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ZUSAMMENFASSUNG

Patient*innen, die sich mit der Diagnose „Zervikogener 
Schwindel“ in der physiotherapeutischen Praxis vorstellen, sind 
in einigen Fällen fehldiagnostiziert und leiden eigentlich unter 
einem gutartigen Lagerungsschwindel. Oft stellt sich dabei 
die Frage: Wie wird ein benigner paroxysmaler Lagerungs-
schwindel (BPLS) erkannt und erfolgreich behandelt? In diesem 
Artikel werden die Grundlagen des BPLS und des zervikogenen 
Schwindels dargestellt und aufgezeigt, wie diese differenziert 
werden können. Anhand dreier exemplarischer Fallbeispiele 
von Patient*innen mit der Diagnose „Zervikogener Schwindel“ 
wird dargelegt, wie Physiotherapeut*innen mittels Anamnese 
und hypothesengesteuerter Untersuchung einen BPLS iden-
tifizieren und mit entsprechendem Manöver erfolgreich be-
handeln können. Ein BPLS erfordert andere Behandlungstech-
niken als ein zervikogener Schwindel und benötigt in der Regel 
nur wenige Sitzungen.

ABSTR ACT

Patients who present to the physiotherapist’s practice with the 
diagnosis of “cervicogenic vertigo” have in some cases been 
misdiagnosed and actually suffer from benign paroxysmal po-
sitional vertigo (BPPV). This often gives rise the question: How 
can BPPV be detected and treated successfully? This article 
presents the basics of benign paroxysmal positional vertigo and 
cervicogenic vertigo and shows how they can be differentiated. 
Using 3 exemplary case studies of patients diagnosed with “cer-
vicogenic vertigo”, the article shows how physiotherapists can 
identify BPPV through anamnesis and hypothesis-driven exam-
ination and successfully treat it with appropriate maneuvers. 
BPPV requires different treatment techniques than cervicogen-
ic vertigo and, as a rule, only a few therapy sessions are needed.

Einleitung
Meiner auf Schwindel spezialisierten Praxis werden regelmäßig Pa-
tient*innen mit der Diagnose „Zervikogener Schwindel“ zugewie-
sen. Über 7 Jahre wurden alle mit Schwindel und Gleichgewichts-
störungen zugewiesenen Patient*innen erfasst, deren Daten der-
zeit ausgewertet werden. Von insgesamt 472 Patient*innen ist der 
zervikogene Schwindel mit 14,19 % (n = 67) die zweithäufigste ärzt-
liche Diagnose. Von allen Patient*innen mit der Diagnose „Zerviko-
gener Schwindel“ musste bei 14 Fällen die Diagnose korrigiert oder 

ergänzt werden. Die angepassten Diagnosen waren Persistent Pos-
tural-Perceptual Dizziness (PPPD) (n = 2), Motion Sickness (n = 2), An-
dere (n = 2) und visueller Schwindel (n = 1). Bei den übrigen 7 Fällen 
wurde ein benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPLS) ge-
funden, der mit einem einfachen Manöver behandelt werden kann.

Immer wieder melden sich auch Patient*innen, die in der Phy-
siotherapie über mehrere Sitzungen ohne Erfolg an der Halswir-
belsäule (HWS) behandelt wurden, die aber keinerlei Dysfunktion 
der HWS haben, sondern an einem BPLS leiden. In der Regel genü-
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gen dann wenige Sitzungen zur Beschwerdefreiheit. Dieser Arti-
kel soll anhand von Fallbeispielen aufzeigen, wie ein BPLS erkannt 
und behandelt wird.

Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel 
(BPLS)
In Deutschland liegt die Lebensprävalenz für einen BPLS bei 2,4 % [1], 
die jährliche Prävalenz bei 3,1 % und die Prävalenz bei 22,9 % [2]. In 
einer großen deutschen Schwindelambulanz ist der BPLS die zweit-
häufigste Schwindelform [3]. Einem BPLS liegt zugrunde, dass sich 
ein oder mehrere Otolithen (Kalziumkarbonatkristalle) im Utriculus, 
dem Schwerkraftorgan im Innenohr (▶Abb. 1), ablösen und in einen 
Bogengang geraten. Im Bogengang verursachen sie Fehlinformatio-
nen und führen dadurch zu Schwindel. Wenn der Otolith frei im Bo-
gengang schwimmt, spricht man von einer Canalolithiasis, haftet er 
an der Cupula an, spricht man von einer Cupulolithiasis [4] (▶Abb. 2). 
Gemäß Literatur ist der posteriore Bogengang mit 85 %–95 % viel 
häufiger betroffen [4][5] im Vergleich zum horizontalen Bogengang 
mit 5–15 % [4][5][6][7][8]. In meiner klinischen Praxis wird ein BPLS 
des horizontalen Bogenganges jedoch deutlich häufiger gefunden. 
Der Grund für das Ablösen der Otolithen ist in 50–70 % der Fälle idio-
pathisch [4]. Ein BPLS tritt gehäuft im Alter [9], nach einer vestibulä-
ren Erkrankung [10][11][12][13][14], nach einem Kopftrauma [10]
[12][15][16], bei reduziertem Serum-Vitamin D [17] oder Osteopo-
rose/Osteopenie [18][19][20][21][22][23] und bei traumatischer 
Rückenmarkverletzung, insbesondere des Zervikalmarks [24], auf.

In der Anamnese berichten Patient*innen typischerweise über 
einen Drehschwindel beim sich Hinlegen, Aufsitzen, Drehen im Bett 
und großen Kopfbewegungen nach unten oder oben. Der Schwin-
del tritt in der Regel mit einer Verzögerung (Latenz) von 2–4 Se-
kunden auf und dauert 30–60 Sekunden mit einem Crescendo-De-
crescendo-Charakter (Zu- und Abnahme) [4][25][26].

▶Abb. 1  Aufbau des Vestibularorgans. Das Vestibularorgan besteht aus den drei häutigen Bogengängen (Ductus semicirculares), die in ihren 
Erweiterungen (Ampullae) Sinnesleisten (Cristae ampullares) enthalten, sowie Sacculus und Utriculus mit ihren Makulaorganen (Macula sacculi 
und Macula utriculi). Die Sinnesorgane in den Bogengängen reagieren auf Drehbeschleunigung, die Makulaorgane, die annähernd in der Senk-
rechten bzw. in der Horizontalen stehen, auf horizontale (Macula utriculi) bzw. vertikale Linearbeschleunigungen im Sinne der Schwerkraft (Ma-
cula sacculi). Quelle: Schünke M, Schulte E, Schumacher U: Prometheus LernAtlas der Anatomie. Illustrationen von Voll M und Wesker K. 5. Aufl. 
Stuttgart: Thieme; 2018
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▶Abb. 2  Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel. Partikel 
im posterioren Bogengang (1: Canalolithiasis), auf der Cupula (2: 
Cupulolithiasis) und im Endolymphkanal (3: Konglomerat). Quelle: 
Feldmann H, Brusis T, Hrsg. Das Gutachten des Hals-Nasen-Ohren-
Arztes. 8. überarbeitete Auflage. Stuttgart: Thieme; 2019
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Die Tests mit den entsprechenden Befunden sowie die notwen-
digen Befreiungsmanöver sind für den posterioren in ▶Tab. 1 und 
den horizontalen Bogengang in ▶Tab. 2 dargestellt. Die Wirksam-
keit eines durch eine Fachperson durchgeführten Epley-Manövers 
liegt nach einer Sitzung bei 80–90 % [27] und eines Semont-Ma-
növers bei rund 80–86 % [28]. Bei persistierendem Befund liegt die 
Wirksamkeit des Semont-Manövers nach maximal 4 Manövern bei 
90 % [29]. Wird das Semont-Manöver durch die Patient*innen selbst 
ausgeführt, liegt die Wirksamkeit nur bei 58 % [30]. Aufgrund der 
geringeren Wirksamkeit selbst durchgeführter Manöver und zahl-
reicher klinischer Fälle mit nicht wirksamen Manövern [31] wer-
den den Patient*innen selten Manöver zur Selbstbehandlung mit-
gegeben. Die Rezidivrate liegt je nach Quelle zwischen 13,5 % und 

33,1 % [25]. Die Daten müssen in Hinblick auf Beobachtungszeit-
raum (Wochen, Monate, Jahre), Erfassung (Test oder Befragung) 
und Begleiterkrankung (gehäufter bei Morbus Menière) kritisch 
betrachtet werden.

▶Tab. 1  Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel des posterioren Bogengangs (pBPLS). Übersicht über die Tests, auftretenden Befunde bei 
einem positiven Test und möglichen Manöver des posterioren Bogenganges [4][26][27][32][33].

Test Befund: Schwindel und Nystagmus Manöver

•	 Dix-Hallpike Test (DHT) (▶Abb. 3)
•	 Side-Lying Test (SLT) (▶Abb. 4)

•	 Latenz von 2–4 Sekunden
•	 Crescendo-Decrescendo-Charakter
•	 Dauer: 30–60 Sekunden
•	 Nystagmus: rotatorisch geotrop mit Upbeat 

Komponente

•	 Epley-Manöver
•	 Semont-Manöver

geotrop: schnelle Phase des Nystagmus schlägt Richtung Erde (geo = Erde); Upbeat-Komponente: aus Mittelstellung aufwärtsschlagender Nystagmus

▶Tab. 2  Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel des horizontalen Bogengangs (hBPLS). Übersicht über die Tests, auftretenden Befunde bei 
einem positiven Test und möglichen Manöver des horizontalen Bogenganges [4][26][27][33][34][35].

Test Befund: Schwindel und Nystagmus Manöver

•	 Body-Roll Test (BRT) (▶Abb. 5)
•	 Pagini-McClure´s Test

Geotrope Variante
•	 Latenz von 2–4 Sekunden
•	 Crescendo-Decrescendo-Charakter
•	 Dauer: 30–60 Sekunden
•	 Nystagmus: horizontal geotrop (auf beide Seiten)
•	 betroffene Seite: stärker

•	 Gufoni-Manöver
•	 Barbecue-Manöver

•	 Bow and Lean Test •	 Bow: zur betroffenen Seite
•	 Lean: zur gesunden Seite

•	 Body-Roll Test (BRT) (▶Abb. 5)
•	 Pagini-McClure’s Test

Ageotrope Variante, Canalolithiasis
•	 Latenz von 2–4 Sekunden
•	 Crescendo-Decrescendo-Charakter
•	 Dauer 10–40 Sekunden
•	 Nystagmus: horizontal ageotrop (auf beide Seiten)
•	 betroffene Seite: geringer

•	 Zuma’s Manöver
•	 modifiziertes Gufoni-Manöver
•	 Barbecue-Manöver

•	 Bow and Lean Test •	 Bow: zur gesunden Seite
•	 Lean: zur betroffenen Seite

•	 Body-Roll Test (BRT) (▶Abb. 5)
•	 Pagini-McClure’s Test

Ageotrope Variante, Cupulolithiasis
•	 keine Latenz
•	 persistierend
•	 Crescendo-Decrescendo-Charakter
•	 Nystagmus: horizontal ageotrop (auf beide Seiten)
•	 betroffene Seite: geringer

•	 Zuma’s Manöver
•	 modifiziertes Gufoni-Manöver
•	 Barbecue-Manöver

geotrop: schnelle Phase des Nystagmus schlägt Richtung Erde (geo = Erde); ageotrop: schnelle Phase des Nystagmus schlägt Richtung Himmel 
(ageo = von Erde weg)El
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VARIANTEN DES BPLS DES HORIZONTALEN 
BOGENGANGS
Internationale Fachgesellschaften unterteilen den hBPLS in 
[36]:

	▪ Canalolithiasis (geotroper Nystagmus): Der Otolith 
befindet sich im hinteren Teil des Bogengangs.

	▪ Cupulolithiasis (ageotroper Nystagmus): Der Otolith 
befindet sich im vorderen Teil des Bogengangs.

Da jedoch bei der ageotropen Variante sowohl eine Canalo-
lithiasis als auch eine Cupulolisthiasis vorliegen kann [34][37]
[38], wird zur besseren Verständlichkeit die Unterteilung in 
geotrope und ageotrope Variante verwendet.

Zervikogener Schwindel

Bezüglich des zervikogenen Schwindels existiert noch keine ein-
heitliche Definition [39][40][41][42]. Die Ursachen der Sympto-
me sind nicht vollständig geklärt [40]. In vielen Studien wird je-
doch gezeigt, dass die HWS einen Einfluss auf die Okulomotorik 
[43][44][45][46][47][48], auf das Gleichgewicht [35][49][50][51]
[52][53][54][55] und auf die Raumorientierung [48][56][57][58]

▶Abb. 3  Dix-Hallpike Test (DHT): Test für einen BPLS des poste-
rioren Bogenganges (links). a Dix-Hallpike Test Ausgangsstellung. 
b Dix-Hallpike Test Endstellung. Quelle: © S. Schäfer

a

b

▶Abb. 4  Side-Lying Test (SLT): Test für einen BPLS des posterioren 
Bogenganges (links). a Side-Lying Test Ausgangsstellung. b Side-
Lying Test Endstellung. Quelle: © S. Schäfer

a

b

▶Abb. 5  Body-Roll Test (BRT): Test für einen BPLS des horizontalen 
Bogenganges. a Ausgangsstellung des Body-Roll Tests. b End-
stellung des Body-Roll Tests. Quelle: © S. Schäfer

a

b
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[59] hat. Ermüdbare oder ermüdete Nackenmuskeln können so-
wohl die Raumorientierung [60] als auch das Gleichgewicht [61]
[62][63] beeinflussen. Obwohl diese Zusammenhänge belegt sind, 
bleibt es schwierig, den zervikogenen Schwindel nachzuweisen, da 
es hierfür keinen eindeutigen Test gibt. Ausgerichtet auf die unter-
schiedlichen Behandlungsstrategien wurden daher für die klinische 
Praxis 4 klinische Gruppen (A–D) gebildet, was sich sehr bewährt 
hat [25] (▶Tab. 3).

Gruppe A
Patient*innen mit einer Hypermobilität bzw. funktionellen Insta­
bilität (Gruppe A) berichten über Schwindel, wenn sie sich hinle-
gen, sich aufsetzen, nach unten oder oben schauen, beim Bücken 
oder bei Bewegungen der HWS in Extension. Der Schwindel tritt so-
fort auf und kann ein Drehschwindel oder Schwankschwindel sein, 
oft auch verbunden mit Übelkeit. Hauptzielsetzung ist die musku-
läre Stabilisation hypermobiler Abschnitte im Alltag, die Mobilisa-
tion hypomobiler Abschnitte (z. B. der BWS), das Training der tie-
fen Nackenmuskulatur und die Beseitigung verursachender Ge-
wohnheiten.

Gruppe B
Patient*innen der Gruppe B mit muskulären und/oder artikulären 
Dysfunktionen berichten über Schwindel in bestimmten Haltun-
gen oder bei Körper- oder Kopfbewegungen. Die Qualität reicht von 
Dreh- über Schwankschwindel und Übelkeit bis hin zu konstanter 
Benommenheit. In dieser Gruppe erfolgt eine selektive befundba-
sierte muskuläre und/oder artikuläre Behandlung.

Gruppe C
Bei Gruppe C tritt in bestimmten Kopfpositionen oder bei bestimm-
ten Kopfbewegungen ein Drehschwindel auf, manchmal auch mit 
akustischen Symptomen. Grund dafür ist ein pathologischer Ge­
fäß-Nerv-Kontakt, eine sogenannte Vestibularisparoxysmie. Diese 
Gruppe muss zur weiteren Abklärung an die Ärztin oder den Arzt 
überwiesen werden.

Gruppe D
Bei Gruppe D ist die Ursache nicht zervikogen. Nach einer vestibu-
lären Erkrankung, beispielsweise nach einem Vestibularisausfall, 
vermeiden Betroffene die Kopfbewegungen, um den Schwindel 
nicht zu provozieren, und es kommt zu einem Hypertonus der zer-
vikalen Muskulatur. Ursache ist hier die vestibuläre Erkrankung 
und das Vermeidungsverhalten. Erste Priorität hat hier die vesti-
buläre Rehabilitation, die in der Regel zu einer Tonussenkung führt.

Differenzierung zervikogen – BPLS

Die Auslöser und das Symptomverhalten eines BPLS sind sehr ähn-
lich wie bei einem zervikogenen Schwindel der Gruppe A (sich hin-
legen, sich aufsetzen, drehen im Bett, nach oben/unten schauen) 
[25]. Während beim BPLS der Schwindel in der Regel mit einer Latenz 
von 2–4 Sekunden auftritt [4][26][32][33], kommt der Schwindel 
bei Hypermobilität oder funktioneller Instabilität meist sofort [25]. 
Während beim BPLS ein Crescendo-Decrescendo-Charakter (Zu- und 
Abnahme des Schwindels), visuelle Symptome und eine Dauer von 
30–60 Sekunden bestehen [4][26][32][33], dauert der Schwindel bei 
Hypermobilität oder Instabilität nach meinen klinischen Erfahrungen 
entweder nur kurz oder so lange, bis der Kopf stabil gelagert ist [25].

Im Dix-Hallpike Test (DHT) (▶Abb. 3) muss auf eine Differenzierung 
zum zervikogenen Schwindel geachtet werden, damit kein falsch po-
sitives Resultat entsteht [64]. Für den DHT (mit überstreckter HWS 
über die Bettkante) liegen zahlreiche Kontraindikationen vor (s. „Kon-
traindikationen beim Dix-Hallpike-Test“) [65], daher muss der DHT mit 
stabilisierter HWS und 30° tiefgestelltem Kopfteil durchgeführt wer-
den [25]. Alternativ kann der Side-Lying Test (SLT) (▶Abb. 4), eben-
falls mit stabilisierter HWS, durchgeführt werden. Auch beim Test des 
horizontalen Bogenganges mit dem Roll-Test, Pagnini-McClure’s Test 
oder Supine-Roll Test könnte durch die HWS-Rotation ein falsch posi-
tives Resultat entstehen, beispielsweise durch einen Hypertonus oder 
Triggerpunkte des M. sternocleidomastoideus [31]. Diese Tests sind 
zudem problematisch bei Bewegungseinschränkungen der HWS oder 
bei einer zervikalen Hypomobilität. Aus diesem Grund wurde der Bo-
dy-Roll Test (▶Abb. 5) [25] mit einer Ganzkörperrotation eingeführt, 
damit die HWS weitgehend ausgeschaltet wird.

KONTR AINDIK ATIONEN BEIM DIX-HALLPIKE TEST
Humphriss et al. beschreiben in ihrer Arbeit aus dem Jahr 2003 
folgende Kontraindikationen für den Dix-Hallpike Test (mit 
HWS-Extension über die Bettkante) [65]:

	▪ Instabilität der HWS inklusive atlantoaxialer Subluxation
	▪ Instabilität C0/C1 (rheumatoide Arthritis, Down-Syndrom)
	▪ Prolaps des intervertebralen Diskus mit Radikulopathie
	▪ zervikale Myelopathie
	▪ Arnold-Chiari-Malformation („cerebellar ectopia“)
	▪ vaskuläre Dissektionssyndrome
	▪ frühere Operationen der Halswirbelsäule
	▪ akutes Nackentrauma („whiplash“)
	▪ kontraindiziert bei ungenügender Beweglichkeit der HWS
	▪ Synkope des Karotissinus
	▪ Aplasieprozess des Dens axis

▶Tab. 3  Einteilung des zervikogenen Schwindels in 4 klinische Gruppen mit dem jeweiligen Behandlungsschwerpunkt [25].

Gruppe Behandlung

A ursächlich: Hypermobilität, funktionelle Instabilität muskuläre Stabilisation, Mobilisation hypomobiler Abschnitte (z. B. BWS)

B ursächlich: muskulär, artikulär befundbasierte selektive Behandlung

C ursächlich: vaskulär oder neurovaskulär (Vestibularisparoxysmie, VBI-Insuffizienz) weitere ärztliche Abklärungen, evtl. Medikamente

D reaktiv, z.B. nach Vestibularisausfall: Vermeidungsverhalten mit Hypertonus vestibuläre Rehabilitation
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Bei einem Verdacht auf einen zervikogenen Schwindel der Gruppe 
A werden die Patient*innen gebeten, ihre typische schwindelaus-
lösende Bewegung zu demonstrieren (funktionelle Demonstrati-
on). In ▶Abb. 6 zeigt die Patientin als funktionelle Demonstration 
die Bewegung „sich Hinlegen“. Tritt hier der typische Schwindel 
auf, wird die funktionelle Demonstrationsbewegung mit manuell 
stabilisierter HWS wiederholt (▶Abb. 7). Tritt kein Schwindel auf, 
wird die funktionelle Demonstrationsbewegung nochmals mit 
muskulärer Selbststabilisation durchgeführt (▶Abb. 8). Tritt dann 
ebenfalls kein oder deutlich weniger Schwindel auf, wird zur Be-
stätigung der Hypothese die aktive und passive Beweglichkeit 
der HWS und BWS untersucht [25]. Zur Differenzierung von ves-
tibulärem und zervikogenem Schwindel bestehen noch weitere 
Möglichkeiten (▶Tab. 4).

Fallbeispiel 1

Ein 61-jähriger Mann wird mit der Diagnose „Zervikogener Schwin-
del“ vom HNO-ärztlichen Dienst der spezialisierten Schwindelthe-
rapie zugewiesen.

Anamnese Er berichtet über einen starken Drehschwindel mor-
gens, wenn er nach oben schaut und am Wasserhahn trinkt. Wei-
ter erzählt er, dass er Nackenverspannungen hat, v. a. links, und 
meint, dass sein Schwindel vom Nacken komme. Er habe schon 
mal einen Drehschwindel gehabt und ohne Erfolg selbstständig 
Lagerungsmanöver durchgeführt. Im Dizziness Handicap Invento-
ry (DHI) [66] gibt er 12/100 Pkt. an, was einem geringen Schwin-
del entspricht. Das DHI-Kurzassessment für zervikogenen Schwin-
del (Frage 1, 9 invers berechnet und 11) ergibt 8/12 Pkt. (zer-
vikogen bei > 9 Pkt. [67]). Im DHI-Kurzassessment für BPLS [68] 
(Frage 5 und 13) erreicht er 6/8 Pkt. (je höher desto wahrschein-
licher) [68].

Clinical Reasoning Die Symptomauslösung deutet sowohl auf 
einen BPLS als auch auf einen zervikogenen Schwindel hin. Da er 
bereits Lagerungsmanöver durchgeführt hat, das DHI-Kurzassess-
ment eher auf einen BPLS hinweist und eine Behandlung eines 
BPLS viel weniger Behandlungen benötigt, werden erst die Tests 
für einen BPLS durchgeführt.

Untersuchung Der DHT (▶Abb. 3) für den rechten posterioren 
Bogengang ist positiv, für links negativ. Der Body-Roll Test (BRT) 
(▶Abb. 5) für den horizontalen Bogengang ist zu beiden Seiten ne-
gativ. Im zervikalen Befund zeigt sich eine verstärkte hypomobile 
BWS-Kyphose, eine leichte Hypermobilität der HWS und ein leich-
ter Hypertonus subokzipital.

Behandlung und Verlauf Ich führe ein Epley-Manöver für den 
rechten posterioren Bogengang durch. Im anschließenden Retest 
mit dem DHT gibt der Patient nur noch minimalen Schwindel an, 
ein Nystagmus ist nicht mehr zu sehen. Ich zeige ihm die Stabilisa-
tion der HWS mit Chin-in beim Abliegen, mobilisiere die BWS und 
behandle die subokzipitale Muskulatur.

Ergebnis In der 2. Sitzung hat er keinerlei Schwindel mehr. Die 
Therapie wird mit einem DHI von 0 Pkt. abgeschlossen.

▶Abb. 6  Funktionelle Demonstration. Die Patientin demonstriert 
die Bewegung, die ihren typischen Schwindel auslöst (nachgestell-
te Situation). Quelle: © S. Schädler

▶Abb. 7  Funktionelle Demonstration mit manueller Stabilisation. 
Der Therapeut stabilisiert während der Bewegung, die den 
typischen Schwindel der Patientin auslöst, die Halswirbelsäule der 
Patientin manuell (nachgestellte Situation). Quelle: © S. Schädler

▶Abb. 8  Funktionelle Demonstration mit Selbststabilisation. Die 
Patientin stabilisiert während der Bewegung, die ihren typischen 
Schwindel auslöst, über muskuläre Anspannung ihre Halswirbelsäu-
le selbst (nachgestellte Situation). Quelle: © S. Schädler
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DIZZINESS HANDICAP INVENTORY (DHI)
Der DHI ist ein weit verbreiteter Fragebogen zu Schwindel 
und Gleichgewichtsstörungen mit Fragen zu schwindel-
auslösenden Bewegungen, zu Alltagsaktivitäten und zu 
Emotionen. Die deutsche Version wurde von Annette Kurre 
und Kollegen validiert [66]. Der Maximalscore beträgt 
100 Punkte, was einem maximalen Schwindel entspricht. Der 
Fragebogen ist hier zu finden:
https://www.schwindeltherapie.ch/sites/default/files/pdfs/
Dizziness%20Handicap%20Inventory%20%28DHI%29.pdf

	▪ DHI-Kurzassessment BPLS [68]: Die Fragen 5 und 13 
werden zusammengezählt. Je höher der Wert, desto 
wahrscheinlicher liegt ein BPLS vor.

	▪ DHI-Kurzassessment zervikogen [67]: Die Fragen 1, 9 und 
11 werden zusammengezählt, wobei die Frage 9 invers 
gerechnet wird (4 = 0, 0 = 4). Bei > 9 Pkt. wird ein zerviko-
gener Schwindel vermutet.

Fallbeispiel 2

Ein 71-jähriger Mann meldet sich mit der Diagnose einer progre-
dienten, paramedianen Diskusprotrusion T7/T8 mit Spinalkanalein-
engung sowie mit ausgeprägten Nackenbeschwerden nach Schleu-
dertraumen bei Verkehrsunfällen vor 12,5 Jahren, vor 7,5 Jahren 
und vor 9 Monaten, einmal mit Commotio Cerebri und BWK-4-
Kompressionsfraktur und einmal mit posttraumatischem Lage-
rungsschwindel. Vorsichtsmaßnahmen sind nicht gegeben.

Anamnese Er berichtet, dass er seit über 7 Jahren unter einem 
heftigen Drehschwindel in Seitenlage rechts leidet und seither 

nicht mehr auf der rechten Seite liegen kann. Manchmal erwacht 
er nachts in Seitenlage rechts wegen des heftigen Schwindels. Im 
Rahmen einer Abklärung im Schwindelzentrum des Universitätsspi-
tals wurde ein Befreiungsmanöver mit einem Spezialstuhl durchge-
führt, das starken Schwindel, Gangunsicherheit und Übelkeit aus-
löste, aber keine Verbesserung seines Schwindels bewirkte. In einer 
weiteren Abklärung führte der Neurologe den Schwindel auf sein 
Übergewicht zurück.

Untersuchung Beim Test der Mustererkennung für vestibulä-
ren Schwindel wird eine Abnahme der Schwindeldauer bei Kopf- 
bzw. Augenbewegungen gefunden. Bei der Testung der Muster-
erkennung wird eine Bewegung durchgeführt, beispielsweise ein-
mal Kopf links-rechts-zur Mitte, und anschließend die Dauer des 
Schwindels gemessen. Die Bewegung wird wiederholt und jeweils 
die Dauer des Schwindels gemessen. Eine Abnahme der Schwindel-
dauer mit jeder Bewegung wird als vestibuläres Muster bezeichnet 
und gilt als guter Indikator für ein erfolgreiches Eigentraining. Es 
können auch andere Bewegungen verwendet werden, beispiels-
weise mit den Augen links, rechts und zur Mitte oder eine Ober-
körperrotation im Stehen. Die Somatosensorik der Füße, gemessen 
mit der Stimmgabel (Vibrationssinn) an Metatarsale 1, ist stark re-
duziert (links 1/8, rechts 2/8). Zervikal hat er einen ausgeprägten 
rechtsbetonten Hypertonus des M. trapezius descendens, M. le-
vator scapulae, M. sternocleidomastoideus und der suboccipitalen 
Muskulatur, eine Hypermobilität der mittleren HWS in Extension 
und eine hypomobile kyphotische BWS. Die funktionelle Demons-
tration „Drehen in Seitenlage rechts“ ist wegen Angst und Schwin-
del nur bis zur Hälfte möglich. Das Drehen mit stabilisierter HWS 
löst weniger Schwindel aus.

Behandlung und Verlauf Als Heimprogramm instruiere ich 
dosierte repetierte Augen- und Kopfbewegungen zur vestibulä-

▶Tab. 4  Differenzierungsmöglichkeiten zwischen vestibulärem und zervikogenem Schwindel [25].

Test vestibulär zervikogen

Clinical Test for Sensory Interaction in 
Balance (CTSIB)

Positionen 5 & 6 besonders auffällig unauffällig

Dizziness Handicap Inventory (DHI) DHI Kurzassessment BPLS [68] (s. „Dizziness Handicap 
Inventory (DHI)“)

DHI Kurzassessment zervikogen [67] (s. „Dizziness 
Handicap Inventory (DHI)“)

Smooth Pursuit Neck Torsion Test (SPNT) negativ positiv, in Rotationsstellung besser: V. a. Gruppe A
positiv, in Rotationsstellung schlechter: V. a. 
Gruppe B

Mustererkennung [25] abnehmende Schwindeldauer eher zunehmende Schwindeldauer

Symptomauslösung im Stehen und Gehen Ganzkörperdrehungen lösen mehr aus als Kopf-
bewegungen.

Kopfbewegungen lösen mehr aus als Ganzkörper-
drehungen.

Test mit Drehstuhl
A: ganzer Körper dreht en bloc
B: Kopf fixiert, Körper dreht
C: Kopfrotation

typische Symptomauslösung bei A & C typische Symptomauslösung bei B & C

pBPLS: DHT oder SLT mit stabilisierter 
HWS

Schwindel mit Latenz, crescendo-decrescendo
rotatorischer geotroper Nystagmus mit Upbeat

unauffällig

hBPLS: Body-Roll Test (Drehen en bloc) Schwindel mit Latenz, crescendo-decrescendo
horizontaler geotroper oder ageotroper Nystagmus

unauffällig

pBPLS = benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel des posterioren Bogengangs; hBPLS = benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel des horizon-
talen Bogengangs; DHT = Dix-Hallpike Test; SLT = Side-Lying Test; HWS = Halswirbelsäule
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Fachwissen

ren Rehabilitation. Er bewegt die Augen nach links, rechts und zur 
Mitte und wartet, bis der Schwindel weg ist. Danach wiederholt 
er diese Bewegung 5–8-mal und wartet jeweils, bis der Schwin-
del verschwunden ist. Dies führt er 3–5-mal täglich durch. Dassel-
be macht er mit der Kopfbewegung (links, rechts und zur Mitte). 
In der 2. Sitzung hat der Patient bei Augen- und Kopfbewegungen 
keinen Schwindel mehr. In den ersten 4 Sitzungen werden ein mus-
kuläres Stabilisationstraining und selektive muskuläre Behandlun-
gen durchgeführt, aber mit wechselndem Erfolg. Der Schwindel in 
Seitenlage rechts bleibt unverändert.

Clinical Reasoning Aufgrund der fehlenden Erfolge und des star-
ken und anhaltenden Drehschwindels in Seitenlage rechts wird ein 
hBPLS des linken horizontalen Bogenganges, ageotrope Variante, 
Cupulolithiasis, vermutet (▶Tab. 2).

Untersuchung Schließlich führe ich den Pagnini-McClure’s Test 
(damals war der BRT noch nicht bekannt) für den horizontalen Bo-
gengang durch, der aber keinen eindeutigen Befund zeigt (einge-
schränkte Rotation der HWS).

Clinical Reasoning Da der Schwindel in Seitenlage rechts sofort 
auftritt und andauert, solange er auf der rechten Seite liegt, wird 
ein hBPLS des linken horizontalen Bogenganges, ageotrope Vari-
ante, Cupulolithiasis, vermutet.

Behandlung und Verlauf Ich führe das Barbecue-Manöver für 
den linken horizontalen Bogengang durch. In der folgenden Sitzung 
berichtet der Patient, dass er nachts auf der rechten Seite liegend 
ohne jeglichen Schwindel erwacht ist.

Ergebnis Seither hat er keinen Schwindel mehr in Seitenlage 
rechts.

Fallbeispiel 3

Eine 64-jährige Frau stellt sich mit der Diagnose „Zervikalsyndrom, 
Lagerungsschwindel“ zur spezialisierten Physiotherapie vor.

Anamnese Den Schwindel hat sie seit 12 Jahren und durchlief 
bereits zahlreiche Untersuchungen und Abklärungen. Sie berich-
tet über einen Drehschwindel, wenn sie sich schnell hinlegt, sich 
bückt und nach unten oder oben schaut. Der Schwindel kommt 
manchmal sofort, manchmal verzögert. Sie beschreibt zusätzlich 
ein komisches Gefühl, wie wenn es ihren Kopf zusammenzieht und 
einen Schwindel, der von hinten links kommt. Im DHI erreicht sie 
24/100 Pkt., wobei sie im DHI-Kurzassessment zervikogen [67] 
10/12 Pkt. und im DHI-Kurzassessment für BPLS 6/8 Pkt. erzielt.

Clinical Reasoning Aufgrund der typischen Auslöser und einer 
manchmal auftretenden Latenz denke ich zuerst an einen BPLS. 
Weil sie die linke Seite betont, teste ich erst den linken posterio-
ren Bogengang.

Untersuchung Der DHT links ist positiv.
Behandlung und Verlauf In der ersten Sitzung führe ich das 

Epley-Manöver für den linken posterioren Bogengang durch. Da-
nach hat sie 2 Tage keinen Schwindel mehr. In der 2. Sitzung ist 
der DHT links erneut positiv. Nach dem Epley-Manöver für den lin-
ken posterioren Bogengang löst der Retest mit dem DHT weiter-
hin Schwindel aus, wobei der Nystagmus schwer zu erkennen ist.

Clinical Reasoning Nicht selten ist neben dem posterioren auch 
der horizontale Bogengang betroffen. Daher entscheide ich mich 
dafür, auch den Test für den horizontalen Bogengang durchzufüh-
ren.

Untersuchung Der BRT ist zu beiden Seiten positiv, nach links 
mehr als nach rechts. Ein Nystagmus ist nicht zu erkennen.

Clinical Reasoning Ich vermute einen hBPLS links, geotrope Va-
riante.

Behandlung Danach führe ich das Barbecue-Manöver für den lin-
ken horizontalen Bogengang durch. Aufgrund von Schwindel und 
Übelkeit verzichte ich auf einen Retest.

Ergebnis In der 3. Sitzung berichtet sie, dass sie seit dem Ma-
növer keinen Schwindel mehr hat. Die Schwindeltherapie kann mit 
einem DHI von 2/100 Pkt. abgeschlossen werden.

Diskussion

Bei den Fallbeispielen handelt es sich zwar um retrospektive Einzel-
fälle, aber in meiner Praxis konnte ich noch einige weitere vergleich-
bare Fälle dokumentieren. Die Diagnosen haben jeweils dazu ver-
leitet, das Clinical Reasoning bereits auf den zervikogenen Schwin-
del auszurichten. Diese Fälle zeigen jedoch, dass die Anamnese der 
Patient*innen als Basis für das Clinical Reasoning und die Unter-
suchung dienen muss. Hilfreich in der Anamnese zur Differenzie-
rung zwischen BPLS und zervikogenem Schwindel ist, dass der BPLS 
meistens spontan entsteht, bei Lagewechsel mit einer Latenz von 
2–4 Sekunden auftritt und einen typischen Crescendo-Decrescen-
do-Charakter zeigt. Im Zweifelsfall lohnt es sich, erst die Tests für 
den BPLS (mit stabilisierter HWS) durchzuführen. Ist die Differenzie-
rung nach der Anamnese schwierig, helfen Differenzialtests, siehe 
▶Tab. 4. Ein BPLS erfordert andere Maßnahmen in Form von Lage-
rungsmanöver als ein zervikogener Schwindel. Die Lagerungsma-
növer sind effektiv und benötigen meist nur wenige Sitzungen [27].

Schlussfolgerungen

In erster Linie sollte die Anamnese und nicht die Diagnose als Basis 
für die Untersuchung dienen. Äußert die Patientin oder der Patient 
in der Anamnese einen Schwindel beim sich Hinlegen, beim Drehen 
im Bett, beim sich Aufsetzen oder nach oben oder unten Schauen, 
besteht die Hypothese eines BPLS oder eines zervikogenen Schwin-
dels, v. a. der Gruppe A. Bei spontanem Beginn des Schwindels, 
wenn der Schwindel nach der Bewegung mit einer Latenz auftritt, 
einen Crescendo-Decrescendo-Charakter zeigt und 30–60 Sekun-
den dauert, muss als Erstes an einen BPLS gedacht und entspre-
chend getestet werden. Um den BPLS vom zervikogenen Schwindel 
abzugrenzen, sollte dabei die HWS konsequent während des Tests 
manuell stabilisiert werden [65]. Ist ein Test positiv, wird ein ent-
sprechendes Manöver durchgeführt. In der Regel sind die Betroffe-
nen nach einem bis wenigen Manövern beschwerdefrei. Selbststän-
dig durch Patient*innen durchgeführte Manöver sind in der Regel 
nicht nötig. Eine Behandlung der HWS hat keinen Einfluss auf den 
Otolithen im Bogengang und ist nicht wirksam.

Interessenkonflikt

Der Autor gibt an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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