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Abstract

Abstract

Autorin: Evelin van der Hout-Liickhoff
Studiendesign: Single-case Study. Review
Schule: DAOM Miinster

Titel: Einmal Meniére - immer Meniére?

Studienfrage: Kann osteopathische Behandlung, die primiar am Leberbett der

Gallenblase und deren Umfeld ansetzt, Attackenschwindel beeinflussen?

Methoden: Es wurde eine Literaturrecherche durchgefiihrt, um das beschriebene
Phianomen nachzuvollziehen und mogliche Kausalititen aufzuspiiren. Befund,
Behandlung und Verlauf eines Patienten mit nachgewiesenem Morbus Meniére - jedoch
mit neu aufgetretenem Attackenschwindel bei Anderung des Schwindelcharacters vom
typischen Drehschwindel zu gerichteten Schwankschwindel - wurden im Review einer

Single-case Study unterzogen.

Intervention: Der Patient wurde 8-mal innerhalb von vier Monaten behandelt, wobei
die zeitlichen Abstidnde von zundchst wochentlichen Terminen ab der fiinften
Behandlung alle vier Wochen stattfanden. Hauptzielparameter war die Reduktion des
Attackenschwindels gemessen an der Numerischen Rating-Skala von NRS 0 (kein
Schwindel) bis NRS 10 (Attackenschwindel). Ein Follow-up erfolgte beim letzten
Termin. Die Daten im Behandlungsverlauf wurden mit den anfanglichen Daten
verglichen. Als Leitfaden fiir die Anamnese wurde eine Checkliste zum Thema Schwindel

genutzt. Protokolliert wurde systematisch im praxiseigenen Dokumentationsbogen.

Ergebnis: Der Attackenschwindel reduzierte sich nach zwei Behandlungen von NRS 10
auf NRS 1-2 und blieb bis zum Follow-up nach vier Monaten stabil. Diesem Patienten
wurde somit eine Innenohr destruierende Operation erspart. Nebenbefundlich
verbesserte sich zeitgleich die Lotabweichung der Wirbelsdule, was auf mogliche

kausale Zusammenhéange hinweist.



Abstract

Fazit: Insbesondere in der osteopathischen Literatur existieren Hinweise auf
funktionelle Verbindungen zwischen Leber wund Cranium. Dies kann bei
Attackenschwindel einen wirksamen Behandlungsansatz im Leberbett begriinden. Die
Komplexitdt des Morbus Meniere muss jedoch in allen Bereichen berticksichtigt werden,
da zusitzlich strukturelle und psychische Co-Morbidititen zur Anderung des
Schwindelcharacters fiihren koénnen. Es sind grofere Studien notwendig, um die
Lebensqualitat der am Symptom Schwindel bzw. der Morbus Meniére Erkrankten zu

beurteilen und den Erfolg osteopathischer Behandlungen zu belegen.



Einleitung

1. Einleitung

Morbus Meniere ist eine vestibuldre Schwindelerkrankung, die den privaten und
beruflichen Alltag vieler Erkrankter stark beeinflusst. Wahrend auftretender
Schwindelattacken besteht oft Desorientierung, Handlungsunfahigkeit, die Gefahr von
Stiirzen und dadurch Verletzungsgefahr.

Bis zur endglltigen Diagnosestellung vergeht oft viel Zeit, wahrend der auch
Osteopathen konsultiert werden, um die entsprechenden Symptome zu behandeln. Zu
diesem Zeitpunkt ist die medizinische Diagnose oft noch nicht (sicher) gestellt. Nach
Kopfschmerz ist Schwindel das zweithaufigste Leitsymptom u.a. in der Neurologie. (4)
Einige klinische Tests konnen wir in der Praxis selbst durchfiihren, um den zugrunde
liegenden Pathomechanismus eines Schwindels zu untersuchen und um die richtige
Behandlungsstrategie zu wahlen. Beim sicher diagnostizierten Morbus Meniére besteht
die klassische Trias aus Drehschwindel, Tinnitus und Hérminderung. Die mégliche oder
wahrscheinliche Erkrankung liegt bei geringer oder fluktuierender Auspragung vor.
Diese Beschwerden dhneln allerdings vielen unserer osteopathischen Patienten mit Ohr-
oder Schwindelsymptomen. Wir behandeln dann symptomatisch im Bereich des
Craniums oder der HWS den beklagten Tinnitus, den Ohrdruck oder eben den
Schwindel. Im Falle des Vorliegens eines beginnenden Morbus Meniere liegt der
Behandlungserfolg ggf. schlicht im fluktuierenden Auftreten der Symptome
entsprechend dem typischen Verlauf - das heifdt, dass der Patient beim nachsten ,,Anfall”
wiederkommt. Die Komplexitidt der organischen vestibuldren Erkrankungen zeigt sich
oft im weiteren Verlauf mit einer Vermeidung schwindelauslosender Bewegungen. Der
Schwindel kann sich manifestieren und so zum phobischen Schwankschwindel werden.
In einer neurologischen Spezialambulanz ist er immerhin die zweithdufigste Ursache fiir
Schwindel. Das diagnostische Repertoire der meisten Neurologen und HNO-Arzte
umfasst allerdings diese haufigste somatoforme Schwindelform nicht, sodass im Mittel
drei Jahre zur Diagnosestellung vergehen. (4) Die Therapiestrategie muss dieser
Entwicklung entsprechend gedndert oder erganzt werden, damit der nun psychischen

Generalisierung der Beschwerden wirkungsvoll begegnet werden kann.



Fragestellung

Ich fiihrte zum Thema Morbus Meniere eine umfassende Literaturrecherche in
medizinischen und osteopathischen Datenbanken sowie Fachbiichern durch. Erstere
verschafften mir einen guten Einblick in das Krankheitsbild an sich, die Diagnostik,
seinen Verlauf und Komplexitit sowie die éarztliche Therapie. Strukturelle und
psychische Co-Morbiditdten wurden hieraus ersichtlich.

In der osteopathischen Literatur wurde dieses Krankheitsbild bisher kaum beschrieben.
Eine osteopathische Studie und gesichtete Biicher zum Thema Schwindel allgemein
reduzieren den Behandlungsansatz auf Kopf und Halswirbelsaule. Andere medizinische
und osteopathische Studien sowie Biicher zeigen allerdings funktionelle Verbindungen
zwischen Leber und Cranium auf. Diese Einzelfallstudie behandelt, entgegen des
allgemein ublichen Therapieansatzes, die Primarstorung im Leberbereich mit dem Ziel,
Attackenschwindel zu beeinflussen. Dies veranlasste mich eine riickblickende
Einzelfallstudie zu diesem Thema anzufertigen. Einzelfallstudien dienen als
Forschungsansatz, die ein Phdnomen genauer betrachten. Hieraus konnen folgende
grofdere Studien gezielte Fragestellungen ableiten, um in ihrem Erkenntnisziel
wiederum zielfiihrender zu sein. Somit wiirden verbesserte Therapiestrategien fir
dieses komplexe Krankheitsbild initiiert werden koénnen. Die Lebensqualitit von
europaweit einer Millionen Morbus Meniére- und weiterer Schwindelerkrankter konnte

hierdurch zunehmen.

2. Fragestellung

Kann osteopathische Behandlung, die primdr am Leberbett der entfernten Gallenblase

und deren Umfeld ansetzt, Attackenschwindel beeinflussen?



Hintergrund

3. Hintergrund

3.1 Definition Morbus Meniere

Es handelt sich um einen Symptomenkomplex mit einer Trias aus Anfdllen von
Schwindel (mit Ubelkeit und Erbrechen), Tinnitus aurium und fluktuierender

Schwerhorigkeit infolge eines endolymphatischen Hydrops des Labyrinths. (1)

3.2 Atiologie

Die Ursache ist unbekannt bzw. letztlich ungeklart. (2) (8)

Dahingegen scheint die Pathogenese allgemein bekannt zu sein. Prosper Meniere, Arzt
aus Paris (1799-1862), hat als Erstbeschreiber die Ursache der funktionellen Stérung im
Labyrinth lokalisiert. (2)

Zwischen 1834 und 1838 behandelte er eine junge Patientin, die nach einer Erkiltung
unter Schwindel, Erbrechen und Taubheitsgefiihl auf beiden Ohren litt. Nach ihrem
frihen Tod offenbarte die Autopsie ein gesundes Gehirn und Riickenmark. Im Bereich
der Bogengdnge des Innenohrs zeigte sich rotes Blutexsudat. Daraus folgerte er, dass die
Beschadigung der Bogengiange zu Schwindel fiihrte. Dies war fiir die damalige
Lehrmeinung, die die Ursachen des Schwindels auf ein zerebrales Krampfleiden
zuruckfiihrte, eine neue These.

Es folgten weitere Untersuchungen an einer Reihe von Patienten, die unter
anfallsartigem Schwindel und Horverlust litten. Die Ergebnisse veroffentlichte er in der
,Gazette Medicale de Paris“ im Jahre 1861. Bereits sechs Jahre spater wurde der Begriff
»,Meniersche Erkrankung® erstmals in einer wissenschaftlichen Veréffentlichung von
Adam Politzer benutzt.

Im Jahre 1938 fanden Hallpike und Clarins sowie Yamakawa erstmals bei Patienten mit
Symptomen wie Drehschwindel, Ohrdruck, Tinnitus und Horverlust die Erweiterungen
des Endolymphraums in Felsenbeinpraparaten, den sog. endolymphatischen Hydrops.
Trotz der erstmaligen Beschreibung des Krankheitsbildes vor rund einhundertfiinfzig

Jahren ist seine Atiologie jedoch noch weitgehend ungeklart. (3)



Hintergrund
3.3 Epidemiologie

Die Pravalenz des Morbus Meniére wird in der Literatur uneinheitlich angegeben.
Moégliche Ursachen hierfiir liegen in der wechselnden Symptomatik, Schwierigkeiten in

der Differenzialdiagnose und den uneinheitlichen Kriterien zur Diagnosestellung. (3)

,Die Lebenszeitpravalenz des Morbus Meniére in Europa liegt bei etwa 0,51 %
(Neuhauser 2007). Der Morbus Meniere ist nach dem benignen peripheren
paroxysmalen Lagerungsschwindel die zweithdufigste Ursache peripher vestibuldaren
Schwindels (Brandt et al. 2005). Der bevorzugte Beginn der Erkrankung liegt zwischen
der 4. und 6. Lebensdekade (Manner etwas haufiger betroffen als Frauen), selten in der
Kindheit (Choung et al. 2006).“ (4)

Ein klinisches Review aus Manchester beschreibt ein Auftreten des Morbus Meniere in
England bei 0,1 %, wobei insbesondere die weifde Bevolkerung betroffen war. Im
Gegensatz zur vorgenannten Studie sind hier beide Geschlechter gleichermafien
betroffen. Es kommt zwar auch bei Kindern vor, doch liegt das Haupterkrankungsalter
hier zwischen 20 und 50 Jahren. Die Inzidenz der Erkrankung beider Ohren steigt mit
langerem Follow- up auf tiber 40 % an. (5)

Einer schwedischen Studie zufolge liegt die Inzidenz bei 0,46 %. Der Erkrankungsbeginn
liegt hier zwischen der 4. und 6. Lebensdekade, besteht selten in der Kindheit und
Manner sind haufiger betroffen.

In mehreren Fachbiichern fanden sich Hinweise auf einen genetisch disponierenden
Faktor; ,in einer Studie mit 500 Patienten wurde eine familidre Belastung in 20 %
festgestellt (Paparella 1985).“ (6, S. 159)

Morbus Meniére scheint autosomal dominant vererbt zu werden. Das ist das Ergebnis
einer deutschen einjahrigen Studie im Jahr 1993. Bei fiinf von 48 neuen Patienten
fanden sich zwei bis sieben betroffene Familienmitglieder. Das entspricht bei dieser
kleinen Studie 10,4 %. (7)

Morbus Meniere kommt bei vegetativ labilen Patienten besonders gehauft vor.
Gelegentlich tritt er auf nach psychischer Belastung, bei Fohneinbriichen oder infolge
Nikotin- oder Alkoholabusus. Méglicherweise besteht ein Zusammenhang mit Allergie

oder immunologischen Prozessen durch Virusreaktivierung. (8)
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Die Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften
(AWMF) Leitlinie Neurologie Ausgabe 2005 beschreibt zwei Haufigkeitsgipfel: einen mit
friithem Beginn bei vertebrobasilaren Gefifdanomalien und einen weiteren mit spaterem
Beginn zwischen dem 50. und 70. Lebensjahr bei Gefafielongation im Alter. Der Verlauf

ist meist chronisch. (37) Hierzu findet sich in der AWMF Ausgabe 2008 keine Aussage.

3.4 Anatomische Grundlagen

Das Labyrinth befindet sich im Innenohr. Dieses wiederum liegt in der kndchernen
Felsenbeinpyramide. Es enthdlt die Sinnesepithelien fiir das Hoér- und
Gleichgewichtsorgan:

Das Hororgan (Corti-Organ oder Ductus cochlearis), das in der knochernen Schnecke
(Cochlea) liegt, sowie das Gleichgewichtsorgan in den Hohlrdumen der Vorhofsackchen
(Utriculus und Sacculus) und in den drei Bogengangen (Ductus semicirculares).

Es gibt das kn6cherne und das hautige Labyrinth. Das kndcherne Labyrinth besteht aus
der nach vorne hin ausgerichteten Horschnecke, dem Vestibulum im Mittelteil und den
drei Bogengdngen auf der Riickseite.

Das hdautige Labyrinth ist von Perilymphe umgeben im kndchernen Labyrinth
eingebettet. Das hautige Labyrinth selbst ist von Endolymphe ausgefiillt. (9)

Es besteht aus dem Ductus cochlearis, dem Sakkulus und dem Ductus reuniens als
unterer Teil sowie dem schlauchféormigen Utrikulus, den Ampullen und den drei
hautigen Bogengangen im oberen Teil. Durch einen feinen Knochenkanal (Aquaeductus
vestibuli) fiihrt ein Ausldufer des endolymphatischen Systems als Ductus
endolymphaticus in die Dura der Felsenbeinhinterfliche, wo er als Saccus

endolymphaticus blind endet (Spoendlin H. 1994 inFrimberger 2007). (3)

11
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Innenohr: Schema der endo- und perilymphatischen Raume

Dura mater an der Hinterflache der Felsenbeinpyramide

Saccus endolymphaticus

Ductus endolymphaticus S . BOGENGANGE

. . * Ductus semicircularis anterior
Ductus semicircularis /

posterior \ 7

= Ductus semicircularis lateralis

Christa ampullaris

oL/ Utriculus mit Macula

Steigbtigel g E . Sacculus mit Macula

4 ~ Ductus reuniens
Fenestra cochleae =
¥ Scala vestibuli mit Perilymphe
Scala tympani Vi -
Aquaductus cochleae Cochlea

Ductus cochlearis mit Endolymphe Lamina basilaris

Der Saccus endolymphaticus liegt zwischen zwei Durablittern an der Hinterflache der
Felsenbeinpyramide. Er ist das blinde Ende des Ductus endolymphaticus. (1) Der Saccus
tragt eine Reihe Tubuli. Deren histologische Struktur weist darauf hin, dass sie eine
sekretorische und resorptive Rolle spielen.

Die Resorption der Endolymphe und Aufrechterhaltung der Homdéostase im Innenohr
sind die am besten untersuchten und zugleich auch anerkanntesten Funktionen (Costa

SS etal. 2002 in Frimberger). (3)

12
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3.5 Physiologie der Endo- und Perilymphe

Endo- und Perilymphe unterscheiden sich insbesondere in ihrem Proteingehalt und dem
Konzentrationsverhaltnis ihrer Elektrolyte.

Die Bildung der Endolymphe findet in der Stria vascularis im hautigen Labyrinth statt. In
diesem Bereich wird Kalium in den Endolymphraum eingepumpt. Die Pumprichtung fiir
Kalium kehrt sich im Bereich des Saccus endolymphaticus um, sodass hier Kalium aus
dem Endolymphraum herausgepumpt und in die unter dem Epithel gelegenen Gefaf3e
abgegeben wird. Die physiologische Funktion des Saccus endolympathicus besteht auch
in der Regulation des Kaliumstoffwechsels der Endolymphe. Somit triagt er zur
Regulation des Innenohrfliissigkeitsaustausches bei.

Die Endolymphe dhnelt in ihrer Zusammensetzung dem intrazellularen Medium.

Der Elektrolytaustausch zwischen Endo- und Perilymphe erfolgt durch aktive
Transportmechanismen.

Die Perilymphe &dhnelt in ihrer Zusammensetzung der extrazelluldren Flissigkeit: so
kommt sie zu 90 % dem Plasma und zu ca. 10 % dem Liquor cerebrospinalis nahe.

Die sich in der Scala tympani befindliche Perilymphe steht iiber den Canaliculus
cochleae in enger Verbindung zum Liquor. Sie wird aufgrund ihrer Zusammensetzung

als ein Ultrafiltrat des Liquors angesehen. (3)

3.6 Pathophysiologie

(Die)“ Pathophysiologie (besteht in einem) Hydrops des hautigen Labyrinths infolge
* ,Quantitativ (oder qualitativ) fehlerhafter Lymphproduktion - moglicherweise
durch Storungen der Elektrolythregulation (auf der Basis vasomotorischer
Stérungen?) oder
» Gestorter Resorption der Endolymphe im Saccus endolymphaticus oder
» Eines Verschlusses des Ductus endolymphaticus!
» Sekretion von onkotisch wirksamen Molekiilen aus dem Saccus in den

Endolymphraum®. (8)

Der Pschyrembel beschreibt unter ,Ursache®:
.gestorter Regelkreis zwischen Produktion (Stria vascularis) u. Riickresorption

(Saccus endolymphaticus) der Endolymphe, vaskuldre und immunologische Faktoren

13



Hintergrund

werden diskutiert; Kaliumiiberschuss in der Endolymphe fiihrt zu Wasserzustrom aus
den umgebenden perylymphathischen. Rdumen (endolymphat. Hydrops, Erweiterung
der  Endolymphraume). Der  Meniére-Anfall wird durch eine lokale
Permeabilitatsinderung der Reissner-Membran mit Verlust des kochledren

Bestandspotentials ausgelost.” (1)

Waldfahrer, HNO-Klinik des Universitatsklinikums Erlangen, beschreibt in “Kimm e.V.
Information fiir Morbus Meniere Erkrankte (http://www.kimm-ev.de) die zwei typischen
Phasen:

= Chronischer Endolymphhydrops

= Anfallsweise Vermischung von Endolymphe mit Perilymphe

Der Endolymphhydrops bezeichnet die Aufblahung der Scala media. Diese ist ein blind
im Saccus endolymphaticus endender Schlauch im Innenohr. Durch diesen Druck
werden die Haarzellen, die als Horsinneszellen agieren, geschadigt. Vermutlich
reagieren die Haarzellen, die fiir den Tieftonbereich zustindig sind, am empfindlichsten
auf den Druck. Dies fiihrt zu einer fluktuierenden oder dauerhaften Tiefton betonten
Innenohrschwerhorigkeit. Diese stellt das Leitsymptom des Endolymphhydrops dar.
Diese Tieftonschwerhorigkeit geht oft mit einem ebenfalls meist tieffrequenten Tinnitus
einher. (10) Aufderdem ist durch den Hydrops die Beziehhnung von

Aufierdem ist durch den Hydrops die Beziehung von Haarzellen und Tektorialmembran

verzerrt. (3)

Knochernes
L.ahvrinth
Ganglion Scala vestibuli
Spirale )
cochlae : Reissner-Membran
)

N. cochlearis p,k ‘ . .
T A Ductus cochlearis / Scala media
x WY
| SR Z\

XX 4
\ ‘ 7 74 5% ;f" Membrana tectoria
2P 4 \ Corti-Organ
2 \}*}/ A IAdA 3
P A st =
AN 722 =% /) { | Basilarmembran
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KA\ A S
AN A = 7 Haarzellen
N 2 \ o ik
\,‘\7/ N \ / e
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Der Endolymphschlauch (Skala media) ist wie bereits genannt von einem zweiten
Schlauchsystem (Skala vestibuli und Skala tympani) umgeben, in dem sich die
Perilymphe befindet.

Endolymphe und Perilymphe unterscheiden sich am Gehalt von Natrium und
Kaliumionen. Hieraus resultiert eine elektrische Potentialdifferenz, die das Innenohr mit
Energie versorgt.

Zur anfallsweisen Vermischung von kaliumreicher Endolymphe und natriumreicher
Perilymphe kommt es i. d. R. dadurch, dass die aufgebldhte Skala media im Bereich der
Reissner-Membran vermehrt durchlassig wird oder einreifst (Lymphentmischung).

Die Trennung der lonen ist jedoch fiir die elektrischen Prozesse auf Zell und
Nervenebene wichtig. Folge ist eine falsche Signaliibertragung in das Gehirn. Dies wird
vom Patienten als lang anhaltender Drehschwindel empfunden. Das Resultat ist der
typische Meniere-Anfall. Wahrenddessen verstirken sich auch Tinnitus und

Horminderung. (10) (Abbildung umseitig)

Selbstheilungsvorgange konnen innerhalb von Stunden bis wenigen Tagen eine
Wiederherstellung des lonengradienten zwischen Peri- und Endolymphe herstellen. Die
Symptome klingen ab. Die Vernarbungen in der Reissner-Membran fiihren jedoch so mit

der Zeit zu zunehmender Horschadigung bis zur Ertaubung. (10)

Auch die Leitlinie Neurologie geht von einem Endolymphhydrops aus, stellt aber
gleichzeitig fest: ,Die Pathophysiologie und die Pathogenese des Morbus Meniere ist

trotz vieler Untersuchungen bislang nicht sicher geklart.” (4)

Eine mehr auf die Gleichgewichtsnerven bezogene Darstellung liest man im ,Lehrbuch
Vorklinik“ (2003):

Hier wird der Pathomechanismus vorwiegend aufgrund des Austretens der
kaliumreichen Endolymphe aus dem Labyrinth und ihrer Wirkung auf die vestibularen
Nervenfasern erklart. Die Zellmembran der Nervenfasern wird hierdurch permanent
depolarisiert und die Aktionspotentialiibertragung somit blockiert. Hieraus ergeben sich

Haltungsinstabilitat, Drehschwindel und (selten) spontane Stiirze. (11)
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Querschnitt durch die Cochlea (normal):
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Morbus Meniere mit endolymphatischem Hydrops :

Reissner-Membran

Die Scala media ist aufgeblaht (endolymphatischer Hydrops)
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Akuter Menieére-Anfall mit Lymphentmischung:

Die aufgeblahte Scala media reifst im Bereich der Reissner-Membran ein.
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3.7 Symptome

Die Klinik des Morbus Meniere leitet sich von den cochledren und vestibuldren
Storungen ab. Laut Pschyrembel besteht bei Morbus Meniere der ,Symptomenkomplex
mit der Trias aus Anfdllen von Schwindel (mit Ubelkeit und Erbrechen), Tinnitus aurium
u. fluktuierender Schwerhorigkeit (...)“. Schwerhorigkeit tritt nur bei einem Drittel der

Patienten auf. (1)

3.7.1 Der Schwindel
Schwindel ist der Oberbegriff fiir subjektive Stérungen der Raumorientierung. Er wird

unterteilt nach der subjektiven Wahrnehmung, dem Auslésemechanismus, der Dauer
der Beschwerden und nach dem Ort der Stérung. (13) Er entsteht, wenn die Auskiinfte
der verschiedenen Sinnesorgane einander widersprechen. (8) Neben organischen
Ursachen ist ein grofler Anteil der komplexen Schwindelsyndrome im psychischen
Bereich begriindet und tritt als somatoformer Schwindel oder phobischer
Schwankschwindel auf. (4)

Schwindelformen mit (bzw. ohne) Richtungskomponente werden auch als
systematischer (bzw. unsystematischer) Schwindel bezeichnet. Hierbei ist der
systematische Schwindel im Sinne von Dreh-, Schwank- und Liftschwindel sowie Pulsion
und z. T. auch Taumelgefiihl einem Vestibularisschwindel zugeordnet. Dieser wiederum
kann sowohl zentral als auch peripher ausgelost werden. (13)

Bei Morbus Meniere handelt es sich um einen peripheren Vestibularisschwindel, dessen
Auslosemechanismus wie bereits unter ,Pathophysiologie“ beschrieben im Innenohr
liegt.

Die Schwindelattacke tritt anfallsweise, zumeist unvermittelt aus vollem Wohlbefinden
heraus, sowohl als Dreh- als auch als Schwankschwindel auf. Hierbei besteht eine
gerichtete Fallneigung. Vegetative Begleitsymptome sind méglicherweise: Ubelkeit,
Erbrechen, Blasse, Schweifdneigung und Ohrsymptome. Die Meniere-Attacke klingt
langsam Uber Minuten bis Stunden hinweg ab, kann sich jedoch in wenigen Tagen,
Wochen oder Monaten wiederholen. Eine sog. ,Aura“ kiindigt den Anfall in einem Drittel
der Falle durch Druck und Véllegefiihl im Ohr sowie vermehrten Tinnitus an. (2) (4)
Selten treten Bewusstseinsstorungen im Sinne einer sekundiren Synkope auf. Der

Ubergang kann flieRend sein. (4) (12)
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Wahrend des Anfalls konnen die vestibulospinalen Regelmechanismen
zusammenbrechen. Dies flihrt zu Steh- und Gehunfdhigkeit, heftigen vestibulovagalen
Reaktionen mit Ubelkeit, Erbrechen, Schweifsausbruch, Angst und Desorientierung im
Raum. (2) “..die typischen Drehschwindelanfille (gehen) haufig mit Todes- und
Vernichtungsangsten“ einher. (8)

Im Friih- oder Spatverlauf des Morbus Meniere konnen spontane Stiirze ohne Ausléser,
Prodromi oder Bewusstseinsstorungen auftreten: ,vestibuldre Drop-Attacks“. Hierbei
handelt es sich um Tumarkinsche-Otolithenkrisen moglicherweise infolge
endolymphatischer Druckschwankungen, ausgelost durch einseitige Otholitenreizung
mit inaddquater vestibulospinaler Haltungsreaktion. Hierbei bestehen eine gerichtete
Fallneigung sowie vegetative Symptome. Bewusstseinsstorungen im Sinne einer
sekundaren Synkope treten nur selten auf. (4)

Der an Morbus Meniére Erkrankte kann reaktiv aus Angst vor der ndchsten
Schwindelattacke einen psychogenen Schwindel entwickeln. (15) Am Beginn eines
phobischen Schwankschwindels steht haufig eine organische vestibuldre Erkrankung.
»Characteristisch ist die Kombination eines Schwankschwindels mit subjektiver Stand-
und Gangunsicherheit bei Patienten mit normalem neurologischen Befund, unauffalligen

Gleichgewichtstests und zwanghafter Personlichkeitsstruktur.” (4)

3.7.2 Der Tinnitus
Tinnitus aurium besteht meist in einseitigem Ohrensausen. Er tritt konstant,

intermittierend, anfallsweise oder progredient auf. (13) ,Sein Maximum erreicht er
wahrend des Anfalls und fehlt im anfallfreien Intervall oder persistiert mit geringerer
Intensitat.“ (2)

Charakteristisch fiir den Morbus Meniere ist ein niederfrequenter Tinnitus, der oft
verschiedene Tonqualititen besitzt. Eine Ubereinstimmung der Frequenz des
Ohrgerdausches mit der Frequenz des maximalen Horverlustes wurde beschrieben.
Ebenso wurde ein Zusammenhang zwischen einem zunehmendem Hoérverlust und sich
adaquat verschlechterndem Tinnitus beobachtet. Der Mechanismus, der bei Morbus

Meniére zu Tinnitus flihrt, ist unbekannt. (3)

3.7.3 Die Schwerhdrigkeit
Einseitige Schwerhorigkeit besteht bei ca. einem Drittel der Patienten. Betroffen ist

meist der Tieftonbereich. Sie ist im Anfangsstadium jedoch nur fluktuierend auftretend.
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Hinzu kommt oft Diplakusis sowie Hypakusis. (8) Diplakusis bedeutet: Doppelthoren;
,ein Ton (wird) auf dem gesunden Ohr in normaler Hohe u. zeitgerecht, auf dem
erkrankten Gegenohr (z. B. bei Morbus Meniere -Krankheit) hoher oder zeitverzogert
gehort.“ Hypakusis bezeichnet eine Schwerhorigkeit. (13)

Zu Beginn der Erkrankung kann im anfallsfreien Intervall normales Hoérvermoégen
bestehen, wahrend des Anfalls abnehmen und im Anschluss wieder ansteigen.

Der Horverlust reicht von Schwerhdorigkeit bis zur voélligen Ertaubung. (2)

3.7.4 Vollegefuhl im Ohr
Voélle- oder Druckgefiihl im Ohr wird vom Patienten als Wasser im betroffenen Ohr

empfunden. Nur 1/3 der Patienten geben diese Empfindung an. (3)

3.8 Verlauf

Die Schwindelattacken treten zu Beginn sehr unregelmaflig auf, wobei die Frequenz der
Attacken zundchst zunimmt - spater aber wieder abfallt.

Im Friihstadium tritt die komplette Symptomentrias nur bei 20-30 % auf, was die
Diagnosestellung erschwert. Im Intervall besteht zu Beginn voéllige Symptomenfreiheit.
Bei 40 % wird der Beginn von einem unvermittelten Horsturz markiert. In weiteren 40
% von einem Minuten bis Stunden dauerndem Drehschwindel eingeleitet. Die
Erkrankung betrifft zu Beginn nur ein Ohr mit fluktuierendem Horverlust im tief-und
mittelfrequenten Bereich mit Druckgefiihl im Ohr, Diplakusis und Tinnitus. (4) (14)
Nach den ersten Anfdllen erholt sich das Ohr fast voéllig, spater bleiben Horverluste
zuriick. Zuerst ist der Basstonbereich betroffen, spater kann sich die Einschrankung auf
alle Frequenzen auswirken - bis eben zur Ertaubung. (2)

Mit zunehmender Dauer besteht - bereits nach zwei Jahren zu 15 % - die Erkrankung
bilateral. Im Verlauf entwickelt sich bei 50 % ein beidseitiger Morbus Meniere
(bilaterale Vestibulopathie). (4)

Nach zehn Jahren ist das Horvermégen im Hauptsprachbereich meist auf 60 dB
abgesunken. Eine Horgerateversorgung kann notig werden.

Gleichzeitig sinkt die vestibulire Erregbarkeit. Haufigkeit und Intensitit der

Schwindelattacken werden geringer. Dies nennt man den ,ausgebrannten Meniere“. (13)
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Langfristig bestehende Schwindelattacken konnen auch aufderhalb der eigentlichen
Anfille zu einem stindigen Schwindelgefiihl fiihren, vermutlich aus Angst vor der
ndchsten Attacke. Dies ist als psychogener Schwindel klassifiziert. Im Falle des organisch
begriindeten Morbus Meniére ist dies als Folgeerkrankung zu sehen und wird daher als

reaktiv psychogener Schwindel bezeichnet. (15)

3.9 Stadieneinteilung

Jahnke hat den Morbus Meniere in vier Stadien eingeteilt (Jahnke K, 1994 in

Frimberger):

Stadium 1: fluktuierendes Horvermogen vor allem in den tiefen Frequenzen, das sich
spontan nach den Anfillen normalisiert.

Stadium 2a: wie 1, jedoch normalisiert sich das Gehor nicht mehr.

Stadium 2b: liegt vor, wenn sich das Gehor nur durch Gabe hyperosmotischer
Substanzen verbessert.

Stadium 3: hier dominiert eine deutliche pancochledre Horminderung von 50 bis 60 dB
ohne Fluktuationen bei weiterhin auftretenden Schwindelanfallen.

Stadium 4: Es besteht weiterhin ein pancochledrer Horverlust von 50 bis 60 dB. In

diesem Stadium treten keine Schwindelanfalle mehr auf. (3)

Kriterien der American Academy for Hearing and Equilibrium zur Bewertung der

Intensitit des Morbus Meniére:

Grad 1: beschwerdefrei.
Grad 2: leicht behindert, kann nicht in gefahrlicher Umgebung arbeiten.
Grad 3: mafdig behindert, nur noch zu leichten Arbeiten fahig.

Grad 4: schwer behindert, arbeitsunfahig. (17)
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Der neurologischen Leitlinie zufolge, formulierte die American Academy of
Otolaryngologie, Head and Neck Surgery (1985) spezielle diagnostische Kriterien zur
Einordnung der Diagnose. Diese seien allerdings nicht ausreichend zur Sicherung der

Diagnose, da die differenzialdiagnostische Abgrenzung nicht sichergestellt ist.

= Bewiesene Meniere-Erkrankung:
Klinisch sichere Meniere-Erkrankung

Histopathologische Bestatigung des Endolymphhydrops

» Klinisch sichere Meniére-Erkrankung:
Zwei oder mehr Schwindelattacken von 20 Minuten Dauer oder langer
Nachgewiesene Horminderung bei mindestens einer Untersuchung
Tinnitus oder Ohrdruck im betroffenen Ohr

Andere Ursachen klinisch ausgeschlossen

» Klinisch wahrscheinliche Meniere-Erkrankung:
Eine Schwindelattacke von 20 Minuten Dauer oder langer
Nachgewiesene Horminderung bei mindestens einer Untersuchung
Tinnitus oder Ohrdruck im betroffenen Ohr

Andere Ursachen klinisch ausgeschlossen

= Mogliche Meniere-Erkrankung:
Schwindelattacke wie oben ohne dokumentierten Horverlust
Innenohrschwerhorigkeit, fluktuierend oder konstant mit Schwankschwindel,
aber ohne Schwindelattacken.

Andere Ursachen klinisch ausgeschlossen. (4)
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3.10 Diagnostik (HNO und Neurologie)

Hier sollten die Vorgaben der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen
Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) mafidgeblich sein. Zum interdisziplindren
Thema Morbus Meniere finden sich die aktuelleren Angaben in der Leitlinie der
Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie (letzte Uberarbeitung: Oktober.2008) sowie in
der Leitlinie der deutschen Gesellschaft fiir HNO-Heilkunde, Kopf- und Halschirurgie
(letzte Uberarbeitung: Juni 2001).

Die Neurologen setzen zur Diagnosestellung von Morbus Meniere voraus, dass
mindestens einmal eine Horstérung nachgewiesen worden ist. Dies erfordert eine
Audiometrie. Die typische Anamnese ist der Schliissel zur Diagnose.

Notig sind Fragen zur Haufigkeit, Art und Dauer der Symptome sowie eine umfassende

korperliche Untersuchung. (4)

Notwendige Untersuchungen:

Nach HNO Richtlinien | Nach neurologischen Richtlinien

HNO-Status Otoneurologische und neuroopthalmologische Untersuchung
Ohrmikroskopie Audiometrische Untersuchung incl. akustisch evozierter Potenziale (AEP)
Horpriifung Elektro- und Videookulographie mit kalorischer Priifung

BERA Klick-evozierte vestibulare myogene Potenziale (VEMPs)

Gleichgewichtspriifung

Anmerkungen:

Horpriiffung Dbeinhaltet Stimmgabel, Audiogramm, Sprachaudiogramm und

Recruitment.

BERA (Hirnstammaudiometrie) ist eine objektive Horprifungsmethode durch

Registrierung auditorischer reizkorrelierter Parameter. Eine Uberpriifung des
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Horvermogens ohne jegliche Angaben des Patienten. Zudem kann u. a. hiermit der
Hydrops nachgewiesen werden. Eine Differenzialdiagnose zum Akustikusneurinom ist

moglich.

Gleichgewichtspriifung beinhaltet Uberpriifung mittels Frenzel-Brille: spontaner oder
latenter Nystagmus, Lage- und Lagerungsnystagmus, Vestibulo-spinale Priifungen,
thermische Priifungen (kalorische Priifung).

Hier sind auch der Romberg-Versuch und der Unterberger-Tretversuch zu nennen.

Otoneurologische und neuroopthalmologische Untersuchung zeigen im Intervall
eine fluktuierende, insgesamt progrediente Horminderung und seltener ein peripheres

vestibuldres Funktionsdefizit (je nach Befall einseitig oder beidseitig).

Audiometrie: Hier findet sich zumeist eine tiefbetonte Innenohrschwerhorigkeit. In den
meisten Fallen kann hiermit auch eine Differenzialdiagnose zur vestibuldren Migrane

abgeleitet werden.

Akustisch  evozierte Potenziale (AEP) zeigen  Hinweise fiir eine

Innenohrschwerhorigkeit.

Elektro- und Videookulographie mit kalorischer Priifung: damit lasst sich das

periphere vestibuldre Defizit dokumentieren und im Verlauf beurteilen.

Klick-evozierte vestibulire myogene Potenziale (VEMPS) zeigen eine Storung der
Sacculus-Funktion an. Sie dienen dazu, das betroffene Ohr zu identifizieren und zu

beurteilen, ob ein beidseitiger Morbus Meniere besteht. (4) (16)

Im Einzelfall niitzliche Untersuchungen laut HNO-Leitlinie sind:

Tympanometrie, Stapediusreflexmessung, Evozierte otoakustische Emissionen,
Glyceroltest nach Klockhoff oder LasixTest, Elektronystagmographie, Elektrocochleo-
graphie, Rontgen: Schiiller, CT/MRT: Felsenbein, Schadel.
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Serologie: Viren (z. B. Herpes simplex Typ 1, HIV), Spirochdten (Treponema pallidum,
Borrelien), Funktionsuntersuchung der HWS, interdisziplinare Untersuchungen (z. B.

Neurologie).

Als im Einzelfall erforderlich erachtet die neurologische Leitlinie:

Die Bildgebung des Schadels mittels CT oder MRT zur Differenzialdiagnostik
(Perylymphfistel, raumfordernde Prozesse im Kleinhirnbriickenwinkel,
Vestibularisparoxysmie oder seltene zentrale Ursachen).

Dartiber hinaus ggf. Doppler-Sonograpfie und/oder Subtraktionsangiographie bei
Jrotational vertebral artery occlusion syndrome“. ,Selten transiente ischamische
Attacken z. B. bei einer Vertebralis-Dissektion, das ,rotational vertebral artery occlusion
syndrome” oder vertebrobasildre Ischamien (vor allem im Versorgungsgebiet der A.
cerebelli inferior = anterior: ,stotternde  AICA-Infarkte®) Meniére-Attacken

vortauschen(...)" (4)

Der Endolymphhydrops kann indirekt durch Verabreichung von Diuretika wie z. B.
Glycerol (Klockhoff-Test) oder intravends Furosemid (Futaki-Test) nachgewiesen
werden. Der Test ist positiv, wenn sich danach eine deutliche (mindestens 5 dB)

Horverbesserung einstellt. (8) (10) (3)

Mit der Elektrocochleographie kann verhaltnismafiig sicher ein endolympathischer
Hydrops nachgewiesen werden. Anhand der Ergebnisse kann eine Einteilung des
Morbus Meniere vorgenommen werden (Jahnke K, 1994; Camilleri AE, Howarth KL

2001 in Frimberger). (3)

Unter den bildgebenden Verfahren hebt Frimberger in seiner Dissertation 2007 die
ultrahochauflésende Computertomographie zur Darstellung feinster
Labyrinthstrukturen wie den Aquaeductus vestibuli und dessen mogliche Lagevarianten
hervor. Dies hat sich in der praoperativen Diagnostik als zuverldssige Methode etabliert.
Hierzu zitiert er Leuwer R et al., 1992.

Zusatzlich ist es mit dem high-resolution Magnetic Resonance Imaging (high-resolution

MRI) moglich, den endolympathischen Hydrops in vivo darzustellen. Dieses Verfahren
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soll in der Zukunft bei der nichtinvasiven Diagnostik an Bedeutung gewinnen. Diese

Aussage stiitzt Frimberger auf eine Studie von Niyazov DM et al., 2001. (3)

Zusatzliche interdisziplindre Diagnostik
Sie ist ggf. durch internistische Abklarung und gnathologische Untersuchung nétig. (8)

Aufierdem sind evt. augenarztliche und psychiatrische Untersuchungen sinnvoll.

3.11 Differenzialdiagnosen

Der Morbus Meniere stellt eine Ausschlussdiagnose dar, daher miissen alle méglichen
Differenzialdiagnosen ausgeschlossen werden, bevor die Diagnose Morbus Meniere
gestellt werden darf.

In der Literatur gibt es allerdings keine einheitlichen Vorgaben hierzu, daher werden im
Folgenden u. a. die Differenzialdiagnosen besonders ausfiihrlich dargestellt, mit denen
der Osteopath haufiger konfrontiert wird oder die einen besonders gefahrlichen Verlauf

nehmen konnen.

Synkope

Definition: Plotzlich auftretender, nach Sekunden bis Minuten i. d. R. spontan endender
Anfall mit Bewusstseinsverlust und Tonusverlust.

Haufige Prodromi: Schwitzen, Ubelkeit, Schwarzwerden vor den Augen, Schwache in den
Beinen, Schwindel, diffuse vegetative Symptome wie Kaltegefiihl, Angina Pectoris,
Einatmungsschwierigkeiten, gastroenterologische Symptomatik, Ohrensausen.

Meist erniedrigter Blutdruck mit kleiner Amplitude. Nach Sekunden bis wenigen

Minuten Beendigung des Bewusstseinsverlustes u./o. Verlust des Muskeltonus. (12)

Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPLS)

Dem benignen Lagerungsschwindel liegt eine harmlose Ursache zugrunde.
Otholitenpartikel brechen (vorwiegend) von der Macula utriculi ab und lagern sich zu
90 % der Falle im posterioren Bogengang und in 10 % der Fille im horizontalen

Bogengang ab. Sie verursachen in Ruhe keine Beschwerden. Wird der Kopf jedoch
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gedreht, werden die Otholiten in der Endolymphe bewegt. Dies verursacht den
charakteristischen Lagerungsschwindel. Der Terminus ,paroxysmal“ bezeichnet das
anfallsartige Auftreten der ausgeldsten Drehschwindelattacke.

Der Betroffene 16st die Schwindelattacke z.B. aus durch Drehen im Bett, Aufstehen aus
liegender Position, Kopf nach unten beugen z. B. beim Schuhe binden, Kopf in den
Nacken legen usw.

Ursachen sind spontane Degenerationen, Z.n. Neuronitis, Neurolabyrinthitis,
Kopftrauma oder genetische Faktoren.

Die Therapie besteht in speziellen Befreiungsmandvern, z. B. das Epley- oder Semont-
Mandver. Hierbei sollen durch bestimmte Kopfbewegungen die Otholitenpartikel in das
Vestibulum befordert werden. Dies kann bereits nach einmaliger Durchfiihrung den
Schwindel beseitigen. In der Regel dauert es 2-6 Wochen. In einigen Fallen bleibt das
Problem lange bestehen.Kontraindiziert ist dies allerdings bei bestehenden HWS-
Veranderungen, hohergradigen Stenosen der Arteria carotis sowie instabilen
Herzerkrankungen. (2)

Die Differenzialdiagnose des gutartigen (benignen paroxysmalen) Lagerungsschwindel
(BPLS) zu Morbus Meniere ist schwierig. Eine exakte Evaluierung an 136 Patienten mit
BPLS und 56 Patienten mit Morbus Meniere zeigte beziiglich Anamnese, korperlicher
Untersuchung und Patientenbeschwerden keine Unterscheidungsmoglichkeit. Im
Gegensatz zum Morbus Meniere-Patienten zeigt der BPLS-Patient Normalhorigkeit oder
Verlust der Hochfrequenzen. Die Elektronystagmographie zur Priifung der vestibularen
Funktion sind ungeeignet eine Diagnose zu stellen. Der valideste Test zur
Differenzierung war in der vorliegenden Studie der Hallpicke Lagerungstest. Dieser
nutzt eine spezielle Brille (Frenzelbrille), um den (durch die speziellen Positionen)

provozierten Nystagmus besser beobachten zu kénnen. (18)

Zervikale Syndrome:

Die Halswirbelveranderungen (Zervikalsyndrom) bzw. ,Verspannung und Fehlbelastung
der Hals- und Riickenmuskulatur mit einer gestérten Funktion der oberen HWS-Gelenke
am kraniozervikalen Ubergang (Blockierung der Kopfgelenke) kénnen bei
pathologischer Irritation der Muskel- und Gelenkrezeptoren iiber den R. dorsalis der

Riickenmarkswurzeln und die Verbindungen mit den Vestibulariskerngebieten sowie
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dem Innenohr Schwindel und Nystagmus, Innenohrschwerhorigkeit und Tinnitus
hervorrufen (propriozeptiver Zervikalnystagmus). (...)

Aufierdem konnen eine vertebrobasiliare Insuffizienz (...) und schliefdlich knécherne
Veranderungen im unteren HWS-Bereich liber Durchblutungsstérungen (Kompression
der A. vertebralis oder Irritation des N. sympathicus) zu vaskuldrem Zervikalnystagmus,
Drehschwindelerscheinungen und Schwerhoérigkeit fiihren; (...) Auch nach einem sog.
Schleudertrauma der Halswirbelsdaule kommen Schwindelzustinde - seltener

Horstorungen und Tinnitus - vor. Rontgenologische Veranderungen konnen fehlen.” (8)

Zur Differenzierung gegeniiber zervikaler Syndrome ist die Anamnese wichtig.
Typischerweise treten beim Zervikalsyndrom Schmerzen in Nacken, Schulter und Arm
auf, oft in Verbindung mit occipitalen Kopfschmerzen und Parasthasie. Die Symptome
sind verstarkt wahrend der Nacht, wihrend des Aufwachens sowie bei schnellen
Kopfbewegungen. Radiologische Veranderungen bestehen auf C4-C7. Horverlust ist oft
einseitig vorhanden. Er ist nicht fluktuierend. Das Audiogramm ist nicht charakteristisch
fir den zervikalen Ursprung der Horstorung, die sich in 80 % erholt. Tinnitus besteht
bei 30-60 % der Patienten. Voéllegefiihl des Ohres und Diplakusis bestehen jedoch nicht.
Die vestibuldre Symptomatologie ist hier das beste differenzialdiagnostische Werkzeug,

wobei in vorliegender Studie von 500 Fallen 47 % tiber Schwindel klagen. (19)

Die von Decker 1976 veroffentlichte Studie zur Differenzierung von Morbus Meniére
und zervikalen Syndromen nennt folgende Rontgenbefunde als Basis fiir die Diagnose:
Haltungs- und Stellungsanomalien (ggf. auch Streckhaltung), Achsenknick,
Osteochondrose, Spondylose, Deformierungen der Unkovertebralverbindungen (dorso-
laterale Randzacken), Einengung der Intervertebralforamina, Okzipito-
Zervikalgelenksarthrosen, Missbildungen. Entscheidend ist allerdings die klinische

Symptomatik, die hinreichend bekannt ist. (19)

,Uber eine Méglichkeit der Objektivierung der vaskulidren Genese des Morbus Meniére"
berichten Voyacek und Jenker 1967 in einer HNO-Fachzeitschrift. Zu jener Zeit bestand
die allgemeine Auffassung darin, dass Morbus Meniére in erster Linie auf
Gefaf3storungen zurtlickzufiihren sei. Man nutzte die Rheoenzephalographie zur

Beurteilung der zerebralen Himodynamik. (Eine genauere Untersuchungsmethode zur
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Beurteilung der Durchblutung des Innenohres stand noch nicht zur Verfiligung). Es
wurden 200 Patienten mit Morbus Meniére untersucht. Im Ergebnis zeigte sich, dass
sich pathologische Regulationsmechanismen der Vasomotorik objektivieren lief3en,
wobei eine seitenlokalisatorische Ubereinstimmung zum klinischen Befund der

Meniéreschen Erkrankung festgestellt wurde. (20)

Die ,Durchstromungsminderung im Arteria-vertebralis-System als Ursache Morbus
Meniére-dhnlicher Krankheitsbilder - operative Beseitigung - 5-Jahres-Heilung” wurde
1970 untersucht von Preibsch-Effenberger. Auch hier wurden Schwindelanfille durch
Kopfbewegungen ausgelost, die mit Schallempfindungsschwerhorigkeit und
Ohrgerduschen einhergehen, somit also dem Morbus Meniere sehr dhneln. Die
angiographische Darstellung der A. vertebralis an 34 Patienten zeigte bei 5 Patienten am
proximalen Arteria-Vertebralisabschnitt ein Durchstromungshindernis - bis hin zum
totalen Gefafdabbruch. Es zeigten sich hier bindegewebige Strangulationen der Arteria
vertebralis. Diese wurden operativ entfernt, eine Sympathectomie des Gefafdplexus am
proximalen Abschnitt der A. vertebralis vorgenommen sowie der M. scalenus anterior
durchtrennt, um den Aa. vertebralis und subclavia mehr Platz einzuraumen. Aufierdem
wurden Elongation und Abknickung der Arteria vertebralis gefunden, die die
Hamodynamik verschlechtern konnten. Postoperativ waren alle schwindelfrei, 4
Patienten fiir 5 Jahre, ein abgemildertes Rezidiv trat nach 1% Jahren wegen starker
Arteriosklerose auf. Die Autoren fordern: Die Indikationsstellung zur endgiiltigen
Ausschaltung des vestibuldren Stormechanismus sollte zurtickhaltender gestellt werden.

(21)
Die  Diagnose besteht in  manueller Untersuchung der segmentalen

Halswirbelsaulenbewegungen, Rontgenbilder in 4 Ebenen und Doppler-Sonographie der

hirnversorgenden Gefafie. (8)
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Wallenberg-Syndrom

Die vertebrobasilare Insuffizienz kann auch das Wallenberg-Syndrom verursachen. Hier
imponieren  Schwindel, Horstéorungen und neurologische Symptome bei
Durchblutungsstorungen im Versorgungsgebiet der A. vertebralis, A. basilaris oder A.

cerebelli inferior posterior. (8)

Zerebrale Durchblutungsstorungen

Schwindel tritt hier auf bei endokraniellen Krankheiten oder Herz-Kreislaufkrankheiten.

Multiple Sklerose

Die zentralen okulomotorischen Funktionsstorungen verursachen ggf. pathologische
Vestibularisbefunde, Stérung der willkiirlichen Blickmotorik und Verdanderung des
optokinetischen Nystagmus. Retrocochledre Schwerhorigkeiten werden mittels

Ableitung akustisch evozierter Potenziale und kernspintomographisch aufgedeckt.

Kleinhirnbriickenwinkeltumor (Akustikusneurinom)

Es handelt sich um ein Neurinom im inneren Gehorgang oder im
Kleinhirnbriickenwinkel, der meist vom N. vestibularis ausgeht. Je nach Lokalisation
entstehen unterschiedliche Primarsymptome. Dieser sollte durch Kernspintomogramm
ausgeschlossen werden. Entscheidende Hinweise geben die akustisch-evozierten

Potentiale. (8)

Peri- und endolymphatische Druckschwankungen

Sie entstehen durch abnorm weite Verbindungen des Innenohrs zum intrakraniellen
Raum (CT, MRT). Hier werden drei Formen unterschieden:

1. Large Vestibular Aquaedukt (LVA) Syndrom: Dieser zeigt sich durch rezidivierende
Horstiirze, vestibularen Schwindel und allmahlicher Ertaubung.

2. Erweiterter Aquaeductus cochleae: mit dhnlicher Symptomatik.
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3. Syndrom des oberen Bogengangs: Hier liegt eine permanente Erhohung des

perilymphatischen Drucks durch direkten Kontakt mit dem intrakraniellen Raum vor.

(8)

Subclavian Steal-Syndrom (Anzapfsyndrom der A. vertebralis)

Schwindel durch zerebrale Mangeldurchblutung. Durch Verschluss oder Stenose der A.
subclavia flief3t das arterielle Blut aus dem Zerebrum aufgrund einer Stromungsumkehr

durch die A. vertebralis in den Arm. (8)

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass Schwindel ein interdisziplindres Problem
darstellt. ,Fiir die richtige Diagnosestellung ist die Anamnese mit der Schilderung des
eindrucksvollen Symptomenkomplexes entscheidend.” (2) Danach miissen ggf. weiter
differenzierende Mafdnahmen getroffen werden.

Frimberger fiihrt in seiner Dissertation hierzu Morgenstern C, 1994 an: ,Zu den
wichtigsten Differenzialdiagnosen der Meniéreschen Krankheit zdhlt man u. a.
Neuropathia vestibularis, Migraine cervicale, Lues, Apoplexia labyrinthi, Cupolithiasis,
Cogan-Syndrom, Encephalitis disseminata, Akustikusneurinom, Perylymphfistel,

basilare Impressionen und Medikamentennebenwirkungen.“(3)

Sonderformen des Morbus Meniére

Lermoyez-Syndrom

Dies dhnelt der Symptomentrias des Morbus Meniére . Hierbei kommt es allerdings

wahrend oder nach dem Schwindelanfall zu einer Hérverbesserung.

Tumarkin-Anfall

Ursache ist eine einseitige Otholitenfunktionsstorung. Hierdurch kann ein plétzlicher

Ausfall der Raumorientierung mit folgendem Sturz und Horstérung auftreten. (8)
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3.12 Therapie

Da die Atiologie unbekannt ist, ist eine kausale Therapie nicht méglich. ,Die Behandlung
des Morbus Meniere ist empirisch und stellt ein hochkontroverses Thema dar.“ (3)

Die = Behandlungsstrategie = unterscheidet zwischen der  symptomatischen
Akutmafinahme wahrend des Anfalles und den Langzeitmafnahmen zwischen den
Anfallen. Letztere sollen die beschwerdefreien Intervalle verlangern und die Intensitat
der Attacken vermindern. Wichtig ist dies auch, um der mit jedem Anfall zunehmenden,
Hoérminderung durch cochleovestibuldre Schadigung entgegen zu wirken.

Die medizinische Therapie erfolgt durch medikamentdése sowie verschiedene
chirurgische Mafdnahmen. Zusatzlich erfolgen Aufklarung itber die Erkrankung,

diatetische Empfehlung sowie u. U. Psychotherapie und Stressbewaltigungsmafdnahmen.

3.12.1 Konservative MalRnahmen

3.12.1.1 Im Anfall

Es werden symptomatisch wirkende Medikamente gegen Schwindel, Ubelkeit und
Brechreiz wie Antiemetika, sedierende Antivertiginosa (z. B. das Neuroleptikum
Thiethylperazin) gegeben.

Im akuten Anfall erhoht sich die Durchlassigkeit der Zellwande. Die Behandlung erfolgt
mittels Kortisonbolus von 300-400 mg. (6)

Sofern arztliche Hilfe in Anspruch genommen wird, steht die Gabe von Dimenhydrinat,
meist als Injektion, im Vordergrund. Ergdnzend koénnen Diazepam, Metoclopramid
(gegen Ubelkeit und Erbrechen) oder Promethazin gegeben werden. (10)

Eine stationdre Aufnahme kann notig werden bei schwerem Verlauf oder wenn das
individuelle Stadium der Erkrankung diagnostiziert werden muss, um entsprechende
Behandlungsschritte einzuleiten. Bettruhe und sedierende Behandlung ist angezeigt. Bei
ausgepragter vegetativer Symptomatik mit haufigem Erbrechen ist intravendse

Rehydration angezeigt, um Dehydration zu vermeiden. (6)
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3.12.1.2 Im Intervall

Zur Anfallsprophylaxe werden folgende Medikamente eingesetzt:

Langzeittherapie mit Betahistin soll die Mikrozirkulation im Labyrinth verbessern
(Anderson und Kubicek 1971; Martinez 1972 in Scherer 2008).Zu beachten ist, dass
Betahistin in Form zweier verschiedener Salze im Handel ist:

Betahistin-Hydrochlorid (Vasomotal), sowie Betahistin-Dimesilat (Aequamen, Betavert
u. a.). Betahistin ist dem korpereigenen Histamin dhnlich und greift im zentralen
Nervensystem in den Histaminstoffwechsel ein. Sofern keine ausreichende
Anfallsreduzierung erreicht werden kann, sollte die Dosis zunachst (durch den Arzt)
gesteigert werden. Sofern die Hochdosistherapie mit Betahistin keine ausreichende
Wirkung zeigt, sollte die Therapie auf das jeweils andere Salz umgestellt werden.

Die Literaturauswertung von Prof. Michel 1998 zeigt fiir Betahistin in 62-94 % eine
Besserung des Schwindels, in 12-53 % eine Besserung des Hérvermdgens und in 31-68
% eine Besserung des Tinnitus. (10)

Alternativpraparate sind das Kombinationspraparat Cinnarizin und Dimenhydrinat mit
dem Handelsnamen Arlevert. Aufderdem gibt es die Substanz Sulpirid (z. B. Dogmatil,
Sulpivert), ein niedrig potentes Neuroleptikum. In Einzelfidllen waren folgende
Substanzen zur Anfallsprophylaxe wirksam: Cocculus, Vincamin, Gingko bilboa,
Acetazolamid, Nimodipin, Pentoxyphyllin, Scopolamin etc.; (10)

Cinnarizin 20 mg wirkt als selektiver Blocker des Kalziumeinstroms in das Neuroepithel
des Vestibularorgans und soll so die Hyperreagibilitit der Haarzellen herabsetzen (Arab
et al. 2004; Diiwel et al. 2005 in Scherer 2008). Es wird in einer fixen Kombination mit
Dimenhydrinat 40 mg verabreicht. Letzteres ist ein Antihistaminikum und wirkt auf das
Brechzentrum. Aufderden wurden mit gutem Erfolg folgende Medikamente angewendet:
Anxiolytika, Lokalandsthetika und Vitamine. (6) Diuretika sollen zur Entlastung des
endolymphatischen Hydrops beitragen. (14) Als homoéopathische Mittel wird z. B.
Vertigoheel eingesetzt. Andere Autoren empfehlen Sterofundin, Pentoxyphyllin,

Naftidrofurylhydrogenoxalat bzw. Novocainlésung tiber 10 Tage.
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3.12.1.3 Ganglion Stellatum-Blockaden

Sie werden vereinzelt durchgefiihrt. Hier werden Nervenstrukturen des sympathischen
Systems mit einem Betdubungsmittel angespritzt mit dem Ziel, eine verbesserte

Durchblutung des gleichseitigen oberen Kérperquadranten zu erreichen.

3.12.1.4 Allgemeine MalRBhahmen

Empfohlen werden didtetische Mafdnahmen wie die restriktive Zufuhr von Alkohol,
Kaffee, Schokolade, Chili und Nikotin. Kochsalz sollte allgemein gemieden werden
(maximal 1500 bis 2000 mg/Tag) sowie kaliumreiche Kost. Aufierdem sollen Stress und
psychische Belastungen vermieden werden. Physiotherapeutisch ist z. T. ein Training
zur Kompensation der Vestibulopathie notwendig. Dariiber hinaus ist eine Aufklarung

des Patienten liber das angstmachende Krankheitsgeschehen sehr wichtig. (15)

3.12.2 Operative Therapie

Operationsindikationen sind laut HNO-Leitlinie (letzte Uberarbeitung 2001, zur Zeit ist
keine aktuelle Leitlinie hierzu veroffentlicht):

Mangelndes Ansprechen auf konservative Therapiemafinahmen und invalidisierende
Schwindelanfille. (16) Dies stellt auch die allgemeine Meinung der Experten dar.

Die operativen Methoden werden unterschieden in funktionserhaltende und

destruierende Verfahren.

3.12.2.1 Funktionserhaltende Verfahren

Diese zielen ab auf den Pathomechanismus des endolympathischen Hydrops. Zur
Entlastung des Saccus endolympathicus existieren verschiedene Techniken: Die
Dekompression durch knécherne Abtragung, die Sakkotomie sowie der subarachnoidale

Shunt.
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3.12.2.1.1 Dekompressionsoperation

Der Eingriff besteht darin, durch eine Mastektomie eine knocherne Druckentlastung des

horizontalen und hinteren Bogengangs zu erreichen. (Helms ], 1985 in Frimberger).

3.12.2.1.2 Sakkotomie

Dies ist die chirurgische Eréffnung und Drainage des Saccus endolymphaticus zur
Entlastung des Hydrops. Meist wird dies in Lokalandsthasie durchgefiihrt, selten ist eine
Vollnarkose notig.

Der Operationszugang erfolgt durch eine retroaurikuldre Mastoidektomie. Um zum
Saccus endolympathicus zu gelangen werden knécherne Teile am hinteren Bogengang
sowie an der Pyramidenriickfliche abgeschliffen. Dort werden die intratemporalen
Anteile des Saccus endolympathicus teilweise von der Dura, mit der er verklebt ist,
gelost. Dann wird das Saccuslumen durch Inzision erdffnet. Anschliefend wird eine
Silikonfolie in das Lumen eingebracht und mit retroaurikulir entnommenem
Bindegewebe abgedeckt. Zum Verschlielen werden Subkutan-und Hautnaht

durchgefiihrt (Helms J, 1996 in Frimberger).

3.12.2.1.3 Der subarachnoidale Shunt

Druckentlastung erfolgt durch Schlitzung des Saccus auf transmastoidalem Weg, wonach
ggf. ein Ventil eingesetzt wird.

Auf chirurgischem Weg wird eine Verbindung zwischen Endolymphe und Mastoid oder
aber dem subarachnoidalen Raum hergestellt. Dies stellt eine Drainage der Endolymphe
in den jeweiligen Raum dar und kann somit den endolympathischen Hydrops beseitigen

(Thai-Van H, 2001 in Frimberger).
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3.12.2.2 Destruierende Verfahren

Diese erfolgen erst dann, wenn der Patient weder durch medikamentése, noch durch

funktionserhaltende Verfahren eine ausreichende Besserung erfahren hat.

3.12.2.2.1 Intratympanale Gentamicin-Applikation

Tympanotomie; selektive Ausschaltung des vestibularen Organs durch Applikation
ototoxischer Substanzen (Gentamicin) in das Mittelohr. (13) (2) (8)

Hierzu ist unter lokaler Betdubung nur ein kleiner Schnitt im Trommelfell nétg, in das
ein Paukenrdhrchen gesetzt wird. Hieriiber gelangt Gentamicin ins Mittelohr, erreicht
das ovale Fenster und diffundiert weiter ins Labyrinth. Wenn das Gleichgewichtsorgan
einseitig ausgeschaltet ist, kommt es bis zur Anpassung durch das Zentralnervensystem
zu  Ubelkeit, Gleichgewichtsstorung, Dauerschwindel und  Augenzittern
(Ausfallnystagmus). Das Héren konnte sich verschlechtern insbes. bei Uberdosierung.
Gentamicin zerstort die Funktion des Vestibularorgans im betroffenen Ohr, wodurch die
Inzidenz von Schwindelanfillen reduziert wird. Diese selektive Ausschaltung des
Gleichgewichtssinns ist moglich, weil die Haarzellen des Vestibulums sensitiver auf die
angewendeten ototoxischen Substanzen reagieren als die cochledren Haarzellen, die fir
das Gehor zustandig sind.

Der mogliche Horverlust auf dem betroffenen Ohr ist eine unerwiinschte Nebenwirkung
und das starkste Argument gegen diese Therapiemethode mit Gentamizin (Sennaroglu L
etal. 2001; S6dermann ACH et al. 2001 in Frimberger) (3).

Eine Langzeitbeobachtung von 1977 an 55 Patienten zeigt, dass nach der Behandlung 95
% der Patienten schwindelfrei waren - Ohrdruck und Tinnitus verschwanden zu einem
Drittel der Falle. Interessant an dieser Studie ist die Zielsetzung der intratympanalen
Behandlung mit ototoxischen Substanzen (Gentamicin). Ausgehend vom
endolymphatischen Hydrops als Ursache, will man hier das sekretorische
Innenohrepithel therapeutisch schiadigen, damit es nicht mehr zur Ausbildung eines
Hydrops kommt. Die Funktionsminderung vestibuldarer Sinnesepithelien wird als
erwiinschter Nebeneffekt in Kauf genommen. Als Begleittherapie werden neutrophe

Vitamine und Ozothin gegeben, um die Horzellen zu schiitzen. (25)
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3.12.2.2.2 Transtemporale Neurektomie

Neurektomie des Nervus vestibularis zur Ausschaltung der Gleichgewichtsfunktion.

Die Indikation stellt ein erhaltenes soziales Gehor dar. Bei bestehendem Horvermdégen
wird der transtemporale Zugang (durch den Schadelknochen) gewahlt. Die Operation
erfolgt in Vollnarkose. Durch spezielle Narkoseverfahren wird eine Hyperventilation zur
intrakraniellen Druckreduktion erzielt. Unter geringer extraduraler Anhebung des
Temporallappens, im Wesentlichen durch das Felsenbein hindurch (medial des oberen
Bogengangs) erfolgt die Eroffnung des inneren Gehorgangs. Dabei wird das Ganglion

vestibulare Scarpae exzidiert (Helms J, 1996 in Frimberger).

3.12.2.2.3 Translabyrinthare Neurektomie

Sie ist indiziert, wenn kein Horvermoégen mehr vorhanden ist. Operativ erreicht man
sowohl den Hor- als auch den Gleichgewichtsnerv direkt durch das Innenohr. Unter
lokaler Betaubung werden beide Nerven durchtrennt. Der transtympanale Zugangsweg
hat sich dazu bewdhrt. (6) Hierdurch wird bei einem Teil der Patienten der im
Folgenden zitierten Studie der Tinnitus gemildert oder vollstandig gebessert. (26)

Die Risiken bestehen u. a. in einer Infektion, da der intrakranielle Raum eroffnet wird.
Auch hier tritt als Folge zunachst (wie nach der Ausschaltung des Gleichgewichtorgans
durch die Gentamicininstilation) Dauerschwindel auf. Dieser lasst meist innerhalb von
Tagen oder Wochen nach. Besonders altere Menschen haben allerdings u. U. langere
Umstellungsprobleme mit Schwindel und starkeren Gangunsicherheiten flir Monate bis

zu zwei Jahren. (15)

3.12.2.2.4  Labyrinthektomie

Die Indikation ist ein weitgehend ausgefallenes Labyrinth. Das bedeutet, dass kein
ausreichendes soziales Gehor mehr vorhanden ist und wiederholte oder dauernde

Gleichgewichtsstorungen auftreten, die die Lebensqualitat wesentlich einschranken.
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Sie wird vorgenommen, wenn Patienten die Allgemeinanisthesie, wie sie fiir die
Neurektomie notwendig ist, nicht tolerieren konnen, da sie auch in Lokalandsthesie

vorgenommen werden kann (Helms ], 1996 in Frimberger).

Bei allen operativen Eingriffen am Innenohr wie der Sakkotomie oder der
Durchtrennung des VIII. Hirnnerven (Neurektomie), der Labyrinthektomie sowie auch
der nicht-operativen Gentamicinbehandlung Zur Ausschaltung des
Gleichgewichtsorgans ist zu bedenken, dass im Verlauf der Erkrankung auch das andere

Gleichgewichtsorgan (zusatzlich) betroffen werden kann.

Studienergebnisse:

Zur Sakkotomie:

Studien zur Sakkotomie im Vergleich zu ,Scheinoperationen (wobei lediglich der
Warzenfortsatz ausgeraumt und ein Paukenrohrchen gelegt wurde) zeigten
vergleichbare Ergebnisse. Es konnte sich also auch um einen Placeboeffekt handeln. (10)
Eine Studie zur chirurgischen Behandlung stellt fest, dass von den 409 operierten
Patienten der Studie nur bei 90 eine Operation indiziert gewesen ware. Das frithe
Stadium mit fluktuierendem Hoérverlust ist in vielen Fallen reversibel, stellt jedoch - der
amerikanischen Studie nach - bereits eine Indikation fiir Sakkotomie dar. So zeigte ein 5-
Jahres-follow-up eine vollige Remission des Schwindels von 48 %. Das Horvermogen
von 48 % blieb unverandert und bei 52 % verschlechterte es sich weiter. Tinnitus wurde
in 8 % beseitigt und das Vollegefiihl im Ohr verschwand bei 56 %. Ein Patient hatte
volligen Horverlust nach der OP. Dies Ergebnis ist unabhdngig von der jeweiligen
Technik der Sakkusoperation und schlief3t den endolymphatischen Shunt mit ein. (27)

Eine englische Analyse von 100 endolymphatischen Shunt-Operationen am Mastoid an
89 Patienten mit klassischer Morbus Meniére-Erkrankung kam zu folgenden
Ergebnissen: Schwindelkontrolle wurde in 81 % erreicht. (Im Detail besserten sich 88 %
der einseitig und nur 63 % der beidseitig Erkrankten). Wesentliche Horverbesserung
erzielten 19 % der operierten, keine Verdnderung erfuhren 55 % und eine

Verschlechterung entstand in 26 %. (28)
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Zur Labyrinthektomie:

Die transtemporale Neurektomie des Vestibularisnerv ist der Studie nach im Vorteil
gegeniiber einer moglichen Labyrinthektomie. Letztere ist eine destruktive
Behandlungsmethode mit unzuverldssigem Ergebnis, da Reste von funktionierendem
Sinnesepithel enthalten bleiben konnen. (26). Dieser Eingriff kann nach langjahrigem

Verlauf erfolgen. Er ist allerdings nur im Einzelfall vorzunehmen. (10)

Zur Neurektomie:

Im Spatstadium der Erkrankung ist die (transtemporale) Neurektomie des
Vestibularnerven am effektivsten (bes. mit Exzision des Scarpa Ganglion). Im 5-Jahres-
follow-up von 52 Patienten war der Attackenschwindel zu 94 % beseitigt. Das Gehor
war in 16 % verbessert und in 64 % unverdndert. Tinnitus war in 33 % beseitigt und das
Vollegefiihl im Ohr bei 47 %. Die Komplikationen waren hier allerdings héher mit
Horverlust in 4 %, transitorischer Gesichtslihmung zu 3 % und inkompletter
Kompensation zu 20 %. Die Indikation setzt die komplette Taubheit des betroffenen

Ohres voraus.

Zur Gentamicin-Therapie:

Die Langzeitstudie der Gentamicin-Therapie (liber 11 Jahre hinweg) zur Behandlung des
Morbus Meniére zeigte eine Beseitigung des Schwindels von 89 %. Drei Patienten der 11
Therapieversager zeigten danach Lagerungsschwindel. Das Gehor besserte sich bei 13 %
und stabilisierte sich in 54 %. Es ist ein risikoarmes Behandlungsverfahren. Bei 6
Patienten entstand bei der Gentamicin-Instillation durch das Paukenréhrchen eine Otitis
media. Nach der Gentamicin-Therapie bleiben meist vestibuldre Restfunktionen
erhalten. Der hintere Bogengang wird hierbei nicht ausgeschaltet. Die Studie kommt zu
dem vergleichenden Schluss, dass die Stabilisierung des Gehors gleichermafien gut

erfolgt durch Gentamicin-Therapie, Sakkulotomie wie auch Neurotomie. (18)
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Ergebnisse einiger Medikamentenstudien:

Mehrere Forschungsprojekte eruieren die optimale Wirkdosis von Betahistin, das seit
langem zur Standardtherapie gehort. Hier zeigen, besonders im Frithstadium des
Morbus Meniére, hohere Dosen sehr gute Erfolge bzgl. Attackenschwindel, Tinnitus und
Gangunsicherheit. Auffallig ist allerdings in dieser relativ grofden Studie, dass sich die
untersuchten Parameter Audiogramm, kalorische Testung und Nystagmuskontrolle

kaum verdndert haben. Somit konnte hier ein Placeboeffekt vermutet werden. (22)

Bei Innenohrerkrankungen untersuchte eine Studie an 30 Probanden mit Tinnitus und
Horstorung das Medikament Nimidipin. Darunter waren vier Studienteilnehmer mit
diagnostiziertem Morbus Meniere . Diese erfuhren beziiglich des Attackenschwindels
vollige Remission. Bei drei Probanden normalisierte sich das Héren und der Tinnitus
verschwand. (23) Dies stellt kein reprasentatives Ergebnis dar, sollte nach Ansicht des

Verfassers aber aufgrund der guten Ergebnisse weiterhin verfolgt werden.

Eine weitere Medikamentenstudie u. a. an 40 Probanden mit Morbus Meniere stellte
signifikant bessere Ergebnisse bei Behandlung mit Papaverin und niedermolekularem
Dextran fest. Das Ergebnis entstand im Vergleich zu verschiedenen anderen

Medikamenten. (24)
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4. Osteopathische Literatur

Die Datenbank der Akademie fiir Osteopathie wurde nach themenrelevanten Studien
durchsucht. Hiervon wurden drei Studien bestellt und bewertet. Eine Studie konnte
nicht zur Verfiigung gestellt werden. Eine Anforderung vom Autor blieb unbeantwortet.
Dariiber hinaus wurde die eigene umfassende osteopathische Bibliothek

themenspezifisch untersucht.

Eine Diplomarbeit von Bachmann/Koop zum chronischen Vertigo untersucht den
Einfluss osteopathischer Behandlung auf Schwindel aller Art ab 12 Wochen Dauer. Die
Studie schliefst u. a. Morbus Meniére aus der Untersuchung aus. Aufgrund der
beobachteten Haufung von Schadel- und Halswirbelsdulentraumen in der Anamnese
bildet dies den Hauptansatzpunkt der Behandlung und der Betrachtung. Anamnese und
osteopathischer Befund wurden - im Sinne der Ursachenforschung - daraufhin
untersucht. Der behandelten Gruppe sollte eine Placebogruppe (Sham-Behandlung
mittels Homoopathie, also Globuli ohne Wirkstoff, und Gesprach von 45 Minuten Dauer)
gegeniiber gestellt werden. Im Ergebnis blieb der Nutzen offen, da beide Gruppen eine
wesentliche Verbesserung beziiglich Lebensqualitit und Schwindelsymptomen
erfuhren. Schadelverletzungen wurden in der Anamnese lediglich zu 10-15 %
angegeben, 13 % hatten ein Schleudertrauma. Die Hypothese, dass dem Schwindel
voraus gegangene Schadel- und HWS-Traumen ursachlich seien, bestdtigte sich nicht.
Hauptbehandlungsort war der Schadel. In der Behandlung des Abdomens zeigte sich die
Regio hypochondrica dextra bei der Halfte der Patienten besonders auffillig. Zusatzlich
wurden bei 40 % der Patienten die Regio laterales dextra und die Regio inguinalis
dextra behandelt. 40 % hatten in der Anamnese eine Bauchoperation. Bei 45 Patienten
wurde keine Diagnose gestellt, bei 30 % ideopathischer Schwindel diagnostiziert. Die
Diskussion stellt heraus, dass beziiglich der Messinstrumente eine visuelle Analog-Skala
bezlglich Schwindelintensitat, -dauer und Schwindelhdufigkeit aussagefahiger gewesen
ware. Die Voraussetzung zu einer neuen Studie sollte die vorliegende Diagnose sein.

(29)

Eine Untersuchung des ,Sotto-Hall“-Tests mit medizinischen Messmethoden bei

Patienten mit Lebererkrankungen stellte R. Bohl-Mortier 1998 im Rahmen ihrer
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Diplomarbeit an. Der allen Osteopathen bekannte Test durch Barral et al. (1989)
untersucht die viszero-somatischen Zusammenhdnge zwischen Leberstérung und
Himodynamik, messbar am Radialispuls. Ahnlich, jedoch nur im Liegen und
inhibitorischem Druck am Abdomen, gingen Finet und Williame 1992 vor. Die
vorliegende Studie bedient sich zur Erfassung des Radialispulses moderner Methoden
der Medizin, um die exakten Ergebnisse statistisch auszuwerten. Die Population wurde
anhand veranderter Laborwerte, die sich auf die Leber beziehen lassen, ausgewahlt. Das
Ergebnis bestdtigt Barrals Untersuchungen insofern, dass eine Pulsinderung nach
Inhibition der Leber auftrat. Somit ist dies ein Hinweis darauf, dass eine

Leberbehandlung die Himodynamik verbessert. (30)

Eine funktionelle Verbindung zwischen Cranium und Diaphragma untersucht die
Diplomarbeit von Koschella 2007. Zur Deutung des beobachteten Phdnomens wird das
Tensegrity-Modell herangezogen. Im Experiment mit zwei Untersuchern wird beurteilt,
welche Auswirkung ein vom Untersucher ausgefiihrter Seitshift des Diaphragmas auf
das craniale System zeigt. Letzteres wird von einem zweiten Untersucher kontrolliert,
der den Schadel wahrend der Aktion beurteilt. Die Studie und die hierzu umfassend
dargestellte Literatur stiitzt von vielen verschiedenen Seiten den wesentlichen Einfluss
der ,natiirlich auftretenden Querrestriktionen im menschlichen Korper“. Das Ergebnis
des Experiments zeigt sehr groRe Ubereinstimmung des experimentell ausgefiihrten
Diaphragmashifts mit der adiquaten Anderung im cranialen System, so dass eine
Abhangigkeit zwischen Cranium und Diaphragma beobachtet wurde. Zusatzlich wurde
in einem weiteren Schritt mittels Inhibition festgestellt, dass Dysfunktionen mit
Ursprung am Cranium nicht durch das Diaphragma zu beeinflussen sind. Der Teil der
Literaturstudie zum Tensegrity-Modell kommt zum Schluss, dass von vielen Autoren
Vergleiche zu den faszialen Strukturen des Korpers gezogen werden. Diese stellen

allerdings bislang unbelegte Hypothesen der Autoren dar. (31)

In ihrem Buch ,Diagnose- und Therapiekonzepte in der Osteopathie“ beschreiben
Hinkelthein/Zalpour in Kasuistik 49 eine Patientin mit chronisch persistierenden
Schwindelattacken, die deswegen bereits mehrfach umgekippt sei. Eine Diagnose
konnten weder der HNO-Arzt noch der Neurologe stellen. Eine Magenoperation ging

dem Schwindel u. a. voraus. Die Verdachtsdiagnose zeigte insbesondere Dysfunktion in
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HWS und BWS infolge einer Omentum-minus-Retraktion. Den Pathomechanismus
vermuten die Autoren in der aus dem vorgenannten Befund resultierenden

Durchblutungsstorung der Arteria vertebralis. (32)

De Coster/Pollaris erwahnen in ihrem Buch ,Viszerale Osteopathie”, Kapitel V iiber
Gallenblase und Leber, unter den aufgefiihrten Organbeschwerden u. a. das

gelegentliche Auftreten von Schwindel. (33)

Hebgen fiihrt in seinem Buch ,Viszeralosteopathie - Grundlagen und Techniken die
Leberbeziehungen zu ihrem Umfeld detailliert aus.

Ihre intraperitoneale Lage lasst den Bezirk um die Area nuda aus, womit der direkte
Kontakt zum Zwerchfell hergestellt ist. Die Leber wiegt zwischen 1,5 bis 2,5 kg. Durch
ihre Lage im Spannungsfeld zwischen Unterdruck im Thorax und vermehrtem Druck
durch die abdominellen Organe reduziert sich die wirksame Lebermasse auf ca. 400 g.
Osteopathische Ketten verursachen {ber anatomisch-funktionelle, oft fasziale
Verbindungen Fernwirkungen von der Ursache zum Symptom. Beispielhaft fiihrt er eine
Bewegungsstorung der Leber aus, die sich iiber das Diaphragma und tiber die Pleura
Parietalis auf die Pleurakuppel iibertragt. Hier entwickeln die zervikopleuralen Bander
als Anpassung an die gestorte Dynamik unphysiologische Gewebeziige, die sich auf die
unteren Halswirbel Ubertragen. Eine Fehlstellung der Halswirbel entsteht, und als
parietales Symptom kann sich eine Zervikobrachialgie entwickeln.

Ebenso kann aus einer Bewegungsstorung der Leber eine reflektorisch-vegetative
osteopathische Kette entstehen. Die Dysfunktion der Leber verursacht einen
sympathisch-afferenten Informationsfluss, der auf segmentaler Riickenmarksebene
reflektorische Tonusverdnderungen der segmentalen Skelettmuskulatur verursachen
kann. Der verdanderte Muskelzug bewirkt moglicherweise eine Dysfunktion der

segmental zugeordneten Wirbel - ggf. auch eine Blockade. (34)

Barral/Mercier weisen im ,Lehrbuch der Visceralen Osteopathie“ Band 1 auf die
Indikation fiir eine Lebermanipulation zur Behandlung der muskuloskelettalen
Dysfunktion bei thorakalem Engpass-Syndrom hin. Hier liegt oft die Ursache einer

Periarthritis der rechten Schulter. Die Inhibition am 10. Intercostalraum in der
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Medioclavicularlinie rechtsseitig wiirde den Bewegungsumfang des Schultergelenks um

30 % - 40 % erweitern, wenn die Ursache im Leberbereich zu behandeln ist. (35, S. 84)

In Band 2 beschreibt Barral den Sotto-Hall-Test. Hier wird durch Kopfrotation die
Skalenusliicke mit ihren durchlaufenden Strukturen getestet. Ist der Raum durch
Verdickung eines Pleurabandes, des inkonstant vorhandenen M. scalenus minimus oder
einer Dysfunktion der ersten Rippe verengt, nimmt der Radialispuls wahrend der
Testung an Intensitat ab.

Insbesondere nach viszeralen Manipulationen konnte Barral durch Doppler-
Untersuchungen eine verbesserte Himodynamik in Arm oder Kopf nachweisen. Das
Wirkprinzip hierfiir ist noch nicht ausreichend erforscht. Sicher zeigt sich Barral in der
Annahme, dass es sich aufgrund der Schnelligkeit der arteriellen Reaktion um einen

Nervenreflex handeln muss. (35, S. 10)

In ,The Thorax“ beschreibt Barral im Kapitel uber Neurologische Probleme
verschiedene Triggerpunkte, die im Zusammenhang stehen mit dem N. phrenicus.
Dieser entspringt dem cervicalen Plexus, verlauft auf dem M. scalenus anterior und zieht
zum Zwerchfell und der Leberkapsel. Von hieraus zieht ein abdomineller Ast des N.
phrenicus zum Punkt von ,Mussy“ am kndchernen Ende der 10. Rippe. Dies ist ein von
Barral so genannter Triggerpunkt. Die Inhibition des ,Mussy“-Punktes wirkt sich auf alle
Organe und Bereiche aus, die vom N. phrenicus innerviert werden. Dieser Punkt ist
besonders effektiv dazu geeignet, die Mobilitat und Motilitat der thorakalen Organe, der
Gallenblase und des oberen Magens zu stimulieren.

Ein weiterer Triggerpunkt liegt in der Fossa supraclaviculares. Posteromedial hiervon
liegt die A. vertebralis. Sanfte Behandlung hier kann die Blutversorgung zum hinteren
Bereich des Gehirns verbessern, was besonders hilfreich ist bei Schwindel oder

Gleichgewichtsstorungen. (36, S. 107)
Vaskulare Storung in der hinteren Schadelgrube kann ebenfalls durch eine Kompression

des N. phrenicus mit den Symptomen Schwindel, Tinnitus, Gleichgewichtsstorungen etc.

ausgelost werden. (52, S. 115)
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5. Relevanz des Themas und Stand des Wissens

Die Schwindelpatienten durchlaufen oft viele Praxen diverser medizinischer Disziplinen,
dennoch oft ohne sichere Diagnosestellung. Schwindel ist jedoch das zweithaufigste
Leitsymptom vieler schwerwiegender Erkrankungen. Die Pravalenz von Schwindel liegt,
in Abhangigkeit vom Alter, zwischen 17 % und 32 % und bei den Hochbetagten iiber 80
Jahren bis zu 39 %. (37).

Der Morbus Meniere stellt eine Ausschlussdiagnose gegeniiber vielen &dhnlichen
Beschwerdebildern dar. Die American Academy of Otology, Head and Neck Surgery hat
1995 hierzu diagnostische Kriterien formuliert, welche bereits im diagnostischen Teil
ausgefiihrt wurden. Diese Empfehlungen sind aus Sicht der Deutschen Gesellschaft fir
Neurologie allerdings nicht ausreichend zur differenzialdiagnostischen Abgrenzung und

klinischen Sicherung der Diagnose. (4)

Bestimmte Schwindelarten wie der zervikale Attackenschwindel sind in der
neurologischen Literatur noch gar nicht beschrieben worden. Auf dem 6.
Henningsymposium 2008 forderten HNO-Arzte und Neurologen: ,Wir benétigen
dringend einen objektiven Nachweis des zervikogen bedingten Schwindels, da es im
neurologischen Schrifttum funktionale zervikale Stérungen nicht gibt.“ (6) Das
impliziert, dass hier ggf. Fehldiagnosen gestellt werden, indem z. B. vertebragener
Schwankschwindel unter psychogenem Schwindel subsummiert wird und der Patient
somit keiner adaquaten Therapie zugefiihrt wird. Dariiber hinaus sind diese Patienten
,von vornherein von einer gezielten Handgrifftherapie im Bereich der HWS
auszuschliefden®. (38)

Selbst bei Morbus Meniere-Patienten stellt die AWMF Leitlinie der Neurologen einen
Zusammenhang mit vertebrobasilaren Gefafdanomalien sowie Gefafdelongation her. (37)
Dies wurde allerdings in der neuen Ausgabe der Leitlinien nicht mehr erwahnt und
scheint allgemein umstritten zu sein. Hierzu gibt es jedoch mdoglicherweise in der
Pathologie des Hydrops des hautigen Labyrinths ein Korrelat. Ursache fiir die
fehlerhafte Endolymphproduktion kéonnte in der Storung der Elektrolytregulation auf
Basis vasomotorischer Storungen liegen. Der Autor selbst versieht das Satzende jedoch

mit einem Fragezeichen. (8)
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Im umgekehrten Fall entwickelt sich haufig reaktiv aus einem organischer Schwindel ein
phobischer Schwankschwindel. Dieser wird oft jahrelang nicht diagnostiziert, da der
Patient den Facharzt wegen des Schwindels aufsucht. Der Zusammenhang mit
angstauslosenden Gedanken ist dem Patienten selbst oft nicht bewusst. (4)

Die psychische Komponente ist bei dem Symptom Schwindel nicht zu vernachlassigen,
das zeigen viele Studien. Und selbst bei Studiengruppen mit ausschlief3lich
Ohrproblemen zeigten sich Schwindelsymptome in &hnlichem Ausmafd wie bei
phobischem Schwindel. Die abgeleitete Forderung lautet, dass das Assessment von
psychiatrischen und autonomen Symptomen mit der otologischen Evaluation von
Schwindel parallel laufen sollte. Dies sei wichtiger als die Beurteilung der

Schwindelqualitit. (40)

In Verbindung mit inneren Organerkrankungen tritt Schwindel z. B. auf bei wesentlichen
Herzerkrankungen (ggf. mit Synkope), die differenzialdiagnostisch betrachtet werden
missen und wegen des moglichst abzuwendenden gefdhrlichen Verlaufs nicht

libersehen werden diirfen. (39)

Es besteht ein grofles Patientengut mit Schwindelsymptomen in osteopathischen
Praxen. Aus vorgenannten Griinden und der Komplexitit sowie Eigendynamik miissen
wir dieses Krankheitsbild ernst nehmen und jeweils geeigneter Diagnostik und Therapie
zufiihren. Unvoreingenommen offen sollte unsere osteopathische Untersuchung den
Patienten im Ganzen betrachten und die Therapie dementsprechend Anwendung finden.
Vielfach wird die Therapiestrategie von vornherein auf HWS und Kopfbereich
beschrankt. In der Literaturrecherche konnten vielfach funktionelle Zusammenhinge

zwischen Schwindelentstehung und den Strukturen im Leberbereich gefunden werden.

5.1 Hintergrund der Fragestellung

Schulmedizinische Interventionen wie Medikamentenverordnung, 9-malige Ganglion
stellatum-Blockade sowie die durchgefiihrte Sakkotomie des Saccus endolymphaticus

konnten im (Anhang) beschriebenen Fall nichts gegen den Morbus Meniére ausrichten.
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Abgesehen von der fraglichen Indikationsstellung zur vorgesehenen Ausschaltung des
Vestibularorgans durch die Labyrinth destruierende Gentamicin-Instillation zeigt die
durchgefiihrte Literaturrecherche zusatzliche Kritikpunkte auf:

Einerseits sind operative Komplikationen sowie Horverlust moglich. Zusatzlich kann
auch das zweite Labyrinth erkranken und somit zur Dekompensation des
Gleichgewichtssinns fiihren.

Andererseits ist das zu erwartende Ergebnis offen: ,Dass es keinen ,Konigsweg“ in der
Therapie zwischen den Anfillen gibt, soll ... eine Ubersicht Morgensterns aus dem Jahre
1985 zeigen, in der er die Therapieversager bei 739 Patienten, die innerhalb von 25
Jahren zur Behandlung in die HNO-Abteilung der Universitit Diisseldorf kamen,
ausgewertet hat. Alle Verfahren, ob medikament6s oder chirurgisch, zeigen - bis auf die

Durchtrennung des Gleichgewichtsnervs - je ein Drittel Therapieversager.” (15)

Weitere Studien zeigen zudem auf, dass bei Morbus Meniére-Patienten eine regelmafiige
Verbindung von Angstlichkeit und Schwindel besteht. Aus Angst vor dem néchsten
Anfall kann sich infolge somatopsychischer -und psychosomatischer Prozesse ein
sogenannter ,reaktiv psychogener Schwindel“ entwickeln. Dabei kann die Angst so grof3
werden, dass sie selbst als Unsicherheit und Schwindel bis hin zu einem Gefiihl des
Drehschwindels empfunden und zu einer eigenen Krankheitskomponente wird. (7)

Uber Jahre rezidivierende, wie auch immer geartete Schwindelattacken stellen
schliefdlich eine chronische Erkrankung dar - mit all ihren Besonderheiten und

typischen Auswirkungen auf die Personlichkeit und Krankheitsbewaltigung.

Um die eingangs gestellte Frage beantworten zu kénnen, muss die medizinische
Diagnostik des Attackenschwindels abgeschlossen sein. Das schlief3t die Beurteilung der
Psyche unbedingt mit ein. Somit ist sichergestellt, dass der Patient die adaquate
Therapie erfahrt. Bei unsicherer Diagnose oder fehlendem Behandlungserfolg ist die
osteopathische Therapie angezeigt. Die osteopathische Befundung ergab hierbei eine
Primédrstorung im Leberbereich. Mogliche Zusammenhdnge zum Symptom Schwindel
konnten durch osteopathische sowie medizinische Literaturrecherche hergestellt

werden.
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6. Material und Methoden

6.1 Studiendesign: Single-case Study

Bei dieser Studie handelt es sich um eine Einzelfallstudie (Single-case Study). Die
Auswahl des Patienten erfolgte willkiirlich aufgrund des unerwartet raschen
Behandlungserfolgs und des ungewo6hnlichen Behandlungsansatzes.

Review von 8 Behandlungen. Die zeitlichen Abstidnde von zunachst wochentlichen
Terminen vergroferten sich ab der fiinften Behandlung auf vierwéchentliche Termine.
Der Beobachtungszeitraum lag zwischen dem 13.10.2006 und dem 06.02.2007.

Ein follow-up erfolgte am06.022007.

6.2 Zielparameter

Hauptzielparameter ist die Reduktion des Attackenschwindels gemessen an der

Numerischen Rating-Skala NRS.

6.3 Arztliche Diagnose

Vor Studienbeginn muss die arztliche Differenzialdiagnostik beziiglich des
Attackenschwindels, unter Einbeziehung etwaiger psychischer Komponenten,

weitestgehend abgeschlossen sein.

6.4 Einverstandniserklarung
Ist dem Anhang beigefiigt.

6.5 Messinstrumente

Zielparameter Messinstrument Messzeitpunkt

Attackenschwindel Numerische Rating-Skala NRS Vor jeder Behandlung
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6.5.1 Numerische Rating-Skala NRS

Als Zielparameter zur Verifizierung der Schwindelintensitit dient die verbale Abfrage
auf einer Skala von 0 (kein Schwindel) bis 10 (Attackenschwindel). Die NRS ist als

standardisiertes Messverfahren in der Physiotherapie akzeptiert worden.(41)

6.5.2 Anamnese, osteopathischer Befund und Behandlung

Die Anamnese, der Befund und Behandlungsparameter sowie der Verlauf wurden im
praxiseigenen Dokumentationsbogen systematisch protokolliert. Als Leitfaden fiir die
Nachfragen wahrend der Anamnese wurde eine Checkliste zum Thema Schwindel aus
der Checkliste XXL genutzt (siehe Anhang). (12) Die Befunderhebung erfolgte nach
osteopathischen und physiotherapeutischen Standards. Hierzu wurde dem Patienten die
NRS verstdndlich erklart. Somit ist eine moglichst objektive Einordnung beziiglich der
Intensitat des Attackenschwindels durch standardisierte Fragestellung moglich. Zudem
wurde jeweils die Schwindelqualitat, -dauer und -haufigkeit abgefragt. In gleicher Weise
wurde beziglich der Nebenbefunde und Begleitsymptome verfahren, um mdgliche

Zusammenhange zu identifizieren.

6.5.3 Interview Uber den Verlauf

Zu Beginn eines jeden Termins wurde der Verlauf reflektiert und dokumentiert.

6.5.4 Allgemeiner Befund- und Behandlungsbogen fir Dokumentation

So, wie er in der durchfiihrenden Praxis tiblich ist. Er ist der Anlage beigefiigt.

6.5.5 Auswertung

In Tabellenform werden die Daten einer Befundanderung den jeweiligen Beschwerden

gegeniiber gestellt, um einen Uberblick iiber den Beobachtungszeitraum zu gewinnen.
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7. Ergebnisse

7.1  Arztliche Diagnosen und Vortherapie

Aktuelle Diagnosen:

1972

1977

2004

20.04.2006

29.09.2006

Diagnostizierter gefif3bedingter Morbus Meniere in Verbindung

mit seit 1971 zunehmender Schwerhorigkeit und Tinnitus.

Mehrere Horstiirze nach Sakkotomie.

Z. n. lapraskopischer Cholecystektomie wobei stirkere
Verwachsungen mit dem Umfeld bestanden, welche die Op.
erschwerten. Ulcera ventriculi und Gastritis mit Heliobacter

pylori.

MRT der HWS: Unkovertebralarthrose, Osteochondrose und
Retrospondylose C5-TH1. Spondylarthrose C6/7 mit
neuroforaminaler Einengung durch Disc bulging, rechts
Pelottierung des Duralsack, Spinalkanalstenose 1 cm;

Beschwerdeursache durch Wurzelreizung C6/7 rechts moglich.

Der neurologische Befund zeigt keine Hinweise auf Schadigung
des zentralen Neurons.

Die Schilderung der Schwindelattacken sind typisch peripherer
Natur, verbunden mit phobischem Schwankschwindel.
Schwindelambulanz produziert Drehschwindel mit Ubelkeit bei
Kopfdreh nach rechts und zwischenzeitlich Schwankschwindel.

Es konnte keine vestibuldre Storung nachgewiesen werden. Hier
zeigt sich die Anderung des Morbus Meniére, der sich nun eher als
eine Variante eines benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels
(BPLS) festlegen ldsst.

Zusatzlich ist Schwankschwindel aufgetreten.
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Vortherapie beziiglich der Schwindelattacken:

Medikamentds Medikamente brachten keinen entscheidenden Erfolg, wurden bis 1991 gegeben.

Homoopathie Seither werden taglich prophylaktisch sowie im Schwindelanfall bzw. bei beginnendem Schwindel

(Aura?) ausschlieB3lich homéopathische Mittel intramuskular gespritzt. Diese halfen bis 2006 gut.

Ganglion Stellatum 9-malig 1978 blieb ohne Erfolg

Blockaden

Sakkotomie 1977 blieb ohne Erfolg

Der Patient ist Horgerateversorgt, da rechts nur 20 % Horféhigkeit besteht. Dies steigert die Horfahigkeit auf 85 %.

Abgeschlossene psychotherapeutische Behandlun

7.2 Ergebnisse der osteopathischen Befunde und Therapie

7.2.1 Anamnese beziglich der Schwindelattacken

Anderung des Schwindelcharakters mit den neu aufgetretenen Schwindelattacken.

Davor bestand Drehschwindel mit der typischen Symptomentrias des Morbus Meniére.

Auftreten

Kein aktueller Ausléser bekannt. Schwindelfrei 1982-89.
Nach Scheidung 1991: einmal monatlich Attacke.

Qualitat des Schwindels

Attackenschwindel

Subjektive Wahrnehmung

Attacke: gerichteter Schwankschwindel nach hinten links.

Im Intervall: Schaukelgefiihl

Dauer der Schwindelattacke

Attacke: bis zu 6 Minuten, meist unter 2 Minuten
Schaukelgefiihl: 20 Minuten

Ausloser

Positionsunabhéangig. Bei Drehung im Bett oft in letzter Zeit. Aber

auch spontan ohne erkennbaren Zusammenhang.

Unsicherheit bei Bewegungen oder Gehen

ja

Auditive Symptome

Tinnitus und Horminderung (kein Ohrdruck)

Vegetative Symptome

Ubelkeit bis Erbrechen, Hitzegefiihl, Schwitzen

Neurologische Symptome

Kribbelparéasthesie und Schmerz im rechten Arm.
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7.2.2 Zusammenfassung der osteopathischen Befunde

Untersuchung:

Der Unterberger-Tretversuch und Romberg-Test zeigten (nur) im Erstbefund eine
deutliche Storung des rechten Vestibularorgans.

Der rechte Arm und Schultergiirtel sind insgesamt schwach. Neurologisch o. B.
abgeklart.

Der Patient hat grofde Miihe, sich aufzurichten oder aufrecht zu halten. Es fehlt an
physischer Kraft und psychischem Vermégen um die Muskulatur zu aktivieren, welche

der Schwerkraft entgegen wirkt. Der Schwerpunkt ist nach vorne unten rechts verlagert.

Statik:

Die Statik ist gepragt von einem Seitneigungsmuster in frontaler Ebene und Flexion.
Kompensation fehlt hier.

Massive Fehlstatik der unteren Extremitat (Valgusstellung in Knie- und Sprunggelenk)
und strukturelle Dysfunktion der Fiife und rechten Fibula leiten iiber in eine
Beckentorsion.

Die gesamte HWS und BWS ist in unharmonischer Rechtskonvexitat eingestellt.

Einzelne Scheitelpunkte kénnen eruiert werden in TH6/7, TH1 sowie C5/6, wobei hier
»Schiefhalsstellung” des Kopfes besteht.

Durch den resultierenden extremen Schultertiefstand mit Protraktion entstehen Scapula

alatae und Innenrotation des rechten Armes mit entsprechenden Dysfunktionen.

Befunde aus dem Listening, der Palpation sowie Bewegungsprifung:

e Rechter Fufd (Banderriss und Narbe Hammerzehen-Op.)

e Fixierung des aufsteigenden Colon und der Leber

e Restriktionen im Bereich des ehemaligen Leberbettes der Gallenblase und der
reflektorisch involvierten Rippen

e Die ca. 2,5 cm lange, quer verlaufende Narbe von der Gb-Op. ist verklebt und
gerotet

e Dysfunktion aller Sphincter und des Ligamentum Hepatoduodenale bis hin zu
DUO 2 mit seinem Ductus choledochus und der Leber selbst, ihrer Authangungen

sowie des Omentum minus

51



Ergebnisse

Verringerte Mobilitdit und Motilitat der angrenzenden Organe wie die rechte
Niere
Somato-viscerale Rippendysfunktion und Dreierkomplex BWK 4 und 6/7
Funktionelle Rippendysfunktion: 1.-4. Rippe links sind Inspirationsrippen
5.-10. Rippe rechts sind Expirationsrippen
Strukturelle Rippendysfunktion: 1. Rippe rechts tief und posterior:
Single-Rip-Torsion
Zwerchfelldysfunktion obere und untere Appertur

Spannung im Mediastinum auf Hohe TH3

Zusammenfassung der wesentlichen cranio-sakralen Befunde:

7.2.3

SBS-Kompression und rechtsseitige Condyldare Kompression
Seitneigungs-Rotationsstrain rechts

Lumbosacrale Kompression

Sacrum in Gegennutation mit geringer Seitneigung bei ILA links tief

Gestorte Membranspannung, die aufgrund des fehlenden primaren
Atemmechanismus ihre reziproke Spannung nicht leben kann und somit u. a. zu
massiven liquiden Storungen fiihrt. Die Mittellinienfunktion ist aufgehoben.
Spannung in der spinalen Dura linksseitig

Op.-Narbe im Innenohr und Os temporale mit Mastoid intraossar (Sakkotomie),
Bewegungsstorung Co/C1 rechts sowie C2/3, Spannung im Tentorium cerebelli
Spannung in der cranialen Dura mit mdoglicher Stauung des vendsen
Blutriickflusses

Restriktive Strukturen um das Os temporale und Occiput verengen das Foramen

jugulare als Durchtrittspforte.

Osteopathische Dysfunktion

Die Hauptdysfunktion ist die Geweberetention im Leberbett der ehemaligen Gallenblase.

Diese involviert den gesamten oberen linken Quadranten. Durch die Leberfixierung ist

ebenfalls das Zwerchfell direkt involviert.
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Uber anatomisch-funktionelle und evtl. fasziale Verbindungen setzt sich die Spannung
im Narbengebiet der vorangegangenen Cholecystektomie tiber das Diaphragma bis in
den Schultergiirtel, die HWS und das Kranium fort.

Zusatzliche Dysfunktionen steigen von den Hammerzeh-operierten Kleinzehen bds. mit
Hyperpronation der Vorfiiffe und Genu-Valgum iiber fasziale Ketten auf, die vom
Metatarsale 5 ausgehen.

Die Hauptbehandlung setzt somit an den Restriktionen am Leberbett der entfernten
Gallenblase und der Lebermobilisierung mit den jeweils verbundenen somatischen
Dysfunktionen sowie ihrer Befestigung und Aufhdngung (Omentum minus mit Lig.
hepatoduodenale und Lig. hepatogsatrikum, Lig. coronarium, Lig. triangulare dextrum

und sinistrum, Lig. falciforme, Lig. hepatorenale und V. cava inferior) an.

Barral: Elastizitatsverlust stort das Gleichgewicht der Faszien und Membranen. Dies
bedeutet fiir die Organe bezlglich ihrer Mobilitat und Motilitat eine neue Achse und
damit neuen Drehpunkt der Bewegung. Volliger Bewegungsverlust des betroffenen

Organs kann seine Funktion auf Dauer stéren und das Organ schadigen. (35)

7.2.4 Ergebnisse der osteopathischen Behandlung
(siehe Fallbericht im Anhang)

Hauptzielparameter Attackenschwindel:

Wesentliche Reduzierung des Attackenschwindels beziiglich Intensitat von NRS 10 hin
zu dem Gefiihl, der Schwindel wiirde beginnen, d. h. Schaukelgefiihl mit einer Intensitat
von NRS 1-2. Die Haufigkeit des Attackenschwindels von mehrmals taglich reduzierte
sich auf ein ca. alle drei Tage auftretendes Schaukelgefiihl nach zwei Behandlungen. Ein

follow-up nach ca. vier Monaten bestatigte dies Ergebnis.

Der Schiefhals und die Lotabweichung von C7 als Nebenbefund:
Die Lotabweichung von C7 vollzog sich auf mehreren Ebenen (Becken, TH 6/7, TH1,
C6/7) in die gleiche Richtung. Eine Kompensation der massiven Seitabweichung aus der

Schwerelinie findet nicht statt.
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Der Schiefhals und die Lotabweichungen reduzierten adaquat zum Attackenschwindel.

Beobachtung:

Besonders schnell zeigte sich der Zusammenhang der jeweiligen Leberbehandlung mit
der Reduzierung der Lotabweichung der Wirbelsaule.

C5/6 reagierte direkt nach der ersten Behandlung, die intensiv die Leberpumpe mit
Recoil einsetzte. TH 6/7 l6ste sich direkt nach Anwendung der Funktionellen Techniken

von Dr. Johnston.

7.3 Verlaufsdokumentation

Die Behandlungen sind gekennzeichnet von &ngstlicher Schwindelvermeidung.
Lagerungsiibungen bzw. Ubungen zur vestibulo-spinalen Bahnung und fiir das
propriozeptive System werden abgelehnt.

Der Patient wiinscht weiterhin wdchentliche Sitzungen, wobei langere Abstdnde
therapeutisch angezeigt sind. Durch die rasche Besserung des Attackenschwindels

scheint der Angst vor Riickfallen so begegnet zu werden.
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Da regelmafiig leichte Schwindelgefiihle mit NRS 1-2 auftreten, die der Patient mit dem
moglichen Beginn von Schwindelattacken assoziiert, wird die Behandlung nach der
vierten Behandlung in vier wochigen Abstédnden fortgefiihrt.

Die persistierende ,Schiefhalsstellung” und resistente Dysfunktionen, die diese
begriinden konnten, rechtfertigen dies. Zudem besteht eine Vielzahl struktureller
Dysfunktionen, die die Kompensationsfahigkeit des Organismus im faszialen System
massiv beeintrachtigen, so dass ausgeglichene statische Verhéltnisse nicht erreicht

werden konnen. Zudem besteht noch die Brachialgie mit Kribbelparasthesie.

Besonders therapieresistente Dysfunktionen betreffen die Hyperpronation der
Vorfiife mit Hypertonus insbesondere der lateralen Zehenstrecker mit massiver
Valgisierung der Fuf3- und Kniegelenke.

Die 6/7 Rippe und Brustwirbel sowie C5/6 fielen weiterhin leicht nach rechts aus der
Lotlinie. Der rechtsseitige Tiefstand von Schulterglirtel und Schulterblatt war bis zum
follow-up am 6.02.2007 weitgehend ausgeglichen. Hier lag einerseits im Bezug auf das
axiale und fasziale System die grofste Abweichung. Andererseits bestand die
Muskelschwache des rechten Armes und der Schultergiirtelmuskulatur, moglicherweise
durch Uberdehnung der cervicalen und brachialen Nervenplexen bzw. der Muskulatur,
vermutlich schon lange.

Entsprechend besserte sich der Nebenbefund der Brachialgie nahezu vollstandig.

Die lumbo-sakrale Kompression persistierte ebenso wie die durale Spannung im Op.-
Gebiet des Os temporale. Leber und Zwerchfell scheinen in einem Bereich, vermutlich
um die V. cava inferior, fixiert zu bleiben. Der Haltetonus ist gering. Flexionshaltung
dominiert, jedoch richtet sich der Patient nun haufiger auf. Das Seitneigungsmuster in
der frontalen Ebene reduzierte sich weitgehend, Kompensation im axialen System fand

nicht statt.

Besonders schnelle Erfolge erzielte die erste Behandlung im voélligen Ausgleich der
Beckenringdysfunktion, der sich kontinuierlich erhielt. Ebenso verbesserten sich die
Befunde der HWS reaktiv auf die erste Behandlung am Leberbett, so dass kaum direkt
an der HWS selbst mobilisiert wurde. Nach Durchfiihrung der Lebermobilisierung
korrigierte sich reaktiv die Spannung im Tentorium cerebelli sowie der Kopfgelenke

weitgehend.
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Besonderheiten im Behandlungsverlauf zeigte der direkte Mobilisierungsversuch, an
der (massiv eingeschrankten) Bewegungsbarriere fiir Rechtsrotation in BWK 6/7. Dies
loste Attackenschwindel (Drehschwindel) mit massiven vegetativen Begleitsymptomen
aus. Im Anschlufd durchgefiihrte funktionelle Behandlungstechniken waren problemlos
erfolgreich durchfiirbar. Hier lag also keine primare strukturelle Gelenkstérung vor,
sondern eine viscero-somatische Dysfunktion.

Die therapieresistenten Rippen 6/7 verbesserten ihre ,Atmungsbewegung” durch Arbeit
mit den Chapmanpunkten. Dies blieb aber ohne dauerhaften Erfolg und musste
mehrfach wiederholt werden.

,Leberdrainage“ mittels ,Liver dance“ konnte wegen der Starrheit des Thorax erst
spater durchgefiihrt werden. Danach war der Brustkorb elastischer.

Nach Behandlung, die direkt an TH1 und an der 1. Rippe ansetzte, verstirkte sich die
Kribbelparasthesie des Armes fiir einige Tage. Ursache hierfiir ist vermutlich die
primare Hypermobilitdt der HWS in Verbindung mit den strukturellen Dysfunktionen.
Wahrend des Beobachtungszeitraums, kurz vor dem follow-up, trat eine ca. 20
Sekunden dauernde Drehschwindelattacke auf. Vermutlicher Ausléser war ein
Zahnarztbesuch mit Zahnextraktion (danach auch massive Verschlechterung der
physischen Befunde) in Verbindung mit einer akuten Sinusitis und besonderem Stress.
An nahezu allen Terminen wies der osteopathische Befund auf die Hauptdysfunktion im
ehemaligen Leberbett der Gallenblase hin. Nach der vorgenannten Attacke dominierten
craniale und cranio-cervicale Dysfunktionen, die dann zuerst behandelt wurden.

Zu Beginn der Therapie konnten schwindelauslésende Ursachen nicht identifiziert
werden, da er in vollig entspannter Atmosphéare zu Hause genau so auftreten konnte wie
in stressigen Zeiten. Beim follow-up gab der Patient an, dass der bei NRS 1 noch selten

auftretende Schwindel besonders durch Drehen im Bett ausgeldst wird.
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7.4 Auswertung des Zielparameters Attackenschwindel

Ergebnis Attackenschwindel anhand der NRS

Die Gegeniliberstellung der erhobenen Daten zeigt eine wesentliche Reduzierung des
Schwindels von NRS 10 (Attackenschwindel) mehrfach taglich auftretend, hin zu einem,
ca. alle drei Tage empfundenen Gefiihl, dass der Schwindel beginnen wolle (NRS 1-2).

Dies Ergebnis wurde nach zweimaliger Behandlung erreicht.

1. Behandlung 2. Behandlung 3. Behandlung Follow-up
13.10.2006 25.10.2006 30.10.2006 06.02.2007
Schwindel | NRS 10 NRS 10 NRS 1-2 NRS 1
Qualitat Schwankschwindel | Schwankschwindel | Idee eines Beginns | Idee
Dauer bis zu 20 Minuten | ca. 20 Sekunden mehrfach tiglich | Moment
Haufigkeit | mehrfach taglich ca. alle drei Tage ca. alle drei Tage | Selten

Lotabweichung von C7 als nebenbefundliches Korrelat:

Die Statik zeigt ein unkompensiertes Seitneigungsmuster nach rechts in frontaler Ebene.
Es wird der entsprechende Scheitelpunkt der Wirbelsaulenkriimmung betrachtet.

Die Lotabweichung wird wie folgt angegeben:

+ = leicht, ++ = mittel, +++ = stark, (+) entspricht dem halben Wert.

Datum C5/6 TH1 TH6/7 Beckenstand
1. Behandlung 13.10.2006 ca. 20 Grad SGU-Tiefstand BWS links Beckentorsion
+++ +++ konvex
+++
2. Behandlung 25.10.2006 +(+) ++ ++ Beckengradstand
3. Behandlung 30.10.2006 + ++ +) Beckengradstand
Follow-up 06.02.2007 + )] +) Beckengradstand

Die Gegentlberstellung der Ergebnisse von Attackenschwindel NRS 1-2 und wesentlicher
Reduzierung der Fehlstatik nach der zweiten Behandlung zeigt mogliche kausale
Zusammenhéange auf.
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8. Diskussion

8.1 Diskussion zu Material und Methoden

Zur arztlichen Diagnose

Arztlicherseits konnte keine klare Diagnose erstellt werden.

Aufgrund der offen gebliebenen Frage nach dem schwindelauslésenden Mechanismus
und seiner Ursache wurde eine griindliche Literaturrecherche durchgefiihrt. Das Wissen
um den Unterschied des jeweils mehr oder weniger typischen Schwindelcharakters der
beteiligten Diagnosen Morbus Meniere, BPLS und (reaktiver?) phobischer Schwindel
stellt die Voraussetzung fiir eine genaue Beobachtung und Analysierung des Schwindels
dar. Die klinische Entscheidungsfindung dartiiber, welche Therapie durchgefiihrt werden

muss, ist hiervon abhéngig.

Studienmodell: qualitative Forschungsarbeit

Hier lehrt das Leben, nicht die Theorie. Durch die Befundaufnahme des Patienten alleine
generierte sich die unorthodoxe Fragestellung, die diese Arbeit beantworten will:
Behandlung des Attackenschwindels an der Restriktion im Leberbett der entfernten
Gallenblase.

Durch genaue Beobachtung der Verdanderungen am Korper des Patienten wahrend oder
nach der gezielten Intervention konnten konkrete Ergebnisse erzielt werden und - durch

Vergleich mit weiteren Ergebnissen im spateren Verlauf - Analysen erstellt werden.

Numerische Rating-Skala NRS
Hilfreich war hier die Festlegung der NRS-Skala auf den Wert 10, wenn es um

Attackenschwindel geht. Um weitere Schwindelarten abzugrenzen, wie etwa
psychogenen Schwindel, ware eine entsprechende Festlegung auf einen Wert in

Verbindung mit dem jeweiligen Schwindelcharacter sinnvoll.
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Praxiseigener Dokumentationsbogen

Gut: er ist offen fiir alles, was befundet wird, gibt nichts vor und engt nicht ein.

Schwierig ist hier allerdings die Auswertung: Die Befunde miissen in einem zeitlichen
Zusammenhang in eine Tabelle iibertragen werden, um eine Ubersicht iiber den Verlauf

und mogliche weitere Zusammenhdnge zu gewinnen.

Interview Uber den Verlauf
Dies konnte einfacher und valider durchgefiihrt werden, wenn der Patient zusatzlich

bereit ware ein Patiententagebuch zu fiihren.

Lotabweichung von C7

Die Gegeniiberstellung der Ergebnisse beziiglich der Reduzierung des
Attackenschwindels stellten zeitliche Zusammenhdnge zur Lotabweichung von C7
heraus. Letzteres ist ein physiotherapeutisches Messinstrument, das die
Wirbelsaulenachse in der Frontalebene beurteilt. Um das Kopflot mit zu erfassen, ware
die Protuberentia des Os Occiputale besser als Referenzpunkt geeignet gewesen. Das Lot
zum Processus spinosus von S1 hitte mit einem Mafdsband abgemessen werden kénnen.

Hierdurch konnte die Validitat des Tests flir quantitative Studien gesteigert werden.

Single-case Study im Review

Wahrend der Betrachtung des Phdnomens und der Begleitung des Patienten konnten
beobachtete Faktoren beschrieben, bewertet und spater analysiert werden. Dies kdnnen
kiinftigen Studien zum Thema Morbus Meniére nutzen, die richtigen Fragen zu stellen,
nicht die falschen Ausschlusskriterien (z.B. die Psyche betreffend) zu wahlen,
Untersuchungsmethoden zu justieren (Lot C7, NRS), neue Messinstrumente zu finden
(Morbus Meniere spezifischer Fragebogen zur Lebensqualitdt). Somit dient die Single-
case Study dazu, neue Studien zu férdern. Der Review zeigt, dass mit der Intervention
ein langerfristiges Ergebnis beziiglich des Hauptzielparameters Attackenschwindel

erreicht wurde. Weitere Nachuntersuchungen kénnten durchgefiihrt werden.
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8.2 Diskussion der Ergebnisse vor dem Hintergrund der
Literatur

Analyse der arztlichen Diagnosen und des Verlaufs:
Aussagen iiber gefaffbedingten Morbus Meniere wurden in der aktuellen Literatur nicht
gefunden. In den 60-er Jahren wurde Morbus Meniére vor allem auf Gefdf3stéorungen

zuruickgefiihrt, welche die Durchblutung des Innenohres beeinflussen. (19)

Der Patient erlitt (vor und nach der Sakkotomie) mehrere Horstiirze. Der akute
Horausfall (Horsturz) entsteht durch eine Durchblutungsstérung der Arterie Labyrinthi,
die das Innenohr versorgt. Sie entspringt entweder aus der A. basilaris (aus der
Verschmelzung der beiden Aa. vertebralis entspringend) oder der A. inferior anterior

cerebelli (Vertebrobasilares Stromgebiet). (45)

Therapien, die auf die Entlastung des Hydrops abzielten, brachten genauso wenig wie
medikamentose Therapie oder Blockaden des Ganglion stellatum zur Verbesserung der

Kopfdurchblutung. Letztere verbesserte jedoch (kurzfristig) das Gehor.

Die aktuellen Diagnosen lauten sehr vage: ,Anderung des Morbus Meniére*, ,Variante
des BPLS“ undefinierter ,phobischer Schwankschwindel, der auch ein ,reaktiver
phobischer Schwankschwindel sein kann, wie er haufig infolge eines
pathophysiologisch bedingten Morbus Meniere entsteht. Ursdchlich wurde ein

multifaktorieller Schwindel konstatiert.

Die ,typisch periphere Natur” des Schwindels schlief3t eine zentrale Storung aus.

Warum keine vestibulare Storung nachgewiesen werden konnte, obwohl die
Drehbewegung des Patienten sowohl in der Schwindelambulanz als auch wahrend der
osteopathischen Therapie sowie durch den Unterberger-Tretversuch und Romberg-Test
(ausschliefilich in der Erstbefundung) einen Drehschwindel mit allen nur erdenklichen
vegetativen Symptomen auslosen konnte, ist nicht nachvollziehbar.

Gleichzeitig werden aber Medikamente gegen vestibuldaren Schwindel verordnet. Zudem
ist auch die Labyrinth destruierende Gentamicin-Instillation, zur endgiiltigen

Ausschaltung des Vestibularapparat vorgesehen.
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Eine Diagnose oder Erklarung fiir den neu aufgetretenen Schwankschwindel ist nicht
erstellt worden, sodass die Indikation fiir die vorgesehene Ausschaltung des

Vestibularapparats durch Gentamicin-Instillation fraglich ist.

Die Vorerkrankungen und der Verlauf lassen deutlich auf eine Stérung der

Hamodynamik schliefRen. Ein méglicher Pathomechanismus wurde nicht gefunden.

Morbus Meniere stellt eine Ausschlussdiagnose dar. Eine Vielzahl an
Differenzialdiagnosen muss gestellt werden, um andere Schwindelursachen
auszuschlief3en. Es gibt keine einheitlichen Kriterien zur Diagnosestellung. Allerdings ist
das endolymphatische Geschehen und ein innenohrbedingter Schwindel eine
Voraussetzung fiir die Diagnose Morbus Meniere. Dieser bestehende Pathomechanismus
hat im Verlauf individuell unterschiedliche Auswirkungen und dementsprechende
Symptome.Diagnose erschwerend kommt hinzu, dass Morbus Menieére insbesondere im
Beginn mit wechselnder Symptomatik auftritt. Zudem kann auch der manifeste Morbus
Meniere lange ,pausieren”. Jeder in Folge auftretende Schwindel muss erneut

differenzialdiagnostisch betrachtet werden (Schaaf S. 52).

Der gutartige Lagerungsschwindel (BPLS): tritt haufig bei Morbus Meniere als
zusatzliche Schwindelkomponente auf (Schaaf S. 66). Der Pathomechanismus ist hier ein
ganz anderer. Otholitenpartikel brechen (meist) von der Macula utriculi ab und lagern
sich in den Bogengdngen ab. Durch Kopfdrehung gerat die Endolymphe mit dem Partikel
in Bewegung und 16st BPLS-spezifischen Schwindel aus. Durch einfache Lagemandver
kann dies gut behandelt werden.

Ursachlich sind Degeneration, Entziindung, Trauma oder auch genetische Anlagen. (2)
Ausloser kann aber auch eine Ohroperation oder eine Migrane bedingte Gefafdverengung

sein, die zur Degeneration im Innenohr fithrt und dort Otolithenpartikel freisetzt.(43)
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Der psychogene Schwindel ist eine (hdufige) Ausschlussdiagnose, an die gedacht
werden sollte, wenn keine otologischen, neurologischen oder internistischen
Organstorungen vorliegen. Diese sollte von einem Psychiater oder Psychosomatiker
ausgeschlossen werden. (2)

Aus Angst vor der nachsten Schwindelattacke kann im Verlauf des Morbus Meniére mit
seinem zugrundeliegenden Pathomechanismus reaktiv ein psychogener Schwindel

einsetzen, der sog. reaktive psychogene Schwindel (Schaaf S. 35).

Wertung der Sakkotomie vor dem Hintergrund der Literatur:

Die Sakkotomie zeigte im Vergleich zu einer “scheinoperation” vergleichbare
Ergebnisse, weshalb ein Placeboeffekt nahe liegt.

Die Studien zeigten zunachst gute Ergebnisse nach Sakkotomie. Tatsachlich ist das
Ergebnis allerdings schwer einzuschatzen, da die untersuchten Zielparameter ,relativ”
sind: so bezieht es sich einmal auf eine ,Besserung” des Attackenschwindels oder auch
auf Schwindelkontrolle.

Die Indikation zur Sakkotomie ist bereits im fluktuierenden Frithstadium des Morbus
Meniere gegeben. Da dies reversibel ist oder die Diagnosestellung zumindest erschwert,
sind Ergebnisse hieraus schwer abzuleiten.

Oft fehlen ausreichende Langzeitergebnisse, wahrend denen sich ggf. erneut Schwindel
einstellt.

Die Ergebnisse von 151 Morbus Meniére-Patienten nach Sakkotomie stellt Frimberger in
seiner Dissertation 2007 vor: Bei 69 % der erstoperierten Patienten besserten sich
Dauer, Schwere und Frequenz der Schwindelanfille dauerhaft, wobei ein Drittel der
Patienten vollkommen beschwerdefrei wurde. Die mittlere Nachbeobachtungszeit
betrug 85,3 Monate.Komplikationen traten bei 11 Patienten auf. Bei 4 Patienten kam es
zu einer Duraverletzung und bei 3 Patienten zu einer Bogenganger6ffnung mit
anschlief3ender Ertaubung. (3)Zudem stellt die Studie einen Zusammenhang zwischen
Horsturz und postoperativem Befund her: Bei Horstiirzen auf der operierten Seite
besserten sich Schwindel-Dauer, Schwindel-Haufigkeit und Horfahigkeit weniger.

Da der Patient haufige Horstiirze sowohl vor als auch nach der Sakkotomie erlitten hat,
es sich zudem um einen ,gefdfRbedingten“ Morbus Meniére handelt und auch
durchblutungsféordernde Medikamente keine entsprechende Wirkung zeigten, kann hier

ein Hinweis auf eine gestorte Himodynamik abgeleitet werden.
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Der Zervikale Schwindel:

Die Moglichkeit eines zervikalen Schwindels bzw. einer vertebrobasilaren Insuffizienz
wurde nicht untersucht. Die MRT-Befunde bestdtigen ein ausgepragtes zervikales
Syndrom mit den Symptomen Brachialgie und Kribbelparasthesie. Neurologisch wurden
keine Nervenschaden im Bereich der HWS festgestellt. Die Literaturrecherche zur
Differentialdiagnose des zervikalen Schwindels sowie die Schiefhalsstellung wiirden
dies jedoch als notwendig erachten. Zervikale Syndrome, insbesondere das
zervikoenzephale Syndrom, konnen durch Vestibularisstorung - abhdngig von der
Kopfhaltung - u. a. Schwindel auslésen.Die Pathogenese basiert auf vier Theorien:

e Die vaskuldre Theorie, die von einer Einengung der A. vertebralis ausgeht, die bes.
wahrend Kopfdrehungen zu einer Mangeldurchblutung im Bereich der A. labyrinthi, der
cochleovestibuldren Kerne und des Hirnstamms fiihren.

e Die neurale Theorie besagt, dass sympathische Nervenelemente irritiert und iiber den
periarteriellen Gefaf3plexus ebenfalls die vorgenannte Durchblutungsminderung
bedingt.

e Auch besteht die Moglichkeit einer Kombination von vorgenannten vaskularen und
neuralen Storungen.

e Die Rezeptorenhypothese geht von Segmentstdrungen im oberen Zervikalbereich aus,

die Schwindel und Nystagmus verursachen. (2)

Die Symptome eines zervikalen oder vertebralen Attackenschwindels sind denen des
Morbus Meniere sehr dhnlich.

Die kndchernen Osteochondrosen in Verbindung mit dem Achsenknick fiihren bes. auf
der Konkavseite der HWS zu einer Konvergenzbewegung der Facettgelenke und
Verkleinerung der Foramina intervertebralia mit ggf. Drosselung der A. vertebralis und
[rritation des N. sympathicus.(38)

Eine propriozeptive Ursache kann durch Stérung der Gelenkrezeptoren der oberen HWS
(zervico-okularer-Reflex, COR) zugrunde liegen.(44) Reduzierte Nackenmobilitat
verstarkt das Auftreten des COR. (48) Der COR (cervico-okuldrer Reflex) induziert
Augenbewegungen als Reaktion auf propriozeptive Signale des Nackens. Er adaptiert
innerhalb von 10 Minuten, nachdem Nacken-Propriozeptoren und Sicht wieder

libereinstimmen. (49)
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Analyse der osteopathischen Befunde, Therapie und Verlauf:

Der neu aufgetretene Attackenschwindel tritt als systematischer Schwindel auf, meist
als gerichteter Schwankschwindel, bei dem der Patient immer das Gefiihl hat, nach
hinten links zu kippen oder zu fallen. Selten treten Drehschwindelattacken auf.
Zusatzlich kénnen Ubelkeit, Erbrechen und Gangunsicherheiten dazu kommen. Dem
systematischen Schwindel liegt im Allgemeinen eine Erkrankung des Vestibularapparats

zugrunde. (47)(2)

Der zentrale Schwindel wurde schulmedizinisch ausgeschlossen. Somit liegt vermutlich
ein peripher-vestibularer Schwindel vor wie z. B. bei Morbus Meniere und BPLS.

Dies konnte den positiven osteopathischen Befund im Romberg- und Unterberger-Test
in der ersten Befundung erkldren. Im spateren Verlauf blieb der Test jeweils negativ,
sodass nach der ersten Behandlung kein vestibularer Schwindel (mehr?) vorlag. Hier ist
anzumerken, dass sich der Patient beim Unterberger-Tretversuch mit vorgehaltenen
Armen um ca. 45 Grad nach rechts drehte. Die Toleranz der normalen Abweichung nach

rechts betragt 60 Grad, sodass das Ergebnis nicht eindeutig ist. (2, S. 44)

Die Erkrankung des Vestibularapparats kann jedoch auch durch eine vertebrobasildre
Insuffizienz infolge HWS-Syndrom auftreten. (8) Die Geweberetention im Leberbett der
Gallenblase fiihrt zu Fehlstatik und Lotabweichung von Kopf und Wirbelsdule, die
vermutlich die Degenerationen und Funktionsstérungen in HWS und BWS verursachten.
Radiologisch wurden diese im MRT nachgewiesen. Hier trifft die Hypermobilitiat der
HWS auf massive Gewebeziige, die von caudal her Gewebestress auslésen. Neben den
bekannten faszialen Ketten, die sich jedoch auch individuell entsprechend der Funktion
des Organismus ausbilden, sei auch auf das Venenkreuz zur Stabilisierung der Herzbasis
im Korper hingewiesen. Die im Listening eruierte Hauptspannung im Bereich der V. cava
inferior tragt ggf. so die Spannung im Leberbereich direkt tiber die Verankerung der V.
cava superior weiter in Halsfaszie, Schadelbasis und Arm. In diesem Spannungsbereich

verlauft auch der N. phrenicus.

Die Schwindelattacken wurden mehrfach wahrend Rotationsbewegungen (Therapie,
Schwindelambulanz und Drehen im Bett) ausgelost. Im Falle des beschriebenen

Patienten wurde der Attackenschwindel mit vegetativen Begleiterscheinungen bei der
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inkongruenten Rechtsrotation des Rumpfes gegeniiber der HWS einmalig wahrend der
Therapie in dem Moment ausgeldst, als die BWS in Bereich TH 6/7 an ihre Barriere fiir
die Rechtsrotation eingestellt wurde. Hiermit ist eine funktionelle Stérung der
Wirbelsdaulenbewegung durch die inneren Fixierungen im Leberbereich beobachtet
worden. Der auslosende Mechanismus des Schwindels liegt mittlerweile eindeutig in

einer Drehbewegung.

An dieser Stelle muss sich der Therapeut einen Behandlungsfehler eingestehen, den zu
vermeiden allen Lesern zu empfehlen ist. Der Befund und die Statik des Patienten zeigen
eine Bewegungsstorung der leberassoziierten Segmente bzw. deren sympathischer
Versorgung in TH 7-10 auf. Ohne aktuell ausreichende Vorbehandlung der beteiligten
Organe wurde die BWS an die Bewegungsgrenze gefiihrt, um die strukturelle
Fehlstellung zu korrigieren. An dieser Barriere fiir Rechtsrotation in der BWS
angekommen, vollfithrte die HWS eine tibermafdige Weiterfithrung der Bewegung nach
rechts, nachdem sie zuvor relativ zur BWS-Rotation in Linksrotation verharrte -

hierdurch kam es zum Attackenschwindel.

8.3 Schlussbetrachtung

Die Analyse und Synthese der Intervention vor dem Hintergrund der Literatur findet
den Pathomechanismus des Attackenschwindels (mit verstirktem Tinnitus und
Horverschlechterung, Brachialgie und Kribbelparasthesie) in den durch die
Geweberetention des Leberbettes mit Lotabweichung von Kopf und Wirbelsaule
bedingten Dysfunktionen von HWS/BWS und Cranium. Die durchgefiihrte
Leberbehandlung mit Reduzierung der Geweberestriktion wirkt sich {iber die
Beeinflussung neurologischer/neurovegetativer und vaskuldrer Strukturen auf die
Hamodynamik im Ohr-/Kopfbereich aus. (Drei Behandlungen werden im Fallbericht
ausgefiihrt. Siehe Anhang)

Ebenso sind die sensomotorische Regulation, Stell- und Haltereflexe des Nackens und

der Augen (COR) beteiligt, auf welche zur Vollstdndigkeit im Anhang eingegangen wird.
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Der wesentliche Unterschied zu vorangegangenen Studien und allgemeinen
Lehrmeinungen besteht in der Tatsache, dass die Therapie an der Geweberetention am
Leberbett der entfernten Gallenblase ansetzt. Im Folgenden sind mogliche
Zusammenhidnge von Leberbehandlung und Schwindel im beschriebenen Fall

aufgefiihrt:

Die Geweberetention im Leberbereich bei z. n. Cholecystektomie ist aufgrund der
Vorgeschichte mit einer Jahre zuvor bereits diagnostizierten Cystitis der Gallenblase
besonders rigide. Infolge verklebte wahrscheinlich die Gleitflache des visceralen Organs
Gallenblase mit dem chirurgischen Indikatororgan Peritoneum. Das reduzierte die

Mobilitat der beteiligten Organe und damit auch ihre Motilitat.

Die intraperitoneale Lage der entfernten Gallenblase hat eine Narbenbildung zur Folge.
Das Peritoneum wird in diesem Bereich vom N. phrenicus (Ramus
phrenicoabdominalis) versorgt. Zusatzlich zum N. phrenicus sind hier reichlich
sympathische und parasympathische Nerven durchtrennt worden. Welche Wirkung auf
libergeordnete Zentren des ZNS von mdoglichen Reinnervationsversuchen der

Nervenstiimpfe ausgehen, ist unklar.

Hinkelthein beschreibt in seinem Buch (S. 224) neurologische Zusammenhdnge
zwischen Dysfunktionen der Thorax-/Oberbauchorgane zu Stérungen im Bereich C3-5
sowie der SCG-Region liber eine Phrenicus-Irritation. Dieser versorgt u. a. Leberkapsel

und Peritonealiiberzug der Gallenblase und entspringt insbes. aus C4.

Dieser Patient weist wesentliche degenerative Befunde im MRT der gesamten HWS,
insbesondere C5 bis TH1 auf. Fasern aus diesem Segment schlief3en sich iiber den N.
subclavius dem N. phrenicus an. Mdglicherweise kann hier die abdominale Phrenicus-
Irritation neben der vorgenannten faszialen Kette eine direkte Nervenirritation im
Plexus brachialis bewirkt haben. Die Kribbelparasthesie und Brachialgie entsprechen

dem Versorgungsbereich des N. musculocutaneus.
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Barral/Croibier ordnen die Innervation der Haltestrukturen der Leber dem N. phrenicus
zu. Uber die Behandlung der hepatischen Ligamente konnen somit der N. phrenicus und

das Zwerchfell beeinflusst werden. (52, S. 118)

In einem alten Anatomiebuch (Gardner, Gray, O'Rahilly 1969:50 S. 349) sind - neben den
motorischen Fasern des N. phrenicus fiir das Zwerchfell und sensorischen Fasern bzgl.
Dehnung des Zwerchfells und fiir ausstrahlende Schmerzen in den Schulter-
Nackenbereich - auch sympathische Fasern beschrieben worden, die vasomotorische
Funktion haben. Letztere Aussage konnte in neueren Biichern nicht gefunden oder

bestatigt werden.

Barral/Croibier weisen darauf hin, dass die Kompression des N. phrenicus zu vaskularen
Storungen der hinteren Schadelgrube fithren kann. Hieraus kénnen Symptome wie
Schwindel, Gleichgewichtsstorungen und Tinnitus resultieren. (52)

Die ,Neurologie des vegetativen Nervensystems“ (51 S. 71) zeigt neurogene Stérungen

der Gallenblase auf. Splanchnikusreizungen fiithren zu einer Vasokonstriktion.

Die arterielle Versorgung der Leber erfolgt durch die A. hepatica propria, die gemeinsam
mit der V. portae hepatis und dem Ductus choledochus durch das Lig. hepatoduodenale
(einem Teil des Omentum minus) zur Leber zieht.

Die Geweberestriktion in diesem Bereich kann die Autoregulation der
Organdurchblutung beeinflussen, da diese hauptsachlich auf myogenen Mechanismen
der glatten Gefafdmuskulatur beruht (Bayliss-Effekt). Ihre Spannung ist eine Reaktion
auf die blutdruckbedingte Dehnung der Gefifdwand bzw. genauer: die Differenz
zwischen Gefafdinnen- und Gewebsdruck in der Organwand. Steigt der Druck in der
Organwand, fiihrt dies zu einer Konstriktion des Gefdfies (Arterie). Drucksenkung in der

Organwand fiihrt zu Dilatation der Arterie. (11)

Unmittelbar nach gezielter Behandlung der Geweberestriktion im Leberbett mit
verschiedenen Lebertechniken korrigierte sich die Statik in allen Abschnitten
beobachtbar. Dies dient der statischen Orientierung, da sich die Gleichgewichtslage des

Korpers an der Lotrechten der Schwerkraft orientiert. (2)
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Dies fiihrte zudem zu funktionelleren Bewegungsablaufen der Wirbelsdule im Ganzen,
insbes. aber in HWS und BWS, sowie des jeweiligen Arthrons. Die damit verbundenen
Dysfunktionen der beteiligten propriozeptiven, myofaszialen, neuralen und vaskuldren
Strukturen wurden normalisiert.

Die aufgefiihrte osteopathische und schulmedizinische Literatur, aber auch die
funktionell-anatomische Betrachtung der Veranderungen der Statik und des Gewebes
lassen hierdurch auf eine verbesserte Himodynamik schliefRen. Eine Minderperfusion

kann Schwindel verursachen. (2, S. 26)

Die funktionelle Beweglichkeit der Halswirbelsdule und Brustwirbelsaule ist u. a. notig
fir die dynamische Orientierung, da jede Korperbewegung eine verdnderte

Umweltbeziehung bedingt. Sie wird von Eigen- und Fremdreflexen geregelt.

Das Gleichgewichtssystem ist multifaktoriell aufgebaut. Dies ist die funktionelle
Grundlage der Kompensationsmechanismen, sollte ein oder mehrere Elemente der
Korperkontrolle ausfallen.

Auch aus diesem Grunde war die Behandlung der Fiie notwendig, um die
propriozeptive Information der Afferenzen des gleichgewichtserhaltenden Systems zu
verbessern. Dies allerdings steht nicht im Zusammenhang mit der Fragestellung dieser

Studie.

Zusammenfassend ladsst sich sagen, dass bei diesem Patienten mit Geweberetention
infolge Cholecystektomie und vestibularer Hypofunktion durch die individuelle
osteopathische Behandlung im Bereich des Leberbettes der entfernten Gallenblase der
Attackenschwindel auslosende Mechanismus beeinflusst worden sein kann.
Nebenbefundlich reduzierte sich der Schiefhals und die Lotabweichung der Wirbelsaule
in der Frontalebene. Dies zeigt eine Entlastung nervaler, vaskulirer, meningealer und
faszialer Strukturen an. Eine verbesserte Hamodynamik kann hiervon abgeleitet
werden. Dem Patienten wurde somit die transtympanale Gentamicin-Instillation erspart.
Dies hatte die endgiiltige Ausschaltung des Innenohrs durch die ototoxische Substanz
Gentamicin bedeutet. Der mogliche Horverlust des betroffenen Ohres ist eine
unerwiinschte Nebenwirkung und das starkste Argument gegen diese Therapiemethode

(vgl. Frimberger).
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8.4 Fazit und Ausblick

Die Osteopathie ist ein Therapiekonzept, das den Behandler iiber einen
Befundungsprozess zum Bereich der grofiten Spannung des Gewebes fiihrt. Hier
erwarten wir die Hauptdysfunktion des Patienten, das Problem, das ihn zu uns in die
Therapie fiihrt. Wenn der Patient wegen heftigem Attackenschwindel kommt, die
Hauptspannung aber im Leberbett der entfernten Gallenblase liegt, sollten sich kritische
Fragen stellen. Soll die Behandlung hier beginnen oder verwerfe ich besser das Ergebnis
des Befundes und vertraue ganz auf das Erlernte und Erwartete, um die Behandlung an
Kopf und Cranium zu adressieren?

Der Prozess der klinischen Entscheidungsfindung und zur reflexiven Uberpriifung der
therapeutischen Handlung wird als Clinical Reasoning bezeichnet. Hypothesen fiithren zu
Entscheidungen im medizinisch-therapeutischen Prozess (Diagnose, Therapie,
Evaluation) auf Basis theoretischer Informationen und praktischer Erfahrungen des

Arztes oder Therapeuten (vgl. Pschyrembel).

Restriktionen im Bauchbereich werden vermutlich eher selten verantwortlich sein fiir
Attackenschwindel. Aufler Acht lassen sollte man, wie diese Studie zeigt, aber die
osteopathisch eruierte Dysfunktion nicht. Wenn auch nicht unmittelbar, sondern - wie
die Literaturrecherche zeigt - iiber funktionelle oder reflektorische Wege erreicht die
Behandlung im Bauchbereich auch Kopf und HWS.

Hier zeigt die Studie von Koschella 2007 zur funktionellen Verbindung zwischen
Cranium und Diaphragma auf, dass eine Dysfunktion, die vom Diaphragma ausgeht, auch
dort behandelt werden muss, es aber dennoch zu addaquaten Veranderungen in Folge am

Cranium kommt.

Zweifler seien hiermit dazu aufgefordert, dem osteopathischen Befund zu vertrauen, ihn
aber dennoch durch Literaturrecherche und das Behandlungsergebnis kritisch zu
tberprifen.

Die Verfasserin dieser Arbeit wiirde sich liber jede veroffentlichte ,Kuriositat” in diesem
Sinne freuen, besonders dann, wenn sie durch Literaturrecherche gestiitzt und

nachvollziehbar begriindet ist.
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10. Anhang

10.1

Abklrzungsverzeichnis

A.
BPLS
BERA
BSV
COR
CT

C7
CTS
CRI
dB
D1, D2
ENG
EMG
ERS
FRS
GL
Kp

HNO
LL
Lig.
NRS
o. B.
OMS
Op.

SBS
TMG

Z.n.

Arteria

Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel
Brainstem evoked response audiometry
Bandscheibenvorfall
Cervico-okuldrer Reflex
Computer-Tomographie
Cervicale 7
Carpal-Tunnel-Syndrom
Cranial-Rhythmic-Impulse
Dezibel

Duodenum 1, Duodenum 2
Elektronystagmographie
Elektromyographie
Extension-Rotation-Seitneigung
Flexion-Rotation-Seitneigung
General Listening
Kribbelparasthesie

Gallenblase

Hals-Nasen-Ohren

Local Listening

Ligament

Nerv

Numerische-Rating-Scala

ohne Befund
Occipito-Mastoid-Sutur
Operation

Pain
Spheno-Basildre-Synchondrose
Temporo-Mandibular-Gelenk
Vene

Vertigo (Attackenschwindel)
Zustand nach
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10.2 Einverstandniserklarung

Hiermit erklare ich mich einverstanden, Gegenstand einer Single-case Study zu sein, die
Frau Evelin van der Hout-Liickhoff iiber den gesamten Behandlungsverlauf durchfiihren
wird.

Meine personlichen Daten werden im Rahmen des Datenschutzes vertraulich behandelt,
dirfen aber zu Studienzwecken ausgewertet und an Dritte weitergegeben werden.

Die Einhaltung der Schweigepflicht seitens meiner Therapeutin und der Praxis setze ich
voraus.

Desweiteren versichere ich, mich nicht in weiterer Therapie zu befinden.

Unterschrift

Wuppertal, den 15.04.2008
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10.3  Abbildung: Sensomotorische Regulation
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Quelle: Stoll, W.; Most, E. Tegenthoff, M.
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Sensomotorische Regulation

Die Skelettmuskulatur wird von Motoneuronen aus dem Vorderhorn des Riickenmarks
versorgt, welche wiederum mit den hoheren spinalen, motorischen Zentren des
Hirnstamms in Verbindung stehen.

Diese Zentren erhalten die Hauptinformation vom Labyrinth mit Meldungen iiber die
Stellung und Bewegung des Kopfes von den Propriozeptoren des Bewegungsapparates
(Gelenk- und Sehnenrezeptoren sowie Muskelspindeln) im Bereich des Halses mit
Informationen tiber den Kopf- und Rumpfwinkel.

Die vestibuldren Impulse aktivieren die Formatio retikularis, was auf die vegetativen
Hirnnervenkerne iibertragen wird. Dies kann die hdufig begleitende vegetative
Symptomatik mit Ubelkeit, Erbrechen, Schweif;ausbruch und Vasokonstriktion erkliren.

(2, S. 16 ff.) Abbildung hierzu im Anhang.

Die motorischen Zentren des Hirnstammes sind beziiglich der Stiitzmotorik die
Schaltstellen fiir die Halte- und Stellreflexe, die unwillkiirlich die Kérperhaltung bzw.

das Gleichgewicht aufrecht erhalten.
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10.4 Leitfaden fir die Nachfragen wahrend der Anamnese:
Checkliste zum Thema Schwindel aus der Checkliste XXL (12)

¢ Umstande beim erstmaligen Auftreten?
e Qualitat des Schwindels: Attackenschwindel, Dauerschwindel, einzelne oder
wiederholte Attacken?
e Dauer der Schwindelattacke?
e Schwindel in welchen Korperpositionen?
o Plotzliche Stiirze ohne Bewusstseinsverlust?
e Schwindel bei Herzbeschwerden, Armbewegungen, Luftnot, kérperlicher Belastung?
e Ldsen bestimmte Lagednderungen des Kopfes den Schwindel aus?
e Schwindel im Sitzen oder in Ruhe?
e Unsicherheit bei Bewegungen?
¢ Unsicherheit bei Bewegungen und beim Gehen?
e Schwindel nach reichlichen Mahlzeiten?
¢ Auditive Symptome wie Tinnitus, Hérminderung, Ohrdruck oder Ohrenschmerzen?
o Kurzfristige Amnesie?
e Sehstorungen (Verschwommensehen, Doppelbilder)?
e Oszillopsien (spontan oder kopfbewegungsabhéngig)?
e Einfluss von Dunkelheit oder Augenschluss auf Schwindel?
o Vegetative Symptome (SchweiRausbruch, Nausea, Erbrechen)?
e Situationsgebunden (Kaufhaus, Menschenmenge, auf Treppen)?
¢ Neurologische Symptome wie Schluckstérungen, Dysarthrie, Gefiihlsstérungen im
Gesicht oder am Koérper sowie Gesichts-, Arm- oder Beinlahmungen?
e Migrane in friherer Vorgeschichte?
¢ Medikamente — Beispiele fur Schwindelauslésende Medikamente:
- Kardiaka, v. a. Nitrate, 3-Blocker, Antiarrhythmika, Vasodilatatoren.
- Antihypertensiva.
- Diuretika.
- Spasmolytika.
- Bronchospasmolytika.
- Muskelrelaxanzien:
- Abfuhrmittel.
- Antiinfektiosa (Antibiotika, Tuberkulostatika, Antimykotika)
- Antiallergika.
- Glukokortikoide.
- Prostaglandine.
- Antidiabetika.
- Antiemetika.
- Psychopharmaka, v. a. Tranquilizer, Hypnotika, Antidepressiva, Neuroleptika.
- Antiepileptika
- Analgetika.
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10.5 Befundbogen
Name Vorname Pat.Nr.
Diagnose
Datum Verordnung Anzahl | Therapie Arzt
3 Erst-VO | O le Folge | O 1le Folge | O Langzeit
3 Erst-VO | O le Folge | O 1le Folge | O Langzeit
3 Erst-VO | 3 le Folge | 3 1le Folge | 3 Langzeit
B: Dokumentation ( Behandlungs-, und Therapieverlauf )
Funktion Kraft | Schmerz Befinden
Datum Beh. Verlauf Therapiengaben
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A: Funktionsuntersuchung
Status préasens/Verlauf:

Medikamente bzgl. NRS Verlauf NRS-Skala
Beschwerden Art Regio Auftreten
Beinlange Dynamische Gleichgewichtsreaktion

Inspektion/Palpation/Tests

Bewertung

Konklusion/Kausalitaten

Therapieziele/Plan
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10.6 Fallbericht

Patient mit akutem Attackenschwindel seit einigen Wochen bei Anderung des
Schwindelcharakters des seit 1972 bekannten Morbus Meniére mit seither
bestehendem Tinnitus und Horverschlechterung. Ebenfalls seit einigen Wochen

aufgetretener Armschmerz mit Kribbelpariasthesie rechts.

Setting: Review von acht Behandlungen, die im Abstand von 1-4 Wochenstatt fanden.
Die Erstbehandlung dauerte drei Stunden. Die Befunde sind dem hierbei
niedergeschriebenem Protokoll entnommen worden. Der Beobachtungszeitraum lag
zwischen dem 13.10.2006 und dem 06.02.2007. Wahrend dessen wurde
Verlaufsanderung notiert. Die Ergebnisse werden zueinander ins Verhaltnis gesetzt, um

den Verlauf zu beurteilen.

10.6.1 Anamnese

56-jahriger Patient mit akuten, synkopeartigen Schwindelattacken (V), Schmerz (P)
im rechten Oberarm, mit Kribbelparasthesie (Kp) im gleichen Unterarm bis in den
ersten und zweiten Finger hinein. Beides ist vor mehreren Wochen akut aufgetreten.
Bereits 1972 wurde Morbus Meniere diagnostiziert, der ausschliefdlich als
Drehschwindel auftrat. Tinnitus und Horstorungen entwickelten sich etwa zeitgleich.
Der akute Attackenschwindel (V) dnderte demgegeniiber den Schwindelcharakter, der
Korper des Patienten ,schlagt nun nach hinten und links aus seinem
Korperschwerpunkt. Zudem sind seit einer Woche Kopfschmerzen hinzugekommen, die

der Patient auf die Einnahme eines Medikaments zurickfiihrt.

Medikation und Therapievorhaben: Dem Patienten wurde Sulpirid verordnet. Laut
roter Liste 2008 wirksam u. a. bei peripherem labyrintheren Schwindelzustand. Seit
1991 spritzt sich der Patient die homoopathischen Mittel Vertigoheel, Cerebrum
compositum NM, Lymphomyosot sowie Placenta suis - Injeel forte mit gutem Erfolg und
nach Bedarf. Er konstatiert: ,Jetzt kommt der Schwindel so oft, dass man gar nicht so oft
spritzen kann.“ Der Patient plant, sich in eine Klinik einweisen zu lassen, wenn die
osteopathische Therapie den Schwindel nicht wesentlich bessern wiirde. Der Patient ist

vollstandig medizinisch abgeklart worden, von medizinischer Seite wurde aktuell die
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transtympanale Gentamicin-Instillation empfohlen. Dies bedeutet die endgiiltige

Ausschaltung des Innenohrs durch die ototoxische Substanz Gentamicin.
Beruf/Sozial: Geschaftsfiihrer, lebt zufrieden in zweiter Ehe.

Kein Sport seit 15 Jahren.

Zielformulierung des Patienten: Ich will nur eins: dass der Schwindel weg geht.
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Auftreten und Verhalten der Symptome:

Der Attackenschwindel (V) tritt in allen denkbaren Positionen auf, ist zunachst keinem
Auslésemechanismus zuordenbar. Wahrend der Therapie wurde er mit vegetativen
Begleitsymptomen einmal bei der inkongruenten Rechtsrotation des Rumpfes
gegeniiber der HWS in dem Moment ausgeldst, als die BWS im Bereich TH 6/7 an ihre
Barriere fiir Rechtsrotation eingestellt wurde. Die Dauer liegt in der Regel unter 2
Minuten. Die subjektive Wahrnehmung weist regelmaf3ig eine Schwindelrichtung nach
hinten und links auf. Das heifdt, dass (V) im Stehen dazu fiihrt, dass der Patient droht,
nach hinten links zu fallen. Im Sitzen ,knickt” der Patient nach links in sich zusammen,
er benennt es als ,umfallen. Haufig sind die Schwindelattacken von massiven
vegetativen Reaktionen wie Ubelkeit, Erbrechen, SchweiRausbriichen und Hitzegefiihl
begleitet. Niemals kam es zu Stiirzen, Bewusstlosigkeit oder Sehstérungen. In den
attackenfreien Phasen wird z. T. ein schwankendes Gefiihl empfunden, das auch als
,Beginn von Schwindel® interpretiert wird. Drehschwindel sei lange nicht mehr
aufgetreten, wurde jedoch in der Schwindelambulanz beim Kopfdrehen nach rechts
ausgelost sowie einmal wahrend dieser Bewegung in der osteopathischen Behandlung.
(V) erschwert die Alltagsbewadltigung und den Beruf sehr. Er beeintrachtigt private,
berufliche und soziale Aktivititen sowie den Selbstwert des Patienten laut
Selbsteinschatzung mittels Fragebogen. Der (V) kommt unvorhergesehen und verlauft

unberechenbar - dies wirkt verunsichernd auf den Patienten.

(P) und (KP) treten zumeist gemeinsam auf in Abhdngigkeit von Kopfhaltung und
Kopfbewegung. Insbesondere die HWS-Extension l6st die Symptome reproduzierbar
aus.

Der Tinnitus wird seit langem als heller, gleichméaf3iger Ton wahrgenommen, der sich in
Abhangigkeit von Stress, verminderter Fliissigkeitszufuhr und Kaffeekonsum sowie dem

Vorhandensein von Schwindel verstarke.

Vorerkrankungen/Operationen/Unfalle:

In der Kindheit: Blinddarm-Op.; Brille wegen Schielens seit 4. Lebensjahr (3,75/3,25);
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In der Jugend: Hammerzehen-Op. Kleinzehen beidseits (Narben lateral an Dig. V);
Entfernung von Leberflecken: Mitte TH3, TH6;

tiber erster Rippe rechts; Querfortsatz von TH12 links.

Spatere Jugend: Pyelonephritis des ofteren - zuletzt 1973;
Ggf. Pradisposition: Vater wurde 5-mal wegen Nierenptose operiert.

Zumindest besondere Beachtung der Nieren hierdurch.

1972: Morbus Meniere: gleichzeitiges Auftreten von Drehschwindel und Tinnitus
mit zunehmender Schwerhorigkeit. Rechtsseitig derzeit nur noch 20 %
verbliebenes Horvermogen, das durch die Horgerateversorgung auf 85 %

gesteigert wird.

1972: Langerer Aufenthalt in Afrika: Malaria und Amoébenruhr.
1974: Ebendort schwere Schnittverletzung an der Innenseite des linken Unterarms,
die gendht wurde. Hierbei lange Blutleere mit voriibergehender Lihmung der drei

Hauptnerven des Unterarmes. Wieder vollig hergestellt.

1977: Sakkotomie zur Behandlung des Morbus Meniére-Schwindels - ohne Erfolg.

Zwischenzeitlich erlitt der Patient mehrere Horstiirze.

1978: 9-malige Stellatum-Blockaden verliefen ohne jeglichen Erfolg beziiglich des
Schwindels - jedoch deutliche Besserung des Gehors. Hierbei kam es oft zu Lahmung der
Schulterglrtelmuskulatur, so dass rechte Schulter und das Schulterblatt tiefer hingen,

noch immer besteht deutlicher Tiefstand rechtsseitig.

1986: Aufdenbandruptur rechts. Danach: BSV L5/S1 - Op.

1991: Jahr der Trennung von Ehefrau wegen neuer Beziehung. Einmal pro Monat treten

Drehschwindelattacken auf - erneut gezielte Schwindeldiagnostik.

2003: Cholecystitis - jedoch ohne jeglichen Befund im Ultraschall und
Laborbefund.
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2005: Cholecystektomie. Der Patient befand sich mit Beginn der Cholik im nahen
Ausland. Der Flug zuriick fand am Folgetag statt, so dass bis zur Op. ein hochakuter
Zustand erreicht wurde. Es fanden sich Op.-verlingernde und -erschwerende
Verwachsungen im Bereich der Gallenblase. Die normalerweise 20 Minuten dauernde
Op. dauerte ca. 2 Stunden.

Auch zu diesem Zeitpunkt kein Steinbefund im Ultraschall und ebenso kein
Laborbefund!

Vor Jahren: Beule an Stirne zugezogen durch Stofs am Laternenpfahl.

Diagnosen und Verlauf:

1976: Seit 1971 Horverschlechterung rechts, dann gleichzeitige Schwerhorigkeit (Taub)
und starkes Schwindelgefiihl mit Erbrechen und Meniére-artigen Anféllen - auch in
Ruhe und nachts in Afrika. Seit Riickkehr aus Afrika kein Schwindel mehr bis 1976, also
ein %-Jahr. Die neurologische facharztliche Untersuchung einschlief}lich EEG blieben
ohne Befund. Deutlicher Endstellnystagmus.

Diagnose: gefafbedingter Morbus Meniére mit erheblicher Horverschlechterung

rechts.

1977: Krupp Krankenanstalten - HNO - in Essen:
Diagnose: Bisher hatten Medikamente keinen entscheidenden Erfolg gehabt.
Kalorische Erregbarkeit rechts deutlich herabgesetzt; SISI-Test nur 50 % positiv.
Sakkotomie angeraten, 13.9.77 durchgefiihrt.

20.01.78: Elisabeth-Krankenhaus Kéln HNO: Diagnose: Horsturz nach Sakkotomie

rechts.

18.-23.01.78: Elisabeth Krankenhaus Kéln HNO:

Vier Tage zuvor: Schwindel, Ubelkeit und Hérminderung rechts. Die konservative
Therapie des M. M. wird mit Infusionen und téglichen Stellatum-Blockaden
durchgefiihrt. Es erfolgte eine deutliche Besserung des Gehors, so dass rechtsseitig nur

noch eine leichte Schallleitungsschwerhorigkeit mit Schallleitungskomponente vorlag.
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Diagnose: Vestibulariskontrolle 21.1.78: Kein Spontan- oder
Provokationsnystagmus, seitengleiche Erregbarkeit bei der experimentellen

Vestibularispriifung nach Hallpicke.

20.01.1993: Rodrigo Rojas Mackenzie in Bad Wildungen: Klinische Fragestellung:
Ausschluss einer vertebrobasiliren Insuffizienz. Der Patient ist derzeit in
psychotherapeutischer Behandlung. Ohne Befund: A. ophtalmica, A. carotis communis
externa und interna beidseits. Darstellung der A. vertebralis im proximalen als auch im
distalem Bereich: Beurteilung: Dopplersonographisch ergeben sich Kkeine
Anhaltspunkte fiir das Vorliegen einer hamodynamisch wirksamen Stenose im

Bereich der hirnversorgenden Arterien.

Am 16.12.04 wird eine laparoskopische Cholecystektomie sowie eine HP

Eradikationstherapie durchgefiihrt.

20.12.2004: Privatklinik Schwelm: Diagnosen: Akute Cholecystitis Ulcera ventriculi,

chronische Gastritis mit Heliobacter pylori-Nachweis;

20.04.06: MRT-HWS wegen rechtsseitiger Kribbelparasthesie DI-III  mit
Zervikobrachialgien, Streckfehlhaltung der unteren HWS und des cervicothorakalen
Ubergangs. Dehydrierung und Hohenminderung der Bandscheiben in den Segmenten
C5/6 bis C7/TH1; in C5/6 mit Knochenmarkodem. Diagnose: Spondylosis deformans.
Spondylosis uncovertebralis mit Einengung der Foramina intervertebralia
(Synonym: Unkovertebralarthrose, Unkarthrose); Retrospondylose und
Osteochondrose C5/6 bis C6/7 ohne Anderung im Verlauf zu 2004. Unauffillige
Darstellung des kraniozervikalen Ubergangs, keine atlantodentale
Subluxationsfehlstellung. Rechts betontes spondylophytir begleitetes Disc-bulging
C6/7 mit neuroforaminaler Einengung. Rechts betonte Pelottierung des
Duralsackes von ventral ohne Myelonkompression, sagittaler Durchmesser des
Spinalkanals um 1 cm reduziert, begleitende bilaterale Spondylarthrosen und
rechts betonte Unkovertebralarthrosen.

Rechts betonte Retrospondylose mit begleitendem Disc-bulging C7/TH1 mit

geringer Pelottierung von ventral.
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Kein Bandscheiben-Prolaps, kein relevantes Disc-Bulging in den Segmenten C2/3, C4/5
bei mafdiger Dehydrierung der Bandscheiben in den drei cranialen HWS-Segmenten .

Fazit: Beschwerdeursache durch Wurzelreizung C6/7 rechts moglich.

4.9.06: MRT Schadel: Ausschluss Hirnstammlasion.

Minimale Schwellung der Schleimhaut im Sinus maxillaris rechts. Keine
Liquorzirkulationsstérung, Liquorrdume unauffallig. Betonte Robin Virchow-Raume
parietal und occipital beidseits (Perivaskularraum). Zwei einzelne subcorticale
Marklagerplaques frontal und parietal dorsal links. Normales Kaliber der
Vertebralarterien beidseits; diskreter Hochstand des Bulbus Jugulare rechts.

Fazit: unauffilliges MRT des Neurokranium und der Schadelbasis.

29.9.06: Neurologischer Befund: AEP rechts zu links mit deutlich peripherer
Verzogerung. Kein Hinweis auf zentrale Uberleitungsstérung. EEG: Um 9-10 Hz, miRig
ausgepragtes alpha-EEG. On-off-Effekt gut ausgeprdagt. Dopplersonographie der
extracraniellen Halsgefdf3e: Regelrechte Darstellung der Aa. Supratrochleares bds. Ohne
Flussumkehr oder -minderung. Die Carotiden zeigen eine regelrechte
Frequenzspektrumanalyse ohne Hinweis fiir eine Flussbeschleunigung oder
Turbulenzen. Transcranielle Dopplersonographie o. B.;

Fazit: Klinisch neurologisch, elektrodiagnostisch, radiologisch und sonografisch
wurden Normalbefunde erhoben. Kein Hinweis auf Schiadigung des zentralen
Neurons. Die Schilderungen der Schwindelattacken sind typischerweise
peripherer Natur, verbunden mit einem phobischen Schwankschwindel.
Therapie: Sulpirid bis 300 mg. Sollte der Patient keine eindeutige Erleichterung
verspiiren, empfehle ich die Vorstellung in der Universitatsklinik Essen, Klinik fiir

Neurologie, Schwindelambulanz.

9.10.2006: Ambulante Vorstellung in der Sprechstunde der Universitatsklinik Essen:
Drehschwindel bei Kopfdreh nach rechts und Schwankschwindel zwischenzeitlich. Hier
keine Seitenpriferenz. Drehschwindel mit Ubelkeit. Keine Anderung des Tinnitus rechts.
Medikation: Sulpirid und Vasomotol; kein Schwindel in Hall-Picke-Lagerung, Hirnnerven

o. B.; kein Hinweis in der Posturologie auf vestibuldre Storung.
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Fazit: Es handelt sich um einen multifaktoriellen Schwindel, wobei der
vorbekannte Morbus Meniére sich jetzt nicht mehr in typischer Form
manifestiert. Aktuell scheint eine Variante eines benignen paroxysmalen
Lagerungsschwindels vorzuliegen, weswegen wir fiir 4 Wochen Lagerungstraining
nach rechts und dann nach rechts und links vorgeschlagen haben. Dariiber hinaus
liegt auch eine phobische Schwankschwindelkomponente vor, die in diesem
Gefolge verhaltenstherapeutisch angegangen werden sollte. Zur Unterdriickung
der vestibulidren Schwindelattacken empfehlen wir im Weiteren Sibelium, eine

Kapsel zum Abend.

02.02.07: Dr. med. ]J. Jeske, Arztin fiir Neurologie, Neurochirurgie und
Nervenheilkunde.

MED-SEP: Zur Zeit kein Anhalt fiir eine Schadigung des peripheren Neurons des rechten
Armes, insbesondere kein Hinweis fiir CTS oder Wurzelkompressionssyndrom.

ENG und EMG: in allen Anteilen regelrecht.

Beurteilung: Hinweise fiir eine Schidigung des peripheren Neurons des rechten
Armes, insbesondere eine CTS oder eine Wurzelkompression konnte ich nicht

ausmachen.

Zusammenfassung der drztlichen Diagnostik:

Seit 1972 diagnostizierter Morbus Meniére in Verbindung mit seit 1971 zunehmender

Schwerhorigkeit und Tinnitus.

1976 postulierter Kausalitatsbezug: ,gefafbedingter Morbus Meniere“ mit erheblicher

Horverschlechterung rechts.

1977 Sakkotomie ohne Besserung, in Folge mehrere Horstiirze.

Hallpicke-Test jeweils o. B.

2004: Laparoskopische Cholecystektomie, wobei stirkere Verwachsungen mit dem
Umfeld bestanden, welche die Op. erschwerten. Ulcera ventriculi und Gastritis mit

Heliobacter pylori.
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20.04.06: MRT der HWS: Unkovertebralarthrose, Osteochondrose und Retrospondylose
C5-TH1. Spondylarthrose C6/7 mit neuroforaminaler Einengung durch Disc-bulging,
rechts Pelottierung des Duralsacks, Spinalkanalstenose 1 cm; Beschwerdeursache durch

Wurzelreizung C6/7 rechts moglich.

Der neurologische Befund zeigt keine Hinweise auf Schadigung des zentralen Neurons.
Die Schilderung der Schwindelattacken sind typisch peripherer Natur, verbunden mit
phobischem Schwankschwindel. Schwindelambulanz produziert Drehschwindel mit
Ubelkeit bei Kopfdreh nach rechts und zwischenzeitlich Schwankschwindel. Es konnte
keine vestibulire Stérung nachgewiesen werden. Hier zeigt sich die Anderung des
Morbus Meniére, der sich nun eher als eine Variante eines benignen paroxysmalen

Lagerungsschwindels festlegen lasst. Zusatzlich ist Schwankschwindel aufgetreten.

10.6.2 Osteopathischer Befund

Neurologische Untersuchung:

- Gangunsicherheit

- Einbeinstand rechts mehr als links wackelig. Verschlimmerung mit
geschlossenen Augen.

- Romberg-Test positiv. Beim Unterberger-Tretversuch und Sterngang-Test dreht
sich der Patient jeweils um gute 45 Grad nach rechts. Dies weist auf einen

Labyrinthausfall rechtsseitig hin,ggf. auf eine vestibulare Storung.

Neurologischer Test fiir die HWS:

- Generelle Schwiche der HWS-Muskulatur und der Schultergiirtelheber rechts,
ebenso der Abduktion und Aufienrotation des rechten Schultergelenkes, der
Unterarm- und Fingerbeuger sowie der Daumenbeuger und Kleinfingerspreizer
rechts.

- Sensibilitatstest seitengleich unauffallig. Kribbelparasthesie im Daumen und

Zeigefinger.
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Brachioradialis und Bicepsreflex abgeschwiicht, als Hinweis auf N. radialis
und N. muskulokutaneus.

Muskelatrophie der paravertebralen HWS rechtsseitig, M.trapezius und
Mm.rhomboideii rechts sichtbar.

Tonuserhohung steht dem gegeniiber: paravertebral der linken HWS.

Hartspann ist palpierbar im M. pectoralis, M. coracobrachialis, M. subclavius, Mm.
scalenii und M. levator scapulae rechtsseitig. Besonders letztgenannte befinden

sich in liberdehnter Stellung aufgrund Schultertiefstand rechts.

Zeitnah erneute Vorstellung bei der Neurologin ohne weitere Befunde.

Hirnnervenuntersuchung :

Zeigte im Fingerfolgeversuch eine kleine Auffilligkeit sowie geringe
Gesichtsfeldeinschrankung, die schulmedizinisch o. B. abgeklart wurde. Der
Patient ist seit Kindheit Brillentrager.

Schwerhorigkeit rechts horgerateversorgt.

Schwiche der Schultergiirtelmuskulatur rechtsseitig weist auf Stéorung des N.

accessorius hin.

Vegetative Funktion:

Puls und Blutdruck o. B., medizinisch abgeklart. Der Puls liegt bei 80 Schlagen pro
Minute. Wahrend (V): tachykarder Pulsanstieg.

Atmung flach und niedrige Frequenz mit asymmetrischer Zwerchfellspannung in
starrem Brustkorb. Wahrend (V): Steigerung von Atemfrequenz und -tiefe.
Schweifdsekretion: Schweifausbriiche im Bereich von Kopf und Oberkérper in
Verbindung mit (V), verbunden mit Hitzegefiihlen.

Ebenfalls wiahrend (V): Ubelkeit und Erbrechen.

89



Anhang

Psychischer Befund:

Bewusstsein (Vigilanz): klar bis tibersteigert alarmbereit.

Gleichzeitig wirkt der Patient angestrengt und erschopft von der
»Schwindelkontrolle®.

Orientierung: vorhanden aber beeintrachtigt wahrend (V).

Spontaner Antrieb: starker Antriebsmangel, Bewegungsvermeidung.

Stimmung: angstlich und verunsichert, da (V) unvermittelt auftritt sowie

depressiv. Selbstwertgefiihl vermindert.
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Statik: Befund am 12.10.2006:

»Innere“ Haltung:

Ca. 1,85 m grofier, etwas adiposer Patient, der unruhig und angespannt wirkt. Seinen
Leidensdruck bringt der Patient direkt auf den Punkt, indem er klar das vorrangige
Behandlungsziel der Schwindelfreiheit formuliert. Sobald sich der Patient setzt, fallt alle
dufderliche physische und psychische Haltung weg, und er sinkt in sich zusammen. Das

Erscheinungsbild ist von angestrengtem Streben nach Haltung und Schwindelkontrolle

gepragt.

»~AuRere Haltung“ im Stand:
e Vergrofderte Spurbreite der Fiifde mit deutlichem X-Bein und veranderten

Fufdgewolben:

e Valgisierung in beiden unteren Sprunggelenken (Op. Hammerzeh beidseits),
wobei der Hypothenar bds. ohne jeden Bodenkontakt den Fuf$ in Pronation
einstellt. Dies verstirkt den Druck der Grofizehendphalanx und des ersten
Strahls bodenwarts passiv und aktiv.

e Genu Valgum ca. 15 Grad, ligamentar arretiert, so dass kein Seitwarts-Shift
moglich ist.

e Steil gestellte LWS mit Sacrum in Gegennutation und Beckenverwringung -
Oberkorper und Kopf fallen nach vorne unten. Die muskuldare Aufrichtung der
BWS-Kyphose ist moglich, aber ungewohnt und wirkt dadurch anstrengend und
muskular schwach.

e BWS links konvex mit Scheitelpunkt ca. TH 6/7 mit Lotverschiebung nach
rechts.

e Schultergiirteltiefstand in TH1 lokalisiert; hangt mit Schulterblatt sehr deutlich
nach rechts unten herab. Rechter Arm geradt dabei in Innenrotation. Scapula
alatae, Protraktion rechts.

e Kopf in Hohe C5/6 (Spondylarthrose) um ca. 20 Grad ebenfalls nach rechts
geneigt.

Ein Seitneigungsmuster und Flexion pragen die gesamte Statik. Kompensation fehlt hier.
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Listening:

General Listening im Stand und Sitz (GL): mittellang nach anterior rechts mediale
Halfte des Rippenbogens. Im Stand GL zusatzlich weiter tiber die Flanke zu rechtem Fuf3,
lateral, das sich bei Inhibition des Murphypunktes der Gallenblase (Gb) fortsetzt und
somit auf eine dominant fasciale Spannung weiter distal zeigt.

Local-Listening (LL) am Fuf3 im Liegen weist besonders rechts auf die Narbe am
lateralen Kleinzeh (Hammerzeh-Op. bds.), das LL setzt sich iiber dorso-laterale
Faszienketten nach cranial fort bis Flanke.

LL des Peritoneum zunichst zu Caecum und Blinddarmnarbe, reagiert auf Inhibition
am o. g. Bereich der ehemaligen Gb bestitigend und umgekehrt, so dass beide Narben
und das involvierte Gewebe behandelt werden miissen.

LL am Os Pubis weist sowohl nach rechts lateral,als auch nach oben zum mittleren 1/3
des rechten Rippenbogens in die Tiefe, schnurgerade zum Leberbett der entfernten
Gallenblase; vom Sternum aus endet das LL am medialen Intercostalraum TH6/7 und
Rippe bzw. Knorpel. Hyoid und C2 richten sich ebenfalls dorthin, Inhibition bestatigt
Befund.

Im ,Sandwich-Griff‘ a/p am Brustkorb zeigt das LL im Mediastinum ca. zu TH3 links
hin, bestétigt sich ebenfalls mit Inhibition bei LL vom Hyoid aus. Das LL iiber dem
Coracoid bds. fithrt zum rechten Arm bis Handgelenk und lasst hier einen Sturz auf
die Hand vermuten, der eine aufsteigende UFK nach sich zog, welche sich in der
Inspektion (der BWS-Flexion mit rechtsseitigem Schultertiefstand mit Protraktion und
lumbaler Seitneigung homolateral ) bestatigt.

Dura Listening: Lumbo-sacraler Ubergang linksseitig.

Sotto-Hall-Test bzw. Adson-Wright-Test nicht ausfiihrbar, da HWS-Beweglichkeit

eingeschrankt ist und Armschmerz verursacht.

Palpation:

Kiblerfalte und Festigkeit des Gewebes in Hohe BWK 4 und 6/7 posterior. Letztere
zeigt einen Dreierkomplex bei Seitneigung auf mit gleichen Befunden in der medialen
und lateralen Saule. Dies ist ein Hinweis auf eine somato-viscerale Rippendysfunktion, d.

h. “linked” mit Storung des entsprechenden Organs - hier vermutlich von Leber/Galle.
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Diese muss zuerst behandelt werden. Da sich das Gewebe in posteriorer Richtung
entspannt, beginnt die Behandlung diesbeziiglich in Bauchlage (posterior = prone). Hier

sind aufderdem anterior und posterior Chapmanpunkte im ICR druckempfindlich.

Narben: Die Narbe auf TH6 mittig resultiert von einer Leberfleckentfernung.
Gewebednderungen, die sich hier ansonsten ereignen, wiirden nach Chapman rechts den
Leber/Galle-Bereich, links den Magentonus beeinflussen. TH5 rechts steht fiir
Leberschwache, links fiir Magensekretion. Weitere Narben auf Mitte TH3: nach
Chapman betrédfe diese eher rechts gelegen die obere Lunge, eher links gelegen die
untere Lunge. Die Narbe aus gleichem Grund am rechten Querfortsatz von TH12 bezoge
sich auf die Niere. Eine weitere Narbe hierdurch liegt rechts tber der ersten Rippe.
Aufierdem hinterliefen die BS-Op. von L4 bis S1 und die arthroskopische
Gallenblasen-Op. im Bereich des Oberbauches entsprechende Narben, wobei die ca.
2,5 cm lange Quernarbe mittig oberhalb des Bauchnabels deutlich gerotet ist und
viel Spannung beherbergt. Ansonsten Narben im Op.-Bereich der Blinddarmnarbe und
am linken Unterarm sowie bds. lateral Kleinzeh. Die Sakkotomienarbe am Mastoid

rechts.

Hypertonus: paravertebral der HWS, linksseitig. Rechts sehr flaches Muskelrelief; M.
coracobrachialis rechts,Mm. pectoralis, Pars sternalis rechts, M. subclavius rechts, Mm.
scaleni rechts. Ein Tenderpunkt wurde in Hohe des 3. HWK aufgefunden. Dieser findet

sich nach Jones bei Schwindel haufiger. (42).

Atrophie rechtsseitig in: M. deltoideus , Mm. rhomboidei, M. levator scapulae,

paravertebrale Halsmuskulatur, M. trapezius.

Axiales System:

Untere Extremitit:

Fuf: Eversion und Abduktion beidseits vermutlich durch Narbenspannung lat.

kleinzeh mit aufsteigender Faszienkette.
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Cuboid bds. in Innenrotation, Naviculare in Auf3enrotation (PlattfufSkomponente,
wobei das mediale Langsgewodlbe z. T. erhalten bleibt durch den Druck des
Metatarsalkopfchens bodenwarts - jedoch fehlt hier die ndtige
Riickfufdverwringung. Lateral ist das Fuf3gewoélbe durch die Eversionsstellung
vollig aufgehoben).

Fibula rechts in AufRenrotation, nach unten-medial verschoben mit Druckschmerz
Ligg. fibulotalare wund fibulocalcaneare, blockiert die Rickfuf3- und

Sprunggelenkbewegung.

Knie: arretierte Valgusstellung von ca. 20 Grad; rechts fehlt Tibia-Aufdenrotation
bei PTFG dorsolateral und Caudalverschiebung mit Hypertonus Mm.Peroneii
beidseits, M. biceps femoris bes. rechts - ggf. durch Supinationstrauma mit

Banderriss 1986.

Hiifte: rechts vermehrt in Aufdenrotation. Extension beider Hiiftgelenke, Bander

arretiert.

Obere Extremititen:

Hand: Ulnardeviation Radiocarpalgelenk rechts mit eingeschrankter Supination.
Hypertonus M. pronator teres.

Ellenbogen: in Flexion und Valgus.

Schulter: rechts in Innenrotation, tief und Protraktion.

Clavicula: ACG: posterior Rotation; SCG: mediales Claviculaende ventral und
caudal fixiert.

Schulterblatt: tief, in Abduktion und Aufdenrotation.

Schultergiirteltiefstand rechts massiv.
Becken: Ilium posterior rechts.

Verspannung Lig. sacrotuberale rechts und Beckenbodenmuskulatur rechts.

LWS: L3 ERS rechts minimal.
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BWS:

TH1: ERS rechts. TH2: FRS rechts, TH3: FRS links. TH4: bds. eingeschrankt in
Seitneigung und Kibler positiv. TH 7-10 stehen in Linksrotation und in Flexion
mit Konkavitat rechts. die die Wirbelsdule dominiert.

Hier grof3er Gewebebefund siehe Palpation.

Thorax:

HWS:

Rippen:

Linksseitig: 1. bis 4. Rippe in Inspiration, 5. bis 10. Rippe in Expiration fixiert;
Zwerchfelltiefstand links.

Rechtsseitig: 1. Rippe tief entsprechend Schultergiirteltiefstand und posterior
entsprechend TH1 rechts Rotation (Single-Rip-Torsion). Exspirationsrippe;
Somatische Dysfunktion: 6. Rippe ,linked” mit Organproblem.

Mediastinum: Spannung in Hohe TH3, der pleurafreien Zone.

Untere Appertur: rechts: Zwerchfellhochstand; links: Zwerchfelltiefstand;

Obere Appertur: rechts: Spannungserhohung der cervicopleuralen Bander.

CO/1: E Srechts R links (kann rechts nicht 6ffnen, links nicht schlief3en);

C1/2: Rotation rechts.

C2/3 F RS links, kann links nicht schliefden und rechts nicht 6ffnen. Atlas in links
Seitneigung.

Insgesamt, besonders in C5/6 ca. 20 Grad rechts geneigter ,Schiefhals”.
Abgesehen von o. g. Einschrankungen der Kopfgelenke starke Hypermobilitat und

Instabilitat der HWS.

Cranielles System:

CRI:

Listeni

SBS: Seitneigungs-Rotationsstrain rechts: rechte Finger im Vault-Hold
gehen auseinander und caudal. Das Listening bleibt allerdings hier stehen
und zeigt somit keinerlei primaren respiratorischen Mechanismus auf.

ng: Kompression im linken Bereich des Os frontale weist auf intraossare
Spannung hin (Beule). Der gesamte Schddel ist hart und ohne
Nachgiebigkeit. Indifferente Spannung rechts im Bereich des Os temporale,

eher membrands sowie Listening in OMS hinein.
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Os temporale: Squama temporalis medialisiert in Innenrotation ohne Atembewegung -
Narbenspannung Mastoid durch Sakkotomie; Rocktest hart, zeigt
Fixierung dorsaler Suturen an: OMS, Asterion, Squamosa und
petrocondylar. Intraossare Lasion.

Membranen: Starke Spannung des Tentorium rechts, steht tief.

Gesicht: Frontaler Lift links ossar eingeschrankt (evtl. alte Beule hier). Zygoma bds.
restriktiv, Maxilla steht in Innenrotation. Kreuznaht restriktiv. Generell
kein CRI vorhanden.

TMG: Palpation und Funktion o. B.

Condyldre Kompression rechts Co/C1, intradéssiare Spannung rechtes Os
occipitale.

Membranen: Spannung des Tentorium rechts, zieht nach caudal hin.

C2-Listening: Nach caudal.

Hyoid: Listening caudal und etwas rechts.

Sternum: Kompression membrands, Listening zu Sternochondralgelenk der 6. Rippe.

Zwerchfell: Rechts im Hochstand mit Verspannung und Listening in Centrum
tendineum, etwas rechts und relativ weit nach cranial.

Lumbosacrale Kompression. Sacrum in Gegennutation und Listening nach
cranial.

Restriktive Gewebespannung im Federtest beidseits, rechts mehr links.
Dura-listening: links unterste LWS in den Bereich der ehemaligen
Bandscheibe L4/5.

Massive liquide Stérung.

Zusammenfassung der wesentlichen cranialen Befunde:

C2 Listening caudal entspricht CRI-Extension. Hier jedoch geht das Listening im
Vault Hold nicht addquat der erwarteten Richtung: Finger zusammen und nach
oben. Somit zeigt es auf eine Storung hin, die von weiter caudal ausgeht; SBS-
Kompression. Durales Listening vom Foramen magnum her weist auf die rechtsseitige
condylare Kompression in ER links S rechts und damit auf CRI-Flexion. Sacrum in
Gegennutation mit geringer Seitneigung bei ILA links tief als Ausdruck des CRI in

Flexion. Weitere Restriktionen craniocervical, lumbosacral, am Sternum und Zwerchfell
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zeigen auf eine massiv gestorte Membranspannung, die aufgrund des fehlenden
primdren Atemmechanismus ihre reziproke Spannung nicht leben kann und
somit u. a. zu massiven liquiden Storungen fithrt. Die Mittellinienfunktion ist
aufgehoben.

Blockierung C2/C3 links und das generelle Duralistening in die linke Narbe L4/L5

zeigen Spannung in der spinalen Dura linksseitig auf.

Die grofde linkskonvexe Ausbiegung der Wirbelsaule, die Op.-Narbe im Innenohr und Os
temporale mit Mastoid intraossar (Sakkotomie), die Blockade Co/C1 rechts, die
Spannung im Tentorium cerebelli und aufgrund des Befundes und Verlauf im Op.-Gebiet
auch der anderen vendsen Blutleiter, insbesondere Sinus petrosus superior, zeigen
vermehrt Spannung in der cranialen Dura mit entsprechender Stauung des

venosen Blutriickflusses rechtsseitig auf.

Die restriktiven Strukturen um das Os temporale und Occiput verengen das Foramen
jugulare als Durchtrittspforte zusatzlich. Dieser wird u. a. durchzogen von N. vagus
und N. accessorius, die fiir einen Teil der Symptome verantwortlich gemacht werden
konnen. Die vendsen Blutleiter drainieren in die V. jugularis interna in das zentrale
venodse System zuriick. Der N. trochlearis kann durch Spannung des Tentorium irritiert
werden und die geringen Auffilligkeiten im Finger-Folgeversuch erklaren. Die Orbita-
und Petrosusachsen sind verschoben. Die Gesichtsknochenstdorungen beziehen sich
sowohl auf die weiterlaufenden Storungen aus dem Gehirnschadel als auch vermutlich

die ,Beule” vom Laternenpfahl, die derzeit in den Hintergrund rtickt.

Viscerales System:

General Listening im Stand (GL): mittellang nach rechts mit Abknickung bei TH6/7 ca.
und anterior (weniger), mediale Halfte des rechten Rippenbogens. Im Stand GL
zusatzlich weiter Uber die Flanke zu rechtem Fuf3, lateral, das sich bei Inhibition des
Murphypunktes der Gb fortsetzt und somit auf eine dominant fasciale Spannung am

rechten Fuf3 zeigt.
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General Listening im Sitzen (GL): Patient beugt sich nach rechts. TH6/7und dreht sich
dabei leicht nach anterior und links, wobei die Ausgangshaltung miihsam aufgerichtet

ist. Inhibition von Gallenblase und 6./7. Rippenknorpel heben das Listening auf.

Local-Listening: (LL) am Fufd im Liegen weist besonders rechts auf die Narbe am
lateralen Kleinzeh (Hammerzeh-Op. bds. und alter Banderriss), das LL setzt sich liber
dorso-laterale Faszienketten nach cranial fort bis Flanke.

Das Peritoneum zeigt Kkeine Motilitit, LL zundchst zu Caecum und
Blinddarmnarbe, reagiert auf Inhibition an o. g. Bereich der ehemaligen Gb und ihrer
Narbe bestdtigend und umgekehrt. Palpation zeigt Verklebung zwischen Haut,
Unterhaut, Fettgewebe, Bauchmuskulatur, Faszie, Omentum majus und Peritoneum um
alle Bauchnarben herum auf. Besonders starke Fixierungen des Peritoneums liegen
zwischen dem Leberbett der ehemaligen Gallenblase, Omentum minus und
Pylorus sowie kleiner Magenkurvatur.

LL am Os pubis weist nach rechts lateral. Inhibition am Caecum und der nach caudal
fixierte Darmabschnitt bestatigen den Befund hier. Gleichzeitig zeigt sich das LL mit min.
Drehung im Uhrzeigersinn weit nach cranial zur Verbindungslinie Medioclavicularlinie
und Nabel nach oben zum mittleren 1/3 des rechten Rippenbogens. Uber dem
Leberbett der entfernten Gallenblase verliert sich das LL tief unter dem rechten
Rippenbogen nach mediocranial. Um den Sphincter Oddi erreichen zu kénnen, wird der
Druck des Handballens oberhalb des Nabels in die Tiefe verstarkt. Das LL fiihrt den
Handballen in Pronation, die Hand schiebt nach ca. 2-3 ¢cm nach rechts und auf der
Projektionsstelle in die Tiefe; vom Sternum aus endet das LL am medialen
Intercostalraum TH6/7 und Rippe bzw. Knorpel. Hyoid und C2 richten sich ebenfalls
dorthin, Inhibition bestitigt die Befunde. Der Sphincter Oddi, der ileoinguinale
Sphincter, der Pylorus, Caecum und gastroésophagealer Ubergang weisen z. T. Spasmen
der Sphinctermuskulatur oder wenigstens Restriktionen der Mobilitidt auf, die Motilitat

ist aufgehoben.

Das LL iiber rechter und linker Leberhalfte von ventral zeigt die Leber in
Ausatmungsposition (Inspir) fixiert, die sich auch mit tiefer Atmung kaum andert. Im
Detail ist besonders die rechte Leberseite mit ihren lateralen Teilen in der Frontalen

Ebene nach cranio-lateral und im Uhrzeigersinn stehend, in der Sagittalen Ebene im
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kranialen Teil posterior gekippt und in der Transversalebene in rechts Rotation ca. um
die Achse der V. cava inferior. Der Thorax ist hier dufderst rigide, fassartig aufgestellt
und lasst keine Translation nach caudal und links zu. Die Palpation der Leberunterseite
im Sitz ist aufgrund des harten Gewebes im Bereich des Leberbettes hier dufderst
schwierig. Mit viel Flexion, Seitneigung rechts und Rotation links kann die
Leberunterseite erahnt werden. Sie scheint glatt und ohne pathologische Auffilligkeit zu
sein. Ich versuche sie hier hindurch zu heben - mit Extension der Wirbelsaule in gerader
Position bleibt sie oben hangen. Der Bewegunstest ist rigide. In Seitlage links und
Riickenlage lasst sich die Leber ebenfalls nicht nach inferior, medial in frontaler
Richtung und ebenfalls nicht in sagittaler und transversaler Richtung nach anterior

bewegen. Sie scheint nach cranial in Hohe der 6/7 Rippe fixiert zu sein.

Das Duodenum ist ebenfalls bes. mit D1 und D2 nach cranial und D2 auch nach medial
verzogen mit entsprechenden Restriktionen und ohne Mobilitat. Der Ductus
choledochus liegt sehr tief (ca. 15 cm) und ist daher nicht bewertbar.

Das Ligament hepatoduodenale ist hart und unelastisch, lasst sich kaum auf Lange
bringen.

Die rechte Niere scheint gestaut zu sein und nach cranial fixiert ohne jegliche Mobilitat
und Motilitat.

Der Magen: Die lateralen Teile sind nach inferior und medial verzogen (im
Uhrzeigersinn). Sagittal-Ebene: Kippung des cranialen Teiles des Fundus nach anterior.
Transversal-Ebene: Rechtsrotation. Kleine und grofde Kurvatur scheinen angenahert.
Ligamentum triangulare sinistrum der Leber scheint involviert und nach medial

verzogen.

Zusammenfassung der Bauchbefunde und Behandlungsplanung:

Entsprechend des Listenings in Verbindung mit Inhibition kristallisiert sich eine
wesentliche Stérung aus dem rechten Fufd (Bdnderriss und Narbe Hammerzehen-Op.)
heraus, die behandelt werden muss.

Im Bauchbereich liefSen die Blinddarmentziindung und deren Op.-Narbe primare
Spannung und Fixierung des aufsteigenden Colon nach caudal zuriick, die primar

behandelt werden.
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Die GL-Befunde im Stand und Sitz sowie des LL, Palpation und Inhibition bestatigen
gegeneinander die Hauptstorung im Bereich des ehemaligen Gallebettes und der
reflektorisch involvierten Rippen.

Der Funktionszusammenhang und die damit zugehoérigen Befunde an allen Sphinctern
und des Ligamentum hepatoduodenale bis hin zu DUO 2 mit seinem Ductus choledochus
und der Leber selbst, ihrer Aufhdngungen und das Omentum minus erfordert deren

Behandlung.

Die Restriktionen sind besonders massivggf. aufgrund der Verwachsungen und
Komplikationen vor der Cholecystektomie. Dariiberhinaus wurden angrenzende Organe
wie die rechte Niere ggf. involviert, hier bestand jedoch auch schon vor der Op. des

ofteren eine Pyelonephritis.

Die Storung im Bereich des Magens beruht ggf. auf eigenem Geschehen. Hier lag etwa
gleichzeitig mit der Cholecystektomie ein Ulcus ventriculi und eine Gastritis mit dem
Erreger Heliobacter pylori vor, hier muss die normale Beweglichkeit und Motilitat

angestrebt werden.

Die Hauptbehandlung setzt im ehemaligen Gallebett und der Lebermobilisierung mit
den jeweils verbundenen somatischen Dysfunktionen und ihrer Befestigung und
Aufhdngung (Omentum minus mit Lig. hepatoduodenale und Lig. hepatogsatrikum, Lig.
coronarium, Lig. triangulare dextrum und sinistrum, Lig. falciforme, Lig. hepatorenale

und V. cava inferior an.

Barral: Elastizitatsverlust stort das Gleichgewicht der Faszien und Membranen. Dies
bedeutet fiir die Organe beziiglich ihrer Mobilitdt und Motilitdt eine neue Achse und
damit ein neuer Drehpunkt der Bewegung. Volliger Bewegungsverlust des betroffenen

Organs kann seine Funktion auf Dauer stéren und das Orgen schadigen. (35)

Im ,Sandwich-Griff‘ a/p am Brustkorb zeigt das LL im Mediastinum ca. zu TH3 links

hin, bestatigt sich ebenfalls mit Inhibition bei LL vom Hyoid aus
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Das LL iiber dem Coracoid bds. fithrt zum rechten Arm bis Handgelenk und lasst
hier einen Sturz auf die Hand vermuten, der eine aufsteigende UFK nach sich zog, welche
sich in der Inspektion der BWS-Flexion mit rechtsseitigem Schultertiefstand mit
Protraktion und lumbaler Seitneigung homolateral bestdtigen konnte. Hier ist jedoch
auch denkbar: Dem Schultertiefstand rechts kann die verbliebene Spannung im
Leberbett der entfernten Gallenblase zugrunde liegen. Die Stérungen der Wirbelgelenke
und Rippen kdnnten auch zur jeweiligen Organstorung assoziierte Dysfunktionen sein.
Wobei hier wahrscheinlich beides nebeneinander vorliegt.

Sotto-Hall-Test bzw. Adson-Wright-Test nicht ausfilhrbar, da HWS-Beweglichkeit

eingeschrankt ist und Armschmerz verursacht.

10.6.3 Behandlung

Es werden die wesentlichen Techniken der ersten drei Behandlungen kurz beschrieben:

Erstbehandlung am 12.10.06:

1. Losen der Fixierungen im Bereich des ehemaligen Leberbettes iiber ausgiebige
Dehnung des Omentum minus in Riickenlage. Hierdurch soll auch ein
reflektorischer Effekt auf die zirkulatorischen Strukturen des Lig.
hepatoduodenale erreicht werden.

1.1.  Peritoneum und Narben direkt mobilisieren.

1.2. Indirekte Technik fiir Lig. hepatogastricum, Lig. hepatorenale und Lig.
hepatoduodenale

2. sFrozen-Liver“-Behandlung in Seitenlage links, um die Verklebungen zu lésen.
Der Recoil wurde 5- bis 6-malig besonders intensiv durchgefiihrt.

2.1.  Mobilitatsbehandlung fiir die Leber, Lobus dexter in Einatmungsrichtung nach
caudal, medial, ventral; Lobus sinister besonders gegeniliber Magen nach cranial,
lateral und dorsal mobilisieren. Dies sowohl in Riicken - als auch in Seitenlage fiir
alle Bewegungsebenen der Leber.

Duo 2 und 3 in Seitlage links. Hier auch Stretching des Ductus choledochus tiber

Armbhebel.
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2.2,

Motilitatsbehandlung der Leber, Magen, Pylorus, Duodenum und in allen Ebenen
fiir Inspir und Exspir. Induktionsbehandlung fiir die Leber.

Zwerchfellrelease. Besonders die Spannungen im Bereich der V. cava inferior
beachtend.

Kontrolle der faszialen Spannungen liber dem Abdomen weist in Richtung
[leocdkalklappe und setzt sich ventrolateral iiber die oberflachliche Frontallinie
(OFL) sowie die Laterallinie (LL) sowie vermutlich die Spirallinie (SL) myofascial
bis in den rechten Kleinzeh fort. Hier erfolgt Mobilisierung der Hammerzehnarbe
am 5. Metatarsale, Cuboid, Fibula und schliefdlich direkt an der Ileocdkalklappe.
Abschlieffend Harmonisierung aller Sphincter. Die Motilitdt ist zah, aber
vorhanden.

Kontrolle der cranialen und cervicalen Dysfunktionen zeigt wesentliche
Besserung der Befunde. Die Beckenverwringung konnte so vollig ausgeglichen

werden.

Zweite Behandlung am 25.10.06:

3.1.

3.2.

Omentum minus in Riickenlage, Narben und Peritoneum indirekt und direkt
mobilisieren.

Wiederholung der Leberbehandlung mit ausgiebigem Rebound in Seitlage rechts
und Riickenlage sowie Lobus sinistrum in Seitlage rechts. Anschlief3end
Leberpumpe und Milzpumpe.

Zusatzlich direkter Behandlungsversuch fiir Lebermobilisation in der frontalen
Ebene das Lig. triangulare dextrum betreffend, sowie in der sagittalen Ebene, das
Lig. coronarium betreffend im Sitzen.

Mobilisierung Pylorus gegeniiber Duo 1 bzw. Leberbett der entfernten
Gallenblase im Sitzen liber das Lig.hepatoduodenale.

Zusatzlich Stretching tiber Armhebel im Sitzen fiir das Lig. hepatoduodenale.

Duo 2 und 3 erneut in Seitlage. Sphincter von 0ddi, Ileocdcalklappe und
lleocicaler Ubergang.

Zwerchfellrelease mit Rebound. ISG und lumbosacraler Ubergang zur
Dekompression.

Kurze Wiederholung des faszialen Release fiir Metatarsale 5, Cuboid und Fibula.
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5. Mobilisierung des rechten Nierenlagers im Grynfelt-Dreieck tiber Beinhebel.

6. Mobilisation der BWS in Extension, Rechtsrotation im Bereich von TH 6/7 16ste
massiven Attackenschwindel aus, so dass mit funktioneller Behandlungstechnik
aus Bauchlage behandelt wurde.

7. Mobilisation fiir T1 in ERS rechts stehend in Riickenlage und 1. Rippe posterior.

8. Fasziale Behandlung M. subclavius, M. pectoralis minor, M. coracobrachialis und

clavipectorale und brachiale Faszie sowie Nervendurchtritt Plexus brachialis.

Dritte Behandlung am 30.10.06:

1. Wiederholung der notigen Behandlungsschritte fiir Leber, Omentum minus mit allen
Fixierungen, der Sphincter, Duodenum und Zwerchfell.

2. 2.Versuch, die noch restriktiven Rippen 6/7 und den 6/7Brust-Wirbel zu 16sen.

3. 3. Versuch, uiber die fasziale Narbenbehandlung im Bereich des Nackens und nahe
der BWS eine Besserung der Mobilitat und Statik des Schultergiirtels zu erreichen.
Narbenbehandlung im L5/S1-Bereich, nochmals Dekompressionsbehandlung.

4. Mobilisierung der rechtsseitigen cervicalen Faszien, bes. der superficial den M.
sternocleidomastoideus umscheidenden, sowie der mittleren Faszie nach
dorsolateral hin, um das Punktum nervosum von Spannung zu befreien und den
Processus mastoideus bzw. Os temporale aus der Innenrotation zu befreien. Da die
Sakkotomie durch das Mastoid durchgefiihrt wurde, werden hier Narbenspannungen
gelost, sowie der Strain in die craniale Dura im Bereich des Op.-Gebietes u. a. iiber
Ohrzug und Takten der Temporalen Rotation. Geringere ossare Spannung im Os
frontale wird zum Release gebracht und alle Membranen und Diaphragmen - soweit
moglich - balanciert. Duraschaukel zwischen Cranium und Sakrum schlief3en diese
Behandlung ab.

5. Ubungen zur muskuldren Stabilisierung der HWS aus neutraler Position fiir die
Wirbelsdule in Riickenlage wurden dem Patienten vermittelt sowie Hinweise zur
Statikverbesserung.

Ubungen zur Vestibulo-oculomotorischen Bahnung im Sitzen im Sinne der

Kopfbewegung unter Augenkontrolle.
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