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1 Einleitung 

1.1  Epidemiologie und Bedeutung 

Mit über einer Milliarde Betroffener ist Migräne eine der weltweit häufigsten 

Erkrankungen [1]. Sie tritt bei bis zu 8% der Männer und 25% der Frauen auf [2]. Der 

Häufigkeitsgipfel wird bei beiden Geschlechtern im Alter zwischen 35 und 45 Jahren 

erreicht [3]. Bei 90% äußert sich die Migräne in mittelschweren bis schweren 

Kopfschmerzen, ein Drittel der Patienten ist während der Migräneepisoden zur Bettruhe 

gezwungen [4]. Als häufigste neurologische Erkrankung der 15- bis 49-Jährigen betrifft 

sie besonders junge Menschen im produktiven Alter, die mitten in Ausbildung, 

Arbeitsleben oder Familiengründung stehen [5]. So erlangt die Erkrankung aufgrund von 

Krankheitsausfällen oder gar Erwerbsunfähigkeit große sozio-ökonomische Bedeutung; 

zahlreiche Studien beschäftigen sich mit den hohen Kosten, die die Migräne direkt (durch 

Hospitalisierung, Diagnostik, Therapie etc.) und vor allem indirekt (durch Arbeitsausfälle 

und reduzierte Produktivität) hervorruft [6–11]. Die Gesamtkosten der Migräne betragen 

in Europa ein Vielfaches der des Spannungskopfschmerzes und belaufen sich zu 93% 

auf indirekte, nicht mit der Therapie im Zusammenhang stehende Kosten [6]. 

Wie Holmes et al. veranschaulichen, bringen die wiederkehrenden Attacken erhebliche 

Einschränkungen nicht nur im Arbeitsleben, sondern auch im Sozialleben der 

Betroffenen mit sich und wirken sich erkennbar auf ihre Lebensqualität aus [12]. Diese 

korreliert dabei deutlich negativ mit der Stärke der Kopfschmerzen [13] und besonders 

der Attackenfrequenz [14] und ist vergleichbar mit der von Patienten mit Depression oder 

Diabetes mellitus Typ 2 [13]. Verglichen mit Patienten mit Spannungskopfschmerzen 

müssen Migräniker sehr viel öfter alltägliche Aktivitäten aufgrund der Kopfschmerzen 

unterlassen und können sozialen oder familiären Verpflichtungen häufiger nicht 

nachkommen [15]. Im Beruf kommt es zu Einbußen in der Produktivität [16] und zu 

migränebedingten Fehltagen [17]. Schuldgefühle, Angst vor Problemen in der Familie 

oder am Arbeitsplatz und die Erwartung der nächsten Attacke beeinträchtigen auch im 

anfallsfreien Intervall das Wohlbefinden vieler Patienten [12]. Menschen mit Migräne 

zeigen außerdem eine erhöhte Prävalenz von psychiatrischen Komorbiditäten wie 

Angststörungen oder schwere Depression [18–22]. Migränepatienten leiden zudem auch 

häufiger an somatischen Erkrankungen wie Epilepsie [23], Asthma oder 

muskuloskelettalen Schmerzen [14].  

Die vermuteten gemeinsamen pathophysiologischen Grundlagen der genannten 

Erkrankungen macht man sich teilweise bereits in der medikamentösen 

Migräneprophylaxe zunutze [24]. Es erscheint evident, dass eine effektive Prophylaxe 
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durch eine Reduktion der Attackenfrequenz gerade bei Patienten mit vielen 

Kopfschmerztagen zu einer Verbesserung der Lebensqualität führt. Ebenso kann allein 

das Wissen um eine wirksame Akutbehandlung den Patienten die Angst vor ihrer 

Erkrankung nehmen [12] und ihnen durch Verringerung der Schmerzintensität die 

Partizipation an sozialen, familiären und beruflichen Aktivitäten erleichtern. Der positive 

Effekt der spezifischen Akutmedikation durch Triptane auf die Lebensqualität konnte in 

mehreren Studien belegt werden [25,26].  

Die existierenden Therapieansätze in der Akutbehandlung konzentrieren sich 

vorwiegend auf das Leitsymptom Kopfschmerz. Die Migräne als komplexe 

neurologische Erkrankung kann sich jedoch in weiteren sensorischen als auch 

vegetativen Symptomen äußern, die von den Patienten teilweise ebenfalls als sehr 

belastend empfunden werden. Hierzu zählen entsprechend der Kriterien der 

internationalen Kopfschmerzgesellschaft vor allem Übelkeit mit/ohne Erbrechen, 

Photophobie und Phonophobie, aber auch andere Symptome, die zur Diagnosestellung 

nicht zwingend gefordert werden, wie zum Beispiel Osmophobie, Schwindel und 

autonome Begleitsymptome [27,28]. Angesichts der Tatsache, dass die 

Pathophysiologie der Migräne noch immer nicht gänzlich verstanden ist, sind auch die 

genauen Entstehungsmuster etwaiger Begleiterscheinungen größtenteils unbekannt. 

Ungeklärt ist auch, warum autonome Symptome bei Kindern mehr im Vordergrund 

stehen als im späteren Erwachsenenalter [29]. Eine genauere Kenntnis der ihnen 

zugrundeliegenden Mechanismen könnte Aufschlüsse über die Pathophysiologie der 

Migräne selbst und Angriffspunkte für neue, kausale Therapieverfahren liefern. 

Eines dieser möglichen Symptome, welches aufgrund seiner hohen Prävalenz in den 

letzten Jahrzehnten verstärkt in den Fokus der Migräneforschung gerückt ist, ist das 

primär unspezifische Symptom „Schwindel“. Wie schwerwiegend Schwindelanfälle für 

Betroffene sein können, wird deutlich, wenn man sich Erhebungen zum Wohlbefinden 

von Patienten mit Morbus Menière vor Augen führt. Anderson und Harris verglichen 

deren Lebensqualität mit der von Patienten mit anderen Erkrankungen und mussten 

feststellen, dass sie an symptomatischen Tagen nur minimal höhere Werte als bei AIDS- 

oder Krebspatienten im Endstadium erreicht [30].  

Das Beispiel des Morbus Menière wird hier bewusst angeführt, da sich die Abgrenzung 

einer Schwindelepisode im Rahmen einer Migräne zum Morbus Menière im klinischen 

Alltag teils als schwierig bis unmöglich erweisen kann. Wie im folgenden Kapitel weiter 

verdeutlicht wird, gibt es angesichts des sehr heterogenen Bilds der Migräne zahlreiche 

klinische Überschneidungen zwischen den beiden Krankheitsentitäten.  



5 
 

1.2  Migräne und Schwindel 

Erste ausführlichere Beobachtungen über eine Korrelation von Migräne und Schwindel 

wurden bereits im 19. Jahrhundert angestellt. Der englische Arzt Edward Liveing 

unterschied dabei zwischen einer generellen Gleichgewichtsstörung und starkem 

Drehschwindel, die beide bei Migränepatienten gehäuft aufzutreten schienen. In seinen 

Aufzeichnungen führt er einige exemplarische Fälle auf, in denen der Drehschwindel 

teils durch Kopfbewegung induziert, teils ohne ersichtlichen Auslöser auftritt und über 

einen längeren, nicht genau definierten Zeitraum anhält [31]. 

Im Jahr 1861, zwölf Jahre vor Liveings Abhandlung „On Megrim, Sick-Headache and 

some allied Disorders“, hatte Prosper Menière in der Gazette médicale de Paris eine 

Fallsammlung über starke Drehschwindelattacken mit begleitendem Ohrgeräusch und 

progredienter Hörminderung veröffentlicht und damit den Grundstein für die Diagnose 

des später nach ihm benannten Morbus Menière gelegt. Auch Menière beschreibt ein 

gehäuftes Auftreten der genannten Symptome bei Migränepatienten und postuliert 

aufgrund dieser Beobachtungen sogar eine wechselseitige Kausalität zwischen Migräne 

und Erkrankungen des Innenohrs [32]. 

Im 20. Jahrhundert wurde Schwindel daraufhin in zahlreichen Studien sowohl als 

häufiges Begleitsymptom der Migräneattacken, als auch unabhängig von den 

Kopfschmerzepisoden dokumentiert; eine starke Korrelation zwischen Migräne und 

Kinetosen führte zu verschiedenen Theorien über die zugrundeliegenden Mechanismen, 

wie etwa eine migränebedingte höhere Empfindlichkeit des vestibulären Systems oder 

eine sekundäre Schädigung des Innenohrs durch die Migräne [33,34]. Auch der (nicht-

traumatische) benigne paroxysmale Lagerungsschwindel (BPLS) scheint bei 

Migränepatienten häufiger vorzukommen als in der Normalpopulation [35–38]. 

Jedoch ist Schwindel bei Migränepatienten nicht nur auf BPLS oder eine erhöhte 

Suszeptibilität für Kinetosen zurückzuführen; Slater führte 1979 den Begriff benign 

recurrent vertigo für Stunden bis Tage andauernde spontane Schwindelattacken bei 

Patienten ohne andere neurologische Auffälligkeiten (außer einem etwaigen 

Nystagmus) und ohne cochleäre Symptome ein. Diese Symptomatik beim Erwachsenen 

ähnelte stark dem sogenannten gutartigen paroxysmalen Schwindel der Kindheit 

(benign paroxysmal vertigo of childhood) [39], dessen Assoziation mit Migräne bereits 

damals vermutet wurde [40,41] und der heute im Allgemeinen als eine Vorläuferform der 

Migräne gilt [27,42,43]. Da der rezidivierende Schwindel beim Erwachsenen zudem 

Gemeinsamkeiten mit der Migräne aufwies – positive Familienanamnese für Schwindel 

und/oder Kopfschmerzen teils mit visueller Aurasymptomatik, Überwiegen von 

weiblichen Patienten und Triggerung durch Alkohol, Schlafmangel oder Stress – 
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vermuteten auch schon Slater und Moretti einen Zusammenhang zwischen den beiden 

Krankheitsbildern [44,45]. Andere Autoren definierten ähnliche Syndrome unter den 

Begriffen migraine-associated dizziness [46–49], migrainous vertigo [50–53] oder 

migraine-related vestibulopathy [54]. 

In einer großangelegten deutschen Prävalenzstudie konnten Neuhauser et al. auf ein 

gemeinsames Auftreten von Migräne und vestibulärem Schwindel bei 3,2% der 

Gesamtpopulation schließen [52]. Wie die Autoren darlegen, wäre jedoch bei 

Lebenszeitprävalenzen von 7% für vestibuläre Schwindelerkrankungen [55] und 16% für 

Migräne [2] eine rein zufällige Überschneidung von lediglich 1,1% zu erwarten; die 

Ergebnisse sprechen demnach für eine fast dreifach erhöhte Prävalenz von Schwindel 

bei Migränepatienten. Ähnliche Erkenntnisse ergeben sich in weiteren Studien, in denen 

Schwindel beispielsweise bei etwa 27% der Migränepatienten [34], beziehungsweise ca. 

2,5 mal häufiger als bei Patienten ohne Migräne vorliegt [33]. 

Mit dem 1999 von Dieterich und Brandt vorgeschlagenen Terminus der vestibulären 

Migräne (VM) [56] wurde 2013 eine eigene neue Entität der Migräne in die International 

Classification of Headache Disorders (ICHD) der internationalen Kopfschmerz-

gesellschaft (IHS) aufgenommen [57]. Dass die vestibuläre Migräne auch in der 

aktuellen, 2018 erschienenen dritten Version der ICHD [27] immer noch nur im Anhang 

aufgeführt ist (unter A1.6.6), unterstreicht den Bedarf an weiteren Studien zu ihrer 

Validierung und eindeutigen Differenzierung von anderen Schwindelsyndromen. Eine 

der größten Herausforderungen besteht hier sicherlich in der differenzialdiagnostischen 

Abgrenzung der vestibulären Migräne vom M. Menière; einerseits bestätigte sich in 

neueren Studien (wie bereits ähnlich von Menière selbst vermutet) eine verglichen mit 

der Allgemeinbevölkerung erhöhte Prävalenz von Migräne unter Menière-Patienten [58–

60], andererseits können sich vestibuläre Migräne und M. Menière insbesondere in 

frühen Phasen der Erkrankung sehr ähnlich präsentieren [61–63]. Die Autoren der 

internationalen Kopfschmerzgesellschaft schließen deshalb sogar die Etablierung der 

Diagnose eines VM-/Menière-Überlappungssyndroms in einer zukünftigen ICHD-

Version nicht aus [27]. 

1.3  Fragestellung 

In der folgenden Arbeit soll der Frage nach klinischer Ausprägung und 

Häufigkeitsverteilung Menière-typischer Ohr- und Schwindelsymptomatik bei 

Migränepatienten nachgegangen werden. Angesichts des häufigen Fehlens 

objektivierbarer klinischer Zeichen muss zur Unterscheidung verschiedener 
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Schwindelformen auf eine ausführliche und standardisierte Anamnese zurückgegriffen 

werden. In der klinischen Praxis hat sich jedoch bislang keine solche standardisierte 

Erfassung der Schwindel- und Kopfschmerzsymptome bei Patienten, die sich mit beiden 

Symptomkomplexen präsentieren, etabliert. Eine solche Screeningmethode könnte 

gegebenenfalls dazu dienen, die betroffenen Patienten schneller und zielgerichteter an 

die entsprechende Fachrichtung (Neurologie vs. HNO) anzubinden.  

Zur strukturierten Erfassung der Schwindel- und Begleitsymptome bei Morbus Menière 

wurde von Gürkov et al. der sogenannte NOTICC©-Fragebogen (Neurotologic interview 

conducted by clinician) entwickelt und diente in einer Studie mit gesicherten Menière-

Patienten als ein solches standardisiertes Anamneseinstrument [64]. Wendet man 

diesen Fragebogen nun im Umkehrschluss, wie in der vorliegenden Arbeit mit 

freundlicher Genehmigung von Prof. Gürkov erfolgt, zur Erfassung von 

Schwindelsymptomen bei gesicherten Migränepatienten an, erlaubt dies eine Aussage 

über die Häufigkeit Menière-typischer Ohr- und Schwindelsymptome in diesem 

Patientenkollektiv. Dabei ist zu betonen, dass die Vorstellung der in die Studie 

eingeschlossenen Patienten in der Kopfschmerzsprechstunde (s. 3.2 Patientenkollektiv 

und Rekrutierung) primär aufgrund der Kopfschmerzen, nicht aufgrund etwaiger 

Schwindelsymptome erfolgte. Zu erwarten wäre demnach prinzipiell, dass anhand der 

bei den Migränepatienten erhobenen Symptome eine Abgrenzung zum klinischen Bild 

des Morbus Menière möglich ist, zumal in der obengenannten Studie von Gürkov et al. 

eine ausführliche Aufstellung der Symptome und ihrer Häufigkeiten bei Morbus Menière 

vorliegt. Alternativ wäre denkbar, dass ein Teil der Migränepatienten aufgrund der 

Vielschichtigkeit des klinischen Bilds der Migräne auch die etablierten Diagnosekriterien 

eines Morbus Menière erfüllt und somit allein auf Basis der Anamnese eine 

Unterscheidung zwischen Morbus Menière und Migräne (zumindest anhand der aktuell 

geltenden diagnostischen Kriterien für den Morbus Menière) weiter erschwert bleibt.  

Der NOTICC©-Fragebogen soll in dieser Arbeit als standardisiertes Tool zur Erfassung 

der Begleitsymptomatik von Migränepatienten genutzt werden und so eine umfassende 

Quantifizierung und Charakterisierung Menière-typischer vestibulo-cochleärer 

Symptome bei Migränepatienten ermöglichen. Die Ergebnisse sollen einen späteren 

Vergleich mit Daten von klinisch eindeutigem M. Menière ermöglichen und Rückschlüsse 

auf Unterschiede und Gemeinsamkeiten in der Symptomatik der beiden 

Patientenkollektive als Grundlage für eine verbesserte klinische Zuordnung und 

Diagnosestellung erlauben.  
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2 Grundlagen 

2.1 Migräne 

2.1.1 Klassifikation und Klinik 

Migräne wird von der Internationalen Kopfschmerzgesellschaft als wiederkehrende 

primäre Kopfschmerzerkrankung definiert, deren Anfälle zwischen 4 und 72 Stunden 

andauern und durch einen pulsierenden Charakter der Schmerzen von moderater bis 

starker Intensität mit meist einseitiger Lokalisation, gleichzeitig auftretender 

Übelkeit/Erbrechen und/oder Licht- und Lärmempfindlichkeit sowie Verstärkung der 

Symptomatik bei leichter bis mäßiger körperlicher Aktivität gekennzeichnet sind [27].  

In Abgrenzung zur episodischen Migräne besteht laut ICHD-3 eine chronische Migräne, 

wenn über einen Zeitraum von mehr als drei Monaten an mindestens 15 Tagen pro 

Monat Kopfschmerzen vorliegen, die an mindestens 8 Tagen die Charakteristika der 

Migräne (mit oder ohne Aura, s.u.) aufweisen. Es wird zwischen zwei Hauptformen 

unterschieden [27]: Migräne ohne Aura und Migräne mit Aura. Als Aura wird eine der 

Kopfschmerzphase meist vorausgehende, vollkommen reversible, fokal-neurologische 

Symptomatik bezeichnet, die in selteneren Fällen auch gleichzeitig mit den 

Kopfschmerzen auftreten oder diesen erst folgen kann. Bei der sogenannten typischen 

Aura zählen dazu visuelle (in fast allen Patienten, zum Beispiel Flimmerskotome), sowie 

sensorische Symptome (wie Parästhesien) und Sprachstörungen (dysphasische 

Störungen). Seltenere Formen der Aura definieren eigene Subtypen der Migräne und 

bestehen beispielsweise in einseitigen motorischen Ausfällen etwa bei der familiären 

hemiplegischen Migräne. Auf die Aura-Symptomatik bei der Hirnstamm-Migräne (früher 

Basilarismigräne [65]) wird weiter unten gesondert eingegangen. 

Laut den ICHD-3-Kriterien müssen neben dem Vorliegen von mindestens einem 

reversiblen Aura-Symptom zur Diagnosestellung einer Migräne mit Aura mindestens drei 

der folgenden Eigenschaften gegeben sein: 

1. Mindestens eins der Symptome breitet sich über mindestens 5 Minuten 

fortschreitend aus 

2. Zwei oder mehr Symptome folgen aufeinander 

3. Jedes einzelne Symptom dauert zwischen 5 und 60 Minuten 

4. Mindestens ein Symptom tritt einseitig auf 

5. Mindestens ein Symptom ist ein Positivsymptom (z.B. Lichtblitze oder 

Kribbelparästhesien, vs. Negativsymptome: Skotome) 
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6. Die Aura ist begleitet oder innerhalb von 60 Minuten gefolgt von Kopfschmerzen  

Die aufgeführten diagnostischen Kriterien gelten auch für den Subtyp der Hirnstamm-

Migräne. Es müssen allerdings mindestens zwei sogenannte Hirnstamm-Symptome 

(meist zusätzlich zu „typischen“ Aura-Symptomen) vorliegen; dazu zählen 

Sprechstörungen, Doppelbilder, Ataxie und Vigilanzminderung (Glasgow-Koma-Scale ≤ 

13), aber auch Hörminderung, Tinnitus und Schwindel – was die Hirnstamm-Migräne zu 

einer wichtigen Differenzialdiagnose von sowohl M. Menière als auch vestibulärer 

Migräne macht. Zwar ist auch die Hirnstamm-Aura definitionsgemäß auf eine Dauer 60 

Minuten pro Symptom beschränkt und es sollten gleichzeitig Kopfschmerzen vorliegen 

oder sich diese innerhalb von 60 Minuten entwickeln. Jedoch würde auch ein einseitig 

vorliegender Tinnitus mit darauffolgender Hörminderung oder Schwindel drei der 

obengenannten Kriterien (nämlich Positivsymptom, einseitig, gefolgt von weiterem 

Hirnstamm-Symptom) und somit formal die Diagnosekriterien einer Hirnstamm-Aura 

erfüllen. Zumal das Kriterium Kopfschmerz nicht obligat ist, könnte eine solche, wenn 

auch sicherlich seltene Symptomkonstellation gegebenenfalls als M. Menière 

fehldiagnostiziert werden. Die hohe Prävalenz von Kopfschmerz und Migräne bei 

Menièrepatienten [60,62,63,66,67] begünstigt eine Fehlinterpretation einer solchen 

Symptomatik weiter. Noch schwieriger kann sich die Abgrenzung zur vestibulären 

Migräne gestalten, was vielleicht ihre erst kürzlich geschehene und umstrittene 

Erfassung als eigene Entität erklärt [68]. Auf die Eigenschaften und Diagnosekriterien 

der vestibulären Migräne wird in einem späteren Kapitel eingegangen.  
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Tabelle 1: Diagnosekriterien der Migräne ohne Aura nach ICHD-3 (modifiziert) [27,69] 

 

 

Tabelle 2: Diagnosekriterien der Migräne mit Aura nach ICHD-3 (modifiziert) [27,69] 

 

Diagnostische Kriterien für Migräne ohne Aura: 

A. Mindestens fünf Attacken, welche die Kriterien B bis D erfüllen 

B. Kopfschmerzattacken, die (unbehandelt oder erfolglos behandelt) 4 bis 72 

Stunden anhalten 

C.  Der Kopfschmerz weist mindestens zwei der folgenden vier Charakteristika auf:   

 1.  einseitige Lokalisation 

 2.  pulsierender Charakter 

 3.  mittlere oder starke Schmerzintensität 

 4.  Verstärkt durch körperliche Routineaktivitäten (z.B. Gehen oder 

Treppensteigen) oder führt zu deren Vermeidung 

D.  Während des Kopfschmerzes besteht mindestens eines der Folgenden: 

1.  Übelkeit und/oder Erbrechen 

2.  Photophobie und Phonophobie 

E.  Nicht besser erklärt durch eine andere ICHD-3-Diagnose 

Diagnostische Kriterien für Migräne mit Aura: 

A.  Mindestens zwei Attacken, die die Kriterien B und C erfüllen 

B.  Es besteht eines oder mehrere der folgenden vollständig reversiblen 

  Aurasymptome: 

 1.  visuell 

 2.  sensorisch 

 3.  Sprechen und/oder Sprache betreffend 

 4.  motorisch 

 5.  Hirnstamm- 

 6.  retinal 

C.  Mindestens drei der folgenden sechs Merkmale sind erfüllt: 

1.  wenigstens ein Aurasymptom entwickelt sich allmählich über ≥ 5 Minuten 

  hinweg 

2.  zwei oder mehr Aurasymptome treten nacheinander auf 

3.  jedes Aurasymptom hält 5 bis 60 Minuten an 

4.  mindestens ein Aurasymptom ist einseitig 

5.  mindestens ein Aurasymptom ist ein Positivsymptom 

6.  die Aura wird von Kopfschmerz begleitet, oder dieser folgt ihr innerhalb 

  von 60 Minuten 

D.  Nicht besser erklärt durch eine andere ICHD-3-Diagnose 
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2.1.2 Pathophysiologie 

Aus den oben beschriebenen Symptomen wird deutlich, dass es sich bei der Migräne 

um eine komplexe neurologische Funktionsstörung handelt [70]. Diese Komplexität 

spiegelt sich auch in der bislang nur teilweise geklärten multifaktoriellen Pathogenese 

wider, deren Verständnis stetigen Änderungen durch neue wissenschaftliche 

Erkenntnisse unterliegt. 

Klinische Beobachtungen [71] und die Identifizierung mehrerer mit Migräne assoziierter 

Genvarianten [72] weisen auf eine genetische Prädisposition der Patienten hin [71,72]. 

Zuletzt wurden 123 Genloci mit einer Assoziation zur Migräne beschrieben [73]. Für  eine 

genetische Prädisposition sprechen auch deutlich die Erkenntnisse aus der Erforschung 

der familiären Form der hemiplegischen Migräne (FHM), die deshalb häufig als Modell 

für andere Subtypen herangezogen wird [74]. Es konnten hier inzwischen drei Gene 

identifiziert werden, die je für spannungsabhängige Calcium- [75,76] bzw. Natriumkanäle 

[77] und eine Na+/K+-ATPase [78] kodieren und einem autosomal dominanten 

Vererbungsmuster folgen. Bei der FHM kommt es durch Missense-Mutationen an diesen 

Genloci zu Fehlregulationen der neuronalen Aktivität mit einer gesteigerten Erregbarkeit 

des Cortex und einer erniedrigten Schwelle für die Auslösung von Auren [74]. 

Welche Faktoren jedoch bei anderen Subtypen auslösend für die Manifestation der 

Erkrankung und das Einsetzen der einzelnen Anfälle sind, steht weiterhin zur Diskussion. 

Lange wurde die Migräne für eine vaskuläre Erkrankung gehalten, bei der eine Dilatation 

von extra- und intrakraniellen Gefäßen für die Kopfschmerzen verantwortlich sei [79]. 

Die zunehmende Erkenntnis, dass die Wirkung der zur Akutbehandlung eingesetzten 

Ergotamine und der neueren Triptane (5-HT1-Rezeptor-Agonisten) nicht wie 

ursprünglich angenommen auf einer Vasokonstriktion dilatierter Gefäße, sondern 

vorwiegend auf neuronalen Mechanismen beruht [80–82], führte jedoch zur Entstehung 

neuer Ansätze. Amin et al. konnten angiographisch zwar tatsächlich eine leichte 

Vasodilatation intrakranieller Gefäße während des Migränekopfschmerzes darstellen, 

die Gabe von Sumatriptan hatte jedoch trotz schmerzreduzierender Wirkung keinen 

Einfluss auf deren Gefäßkaliber [83].  

Da das Gehirn selbst nicht über Nozizeptoren verfügt, stimmt man inzwischen 

weitestgehend darin überein, dass nozizeptive trigeminale Fasern an den Meningen 

bzw. perivaskulär an der Entstehung des Schmerzes wesentlich beteiligt sind [84], dass 

die Pathomechanismen der Erkrankung ihren Ursprung jedoch nicht in den meningealen 

Blutgefäßen haben, sondern auf bisher unvollständig geklärten funktionellen Störungen 

des Gehirns beruhen [85]. Hieraus resultiert die Theorie einer neuro-vaskulären Genese 
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der Kopfschmerzen [86,87]. Einen ausführlichen Überblick über die verschiedenen 

Hypothesen und die jeweiligen Studien geben Goadsby et al. [87]. 

Eine zentrale Rolle bei Schmerzentstehung und -wahrnehmung spielt das sogenannte 

trigeminovaskuläre System (TVS), das als funktionelle Einheit die trigeminalen Bahnen 

und die von ihnen sensorisch innervierten Meningen und meningealen Blutgefäße 

umfasst [88–91]. Die perivaskulär endenden Axone jener nozizeptiven trigeminalen 

Fasern enthalten vasoaktive Neuropeptide wie Substanz P und CGRP (Calcitonin gene-

related peptide) [92,93], die bei einer Aktivierung des TVS ausgeschüttet werden [94–

96]. Da sich durch CGRP-Injektionen bei Migränepatienten, aber nicht bei Gesunden,  

Attacken auslösen lassen, scheint insbesondere CGRP in der Entstehung des 

Migränekopfschmerzes von zentraler Bedeutung zu sein [97]. Durch seine Ausschüttung 

während der Attacke findet sich zwar auch eine Vasodilatation der meningealen 

Blutgefäße, diese würde allerdings nach heutigem Verständnis für das 

Schmerzempfinden nicht allein ausreichen. Vielmehr kommt es an den Meningen am 

ehesten zu einer sterilen Entzündung mit Plasmaextravasation und 

Mastzelldegranulation, die wiederum nicht nur die Aktivierung des TVS aufrecht erhält, 

sondern auch zu einer Sensibilisierung jener Nozizeptoren führt [98–100].  

Die Bahnen des TVS ziehen vom Ganglion trigeminale nach zentral zum Nucleus 

spinalis N. trigemini im Hirnstamm. Dort geschieht die Umschaltung auf Neurone, die in 

verschiedenste Hirnregionen (s. Abb. 1), insbesondere jedoch zum Thalamus ziehen. 

Vom Thalamus gelangen die Signale nach Umschaltung über dritte Neurone zum 

somatosensorischen Kortex, wo die bewusste Schmerzwahrnehmung stattfindet. 

Weitere Fasern ziehen zu anderen sensorischen Kortexarealen, wie der Hör- oder 

Sehrinde, aber auch zum Motorkortex [91]. Dies bietet Erklärungsansätze für 

verschiedenste Aspekte des Migräne-Symptomkomplexes, wie zum Beispiel Licht- und 

Lärmempfindlichkeit oder motorische Beschwerden [101].  

Verschiedene Studien sprechen für das Vorliegen einer generellen kortikalen 

Übererregbarkeit bei mindestens einem Teil der Migränepatienten, durch die die 

kortikalen Neurone empfänglicher für eine Aktivierung durch äußere Reize sind [102–

105].  
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Abbildung 1: Aufsteigende Bahnen des TVS [aus 91] 

TG: Ganglion trigeminale, SpV: Ncl. spinalis N. trigemini, SSN: Ncl. salivatorius sup., 
PB: parabrachial area (Pons), PAG: Periaquäduktales Grau, VPM: Ncl. ventralis posteromedialis, 
Po: Ncll. dorsales, LP/Pul: Ncl. dorsalis lateralis/Pulvinar, Ins: Inselkortex, 
M1/M2: primärer/sekundärer Motorkortex, S1/S2: primärer/sekundärer somato-sensorischer 
Kortex, PtA: parietaler Assoziationskortex, Au: auditiver Kortex, RS: retrosplenialer Kortex, 
Ect: ectorhinaler Kortex, V1/V2: primärer/sekundärer visueller Kortex 

Als potentieller Aktivator des TVS wird außerdem die erstmals von Leão beschriebene 

Cortical Spreading Depression (CSD) (auch Cortical Spreading Depolarisation genannt) 

diskutiert [85,106–109]. Es handelt sich dabei um eine sich langsam über den Kortex 

ausbreitende Depolarisierung von Nerven- und Gliazellen mit anschließend verminderter 

neuronaler Aktivität [110,111]. CSD wird schon lange als das pathophysiologische 

Korrelat der Aura vermutet [112]. Diese Hypothese konnte inzwischen durch 

bildgebende Verfahren beim Menschen erhärtet werden; bei Patienten mit visueller Aura 

ist es gelungen, im funktionellen MRT Signalveränderungen darzustellen, die sich wie 

die von Leão beschriebene CSD über die zur Aurasymptomatik kontralateralen 

occipitalen Kortexareale ausbreiteten [102,113]. Auslösen lässt sich CSD im Tiermodell 

beispielsweise durch lokale Kaliumapplikation oder elektrische kortikale Reizung. Dies 

gelingt bei Ratten dann deutlich seltener, wenn diese mit zur Migräneprophylaxe 

eingesetzten Wirkstoffen behandelt werden, was einen kausalen Zusammenhang von 

CSD und dem Auslösen der Attacken nahelegt [114]. Ebenfalls aus dem Tiermodell 

ergeben sich Hinweise auf eine mögliche Rolle der CSD bei der Schmerzentstehung 

durch Reizung der trigeminalen Nozizeptoren [109]. Ob diese Erkenntnisse allerdings 

auch auf Migräne ohne Aura übertragbar sind, bleibt umstritten [107]. 
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2.1.3 Diagnostik  

Bei der Migräne handelt es sich um eine klinische Diagnose nach den oben 

beschriebenen Kriterien der internationalen Kopfschmerzgesellschaft [27]. Apparative 

Zusatzuntersuchungen wie bildgebende Verfahren können bei Erstmanifestation als 

Ausschlussdiagnostik gerechtfertigt sein und sind insbesondere bei auffälligem 

neurologischem Untersuchungsbefund, atypischer Anamnese bzw. atypischem Verlauf, 

sich änderndem Schmerzcharakter oder zunehmender Schmerzintensität indiziert [115], 

tragen aber sonst nicht zur Diagnosefindung bei.  

2.1.4 Therapie 

Die folgenden Therapiemöglichkeiten der Migräne umfassen Akutmedikation und 

medikamentöse sowie nicht-medikamentöse Prophylaxe und beruhen auf den 

Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Neurologie [116]. 

a) Akuttherapie (s. Abb. 2) 

Zur medikamentösen Akuttherapie leichterer Attacken werden bevorzugt nicht-steroidale 

Analgetika (alternativ Metamizol oder Paracetamol) eingesetzt. Bei Nicht-Ansprechen 

oder (mittel-)schweren Attacken sind Triptane (5-HT1-Rezeptor-Agonisten) Mittel der 

ersten Wahl, gegebenenfalls in Kombination mit nicht-steroidalen Analgetika, Metamizol 

oder Paracetamol. Sie sind den früher verwendeten Mutterkornalkaloiden und 

Ergotaminen aufgrund des besseren Wirk- bzw. Nebenwirkungsprofils vorzuziehen. Zur 

Therapie begleitender Übelkeit können Antiemetika z.B. aus der Gruppe der Dopamin-

D2-Antagonisten (wie Metoclopramid oder Domperidon) hinzugezogen werden.  

b) Prophylaxe 

In der Migräneprophylaxe sind nicht-medikamentöse Maßnahmen wie Ausdauersport 

[117,118], Biofeedback, progressive Muskelentspannung und Verhaltenstherapie 

wirksam [119,120]. Bei starkem Leidensdruck durch hohe Attackenfrequenz oder  

-intensität mit Gefahr eines Analgetika-Übergebrauchs kann zusätzlich eine 

medikamentöse Migräneprophylaxe indiziert sein [116]. Dabei ergeben sich additive 

positive Effekte aus einer Kombination aus medikamentöser und nicht-medikamentöser 

Therapie [121–123].  

Es kommen aktuell vor allem folgende Substanzklassen zum Einsatz:  

1. Betablocker (Propranolol, Metoprolol, Bisoprolol) 

2. Calcium-Antagonisten (Flunarizin) 

3. Antikonvulsiva (Valproinsäure, Topiramat) 

4. Antidepressiva (Amitriptylin, Opipramol, Venlafaxin) 
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Bei der Wahl des Wirkstoffs sollten etwaige Begleiterkrankungen des Patienten wie 

Depressionen, Epilepsie oder arterielle Hypertonie richtungsweisend sein. Seit 2018 ist 

außerdem der erste CGRP-Rezeptor-Antikörper zur prophylaktischen Therapie von 

chronischer und episodischer Migräne in der Europäischen Union zugelassen. Es 

handelt sich um den humanen IgG2-Antikörper Erenumab, für den in mehreren Studien 

eine Überlegenheit gegenüber Placebo in der Reduktion der Attackenfrequenz gezeigt 

werden konnte [124–126]. Mit Galcanezumab und Fremanezumab folgten später 

Antikörper gegen CGRP selbst. 

Laut aktueller Studienlage ist in der prophylaktischen Behandlung der chronischen 

Migräne der Einsatz von Botulinumtoxin-Injektionen wirksam [127–129]. Für die 

episodische Migräne ist dies nicht belegt [130].  
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2.2  Vestibuläre Migräne 

2.2.1 Klassifikation und Klinik 

Laut der im Anhang der neuesten Klassifikation der Internationalen 

Kopfschmerzgesellschaft vorgeschlagenen und auf der Klassifikation für vestibuläre 

Störungen der Bárány-Gesellschaft basierenden Diagnosekriterien [27,131,132] sollte 

die Diagnose einer vestibulären Migräne (VM) gestellt werden, wenn anamnestisch eine 

Migräne mit oder ohne Aura vorliegt und zusätzlich fünf Episoden vestibulärer 

Symptomatik moderater bis starker Intensität mit einer Dauer zwischen 5 Minuten und 

72 Stunden aufgetreten sind. Diese vestibulären Symptome müssen in mindestens der 

Hälfte der Fälle mit mindestens einem der folgenden Migräne-Charakteristika 

einhergehen: 

1. Kopfschmerz mit mindestens zwei der folgenden Eigenschaften: 

Einseitigkeit, pulsierender Schmerzcharakter, moderate bis starke Intensität, 

Verstärkung bei körperlicher Aktivität 

2. Licht- und Lärmempfindlichkeit 

3. Visuelle Aura 

Zu den möglichen vestibulären Symptomen zählen: 

1. Spontaner Schwindel: Empfinden einer (nicht vorhandenen) Bewegung des 

eigenen Körpers (internal vertigo) oder der Umgebung (external vertigo)  

2. Getriggerter Schwindel, darunter Triggerung durch 

- Kopfbewegung 

- Visuelle Stimuli 

3. Durch Kopfbewegung hervorgerufenes, mit Übelkeit einhergehendes Empfinden 

einer gestörten räumlichen Ausrichtung (head motion-induced dizziness with 

nausea; dizziness: sensation of a disturbed spatial orientation) 

Wie die Migräne im Allgemeinen ist auch die VM bei weiblichen Patienten häufiger. Die 

vestibulären Symptome manifestieren sich meist Jahre nach Erstmanifestation des 

Migränekopfschmerzes [52].  
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Tabelle 3: Diagnosekriterien der vestibulären Migräne nach ICHD-3 (modifiziert) [27,69] 

 

Begleitsymptomatik und zeitlicher Bezug des Schwindels zum Migränekopfschmerz 

können je nach Schwindelepisode und Patient variieren. Der Schwindel kann sich dabei 

auch ohne typische Migräne-Symptomatik präsentieren [36,46,133]: Einige Patienten 

berichten, während der Schwindelepisoden nie ihren typischen Migränekopfschmerz, 

sondern leichtere Kopfschmerzen zu erleben [36]. Bei anderen Patienten wiederum 

treten Schwindel und Kopfschmerzen nie gleichzeitig auf, die Kriterien werden aber 

formal durch ein anderes Begleitsymptom wie zum Beispiel Lichtempfindlichkeit erfüllt 

[36].  

Insgesamt sind die möglichen Begleiterscheinungen vielfältig und reichen von 

Gleichgewichtsstörungen über Übelkeit und Erbrechen bis zu den menièretypischen 

Symptomen Ohrgeräusch, Ohrdruck und Hörminderung [51,63,134]. Diese heterogene 

klinische Ausprägung macht eine Diagnosestellung trotz Festsetzung der 

obengenannten Kriterien schwierig, zumal es insbesondere gilt, den Schwindel als 

distinktes Migränesymptom von einem möglichen M. Menière abzugrenzen. Zudem 

weisen die genannten Diagnosekriterien Limitationen auf, da beispielsweise auch 

kürzere Schwindelattacken als die vorgegebenen 5 Minuten bis 72 Stunden (teils von 

wenigen Sekunden) bei VM-Patienten zu verzeichnen sind [36,56,134].  

Diagnostische Kriterien für vestibuläre Migräne: 

A.  Mindestens fünf Episoden, die die Kriterien C und D erfüllen 

B.  Migräne ohne Aura oder Migräne mit Aura in aktueller Anamnese oder 

  Vorgeschichte 

C.  Vestibuläre Symptome von mittelstarker oder starker Intensität mit einer Dauer 

  zwischen 5 Minuten und 72 Stunden 

D.  Mindestens die Hälfte der Episoden tritt in Begleitung von wenigstens einem 

  der folgenden drei migränösen Merkmale auf:  

1.  Kopfschmerz mit mindestens zwei der folgenden vier Charakteristika: 

  a) einseitig lokalisiert 

  b) pulsierend 

  c) mittelschwere oder schwere Intensität 

  d) Verschlechterung durch körperliche Routineaktivitäten  

2.  Photophobie und Phonophobie 

 3.  visuelle Aura 

E.  Nicht besser erklärt durch eine andere ICHD-3-Diagnose oder durch eine 

  andere vestibuläre Störung 
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2.2.2 Pathophysiologie 

Die Pathomechanismen der VM sind unbekannt, und die vorherrschenden Theorien 

stützen sich daher vorwiegend auf die Pathophysiologie der Migräne. Da sich in neuro-

otologischen Untersuchungen Hinweise auf sowohl zentrale als auch periphere 

Fehlfunktionen ergeben, scheinen die zugrundeliegenden Pathomechanismen 

verschiedene Ebenen des vestibulären System zu betreffen [135]. 

Auch die Blutgefäße des Innenohrs werden von trigeminalen Fasern innerviert [136], es 

bietet sich hier also analog zu den Annahmen für die Migräneentstehung ein 

Erklärungsansatz für vestibuläre und auditive Symptomatik. Im Mausmodell konnte, 

induziert durch intravenöse Serotonin-Applikation, eine Plasmaextravasation nicht nur 

an der Dura mater, sondern ebenso an den peripheren Endigungen des N. vestibularis 

im Innenohr nachgewiesen werden [137].  

Marano et al. zeigten, dass trigeminale Schmerzreize bei Migränepatienten einen 

Nystagmus auslösen oder verstärken können, woraus sich auf Überschneidungen von 

vestibulärem und nozizeptivem System auf zentraler Ebene schließen lässt [138]. Wie 

weiter oben beschrieben, projizieren trigeminale Fasern in verschiedenste Hirnareale – 

nach Erkenntnissen aus dem Tiermodell zu geringen Anteilen auch in vestibuläre 

Kerngebiete [139]. 

Einige Autoren begründeten die vestibuläre und auditive Symptomatik durch eine 

mögliche migränebedingte Vasokonstriktion im Innenohr [33,46,140,141], die  langfristig 

zu dessen Schädigung mit Hörverlust und Ausbildung eines Endolymphhydrops (s.u.) 

führt [142]. Tatsächlich konnte bei Migränepatienten ein erhöhtes Risiko für 

idiopathische Hörstürze dokumentiert werden [143]. 

Es wird außerdem postuliert, dass Cortical Spreading Depression nicht nur der typischen 

Aura, sondern auch der vestibulären Symptomatik zugrunde liegt, indem die CSD diese 

beim Erreichen der multisensorischen Areale des Gehirns auslöst [46,135]. 

Denkbar wäre auch in Analogie zur familiären hemiplegischen Migräne eine Ionenkanal-

Dysfunktion, die zu einer gestörten Ionenhomöostase im Innenohr führt. Eine derartige 

Mutation konnte jedoch bisher nicht identifiziert werden [144].  

2.2.3 Diagnostik 

Neuro-otologische und -ophthalmologische Untersuchungsbefunde erweisen sich bei 

der VM im anfallsfreien Intervall oftmals als normal, in anderen Fällen können 

Veränderungen wie etwa ein interiktal persistierender Nystagmus, eine sakkadierte 

Blickfolge oder ein vestibuläres Richtungsüberwiegen im Drehstuhl-Experiment 
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beobachtet werden [54,56,145]. Insgesamt gibt es eine große Bandbreite an möglichen 

Befunden, ohne dass sich bisher für die VM pathognomonische Veränderungen finden 

ließen. 

Auch während der Schwindelepisoden zeigt sich in der Untersuchung kein einheitliches 

Bild. Bei einigen betroffenen Patienten tritt während der Attacke ein Spontannystagmus 

auf, von dem sich meist auf eine zentrale, seltener auf eine periphere vestibuläre Störung 

schließen lässt. Andere Patienten weisen wiederum keinen Nystagmus auf [51]. 

Manchmal liegt auch ein zentraler Lagenystagmus bzw. ein Up- bzw. Down-Beat-

Nystagmus vor. Mangels eindeutiger klinischer Befunde handelt es sich also bei der VM 

am ehesten um eine Ausschlussdiagnose für die Formen von Schwindel, für die eine 

enge Assoziation zur Migräne und kein Hinweis auf eine andere Erkrankung mit 

bekannter Pathogenese vorliegt [133]. 

2.2.4 Therapie 

Mangels genauer Kenntnisse über die Pathophysiologie der VM beruht auch ihre 

Therapie auf der der ihr zugrundeliegenden Migräne. Konkrete Empfehlungen, die auf 

Evidenz aus randomisierten kontrollierten Studien basieren, gibt es vor allem für die 

Akutmedikation bisher nicht, weshalb die medikamentöse Therapie der VM in der Praxis 

sehr uneinheitlich gehandhabt wird. Prinzipiell handelt es sich jedoch bei den 

Therapieansätzen vor allem um die in der Migräneprophylaxe eingesetzten Wirkstoffe 

und nicht-medikamentösen Maßnahmen [146].  

Neben einer Verringerung der Intensität der Schwindelattacken durch nicht-

medikamentöse Maßnahmen wie Ausdauersport oder progressiver Muskelentspannung 

konnte retrospektiv eine Senkung der Attackenfrequenz, -intensität und -dauer durch 

eine medikamentöse Migräneprophylaxe aufgezeigt werden [147]. In einer weiteren 

retrospektiven Studie konnte auf eine deutliche Besserung der Schwindelsymptomatik 

durch Ernährungsumstellung und/oder medikamentöse Migräneprophylaxe mit 

Antidepressiva, Betablockern oder Calciumkanalblockern geschlossen werden – unter 

anderem auch bei einer kleinen Subgruppe an Patienten ohne klinisch manifestem 

Migräne-Kopfschmerz, die jedoch episodischen Schwindel und eine stark positive 

Familienanamnese für Migräne oder Aura-Symptomatik vor Einsetzen der 

Schwindelanfälle aufwiesen [48]. In einer randomisierten kontrollierten Studie erwiesen 

sich Venlafaxin und Propranolol in der Schwindelprophylaxe als wirksam [148].  

Aus den wenigen zur Akutmedikation durchgeführten Studien gibt es Hinweise für die 

Wirksamkeit von Triptanen in Bezug auf die Schwindelanfälle, jedoch sind hier weitere 

randomisierte kontrollierte Studien notwendig [149,150].  
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2.3 Morbus Menière 

2.3.1 Epidemiologie 

Der M. Menière ist eine deutlich seltenere Erkrankung, die allerdings ebenfalls 

erhebliche Einschränkungen der Lebensqualität und schwerwiegende Konsequenzen 

für Psyche und Physis der Betroffenen mit sich bringt [30]. Die Prävalenz beträgt in 

Deutschland unter 0,2%, trotzdem gehört er zu den häufigeren Diagnosen in 

spezialisierten Schwindelzentren [151]. Die Daten zur Prävalenz in anderen Ländern 

variieren je nach Studiendesign und angewendeten Einschluss- und Diagnosekriterien 

stark und liegen zwischen 17 pro 100.000 in Japan [152] bis 513 pro 100.000 in Finnland 

[153]. Die Erkrankung manifestiert sich meist im Alter zwischen 40 und 70 Jahren und 

ist dementsprechend häufiger bei älteren Patienten anzutreffen [154]. Sehr selten kommt 

sie bei Jugendlichen vor; Harris und Alexander fanden eine Prävalenz von 9 pro 100.000 

bei unter 20-Jährigen gegenüber 440 pro 100.000 bei über 65-Jährigen in den USA 

[154]. Etwas häufiger scheinen wiederum Frauen betroffen zu sein [67,153–156]. 

2.3.2 Klinik 

Die Erkrankung ist durch die typische Symptomtrias aus rezidivierenden spontanen 

Schwindelattacken und unilateralem Tinnitus mit ipsilateraler fluktuierender 

Hörminderung gekennzeichnet. Häufig geht den Schwindelattacken ein Ohrvöllegefühl 

und eine Verstärkung von Hörminderung oder Tinnitus auf dem betroffenen Ohr voraus, 

sie können aber auch plötzlich und ohne ankündigende Symptomatik auftreten. Die 

Dauer der Schwindelanfälle schwankt zwischen Minuten und mehreren Stunden [64].  

Auch beim M. Menière kann die klinische Ausprägung stark variieren und die einzelnen 

Symptome können sich gerade zu Beginn isoliert manifestieren [157]. Dies erschwert 

wiederum die Diagnosestellung und unterstreicht den Bedarf an einer eindeutigen 

Klassifikation [158]. Dem versuchten die Bárány-Gesellschaft, die Japanische sowie die 

Koreanische Gesellschaft für Gleichgewichtsforschung, die Europäische Akademie für 

Otologie und Neurootologie und die Amerikanische Akademie für Otolaryngologie in 

einer 2015 veröffentlichen Neuformulierung der Diagnosekriterien Rechnung zu tragen 

(s.u.) [159]. Dort wird zwischen den Kategorien „sicherer“ (definite) M. Menière und 

„wahrscheinlicher“ (probable) M. Menière unterschieden.  

Da das deutsche Wort „Schwindel“ die Begriffe vertigo und dizziness gleichermaßen 

umfasst, ist die semantisch korrekte Übertragung der Diagnosekriterien ins Deutsche 
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schwierig; im Folgenden wird dizziness in Anlehnung an die von M. Strupp verfasste 

Übersetzung der Kriterien als „Schwankschwindel“ abgebildet [160].  

Laut diesen Kriterien reicht (nach differentialdiagnostischem Ausschluss möglicher 

anderer vestibulärer oder neurologischer Störungen) die Anamnese mindestens zweier 

Dreh- oder Schwankschwindelepisoden einer Dauer von jeweils 20 Minuten bis 24 

Stunden mit währenddessen bestehenden fluktuierenden Ohrsymptomen wie 

Hörminderung, Tinnitus oder Ohrdruck/-völlegefühl für die Diagnose eines 

„wahrscheinlichen“ M. Menière aus. Für die Diagnose eines „sicheren“ M. Menière darf 

die Dauer maximal 12 Stunden betragen; auch ist die Art des Schwindels genauer 

definiert, es muss sich um das Empfinden einer (nicht vorhandenen) Eigenbewegung 

oder einer verzerrten Eigenbewegung bei in Wirklichkeit normaler Kopfbewegung 

handeln. Zusätzlich muss auf dem betroffenen Ohr eine im Rahmen („vor, während oder 

nach“) einer Schwindelepisode audiometrisch nachgewiesene Hörminderung im 

niedrigen bis mittleren Frequenzbereich vorliegen. 

Tabelle 4: Menière-Diagnosekriterien (modifiziert) [159] 

 

Diagnosekriterien des M. Menière: 

 

Sicherer M Menière: 

A. Zwei oder mehr spontan aufgetretene Schwindelanfälle von jeweils 20 Minuten 

bis 12 Stunden Dauer 

B. In mindestens einer Untersuchung vor, während oder nach einem 

Schwindelanfall audiometrisch nachgewiesene sensorineurale Hörminderung 

des betroffenen Ohrs im niedrigen bis mittleren Frequenzbereich  

C. Fluktuierende Ohrsymptome (Hören, Tinnitus oder Ohrdruck) im betroffenen 

Ohr 

D. Nicht besser erklärt durch eine andere vestibuläre Erkrankung 

 

Wahrscheinlicher M. Menière: 

A. Zwei oder mehr Episoden mit Schwankschwindel von jeweils 20 Minuten bis 24 

Stunden Dauer 

B. Fluktuierende Ohrsymptome (Hören, Tinnitus oder Ohrdruck) im betroffenen 

Ohr 

C. Nicht besser erklärt durch eine andere vestibuläre Erkrankung 
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Die Erkrankung manifestiert sich zu Beginn fast immer einseitig, nach 20-30 Jahren ist 

jedoch bei fast 50% der Fälle auch das kontralaterale Ohr klinisch betroffen [161]. 

Langfristig kommt es häufig zu einer Besserung der Schwindelsymptomatik [162], 

während die Hörminderung im Verlauf progredient ist und sich meist nach 5-10 Jahren 

bei einem Hörverlust von etwa 50 dB stabilisiert [161]. 

2.3.3 Pathophysiologie 

Auch beim M. Menière ist die Pathophysiologie bisher nur teilweise geklärt. Als 

histopathologisches Korrelat der Erkrankung gilt der endolymphatische Hydrops (ELH), 

eine Ausdehnung der Endolymphräume im Innenohr, die auf einer entweder zu hohen 

Endolymphproduktion oder zu geringen Endolymphresorption beruht [163]. Die genauen 

Entstehungsmechanismen und Auswirkungen auf die Menière-Symptomatik sind noch 

immer unklar. Es wird postuliert, dass es durch den erhöhten Druck auf die 

Reissnermembran zu einer ausgeprägteren Membranpermeabilität durch Öffnung 

mechanosensitiver Kationen-Kanäle [164], teilweise gar zu Rissen in der Membran mit 

Vermischung von kaliumreicher Endolymphe und natriumreicher Perilymphe kommt. Die 

daraus resultierende stark erhöhte Kaliumkonzentration in der Perilymphe verhindert 

eine Repolarisierung der Haarzellen. Langfristig führt eine solche Kaliumintoxikation zu 

einer verminderten Motilität der Haarzellen [165,166]. Hieraus erklären sich laut dieser 

Hypothese sowohl die akuten Anfälle als auch die langfristige Hörminderung der 

Menière-Patienten. 

 

Abbildung 2: Endolymphhydrops (Cochlea des Meerschweinchens mit blau gefärbtem 
Endolymphraum; links: Normalbefund, rechts: Endolymphhydrops mit Distension der Reissner-
Membran, induziert durch chirurgische Ablation von Ductus und Saccus endolymphatici) [aus 
167] 
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Tatsächlich weisen 90 [168] bis 100% [169,170] der Menière-Patienten einen ELH auf. 

Auch bei unilateraler Symptomatik liegt dieser sehr häufig beidseits vor [168]. Aber auch 

bei monosymptomatischen Patienten ohne die typische Menière-Symptomkonstellation 

[168], sowie in Fällen von Hörminderung ohne Schwindelsymptomatik [171,172], bei 

Patienten mit vestibulärer Migräne [173], Patienten mit Migräne ohne Schwindel [174], 

oder gar bei komplett asymptomatischen Patienten [175] konnte bereits ein ELH 

nachgewiesen werden. Dies widerspricht der Annahme, der ELH selbst löse die 

Schwindelsymptomatik aus [171]. Inwiefern der ELH also tatsächlich in kausalem 

Zusammenhang mit dem M. Menière steht, oder ob es sich dabei nur um eine 

Begleiterscheinung handelt, ist noch nicht abschließend geklärt [176]. 

Während der Großteil der Menière-Fälle sporadisch auftritt, wurde eine familiäre 

Häufung in 5-15% beobachtet [177–181]. Man geht dabei im Sinne einer multifaktoriellen 

Genese am ehesten von Heterogenität, meist autosomal dominanter Vererbung mit 

unvollständiger Penetranz und Modulation des Phänotyps durch Umwelteinflüsse und 

andere unbekannte Faktoren aus [179,180,182,183]. Inzwischen konnten mehrere 

möglicherweise mit dieser familiären Form des M. Menière assoziierte Gene identifiziert 

werden [183–185]. Unter anderem wurde erst kürzlich ein Zusammenhang zwischen M. 

Menière und einer Mutation in SLC6A7, einem Gen der Solute-Carrier-Gruppe, etabliert 

[186]. Mutationen in anderen SLC-Genen können über Innenohrmalformationen zu 

Schwerhörigkeit wie etwa beim Pendred-Syndrom oder verschiedenen nicht-

syndromalen Hörstörungen führen [186,187]. Für ein weiteres Solute-Carrier-Gen 

konnte interessanterweise eine mögliche Assoziation zur Migräne gezeigt werden [73].  

2.3.4 Diagnostik 

Entsprechend den obengenannten klinischen Kriterien wird die Diagnose mittels 

Anamnese, Audiometrie und Ausschluss anderer Ursachen gestellt. Inzwischen lässt 

sich außerdem der ELH nicht mehr nur histologisch, sondern auch in vivo im 

Kontrastmittel-MRT bildgebend nachweisen [188,189] und kann gegebenenfalls zur 

Bekräftigung der Diagnose dienen. Angesichts der noch nicht ganz eindeutigen 

Datenlage zur Frage, ob tatsächlich in ausnahmslos jedem Fall von M. Menière ein ELH 

vorliegt (s.o.), wird die Bildgebung jedoch noch nicht als diagnostisches Kriterium 

eingesetzt, auch wenn sich einige Autoren für ihren Einschluss in eine (zukünftige) 

Klassifikation aussprechen [190,191]. 
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2.3.5 Therapie 

Die therapeutischen Ansätze zielen auf Symptomkontrolle und Prophylaxe von Anfällen. 

In der akuten Schwindelattacke kommen zur symptomatischen Therapie Antivertiginosa 

wie Dimenhydrinat zum Einsatz. Bei einer oder mehr Attacken pro Monat sollte laut der 

Schwindelleitlinie der Deutschen Gesellschaft für Neurologie eine prophylaktische 

Therapie zur Reduktion der Attackenfrequenz Anwendung finden. Dies dient nicht nur 

einer Verbesserung der Lebensqualität, sondern soll auch ein Fortschreiten der 

vestibulo-cochleären Defizite verhindern [192]. Eingesetzt wird der H1- und H3-

Antagonist Betahistin, von dem positive Effekte auf Endolymphproduktion und -

resorption durch Erhöhung der Innenohrdurchblutung vermutet werden [193,194]. In 

einer aktuellen kontrollierten randomisierten Studie konnte allerdings bezüglich der 

Attackenfrequenz unter Betahistintherapie kein Vorteil gegenüber Placebo gezeigt 

werden [195]. Diskutiert wird, dass deutlich höhere Dosen möglicherweise eine 

Wirksamkeit zeigen könnten [196]. Nicht mehr empfohlen wird dagegen der lange 

gebräuchliche Einsatz von Diuretika und salzfreier Diät, deren Wirksamkeit mangels 

ausreichender Evidenz durch qualitative Studien in Metaanalysen nicht bestätigt werden 

konnte [197,198]. Als nicht wirksam gilt inzwischen auch die Sakkotomie, eine operative 

Eröffnung des Saccus endolymphaticus mit dem Ziel der Endolymphdrainage [199]. 

Bei Nichtansprechen auf die Betahistintherapie kann eine intratympanale Applikation 

von Dexamethason oder Gentamicin erfolgen. Für Gentamicin konnte in mehreren 

Studien eine gute und langfristige Wirksamkeit mit bis zu 95-prozentiger Kontrolle der 

Schwindelanfälle nach 2-4 Jahren gezeigt werden [200–202]. Die Wirkung resultiert aus 

einer Schädigung der Haarzellen [203] – gerade bei hoher Dosierung oder wiederholten 

Injektionen kann dies jedoch zur Innenohrschwerhörigkeit führen [204]. Die Wirksamkeit 

der intratympanalen Kortikoidtherapie ist ebenfalls belegt [205], fällt jedoch eher geringer 

aus als die der Gentamicintherapie [206,207].  
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3  Methoden 

3.1  Fragebogen 

Zur Erfassung der Häufigkeitsverteilung und klinischen Ausprägung jener 

menièretypischen Ohr- und Schwindelsymptome bei Migränepatienten wurde in der 

vorliegenden Arbeit der von R. Gürkov entwickelte NOTICC©-Fragebogen verwendet. 

Um eine hohe Antwortgüte zu erreichen, wurde ein geführtes standardisiertes Interview 

einem vom Patienten in Eigeninitiative auszufüllenden Fragebogen vorgezogen. Der 

NOTICC©-Fragebogen hatte sich in einer Vorstudie bereits zur ausführlichen 

Objektivierung von Kopfschmerzen und weiteren möglichen Begleitsymptomen bei 

Menière-Patienten mit gesichertem Endolymphhydrops bewährt [64]. Um einen späteren 

Vergleich mit den von Gürkov et al. erhobenen Daten zu ermöglichen, wurde das 

Interview lediglich um einige wenige Fragen in Bezug auf das Patientenkollektiv an 

Migränepatienten ergänzt (wie die Frage nach dem Vorliegen einer chronischen oder 

episodischen Migräne mit oder ohne Aura, oder etwa die Frage nach dem Vorliegen von 

Schwindel, die in dem für Menière-Patienten konzipierten Fragebogen nicht explizit 

gestellt wird). Der Fragebogen enthält neben geschlossenen Fragestellungen auch 

offene Fragen, um die (Begleit-)Symptome einerseits umfassend abzufragen und 

andererseits der individuell unterschiedlichen Wahrnehmung und Gewichtung durch 

freie Formulierungsmöglichkeiten Rechnung tragen zu können [64]. Für das anhand des 

Fragebogens geführte Interview werden je nach angegebenen Symptomen etwa 15 bis 

30 Minuten benötigt. 

3.2 Patientenkollektiv und Rekrutierung 

Die Patientinnen und Patienten wurden im Rahmen ihrer Vorstellung in der 

Kopfschmerzambulanz der Klinik und Poliklinik für Neurologie am Campus Großhadern 

rekrutiert. Dabei wurden 100 volljährige Patientinnen und Patienten mit gemäß den 

Kriterien der Internationalen Kopfschmerzgesellschaft [27] diagnostizierter chronischer 

oder episodischer Migräne mit oder ohne Aura, mit ausreichenden kognitiven 

Fähigkeiten sowie suffizienten Deutschkenntnissen zur Beantwortung der Fragen in die 

Studie eingeschlossen. Nach schriftlicher Einholung ihres Einverständnisses wurden sie 

mittels des genannten Fragebogens schriftlich befragt. Die Befragung erfolgte im 

unmittelbaren Anschluss an die Vorstellung in der Kopfschmerzsprechstunde, um ein 

hohes Maß an Diagnosesicherheit dank eines durch einen erfahrenen Neurologen 

durchgeführten Diagnosegesprächs zu gewährleisten.  
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Die Studie war von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Ludwig-

Maximilians-Universität unter dem Votum 664-15 genehmigt worden. 

3.3  Statistische Auswertung 

Die Auswertung wurde mit der Statistiksoftware IBM SPSS Statistics 25 (SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA) durchgeführt.  

Die demographische Statistik der metrischen Daten erfolgte als Angabe des Mittelwerts 

mit Standardabweichung (±). Die Angabe der kategorischen Daten erfolgte als Anzahl 

und entsprechendem Prozentwert an der Gesamtmenge.  

Für den Intergruppenvergleich (zum Beispiel Schwindel vs. kein Schwindel oder 

chronische Migräne vs. episodische Migräne etc.) wurde für nicht-normalverteilte Daten 

der Mann-Whitney-U-Test herangezogen, falls Normalverteilung vorlag, der 

unabhängige t-Test. Die Prüfung auf Normalverteilung erfolgte mithilfe des Kolmogorov-

Smirnov-Tests. Für dichotome Daten wurde der Chi-Quadrat-Test angewandt. 

Die Korrelation erfolgte bei nicht normalverteilten Daten mittels des 

Rangkorrelationskoeffizienten nach Spearman, bei normalverteilten Daten mittels des 

Korrelationskoeffizienten nach Pearson. Das Signifikanzniveau wurde für alle o.g. Tests 

auf 5% festgelegt (p=0,05). 
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4 Ergebnisse 

4.1  Epidemiologische Daten 

Von den 100 befragten Patientinnen und Patienten waren 85 weiblich und 15 männlich. 

Das Alter zum Zeitpunkt der Befragung betrug im Mittel 41,98±12,94 mit einer Spanne 

zwischen 18 und 67 Jahren. Die Frauen waren dabei im Mittel 7,24 Jahre älter als die 

Männer. Im Folgenden wird aus Gründen der besseren Lesbarkeit im Plural das 

generische Maskulinum „Patienten“ verwendet. Es bezieht sich, wenn nicht genauer 

spezifiziert, auf weibliche und männliche Personen.  

Der Anteil der Patienten mit chronischer Migräne belief sich auf genau 50%. Die Anzahl 

der Kopfschmerztage betrug in den vergangenen zwei Monaten bei den Frauen 

27,21±17,75, bei den Männern 35,40±20,29. Mit 63% lag bei der Mehrzahl der Patienten 

eine Migräne ohne Aura vor. Das Alter bei Erstmanifestation der Migräne betrug im Mittel 

18,15±9,57 Jahre bei den Frauen und 15,13±9,80 bei den Männern (s. Abb. 4). Es gab 

keinen signifikanten Geschlechterunterschied hinsichtlich der Variablen ‚Chronizität‘ 

(Chi-Quadrat-Test, p=0,401) und ‚Aura‘ (Chi-Quadrat-Test, p=0,400). Auch hinsichtlich 

der Kopfschmerzhäufigkeit in den letzten 2 Monaten zeigte sich kein signifikanter 

Geschlechterunterschied (Mann-Whitney-U-Test, p=0,165). 

 

 

Abbildung 3: Alter bei Migräne-Erstmanifestation 
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Tabelle 5: Epidemiologische Daten 
 n    (%) 
 
  
Geschlecht   
 weiblich 85/100   (85,0) 
 männlich 15/100   (15,0) 
  
Alter (Mittel ±Standardabweichung) 41,98±12,94 
 weiblich  48,13±11,75 
 männlich 40,89±12,90 
  
Chronische Migräne 50/100   (50,0) 
 weiblich 41/85   (48,2) 
 männlich 9/15   (60,0) 
  
Migräne ohne Aura 63/100   (63,0) 
 weiblich 55/85   (64,7) 
 männlich 8/15   (53,3) 
  
Schwindel 59/100   (59,0) 
 weiblich 51/85   (60,0) 
 männlich 8/15   (53,3) 
  
Migräne: Alter bei Erstmanifestation  
(Mittel ±Standardabweichung) 

17,70±9,62 

 weiblich 18,15±9,57 
 männlich 15,13±9,80 
  
Kopfschmerzhäufigkeit in den letzten 2 Monaten 
(Mittel ±Standardabweichung) 

28,44±18,28  

 weiblich 27,21±17,75 
 männlich 35,40±20,29 
  
Subjektive Hörminderung 13/100   (13,0) 
 weiblich 12/85   (14,1) 
 männlich 1/15   (6,67) 
  
Ohrgeräusch 51/100   (51,0) 
 weiblich 42/85   (49,4) 
 männlich 9/15   (60,0) 
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4.2 Schwindel 

Insgesamt gaben 59 Patienten an, unter Schwindel zu leiden. Mit 60% der Frauen (n=51) 

und 53,3% der Männer (n=8) gab es keinen signifikanten Geschlechterunterschied (Chi-

Quadrat-Test, p=0,628). Bei etwa der Hälfte dieser Patienten (50,8%, n=30) handelte es 

sich um Drehschwindel. Die Anzahl der Schwindelattacken in den letzten 2 Monaten lag 

im Mittel bei 9,64±18,40. Das durchschnittliche Alter der Schwindelsubgruppe entsprach 

mit 41,29±13,51 gegen 42,98±12,18 Jahre in etwa dem der Subgruppe ohne Schwindel. 

Die mittlere Krankheitsdauer betrug in der Schwindelsubgruppe 24,20±15,52 Jahre und 

22,73±13,40 in der Subgruppe ohne Schwindel und unterschied sich damit ebenfalls 

nicht signifikant (Mann-Whitney-U-Test, p=0,715). Mit 51,4% (n=19) gegen 63,5% 

(n=40) lag Schwindel bei Patienten mit Migräne mit Aura tendenziell seltener vor als bei 

Patienten ohne Aura (Chi-Quadrat-Test, p=0,233). Patienten mit chronischer Migräne 

waren dagegen signifikant häufiger von Schwindel betroffen als Patienten mit 

episodischer Migräne (Mann-Whitney-U-Test, p=0,008). Die Anzahl der 

Kopfschmerzattacken in den letzten 2 Monaten war in der Schwindelsubgruppe mit 

31,68±19,26 gegen 23,78±15,86 signifikant höher (t-Test, p=0,033). 

Tabelle 6: Schwindel-Charakteristika 
 n   (%) 
  
  
Art des Schwindels  

 Attacken 46   (78,0) 
 Dauerschwindel 10   (16,9) 
 beides 3   (5,08) 
  
Alter bei Erstmanifestation  
(Mittel ±Standardabweichung) 

27,00±14,46 

 weiblich 28,18±13,81 
männlich 19,50±17,21 

  
Krankheitsdauer (Schwindel) 13,71±16,21 

weiblich 11,31±14,65 
Männlich 29,00±18,34 

  
Schwindelhäufigkeit in den letzten 2 Monaten 
(Mittel ±Standardabweichung) 

9,64±18,40 

weiblich 9,71±19,32 
männlich 9,14±10,27 
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Abbildung 4: Schwindel bei episodischer und chronischer Migräne 
 

 

Abbildung 5: Schwindel bei Migräne mit und ohne Aura 
 

Das Alter bei Erstmanifestation des Schwindels betrug im Mittel 28,18±13,81 Jahre bei 

den Frauen und 19,50±17,21 Jahre bei den Männern (s. Abb. 7). Zum Zeitpunkt der 

Befragung bestand die Schwindelsymptomatik im Mittel seit 13,71±16,21 Jahren. Bei 

69,5% der Patienten (n=41) entwickelte sich der Schwindel erst nach dem Einsetzen der 

Migränesymptomatik – dazwischen lagen im Mittel 15,76 Jahre. Bei 27,1% der Patienten 

(n=16) manifestierten sich Schwindel und Migräne gleichzeitig, lediglich bei 3,4% der 

Patienten (n=2) ging der Schwindel der Erstmanifestation der Migräne voraus. 
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Abbildung 6: Alter bei Schwindel-Erstmanifestation 
 

Die Dauer des intensiven Schwindelgefühls variierte zwischen wenigen Sekunden und 

mehreren Tagen, betrug jedoch bei 56% (n=33) weniger als 5 Minuten. Eine unter die 

Diagnosekriterien des M. Menière fallende Dauer von 20 Minuten bis 24 Stunden lag bei 

27,1% (n=16) der Patienten vor.  

 

Abbildung 7: Schwindeldauer 
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Tabelle 7: Subgruppenvergleich 
 mit Schwindel ohne Schwindel (p) 
    
    
Kopfschmerzhäufigkeit in den 
letzten 2 Monaten  
(Mittel ±Standardabweichung) 

31,68±19,26 
 

23,78±15,86 
 

(p=0,033) 

    
Krankheitsdauer (Migräne) 
(Mittel ±Standardabweichung) 

24,20±15,52 22,73±13,40 (p=0,715) 

    
Vorliegen von chronischer 
Migräne 

36/59 (61,0%) 14/41 (34,1%) (p=0,008) 

    
Vorliegen von Migräne mit 
Aura 

19/59 (32,2%) 18/41 (43,9%) (p=0,233) 

    

4.2.1 Menièretypische Begleitsymptomatik  

Begleitsymptomatik war im Fragebogen als während oder innerhalb einer Stunde vor 

oder nach dem Schwindel auftretend definiert. Bei etwa der Hälfte der Patienten mit 

Schwindel (52,5%, n=31) kamen cochleäre Begleitsymptome in Form von Hörminderung 

(13,6%, n=8), Ohrgeräusch (35,6%, n=21) oder Ohrdruck (25,4%, n=15) vor. Bei 

lediglich 3 (12%) der Patienten ohne cochleäre Begleitsymptomatik lag eine subjektive 

Hörminderung vor, sodass die Abwesenheit cochleärer Symptome bei der Mehrzahl der 

Patienten demnach sicher nicht auf ein durch einen etwaigen M. Menière 

„ausgebranntes“ und bereits funktionsloses Innenohr zurückzuführen war.  

Die volle menièretypische Kombination aus Schwindel, Hörminderung und Ohrgeräusch 

gaben dabei lediglich 5 Patienten an (8,5% der Schwindelsubgruppe), davon 3 mit 

zusätzlichem Ohrdruck. Strikt unilateral war die Symptomatik bei keinem dieser 

Patienten. Bei nur einem der genannten 5 Fälle passte die Schwindeldauer mit 

gewöhnlich 5 Stunden in das für die Diagnose M. Menière vorgegebene Zeitfenster. 

Gleichzeitig lag in diesem Fall ein für M. Menière typisches Erstmanifestationsalter von 

etwa 45 Jahren (5 Jahre nach Erstmanifestation der Migräne) vor. Die Hörminderung 

war außerdem subjektiv fluktuierend und trat im Zusammenhang mit Schwindel- und 

Kopfschmerzattacken auf. Ungewöhnlich wäre lediglich der Befall beider Seiten zum 

Zeitpunkt der Befragung nur 5 Jahre nach Beginn der Schwindelsymptomatik. Die 

beidseitige Hörminderung war im Jahr der Befragung audiometrisch bestätigt worden. 

Allerdings berichtete die Patientin von einer beruflichen Lärmbelastung durch Schleifen 

und Fräsen über 15 Jahre, die ebenfalls eine mögliche Erklärung für eine Hörminderung 

darstellte.  
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Die Dauer der Schwindelattacken betrug bei insgesamt 7 Patienten aus der Gruppe der 

cochleären Begleitsymptomatik (entsprechend 11,9% der Schwindelsubgruppe) 

zwischen 20 Minuten und 24 Stunden. Der oben aufgeführte Fall zeichnete sich 

gegenüber den übrigen 6 Patienten durch das Vorliegen der kompletten Symptomtrias 

aus. Bei 2 der übrigen 6 Patienten lag subjektiv eine Hörminderung als 

Begleitsymptomatik vor, beim Rest handelte es sich um Tinnitus und/oder Ohrdruck. Bei 

nur 3 der 7 Patienten waren die cochleären Begleitsymptome unilateral, wobei diese 

Angabe in einem Fall aufgrund einer anamnestisch seit Geburt bestehenden 

(audiometrisch bestätigten) Taubheit des kontralateralen Ohrs nicht verlässlich war. 

4.2.2  Migränetypische Begleitsymptomatik 

Mit 76,3% (n=45) waren Kopfschmerzen gefolgt von Übelkeit (71,2%, n=42) die 

häufigsten Begleitsymptome der Schwindelanfälle. Auch Nackenschmerzen, Licht- oder 

Lärmempfindlichkeit kamen mit jeweils 55,9% (n=33) häufig als 

Schwindelbegleitsymptomatik vor. Dabei zeigte sich eine signifikante positive Korrelation 

zwischen dem Vorliegen von Photo- und/oder Phonophobie im Rahmen der 

Schwindelattacken und der absoluten Häufigkeit der Schwindelattacken (Korrelation 

nach Spearman, p=0,012). Erbrechen, ein beim M. Menière sehr häufiges 

Begleitsymptom [64], gaben dagegen nur 23,7% (n=14) an.  

Teichopsien („Sternchensehen/Flimmern vor den Augen“) waren mit 55,9% (n=33) 

häufig, gefolgt von Kribbelparästhesien (30,5%, n=18). Seltener waren Sprech- oder 

Schluckstörungen mit 23,7% (n=14), Taubheitsgefühl mit 22,0% (n=13) und 

Gesichtsfeldausfälle/Skotome mit 20,3% (n=12). 

57,6% (n=34) der Patienten ordneten Schwindel und Kopfschmerz subjektiv als 

bestimmt voneinander abhängig, weitere 15,3% (n=9) als vielleicht voneinander 

abhängig ein. Dass Kopfschmerzen von den meisten, nicht jedoch von allen Patienten 

als Begleitsymptomatik angegeben wurde, zeigt, dass Migränepatienten auch 

Schwindelepisoden ohne Kopfschmerzen erleben können. Hervorzuheben ist hierbei, 

dass auch bei jenen Patienten nicht die Schwindelsymptomatik allein zu einer 

neurologischen Vorstellung geführt hatte. 

4.2.3  Vegetative Begleitsymptomatik 

Das häufigste vegetative Symptom war verstärktes Schwitzen mit 47,5% (n=28). 13,6% 

(n=8) bejahten erhöhten Stuhldrang und 22,0% (n=13) erhöhten Harndrang.  

 



34 
 

Tabelle 8: Begleitsymptomatik der Schwindelattacken 
 n   (%) 
  
  
Cochlea-Symptomatik:  
 Ohrgeräusch  21/59   (35,6)  
 Ohrdruck  15/59    (25,4)  
 Hörminderung  8/59    (13,6)  
  
Migräne-Symptomatik:  
 Kopfschmerzen 45/59    (76,3) 
 Nackenschmerzen 33/59    (55,9) 
 Lichtempfindlichkeit 33/59    (55,9) 
 Lärmempfindlichkeit 33/59    (55,9) 
  
Vegetative Symptomatik:  
 Übelkeit 42/59    (71,2) 
 Schwitzen 28/59   (47,5) 
 Erbrechen 14/59   (23,7) 
 Harndrang 13/59    (22,0) 
 Stuhldrang 8/59    (13,6) 
  
Aura-/visuelle Symptomatik:  
 Sternchensehen/Flimmern 33/59    (55,9) 
 Kribbelparästhesien  18/59    (30,5) 
 Sprech-/Schluckstörungen  14/59    (23,7) 
 Taubheitsgefühl  13/59    (22,0) 
 Gesichtsfeldausfälle/Skotome  
 
* Mehrfachnennungen möglich 

12/59    (20,3) 

4.3  Ohrsymptomatik 

4.3.1  Subjektive Hörminderung 

Eine subjektive Hörminderung lag insgesamt bei lediglich 13 Patienten vor; bei etwa der 

Hälfte (53,9%, n=7) hatte sich die Hörminderung anamnestisch bereits in einem Hörtest 

bestätigt. Bei 2 Patienten (15,4%) war bisher kein Hörtest durchgeführt worden, bei den 

übrigen 4 Patienten (30,8%) habe sich in einem Hörtest ein normales Hörvermögen 

verzeichnen lassen. Dabei kam die Hörminderung bei Migränepatienten mit Schwindel 

nicht signifikant häufiger vor als bei Migränepatienten ohne Schwindel (Chi-Quadrat-

Test, p=0,842). Der Anteil der Patienten mit fluktuierendem Charakter der Hörminderung 

war mit 80% vs. 50% (je n=4) in der Subgruppe ohne Schwindel höher. Keiner der 

Patienten benutzte ein Hörgerät.  
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9 Patienten gaben Begleitsymptomatik an, dazu gehörten ohne vorgegebene 

Antwortmöglichkeiten Tinnitus (n=6, 46,2% der Patienten mit subjektiver Hörminderung) 

und/oder seltener Ohrdruck (n=3, 23,0%), Nacken-/Kopfschmerz bzw. Migräne (n=3, 

23,0%) oder noch seltener Schwindel (n=2, 15,4%).  

Strikt unilateral war die subjektive Hörminderung bei 7 Patienten, 5 davon aus der 

Subgruppe der Patienten mit Schwindel, wiederum eine Patientin davon mit 

fluktuierendem Charakter der Hörminderung. Diese hatte jedoch weder Ohrgeräusch 

noch Ohrdruck und Schwindelanfälle von einer Dauer über 24 Stunden und qualifizierte 

sich deshalb nicht für die Diagnose eines möglichen M. Menière.  

Von den 13 Patienten mit subjektiver Hörminderung gehörte eine weitere Patientin zu 

der unter 4.2.1 aufgeführten Subgruppe mit menièretypischer Schwindel-

Begleitsymptomatik in Form von fluktuierender Hörminderung, Ohrgeräusch und 

Ohrdruck, bei der jedoch die Schwindeldauer gewöhnlich nur ca. 5 Minuten betrug. Auch 

das Erstmanifestationsalter des Schwindels (gleichzeitig mit der Migräne) im 7. 

Lebensjahr wäre für einen M. Menière wie weiter oben beschrieben sehr untypisch. In 

einem Hörtest hatte sich die Hörminderung laut der Patientin nicht bestätigt – bei einem 

Menière-Krankheitsverlauf von 41 Jahren wäre allerdings eine ausgeprägte cochleäre 

und vestibuläre Schädigung mit objektivierbarer Hörminderung zu erwarten. Insgesamt 

waren also auch hier die Menière-Diagnosekriterien nicht erfüllt. 

4.3.2  Ohrgeräusch 

Bei 51 Patienten lag ein Ohrgeräusch vor, davon gehörten 37 Patienten zur Schwindel-

Subgruppe. Damit litten Migränepatienten mit Schwindel signifikant häufiger an Tinnitus 

als Migränepatienten ohne Schwindel (Chi-Quadrat-Test, p=0,005).  
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Abbildung 8: Ohrgeräusch bei Migränepatienten mit und ohne Schwindel 

 
Mit 70,6% (n=36) lag bei der Mehrzahl der Patienten mit Tinnitus ausschließlich ein von 

Schwindel oder Kopfschmerzen subjektiv unabhängiges Ohrgeräusch vor. 29,4% (n=15) 

gaben an, an einem von Schwindel oder Kopfschmerz abhängigen Ohrgeräusch zu 

leiden. Dabei bestand für 15,7% (n=8) ein Zusammenhang mit dem Kopfschmerz, bei 

11,8% (n=6) mit dem Schwindel und für einen Patienten mit sowohl Kopfschmerz als 

auch Schwindel. Während das Ohrgeräusch bei Patienten mit M. Menière 

bekanntermaßen auf der betroffenen Seite auftritt, wurde insbesondere der subjektiv 

kopfschmerzabhängige Tinnitus häufiger als bilateral angegeben.  
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4.4  Analgetika-Gebrauch 

83% der Patienten griffen laut eigener Aussage bei Kopfschmerzen immer (n=41) oder 

oft (n=42) zu Analgetika. Es gab dabei keinen signifikanten Geschlechterunterschied 

(Chi-Quadrat-Test, p=0,248). 

Bei den gewöhnlich verwendeten Wirkstoffen handelte es sich in etwa der Hälfte der 

Fälle um Triptane (n=51), bei weiteren 23 Patienten um eine Kombination aus Triptanen 

und NSAR oder Metamizol. Etwa ein weiteres Viertel griff nur zu NSAR, Metamizol oder 

Paracetamol. 3 Patientinnen gaben an, nie Schmerzmittel einzunehmen.  

4.5  Familienanamnese 

Eine positive Familienanamnese (bei Verwandten 1. Grades) lag für Migräne in 65%, für 

M. Menière bei keinem Patienten vor. Von je 11% konnte die jeweilige Frage nicht sicher 

beantwortet werden. Eine Schwerhörigkeit (außer Presbyakusis) kam in der 

Familienanamnese von 7% der Patienten vor.  
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5 Diskussion 

5.1 Hauptergebnisse  

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit bestätigen erneut die höhere Prävalenz des 

Symptoms Schwindel in Migränepatienten im Vergleich zur Normalbevölkerung 

[33,34,52,208,209]. Sie weisen außerdem auf eine Korrelation zwischen der Schwere 

der Migräne-Erkrankung und dem Vorhandensein von Schwindel hin; so zeigen unsere 

Ergebnisse, dass Patienten mit chronischer Migräne signifikant häufiger an Schwindel 

leiden als Patienten mit episodischer Migräne. Migränepatienten mit Schwindel haben 

zudem signifikant mehr Kopfschmerztage im Monat als Migränepatienten ohne 

Schwindel. Eine höhere Kopfschmerzattackenfrequenz ist demnach mit der häufigeren 

Angabe des Symptoms Schwindel vergesellschaftet, was im Umkehrschluss auch den 

Versuch einer medikamentösen Migräneprophylaxe bei diesen Patienten rechtfertigen 

kann. Calhoun et al. postulierten, dass das Auftreten von Schwindel bei 

Migränepatienten möglicherweise auf einer Chronizität bzw. einem langjährigen 

Bestehen der Migräne beruht [210]. Diese Hypothese basierte jedoch lediglich auf der 

Beobachtung, dass bei einer Befragung von Patienten, die sich aufgrund von akuten 

Migränekopfschmerzen in einer Kopfschmerzklinik vorstellten, mit zunehmendem Alter 

der Patienten häufiger Schwindel als Begleitsymptom angegeben wurde; eine 

Unterscheidung zwischen zugrundeliegender chronischer vs. episodischer Migräne 

wurde in der Studie nicht vorgenommen. Eine höhere Schwindelprävalenz bei Patienten 

mit chronischer Migräne zeigte sich auch bei Carvalho et al. [211], Akdal et al. 

beschreiben eine höhere Anzahl an Kopfschmerztagen und einen höheren 

Analgetikagebrauch bei Patienten mit Schwindel bzw. vestibulo-cochleären Symptomen 

[209]. Während laut einigen Autoren auch Migräne mit Aura stärker mit dem Auftreten 

von Schwindelsymptomen assoziiert ist [34,209,211,212], fand sich in unserem Kollektiv 

sogar, ähnlich wie bei Lampl et al. [213], eine tendenziell geringere Schwindelprävalenz 

unter Patienten mit typischer Migräneaura als unter Patienten ohne Aura (51,4% vs. 

63,5%). Dies lässt CSD als die dem Schwindel zugrundeliegende Pathophysiologie eher 

unwahrscheinlich erscheinen.  

Der Anteil der Patienten mit Schwindel lag in unserem Kollektiv bei 59% und reiht sich 

damit im Vergleich zu den zum Thema vorliegenden Studien weit oben ein. Dies könnte 

auf den oben aufgeführten Zusammenhang zwischen Schwere der Erkrankung und 

Auftreten von Schwindel zurückzuführen sein, da schwerer betroffene Patienten eher 

eine spezialisierte Kopfschmerzklinik („tertiäres Zentrum“) aufsuchen als Patienten mit 

geringerem Leidensdruck (gleich weniger Migränetage). So kann es durch die 
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Rekrutierung der Patienten über die Kopfschmerzambulanz des Universitätsklinikums zu 

einer gewissen Stichprobenverzerrung gekommen sein.  

Neben unterschiedlichen Merkmalen der Studienpopulation sind weitere mögliche 

Gründe für divergierende Ergebnisse Unterschiede in der Methodik und nicht zuletzt 

uneinheitliche Schwindeldefinitionen im Studiendesign [214], die einen direkten 

Vergleich der Daten erschweren. In einer Metaanalyse bezüglich Schwindelsymptomen 

vor oder während der Kopfschmerzattacke von Migränepatienten zeigen sich 

dementsprechend stark schwankende Zahlen zwischen 3,3% und 59,6% je nach Studie, 

abgefragtem Symptom (vertigo oder dizziness) und zeitlichem Bezug zum Kopfschmerz 

[215]. In einer Studie von Akdal et al. wurden die Patienten nur nach Schwindel (vertigo 

oder dizziness) während der Kopfschmerz-Phase der Migräneattacke befragt, vom 

Kopfschmerz unabhängiger Schwindel wurde nicht erfasst. Unter den Migränepatienten 

mit Aura gaben hier 12% dizziness und 14% vertigo an, unter den Migränepatienten 

ohne Aura waren es jeweils nur etwa 6% [212]. In einer anderen Studie der gleichen 

Autorin, in der dieser zeitliche Bezug zum Kopfschmerz nicht vorgegeben war, liegt die 

Schwindelprävalenz unter den Migränepatienten bei 61% und damit im Bereich unserer 

Ergebnisse [209]. Kuritzky et al. stellten Erhebungen bezüglich ausschließlich von 

Kopfschmerzen unabhängiger Schwindelsymptomatik auf und konnten hier bei 

Migränepatienten Prävalenzen von 24% bezüglich vertigo und 32% bezüglich dizzy 

spells aufzeigen [33]. Bei Bisdorff et al. bejahen etwa 51% der Migränepatienten die 

Frage nach vestibulärer Symptomatik, die hier jedoch bewusst weit gefasst wird und 

explizit auch „Benommenheit“ miteinschließt [216].  

Die Dauer der Schwindelepisoden betrug in unserem Kollektiv in über der Hälfte der 

Fälle weniger als 5 Minuten, eine Menière-typische Dauer von 20 Minuten bis maximal 

24 Stunden kam bei gut einem Viertel der Patienten mit Schwindel vor. Häufigste 

Begleitsymptomatik des Schwindels waren Kopfschmerzen, gefolgt von Übelkeit, 

Nackenschmerzen, Licht- oder Lärmempfindlichkeit. Cochleäre Begleitsymptome waren 

jedoch ebenfalls auffallend häufig, bei etwa der Hälfte aller von Schwindel betroffenen 

Patienten lag während bzw. in einem Zeitfenster von einer Stunde vor oder nach der 

Schwindelattacke mindestens eins der Symptome Hörminderung, Ohrdruck oder 

Tinnitus vor. Häufigstes cochleäres Begleitsymptom war hierbei der Tinnitus, der von 

etwa einem Drittel der Schwindelpatienten angegeben wurde. Generell scheinen 

Migränepatienten häufig unter Tinnitus zu leiden [217]. Auch in unserem Kollektiv lag ein 

Ohrgeräusch bei etwa der Hälfte aller Patienten vor, mit ca. 63% gegen 34% war es 

dabei jedoch unter den Patienten mit Schwindel signifikant häufiger als in der Subgruppe 

ohne Schwindel. Bemerkenswert war jedoch, dass dieses Ohrgeräusch für die Mehrzahl 

der Patienten subjektiv nicht in Verbindung mit Schwindel oder Kopfschmerz stand.   
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Obwohl die Schwindelsymptomatik im Schnitt seit über 13 Jahren bestand, war eine 

subjektive Hörminderung mit nur 13,6% in der Schwindelgruppe selten, kam nicht 

signifikant häufiger vor als bei Patienten ohne Schwindel und war insbesondere nicht 

signifikant häufiger von fluktuierendem Charakter. Sollte die Migräne, wie von einzelnen 

Autoren postuliert, zu einer Schädigung des Innenohrs und dadurch zu der 

Schwindelsymptomatik führen [142,218,219], erscheint eine Beteiligung des auditiven 

Systems anhand unserer Befunde unwahrscheinlich, zumal die Stichprobe aufgrund der 

eher schweren Ausprägungen der Erkrankung und der hohen Schwindelprävalenz als 

repräsentativ einzustufen ist. Es schien sich bei der geringen Prävalenz der 

Hörminderung um das deutlichste Unterscheidungsmerkmal zu Menièrepatienten zu 

handeln. Sie ist jedoch laut den Menière-Diagnosekriterien nur zwingende 

Voraussetzung für die Diagnose eines „sicheren“ M. Menière. Da in der vorliegenden 

Studie die Diagnosekriterien eines „wahrscheinlichen“ M. Menière angewendet wurden 

(auch aufgrund fehlender audiometrischer Überprüfung der anamnestischen Angaben, 

s.u.), bei denen die Schwindel-Begleitsymptomatik im Vordergrund steht, galt die 

Hörminderung demnach in der Interpretation der Ergebnisse nicht als 

Ausschlusskriterium. Für die Differentialdiagnose „wahrscheinlicher“ M. Menière 

qualifizierten sich 11,9% der Patienten mit Schwindel. 

Auffallend ist, dass das Symptom Schwindel sich häufiger bei Patienten mit einer hohen 

Migräneattackenfrequenz oder sogar chronischer Migräne findet. Dies lässt daran 

denken, ob dieses Symptom durch die in der Migräne zu beobachtende sensorische 

Hypersensitivität (z.B. Photo-/Phono- und Osmophobie) zu verstehen ist. In der Tat 

findet man eine Abhängigkeit der Photophobie von der Attackenhäufigkeit [220] und 

andererseits eine Korrelation zwischen Photo-/Phonophobie und Attackenstärke [221]. 

In unserer Studie lag der Anteil der Patienten, die im Rahmen ihrer Migräneattacken 

unter einer sensorischen Hypersensitivität im Sinne von Photo-, Phono- und/oder 

Osmophobie leiden, bei 95%. Dies unterstreicht unsere These, dass es sich bei unserer 

in einem tertiären Zentrum rekrutierten Patientenklientel um insgesamt schwerer 

betroffene Patienten handelt. Korreliert nun die Migräneattackenhäufigkeit, wie von 

Perenboom et al. postuliert, mit den Symptomen der sensorischen Hypersensitivität 

einerseits und, wie in unseren Daten gezeigt, mit dem Auftreten des Symptoms 

Schwindel andererseits, legt das die Vermutung nahe, dass Schwindel Ausdruck einer 

erhöhten Sensitivität auch gegenüber vestibulären sensorischen Reizen ist. Eine solche 

gesteigerte Sensitivität könnte auch das vermehrte Auftreten von Kinetosen bei Migräne 

erklären [222]. Interessanterweise zeigen unsere Daten, dass mit einer zunehmenden 

Schwindelhäufigkeit auch ein zunehmendes Auftreten von Photo- und/oder 

Phonophobie im Rahmen der Schwindelattacken einhergeht. 
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5.2  Limitationen 

Eine reine Fragebogenstudie hat naturgemäß einige Limitationen, wobei allem voran die 

Frage nach der Verlässlichkeit der Antworten durch Erinnerungsverzerrung zu stellen 

ist. Prinzipiell wäre auch in einzelnen Fällen eine Fehlinterpretation der die Migräne oft 

begleitenden Übelkeit vonseiten des Patienten denkbar, die durch den überwiegenden 

Multiple-Choice-Charakter des Fragebogens möglicherweise Formen von Schwindel 

zugeordnet werden könnte. Generell lassen sich Patientenaussagen im Zusammenhang 

mit Schwindel nur eingeschränkt objektivieren. Es erfolgte zwar im Rahmen des 

Diagnosegesprächs am Vorstellungstag eine neurologische Untersuchung hinsichtlich 

anhaltender peripher- oder zentralvestibulärer Defizite, Aussagen über passagere oder 

interiktal fluktuierende Schwindelbeschwerden können allerdings nur bedingt getroffen 

werden. Und ob eine – auch in der Praxis wohl selten mögliche – Untersuchung während 

einer Schwindelattacke einen richtungsweisenden Befund erbrächte, ist angesichts der 

oben beschriebenen Heterogenität der klinischen Untersuchungsbefunde ohnehin 

fraglich.  

In jedem Fall jedoch liegt die Prävalenz der Schwindelsymptome in unserem Kollektiv 

weit über der in der Normalbevölkerung. Vergleicht man sie nicht mit der 

siebenprozentigen Prävalenz des vestibulären Schwindels [55], sondern mit der 20- bis 

30-prozentigen Prävalenz von Schwindel/dizziness im Allgemeinen [223,224], so beträgt 

sie in dem untersuchten Kollektiv noch immer etwa das Doppelte. Ob der Schwindel bei 

den Patienten in kausalem Zusammenhang mit der Migräne steht oder mit einem 

weiteren Faktor assoziiert ist, lässt sich durch die im Fragebogen erhobenen 

explorativen Daten nicht abschließend beantworten. Ein kausaler Zusammenhang 

erscheint jedoch angesichts der häufig migränetypischen Begleitsymptomatik des 

Schwindels wahrscheinlich. Auch die Tatsache, dass nicht der Schwindel, sondern die 

Kopfschmerzproblematik die Patienten in ein tertiäres Zentrum geführt hatte, spricht 

eher dafür, dass es sich beim Schwindel in den meisten Fällen um keine eigenständige 

Entität handelt. 

Eine Limitation ist sicherlich, dass die Hörminderung in unserer Studie nur subjektiv 

evaluiert wurde, weshalb sowohl eine Unter- als auch Überschätzung der Häufigkeit 

dieses Merkmals in unserem Kollektiv möglich wäre. Eine audiometrische Testung 

würde ihre Häufigkeit verlässlicher wiedergeben und Aufschlüsse über Seitendifferenz 

und Muster einer etwaigen Hörminderung erlauben. So könnten lärmbedingte 

Hörschäden oder eine Presbyakusis von einer für die Differenzialdiagnose M. Menière 
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relevanten Hörminderung im niedrigen bis mittleren Frequenzbereich abgegrenzt 

werden. Erklärtes Ziel unserer Studie war jedoch, mittels einer standardisierten 

Anamnese die Fälle zu erfassen, die differenzialdiagnostisch einem M. Menière ähneln, 

weshalb sich die Interpretation der Daten auf die Diagnosekriterien eines 

„wahrscheinlichen“ M. Menière beschränkte. Die Diagnose eines „sicheren“ M. Menière 

lässt sich rein anamnestisch nicht stellen, weshalb die audiometrische Testung 

bezüglich einer Tieftonschwerhörigkeit in einem nächsten Schritt zur weiteren Abklärung 

erfolgen würde. Gleiches gilt für die magnetresonanztomographische Darstellung eines 

etwaigen Hydrops, die allein aus strukturellen und wirtschaftlichen Aspekten in der 

Praxis nicht im Sinne einer Screeningmethode eingesetzt werden kann. Die 

Aussagekraft wäre außerdem aufgrund der unter 2.3.3 diskutierten geringen Spezifität 

des Hydrops beschränkt. 

5.3  Schlussfolgerung 

In Einklang mit früheren Forschungsergebnissen, die einen pathophysiologischen 

Zusammenhang der beiden Erkrankungen suggerieren, zeigen sich auch in der 

vorliegenden Studie zahlreiche mögliche Überschneidungen der Symptomatik von 

Migränepatienten mit dem klinischen Bild des M. Menière. Die zunehmende Erkenntnis, 

dass Schwindel ein Symptom der Migräne sein kann, birgt in der Praxis sicherlich 

einerseits die Gefahr, einen möglicherweise zusätzlich bestehenden M. Menière, der 

nach epidemiologischen Daten vermehrt bei Patienten mit Migräne zu finden ist, nicht 

oder erst in einem fortgeschrittenen Stadium zu erkennen. Andererseits zeigen unsere 

Ergebnisse, dass im Umkehrschluss auch beim Leitsymptom Schwindel an eine 

möglicherweise zugrundeliegende Migräne gedacht und diese dezidiert abgefragt 

werden muss.  

Mit 11,9% qualifizierte sich ein beträchtlicher Anteil unserer Migränepatienten mit 

Schwindel nach der aktuellen Fassung der Menière-Diagnosekriterien für die Diagnose 

eines „wahrscheinlichen“ M. Menière, und zwar obwohl der Grund für die Vorstellung in 

unserem Zentrum nicht der Schwindel, sondern die Kopfschmerzen waren. Diese 

Tatsache unterstreicht die Bedeutung einer Kopfschmerzanamnese bei Patienten, die 

sich aufgrund von Schwindel ärztlich vorstellen. Dies gilt demnach insbesondere für jene 

Patienten mit menièreartiger Ohr- und Schwindelsymptomatik, die die Diagnosekriterien 

eines „wahrscheinlichen“ M. Menière erfüllen und von denen man annehmen muss, dass 

sie unter dieser Patientenklientel einen noch viel größeren Anteil als in unserem 

Migränekollektiv ausmachen.  
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Schlussfolgern lässt sich, dass der behandelnde Arzt sich einerseits der Möglichkeit des 

gleichzeitigen Vorliegens eines M. Menière bei gesicherten Migränepatienten bewusst 

sein und Schwindelsymptomatik bei Migränepatienten nicht automatisch als vestibuläre 

Migräne einordnen sollte – zumal diese Diagnose sich noch nicht abschließend als 

eigenständige Krankheitsentität bewiesen hat. Die Fälle, die sich nach dezidiertem 

Abfragen vestibulo-cochleärer Symptomatik für die Differenzialdiagnose M. Menière 

qualifizieren, sollten einer otologischen Diagnostik mit audiometrischen Tests und 

gegebenenfalls bildgebenden Verfahren zum Nachweis eines Endolymphhydrops 

zugeführt werden. Gleichzeitig kann man aus den Ergebnissen schließen, dass auch bei 

Patienten mit Schwindel zwingend eine ausführliche und qualifizierte Anamnese 

bezüglich einer ursächlichen Migräne erfolgen muss.  

Von Relevanz ist dies vor allem für das pharmakotherapeutische Management der 

Schwindelanfälle, da zur Therapie beider Erkrankungen zumindest zum aktuellen 

Zeitpunkt unterschiedliche Wirkstoffe zum Einsatz kommen. So könnte ein Patient mit 

gleichzeitigem Vorliegen von Migräne und M. Menière frühzeitig von einer Menière-

spezifischen Therapie profitieren, die eine weitere Progression der Erkrankung 

gegebenenfalls hinauszögert, solange man den M. Menière als solchen erkennt und 

nicht als vestibuläre Migräne klassifiziert. Versäumt man, einen Patienten mit 

Verdachtsdiagnose eines M. Menière hinsichtlich einer Migräne zu anamnestizieren, 

kann hieraus ebenfalls eine jahrelange Fehlbehandlung von Schwindel und 

Kopfschmerzen resultieren. In Anbetracht einer möglichen gemeinsamen 

Pathophysiologie und dem Vorliegen von Mischformen, die in den aktuellen Konzepten 

der beiden Erkrankungen noch nicht abgebildet werden, sind in der Zukunft ein 

Abweichen von heute gültigen Therapieschemata und der entitätsübergreifende Einsatz 

von neuen Wirkstoffen und Therapieverfahren denkbar. 
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6 Zusammenfassung  

Klinische Beobachtungen sprechen seit Jahrzehnten für ein gehäuftes Auftreten von 

Schwindelsymptomen bei Migränepatienten. Nicht bei allen Patienten, die unter Migräne 

und Schwindel leiden, ist dies eindeutig mit dem Vorliegen der sogenannten vestibulären 

Migräne gleichzusetzen. Es bestehen vielmehr häufig klinische Überschneidungen mit 

anderen Schwindelsyndromen, die die richtige Diagnosestellung und Therapie 

erschweren. Wie sich in unserer Studie bestätigen sollte, stellen insbesondere 

menièretypische Ohr- und Schwindelsymptome hierbei eine differentialdiagnostische 

Herausforderung dar. Ziel der vorliegenden Arbeit war die systematische Erfassung 

ebendieser menièreartigen Ohr- und Schwindelsymptome von Migränepatienten. Zur 

langfristigen Vermeidung von Fehldiagnosen und Fehlbehandlungen sollte deren 

genaue Exploration zudem Aufschluss über Unterscheidungsmerkmale zwischen den 

beiden Erkrankungen geben und somit eine verbesserte klinische Zuordnung 

ermöglichen. 

Von den befragten 100 gesicherten Migränepatienten gab über die Hälfte (n=59) an, 

auch unter Schwindel zu leiden. Dabei litten Patienten mit chronischer Migräne 

signifikant häufiger an Schwindel als Patienten mit episodischer Migräne. 

Migränepatienten mit Schwindel wiesen signifikant mehr Kopfschmerztage im Monat auf. 

Bei den Patienten mit Schwindel lagen außerdem signifikant häufiger Ohrsymptome in 

Form von Tinnitus, nicht dagegen in Form einer subjektiven Hörminderung vor. Die 

Schwindelattacken waren bei einem Großteil der Patienten (76,3%) von Kopfschmerz 

begleitet, das Vorliegen mindestens eines cochleären Begleitsymptoms (Hörminderung, 

Ohrgeräusch oder Ohrdruck) war jedoch mit 52,5% fast genauso häufig wie 

migränetypische Begleitsymptome wie Nackenschmerzen, Licht- oder 

Lärmempfindlichkeit (je 55,9%). Aufgrund der Korrelation zwischen Schwindel und Licht-

/Lärmempfindlichkeit lassen sich unsere Daten auch dahingehend interpretieren, dass 

Schwindelsymptome bei Migränepatienten auf einer sensorischen Hypersensitivität für 

vestibuläre Reize beruhen könnten. Anhand der Schwindeldauer (20 Minuten bis 24 

Stunden) ließ sich die Gruppe der Patienten, die sich formal für die Diagnose eines 

„wahrscheinlichen“ M. Menière qualifizierten, auf 11,9% der Patienten mit Schwindel 

eingrenzen.  

Übertragen auf die Praxis schließen wir daraus, dass angesichts der erwiesenen hohen 

Prävalenz von Schwindel- und Ohrsymptomen unter Migränepatienten eine gezielte 

Anamnese hinsichtlich sowohl Kopfschmerz als auch Schwindel bei allen Patienten 

essenziell ist, die sich aufgrund eines der beiden Leitsymptome ärztlich vorstellen.  
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Die Nutzung eines standardisierten Anamneseinstruments ermöglicht es jene Patienten 

gezielt zu identifizieren, die einer weiterführenden Diagnostik zugeführt werden sollten, 

und kann verhindern, dass die Symptomatik je nach Vorstellungsgrund fälschlicherweise 

als M. Menière oder als Form der vestibulären Migräne gewertet wird. Dies könnte eine 

raschere, sicherere und kosteneffektive Diagnosestellung erlauben, durch frühzeitige 

Therapieeinleitung die Lebensqualität der Betroffenen verbessern und möglicherweise 

gar eine weitere Progression der Erkrankung verlangsamen.  
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