
Das subjektive Schwindelgefühl
ist global gesehen Ausdruck
eines gestörten neuronalen
Entladungsmusters in den

kortikalen Projektionsgebieten. Die
Vielzahl neuronaler Verschaltungen
erklärt den Einfluß labyrinthärer,
propriozeptiver, spinaler, hirnbasaler,
kortikaler, zerebellarer, optischer und
psychischer Impulse auf das gleich-
gewichtserhaltende
System (Grafik 1).
Ursachen der Feh-
linformationen sind
in der Regel Ausfäl-
le oder Blockierun-
gen von Rezepto-
ren, Bahnsystemen
und Koordinations-
zentren, ausgelöst
durch hämodynami-
sche, metabolische,
raumfordernde oder
mechanische Verän-
derungen. Das ätio-
logische Spektrum
reicht an den
verschiedenen An-
griffspunkten von
kardiovaskulären Stö-
rungen, Infektions-
krankheiten, dege-
nerativen Prozes-
sen, Stoffwechselstörungen und Neo-
plasien bis hin zu Traumen, Allergien
und Autoimmunprozessen.

Diese Kenntnisse sind die Vor-
aussetzung für eine sinnvolle Stufen-
diagnostik (Grafik 2). 

Sie hat das Ziel, den Patienten
auf direktem Wege einer Kausal-
therapie zuzuführen, sofern dies mög-
lich ist. 

Dem erstbehandelnden Arzt
obliegt die Entscheidung, ob der
geklagte Schwindel allgemeinmedi-
zinisch ausreichend erklärbar ist oder

ob noch weitere gezielte fachärztliche
Untersuchungen durchgeführt wer-
den sollten.

Anamnese

Für die richtige Einschätzung von
Schwindelbeschwerden ist eine exakte
Anamnese häufig weit aufschlußrei-

cher als zahlreiche aufwendige Unter-
suchungen (7). Zu den Basisparame-
tern der Schwindelbeschreibung
gehören Angaben über Zeit und In-
tensität. Aus diesem Intensitäts-Zeit-
Verhältnis lassen sich spontane
Schwindelformen und provozierbare
Schwindelformen ableiten (Grafik 3,
4). Zur Einstufung der Beschwerden
muß der Untersucher sich nach der

Dauer der Beschwerden erkundigen.
Ferner fragt er nach einer abnehmen-
den, ansteigenden oder gleichbleiben-
den Intensität und erkundigt sich, ob
der Schwindel unter körperlicher oder
situationsbedingter, psychischer oder
anderer Belastung auftritt. Zur Analy-
se von Schwindelbeschwerden gehört
vorrangig die Berücksichtigung von
Medikamenteneinnahmen, von otolo-

gischen, neurologischen und in-
ternistischen Grunderkrankun-
gen, die Fahndung nach abge-
laufenen Schädelhirntraumen,
Schleudertraumen und Erkran-
kungen der Halswirbelsäule.

Orientierende
Untersuchungen

Nach der Erhebung der Ana-
mnese müssen die subjektiven
Beschwerden objektiviert wer-
den. Dazu dient zunächst eine
orientierende Untersuchung.
Nach einer allgemeinen körper-
lichen Inspektion mit Palpation,
Perkussion, Auskultation sowie
Blutdruckmessung an Armen
und Beinen sollten einige Koor-
dinationsprüfungen durchge-
führt werden, die sehr wichtig

sind, da sie das Ausmaß der Störung
am besten erkennen lassen. Zu den
gängigen Koordinationsprüfungen
zählen zum Beispiel Romberg-Ver-
such, Unterberger-Versuch, Blind-
gang, Armabweichreaktion, Armto-
nusreaktion, Finger-Nase-Zeigever-
such, Diadochokineseprüfung, Knie-
Hacke-Versuch, Zeigeversuch mit ge-
schlossenen und geöffneten Augen so-
wie ein vertikaler Zeichentest. Weisen
Schwindelanamnese und orientieren-
de Untersuchungen auf eine peripher-
vestibuläre Erkrankung, so sind au-
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Afferenzen des gleichgewichtserhaltenden Systems (7)



diometrische Basisdiagnostik und Er-
hebung eines Ohrstatus unerläßlich
(6, 8, 9). Zur Abklärung von Schwin-
delbeschwerden ist auch die Untersu-
chung mit der Leuchtbrille unbedingt
erforderlich (Abbildung), um einen
Spontan- oder Provokationsnystag-
mus nachweisen zu können. 

Mit Hilfe der Nystagmenanaly-
se ist in der Regel auch schon eine
Unterscheidung zwischen peripher-
und zentral-vestibulärer Störung
möglich. So sind beispielsweise peri-
pher ausgelöste Ausfall- oder Reiz-
nystagmen richtungbestimmt, hori-
zontal und zeitlich an ein Schwindel-
gefühl gebunden, während Nystag-
men, die sich bei Blickrichtung än-
dern und regellos schlagen, einem
zentralen Geschehen zuzuordnen
sind. Spontannystagmus ohne Be-
gleitschwindel ist nicht selten auf
ein Augenleiden zurückzuführen

(Fixationsnystagmus, Nystagmus am-
blyopicus, Spasmus nutans).

Differenzierung der
Schwindelbeschwerden
Nach Erhebung der Anamnese

und orientierender Untersuchung er-
folgt eine grobe Differenzierung.
Dazu empfiehlt sich eine Untertei-
lung in

1 peripher-vestibulären
Schwindel;

1 zentralbedingten Schwindel;
1 nicht vestibulären Schwindel.

Der peripher-vestibuläre Schwin-
del entsteht bei Störungen im Bereich
des Labyrinthes oder des retrolaby-
rinthären Bereiches und wird meist
sehr intensiv im Sinne eines systema-
tischen Schwindels mit einer Rich-
tungstendenz empfunden. Typisch ist
ein Drehschwindelgefühl, das in der
Regel von einem lebhaften richtungs-
bestimmten Nystagmus und einer
richtungskonstanten Abweichreakti-
on beim Gehen und Stehen begleitet
wird. In der Akutphase treten
auch vegetative Erscheinungen
mit Übelkeit, Erbrechen und
Schweißausbruch auf. Ist auch
der cochleäre Apparat von einer
Störung betroffen, so sind zu-
sätzlich Hörbeeinträchtigung
und Tinnitus vorhanden. Der
zentralbedingte Schwindel wird
häufig als Schwankschwindel
empfunden und ist weniger in-

tensiv als der peripher-vestibulä-
re Schwindel. Der Schwindel ist
nicht streng an einen Nystagmus
gekoppelt. Als Dauerschwindel
hat er häufig wechselnde Inten-
sität. Die asystematischen An-
gaben schließen auch Gefühle
wie Betrunkensein, Taumelig-
keit oder allgemeine Unsicher-
heit ein. Die begleitenden
Koordinationsstörungen haben
keine Richtungstendenz und
sind als Ataxie erkennbar. 

Ursache eines nichtvesti-
bulären Schwindels sind in der
Regel Erkrankungen, die sekun-

där über eine zerebrale Hypoxie, kar-
diovaskuläre oder Stoffwechseler-
krankungen direkt über neuronale
Membranpotentialstörungen das ge-
wohnte synaptische Übertragungs-
muster beeinflussen. Die subjektive
Schilderung bezieht sich auf Empfin-
dungen wie Kopfleere, Kopfdruck,
Benommenheit, Schwarzwerden vor
den Augen, Schwäche in den Beinen,
Atemnot, Doppeltsehen und Schein-
bewegungen. !
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Provozierbare Verlaufsformen des Schwindels



Spezielle Untersuchungen

Die speziellen Untersuchungen
sind verständlicherweise von Fach zu
Fach verschieden. Aus der Sicht des
HNO-Arztes ergeben sich nachfol-
gende Prioritäten: Die spezielle Fahn-
dung nach einem peripher-vesti-
bulären Geschehen schließt die Lage-
und Lagerungsprüfung ein. Bei dieser
Untersuchungsmethode, die zweck-
mäßigerweise ebenfalls mit der

Leuchtbrille durchgeführt wird, wer-
den der gesamte Vestibularapparat
provoziert, der Liquor- und Blut-
druck geändert, die Lymphokinese
stimuliert und Halsrezeptoren ge-
reizt. Da die Lagerungsprüfung an
viele Pathomechanismen gebunden
ist, läßt sich der Provokationsnystag-
mus nicht immer sicher zuordnen.
Eindeutig ist bei benignem paroxys-
malem Lageschwindel ein „Cres-
cendo-Decrescendo-Charakter“, der

durch eine Otolithenstörung
verursacht wird. Tritt ein Provo-
kationsnystagmus ausschließlich
in Seitenlage auf, so ist an ein
Leck im Bereich der Fenster zu
denken (Fenster-Fistel-Sym-
ptom). Zur Dokumentation ei-
nes peripheren Schadens ist die
thermische Erregbarkeitsprü-
fung unerläßlich. Das Prinzip

dieser von Bárány (1906) vorge-
stellten Methode, die mit dem
Nobelpreis gewürdigt wurde, ist
hinlänglich bekannt.

Elektronystagmogramm

Das Elektronystagmogramm
(ENG) dient der Dokumen-

tation und Verlaufskontrolle pe-
ripher-vestibulärer Erkrankun-
gen, der Differenzierung von
zentralen und peripheren
Schwindelbeschwerden, der Ty-
pisierung verschiedener Nystag-

musformen und der Objektivierung
von Kompensationsvorgängen. Die
graphische Aufzeichnung bietet eine
große Auswahl von Beurteilungskri-
terien, die für die zunehmend elektro-
nisch gesteuerte Auswertung von Be-
deutung sind.

Das Prinzip des ENG beruht dar-
auf, daß das Auge einem elektrischen
Dipol entspricht. Zwischen der Cor-
nea und Retina besteht ein Potential-
gefälle, das sich verstärken und ablei-
ten läßt. Jede Augenbewegung führt
zu einer Spannungsänderung, die der
Amplitude und Frequenz eines Ny-
stagmus proportional ist.

Die Ableitung des Nystagmus 
beinhaltet eine Untersuchungspa-
lette mit Suche nach Spontannystag-
mus, Suche nach Blickrichtungs-
und Fixationsnystagmus, Pendel-
blickfolgetests, optokinetische Tests

sowie Langzeitdrehungen und Pen-
deldrehungen (Grafik 5 und Abbil-
dung). 

Für eine sichere Diagnostik ist
nicht die Einzeluntersuchung, son-
dern die gesamte Testbatterie ent-
scheidend (1, 3).

Posturographie

Körperschwankungen lassen sich
heute mit Hilfe spezieller elektroni-
scher Waagen sehr gut objektivieren.
Die indirekte Messung der Schwer-
punktverlagerung gilt als zuverlässiger
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Parameter für die Beurteilung der
Stehfähigkeit und somit für die Beur-
teilung der vestibulospinalen Funktion.

Prüfung der 
Otolithenfunktion
Die Funktion der Otolithen ist in

ihrer klinischen Relevanz noch nicht
endgültig geklärt. Derzeit sind einige
Testverfahren wie die exzentrische
Rotation oder Ableitung der subjekti-
ven Vertikalen in der klinischen Rou-
tine. Untersuchungstechniken wie die
Parallelschaukel nach Jongkees
konnten sich im allgemeinen Routi-
neprogramm nicht durchsetzen und
sind Speziallabors vorbehalten (9).

Weitere fachspezifische
Untersuchungen
Die Abklärung des zentral-vesti-

bulären Schwindels wird vorrangig
von Neurologen und Internisten vor-
genommen. Für die kardiovaskuläre
Beurteilung sind spezielle Untersu-
chungstechniken wie das 24-Stunden-
EKG und die 24-Stunden-Blutdruck-
messung ebenso wie die Echokardio-
graphie von großer Wichtigkeit. Bei
den bildgebenden Verfahren dominie-
ren Kernspintomographie und krania-
le Computertomographie. Diese Un-
tersuchungstechniken werden vor al-
lem zum Ausschluß raumfordernder
oder degenerativer Veränderungen
eingesetzt. Dabei ermöglicht die Kon-

trastdarstellung mit Gadolinium, die
Tumorausdehnung exakt festzulegen.
Dies gilt vor allem für Akustikusneu-
rinome, die in den Kleinhirnbrücken-
winkel vorgewachsen sind. Die Viel-
zahl der differentialdiagnostischen
Möglichkeiten kann hier nicht voll-
ständig aufgeführt werden. Wichtige
Bestandteile einer kompletten Unter-
suchung sind aber auch die Abklärung
von Schäden der Halswirbelsäule. Der
Psychologe sollte erst zu Rate gezogen
werden, wenn organische Schäden si-
cherlich ausgeschlossen sind.

Therapie des Schwindels

Die vorangestellten Ausführun-
gen sollten klarmachen, daß eine
Kausaltherapie des Symptoms
Schwindel unbedingt anzustreben ist.
Bevor die Kausaltherapie einsetzen
kann, ist jedoch häufig schon eine
symptomatische Therapie erforder-
lich, die sogar in eine Dauertherapie
übergehen kann.

In der Akutphase eines peripher-
vestibulären Schwindels, der auf eine
Neuropathia vestibularis, eine Me-
nièresche Erkrankung, einen Hör-
sturz mit Labyrinthbeteiligung oder
eine Felsenbeinfraktur zurückzu-
führen ist, sollten Medikamente mit
antivertiginöser und sedierender
Wirkung eingesetzt werden (Tabelle).
Die akute vestibuläre Störung kann
das Allgemeinbefinden derart redu-
zieren, daß eine stationäre Aufnahme
erforderlich erscheint.

Da die pathogenetischen Vorstel-
lungen der Krankheitsbilder häufig
an eine Mikrozirkulationsstörung ge-
bunden sind, empfehlen wir durch-
blutungsfördernde Therapien, die
sich bewährt haben. Diese Infusions-
behandlungen können durch Korti-
kosteroide ergänzt werden, wenn eine
richtungweisende Ätiologie den Ein-
satz dieses Medikamentes als sinnvoll
erscheinen läßt.

Nach Abklingen der Akutphase
sind ergänzend physikalische Maß-
nahmen hilfreich. Sie helfen bei der
frühen Mobilisation des Patienten.
Die Trainingseinheiten beziehen sich
auf gymnastische Übungen im Bett,
Blickfolgeübungen sowie ein Trai-
ning, das sowohl die Propriorezepto-
ren als auch das vestibulospinale Sy-
stem beansprucht. Dazu zählen Tätig-
keiten wie Zeigen, Zeichnen, Gehen,
Stehen, Balancieren, Tischtennisspie-
len, gymnastische Übungen im Lie-
gen, Sitzen und Knien. Der Betroffe-
ne soll stets bis an seine Belastungs-

grenze gehen. In dieser Phase wird
auch eine medikamentöse Dauerthe-
rapie empfohlen. Diesbezüglich sind
Präparate wie Betahistin durchaus ge-
eignet, die anfallsartig auftretenden
Beschwerden, wie zum Beispiel beim
Morbus Menière, günstig zu beein-
flussen. Schwindelintensität und An-
fallhäufigkeit werden reduziert. !
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Tabelle

Therapieschemata des Symptoms Schwindel
Symptomatische Therapie in der Hämorheologische Therapie zur
Akutphase Förderung der Mikrozirkulation

Antivertiginosa NaCl- oder Sterofundinlösungen

– aus der Benzhydrilgruppe Pentoxifyllin
Vomex Naftidrophoryl
Systral Hydrogenoxylat

Novocain
– aus der Gruppe der Neuroleptika Nicotinsäure

Dogmatil Glycoside
Psyquil hyperosmolare Dextranlösung
Atosil
Dehydrobenzperidol Dauertherapie

– Sedativa Antihistaminika
Valium Histaminanaloga
Luminal Benzodiazepin-Agonisten

Leuchtbrille nach Frenzel
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Die Rolle der Helicobacter-pylori-
Gastritis bei der Pathogenese des pepti-
schen Geschwürs ist allgemein aner-
kannt. Es wird jedoch sehr kontrovers
diskutiert, ob die Helicobacter-pylori-
Infektion bei der Pathogenese der
funktionellen Dyspepsie eine Bedeu-
tung hat. 

Eine Gruppe von Autoren aus
Spanien und eine weitere Arbeitsgrup-
pe aus Schweden kommen beide zu
dem Schluß, daß Helicobacter pylori
bei der funktionellen Dyspepsie keine
bedeutende Rolle spielt.

Die schwedischen Autoren unter-
suchten jeweils 50 Patienten mit Dys-
pepsie, Colon irritabile und machten
Kontrollen bei beschwerdefreien Pati-
enten auf IgG-Antikörper gegen Heli-
cobacter pylori. 

38 Prozent der untersuchten Pro-
banden waren Helicobacter-pylori-
seropositiv. Bei den Patienten mit einer
funktionellen Dyspepsie waren 33 Pro-
zent, bei den Kontrollen an Gesunden
48 Prozent und bei Colon irritabile wa-
ren 33 Prozent Helicobacter-pylori-
seropositiv. 

Die Prävalenz stieg mit zuneh-
mendem Alter sowie einem niedrige-
ren sozialen Status an. 

Die Intensität der Symptome ließ
jedoch keine Aussage über eine mögli-
che Helicobacter-pylori-Seropositivität
zu. Die Gruppe der Autoren aus Spani-

en führte Studien zur Magenentleerung
mit einem röntgendichten Marker bei
50 gesunden freiwilligen Probanden
und 50 Patienten mit einer funktionel-
len Dyspepsie durch. 

Auch bei dieser Untersuchung
konnte keine Korrelation zwischen
dyspeptischen Symptomen und dem
Nachweis einer Helicobacter-pylori-In-
fektion gefunden werden.

Beide Autorengruppen, sowohl
die schwedische als auch die spanische,
kommen in ihren Studien zu der Fest-
stellung, daß zwischen den dyspepti-
schen Symptomen, dem Nachweis ei-
ner Gastroparese für feste Nahrungs-
bestandteile und dem Nachweis von
Helicobacter pylori sich kein Zusam-
menhang herstellen läßt. W
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Kein Zusammenhang 
von Helicobacter-pylori-Infektion und
dyspeptischen Beschwerden

Schlußfolgerung

Die sinnvolle Stufendiagnostik
beginnt mit der Erhebung einer ge-
nauen Schwindelanamnese. Die Ana-
lyse der Beschwerden ist in den mei-
sten Fällen richtungweisend, so daß
mit gezielter Diagnostik die Objekti-
vierung der Beschwerden angestrebt
werden muß.

Bei intakter interdisziplinärer
Zusammenarbeit wird der Patient
möglichst schnell einer Kausalthera-
pie zugeführt. Akute Beschwerden
sollten möglichst unter stationärer
Kontrolle behandelt werden.

Zitierweise dieses Beitrags:
Dt Ärztebl 1996; 93: A-460–464
[Heft 8]
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Bei 50 bis 80 Prozent aller Patien-
ten mit einer endoskopisch verifizier-
ten Reflux-Ösophagitis ist eine Lang-
zeittherapie zur Remissionserhaltung
erforderlich. Die Autoren berichten
über ihre Ergebnisse von 175 Patien-
ten, deren Reflux-Ösophagitis zu-
nächst mit 40 mg Omeprazol zur Aus-
heilung gebracht worden war und die
ein Jahr lang mit fünf verschiedenen
Therapiemodalitäten weiterbehandelt
worden waren, nämlich Cisaprid drei-
mal 10 mg, Ranitidin dreimal 150 mg,
Omeprazol 20 mg, Ranitidin plus Cisa-
prid oder Omeprazol plus Cisaprid.

Die endoskopische Untersuchung
wurde nach sechs bis zwölf Monaten
wiederholt. Die günstigsten Therapie-
ergebnisse waren mit der Omeprazol-
Monotherapie oder in der Kombinati-
on Omeprazol plus Cisaprid zu erzie-
len. Hier waren 80 Prozent oder 89 Pro-
zent unter der Langzeittherapie in Re-
mission zu halten. Unter Cisaprid wa-
ren dies nur 54 Prozent, unter Ranitidin
49 Prozent und in der Kombination Ra-
nitidin plus Cisaprid 66 Prozent.

Die Autoren empfehlen deshalb
für die Langzeittherapie entweder eine
Omeprazol-Monotherapie oder eine
Kombination Omeprazol-Cisaprid. W
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