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Geleitwort
Die Schwerkraft ist neben den Tages- und Jahres-
zeiten mit den dabei auftretenden Licht- und Tem-
peraturschwankungen einer der fundamentalen
Faktoren, mit denen sich der Mensch auf der Erde
auseinandersetzen muss. Das Kind lernt sich auf-
zurichten. Es entwickelt muskuläre Strategien ge-
gen das Umfallen. Der 6. Sinn, der Gleichgewichts-
sinn, ermöglicht dem Kind und uns Erwachsenen,
sich im Schwerefeld der Erde zu bewegen und sich
bewegen zu lassen. Dieser Sinn ist hoch komplex.
Er hat neben sehr präzisen Messgeräten im Innen-
ohr noch viele andere Informanten über den Status
unseres Stehens und Bewegens. Deren Meldungen
aus allen Bereichen unseres Körpers werden im
Gleichgewichtskerngebiet im Hirnstamm zusam-
mengefasst. Reflexe zur Muskulatur der Augen,
zum Hals und Rumpf ermöglichen die Beibehal-
tung eines stabilen optischen Bilds und unseres
Stands. Zusätzlich erfolgt vom Kerngebiet aus die
Information des vestibulären Anteils der Groß-
hirnrinde.

Die Mechanik der Gleichgewichtsorgane ist hoch-
wertig, die Verschaltung innerhalb des vestibulä-
ren Sinns komplex und andere Sinne (Sehen, Hö-
ren, Fühlen) sind beigeordnet. Dies führt dazu,
dass zahlreiche Störungsmöglichkeiten bestehen.
Bei Überforderung des Systems, kontroversen oder
falsch interpretierten Meldungen aus anderen Sin-
nesbereichen können auf physiologischem Weg
Störungen auftreten, die im Volksmund entspre-
chend ihrem Auftreten als Reisekrankheit, See-
krankheit o. Ä. bezeichnet werden. Organische Stö-
rungen im vestibulären System zeigen wegen der
vielen Verschaltungen ein sehr buntes Bild an
Symptomen, von Patienten meist als „Schwindel“
bezeichnet. Dieser Begriff, der nur den Zustand des
„Anderssein“ kennzeichnet, taucht auch in ande-
ren medizinischen Bereichen auf, so klassischer-
weise z. B. bei der orthostatischen Dysregulation,
bei Nebenwirkungen von Medikamenten, bei der
Polyneuropathie, bei Sehstörungen und auch bei
psychischen Problemen.

Ein Patient, der über Schwindel klagt, muss des-
halb ganzheitlich betrachtet werden, er ist oft ein
Fall für mehrere Fachgebiete.

Ist man sich der Vielfältigkeit des 6. Sinns bewusst,
dann ist es folgerichtig, dass die Autoren dieses
Buchs aus mehreren Fachgebieten kommen. Sie
haben es sich zur Aufgabe gemacht, die Struktur
des Gleichgewichtssinns aufzuzeigen und Störun-
gen entsprechend ihrer Lokalisation zu benennen.
Besonderen Wert wird auf eine gute Darstellung
von Untersuchungsmethoden gelegt. Untersuchun-
gen am Krankenbett, aufwendige Untersuchungen
des Otolithen- und Bogengangsystems wie auch
eine Bewertung zervikaler Störungen nach Trau-
men sind enthalten. Von neurologischer, kardiolo-
gischer und ophthalmologischer Seite werden Stö-
rungen beschrieben, die zum Symptom „Schwin-
del“ führen. Auf diese Weise bekommt der Leser
einen guten Überblick über die Differenzialdiag-
nose des Symptoms „Schwindel“.

Die Ursache vestibulärer Störungen ist nicht im-
mer bekannt, einige Faktoren wurden in letzter
Zeit erforscht. Parallel dazu hat sich das therapeu-
tische Spektrum deutlich erweitert. Die Möglich-
keiten einer spezifischen Therapie werden im Buch
erläutert. Besonderen Wert wird auf Rehabilitati-
onstechniken nach vestibulären Störungen gelegt
und auf die Sturzprophylaxe für eine alternde Be-
völkerung. Ich wünsche dem Leser viel Erfolg und
einen 7. Sinn bei der Diagnostik und Therapie von
Störungen in diesem schwierigen Feld der Medi-
zin.

Univ.-Prof. Dr. med. Hans Scherer, Berlin
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Vorwort
Nach vier Jahren erscheint die zweite Auflage un-
seres interdisziplinär angelegten Buches zum Leit-
symptom Schwindel. Einzelne Kapitel wurden er-
weitert und aktualisiert mit Blick auf die interna-
tionalen Entwicklungen (z. B. Dehiszenzsyndrome,
Gleichgewichtstraining), andere Kapitel völlig neu
gestaltet (z. B. vestibuläre Migräne, psychosomati-
sche Krankheitsbilder, zentral-vestibuläre Störun-
gen). Wir freuen uns sehr, dass wir gerade für die-
se Abschnitte als neue Mitautoren profilierte Kol-
leginnen und Kollegen gewinnen konnten: Frau
Prof. Eckart-Henn aus Stuttgart als ausgewiesene
Expertin der Psychosomatik, Herr Prof. Lempert
und PD Dr v. Brevern als „die“ Berliner Neurologen
mit der größten Sachkenntnis zur vestibulären
Migräne bzw. zu komplexen Erkrankungen des
Gleichgewichtssystems.

So ist aus dem vor vier Jahren erschienenen Weg-
weiser ein detaillierter Atlas zur Diagnostik und
Therapie beim Leitsymptom „Schwindel“ gewor-
den unter Beteiligung aller an der Betreuung
dieser Patienten teilnehmenden Fachdisziplinen:
HNO-Heilkunde/pädiatrische Otorhinolaryngologie,
Neurologie, Psychosomatik, Ophthalmologie, Inne-
re Medizin und Radiologie/Neuroradiologie.

Wir freuen uns auf das Interesse unserer Leser und
bedanken uns herzlich bei unseren Mitautoren!

Berlin, im Frühjahr 2016 Arne Ernst
Dietmar Basta
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1 Funktionelle Neuroanatomie und -physiologie des
Gleichgewichtssystems

1.1 Vestibularorgane
D. Basta

HMerke

Die Vestibularorgane liefern hochauflösende In-
formationen über Bewegungen des Kopfs. Auf je-
der Körperseite befinden sich dazu insgesamt 5
Gleichgewichtsrezeptoren als Teil des Innenohrs.
Durch die bilaterale Anlage der Gleichgewichts-
rezeptoren entsteht nicht nur eine Redundanz,
sondern auch eine Erhöhung der Signalstärke
und somit eine verbesserte Signalauflösung.

Die Gleichgewichtsorgane sind entwicklungs-
geschichtlich älter als das ebenfalls im Innenohr
liegende Hörorgan (Kochlea). Die Entwicklung der
Kochlea aus dem Gleichgewichtsorgan bedingt die
Teilung der Lymphen. So befindet sich im häutigen
Labyrinth die kaliumreiche und natriumarme En-
dolymphe. Es wird umspült von der natriumrei-
chen und kaliumarmen Perilymphe.

1.1.1 Otolithenorgane

Aufbau

HMerke

Rezeptoren zur Perzeption linearer Beschleuni-
gungsvorgänge (u. a. der Schwerkraft) haben sich
in der Evolution schon sehr früh herausgebildet.
Die Grundstruktur der Schweresinnesorgane ist
seit dem ersten Vorkommen bei den Hohltieren
(Coelenterata) weitestgehend konserviert. Funk-
tionsprinzip ist dabei stets die Kombination von
gegeneinander verschiebbaren Medien unter-
schiedlicher Dichte, auf die sich somit die
Schwerkraft in verschiedener Weise auswirkt.

Die einfachste Form eines Schweresinnesorgans ist
eine durch Haarzellen ausgekleidete Kugel, in de-
ren Lumen sich eine Lymphe und ein Kalziumkar-
bonatkristall befinden. Der Kristall wird von der
Schwerkraft zum Erdmittelpunkt gezogen und
schert dabei die Stereozilien der Haarsinneszellen
ab.

Beim Menschen gibt es 2 getrennte Haarsinnes-
zellepithelien, die eine lineare Beschleunigung je-
weils in vertikaler oder horizontaler Ebene detek-
tieren (durch Wölbung teilweise überlappend):

3

2

6

1

8

9

4

7

5

10

Abb. 1.1 Schematische Darstellung
der für die Vestibularorgane adäqua-
ten Beschleunigungsreize (Quelle:
Stoll et al. 2004) [278].
1 = lateraler (horizontaler) Bogengang
2 = oberer (superiorer bzw. anteriorer)
Bogengang
3 = hinterer (posteriorer) Bogengang
4 =Utrikulus
5 = Sakkulus
6 =Ductus endolymphaticus
7 = Saccus endolymphaticus
8 =Ductus reuniens
9 = Kochlea
10 =Ampulle
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▶ Utrikulus. Das etwas größere statische Sinnes-
organ wird aufgrund seiner unregelmäßigen, läng-
lichen Form als Utrikulus („Vorhofsäckchen“; lat.:
utriculus = der kleine Schlauch) bezeichnet. Er
befindet sich an der oberen hinteren Wand des
Vestibulums unterhalb des Recessus ellipticus
(▶Abb. 1.1). Er ist ca. 4mm lang und 2mm breit
(Beck u. Bader 1963) [34]. Die Fläche seiner Maku-
la beträgt ca. 4,3mm2.

▶ Sakkulus. Der Sakkulus („Säckchen“; lat.: sac-
culus = das Säckchen) hat eine Länge von 2,6mm
und eine Breite von 1,2mm. Die Fläche der Macula
sacculi beträgt ca. 2,4mm2 (Rosenhall 1972) [255].
Der Sakkulus befindet sich im Recessus sphaericus
unweit der Öffnung der Scala vestibuli cochleae
(▶Abb. 1.1). Die Macula sacculi steht nahezu senk-
recht zur Macula utriculi.

Funktionsweise
Die Stereozilien der Haarsinneszellen auf der Ma-
cula sacculi und der Macula utriculi sind von einer
mukopolysaccharidhaltigen Gelschicht umgeben,
der wiederum eine Schicht von Kalziumkarbonat-
kristallen (Otolithen) aufgelagert ist (2–5μmDurch-
messer; ▶Abb. 1.2). Dadurch sind relative Ver-
schiebungen zwischen den Stereozilien und der
Otolithenschicht (Otokonia) bei linearer Beschleu-
nigung infolge der höheren Trägheit der Kristalle
möglich (2,7-fache Dichte im Vergleich zur umge-
benden Lymphe). So werden die Stereozilien des
Sakkulus auch in Ruhe von der Otokonia zum
Erdmittelpunkt abgelenkt. Bei Ablenkung der Ste-
reozilien strömen Kaliumionen in die Haarzellen
und depolarisieren diese. Der mechanoelektrische
Transduktionsvorgang entspricht somit in etwa
dem der kochleären Haarzellen. Die Empfindlich-
keitsschwelle liegt bei einer linearen Beschleuni-
gung von 0,05m/s2 oder einer Verschiebung der
Otokonia um 0,15 μm.

▶ Haarzellen Typ I und Typ II. Die Makula der
Otolithenorgane enthält 2 verschiedene Rezep-
torzelltypen (Typ I und Typ II; ▶Abb. 1.3). Beide
Haarzelltypen besitzen keine Axone und werden
über den N. vestibularis afferent und efferent in-
nerviert. Durch die efferenten Eingänge wird die
Empfindlichkeit der Rezeptoren zentral beein-
flusst. Die afferenten Fasern unterscheiden sich im
Hinblick auf ihre Spontanentladungsrate. Irregulär
feuernde Fasern sind in Ruhe durch unregelmäßi-
ge Interspike-Intervalle gekennzeichnet. Sie inner-
vieren vor allem Typ-I-Haarzellen. Auf Änderungen
der linearen Beschleunigung (dynamischer Reiz)
reagieren irregulär feuernde Fasern heftig. Bei an-
haltenden linearen Beschleunigungen (statischer
Reiz, z. B. Kippung) adaptiert dieser Fasertyp
schnell. Demgegenüber zeigen regulär spontan ak-
tiv feuernde Fasern bei statischen Reizen eine an-
haltende Reaktion. Sie innervieren hauptsächlich
Haarzellen vom Typ II (Uchino et al. 2005) [302].

Die Haarzelldichte in den Otolithenorganen ver-
ringert sich nichtlinear im Laufe des Lebens um
etwa 24% im Sakkulus und um etwa 21% im Utri-
kulus. Dabei ist der Verlust von Haarzellen des Typ I
besonders ausgeprägt (Merchant et al. 2000) [211].

▶ Stereozilien und Kinozilien. Alle Haarzellen
tragen apikal ein Haarbündel, das aus 30–200 Ste-
reozilien und einem einzelnen, exzentrisch posi-
tionierten Kinozilium besteht. Die Länge der Ste-
reozilien nimmt in Richtung des Kinoziliums zu.
Eine Tangentialverschiebung zum randständigen
Kinozilium induziert eine Erhöhung der Spontan-
aktivität (Depolarisation). Werden die Stereozilien
und das Kinozilium in die entgegengesetzte Rich-
tung ausgelenkt, erfolgt eine Verringerung der
Spontanaktivität (Hypopolarisation). Durch das
Prinzip der Frequenzmodulation der Spontanakti-
vität können Bewegungen in jeweils 2 Richtungen
quantitativ kodiert werden (Correia 1992) [78]. Fi-
lamente (Tip Links) unterstützen zudem den rich-

Otolithen

mukopolysaccharidhaltige Gelschicht

Zilien

Haarsinneszellen

Stützzellen

Nervenfaser

Abb. 1.2 Schematische Darstellung
einer Makula der Otolithenorgane
(Quelle: Probst et al. 2000) [247].
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tungsspezifischen Polarisierungsmechanismus der
Zelle, indem sie die Spitzen der einzelnen Stereo-
zilien verbinden. Der linienförmige Verlauf der
morphologischen Umkehrpunkte hinsichtlich der
Ausrichtung der Kinozilien wird als Striola be-
zeichnet. Ab diesem Punkt kehrt sich die Lagebe-
ziehung von Kinozilium zu Stereozilien und somit
die Erregungsrichtung um. Die Striola erstreckt
sich jeweils als gebogener Streifen vom antero-
superioren zum posteroinferioren Rand. Haarzel-
len vom Typ I befinden sich hauptsächlich nahe
der Striola.

Die Sinneszellen sind in der Macula utriculi und
der Macula sacculi unterschiedlich polarisiert. Bei
der Macula utriculi sind die Kinozilien zur Striola
gerichtet, bei der Macula sacculi sind sie hingegen
von dieser abgewandt. Somit ergibt jede erdenk-
liche lineare Beschleunigung bzw. Position des
Kopfes im Raum ein definiertes Muster von Erre-
gung und Inhibition innerhalb der Maculae utriculi
und sacculi, die dem der kontralateralen Seite
spiegelbildlich gegenübersteht.

1.1.2 Bogengänge

HMerke

Die 3 orthogonal zueinander ausgerichteten Bo-
gengänge dienen der Perzeption von Drehbewe-
gungen (s. ▶Abb. 1.1). Sie sind jeweils um etwa
30° versetzt zu den 3 Raumebenen angeordnet.
Jeder Bogengang besteht aus einem ringförmi-
gen Schlauch, der mit Endolymphe gefüllt ist.
Vor Einmündung in den Utrikulus weiten sich
diese Schläuche zu je einer Ampulle auf
(s. ▶Abb. 1.1).

In der Ampulle jedes Bogengangs befindet sich die
Crista ampullaris. Sie ist hügelförmig und trägt ne-
ben den Stützzellen die vestibulären Haarsinnes-
zellen. Die Crista ampullaris wird von einer Schicht
aus Gallerte, der Kupula, umschlossen. Diese reicht
bis zum Dach der Ampulle und ist dort fixiert. In
die Kupula ragen je Haarzelle etwa 60–80 Stereo-

II
I

Afferenz

Afferenz

Efferenz Efferenz

Grundmembran

Myelinscheide

Basalkörper

Kinozilie

Stereozilien

„Tip Links“

Kutikularplatte

Nervenkelch

Zellkern

dichte Membran
(hybride Synapse)

Mitochondrien
subsynaptische
Zisterne

K+-Kanal

Ca2+-Kanal

K+

K+

K+
K+

Typ II Typ I

Ca2+

Ca2+

Abb. 1.3 Vestibuläre Haarzellen vom Typ I (rechts) und II (links). Typ I ist flaschen- bzw. kelchförmig, von einer großen
Nervendigung umgeben; Typ II ist zylinderförmig und über einen knopfförmigen Kontakt mit der Nervendigung
verbunden (Quelle: Stoll et al. 2004) [278].
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zilien und ein Kinozilium. Die Kupula besitzt aber
im Gegensatz zur Otolithenmembran (Otokonia)
die gleiche Dichte wie die Endolymphe, weshalb
Linearbeschleunigungen (einschließlich der Gravi-
tation) nicht zur Auslenkung der Kupula führen.

HMerke

Der adäquate Reiz für das Bogengangsorgan ist
die Winkelbeschleunigung (Drehbeschleuni-
gung), die je nach Richtung aufgrund der Träg-
heit der Endolymphe zu einer Endolymphströ-
mung in den einzelnen Bogengängen führt. Die-
se Strömung verursacht eine Verschiebung des
medialen Anteils der Kupula und damit eine Aus-
lenkung der darin eingebetteten Stereozilien. In-
folgedessen wird ein Öffnen (in Richtung des Ki-
noziliums) oder das Schließen von Kaliumkanälen
ausgelöst. Nach der Reizung schwingt die Kupula
wieder in ihre Ausgangslage zurück. Die Reiz-
schwelle liegt bei einer Winkelbeschleunigung
von etwa 0,2°/s2.

▶ Rezeptorzelltypen. Das Sinnesepithel der Bo-
gengänge besteht aus den oben für die Otolithen-
organe beschriebenen 2 unterschiedlichen Rezep-
torzelltypen (Rosenhall 1972) [255]. Eine echte
funktionelle Unterscheidung liegt jedoch bisher in
den Bogengängen nicht vor. Beide Zelltypen zeigen
die für vestibuläre Haarzellen charakteristische
Ruheaktivität von etwa 50–90 Aktionspotenzialen
pro Sekunde. Diese kann durch das Öffnen wei-
terer Kanäle erhöht oder durch das Schließen von
Kanälen gesenkt werden. Somit ist die bidirektio-
nale Kodierung von Drehbewegungen möglich.

▶ Erregung und Hemmung. Die Aktivität der
Crista ampullaris im horizontalen Bogengang wird
erhöht, wenn eine Kopfdrehung in dessen Rich-
tung erfolgt. Auf der Gegenseite ist währenddes-
sen eine Hemmung zu verzeichnen. Im Gegensatz
dazu führt bei den vertikalen Bogengängen eine
Bewegung in Richtung der Crista ampullaris zur
Hemmung der Aktivität und eine Bewegung von
der Crista ampullaris fort erregt diese.

Wie auch bei den horizontalen Bogengängen er-
folgt bei physiologischer Reizung eines vertikalen
Bogenganges die Hemmung des kontralateralen
Bogenganges, der sich annähernd in der gleichen
Ebene befindet. Beim linken anterioren Bogengang
ist das der rechte posteriore Bogengang. Dem-

gegenüber tritt bei Stimulation des rechten ante-
rioren Bogenganges durch eine Kopfneigung nach
rechts vorn eine Hemmung der Aktivität der Crista
ampullaris im linken posterioren Bogengang auf.

Infolgedessen werden zur Blickfeldstabilisie-
rung bei Kopfbewegungen in der Ebene der hori-
zontalen Bogengänge gegenläufige horizontale
Augenbewegungen ausgelöst. Die Aktivierung der
anterioren Bogengänge induziert hingegen Auf-
wärtsbewegungen und die Aktivierung der poste-
rioren Bogengänge Abwärtsbewegungen der Au-
gen mit jeweils deutlich torsionalen Komponen-
ten (▶Abb. 1.4).

▶ Abnahme der Haarzellen. Die Haarzelldichte in
der Crista ampullaris verringert sich, wie bei den
Otolithenorganen, nichtlinear im Laufe des Lebens.
Dieser Effekt ist bei den Haarzellen vom Typ I be-
sonders ausgeprägt. Jedoch ist die Abnahme mit
ca. 40 % deutlich höher als bei den Otolithenorga-
nen (Merchant et al. 2000) [211]. Zudem tritt eine
Reduktion der Anzahl der vestibulären Afferenzen
mit zunehmendem Alter um ca. 37% auf, wobei
die Effektivität der synaptischen Übertragung auf
die verbliebenen Fasern abnimmt (Leonard und
Kevetter 2007) [192].

1.2 Kleinhirnbrückenwinkel,
Zerebellum und Großhirn
D. Basta

1.2.1 Kleinhirnbrückenwinkel

HMerke

Das Gleichgewichtssystem ist ein sehr komplex
strukturiertes Sinnessystem. Es verarbeitet multi-
modale Afferenzen aus nahezu allen Bereichen
des Körpers. Diese werden zumeist im Hirn-
stamm integriert. Somit ist auch zu erklären, dass
die Gleichgewichtsregulation einschließlich der
kompensatorischen Augenbewegungen und der
Stellreaktionen der Skelettmuskulatur beim Ge-
sunden unbewusst abläuft. Erst bei einem inhalt-
lichen Konflikt der Informationen aus den multi-
sensorischen Afferenzen oder einem Wegfall gro-
ßer Anteile der sensorischen Eingänge wird die
Gleichgewichtsregulation als unzureichend wahr-
genommen.

1.2 Zentralnervensystem
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Vestibulariskerne
Unbewusst vollziehen sich in allen Lebenssituatio-
nen vestibuläre Reflexe, die dem efferenten Anteil
der Willkürmotorik aufgeschaltet sind. Die erste
und in der zentralen Verarbeitung einzige Struktur
mit ausschließlich vestibulärer Funktion sind die
Vestibulariskerne. Die Fasern der Otolithenorgane
sowie der Bogengänge terminieren dort über den
N. vestibularis in allen 4 anatomisch und zum Teil
auch funktionell verschiedenen Arealen der Vesti-
bulariskerne (superior, lateral, dorsal und medial).
So hat der Nucleus vestibularis superior eine wich-
tige Funktion bei der Regulation der Blickfeld-
motorik, und der Nucleus vestibularis lateralis
spielt bei der Steuerung der Stützmotorik eine we-

sentliche Rolle. Die anderen beiden Kerngebiete
(Nuclei medialis und inferior) haben keine spezi-
fische Funktionszuordnung. Alle Kerngebiete sind
jedoch mit einer Vielzahl von Hirngebieten ver-
bunden, wodurch sich die Mannigfaltigkeit der mit
vestibulären Störungen assoziierten klinischen
Symptome und Kompensationsmechanismen er-
klären lässt. So ist z. B. die Verbindung zum Hypo-
thalamus für die bei Schwindel meist auftretenden
vegetativen Reaktionen (z. B. Schwitzen, Piloerek-
tion) verantwortlich.

S
L

anteriorer Bogengang horizontaler Bogengang posteriorer Bogengang
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Exzitation

Abb. 1.4 Blickfeldstabilisierung bei Kopfbewegungen. Innervation der extraokulären Augenmuskulatur durch die
Bogengänge.
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HMerke

Eine Voraussetzung für das normale Funktionie-
ren des vestibulären Systems ist ein Gleichge-
wicht hinsichtlich der Spontanaktivität (regulär
und irregulär), des Verstärkungsfaktors, des Pha-
senverhaltens und der Zeitkonstante der Neuro-
nen in den Vestibulariskernen beider Körpersei-
ten. Dieses Gleichgewicht wird mithilfe von kom-
missuralen Nervenfaserverbindungen zwischen
den Vestibulariskernen kontrolliert. Dieser enge
Informationsaustausch zwischen den Vestibula-
riskernen erklärt auch die gute Kompensations-
fähigkeit des vestibulären Systems beim einseiti-
gen Ausfall eines Vestibularorgans.

Die Signale der Vestibularorgane werden bei der
weiteren Verarbeitung im Hirnstamm zusammen
mit multimodalen Afferenzen integriert und als
Teil vestibulärer Reflexe (z. B. vestibulookulärer
Reflex, vestibulokollarer Reflex) auf die entspre-
chenden efferenten Leitungsbahnen verschaltet.
Diese Reflexe gewährleisten, dass das Gesichtsfeld
stabil und der Körperschwerpunkt in Balance ge-
halten werden kann. Die Beeinträchtigung der
Funktion dieser Reflexe hat eine starke Verringe-
rung der posturalen Kontrolle zur Folge.

Vestibulookulärer Reflex
Bei Auslösung der Reflexantworten verfügt das
vestibuläre System neben den direkten, bisynapti-
schen Projektionen (über einen 3-Neuronen-Bo-
gen), die mit sehr kurzer Latenzzeit (ca. 14ms)
kompensatorische Reflexe auslösen können, über
zahlreiche indirekte Bahnen, die u. a. zum sog. Ve-
locity-Storage-Mechanismus und zur vestibulären
Adaptation beitragen. Der Velocity-Storage-Me-
chanismus bedingt z. B. die Zeitkonstante der oku-
lären Reizantwort. Diese beträgt etwa 12–20 s und
liegt damit deutlich über der Zeitkonstante im N.
vestibularis (4–6 s).

Durch den Velocity-Storage-Mechanismus wird
es erst möglich, das durch Kopfbewegungen indu-
zierte, geschwindigkeitsproportionale Signal der
Bogengänge für die Okulomotorik verwertbar zu
machen. Denn zur Augensteuerung wird ein win-
kelproportionales Signal benötigt. Das Bogengang-
signal muss somit integriert werden (Raphan u.
Cohen 2002) [253]. Dabei werden vestibuläre und
visuelle Afferenzen optimal aufeinander abge-

stimmt. Das vollzieht sich für die horizontale Kom-
ponente im Nucleus praepositus hypoglossi der
Formatio reticularis pontis paramedianus. Dieses
Kerngebiet empfängt zahlreiche afferente Verbin-
dungen von Strukturen, die an der Steuerung von
horizontalen und vertikalen Augenbewegungen
beteiligt sind, und reagiert sowohl auf vestibuläre
als auch auf optokinetische Reizungen. Die In-
tegration des Kopfbeschleunigungsreizes (Ge-
schwindigkeit und Position) muss jedoch für alle
Ebenen im Raum in ein Korrektursignal zur An-
steuerung der Motoneuronen umgesetzt werden.
Die prämotorischen Neuronen für die Verarbei-
tung der 2. und 3. Dimension (z. B. Aktivierung
von reflektorischen vertikalen und torsionalen Au-
genbewegungen im vestibulookulären Reflex) be-
finden sich im Nucleus interstitialis Cajal und im
Nucleus interstitialis rostralis fasciculi longitudina-
lis medialis (rostraler Teil der Formatio reticularis)
(Crawford et al. 1991, Fukushima et al. 1992) [79],
[126].

HMerke

Bei der Integration von visuellen und vestibulären
Informationen ist die visuelle Komponente der
vestibulären stets übergeordnet. Das ist funktio-
nell bedeutsam, da sich die Projektionen der Af-
ferenzen im vestibulookulären Reflex auf die oku-
lomotorischen Motoneuronen beziehen. Diese
würden im Falle einer vestibulären Dominanz die
Willkürmotorik der Augenbewegung einschrän-
ken und sich so nachteilig auf die Verhaltensleis-
tung auswirken.

Vestibulokollarer Reflex
Beim vestibulokollaren Reflex verlaufen die Affe-
renzen (vor allem der Otolithenorgane) im latera-
len und medialen vestibulospinalen Trakt. Dort in-
nervieren sie zervikale Motoneurone. Somit ge-
hört der vestibulokollare Reflex zu den vestibulo-
spinalen Reflexen. Etwa 30% der vestibulospinalen
Motoneurone empfangen jedoch auch Informatio-
nen der Bogengänge. Die Konvergenz der Signale
ist dabei zwischen Sakkulus und vertikalem Bo-
gengang enger als zwischen Utrikulus und hori-
zontalem Bogengang. Die konvergierenden Fasern
verlaufen ausschließlich im lateralen vestibulospi-
nalen Trakt und werden funktionell der Regulation
geringer Abweichungen der Kopfneigung (enge,
überlappende Kontrolle) zugeordnet. Der Leitungs-
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weg der Mehrheit der absteigenden Fasern verläuft
über die Tractus rubro- und reticulospinales
(▶Abb. 1.5). Die Auslösung von vestibulospinalen
Reflexen wird zudem auch sehr stark von nicht
vestibulären Inputs beeinflusst. Das sind Rückmel-
dungen des Spindelapparats, der zervikalen Pro-
priozeptoren, der Rezeptoren in der Haut sowie
der im Folgenden beschriebenen zentralen Kom-
ponenten der Motorik (▶Abb. 1.6).

1.2.2 Zerebellum

HMerke

Bei der zentralen Verarbeitung von Gleichge-
wichtsinformationen spielt die modulatorische
Funktion des Zerebellums eine wichtige Rolle.
Zum sog. Vestibulozerebellum zählen die Berei-
che um den Flokkulus und den Nodulus, d. h. das
Archezerebellum. Der Flokkulus ist an der adap-
tiven Modifikation (Gain and Phase) des vestibu-
lookulären Reflexes beteiligt (De Zeeuw et al.
1994) [84]. Dabei wirkt der zerebellare Kortex als
Integrator visueller und vestibulärer Informatio-
nen.

Visuelle Leitungswege projizieren vom unteren
Olivenkomplex direkt zu den Parallelfasern. Infor-
mationen aus den Bogengängen und den Otoli-
thenorganen erreichen den Kortex über Moosfa-
sern. Die integrierte Information gelangt von den
Purkinje-Zellen zu den zerebellaren bzw. vestibu-
lären Kernen. Die Feedback-Schleife wird dann
über den Nucleus reticularis tegmenti pontis und
mesenzephal-visuelle Kerngebiete (z. B. den Nu-
cleus tegmentum medialis) geschlossen (▶Abb. 1.5
u. ▶Abb. 1.6). Durch eine Modifikation der synap-
tischen Übertragung innerhalb dieser Schleife
kann es auch zu einer Anpassung der Reflexant-
wort durch erlerntes motorisches Verhalten kom-
men (z. B. Gleichgewichtstraining).

Der Nodulus empfängt sowohl primäre vestibu-
läre Afferenzen als auch Afferenzen von den vesti-
bulären Nuklei. Seine efferenten Verbindungen
führen zu den vestibulären Nuklei. Der Nodulus ist
am Zustandekommen der vestibulären Habituati-
on und am Velocity-Storage-Mechanismus betei-
ligt. Auch wurde beobachtet, dass eine Läsion im
Bereich des Nodulus zu einem Lagenystagmus
führt.
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Abb. 1.5 Vestibulospinale Zentren und Bahnen (Quel-
le: Silbernagl u. Despopoulos 2003, Thieme) [271].
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1.2.3 Zerebraler Kortex
Für die Gleichgewichtsregulation besonders wich-
tige Bereiche des zerebralen Kortex befinden sich
vor allem im Sulcus intraparietalis (Area 2v), im
Sulcus centralis (Area 3aV) und im Lobus parietalis
inferior (Area 7). Sie erhalten ihre Informationen
hauptsächlich durch Projektionen vom Thalamus,
der wiederum über thalamoretikuläre Fasern in-
nerviert wird. Verschiedene Untersuchungen
schreiben besonders dem parietoinsulären Kortex
(PIVC) eine besondere Bedeutung als vestibulär as-
soziiertem Kortexareal zu (Brandt u. Dieterich
1999) [46] (▶Abb. 1.7). Dieser reagiert auf vestibu-
läre (Bogengangs- und Otolitheninformation), so-
matosensorische und visuelle Reizung (Chen et al.
2010) [63]. Alle diese multisensorischen Areale
sind miteinander verbunden. Sie empfangen vesti-
buläre Informationen direkt von den beiden Vesti-
bulariskerngebieten und projizieren auch abstei-
gend zu diesen.

▶ PIVC. Der PIVC stellt ein Integrationszentrum
des gesamten kortikalen vestibulären Systems dar.
Er wird bilateral, aber besonders stark in der nicht
dominanten Hemisphäre aktiviert (d. h. bei
Rechtshändern in der rechten Hemisphäre). Der
PIVC steht auch in enger Verbindung mit dem Hip-
pocampus, der anhand von dort gespeicherten
Raumkarten an der Repräsentation von Eigenbe-
wegungen beteiligt ist (▶Abb. 1.7). So führt eine
bilaterale Vestibulopathie zur Beeinträchtigung
der räumlichen Orientierung sowie zu einer sig-
nifikanten Volumenverringerung im Hippocampus
beidseits (zu Eulenburg et al. 2010) [341].

Erfolgt die Eigenbewegungswahrnehmung nicht
anhand von vestibulären Inputs (z. B. bei konstan-
ter Geschwindigkeit), werden visuelle Informatio-
nen verstärkt genutzt, wobei der PIVC wahrschein-
lich von visuellen Arealen im parietookzipitalen
Kortex gehemmt wird, um die Gewichtung der
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Hinterstrangkerne
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Tractus spinocerebellaris anterior
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Propriorezeptoren,
Thermorezeptoren
usw.

Rückenmark

N. trigeminus

Abb. 1.6 Afferenzen des Rücken-
marks [278].
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sensorischen Modalität zu verschieben (Cardin
und Smith 2010) [58].

Einseitige Läsionen im Bereich des PIVC (z. B. in-
folge eines Mediateilinfarktes) lösen eine fehler-
hafte Auswertung der vestibulären Informationen
aus, die z. B. in der pathologischen Verstellung der
subjektiv empfundenen Vertikale mündet, ohne
dass Augenbewegungsstörungen oder -fehlstellun-
gen vorliegen (Baier et al. 2012) [15]. Sehr häufig
zeigen diese Patienten eine starke Fallneigung,
meist zur kontralateralen Seite.

HMerke

Die Neuronen des parietoinsulären Kortex reagie-
ren auf visuelle, vestibuläre, propriozeptive und
somatosensorische Reizungen. Somit stellt das
Areal ein integratives Zentrum für die bewusste
Wahrnehmung von Bewegungsreizen und für die
Orientierung im Raum dar.

1.3 Halswirbelsäule,
kraniozervikaler Übergang und
kraniomandibuläres System
A. Ernst

HMerke

Die Halswirbelsäule und angrenzende Regionen
können bei der Entstehung von Erkrankungen
mit dem Leitsymptom Schwindel direkt und indi-
rekt beteiligt sein.

Die wichtigsten angrenzenden Regionen zur
Halswirbelsäule sind das kraniomandibuläre Sys-
tem (Mundboden, Kaumuskulatur, Kiefergelenk;
s. ▶Abb. 1.9c), die Kehlkopfregion, der Schulter-
Arm-Bereich sowie die angrenzende Brustwirbel-
säule. Die Verknüpfungen sind muskulär (Mund-
boden, Kaumuskulatur, Kehlkopf, Schulter-Arm-
Region), neural (Mundboden, Schulter-Arm-Regi-
on) und sympathisch-parasympathisch. Die patho-
physiologische Fehlregulation des Muskelbinnen-
tonus (über die Aktivierung der Γ-Schleife) kann
erheblichen Einfluss auf den Funktionszustand
angrenzender Muskelgruppen haben, sodass der
betroffene, schmerzhaft verkürzte Muskel nicht
unbedingt der Ursprung der Störung sein muss
(Verkettung). Bei gelenkigen Fehlfunktionen (Blo-
ckaden) kommt es durch die segmentale Innerva-
tion zu einer Mitbeteiligung des zugehörigen Der-
matoms, das dann ebenfalls angrenzende Re-
gionen erfassen kann.

▶ Halswirbelsäule. Die Halswirbelsäule und der
kraniozervikale Übergang lassen sich in 3 funktio-
nell unterschiedliche Abschnitte einteilen:
● untere Halswirbelsäule (mit dem sich anschlie-
ßenden zervikothorakalen Übergang)

● mittlere Halswirbelsäule (III.–V. Halswirbel, mit
dem funktionell bedeutsamen Segment C2 / C 3)

● obere Halswirbelsäule (mit den Kopfgelenken
und dem kraniozervikalen Übergang)

Die ersten 3 Halswirbel zeigen einen besonderen
Aufbau:
● I. Halswirbel (Atlas): Er ist ringförmig gebaut und
morphologisch anders als die darunter gelege-
nen Wirbel gestaltet. In seinem vorderen Anteil
trägt er statt des Wirbelkörpers die beiden ova-
len Massae laterales (▶Abb. 1.8b).
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Hippocampus
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Abb. 1.7 Vestibulär assoziierte Kortexareale. Parie-
toinsulärer Kortex (PIVC), ventrales intraparietales Areal
(VIP), mediales intraparietales Areal (MIP), mediales
superiores temporales Areal (MST).
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