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Einleitung und Epidemiologie
Vestibuläre Migräne (VM) ist eine zumeist episodisch 
auftretende Störung, die hinsichtlich ihrer klinischen 
Präsentation vorwiegend und führend mit vestibulären 
Symptomen sowie variablen, migränetypischen Sym- 
ptomen einhergeht (1–4). Die Lebenszeitprävalenz liegt 
bei 1 bis 2,7% (5, 6). Neben dem benignen paroxysma-
len Lagerungsschwindel handelt es sich bei der VM um 
die häufigste Ursache von episodischem Schwindel (6, 
7). In Referenzzentren zur Behandlung von Schwindel 
und Gleichgewichtsstörungen wird die VM mittlerweile 
als die häufigste Ursache für Schwindelbeschwerden 
angesehen (8). Diese Störung betrifft Frauen und Män-
ner in einem Verhältnis von 3,65 zu 1 (9). Das Alter, in 
dem sich die VM manifestiert, ist variabel, allerdings be-
steht ein Gipfel für Frauen um die Menopause (3). Mig-
räne ohne Aura kann sich nach der Menopause mit 
isolierten Schwindelattacken manifestieren (10).

Klinische Präsentation
Die klinische Präsentation der VM ist vielgestaltig. Im 
Rahmen dieser Störung können neben Schwindelsym-
ptomen und Kopfschmerzen auch eine Vielzahl von 
Kombinationen verschiedener migränetypischer Sym- 
ptome, nebst auditorischen Symptomen, vorliegen 
(11–13). Meist tritt diese Störung episodisch auf, wobei 
die Manifestation der vorwiegend vestibulären Sym- 
ptome über Sekunden, Tage, Wochen oder anhaltend 
chronisch sein kann (11, 14–17). 
In den meisten Fällen wird von den betroffenen Perso-
nen ein Schwindelgefühl berichtet, das einer schwan-
kenden oder drehenden Eigenbewegungsillusion 
entspricht (2, 11, 13). Bei den meisten Patienten erfahren 
diese Symptome bereits bei geringen Kopfbewegun-
gen eine Verstärkung, im Sinn einer sogenannten «he-
ad-motion-intolerance» (15, 18, 19). Die VM präsentiert 
sich nur selten als akutes vestibuläres Syndrom, was 
durch starken Drehschwindel, Übelkeit mit Erbrechen, 
Spontannystagmus und posturale Instabilität gekenn-

zeichnet ist (20). Neben den spontanen Schwindel- 
sensationen bestehen häufig zusätzlich lage- und posi-
tionsabhängige Schwindelsensationen, die kurzzeitige 
verstärkte Bewegungsillusionen (Dreh- und Schwank-
schwindel) und auch diffusen Schwindel hervorrufen 
können (4, 11, 13).
In den meisten Fällen bestehen neben den Schwindel-
sensationen begleitende Kopfschmerzen wobei aller-
dings 30% der Attacken von vestibulärer Migräne ohne 
Kopfschmerzen einhergehen (21). Ein Teil der Patienten 
beschreibt ein Druckgefühl des Kopfs ohne eigentliche 
Kopfschmerzen, die klare Migräne-Charakteristika auf-
weisen (12). Häufig bestehen weitere, migränetypische 
Symptome wie Photophobie und Phonophobie sowie 
Übelkeit mit und ohne Erbrechen. Des Weiteren können 
begleitend visuelle Aura-Phänomene auftreten (11–13).
Neben zentral- und peripher-vestibulär imponierenden 
Symptomen sind auditorische Symptome häufig. Bei 
ungefähr einem Viertel bis zu einem Drittel der Patien-
ten kommt es im Rahmen einer Attacke von VM zu 
einem Tinnitus und bei einem Teil der Patienten zu einer 
subjektiven, meist beidseitigen Verschlechterung des 
Hörvermögens (11–13). Ein nicht unerheblicher Anteil 
beschreibt ein Völlegefühl eines oder beider Ohren. In 
der Literatur werden diese Symptome bei 10% bis hin zu 
einem Viertel der Patienten beschrieben (11–13). 
Während einer Attacke von VM besteht bei zirka 70% 
der Patienten ein Spontannystagmus und bei fast allen 
Patienten ein positionsabhängiger Nystagmus. Eine 
Stand- und Gangunsicherheit findet sich ebenfalls bei 
nahezu allen Patienten (11, 15). Der iktale Spontannys-
tagmus bzw. der Spontannystagmus in der Attacke ist 
in der Regel relativ langsam und besitzt nur selten die 
Charakteristika eines Nystagmus, der im Rahmen einer 
akuten peripher-vestibulären Störung auftritt (11, 22). In 
einer neueren Studie wurde bei 50% der Patienten mit 
Spontannystagmus in der Attacke ein rein horizontal 
schlagender Nystagmus beschrieben. Je zirka 10% hat-
ten entweder einen Upbeat- oder einen Downbeat- 
Nystagmus. Bei einigen wenigen Patienten wurde eine 
zusätzliche torsionelle Komponente der Augenbewe-
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gungen beschrieben. Ein Richtungswechsel des Nystag-
mus tritt im Rahmen einer Attacke nur sehr selten auf. 
Der iktale, positionsabhängige Nystagmus ist in der 
Regel etwas schneller als der iktale Spontannystagmus 
und weist je nach Körperposition verschiedene Schlag-
richtungen auf (11).
In einer vor Kurzem publizierten Studie wurde jeder 
positionsabhängige Nystagmus, der in der iktalen Phase 
bei VM aufgezeichnet wurde, als persistierend beschrie-
ben (11). Ein positionsabhängiger Nystagmus bei VM 
kann auch wie ein benigner paroxysmaler Lagerungs-
schwindel imponieren (23). 
In der Phase zwischen zwei Attacken von VM bzw. in der 
interiktalen Phase zeigt sich häufig ein Nystagmus in 
liegender Position. Seltener kann auch ein Spontannys-
tagmus in aufrechter Position vorliegen. Young et al. be-
richteten, dass mehr als die Hälfte der Patienten mit 
einer VM mindestens in einer von drei Liegepositionen 
(Rücken, Links- und Rechtsseitenlage) einen Nystag-
mus in der interiktalen Phase aufwiesen. Sowohl der 
interiktale Spontannystagmus als auch der interiktale 
positionsabhängige Nystagmus ist subtil und langsam 
(< 5°/s) (11).

Apparative Untersuchungen
Im Rahmen von kalorischen Untersuchungen des vesti-
bulookulären Reflexes besteht nicht selten eine einsei-
tige Unterfunktion. In der Literatur wird diesbezüglich 
eine Häufigkeit von 8 bis 22% angegeben (3, 11, 24–26). 
Im Video-Kopfimpulstest bestehen in der Regel keine 
wesentlichen Störungen des vestibulookulären Reflexes 
(11). In der iktalen Phase kommt es nur sehr selten zu 
Auffälligkeiten, die mit einem einseitigen peripher-ves-
tibulären Defizit vereinbar sind (11). Hörtests in der ikta-
len Phase sind grösstenteils altersentsprechend 
unauffällig (11, 15). In einer Studie, die Patienten mit 
vestibulärer Migräne nachverfolgte, konnte gezeigt wer-
den, dass ein Teil der Patienten cochleäre Symptome 
und einen Hörverlust im Verlauf entwickelten, die formal 
die Kriterien für das Vorliegen eines bilateralen Morbus 
Menière nach den Kriterien der Amerikanischen Akade-
mie für Otorhinolaryngologie erfüllten (13). In einer neu-
eren Studie bezüglich vestibulär evozierter myogener 
Potenziale (VEMP) bei VM hatten sich keine wesentli-
chen Auffälligkeiten gezeigt, im Vergleich zu den in der 
Vergangenheit berichteten häufigen Auffälligkeiten bei 
nahezu fast der Hälfte bis hin zu zwei Dritteln der unter-
suchten Personen (11, 27, 28). Diese unterschiedlichen 
Ergebnisse sind am ehesten auf die technisch unter-
schiedliche Durchführung dieser Untersuchung zurück-
zuführen (11).

Pathophysiologie
Bei der Migräne selbst handelt es sich um eine grössten-
teils genetisch bedingte, variable, unter anderem neuro-
vaskulär modulierte Störung der Hirnfunktion. Sie ist im 
Allgemeinen charakterisiert durch zumeist episodische 
Kopfschmerzattacken, die mit einer ebenfalls meist tran-
sienten Veränderung der Wahrnehmungsschwelle für 
verschiedene exterozeptive Reize, allen voran des visu-
ellen und des auditorischen Systems, einhergehen (29, 
30). Man kann bei der VM ebenfalls davon ausgehen, 
dass ihr eine ausgeprägte genetische Komponente zu-
grundeliegt (31). In Anbetracht der Variabilität der Sym-

ptome und klinischen Befunde während der Attacken 
und im Intervall bei VM ist eine Involvierung sowohl des 
peripher- als auch des zentral-vestibulären Systems im 
Rahmen dieser Funktionsstörung anzunehmen. Hin-
sichtlich der Entstehung von zentral-vestibulären Sensa-
tionen bei VM sei auf eine Publikation von Blanke et al. 
hingewiesen, wonach bei elektrischer Stimulation des 
Kortex eines Patienten im Bereich des anterioren Anteils 
des Sulcus intraparietalis links verschiedene vestibuläre 
Sensationen induziert werden konnten (32). Eine Corti-
cal Spreading Depression (CSD) in diesem Bereich 
könnte somit vestibuläre Sensationen im Rahmen einer 
VM erklären, vor dem Hintergrund der Theorie von Cut-
rer und Baloh, wonach kürzeren Schwindelattacken, die 
Minuten bis zwei Stunden andauern und die vom zeit-
lichen Auftreten mit Kopfschmerzen assoziiert sind, die 
gleichen Mechanismen wie anderen Auraphänomenen 
zugrundeliegen (19). Hirnstammsymptome bei VM 
könnten demnach ebenfalls durch eine CSD, die sich auf 
subkortikale und Hirnstammstrukturen (33, 34) ausbrei-
tet, bedingt sein. Iktale und interiktale peripher-vestibu-
läre und cochleäre Störungen könnten die Folge einer 
Involvierung der von trigeminalen Strukturen innervier-
ten vaskulären Versorgung des Innenohrs sein (35, 36). 
In Experimenten mit Mäusen konnte gezeigt werden, 
dass elektrische Stimulation des die Cochlea innervie-
renden Ganglions (37) und die i. v.-Applikation von Sero-
tonin zu einer Plasmaextravasation im Innenohr führt. 
Über diesen Mechanismus sind gegebenenfalls die ves-
tibulären und cochleären Symptome bei VM zu erklären 
(38). Die Neurotransmitter Calcitonin Gene-Related Pep-
tide (CGRP), Serotonin, Noradrenalin und Dopamin, wel-
che die Aktivität von zentral- und peripher-vestibulären 
Neuronen modulieren, spielen ebenfalls eine Rolle bei 
den pathophysiologischen Vorgängen im Rahmen der 
Migräne. Spekulationen zufolge kann die einseitige Aus-
schüttung dieser Neurotransmitter im peripher-vestibu-
lären System eine Imbalance verursachen und somit 
Drehschwindelsensationen induzieren (18, 19, 39). Die 
beidseitige Ausschüttung dieser Substanzen in den ves-
tibulären Organen würde demnach eine erhöhte vesti-
buläre Exzitabilität nach sich ziehen, was zu einer 
ungerichteten Schwindelsensation führen und die oben 
genannte «head-motion-intolerance» in Ansätzen erklä-
ren könnte. 
Vor dem Hintergrund, dass die VM hinsichtlich ihrer kli-
nischen Präsentation Gemeinsamkeiten mit Erkrankun-
gen wie der familiären hemiplegischen Migräne oder 
der episodischen Ataxie Typ 2 aufweist, besteht eine 
Hypothese, wonach defekte Ionenkanäle sowohl im In-
nenohr als auch im Gehirn exprimiert werden und so 
ein endolymphatischer Hydrops sowie anderweitige 
zentral-vestibuläre Störungen entstehen können (13). 
Bereits Prosper Menière hatte 1861 einen Zusammen-
hang zwischen Migräne und den von ihm beschriebe-
nen Symptomen in Form von episodischer Hör- 
minderung, Tinnitus und Drehschwindel angenommen 
(40). Seither wurde dieser Zusammenhang wiederholt 
diskutiert (36, 41–45). 

Diagnosestellung und 
Differenzialdiagnosen
Bei der vestibulären Migräne handelt es sich um eine 
Ausschlussdiagnose, da weiterhin verlässliche Biomar-
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ker fehlen. Die Diagnosekriterien der Bárány Society sind 
in der Tabelle aufgeführt: 
Im klinischen Alltag erfüllen die meisten Patienten le-
diglich die Kriterien für eine wahrscheinliche VM (11). Bei 
Vorliegen einer entsprechenden klinischen Konstella-
tion ist die Erhebung einer klaren, strukturierten Anam-
nese für Migräne bei den Patienten selbst, inklusive der 
Familienanamnese, entscheidend. 
Eine transiente ischämische Attacke (TIA) oder ein 
Schlaganfall im vertebrobasilären Kreislauf stellen si-
cherlich die wichtigsten Differenzialdiagnosen dar, ins-
besondere wenn es sich um die Erstmanifestation einer 
VM handelt. Hemisphärische, zerebelläre Infarkte ohne 
Hirnstammbeteiligung können sich lediglich mit dem 
Symptom Schwindel manifestieren (46, 47). Zudem tre-
ten okzipitale Kopfschmerzen typischerweise bei TIA, 
Schlaganfällen in der hinteren Schädelgrube und Dis-
sektionen der Vertebralarterien auf (48, 49). Je nach kli-
nischer Situation kann bei Erstmanifestation eine 
Gefässdarstellung des hinteren Kreislaufs notwendig 
werden, um potenziell bedrohliche vaskuläre Patholo-
gien der posterioren Zirkulation auszuschliessen. Hier 
sei erwähnt, dass sich im MRT mit diffusionsgewichte-
ten Sequenzen (DWI) 10 bis 20% der Schlaganfälle, die 
mit akutem Schwindel einhergehen, in den ersten 24 bis 
48 h nicht darstellen (50, 51). 
Die Differenzierung von M. Menière und VM, vor allem 
im Intervall zwischen zwei Attacken, gestaltet sich in 
Anbetracht der klinisch überlappenden Präsentation 
und falls noch keine cochleären Symptome und Auffäl-
ligkeiten vorliegen, oftmals schwierig. Nach den aktuel-
len Diagnosekriterien für das Vorliegen eines M. Menière 
der Bárány Society aus dem Jahr 2015 ist für die Diagno-
sesicherung ein im Tonaudiogramm dokumentierter 
sensorineuraler Hörverlust im Tief- bis Mittelfrequenz-
bereich eines Ohrs notwendig, zumindest einmalig vor, 

während oder nach einer der Schwindelepisoden (43). 
Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel (BPLS) 
stellt eine weitere Differenzialdiagnose dar. Wie bereits 
beschrieben, kommt es im Rahmen der VM bei fast allen 
Patienten zu einem positionsabhängigen Nystagmus in 
der iktalen Phase und ebenfalls bei vielen Patienten in 
der interiktalen Phase. Eine Unterscheidung des BPLS 
vom positionsabhängigen Nystagmus bei VM ist in den 
meisten Fällen anhand der Charakteristika des durch 
verschiedene Lagerungsmanöver ausgelösten Nystag-
mus möglich. So ist dieser Nystagmus in der Regel sub-
tiler und langsamer als im Rahmen eines BPLS und 
oftmals besteht keine Latenz des Auftretens des Nystag-
mus. Die Schlagrichtung des Nystagmus entspricht in 
vielen Fällen nicht der Ebene des stimulierten Bogen-
gangs (11).

Therapie
Allgemeingültige Richtlinien für die Therapie der vesti-
bulären Migräne existieren bis jetzt nicht, sodass in Er-
mangelung von randomisierten, doppelt verblindeten 
Studien mit repräsentativen Populationen die Empfeh-
lungen den Behandlungsrichtlinien der Migräne ent-
sprechen. Die Akutbehandlung beruht auf persönlichen 
Erfahrungen und Expertenmeinungen. Häufig werden 
Calcium-Kanal-Blocker wie Cinnarizin, allein oder in Kom-
bination mit Dimenhydrinat, eingesetzt. Diese Substan-
zen können Schwindelsymptome und Übelkeit lindern 
allerdings führen sie oft zu einer von den Patienten als 
unangenehm empfundenen Sedierung. Interessanter-
weise erreicht Cinnnarizin seine Wirkung gegen Kineto-
sen erst 4 Stunden nach Einnahme (52, 53). Dies kann 
unter anderem ein Hinweis auf zentral-vestibuläre Ef-
fekte dieser Substanz sein, die gegebenenfalls in der At-
tacke von VM, je nach Attackendauer, zu spät einsetzen. 
Bezüglich der Wirksamkeit von Triptanen zur Akutbe-
handlung der VM wurden bisher lediglich zwei Studien 
durchgeführt. Nachdem die Studie von Neuhauser et al. 
zu Zolmitriptan aufgrund ihrer zu kleinen Studienpopu-
lation keine signifikanten Ergebnisse gezeigt hatte, wur-
den mittlerweile vorläufige Resultate der randomisierten 
und doppelblinden Studie von Baloh veröffentlicht, 
wonach Rizatriptan bisher keine Überlegenheit bei der 
Behandlung von Schwindel gegenüber Plazebo hat (54, 
55). 
Hinsichtlich der Akutbehandlung wurde eine Fallserie 
von vier Patienten, bei denen prolongierte Attacken von 
vestibulärer Migräne mit hochdosiertem Methylpredni-
solon (1000 mg/Tag über 1–3 Tage) beendet werden 
konnten, publiziert (56). 
Zur Untersuchung der prophylaktischen Eigenschaften 
des Betablockers Metoprolol wurde die plazebokontrol-
lierte, doppelblinde, randomisierte Studie bei Patienten 
mit vestibulärer Migräne vorzeitig beendet (57). Der 
Grund hierfür war eine nur unzureichende Rekrutierung 
von Patienten, die nicht auf Nebenwirkungen des Stu-
dienmedikaments zurückzuführen war. 
Neben der oben genannten Studie zu Metoprolol zeig-
ten sich in Studien zu Propranolol bei vestibulärer Mig-
räne eine gute Verträglichkeit und Hinweise, dass 
hierdurch die Intensität der Kopfschmerzen und des 
Schwindels reduziert werden (58–61).
Für den nicht selektiven Kalziumkanalblocker Flunarizin 
– ein Derivat von Cinnarizin – ist die Evidenz hinsichtlich 

Tabelle:
Diagnostische Kriterien für Vestibuläre Migräne, Bárány Society 2012 (1)

Vestibuläre Migräne
A	 Mindestens 5 Episoden mit vestibulären Symptomen mittlerer oder starker 

Intensität und einer Dauer von 5 min bis 72 h
B	 Aktive oder frühere Migräne mit oder ohne Aura nach den Kriterien der ICHD
C	 Ein oder mehrere Migränesymptome während mindestens 50% der vestibulä-

ren Episoden:
●	 Kopfschmerzen mit mindestens 2 der folgenden Merkmale: einseitige 

Lokalisation, pulsierender Charakter, mittlere oder starke Schmerzintensi-
tät, Verstärkung durch körperliche Routineaktivitäten

●	 Photophobie und Phonophobie
●	 visuelle Aura

D	 Nicht auf eine andere vestibuläre oder ICHD-Diagnose zurückzuführen

Wahrscheinliche Vestibuläre Migräne
A	 Mindestens 5 Episoden mit vestibulären Symptomen mittlerer oder starker 

Intensität und einer Dauer von 5 min bis 72 h
B	 Nur eines der beiden Kriterien B und C der vestibulären Migräne trifft zu (Mig-

räneanamnese oder Migränesymptome während der Attacke)
C	 Nicht auf eine andere vestibuläre oder ICHD-Diagnose zurückzuführen
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der Wirksamkeit etwas höher im Vergleich zu anderen, 
bei der VM eingesetzten Prophylaktika (61–64). In zwei 
publizierten Studien finden sich Hinweise für eine Wirk-
samkeit von Cinnarizin als Prophylaktikum gegen 
Schwindelsensationen bei VM (65, 66). Hinweise für 
einen Effekt von Verapamil existieren bisher nicht in der 
Literatur (67).
Empirischen Beobachtungen zufolge hat der AT1-Re-
zeptorantagonist Candesartan einen guten Effekt bei 
der Attackenprophylaxe von VM (persönliche Korres-
pondenz des Autors u. a. mit Dr. Barry Seemungal). Eine 
Wirksamkeit dieses Präparats konnte in der Vergangen-
heit bisher nur bei der Prophylaxe von Kopfschmerzen 
bei Migräne gezeigt werden (68, 69). Studien zur VM 
fehlen bis dato. Für Amitriptylin zur Prophylaxe von VM 
konnte ein Effekt gezeigt werden. Allerdings waren be-
kannte Nebenwirkungen wie Mundtrockenheit und 
Tagesmüdigkeit häufig (60, 61). Lamotrigin als Antikon-
vulsivum hat in einer kleinen, retrospektiven Studie zu 
einer signifikanten Reduktion sowohl der Frequenz von 
Schwindelattacken als auch des Auftretens von Kopf-
schmerzen geführt (70).
In zwei prospektiven, randomisierten Studien zur Effek-
tivität des Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmers Venlafaxin (59, 63) konnte ein Effekt gezeigt 
werden. 
Vergleichbar gute Effekte konnten empirisch in den letz-
ten Jahren bei Anwendung des Serotonin-Wiederauf-
nahmehemmers und 5-HT2A-Rezeptorantagonisten 
Trazodon beobachtet werden, was bisher nur in Studien 
zur Migräneprophylaxe bei Kindern untersucht wurde 
(71). 
Nach einmaliger Applikation von Botulinumtoxin A 
konnte vor kurzem eine signifikante Reduktion von 
Schwindelepisoden und Kopfschmerzen gezeigt wer-
den. Allerdings können in Anbetracht des Studiende-
signs Plazeboeffekte nicht ausgeschlossen werden (72).
Bisher existieren eine retrospektive Studie zu den neuen 
monoklonalen Antikörpern gegen CGRP, die einen posi-
tiven Trend hinsichtlich eines prophylaktischen Effekts 
auf VM zeigte, und kürzlich publizierte Ergebnisse einer 
prospektiven, beobachtenden Kohortenstudie, die eine 
gute Verträglichkeit dieser neuen Medikamente sowie 
einen guten Effekt dieser Präparate auf die Frequenz 
von Schwindelsymptomen und Kopfschmerzen zeigten 
(73, 74). 
Wenn es um die Behandlung von Patienten mit VM 
geht, so ist der Beginn einer pharmakologischen Be-
handlung zunächst von der individuellen Einschrän-
kung und des Leidensdrucks, welcher durch diese 
Störung entstehen kann, abhängig. Einige Experten 
beginnen die anfallsprophylaktische Behandlung mit 
Magnesium und Vitamin B2. Es empfiehlt sich im Allge-
meinen, das Migräneprophylaktikum nach dessen po-
tenziellen Nebenwirkungen und unter Berücksichtigung 
von Komorbiditäten oder Prädispositionen des jeweili-
gen Patienten zu wählen. 
Die Applikationsdauer der Medikamente orientiert sich 
ebenfalls am Vorgehen bei der Migräne. Demnach kann 
nach zirka 2 bis 3 Monaten, bei kontinuierlicher Ein-
nahme des jeweiligen Präparats, eine Einschätzung der 
Wirksamkeit des Prophylaktikums anhand von Schwin-
del- und/- oder Kopfschmerztagebüchern getroffen 
werden. Wie bei der Migräne ist ein vollständiges Sistie-

ren der Schwindelattacken unter einer prophylaktischen 
Therapie eher unwahrscheinlich. 

Zusammenfassung
Vestibuläre Migräne ist eine der häufigsten Ursachen für 
Schwindelbeschwerden. Ihre Präsentation ist variabel 
und es handelt sich weiterhin um eine Ausschlussdiag-
nose. Anhand einer gezielten Anamneseerhebung be-
züglich typischer Migränesymptome sowie einer 
genauen Untersuchung der oftmals subtilen Augenbe-
wegungsstörungen während den Attacken und im 
Intervall lässt sich die Diagnose stellen. Die medikamen-
töse Therapie erfolgt weiterhin analog zur Behandlung 
der Migräne. Die neuen monoklonalen Antikörper 
gegen CGRP stellen vielversprechende Therapiealterna-
tiven für die Zukunft dar.� l
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