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1 Einleitung 

1.1 Definition und Epidemiologie von Schlaganfällen mit 

Leitsymptom Schwindel 

Jährlich leiden mehr als 15% aller Erwachsenen an Schwindel (Neuhauser, 2016). Im 

ärztlichen Alltag ist Schwindel somit eines der häufigsten Beschwerden von 

Patient:innen. Grundsätzlich wird darunter eine veränderte Wahrnehmung von eigenen 

Bewegungen oder der Umgebung verstanden, was oft mit einem Gefühl des Schwankens, 

Drehens oder einer Auf- bzw. Abbewegung beschrieben wird. Dabei sind 

Begleitsymptome wie Übelkeit, Erbrechen, Seh- und Hörstörungen oder 

Gangunsicherheit möglich (Berlit, 2020). Erkrankungen aus dem internistischen, 

neurologischen, oto-vestibulären sowie psychiatrischen Bereich können zu dieser 

Symptomatik führen, wodurch die Schilderungen der Patient:innen entsprechend 

vielseitig sein können (Berlit, 2020; Newman-Toker et al., 2008). Es wird daher 

allgemein zwischen vestibulärem Schwindel (auch „Vertigo“ genannt) und nicht-

vestibulärem Schwindel unterschieden (Berlit, 2020). Ursache für nicht-vestibulären 

Schwindel können beispielsweise autonome Funktionsstörungen wie Präsynkopen, 

Angststörungen, Herzkreislauferkrankungen oder Nebenwirkungen von Medikamenten 

sein (Berlit, 2020; Maarsingh et al., 2010). Vestibulärer Schwindel entsteht hingegen 

durch Störungen im Bereich des Gleichgewichtssystems. Je nach Lokalisation der Läsion 

wird dieser weiter untergliedert in peripheren vestibulären Schwindel, bei einer 

Läsion von Labyrinth oder Vestibularisnerv, und zentral vestibulären Schwindel, 

bei Läsionen des Hirnstamms, des Kleinhirns oder höherer Strukturen (Brandt & 

Dieterich, 2017). Die Wahrscheinlichkeit im Laufe des Lebens an vestibulärem 

Schwindel zu erkranken, beträgt mehr als 7% (Neuhauser et al., 2005).  

Wenn eine zerebrale Blutung oder Ischämie bestimmte Strukturen des zentralen 

vestibulären Systems betrifft, können auch Schlaganfälle zu zentral vestibulärem 

Schwindel führen (H. Lee, 2014). So handelt es sich bei bis zu 14% der Vorstellungen in 

der Notaufnahme aufgrund von akutem Schwindel um Schlaganfälle (siehe Abb. 1) 

(Zwergal & Strupp, 2019). In den meisten Fällen können vestibuläre Symptome in der 

Notaufnahme zwar auf gutartige Erkrankungen wie den benignen Lagerungsschwindel 

zurückgeführt werden, in bis zu einem Viertel der Fälle liegt jedoch eine schwerwiegende 

Ursache zugrunde (Royl, Ploner, & Leithner, 2011): Nach kardiovaskulären 
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Erkrankungen sind dies am häufigsten Schlaganfälle (siehe Abb. 1) (Zwergal & Strupp, 

2019).  

 

 
Abb. 1: Häufigkeit von zerebrovaskulären Ereignissen bei Schwindel in der Notaufnahme im Vergleich (Zwergal & 
Strupp, 2019) 

  

1.2 Anatomie und Funktionsweise des vestibulären Systems  

Das vestibuläre System ist allgemein für verschiedene alltagsrelevante Funktionen 

zuständig. Dazu zählt etwa die Kontrolle des Gleichgewichts, die Stabilisation des 

Blickes und die Orientierung im Raum. Um dies zu ermöglichen, bedarf es sowohl 

Informationen aus vestibulären als auch aus extra-vestibulären Netzwerken. Die 

vestibulären Informationen werden im Labyrinth des Innenohrs generiert. Rezeptorzellen 

in den drei Bogengängen nehmen hier Drehbeschleunigungen war, während lineare 

Beschleunigungen durch Sacculus und Utriculus registriert werden. Diese Signale werden 

dann über afferente Fasern des N. vestibularis zu den Nuclei vestibulares im Hirnstamm 

weitergeleitet (Cullen, 2012). Ausgehend davon sind zum einen direkt Reflexe zur 

Stabilisierung des Blickes oder zur Herstellung des Gleichgewichts möglich (Berlit, 

2020). Zum anderen ziehen von den Nuclei vestibulares verschiedene Bahnen zu anderen 

Strukturen des Hirnstammes, zum Vestibulozerebellum, Thalamus oder Kortex (Brandt 

& Dieterich, 2017; Kirsch et al., 2016). Dabei bestehen auf mehreren Ebenen 

Verbindungen zur jeweils anderen Seite, wodurch ein bilaterales System entsteht (Kirsch 
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et al., 2016). Die vestibulären Informationen werden dann mit propriozeptiven, visuellen 

und anderen extra-vestibulären Signalen abgeglichen und verarbeitet (Berlit, 2020; 

Cullen, 2012). Dies erfolgt sowohl im Hirnstamm und im Kleinhirn als auch im Großhirn 

(Berlit, 2020). Schließlich können geeignete kompensatorische Bewegungen veranlasst 

werden, um Gleichgewicht, Haltung und einen klaren Blick zu bewahren (Cullen, 2012). 

Sind bei Schlaganfällen entsprechende Strukturen betroffen, kann dies zu einer Störung 

in diesem komplexen System führen und somit vestibuläre Symptome verursachen 

(Berlit, 2020; H. Lee, 2014).  

 

1.3 Infarktlokalisationen und spezifische Symptomatik 

Studien konnten zeigen, dass vor allem Infarkte des hinteren Stromgebiets 

charakteristisch sind für die Entwicklung einer vestibulären Symptomatik (H. Lee, 2014). 

Dieses Stromgebiet wird aus den Aa. vertebrales gespeist und versorgt unter anderem 

Kleinhirn und Hirnstamm (Trepel, 2022a). Am häufigsten führen Läsionen des Kleinhirns 

zu vestibulären Symptomen, gefolgt von pontomedullären Läsionen des Hirnstamms 

(siehe Abb. 2 und 3) (Zwergal & Dieterich, 2019). Auch Ischämien in den Verbindungen 

zwischen Kleinhirn und Hirnstamm, besonders im inferioren cerebellären Pedunculus 

(ICP), können eine isoliert vestibuläre Symptomatik verursachen (J. H. Choi et al., 2015). 

Ungerichteter Schwindel entsteht teilweise bei Infarkten im Bereich des Thalamus (siehe 

Abb. 4). Der Cortex stellt hingegen keine typische Lokalisation für das Auftreten von 

vestibulären Symptomen dar (Zwergal & Strupp, 2019). 

 

 
Abb. 2: Läsionsverteilung bei zentralem Schwindel: Abgebildet ist die Verteilung der Läsionslokalisationen von 
Patient:innen mit isoliert vestibulärem Infarkt aus der EMVERT-Studie. Anhand des Farbverlaufs von dunkelrot bis 
weiß kann auf die Häufigkeit der Läsionen gemessen an allen Läsionen in dem jeweiligen Areal geschlossen werden. 
©Andreas Zwergal (Zwergal & Strupp, 2019) 
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1.3.1 Kleinhirnläsionen mit vestibulärer Symptomatik 

Infarkte des Kleinhirns machen ca. 2% aller akuten Schlaganfälle aus. Meist sind diese 

auf thrombotische oder embolische Ereignisse zurückzuführen (Tohgi, Takahashi, Chiba, 

& Hirata, 1993). Etwa 10% der Kleinhirninfarkte äußern sich mit einer isoliert 

vestibulären Symptomatik (H. Lee et al., 2006). Das Kleinhirn besteht im Wesentlichen 

aus zwei Hemisphären mit den kaudal gelegenen Kleinhirntonsillen, dem dazwischen 

befindlichen Kleinhirnwurm (Vermis) und dem paarigen Flocculus, der kaudal des 

Kleinhirnwurms angeordnet und mit diesem durch den Nodulus verbunden ist. Flocculus 

und Nodulus formen den Lobus flocculonodularis (Trepel, 2022b). Die Blutversorgung 

des Kleinhirns erfolgt über die A. cerebellaris posterior inferior (PICA), die 

A. cerebellaris anterior inferior (AICA) und die A. cerebellaris superior (SCA) (Trepel, 

2022a). Kleinhirninfarkte mit vestibulären Symptomen betreffen am häufigsten das 

PICA-Territorium (Zwergal & Strupp, 2019). Schlaganfälle dieses Stromgebiets äußern 

sich im Akutstadium oft durch Schwindel, Kopfschmerzen und Gangunsicherheit. Im 

Gegensatz dazu ist bei Patient:innen mit akutem SCA-Infarkt häufig nur die Gangstörung 

vorherrschend (Kase et al., 1993). Schwindelsymptome können bei diesen Schlaganfällen 

fehlen (Kase, White, Joslyn, Williams, & Mohr, 1985). Charakteristisch für AICA-

Infarkte ist oftmals eine einseitige Hörminderung der Patient:innen (H. Lee, 2009; H. Lee 

& Cho, 2003). Es konnte außerdem festgestellt werden, dass Läsionen verschiedener 

Lobuli des Kleinhirns mit unterschiedlichen Störungen von Gleichgewicht und 

Koordination einhergehen (siehe Abb. 3) (Ye et al., 2010). 
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 lingula-centralis   culmen  declive  folium-tuber 
 pyramis  uvula  nodulus  flocculus 
 Anterior paravermis  Posterior paravermis    tonsil 

 
 
 
 
 

Infarkte, die den kaudalen Vermis (bzw. die Uvula des Vermis), den Nodulus vermis oder 

Flocculus betreffen, verursachen häufig Schwindel oder Lateropulsion (Moon et al., 

2009; Ye et al., 2010; Zwergal & Strupp, 2019). Diese Strukturen gehören zum 

Vestibulozerebellum (Trepel, 2022b). Daneben zählen der posteriore Paravermis und die 

Tonsillen zu typischen Lokalisationen, die bei einer Läsion Schwindel hervorrufen (siehe 

Abb. 3) (Ye et al., 2010; Zwergal & Strupp, 2019). Störungen der Okulomotorik sowie 

Gang- oder Standataxie können bei Läsionen des superioren Vermis auftreten (Zwergal 

& Strupp, 2019) 

 

1.3.2 Hirnstammläsionen mit vestibulärer Symptomatik 

Der Hirnstamm setzt sich zusammen aus Medulla oblongata, Pons und Mesencephalon 

(Trepel, 2022c). Er enthält verschiedene Strukturen, die an der Verarbeitung und 

Weiterleitung von vestibulären Informationen aus der Peripherie beteiligt sind 

(siehe Abb. 4) (K. D. Choi, Lee, & Kim, 2013). Die Blutversorgung erfolgt im Bereich 

der Medulla oblongata durch Äste der A. vertebralis, in der Pons durch Abgänge der 

A. basilaris und im Mesencephalon vor allem durch Äste der A. cerebri posterior bzw. 

der SCA (Trepel, 2022a).  

Abb. 3: Lokalisation der Kleinhirn-Lobuli: 1. Bild links oben: sagittale Darstellung: a-f entsprechen den Fissuren: 
a) präkulminat, b) primär, c) horizontal, d) präpyramidal, e) sekundär und f) posterolateral; A-G entspricht der Höhe 
der axialen Darstellungen (Ye et al., 2010); (Formatierung der Legende wurde angepasst) 
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Eine isolierte Schwindelsymptomatik kann beispielsweise bei Infarkten der dorsalen 

Medulla oblongata auftreten, die die Nuclei vestibulares (VN) oder den Nucleus 

prepositus hypoglossi betreffen (H. J. Kim, Lee, Park, Choi, & Kim, 2014; S. U. Lee et 

al., 2015). Auch Infarkte im Bereich des medialen Längsfaszikels (MLF) oder des 

Mittelhirns (unter Beteiligung des interstitiellen Nucleus Cajal, INC) äußern sich 

typischerweise mit vestibulären Symptomen (siehe Abb. 4) (Zwergal & Strupp, 2019). 

 

1.4 Probleme bei der Diagnostik vestibulärer Infarkte  

1.4.1 Schwierigkeiten bei der Feststellung der Schwindelursache 

Wenn Schlaganfälle zu einer isoliert vestibulären Symptomatik führen und weitere 

neurologische Zeichen fehlen, ist es oft schwierig, diese von akuten peripheren 

Vestibulopathien zu unterscheiden (H. Lee, 2014). Für viele Ärzt:innen in der 

Notaufnahme stellt die Identifikation einer zentralen Schwindelursache eine 

Herausforderung dar (Eagles et al., 2008). Dies führt dazu, dass bei Patient:innen, die sich 

mit Schwindel in der Notaufnahme vorstellen, oftmals keine konkrete Diagnose gestellt 

wird (Newman-Toker et al., 2008). Hinzu kommt, dass sich viele Patient:innen mit 

Schwindelsymptomen zunächst bei Allgemeinmediziner:innen vorstellen und hier große 

Unsicherheiten im Hinblick auf das zielführende diagnostische Vorgehen und die richtige 

Therapie bestehen (Grill, Penger, & Kentala, 2016; Sloane, 1989).  

Abb. 4: Abbildung von vestibulären Strukturen und typischen Läsionslokalisationen, die zu zentral vestibulärem 
Schwindel führen; TH = Thalamus, INC = Interstitieller Nucleus Cajal, MLF = Medialer longitudinaler Faszikel, 
VN = Nucleus vestibularis, ICP = Inferiorer cerebellärer Pedunculus; ©Andreas Zwergal (Zwergal & Strupp, 2019) 
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1.4.2 Herausforderungen in der Schlaganfalldiagnostik 

Schwierigkeiten bei der Diagnostik von Schlaganfällen mit Leitsymptom Schwindel 

entstehen somit zum einen durch Probleme bei der Differenzierung vestibulärer 

Beschwerden. Hinzu kommt, dass die Diagnostik von Schlaganfällen in der Akutsituation 

allgemein oft eine Herausforderung darstellt. So werden etwa 9% aller Infarkte in der 

Notaufnahme zunächst übersehen. Unspezifische oder milde Beschwerden der 

Patient:innen erhöhen das Risiko einer Fehldiagnose zusätzlich (Tarnutzer et al., 2017). 

Schlaganfälle mit Leitsymptom Schwindel sind mit am häufigsten von fehlerhaften 

Diagnosen betroffen (Newman-Toker, Moy, Valente, Coffey, & Hines, 2014). Etwa 35% 

der zerebralen Ischämien mit vestibulärer Symptomatik werden in der Notaufnahme 

übersehen (Kerber, Brown, Lisabeth, Smith, & Morgenstern, 2006). Dies steht im 

Einklang mit der Tatsache, dass Schwierigkeiten bei der Infarktdiagnose vergleichsweise 

häufiger bei Schlaganfällen im hinteren Stromgebiet und im vertebrobasilären Bereich 

bestehen (Kuruvilla, Bhattacharya, Rajamani, & Chaturvedi, 2011; Sarraj et al., 2015). 

Auch eine transiente Ischämie im posterioren Stromgebiet wird in der Mehrheit der Fälle 

nicht als solche erkannt (Paul, Simoni, & Rothwell, 2013). 

 

1.4.3 Folgen einer fehlerhaften Diagnostik 

Eine präzise Unterscheidung zwischen zentral vaskulärer und peripherer Genese bei 

akutem Schwindel ist essenziell, da jeweils eine grundlegend andere Therapie und 

Prognose damit verbunden ist (K. D. Choi, Lee, & Kim, 2016). Eine inkorrekte Diagnose 

einer zerebralen Ischämie kann verschiedene Folgen haben. Wird ein Schlaganfall zu spät 

diagnostiziert, sind Interventionen wie eine Thrombolyse oder Thrombektomie unter 

Umständen nicht mehr möglich, da diese nur in den ersten Stunden nach Symptombeginn 

eingeleitet werden können. Studien konnten jedoch zeigen, dass durch diese 

Interventionen die Reperfusion deutlich verbessert werden kann, was sich positiv auf die 

Erholung der neurologischen Defizite sowie die Funktionalität auswirkt (Campbell et al., 

2015; Lyden, 2008; Saver, 2006). Durch Fehldiagnose von Infarkten besteht außerdem 

die Gefahr, dass Komplikationen des Schlaganfalls, wie ein perifokales Ödem mit 

raumfordernder Wirkung, nicht rechtzeitig erkannt bzw. versorgt werden (Arch et al., 

2016; Zhang, Huang, & Zhang, 2022). Und schließlich kann auch eine 

sekundärprophylaktische Therapie nicht zeitnah begonnen werden, wodurch das Risiko, 

einen erneuten Infarkt zu erleiden, deutlich ansteigt (Arch et al., 2016; Sandercock, 

Counsell, Tseng, & Cecconi, 2014). Insgesamt führt die Fehldiagnose von Schlaganfällen 
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mit vestibulärem Leitsymptom somit häufig zu einem schlechteren Outcome, zu 

Behinderung und unter Umständen zu tödlichen Verläufen (Savitz, Caplan, & Edlow, 

2007; Tarnutzer, Berkowitz, Robinson, Hsieh, & Newman-Toker, 2011). 

 

1.5 Diagnostikmöglichkeiten  

1.5.1 Rolle der Bildgebung  

Bei Verdacht auf Schlaganfall wird meist zunächst ein CT durchgeführt (Masdeu et al., 

2006). Auch bei Vorstellung aufgrund einer Schwindelsymptomatik erhalten etwa 27% 

der Patient:innen ein CT und nur 3% ein MRT (A. S. Kim, Sidney, Klingman, & Johnston, 

2012). Im Akutstadium des Infarkts sowie bei einer Infarktlokalisation im hinteren 

Stromgebiet kann mit Hilfe eines CTs jedoch aufgrund der geringen Sensitivität oftmals 

keine Ischämie nachgewiesen werden (Chalela et al., 2007; Simmons, Biller, Adams, 

Dunn, & Jacoby, 1986). Das MRT ist daher in der Akutdiagnostik grundsätzlich besser 

geeignet. Doch auch mit diesem werden nur etwa 46% der akuten Schlaganfälle 

diagnostiziert (Chalela et al., 2007). Mit einer Sensitivität von 97% und einer Spezifität 

von 100% erwies sich die diffusionsgewichtete Magnetresonanztomographie (DW-MRT) 

als das am besten geeignete Verfahren zur Diagnose eines akuten Schlaganfalls (Mullins 

et al., 2002). Bei 4% der Patient:innen mit Schlaganfall im hinteren Stromgebiet und 

vestibulärem Leitsymptom ist jedoch auch dieses initial falsch negativ (J. H. Choi et al., 

2018). Handelt es sich um kleine Infarkte beträgt die Rate der falsch negativen Ergebnisse 

fast 50% (Saber Tehrani et al., 2014). Ungeachtet dieser Tatsachen stieg in den letzten 

Jahren der Gebrauch von CT und MRT zur Schwindeldiagnostik um 169% an. Eine 

verbesserte Rate an festgestellten zentralen Schwindelursachen konnte dabei jedoch nicht 

beobachtet werden (Kerber, Meurer, West, & Fendrick, 2008). Ein Grund für häufige 

Fehldiagnosen bei zentralem Schwindel ist somit ein zu großes Vertrauen in die 

Bildgebung als diagnostisches Mittel (Saber Tehrani et al., 2018).  

 

1.5.2 Anamnese bei vestibulärer Symptomatik 

Bei der Abklärung der Schwindelursache ist es weit verbreitet, sich an der Qualität der 

Schwindelsymptome zu orientieren (Stanton et al., 2007). Es werden vier Formen 

unterschieden, die Rückschlüsse auf die zugrunde liegende Ursache des Schwindels 

ermöglichen sollen: 1. Schwindel mit Drehsymptomen als Zeichen einer peripheren oder 

zentralen vestibulären Störung, 2. Präsynkopen mit Ohnmachtsgefühlen bei 
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kardiovaskulärer Genese, 3. Gleichgewichts- bzw. Gangstörungen bei motorisch-

neurologischem Defizit und 4. ein unklares Benommenheitsgefühl, wie es bei 

psychiatrischen oder metabolischen Erkrankungen auftreten kann (Drachman, 1998).  

Studien konnten jedoch zeigen, dass die Angaben der Patient:innen zur Qualität des 

empfundenen Schwindels unzuverlässig sind und sich zum Teil sogar widersprechen. 

Auslöser und Dauer des Schwindels erwiesen sich hingegen als geeignetere Kriterien 

(Newman-Toker et al., 2007). Diese werden daher in neueren Ansätzen der 

Schwindeldiagnostik, wie im TiTrATE-Schema (Timing, Triggers, And Targeted 

Exams), berücksichtigt. Je nach Auslöser und Dauer des Schwindels werden in diesem 

Schema gezielte Untersuchungen empfohlen, die dann eine bessere Differenzierung von 

Schwindelsymptomen ermöglichen (Newman-Toker & Edlow, 2015).  

Bei einer strukturierten Schwindelanamnese sollten zusätzlich zu Schwindelauslöser und 

-dauer auch Begleitsymptome abgefragt werden, wenngleich diese bei zentral vaskulärem 

Schwindel oft fehlen können (H. Lee et al., 2006; Zwergal & Strupp, 2019). Ein Infarkt 

sollte vor allem dann in Betracht gezogen werden, wenn zusätzlich Kopf-

/Nackenschmerzen, Schwerhörigkeit, Sensibilitätsstörungen, Doppelbilder oder 

Koordinationsschwierigkeiten bestehen (H. Lee & Cho, 2003; Zwergal & Strupp, 2019).  

 

1.5.3 Klinische Tests zur Diagnose von zentralem Schwindel  

Das Kernstück der Schwindeldiagnostik stellt die gezielte neurologische Untersuchung 

dar. Bei einem Akuten Vestibulären Syndrom (AVS) hat sich vor allem das 

okulomotorische Untersuchungsschema „H.I.N.T.S“ (Head-Impulse-Nystagmus-Test-

of-Skew) bewährt. Unter einem AVS wird dabei eine Symptomatik aus Schwindel, 

Gangunsicherheit, Übelkeit bzw. Erbrechen in Kombination mit einem horizontal-

torsionellen Spontannystagmus verstanden, die innerhalb von Sekunden bis Stunden 

auftritt und Tage bis Wochen bestehen kann. Das HINTS-Schema besteht aus drei 

klinischen Tests, anhand derer es möglich ist, zwischen peripheren und zentralen 

Schwindelursachen zu unterscheiden: der horizontale Kopfimpulstest (HIT), der den 

vestibulo-okulären Reflex (VOR) prüft, der „Cover-Test“ zur Darstellung einer vertikalen 

Augenfehlstellung (Skew Deviation) sowie eine Untersuchung auf richtungswechselnden 

Nystagmus. Hinweise auf einen zentral vaskulären Schwindel sind ein unauffälliger HIT, 

eine vertikale Fehlstellung der Bulbi sowie ein Blickrichtungsnystagmus in vertikaler 

oder entgegengesetzter Richtung zum Spontannystagmus (Kattah, Talkad, Wang, Hsieh, 

& Newman-Toker, 2009; Zwergal & Strupp, 2019). Als Spontannystagmus werden 
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rhythmische, unwillkürliche Augenbewegungen beim Blick geradeaus bezeichnet, wobei 

zwischen einer langsamen und einer schnellen Phase (= Rückstellsakkade) unterschieden 

werden kann. Bei einem Blickrichtungsnystagmus schlägt die schnelle Phase in die 

Richtung des Blickes (Strupp, 2018). Mit einer Sensitivität von über 95% liegt ein 

Schlaganfall vor, wenn einer dieser drei Tests auf einen Infarkt hinweist. In der 

Akutsituation eines AVS sind diese klinischen Tests dem DWI-MRT in der Diagnostik 

von Schlaganfällen überlegen (Kattah et al., 2009). Allerdings haben nicht alle 

Patient:innen, die sich mit vestibulären Symptomen in der Notaufnahme vorstellen, ein 

AVS. In der Mehrheit der Fälle liegt nur ein isolierter Schwindel oder eine Gangstörung 

ohne Nystagmus vor, was dann als „Akutes Dysbalance Syndrom“ (ADS) bezeichnet 

wird. Bei diesen Patient:innen können die HINTS-Zeichen teilweise fehlen (Möhwald, 

Bardins, Müller, Jahn, & Zwergal, 2017).  

Ein weiterer Test zum Nachweis einer akuten vestibulären Asymmetrie ist die 

Untersuchung der von den Patient:innen wahrgenommenen Vertikalität 

(SVV = subjektive visuelle Vertikale) (Böhmer, 1997). Sowohl bei Innenohrschädigung 

als auch bei akuten Hirnstammläsionen kann die subjektiv wahrgenommene Vertikalität 

von der tatsächlichen Vertikalität abweichen (Dieterich & Brandt, 1993; Zwergal et al., 

2008). Die SVV kann mit dem Eimertest untersucht werden, der im Kapitel 3.3.7 genauer 

erklärt wird (Zwergal et al., 2009). Anhand des Ausmaßes einer Abweichung der SVV 

sowie der betroffenen Seite ist es möglich, auf die Lokalisation einer vestibulären Läsion 

zu schließen (Dieterich & Brandt, 2019). 

 

1.6 Erholung der vestibulären Symptomatik 

1.6.1 Verlauf vestibulärer Erkrankungen  

Die meisten vestibulären Erkrankungen haben einen günstigen Spontanverlauf (Strupp & 

Brandt, 2008). Bei Patient:innen mit Neuritis vestibularis kommt es beispielsweise bereits 

innerhalb von wenigen Wochen bis Monaten zu einer deutlichen Erholung der 

Symptomatik (Helmchen et al., 2009; Ichijo et al., 1996). 

Allerdings können die vestibulären Symptome im Verlauf das Auftreten weiterer 

Begleiterkrankungen begünstigen. So haben Schwindelpatient:innen ein erhöhtes Risiko 

eine Angststörung zu entwickeln (Yardley, Owen, Nazareth, & Luxon, 1998). Es wird 

davon ausgegangen, dass dies unter anderem daran liegt, dass das vestibuläre System eng 

mit bestimmten zentralen Strukturen verknüpft ist, die an der Regulation von Angst und 

Emotionen beteiligt sind (Balaban, 2002). Eine vestibuläre Schwindelsymptomatik 
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erhöht so auch das Risiko für Depressionen (Bigelow, Semenov, du Lac, Hoffman, & 

Agrawal, 2016). Etwa 11% der Schwindelpatient:innen leiden an einer höhergradigen 

Depression (S. K. Kim et al., 2016). Allgemein besteht bei fast der Hälfte der 

Patient:innen mit chronischem Schwindel zusätzlich eine psychische Erkrankung 

(Lahmann et al., 2015; Yardley et al., 1998). Schwindel führt außerdem häufig zu einer 

verringerten Mobilität sowie zu erheblichen Einschränkungen im täglichen Leben 

(Müller, Schuster, Strobl, & Grill, 2012; Müller et al., 2014). Dadurch können vestibuläre 

Symptome, insbesondere bei zusätzlichen psychischen Erkrankungen, die Lebensqualität 

deutlich beeinträchtigen (Lahmann et al., 2015; Weidt et al., 2014).  

 

1.6.2 Vestibuläre Kompensationsmechanismen 

Grund für den meist günstigen Verlauf von Erkrankungen des Gleichgewichtssystems 

sind vestibuläre Kompensationsmechanismen. Bedingt durch die Plastizität des 

Nervensystems sind dabei drei Mechanismen möglich, die an unterschiedlichen Stellen 

ansetzen: Restoration, Habituation und Adaptation (siehe Abb. 5). Restoration bedeutet, 

dass die zugrunde gegangenen nervalen Verbindungen in identischer Weise 

wiederhergestellt werden. Die Habituation zielt darauf ab, die funktionellen 

Konsequenzen des läsionsbedingten Ungleichgewichts der vestibulären Signale 

abzuschwächen. Und bei der Adaptation wird versucht, die gestörten Funktionen durch 

sensorische Informationen (sensorische Substitution) oder motorische Fähigkeiten 

(Verhaltenssubstitution) partiell zu ersetzen, anstelle sie wiederherzustellen (Lacour, 

Helmchen, & Vidal, 2016).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Abb. 5: Mechanismen der vestibulären Kompensation (Lacour et al., 2016); 
(Formatierung wurde angepasst) 
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Die Kompensationsmechanismen sowohl peripherer als auch zentral vestibulärer 

Syndrome laufen in Netzwerken ab, die den Hirnstamm (z.B. vestibuläre 

Kommissurenbahnen), das Kleinhirn und thalamokortikale, sensomotorische Strukturen 

einbeziehen (Becker-Bense et al., 2013; Zwergal et al., 2016). 

 

1.6.3 Einflussfaktoren auf die vestibuläre Erholung  

Trotz der vielfältigen Möglichkeiten der vestibulären Kompensation gibt es erhebliche 

individuelle Unterschiede im Hinblick auf den Grad der Erholung bei vestibulären 

Erkrankungen. Dies hängt sowohl mit intrinsischen als auch extrinsischen Faktoren 

zusammen, die die Kompensation und damit den Krankheitsverlauf beeinflussen (Lacour 

et al., 2016). 

Ein wesentlicher intrinsischer Einflussfaktor ist das subjektive Wohlbefinden. Tschan et 

al. (2011) konnten zeigen, dass Patient:innen mit einem höheren Grad an Zufriedenheit 

und Resilienz ein geringeres Risiko haben, im Verlauf nach einer vestibulären 

Erkrankung einen sekundär somatoformen Schwindel zu entwickeln. Im Gegensatz dazu 

erhöht eine zusätzliche psychische Erkrankung das Risiko einer Chronifizierung des 

Schwindels. Insbesondere begleitende Ängste, die Neigung zu negativen Gedanken, 

Depression und eine abhängige Persönlichkeitsstruktur beeinträchtigen die Rückbildung 

einer vestibulären Symptomatik (Cousins et al., 2017; Godemann, Koffroth, Neu, & 

Heuser, 2004; Godemann et al., 2005). Auch weibliches Geschlecht begünstigt die 

Entwicklung von chronischem Schwindel (Godemann et al., 2004). Ein weiterer Faktor, 

der den Verlauf einer vestibulären Erkrankung beeinflusst, ist die visuelle Abhängigkeit. 

Dies bedeutet, dass dem visuellen Input für die räumliche Orientierung mehr Bedeutung 

beigemessen wird als dem vestibulären/propriozeptiven (Bronstein & Dieterich, 2019). 

Bei Patient:innen mit Neuritis vestibularis konnte beobachtet werden, dass eine visuelle 

Abhängigkeit mit einem erhöhten Risiko für ein schlechteres Outcome einhergeht 

(Cousins et al., 2017). Die vestibuläre Erholung kann auch insofern beeinflusst werden, 

als dass vestibuläre Kompensationsmechanismen durch spezifische 

Rehabilitationsmaßnahmen sowie geeignete Pharmakotherapie begünstigt werden 

(Lacour et al., 2016). Im Gegensatz dazu wurde festgestellt, dass das Ausmaß des 

vestibulären Defizits, das durch Funktionstests gemessen werden kann, für die 

symptomatische Erholung der Patient:innen nicht ausschlaggebend ist (Godemann et al., 

2005).  
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1.7 Prognose von Infarkten des hinteren Stromgebiets  

1.7.1 Klinischer Verlauf nach Schlaganfällen des hinteren Stromgebiets  

Die Erkenntnisse in der Literatur bezüglich der Erholung nach einem Infarkt im hinteren 

Stromgebiet sind teilweise widersprüchlich (Han, Xu, Zhao, & Zhang, 2020; Jones, 

Millikan, & Sandok, 1980; J. T. Kim et al., 2017). Die meisten Studien kommen jedoch 

zu dem Ergebnis, dass das funktionelle Outcome nach posterioren Schlaganfällen 

überwiegend günstig ist und sich nicht wesentlich von anterioren Infarkten unterscheidet 

(De Marchis et al., 2011; Libman et al., 2001; Zürcher, Richoz, Faouzi, & Michel, 2019).  

Auch bei isolierten Kleinhirninfarkten, infratentoriellen oder Hirnstamminfarkten konnte 

eine rasche Erholung der Patient:innen festgestellt werden (Cnyrim, Rettinger, 

Mansmann, Brandt, & Strupp, 2007; Konczak et al., 2010; Malm, Kristensen, Carlberg, 

Fagerlund, & Olsson, 1999; Nickel et al., 2018; Picelli et al., 2017). 

Bei Betrachtung von Schlaganfällen im Allgemeinen haben betroffene Patient:innen, 

ähnlich wie Schwindelpatient:innen, ein erhöhtes Risiko, im Verlauf eine Angststörung 

oder Depression zu entwickeln. Bei fast einem Drittel der Patient:innen kommt es nach 

einem zerebralen Infarkt zu einer sog. „Post-Stroke-Depression“ (PSD) (Hackett & 

Pickles, 2014). Bei isolierten Kleinhirninfarkten konnte sogar bei mehr als der Hälfte der 

Patient:innen eine depressive Stimmung im Verlauf erfasst werden (Koh, Kim, & Kim, 

2016). Angststörungen treten in etwa 20% der Fälle nach einem Schlaganfall auf (Knapp 

et al., 2020).  

Wie bei vestibulären Erkrankungen kann auch im Verlauf nach einem Schlaganfall die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität erheblich beeinträchtigt sein. Dies hängt unter 

anderem von den individuellen Eigenschaften der Patient:innen und den Merkmalen des 

Infarkts ab (de Haan, Limburg, Van der Meulen, Jacobs, & Aaronson, 1995; Lin et al., 

2018). Zum einen können funktionelle Einschränkungen, zum anderen aber auch 

kognitive Defizite, die teilweise als Folge eines Infarkts auftreten, diese Beeinträchtigung 

bewirken (Becker, Tanzi, Zierath, & Buckwalter, 2016; Ramos-Lima, Brasileiro, Lima, 

& Braga-Neto, 2018). Gerade bei älteren Patient:innen mit zusätzlichen 

Begleiterkrankungen führt ein Schlaganfall oft zu einer deutlichen Verschlechterung der 

Lebensqualität (de Haan et al., 1995). Ob diese Aspekte in Bezug auf psychische 

Komorbidität und Beeinträchtigung der Lebensqualität und auch auf Schlaganfälle mit 

Leitsymptom Schwindel zutreffen, ist noch unklar. 
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1.7.2 Verlaufsmodifizierende Faktoren  

Welche Faktoren generell die Erholung nach einem Schlaganfall beeinflussen, wurde 

bereits gut untersucht (Eriksson, Norrving, Terént, & Stegmayr, 2008; Hendricks, van 

Limbeek, Geurts, & Zwarts, 2002; König et al., 2008). Werden jedoch posteriore bzw. 

Hirnstamm- oder Kleinhirninfarkte isoliert betrachtet, gibt es bisher nur wenige und 

teilweise kontroverse Feststellungen hinsichtlich relevanter Einflussfaktoren auf das 

Outcome. 

Einige Studien konnten diesbezüglich feststellen, dass die initiale Symptomschwere der 

Patient:innen eine Rolle spielt. Es zeigte sich, dass bei Infarkten im posterioren 

Stromgebiet ein höherer NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) bei 

Aufnahme mit einem schlechteren funktionellen Outcome einhergeht (De Marchis et al., 

2011; Han et al., 2020; Handelsmann, Herzog, Kulcsar, Luft, & Wegener, 2021). Der 

NIHSS ist ein Score, mit dem die Schwere der neurologischen Defizite nach einem Infarkt 

beschrieben und anhand dessen die Prognose abgeschätzt werden kann (Adams et al., 

1999). Dieser bildet allerdings überwiegend motorische Störungen und kortikale Defizite 

ab, d. h. in erster Linie Zeichen einer Läsion im anterioren Stromgebiet und weniger die 

Symptome eines posterioren Schlaganfalls (Libman et al., 2001; Sato et al., 2008).  

Spezifischere Scores, wie beispielsweise die „Modified International Cooperative Ataxia 

Rating Scale“ (MICARS), können eine vestibuläre Symptomatik besser erfassen und 

charakterisieren. So erwies sich der MICARS-Score als Prädiktor für das funktionelle 

Outcome nach isoliertem Kleinhirninfarkt. Ein hoher Score in der Akutsituation geht 

dabei mit einer schlechteren Funktionalität im weiteren Verlauf einher (Nickel et al., 

2018). 

Ein weiterer Faktor, der den Krankheitsverlauf nach Infarkten des posterioren 

Stromgebiets beeinflusst, ist die Läsionslokalisation. Je nachdem, welche Bahnen und 

Strukturen in Kleinhirn und/oder Hirnstamm von der Läsion betroffen sind, können Form 

und Schweregrad der vestibulären Symptome variieren und damit die Erholung 

unterschiedlich ausfallen (Deluca et al., 2011; Schoch, Dimitrova, Gizewski, & 

Timmann, 2006). Eine Beeinträchtigung der funktionellen Kompensation wurde 

beispielsweise bei Läsionen der zerebellären Nuclei beobachtet (Schoch et al., 2006). In 

Bezug auf die verschiedenen Gefäßterritorien zeigte sich, dass Schlaganfälle der SCA mit 

einer schlechteren Rückbildung der Symptomatik assoziiert sind (Kelly et al., 2001; 

Konczak et al., 2010; Nickel et al., 2018). Die Größe des Läsionsvolumens hat hingegen 

keinen Einfluss auf den Langzeitverlauf (Nickel et al., 2018; Picelli et al., 2017). 
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Im Hinblick auf den Einfluss patient:innenspezifischer Faktoren auf das Outcome von 

posterioren bzw. Kleinhirninfarkten konnte festgestellt werden, dass zusätzliche 

Begleiterkrankungen oder vorherige Schlaganfälle mit einer schlechteren Erholung 

einhergehen (Kelly et al., 2001; Xun et al., 2021). Widersprüchliche Ergebnisse gibt es 

jedoch zu der Frage, ob das Alter der Patient:innen einen Einfluss auf den 

Krankheitsverlauf hat (Chung et al., 2015; Handelsmann et al., 2021; Kelly et al., 2001; 

Nickel et al., 2018). Aus allgemeinen Studien zu Schlaganfällen ist bekannt, dass sich 

Angststörungen oder eine "Post-Stroke-Depression" negativ auf die Rückbildung der 

Symptomatik auswirken (Chun, Whiteley, Dennis, Mead, & Carson, 2018; van de Weg, 

Kuik, & Lankhorst, 1999). Bei isolierten Infarkten im hinteren Stromgebiet fehlen 

diesbezügliche Untersuchungen. 

Es lässt sich feststellen, dass für viele vestibuläre Erkrankungen sowie für Schlaganfälle 

im Allgemeinen Kenntnisse über den Krankheitsverlauf und dessen Einflussfaktoren 

vorliegen. Nach wie vor unklar ist jedoch, wie das Outcome von Schlaganfällen mit 

vestibulärem Leitsymptom zu bewerten ist und welche Parameter die Erholung 

betroffener Patient:innen bestimmen. Systematische Untersuchungen sind daher 

notwendig, um die Prognose dieser Patient:innen abschätzen und verlaufsmodifizierende 

Faktoren identifizieren zu können. Dies ist von entscheidender klinischer Relevanz, da 

den Patient:innen dadurch eine gezieltere, das Outcome verbessernde Therapie 

ermöglicht werden kann.  
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2 Zielsetzung 

Aus bisherigen Studien ist bekannt, dass Schlaganfälle mit vestibulärem Leitsymptom 

keine Seltenheit sind (Zwergal & Strupp, 2019). Die vestibuläre Symptomatik bildet sich 

zwar in der Regel weitestgehend zurück, in einigen Fällen bleiben jedoch relevante 

Einschränkungen weiter bestehen (Lacour et al., 2016; Strupp & Brandt, 2008). Dynamik 

und Ausmaß der symptomatischen Erholung nach vestibulärem Infarkt wurden bisher 

noch nicht systematisch untersucht. Unklar ist auch, inwieweit Größe und Lokalisation 

des Schlaganfalls sowie verschiedene Eigenschaften der Patient:innen die Erholung nach 

einem vestibulären Infarkt beeinflussen.  

Die Ziele der vorliegenden Studie können daher wie folgt formuliert werden: 

(1) Vestibuläre Symptomatik, funktionelle Beeinträchtigung sowie 

gesundheitsbezogene Lebensqualität sollen im Verlauf nach vestibulärem 

Schlaganfall ermittelt werden. Daraus wird Ausmaß und Dynamik der Erholung 

der Patient:innen bestimmt und die Langzeitprognose von Schlaganfällen mit 

vestibulärem Leitsymptom abgeschätzt.  

(2) Weiterhin wird untersucht, ob läsionsspezifische Faktoren wie Läsionsvolumen 

oder -lokalisation das Outcome beeinflussen. 

(3) Auch der Einfluss von patient:innenspezifischen Faktoren wie Alter, Geschlecht, 

psychische Komorbidität und Ausprägung der Akutsymptomatik auf den 

Krankheitsverlauf soll analysiert werden. 

(4) Aus diesen Erkenntnissen soll ein Modell erarbeitet werden, das eine Aussage 

über den Langzeitverlauf von Patient:innen mit vestibulärem Schlaganfall zulässt.  

Durch Identifikation von Faktoren, die die Prognose ungünstig beeinflussen, kann 

somit frühzeitig eine spezifische Anpassung der allgemeinen 

Therapiemaßnahmen nach vestibulärem Schlaganfall erfolgen. Außerdem ist dies 

von besonderer Bedeutung für die Akutbehandlung von Patient:innen mit 

Schlaganfall und Schwindel, da die Invasivität der Akutbehandlung (z.B. 

i.v.-Lyse) wesentlich von der Langzeitprognose abhängt. 
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3 Material und Methoden 

3.1 Studienkollektiv 

In die Studie eingeschlossen wurden Patient:innen, die sich mit vorrangig vestibulärer 

Symptomatik (Schwindel oder Gleichgewichtsstörung) in der Notaufnahme vorstellten 

und bei denen schließlich ein vestibulärer Schlaganfall festgestellt werden konnte. Als 

Nachweis für einen Schlaganfall wurden entweder eine Diffusionsstörung im MRT oder 

eindeutige zentrale vestibuläre Zeichen definiert (z.B. HINTS-Zeichen, siehe Kapitel 

1.5.3). Patient:innen, bei denen nicht die vestibuläre Symptomatik im Vordergrund stand, 

sondern fokal-neurologische Zeichen, wie Paresen oder Hypästhesien, wurden nicht 

aufgenommen. Auch eine vorübergehende Symptomatik im Rahmen einer transitorischen 

ischämischen Attacke (TIA) führte zum Ausschluss. Von neurologischen Fachärzt:innen 

des LMU Klinikums wurden 110 geeignete Patient:innen aus den Datenbanken 

ausgewählt. 

 

3.2 Studienablauf 
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Die Studie umfasst zwei Beobachtungszeitpunkte des Studienkollektivs: Die akute 

Untersuchung innerhalb von 24 Stunden nach Vorstellung in der Notaufnahme im 

Rahmen der EMVERT-Studie und eine Follow-Up-Befragung. Zusätzlich wurden 

Informationen aus den Akten der eingeschlossenen Patient:innen erhoben sowie deren 

MRT-Aufnahmen ausgewertet. 

 

3.2.1 Akutuntersuchung (EMVERT-Studie) 

Im Rahmen der EMVERT-Studie (EMergency VERTigo and Balance Disorders) wurden 

36 der insgesamt 110 Patient:innen bereits im Akutstadium des Schlaganfalls untersucht. 

Folgende Informationen wurden dabei erhoben: Allgemeine Informationen der 

Patient:innen, European Quality of Life Scale - Five dimensions - Five levels 

(EQ-5D-5L), European Quality of Life Scale - Visual Analogue Scale (EQ-VAS), 

Modified Rankin Scale (mRS), Dizziness Handicap Inventory (DHI), Subjektive Visuelle 

Vertikale (SVV) sowie horizontaler Spontannystagmus (SPN_x).  

Die EMVERT-Studie des Deutschen Schwindel- und Gleichgewichtszentrums (DSGZ) 

München beschäftigt sich mit der Entwicklung eines diagnostischen Indextests zur 

Feststellung von Schlaganfällen bei Patient:innen, die sich mit AVS oder ADS in der 

Notaufnahme vorstellen. Dazu wurden innerhalb von 24 Stunden nach Vorstellung unter 

anderem oben genannte klinische Tests bzw. Scores durchgeführt. Die Ergebnisse 

wurden dann mit den MRT-Aufnahmen der Patient:innen verglichen (Möhwald et al., 

2017). In diesem Zusammenhang konnte auch der Schlaganfall der 36 Patient:innen aus 

dem Akutinterview der vorliegenden Studie festgestellt und die akuten Scores und 

Testwerte erhoben werden. Allgemein wurden die Daten des Akutinterviews im Zeitraum 

von 2015 bis 2019 ermittelt.  

 

3.2.2 Follow-Up-Interview 

Mit den Follow-Up-Interviews wurde 2017 begonnen. Dabei wurde einerseits versucht 

die Patient:innen aus der Akutuntersuchung erneut zu befragen. Andererseits wurden 

durch neurologische Fachärzt:innen des LMU Klinikums weitere Patient:innen aus der 

Datenbank identifiziert, von denen zwar keine Daten aus dem Akutstadium des 

Schlaganfalls vorlagen, die aber auch den Einschlusskriterien entsprachen (siehe Kapitel 

3.1). Hier wurden zusätzlich 74 Patient:innen ausgewählt, sodass zusammen mit den 36 

EMVERT-Patient:innen insgesamt 110 geeignete Patient:innen eingeschlossen wurden. 

Beim Follow-Up-Interview konnten 34 der 36 EMVERT-Patient:innen ein zweites Mal 
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befragt werden. Zwei Patient:innen verstarben im Zeitraum zwischen Akut- und Follow-

Up-Untersuchung. Von den 74 dazu gekommenen Patient:innen konnten 46 beim 

Follow-Up interviewt werden. Bei 28 der 74 Patient:innen war dies nicht möglich. 

Gründe hierfür waren: fehlende aktuelle Telefonnummer der Patient:innen/Umzug, keine 

Bereitschaft zur Studienteilnahme, mangelnde Befragungsfähigkeit aufgrund 

schwerwiegender Erkrankung oder Tod vor Einschluss in die Studie. Insgesamt bestand 

das Studienkollektiv der Follow-Up-Befragung somit aus 80 Patient:innen. Genauso wie 

beim Akutinterview wurden hier DHI, EQ-5D-5L, EQ-VAS und mRS abgefragt. 

Zusätzlich wurden allgemeine Informationen in einem eigenen Fragebogen (siehe 

Anhang) erhoben und begleitende Ängste der Patient:innen mittels STAI-S/STAI-T 

(State – Trait Anxiety Inventory: State bzw. Trait) bzw. affektive Störungen mittels 

PHQ-9 (Patient-Health-Questionnaire-9) abgefragt.  

 

3.2.3 Datenpunkte  

Durch die zwei Befragungszeitpunkte ergeben sich folgende Datenpunkte des 

Studienkollektivs: zweimal befragt werden konnten 34 Patient:innen, während bei 46 

Patient:innen lediglich Daten aus dem Follow-Up-Gespräch vorlagen. Von den zwei 

verstorbenen Patient:innen standen nur die Daten aus dem Akutinterview zur Verfügung. 

Insgesamt konnten somit im Rahmen dieser Studie 82 Patient:innen mit vestibulärem 

Infarkt mindestens einmal befragt werden. Alle teilnehmenden Patient:innen wurden 

ausführlich über die Studie informiert und gaben ihr Einverständnis im Rahmen der 

EMVERT-Studie und/oder vor der telefonischen Befragung. 

 

3.3 Patient:innencharakterisierung 

3.3.1 Erhebung der allgemeinen Informationen 

Um den Krankheitsverlauf der Patient:innen nach vestibulärem Schlaganfall zu erfassen, 

wurde ein spezieller Follow-Up-Fragebogen erstellt (siehe Anhang). Mit Hilfe dessen 

wurde erhoben, ob und in welcher Form weitere Schlaganfälle aufgetreten waren und ob 

nach wie vor eine vestibuläre Symptomatik besteht. Bei weiterhin auftretendem 

Schwindel wurde zwischen Attacken- und Dauerschwindel differenziert und 

Begleitsymptome sowie Auslöser und Dauer der Attacken erfasst. Das individuelle 

Schlaganfallrisiko der Patient:innen wurde durch Abfrage des kardiovaskulären 

Risikoprofils sowie der Schlaganfall-Sekundärprophylaxe (ASS, Statine, NOAC etc.) im 
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Rahmen der Medikamentenanamnese genauer spezifiziert. Folgende kardiovaskulären 

Risikofaktoren wurden dabei in Übereinstimmung mit den Leitlinien der Deutschen 

Gesellschaft für Kardiologie definiert: arterielle Hypertonie, Hypercholesterinämie, 

positive Familienanamnese hinsichtlich kardiovaskulärer Erkrankungen, Übergewicht, 

Nikotinabusus, Diabetes Mellitus sowie seltene/keine sportliche Aktivität (Piepoli et al., 

2016).  

 

3.3.2 Beschreibung von Lebensqualität 

Die Erholung nach vestibulärem Infarkt wurde unter anderem anhand der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität (HRQoL = Health-Related Quality of Life) der 

Patient:innen beschrieben. Hierfür wurde der EQ-5D-5L-Fragebogen (European Quality 

of Life Scale – Five dimensions – Five levels) zu beiden Befragungszeitpunkten 

durchgeführt. Ein weltweites Netzwerk aus Wissenschaftler:innen, die EuroQol-Group, 

entwickelte dieses Messinstrument, um den Gesundheitsstatus von Patient:innen zu 

beschreiben (EuroQol-Research-Foundation, 2019). Durch je eine Frage werden dabei 

die fünf Dimensionen Mobilität, Selbstfürsorge, alltägliche Tätigkeiten, 

Schmerz/körperliche Beschwerden sowie Angst/Niedergeschlagenheit der Patient:innen 

erfasst. Als Antwort kann zwischen fünf verschiedenen Schweregraden gewählt werden, 

die die Levels von 1 bis 5 darstellen: Keine Probleme (1), leichte Probleme (2), mäßige 

Probleme (3), große Probleme (4) und extreme Probleme (5). Dadurch entsteht ein 

System aus fünf Dimensionen mit jeweils fünf Levels. Der Gesundheitsstatus der 

Patient:innen wird dann als fünfstellige Zahl angegeben, wobei jede Stelle für eine 

Dimension steht. Ergebnisse zwischen 11111 und 55555 sind somit möglich (EuroQol-

Research-Foundation, 2019; Graf, Claes, Greiner, & Uber, 1998; Herdman et al., 2011). 

Anhand länderspezifischer Algorithmen kann aus dieser Zahl ein Index (= utility 

score/UT) berechnet werden, der für die gesundheitsbezogene Lebensqualität des:der 

Patient:in im Vergleich zur Referenzgruppe steht (EuroQol-Research-Foundation, 2019). 

Dieser Index bewegt sich in Deutschland zwischen -0,661 (schlechtester 

Gesundheitsstatus) und 1 (bestmöglicher Gesundheitsstatus) (Ludwig, Graf von der 

Schulenburg, & Greiner, 2018). Der mittlere Indexwert liegt in Deutschland in der 

Altersgruppe von 65 bis 74, der auch der Großteil der Patient:innen dieser Studie 

angehört, zwischen 0,838 und 0,891, je nachdem, welche Wertemenge verwendet wird 

(Szende, Janssen, & Cabases, 2014).  
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Abgesehen von diesem Teil gehört zum EQ-5D-5L-Fragebogen auch noch eine visuelle 

Analogskala, die EQ-VAS (= Visual Analogue Scale/VAS). Auf einer vertikalen Skala 

können hier Werte zwischen 0 und 100 von den Patient:innen angekreuzt werden. Dabei 

steht 0 für die schlechteste Gesundheit, die sich der:die Patient:in vorstellen kann, 100 

für die beste Gesundheit. Durch dieses Mittel wurde beim Akut- bzw. Follow-Up-

Interview der von den Patient:innen aktuell wahrgenommene Gesundheitszustand 

bestimmt (EuroQol-Research-Foundation, 2019). Der mittlere EQ-VAS-Wert liegt in 

Deutschland bei der Altersgruppe von 65 bis 74 bei 68,6. Allgemein nimmt der Wert mit 

zunehmendem Alter ab. Außerdem ist anzumerken, dass Männer im Durchschnitt einen 

höheren EQ-VAS-Wert angeben (Szende et al., 2014).  

 

3.3.3 Erfassen der Funktionalität 

Die Funktionalität der Patient:innen wurde als weiteres Maß für den Krankheitsverlauf 

im Akut- sowie Follow-Up-Interview bestimmt. Dies erfolgte mittels des Modified 

Rankin Scales (mRS). Die ursprüngliche Fassung dieser Bewertungsskala wurde von Dr. 

John Rankin entwickelt und dient dazu die Beeinträchtigung von Patient:innen nach 

einem Schlaganfall zu beschreiben (Quinn, Dawson, & Walters, 2008; Swieten, 

Koudstaal, Visser, Schouten, & Gijn, 1988). Die aktuelle Version besteht aus einer 

Ordinalskala von 0 bis 6. Dabei steht 0 für Symptomfreiheit und eine höhere Zahl jeweils 

für eine stärkere Einschränkung der Unabhängigkeit der Patient:innen. Tod infolge des 

Schlaganfalls wird mit einer 6 beziffert (Harrison, McArthur, & Quinn, 2013; 

Uyttenboogaart, Stewart, Vroomen, Keyser, & Luijckx, 2005). Die deutsche Übersetzung 

und Prüfung auf Reliabilität fanden unter Berger et al. (1999) statt. Anhand des mRS kann 

das Outcome bewertet werden. Ein günstiger Verlauf wird in klinischen Studien meist für 

Werte von 0 bis 2 definiert (Adams Jr et al., 2004; Hacke et al., 2005; Ng et al., 2015).  

 

3.3.4 Quantifizierung der vestibulären Symptomatik  

Die Erfassung der Erholung nach vestibulärem Infarkt durch mRS und 

EQ-5D-5L/EQ-VAS wurde durch den „Dizziness Handicap Inventory“ (DHI) 

vervollständigt. Mit dem DHI wurde die subjektive Beeinträchtigung der Patient:innen 

durch Schwindel erfasst. Auch dieser wurde im Akut- sowie Follow-Up-Interview 

erhoben, um den Verlauf der vestibulären Symptomatik festzustellen. Der DHI setzt sich 

aus insgesamt 25 Fragen zusammen, die in drei Subskalen eingeteilt werden: Neun 

Fragen gehen auf Beeinträchtigungen im täglichen Leben ein (funktionelle Subskala), 
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weitere neun Fragen befassen sich mit den emotionalen Folgen des Schwindels 

(emotionale Subskala) und sieben Fragen erfassen schwindelauslösende Bewegungen 

(physische Subskala). Als Antwort kann jeweils „ja“, „nein“ oder „manchmal“ 

angekreuzt werden, was entsprechend mit 4, 0 oder 2 Punkten bewertet wird. 

Anschließend wird ein Summenscore berechnet. Ergebnisse zwischen 0 (keine 

Beeinträchtigung durch Schwindel) und 100 (erhebliche subjektive Beeinträchtigung) 

sind möglich (Jacobson & Newman, 1990; Schädler & Kurre, 2015). Ein Summenscore 

unter 30 steht dabei für eine milde, ein Ergebnis zwischen 30 und 60 für eine moderate 

Beeinträchtigung und bei über 60 Punkten gilt der:die Patient:in als schwer beeinträchtigt 

(Whitney, Wrisley, Brown, & Furman, 2004). Nach Jacobson und Newman (1990) kann 

eine Zunahme/Abnahme des DHI um mindestens 18 Punkte als signifikante Veränderung 

der subjektiven Beeinträchtigung durch Schwindel angesehen werden. Für die einzelne 

Berechnung der Subskalen konnte bisher noch keine ausreichende Validität bestätigt 

werden (Asmundson, Stein, & Ireland, 1999). Anhand bestimmter Antwortmuster ist es 

aber möglich auf eine Ursache für den Schwindel zu schließen (Schädler & Kurre, 2015). 

In dieser Studie wurde die deutsche Übersetzung des DHIs verwendet, die seit 2009 

validiert verfügbar ist (Kurre et al., 2009).  

 

3.3.5 Differenzierung von Angst  

Wie in Kapitel 1.6.1 beschrieben, leiden Patient:innen mit Schwindelsymptomen oft 

zusätzlich an Angststörungen (Yardley et al., 1998). In der vorliegenden Studie wurde 

untersucht, ob diese Komorbidität auch bei vestibulären Infarkten relevant ist und ob sie 

die Prognose beeinflusst. Zur Erfassung der Angstsymptome wurde dabei der STAI-

Fragebogen („State-Trait Anxiety Inventory“) im Follow-Up-Interview verwendet. 

Dieser besteht aus zwei Skalen, dem STAI-S („State“) und dem STAI-T („Trait“) mit 

jeweils 20 Aussagen. Der STAI-S dient der Beurteilung der Ängstlichkeit der 

Patient:innen zum aktuellen Zeitpunkt (Spielberger, 1983, 2010). Angst stellt hier 

folglich einen vorübergehenden Gefühlszustand dar (Addolorato et al., 1999). Anhand 

von vier Schweregraden wird im STAI-S die Stärke der Gefühle, die in den Äußerungen 

beschrieben werden, angegeben (1 = überhaupt nicht; 4 = sehr). Im Gegensatz dazu kann 

mit dem STAI-T abgeschätzt werden, inwiefern Angst Teil des persönlichen 

Charakterzugs und damit ein stabiler Umstand ist (Addolorato et al., 1999; Spielberger, 

1983, 2010). Auch hier gibt es jeweils vier Antwortmöglichkeiten. Diese beschreiben, 

wie häufig allgemein entsprechende Angstgefühle auftreten (1 = fast nie; 4 = fast immer) 
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(Spielberger, 2010). Die Äußerungen der beiden Teilfragebögen können weiterhin in 

zwei Gruppen unterteilt werden: Bei zehn Aspekten des STAI-S bzw. elf Aspekten des 

STAI-T wird das Vorhandensein von Angst gemessen; bei den restlichen Äußerungen 

hingegen das Fehlen von Angstgefühlen. Diese Unterscheidung ist bei Berechnung des 

Testergebnisses zu berücksichtigen, da bei den zuletzt genannten Items der invertierte 

Wert verwendet wird. Nach der Umpolung wird der Summenscore für die beiden 

Teilfragebögen gebildet. Ergebnisse zwischen 20 und 80 sind dabei jeweils möglich, 

wobei höhere Scores für vermehrtes Angstempfinden stehen. Für die Altersgruppe der 

Patient:innen dieser Studie wurden folgende Mittelwerte und Standardabweichungen 

berechnet: Bei Männern liegt der STAI-S bei 34,5 (SD = 10,3) und der STAI-T bei 

33,9 Punkten (SD = 8,9). Frauen haben im Durchschnitt 32,2 Punkte beim STAI-S 

(SD = 8,7) und 31,8 beim STAI-T (SD = 7,8). Ein hoher STAI-T-Wert korreliert dabei 

mit höheren STAI-S-Werten (Spielberger, 1983). In der Literatur wird häufig der Median 

von 40 als Cut-Off verwendet, um zwischen geringer und starker Ängstlichkeit zu 

unterscheiden (Addolorato et al., 1999; Weinstein, 1995). In dieser Studie wurde die 

deutsche Fassung des Fragebogens verwendet (Laux, Glanzmann, Schaffner, & 

Spielberger, 1981). 

 

3.3.6 Feststellung einer affektiven Störung 

Zusätzlich zu Angststörungen wurden auch begleitende affektive Störungen im Follow-

Up-Interview erfasst und ihre Rolle bei der Erholung nach vestibulärem Infarkt 

analysiert. Hierfür wurde der PHQ-9-Fragebogen verwendet, der Teil des „Patient Health 

Questionnaire“ (PHQ) ist und zur Beurteilung von Depressionen dient. Beim PHQ 

handelt es sich allgemein um eine von Patient:innen selbst durchführbare Version des 

PRIME-MD-Fragebogens („Primary Care Evaluation of Mental Disorders“), der zur 

Feststellung verschiedener psychischer Störungen genutzt wird. Der PHQ-9 besteht aus 

neun Fragen, die auf den Kriterien des DSM-IV („Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders“) für depressive Störungen basieren. Es werden dabei Symptome der 

Patient:innen im Zeitraum von zwei Wochen vor dem Interview abgefragt. Vier 

Antworten sind dabei möglich (1-4): Von „trifft überhaupt nicht zu“ (= 1) bis „beinahe 

jeden Tag“ (= 4). Diese werden entsprechend mit 0 bis 3 Punkten bewertet (Kroenke, 

Spitzer, & Williams, 2001; Spitzer, Kroenke, & Williams, 1999). In dieser Studie wurde 

die deutsche Version des Fragebogens verwendet, die auf der „Pfizer Patient Health 

Questionnaire Screeners“ website zur Verfügung steht (www. phqscreeners.com) und 
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2004 validiert wurde (Löwe, Kroenke, Herzog, & Grafe, 2004; Löwe, Spitzer, et al., 

2004). Zur Auswertung wird ein Summenscore gebildet. Eine depressive Störung liegt 

vor, wenn bei mindestens zwei Fragen "an mehr als der Hälfte der Tage" (= 3) angegeben 

wurde und Depression oder Anhedonie eines der genannten Symptome ist. Wenn bei fünf 

oder mehr Fragen dies zutrifft, handelt es sich um eine schwere Depression. Insgesamt 

ist ein Ergebnis zwischen 0 und 27 Punkten möglich und sagt allgemein etwas über die 

Schwere einer depressiven Störung aus. Die Punktzahlen 5, 10, 15 und 20 stellen jeweils 

Cut-Off-Punkte für eine milde, mäßige, mäßig bis schwere und schwere Depression dar 

(Kroenke et al., 2001).  

 

3.3.7 Neuro-ophthalmologische Untersuchung 

Als weiteren Aspekt wurden die Ergebnisse von zwei klinischen Testungen der 

EMVERT-Studie miteinbezogen: die Untersuchung der Subjektiven Visuellen 

Vertikalen (SVV) sowie des horizontalen Spontannystagmus (SPN_x). Dabei sollte 

untersucht werden, ob eine Korrelation zwischen diesen objektiven vestibulären 

Funktionstests und der subjektiven Symptomatik der Patient:innen festgestellt werden 

kann.  

Bei einem horizontalen Spontannystagmus tritt bei Blick geradeaus die schnelle Phase 

(Rückstellsakkade) der Augenbewegung in horizontaler Richtung auf (Strupp, 2018). 

Diese Okulomotorikstörung kann Hinweis auf eine Läsion in Hirnstamm oder Kleinhirn 

sein und wurde deshalb mittels Videookulographie in dieser Studie erfasst (Straumann, 

2012). Dabei trugen die Patient:innen eine spezielle Messbrille mit Sensoren 

(EyeSeeCam, Fürstenfeldbruck, Deutschland), die Augen- und Kopfbewegungen 

aufzeichneten (siehe Abb. 6).  

 
 

 
 Abb. 6: Videookulographie-Brille 
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Die Untersuchung fand in einem vollständig abgedunkelten Raum statt. Dadurch wurde 

verhindert, dass Spontannystagmen durch Fixation der Patient:innen unterdrückt werden. 

Mit Hilfe des Auswertungsprogrammes von EyeSeeCam konnte aus den erhobenen 

Messwerten unter anderem die Geschwindigkeit der Augenbewegungen festgestellt und 

dadurch das Ausmaß des horizontalen Spontannystagmus bestimmt werden. Werte 

größer als 1°/Sekunde wurden als pathologisch gewertet.  

Um eine akute vestibuläre Asymmetrie der Patient:innen zu erfassen, wurde die 

Wahrnehmung der Vertikalität im Test der Subjektiven Visuellen Vertikalen (SVV) 

untersucht (Böhmer, 1997). Hierfür wurde in der vorliegenden Studie der sog. Eimertest 

durchgeführt. Die Patient:innen saßen dazu aufrecht auf einem Stuhl und blickten 

geradeaus von Innen auf den Boden eines Eimers. Die Ränder des Eimers begrenzten 

dabei vollständig das Blickfeld, sodass die Patient:innen lediglich eine schwarze Linie 

auf dem Boden des Eimers erkennen konnten (siehe Abb. 7). 

 

 
 

Auf der Außenseite des Eimerbodens war ein Quadrant mit Gradunterteilung angebracht 

(siehe Abb. 8). Die Nulllinie war dabei nach der schwarzen Linie auf der Innenseite 

ausgerichtet. Von dem Mittelpunkt des Quadranten ging außerdem ein Faden aus, der am 

Ende mit einem Gewicht versehen war und somit als Lot diente. Das Lot entfernte sich 

je nach Drehung des Eimers von der Nulllinie. Wenn das Lot auf der Nulllinie stand (wie 

hier in Abb. 8), war die schwarze Linie, die der:die Patient:in sehen konnte, genau vertikal 

ausgerichtet. Zur Testung drehte der:die Untersuchende, der:die gegenüber des:der 

Patient:in saß, zufällig den Eimer unterschiedlich weit nach rechts oder links und dann 

Abb. 7: Eimer zur Messung der SVV: hier aus Sicht 
des:der Patient:in mit Blick auf die schwarze Linie auf 
der Innenseite des Eimerbodens 

Abb. 8: Blick auf die Außenseite des Eimerbodens mit 
Messquadrant 
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langsam wieder zur Null-Grad-Position zurück. Aufgabe der Patient:innen war es nun 

„Stopp“ zu sagen, wenn sie den Eindruck hatten, dass die schwarze Linie genau senkrecht 

stand. Dieser Test wurde zehnmal durchgeführt, wobei der:die Untersuchende jeweils die 

abweichende Gradzahl von der Nulllinie notierte (Zwergal et al., 2009). Anschließend 

wurde der Mittelwert aus den zehn Untersuchungen berechnet. Ergebnisse, die größer als 

+2,5° bzw. kleiner als -2,5° waren, wurden als pathologisch definiert. Diese Cut-Off-

Punkte konnten in vorherigen Studien ermittelt werden (Dieterich & Brandt, 1993; 

Zwergal et al., 2009). 

 

3.3.8 Kraniale Magnetresonanztomographie 

Bei 77 der 82 Patient:innen standen uns von der initialen Vorstellung standardisierte 

MRT-Aufnahmen zur Verfügung (Ganzhirn- und Hirnstamm-DWI, Schichtdicke 3mm, 

FLAIR-, T2-, T2*- bzw. 3D-T1-Gewichtung und Time-of-Flight-Angiographie). Anhand 

dieser Aufnahmen wurde das Läsionsvolumen aus der Anzahl der betroffenen Voxel 

(1 Voxel = 1x1x1mm3) mittels SPM (Statistical Parametric Mapping) bestimmt.  

Neurologische Fachärzt:innen des LMU-Klinikums ermittelten außerdem 

Läsionslokalisation, beteiligte Strukturen sowie das betroffene Gefäßterritorium. Der 

Fazekas-Score, der Veränderungen der weißen Substanz bewertet, wurde ebenfalls 

bestimmt. Dieser besteht aus zwei Skalen mit jeweils vier Stufen (0-3), die das Ausmaß 

von Hyperintensitäten in der periventrikulären Substanz (PVH = „periventricular 

hyperintensity“) bzw. in der tiefliegenden weißen Substanz (DWMH = „deep white 

matter hyperintensity“) beschreiben. Das Fehlen von Hyperintensitäten wird bei beiden 

Skalen mit 0 bewertet. Die weitere Aufgliederung erfolgt anhand der Form und des 

Umfangs der Hyperintensitäten (Fazekas, Chawluk, Alavi, Hurtig, & Zimmerman, 1987): 

- PVH-Skala: 1 = kappenförmig/ feine Linien; 2 = kranzförmig; 3 = irregulär, in 

die DWM ausbreitend  

- DWMH-Skala: 1 = punktuell; 2 = beginnende Konfluenz; 3 = große 

konfluierende Areale  

Fazekas et al. (1993) konnten diese Skalen histopathologisch validieren und unter 

anderem zeigen, dass ein höherer Score der DWMH-Skala mit einer stärkeren 

Gewebeschädigung einhergeht.  

 



Material und Methoden - Datenauswertung 

 31 

3.3.9 Erhebung von Daten aus Patient:innenakten 

Um den Einfluss verschiedener Patient:innencharakteristika auf Symptomatik und 

Krankheitsverlauf untersuchen zu können, wurden zusätzliche Informationen aus den 

Patient:innenakten erhoben. Dabei wurde einerseits auf die Vorgeschichte hinsichtlich 

früherer ischämischer Ereignisse und Schwindelerkrankungen eingegangen. Andererseits 

wurde festgestellt, ob es weitere Vorstellungen aufgrund einer Schwindelsymptomatik 

gab und ob relevante Begleiterkrankungen bestehen. Auch Therapiemaßnahmen und 

Pathogenese des Schlaganfalls wurden ermittelt.  

 

3.4 Datenauswertung 

3.4.1 Dateneingabe und -sicherung  

Alle erhobenen Daten wurden am LMU Klinikum in eine REDCap-Datenbank (Research 

Electronic Data Capture) eingegeben und mit dieser verwaltet. Dabei handelt es sich um 

eine Softwareplattform, die die Datenerhebung bei Studien unterstützt. Es wurde 

zunächst ein spezieller Eingabebogen für diese Studie erstellt, der alle erhobenen 

Variablen enthielt. In diesen Eingabebogen wurden dann die durchgeführten Interviews 

und ermittelten Daten direkt eingetragen. Fehler bei der Dateneingabe konnten dadurch 

minimiert werden. Mit der REDCap-Software wurden außerdem die Daten validiert und 

auf Qualität geprüft. Auch eine sichere Speicherung und ein fehlerfreier Export in SPSS 

zur statistischen Auswertung wurden dadurch garantiert (Harris et al., 2019; Harris et al., 

2009).  

 

3.4.2 Deskriptive Statistik  

Nach Import der Daten von REDCap in das SPSS-Programm (IBM® SPSS® Statistics, 

Version 27.0.1.0) und Bereinigung des Datensatzes, erfolgte zunächst eine deskriptive 

Analyse. Dazu wurden Mittelwerte, Standardabweichungen, Varianz und Summenscores 

der Teilfragebögen sowie einzelner Variablen ermittelt. Außerdem wurden absolute 

sowie relative Häufigkeiten unterschiedlicher Merkmalsausprägungen bestimmt.  

Um lineare Zusammenhänge zwischen verschiedenen Charakteristika und Scores zu 

untersuchen, wurde der Bravais-Pearson-Korrelationskoeffizient bei intervallskalierten 

Variablen bzw. der Spearman-Korrelationskoeffizient bei ordinalskalierten Variablen 

berechnet. Der Eta-Koeffizient bzw. Chi2-Test wurde als Korrelationsmaß verwendet, 

wenn eine der Variablen nominalskaliert war. Zur Beschreibung der Effektstärke der 
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Korrelationen wurde die Cohen-Klassifikation verwendet. Die Werte r = 0,10, r = 0,30 

und r = 0,50 stellten dabei die Cut-off-Werte für einen schwachen, mittleren bzw. starken 

Effekt dar (J. Cohen, 1992). Für die gesamten Analysen der vorliegenden Studie wurde 

ein Signifikanzniveau von a = 0,050 festgelegt. 

DHI, EQ-5D-5L, EQ-VAS und mRS wurden sowohl im Akutinterview als auch beim 

Follow-Up-Interview bestimmt. Durch diese Messwiederholung war es möglich T-Tests 

für abhängige Stichproben durchzuführen. Dabei wurde untersucht, ob an den beiden 

Befragungszeitpunkten Unterschiede zwischen den Mittelwerten der Summenscores 

dieser Fragebögen festzustellen waren. Auf diese Weise konnte analysiert werden, 

inwiefern sich die Parameter im Verlauf der Studie verändert hatten. 

Des Weiteren wurden anhand verschiedener läsions- bzw. patient:innenspezifischer 

Kriterien Untergruppen des Studienkollektivs gebildet. Diese Untergruppen wurden auf 

Unterschiede in den Mittelwerten der Summenscores untersucht. Somit konnte getestet 

werden, ob verschiedene Kriterien mit höheren bzw. niedrigeren Summenscores 

einhergehen und daher möglicherweise das Outcome nach vestibulärem Infarkt 

beeinflussen. Diese Untersuchung erfolgte anhand von T-Tests für unabhängige 

Stichproben. 

 

3.4.3 Multiple lineare Regression  

Mit den erhobenen Daten wurden außerdem multiple lineare Regressionsmodelle 

gerechnet. Die abhängige Variable bildete dabei das Outcome der Patient:innen nach 

Schlaganfall mit vestibulärem Leitsymptom. Zwei Variablen wurden ausgewählt um das 

Outcome der Patient:innen zu beschreiben: Das symptombezogene Outcome wurde durch 

den DHI beim Follow-Up-Interview abgebildet; das allgemeine gesundheitliche Outcome 

durch den EQ-VAS beim Follow-Up-Interview. Für beide abhängige Variablen wurde 

jeweils ein Modell berechnet. Um mögliche Einflussfaktoren auf das Outcome der 

Patient:innen umfassend zu untersuchen, wurden als Prädiktoren sowohl 

patient:innenspezifische als auch läsionsspezifische Variablen verwendet: Alter zum 

Zeitpunkt des Schlaganfalls, Geschlecht, STAI-T und DHI im Akutstadium als 

patient:innenspezifische und Läsionsvolumen gemessen in Voxel als läsionsspezifische 

Variable.  

Zunächst wurde untersucht, welche Prädiktoren einen Einfluss auf das Outcome haben. 

Ein Zusammenhang zwischen den verschiedenen Prädiktoren und dem Outcome wurde 

daraufhin getestet und genauer analysiert. Dabei wurde untersucht, wie sich das Outcome 
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abhängig von verschiedenen Prädiktoren verändert. Anhand der p-Werte sowie der 

standardisierten Regressionskoeffizienten wurde die Bedeutung der Prädiktoren für die 

Vorhersage der abhängigen Variable bewertet (Field, 2009b). Außerdem wurde geprüft, 

ob verschiedene unabhängige Variablen miteinander interagieren und wie sich die 

abhängige Variable durch diesen Interaktionseffekt verändert. Letztlich wurden zwei 

Modelle erstellt, mit denen der Langzeitverlauf der Patient:innen abhängig von 

verschiedenen Einflussfaktoren abgeschätzt werden kann. Um die Generalisierbarkeit der 

Modelle zu untersuchen, erfolgten entsprechende Voraussetzungsprüfungen (Berry, 

1993; Field, 2009a, 2009b).  
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4 Ergebnisse 

4.1 Beschreibung der Studienpopulation 

Insgesamt wurden 110 Patient:innen mit Schlaganfall und vestibulärer Leitsymptomatik 

aus der Datenbank ausgewählt. Davon konnten 82 Patient:innen (74,6%; Frauen: N = 38; 

Männer: N = 44) mindestens einmal interviewt werden. Eine zweimalige Befragung war 

bei 34 der 82 Patient:innen (41,5%) möglich. Das mittlere Alter zum Zeitpunkt des 

Schlaganfalls (bzw. des Akutinterviews) betrug 65,4 Jahre (SD = 13,9), beim Follow-Up-

Interview 67,2 Jahre (SD = 13,8). Das Follow-Up-Interview erfolgte im Mittel 

21,2 Monate (SD = 12,5) nach dem Schlaganfall (siehe Tabelle 1). Zwei Patient:innen 

verstarben nach Einschluss im Verlauf der Studie.  

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Der Großteil (73,2%) der eingeschlossenen Patient:innen stellte sich ursprünglich mit 

Schwindel in der Notaufnahme vor (siehe Tabelle 2). Bei 18,3% der Patient:innen äußerte 

sich der Schlaganfall sowohl mit Schwindel als auch mit Doppelbildern. In der Mehrzahl 

der Fälle (84,2%) war zuvor keine Schwindelerkrankung bekannt gewesen. Lediglich 

15,9% gaben an, vor dem vestibulären Schlaganfall bereits an einer Erkrankung mit 

vestibulärer Symptomatik gelitten zu haben.  

Die neuro-ophthalmologische Untersuchung in der Akutphase ergab folgende 

Ergebnisse: Eine pathologische SVV mit Werten größer als +2,5° bzw. kleiner als -2,5° 

konnte bei 21 der 36 Patient:innen (58,3%) beobachtet werden. Auch ein pathologischer 

Spontannystagmus in horizontaler Richtung (SPN_x) mit Werten größer als 1°/Sekunde 

wurde bei mehr als der Hälfte der Patient:innen (N = 21; 58,3%) festgestellt. Beide 

Parameter waren bei 13 der 36 Patient:innen (36,1%) pathologisch.  

  Akut Follow-Up  

Anzahl an Patient:innen: N = 36 N = 80 

Mittleres Alter (in Jahren): 65,4 ± 13,9 67,2 ± 13,8 

Frauen: N = 14  
(38,89%) 

N = 37 
(46,25%) 

Männer: N = 22  
(61,11%) 

N = 43 
(53,75%) 

Zeit bis zum Interview: 
 (in Monaten) 

0 21,2 ± 12,5 

 Tabelle 1: Übersicht über die zwei Befragungszeitpunkte 

 
 

Abb. 4: Akuter Schwindel bei Läsion 

verschiedener Strukturen im Hirnstamm 

(Zwergal & Strupp, 2019)Tabelle 2: Übersicht über 

Struktur der Untergruppen 

 
 
Abb. 5: Akuter Schwindel bei Läsion verschiedener Strukturen 
im Hirnstamm (Zwergal & Strupp, 2019) 

 

Abb. 6: EQ5D-5L-Index aller Patienten im 

Verlauf der StudieAbb. 7: Akuter Schwindel 

bei Läsion verschiedener Strukturen im 

Hirnstamm (Zwergal & Strupp, 2019)Tabelle 3: 

Übersicht über Struktur der Untergruppen 

 
 

Abb. 8: Akuter Schwindel bei Läsion 

verschiedener Strukturen im Hirnstamm 

(Zwergal & Strupp, 2019)Tabelle 4: Übersicht über 

Struktur der Untergruppen 

 
 
Abb. 9: Akuter Schwindel bei Läsion verschiedener Strukturen 
im Hirnstamm (Zwergal & Strupp, 2019) 

 
Abb. 10: EQ5D-5L-Index aller Patienten im Verlauf der 
StudieAbb. 11: Akuter Schwindel bei Läsion verschiedener 
Strukturen im Hirnstamm (Zwergal & Strupp, 2019) 
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Hinsichtlich der Ätiologie des Schlaganfalls konnte bei den meisten Patient:innen eine 

Embolie identifiziert werden: bei 34,2% eine arterio-arterielle, bei 28,1% eine kardiale 

Embolie. In 34,2% der Fälle konnte die Ursache des Infarkts jedoch nicht abschließend 

geklärt werden (siehe Tabelle 2).  

Als Therapiemaßnahme wurde bei mehr als 70% der Patient:innen eine 

Sekundärprophylaxe eingeleitet, meist mit Aspirin und Statinen (siehe Tabelle 2 und 3). 

Eine Lyse und/oder Rekanalisation wurde nur in 13,4% der Fälle durchgeführt.  

 
Tabelle 2: Allgemeine Informationen zum Studienkollektiv  

 Anzahl (N) % (N = 82) 
Schlaganfall:  Leitsymptom  

bei Schlaganfall 
nur Schwindel  60 73,2% 

  
 

nur Doppelbilder 7 8,5% 
    beides 15 18,3% 

  Therapie  nur Sek.prophyl. 60 73,2% 
  

 
+ Lyse 6 7,3% 

  
 

+ Rekanalisation  2 2,4% 
  

 
+ Lyse und Rekanalisation 3 3,7% 

    Anderes 11 13,4% 

  Pathogenese arterio-arterielle Embolie 28 34,2% 
  

 
kryptogen 28 34,2% 

  
 

kardiale Embolie 23 28,1% 
  

 
Dissektion 9 11,0% 

    Mikroangiopathie 7 8,5% 

 Vorgeschichte:  Schwindelerkrankung  
vor Schlaganfall 

  13 15,9% 

 Keine Schwindelerkrankung 
vor Schlaganfall  

 69 84,2% 

 

In Bezug auf die Begleiterkrankungen des Patient:innenkollektivs ergaben die Daten ein 

allgemein erhöhtes Risiko für Herz-Kreislauf-Erkrankungen (siehe Tabelle 3). Die 

Erfassung der kardiovaskulären Risikofaktoren (siehe Kapitel 3.3.1) erbrachte folgende 

Ergebnisse. Bei nur 3,7% der Patient:innen lag kein kardiovaskulärer Risikofaktor vor, 

bei 69,5% hingegen drei oder mehr. Arterielle Hypertonie war dabei am häufigsten 

(70,7%). Fast ein Drittel (31,7%) der Patient:innen berichtete über einen Schlaganfall 

oder eine transitorische ischämische Attacke (TIA) in der Vorgeschichte. Der zeitliche 

Abstand zwischen einem vorherigen Infarkt/TIA und dem untersuchten vestibulären 

Schlaganfall betrug durchschnittlich 4,0 Jahre (SD = 5,4). Auch gaben mehr als die Hälfte 

(64,6%) der Patient:innen an, an einer Herzerkrankung zu leiden. Vorhofflimmern und 

andere Herzrhythmusstörungen waren neben der koronaren Herzkrankheit die häufigsten 
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kardialen Begleiterkrankungen. Dies steht im Einklang mit den Erkenntnissen über die 

Infarktätiologie des Patient:innenkollektivs. 

 
Tabelle 3: Allgemeiner Fragebogen – Teil 1 

 

Die Auswertung der MRT-Aufnahmen zeigte, dass die Schlaganfälle des 

Studienkollektivs am häufigsten im Kleinhirn lokalisiert waren (N = 53; 64,6%) (siehe 

Tabelle 4). Dabei war vor allem das Gefäßterritorium der PICA betroffen (46,3%). In 

Bezug auf die Anatomie war der kaudale Hauptlappen des Kleinhirns, der Lobulus 

posterior cerebelli, mit seinen Bestandteilen wie dem Lobulus biventer und dem 

   Anzahl (N) % (N = 82) 
Begleit-
erkrankungen/  
Risikofaktoren: 

Kardiale Vorerkrankung ja 53 64,6% 

  nein 29 35,4% 

 Art der kardialen 
Vorerkrankung 

Vorhofflimmern 22 26,8% 

  Koronare Herzkrankheit 13 15,9% 

  Andere Rhythmusstörungen 13 15,9% 

  Klappenfehler 12 14,6% 

  Persistierendes Foramen ovale 8 9,8% 

  Herzinsuffizienz  5 6,1% 

  Sonstige 8 9,8% 

 Z.n. kardialer Intervention Stent/perkutane transluminale 
Koronarangioplastie/Bypass 

24 29,3% 

  Schrittmacher/Eventrecorder 20 24,4% 

  Herzinfarkt ja 8 9,8% 

  nein 74 90,2% 

  Bluthochdruck    58 70,7% 

  positive Familienanamnese   52 63,4% 

  erhöhtes Cholesterin   46 56,1% 

  Übergewicht   29 35,4% 

  Sportliche Aktivität  selten/nie 28 34,2% 

  Z.n. Nikotinabusus 21 25,6% 

  Rauchen  16 19,5% 

  Diabetes   9 11,0% 

Vorgeschichte: 
 

Patient:innen mit vorherigen 
Schlaganfällen/Transitorischen 
ischämischen Attacken (TIA) 
 

 

26 31,7% 

 

Patient:innen ohne vorherige 
Schlaganfälle/TIA 
 

 56 68,3% 

Medikamente:  Statine   63 76,8% 

ASS   57 69,5% 

Betablocker   29 35,4% 

Neue orale Antikoagulantien 
(NOACs) 

  22 26,8% 

Insulin/Blutzucker-Senker   8 9,8% 

Marcumar   2 2,4% 
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Lobulus semilunaris inferior am häufigsten an den Läsionen beteiligt. Bei 41,5% (N = 34) 

der Patient:innen konnte ein Hirnstamminfarkt festgestellt werden. Hier handelte es sich 

meist um Läsionen im Bereich der Pons (N = 14; 17,1%). Schlaganfälle der MCA, PCA 

und des Thalamus bildeten die kleinste Gruppe (N = 18; 22,0%). Wie erwartet ereigneten 

sich die untersuchten Infarkte der vorliegenden Studie somit in der Mehrheit der Fälle im 

hinteren Stromgebiet.  

Die Infarktgröße zeigte eine große Varianz innerhalb der Studienpopulation von minimal 

30 Voxel bis maximal 57722 Voxel. Im Durchschnitt betrug das Läsionsvolumen 

5789,5 Voxel (SD = 10947,2; N = 65).  

Der Fazekas-Score wies auf eine eher begrenzte Mikroangiopathie hin. Im Mittel lag der 

Score bei 1,0 Punkten (SD = 1,0). In der Mehrheit der Fälle waren die Hyperintensitäten 

der tiefen und subkortikalen weißen Substanz (DWMH) somit punktuell 

(≙ Fazekas-Score = 1) bzw. die periventrikulären Hyperintensitäten (PVH) 

kappenförmig oder feine Linien (≙ Fazekas-Score = 1) (siehe Kapitel 3.3.8). 

 
Tabelle 4: Auswertung der MRT-Aufnahmen 

   N % (N = 82)    N % (N = 82) 
Gefäß- 
territorien: PICA 38 46,3% 

Betroffene  
Strukturen: Lobulus biventer 29 35,4% 

  SCA 14 17,1%   
Lobulus semilunaris 
inf.  25 30,5% 

  Pons 14 17,1%   Kleinhirntonsille 15 18,3% 

  Mittelhirn 11 13,4%   
Lobulus semilunaris 
sup.  14 17,1% 

  Medulla 9 11,0%   Nodulus vermis 14 17,1% 

  PCA 9 11,0%   Uvula 14 17,1% 

  MCA 5 6,1%   Pons 13 15,9% 

  Thalamus 4 4,9%   Nuclei vestibulares 12 14,6% 

  AICA 1 1,2%   Mittelhirn 11 13,4% 

  multiple  1 1,2%   
Lobulus 
quadrangularis post.  10 12,2% 

 
  

Lobulus 
quadrangularis ant.  9 11,0% 

 
Lobulus centralis 
cerebelli 8 9,8% 

     Lingula cerebelli 7 8,5% 

       PCA 7 8,5% 

      Pyramis vermis 6 7,3% 

      MCA 5 6,1% 

      Thalamus 5 6,1% 

      Culmen cerebelli 4 4,9% 

      Tuber vermis 3 3,7% 

      Flocculus cerebelli 3 3,7% 

      Folium cerebelli 1 1,2% 
 

Anmerkung:  
PICA  Arteria inferior posterior cerebelli 
SCA  Arteria superior cerebelli 
PCA Arteria posterior cerebelli 
MCA Arteria cerebri media 
AICA Arteria inferior anterior cerebelli 
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Anhand der Ergebnisse des allgemeinen Fragebogens aus dem Follow-Up-Interview 

konnte festgestellt werden, dass bei vielen Patient:innen die vestibuläre Symptomatik 

auch im Verlauf noch eine Rolle spielte (siehe Tabelle 5 und 6). Mit einem 

durchschnittlichen Abstand von 7,8 Monaten (SD = 9,0) zum vestibulären Infarkt stellten 

sich 20,0% der Patient:innen erneut aufgrund von Schwindel und/oder Doppelbildern in 

der Klinik vor. Die subjektive funktionelle Beeinträchtigung (mRS) bei dieser 

Vorstellung war im Durchschnitt eher leicht (mRS bei erneuter Vorstellung: 

MW = 1,0 ± 0,9).  

 
Tabelle 5: Allgemeiner Fragebogen - Teil 2 

   Anzahl (N)  % (N = 80) 
Schwindel im  
Verlauf – allgemein:  

Schwindelepisode(n) 
danach  

ja 41 51,2% 
nein 39 48,8%  

weitere Vorstellung  
wegen S/D  nur wegen Schwindel 14 17,5% 

   
 

wegen Schwindel und 
Doppelbilder 2 2,5% 

   

 
 Keine weitere Vorstellung 

wegen S/D 64 80,0% 

 Schwindeltyp der 
Schwindelepisoden attackenartig 31 38,8% 

   dauerhaft 10 12,5% 
Schwindel im Verlauf –
Schwindelattacken: 

Symptomatik der 
Schwindelattacken 

Schwankschwindel 14 17,5% 

  
 

Benommenheitsgefühl 13 16,3% 
    Drehschwindel 5 6,3% 
  Attackendauer < 1 min.  14 17,5% 
  

 
1-10 min. 8 10,0% 

  
 

10-60 min.  3 3,8% 
  

 
1 - 24 h  5 6,3% 

  Begleitsymptome keine 18 22,5% 
  

 
Gleichgewichtsstörungen 9 11,3% 

  
 

Kopfschmerzen 6 7,5% 
  

 
Ohrsymptome 6 7,5% 

  
 

Übelkeit/Schweißausbruch 5 6,3% 
  

 
Doppelbilder 3 3,8% 

    Sturzattacken 3 3,8% 
 

 
Die Hälfte der Patient:innen (51,2%) gab an, weiterhin an Schwindelepisoden zu leiden. 

Insbesondere attackenartiger Schwindel mit einer Dauer von wenigen Minuten bereitete 

den Patient:innen weiterhin Probleme. Meist wurde dieser als Schwankschwindel 

beschrieben und durch Lageänderungen oder Kopfbewegungen ausgelöst (siehe Tabelle 

5 und 6). Diese Schwindelattacken traten im Mittel jeden zweiten Tag auf (Häufigkeit der 

Schwindelattacken/Monat: MW = 15,6 ± 13,2). Als Begleitsymptom gab die Mehrheit der 

Patient:innen Gleichgewichtsstörungen an, teilweise Kopfschmerzen oder Ohrsymptome 

wie Ohrrauschen, Tinnitus oder Hörminderung.  

  

Anmerkung: S/D = Schwindelsymptome oder Doppelbilder  
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Tabelle 6: Allgemeiner Fragebogen - Teil 2 - Fortsetzung  

 

Bei 13,8% der Patient:innen, die im Follow-Up-Interview befragt wurden, kam es nach 

dem vestibulären Infarkt mit einem durchschnittlichen Abstand von 8,8 Monaten 

(SD = 9,6) zu einen erneuten Schlaganfall (siehe Tabelle 6). Dieser äußerte sich in den 

meisten Fällen wieder in Form von Schwindel.  

  

   Anzahl (N)  % (N = 80) 
Begleitsymptome 
der Schwindel-
attacken: 
 
  
  
  
  
  
  

Ohrrauschen/Tinnitus nie 24 30,0%  
manchmal 1 1,3% 

  oft/immer 5 6,3% 
Hörminderung nie 29 36,3%  

manchmal 0 0,0% 
  oft/immer 1 1,3% 
Übelkeit nie 25 31,3%  

manchmal 2 2,5% 
  oft/immer 3 3,8% 
Sturzattacken nie 26 32,5% 
 manchmal 2 2,5% 
  oft/immer 1 1,3% 

Auslöser für 
Schwindel-
attacken: 
  
  
  
  
  

Auslöser für 
Attackenschwindel 

ja 22 27,5% 

 Nein 8 10,0% 
Art des Auslösers Lageänderung 12 15,0%  

Kopfbewegung 9 11,3%  
Stresssituationen 6 7,5%  
Dunkelheit/schlechtes Licht 5 6,3% 

  Sonstiges 8 10,0% 
Schlaganfall im 
Verlauf: 

weiterer Schlaganfall danach ja 11 13,8% 

 
 

 nein 69 86,3% 

  Leitsymptom  Schwindel 7 8,8% 
   Sensibilitätsstörung 3 3,8% 
   Lähmungen 1 1,3% 
   Gleichgewichtsstörung 2 2,5% 
   Sonstige  3 3,8% 
  ≥ 2 Schlaganfälle danach    4 5,0% 
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4.2 Ausmaß der Erholung nach vestibulärem Schlaganfall 

Um Dynamik und Grad der Erholung nach einem Schlaganfall mit Leitsymptom 

Schwindel erfassen zu können, wurde die Entwicklung von DHI, mRS, EQ-5D-5L sowie 

EQ-VAS über die beiden Beobachtungszeitpunkte hinweg analysiert.  

 

4.2.1 Entwicklung der vestibulären Symptomatik 

Der Vergleich des DHI der Studienteilnehmenden bei den beiden Interviews zeigte, dass 

der Summenscore im Verlauf abnahm (siehe Abb. 9). Mit dem T-Test für abhängige 

Stichproben wurde ein p-Wert von p < 0,001 (N = 29; t = -5,4) für den Unterschied der 

Mittelwerte bei akutem Interview (MW = 45,0; SD = 25,2) und Follow-Up-Interview 

(MW = 18,1; SD = 24,8) berechnet. Dazwischen lagen im Mittel 30,2 Monate 

(SD = 11,9). Bei festgelegtem a-Fehler von 0,050 konnte somit erfasst werden, dass die 

Beeinträchtigung der Patient:innen durch vestibuläre Symptome im Verlauf signifikant 

von moderat (DHI = 31-60) zu mild (DHI = 0-30) abnahm. Eine signifikante 

Verbesserung der subjektiven Beeinträchtigung wurde auch durch die Abnahme des DHI 

um mehr als 18 Punkte ersichtlich (siehe Kapitel 3.3.4).  

 

 
 

Abb. 9: Summenscore des Dizziness Handicap Inventory (DHI) im Verlauf der Studie bei N = 34 
Patient:innen 
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4.2.2 Verlauf der subjektiven Funktionalität  

Ähnliche Ergebnisse resultierten aus der Untersuchung des Verlaufs des Modified Rankin 

Scales (siehe Abb. 10). Auch hier konnte eine Erholung der Patient:innen beobachtet 

sowie ein signifikanter Unterschied (p < 0,001; t = -4,2; N = 34) zwischen dem akuten 

und dem Follow-Up-Interview festgestellt werden. Der mRS war beim zweiten 

Befragungszeitpunkt (MW = 1,1; SD = 1,3) signifikant niedriger als zum Zeitpunkt des 

Schlaganfalls (MW = 2,1; SD = 1,2). Die subjektive Funktionalität der 

Studienteilnehmenden nahm somit im Verlauf der Studie signifikant zu. Zu beiden 

Befragungszeitpunkten deuteten die Ergebnisse des Modified Rankin Scales auf einen 

günstigen Verlauf hin (mRS = 0-2) (siehe Kapitel 3.3.3).  

 
 

 
 

Abb. 10: Modified Rankin Scale (mRS) im Verlauf der Studie bei N = 34 Patient:innen 

 

4.2.3 Entwicklung der gesundheitsbezogene Lebensqualität  

Weiterhin zeigte sich, dass sich die Patient:innen nach Schlaganfall mit vestibulärem 

Leitsymptom auch insofern erholen, als dass auch die gesundheitsbezogene 

Lebensqualität im Verlauf steigt. Dies ergab sich aus der Entwicklung des EQ-5D-5L-

Index (siehe Abb. 11). Es wurde ein p-Wert von p = 0,014 (N = 32; t = 2,6) für den 

Unterschied der Mittelwerte bei akutem Interview (MW = 0,7; SD = 0,3) und Follow-Up-

Interview (MW = 0,8; SD = 0,2) festgestellt. Die gesundheitsbezogene Lebensqualität der 

Patient:innen verbesserte sich somit vom ersten zum zweiten Befragungszeitpunkt 

signifikant.  
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Abb. 11: EQ-5D-5L Index im Verlauf der Studie (Indexberechnung mittels des German-Index- 
Value-Set) bei N = 34 Patient:innen 

 
 
Auch beim EQ-VAS konnte ein Anstieg des Scores im Verlauf der Studie beobachtet 

werden. Im Akutinterview lag der Score im Mittel bei 58,8 Punkten (SD = 19,1), beim 

Follow-Up-Interview bei 65,2 Punkten (SD = 18,0) (siehe Abb. 12). Es zeigte sich somit 

eine Verbesserung des allgemeinen Gesundheitszustands der Studienteilnehmenden. Im 

Gegensatz zu den anderen Parametern war hier der Unterschied in den Mittelwerten 

jedoch nicht signifikant (p = 0,112; t = 1,6; N = 31).  

 
 

 
Abb. 12: EQ-VAS Score im Verlauf der Studie bei N = 34 Patient:innen 
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4.3 Einflussfaktoren auf den Verlauf  

Durch Untersuchung der Verlaufsparameter, die an beiden Beobachtungszeitpunkten 

erhoben wurden, ließ sich eine symptomatische Erholung der Patient:innen nach 

vestibulärem Schlaganfall feststellen. Sowohl die Beeinträchtigung durch 

Schwindelsymptome als auch die allgemeine Funktionalität der Patient:innen besserte 

sich bereits innerhalb der Studiendauer signifikant. Dies spiegelte sich auch in einer 

höheren Lebensqualität der Patient:innen im Verlauf wider. Dieser Regenerationsprozess 

wurde hiernach genauer analysiert, um mögliche Einflussfaktoren zu erfassen. Dabei 

wurden einerseits verschiedene Patient:innencharakteristika und andererseits 

unterschiedliche Formen und Eigenschaften des vestibulären Schlaganfalls hinsichtlich 

eines Einflusses auf den Krankheitsverlauf untersucht. Außerdem wurden die erhobenen 

Scores und Fragebögen auf lineare Zusammenhänge untereinander analysiert. Aus diesen 

Erkenntnissen war es schließlich möglich ein Modell zu erstellen, das relevante 

Einflussfaktoren enthält und mit dem der symptomatische Verlauf nach vestibulärem 

Schlaganfall abgebildet werden kann.  

 

4.3.1 Einfluss unterschiedlicher Patient:innencharakteristika  

Zunächst wurden verschiedene patient:innenspezifische Parameter hinsichtlich einer 

Auswirkung auf die Erholung nach Schlaganfall mit vestibulärem Leitsymptom 

untersucht. Das Geschlecht der Patient:innen schien eine Rolle beim Krankheitsverlauf 

zu spielen. Es zeigte sich, dass Frauen beim Follow-Up-Interview einen signifikant 

höheren DHI hatten im Vergleich zu den männlichen Patienten (siehe Tabelle 7). Zum 

Zeitpunkt des Schlaganfalls hingegen war noch kein signifikanter Unterschied im 

Ausmaß der vestibulären Symptomatik erkennbar.  

Sowohl beim STAI-T und STAI-S als auch beim PHQ-9 hatten Patientinnen höhere 

Summenwerte als männliche Patienten. Die Unterschiede waren jedoch nicht signifikant 

(siehe Tabelle 7). Die mittleren Summenscores von STAI-T und STAI-S der Frauen 

dieser Studie lagen allerdings über den berechneten Mittelwerten für die Altersgruppe 

von 50-69 Jahren (siehe Kapitel 3.3.5). Unabhängig vom Geschlecht wiesen die 

Ergebnisse des PHQ-9 auf eine geringfügige Depression hin 

(PHQ-9-Summenscore = 0-5) (siehe Kapitel 3.3.6). 
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Tabelle 7: Ausprägung der erhobenen Parameter bei Frauen im Vergleich zu Männern  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Auch bei den anderen erhobenen Scores und Fragebögen waren keine signifikanten 

geschlechtsspezifischen Unterschiede zu beobachten. So hatte das Geschlecht auch 

keinen Einfluss auf die allgemeine Funktionalität (mRS) oder die gesundheitsbezogene 

Lebensqualität (HRQoL) (siehe Tabelle 7). Aus den Unterschieden hinsichtlich des DHI 

bei Follow-Up lässt sich jedoch erkennen, dass sich Frauen, unabhängig vom Ausmaß 

der Akutsymptomatik, nach vestibulärem Schlaganfall tendenziell schlechter erholten 

und im Verlauf weiterhin durch vestibuläre Symptome beeinträchtigt waren. 

Auch Begleiterkrankungen und unterschiedliche Krankheitsverläufe der Patient:innen 

wurden bezüglich eines Einflusses auf das Outcome analysiert. Wie erwartet zeigte sich 

dabei, dass sich ein weiterer Infarkt negativ auf die Erholung auswirkte. So waren 

Patient:innen, die vor oder nach dem vestibulären Schlaganfall einen weiteren Infarkt 

erlitten hatten, signifikant mehr eingeschränkt in ihrer Funktionalität (mRS) als 

diejenigen, die keinen weiteren Infarkt hatten (vorheriger Infarkt: MW = 1,6 ± 1,2; 

N = 22; kein vorheriger Infarkt: MW = 0,8 ± 1,0; N = 58; t = -2,8; p = 0,006; Infarkt 

danach: MW = 1,7 ± 1,4; N = 11; kein Infarkt danach: MW = 0,9 ± 1,1; N = 69; t = -2,4; 

p = 0,018). Passend dazu wurde beobachtet, dass das allgemeine Gesundheitsbefinden 

(EQ-VAS) im Follow-Up-Interview bei Patient:innen mit einem erneuten Infarkt danach 

signifikant niedriger war (Infarkt danach: MW = 59,1 ± 20,1; N = 11; kein Infarkt danach: 

MW = 72,4 ± 18,7; N = 68; t = 2,2; p = 0,034).  

  

  Mittelwert (N) t p 
 Frauen  Männer   
DHI_akut: 53,5 ± 21,1 

(N = 12) 
39,8 ± 25,1 
(N = 21) 

1,6    0,121 

DHI_fu: 20,7 ± 24,8 
(N = 35) 

10,8 ± 17,2 
(N = 43) 

2,0 < 0,050 

STAI-T: 36,8 ± 9,7 
(N = 33) 

32,1 ± 11,2 
(N = 42) 

1,9    0,060 

STAI-S:  34,9 ± 10,6 
(N = 34) 

32,1 ± 11,5 
(N = 42) 

1,1    0,272 

PHQ-9:  3,4 ± 4,2 
(N = 34) 

2,5 ± 4,3 
(N = 42)  

1,0    0,347 

mRS_akut: 2,2 ± 1,1 
(N = 14) 

2,0 ± 1,3 
(N = 22) 

0,5    0,610 

mRS_fu: 1,2 ± 1,2 
(N = 37) 

0,8 ± 1,0 
(N = 43) 

1,3    0,202 

EQ-VAS_akut: 55,7 ± 12,2 
(N = 13) 

61,4 ± 22,2 
(N = 21)  

1,0    0,339 

EQ-VAS_fu: 67,4 ± 16,5 
(N = 36) 

73,1 ± 21,3 
(N = 43)  

1,3    0,190 

EQ-5D-5L_index akut: 0,7 ± 0,3 
(N = 14) 

0,7 ± 0,3 
(N = 21)  

0,7    0,486 

EQ-5D-5L_index fu: 0,8 ± 0,2 
(N = 36) 

0,9 ± 0,2 
(N = 43) 

1,4    0,161 

Anmerkung: fu = follow-up  
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Ein vorheriger Infarkt wirkte sich hingegen nicht signifikant auf den EQ-VAS bei Follow-

Up aus (vorheriger Infarkt: MW = 65,2 ± 24,6; N = 22; kein vorheriger Infarkt: 

MW = 72,6 ± 16,7; N = 57; t = 1,3; p = 0,207).  

Die Analyse unterschiedlicher Symptomverläufe nach vestibulärem Schlaganfall 

erbrachte folgende Ergebnisse: Die Einschränkung der Funktionalität (mRS) war bei 

Patient:innen mit Dauerschwindel nach vestibulärem Infarkt signifikant höher im 

Vergleich zu den Patient:innen mit attackenartig auftretendem Schwindel 

(Dauerschwindel: MW = 2,2 ± 1,0; N = 10; Attackenschwindel: MW = 1,2 ± 1,0; N = 31; 

t = -2,9; p = 0,006). Auch hier spiegelte sich dies im allgemeinen Gesundheitsbefinden 

wider. Patient:innen mit dauerhaftem Schwindel hatten einen signifikant niedrigeren 

EQ-VAS bei Follow-Up im Vergleich zu denjenigen mit Attackenschwindel 

(Dauerschwindel: MW = 53,5 ± 20,6; N = 10; Attackenschwindel: MW = 69,8 ± 17,7; 

N = 31; t = 2,4; p = 0,019).  

 

4.3.2 Einfluss des Gefäßterritoriums  

Unter Verwendung der MRT-Aufnahmen wurde analysiert, ob die Infarktlokalisation 

einen relevanten Einflussfaktor bezüglich des Outcomes darstellt. Die meisten Infarkte 

ereigneten sich im Bereich des Kleinhirns (N = 53, siehe Kapitel 4.1), dabei vor allem im 

PICA-Areal (N = 38), sowie im Hirnstamm (N = 34). Es wurden daher PICA-Infarkte im 

Vergleich zu Hirnstamminfarkten auf Unterschiede in den Mittelwerten der erhobenen 

Scores untersucht (siehe Tabelle 8).  

 
Tabelle 8: Ausprägung der Verlaufsparameter bei PICA-Infarkten im Vergleich zu Hirnstamminfarkten 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Mittelwert (N) t p 
 PICA  Hirnstamm   
DHI_akut: 47,8 ± 22,6 

(N = 8) 
45,8 ± 25,6 
(N = 16) 

0,2 0,853 

DHI_fu: 19,1 ± 24,7 
(N = 33) 

10,2 ± 15,6 
(N = 27) 

1,7 0,094 

mRS_akut: 2,2 ± 1,2 
(N = 9) 

2,2 ± 1,1 
(N = 16) 

0,1 0,942 

mRS_fu: 0,9 ± 1,0 
(N = 33) 

0,9 ± 1,0 
(N = 28) 

0,1 0,934  

EQ-VAS_akut: 50,0 ± 20,0 
(N = 9) 

56,8 ± 15,0 
(N = 14) 

0,9 0,363 

EQ-VAS_fu: 71,7 ± 21,5 
(N = 33) 

70,1 ± 16,2 
(N = 27) 

0,3 0,752 

EQ-5D-5L_index akut: 0,7 ± 0,2 
(N = 9) 

0,7 ± 0,3 
(N = 15) 

0,3 0,749 

EQ-5D-5L_index fu: 
 

0,9 ± 0,2 
(N = 33) 

0,9 ± 0,2 
(N = 27) 

0,3 0,807 

Anmerkung: fu = follow-up  
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Weder im Akutstadium noch beim Follow-Up-Interview konnten dabei signifikante 

Unterschiede hinsichtlich der vestibulären Symptomatik, Funktionalität oder 

Lebensqualität/Gesundheitsbefinden festgestellt werden. Bei Gruppierung der Läsionen 

nach diesen anatomischen Gesichtspunkten wurde somit kein Effekt der 

Infarktlokalisation auf das Outcome nach vestibulärem Schlaganfall erfasst.  

 

4.3.3 Lineare Zusammenhänge erhobener Parameter 

Des Weiteren wurde überprüft, ob lineare Zusammenhänge zwischen den erhobenen 

Scores bestehen. Dazu wurde der Bravais-Pearson Korrelationskoeffizient für 

intervallskalierte Variablen (siehe Tabelle 9) bzw. der Spearman Korrelationskoeffizient 

für ordinalskalierte Variablen (siehe Tabelle 10) berechnet. Aus Gründen der 

Übersichtlichkeit wurde der Korrelationskoeffizient r nur einmal pro korreliertem 

Variablenpaar angegeben.  

 
Tabelle 9: Korrelationskoeffizienten r der Korrelationen nach Bravais-Pearson  

 EQ-
VAS_ 
akut 

EQ-
VAS_ 
fu 

DHI_ 
akut 

DHI_ 
fu 

EQ-5D-
5L_ 
index 
akut 

EQ-5D-
5L_ 
index fu 

STAI-S STAI-T PHQ-9 

EQ-VAS_ 
akut 
 

-------- 0,329 -0,400* -0,141  0,377* 
 

 0,184 -0,564** 
 

-0,622** 
 

-0,422* 
 

EQ-VAS_ 
fu 
 

 -------- -0,424* 
 

-0,417** 
 

 0,267  0,534** 
 

-0,439** 
 

-0,642** 
 

-0,601** 
 

DHI_ 
akut 
 

  -----------  0,421* 
 

-0,334 -0,347  0,360  0,386* 
 

 0,224 

DHI_ 
fu 
 

   -----------  0,079 -0,552** 
 

 0,420** 
 

 0,502** 
 

 0,542** 
 

EQ-5D-
5L_ 
index akut  

    ----------  0,176 -0,028 -0,106 -0,049 

EQ-5D-
5L_ 
index fu 

     ----------- -0,355** 
 

-0,438** 
 

-0,347** 
 

STAI-S  
 
 

     -----------  0,837** 
 

 0,533** 
 

STAI-T 
 
 

       ------------  0,690** 
 

PHQ-9   
 
 

      ------------ 
 

Anmerkung: * p < 0,050; ** p < 0,010; fu = follow-up  

 

Zunächst einmal zeigte sich eine hohe Korrelation unter den Angst- bzw. 

Depressionsfragebögen. Die Korrelationskoeffizienten von STAI-S, STAI-T und PHQ-9 

deuteten auf einen stark positiven, linearen Zusammenhang 
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hin (r > 0,50) (siehe Kapitel 3.4.2). Patient:innen mit einer höheren aktuellen 

Ängstlichkeit (STAI-S) bzw. mit Angst als Persönlichkeitsmerkmal (STAI-T) litten 

demnach auch eher an einer affektiven Störung.  

Außerdem konnte eine negative Korrelation des EQ-5D-5L-Index bzw. des EQ-VAS mit 

dem STAI-T/-S/PHQ-9, mRS und DHI des Follow-Up-Interviews festgestellt werden. 

Eine höhere gesundheitsbezogene Lebensqualität der Patient:innen 

(EQ-5D-5L_Index_fu) bzw. ein höheres allgemeines Gesundheitsbefinden (EQ-VAS_fu) 

bei der Nachbefragung war folglich assoziiert mit niedrigeren Scores in den Angst- und 

Depressionsfragebögen, mit einer niedrigeren vestibulären Symptomatik (DHI_fu) sowie 

mit einer geringeren funktionalen Einschränkung (mRS_fu). Diese Zusammenhänge 

konnten größtenteils auch im Akutstadium beobachtet werden.  

 
Tabelle 10: Korrelationskoeffizienten r der Korrelationen nach Spearman 

 mRS_akut 
 

mRS_fu 
 

mRS_akut ------------- 
 

 

mRS_fu 
 

 0,359* 
 

------------- 

EQ-VAS_akut 
 

-0,048 -0,023 

EQ-VAS_fu 
 

-0,349* 
 

-0,413** 
 

DHI_akut 
 

 0,334  0,234 

DHI_fu 
 

 0,204  0,636** 
 

EQ-5D-5L_index akut -0,473** 
 

 0,029 

EQ-5D-5L_index fu -0,217 -0,661** 
 

STAI-S  0,110  0,403** 
 

STAI-T  0,117  0,383** 
 

PHQ-9  0,088  0,192 
 

Anmerkung: * p < 0,050; ** p < 0,010; fu = follow-up  

 

Die Ergebnisse zeigten weiterhin, dass eine stärkere Akutsymptomatik der Patient:innen 

mit einer schlechteren Erholung einherging. So konnte sowohl beim DHI als auch beim 

mRS ein positiver linearer Zusammenhang zwischen dem Wert, der im Akutstadium 

erhoben wurde, und dem Wert des Follow-Up-Interviews festgestellt werden. 

Patient:innen mit einer ausgeprägten Akutsymptomatik bzw. stärkerer funktionaler 

Einschränkung hatten demnach auch im Verlauf eine stärkere Beeinträchtigung durch die 

vestibulären Symptome bzw. litten weiterhin unter einer verminderten Funktionalität. Ein 
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höherer DHI beim Follow-Up-Interview ging verständlicherweise auch mit einem 

höheren mRS einher (siehe Tabelle 10).  

Genauso wie der EQ-5D (UT/VAS) korrelierte auch der DHI mit den Angst- und 

Depressionsscores. Patient:innen mit Angst als Persönlichkeitsmerkmal, affektiven 

Störungen oder einem höheren Ausmaß an aktueller Ängstlichkeit litten beim Follow-

Up-Interview an einer stärkeren Schwindelsymptomatik.  

Eine signifikante Korrelation des mRS zeigte sich hingegen lediglich mit dem STAI-T 

und STAI-S im Follow-Up-Interview, jedoch nicht mit dem PHQ-9 (siehe Tabelle 10). 

Ängste der Patient:innen gingen folglich mit vermehrter funktionaler Einschränkung 

einher, während affektive Störungen nicht mit der Funktionalität korrelierten.  

Das Läsionsvolumen, gemessen in Voxel, und das Alter der Patient:innen schienen 

Ausmaß der Symptomatik bzw. Erholung nicht zu beeinflussen. Es konnten keine 

signifikanten univariaten Korrelationen zwischen dem Läsionsvolumen bzw. dem Alter 

und den erhobenen Verlaufsparametern erfasst werden (Bsp.: Les_vol_vox/DHI_fu: 

r = 0,117; p = 0,364; Alter/DHI_fu: r = 0,048; p = 0,675).  

Der Eta-Koeffizient bzw. Chi2-Test wurde als Korrelationsmaß verwendet, um zu 

untersuchen, ob eine pathologische SVV-Verkippung (< -2,5° oder > + 2,5°) bzw. ein 

pathologischer SPN_x (>1°/Sek.) im Akutstadium mit einer stärkeren Symptomatik im 

Verlauf einherging. Es konnten dabei keine signifikanten Korrelationen mit dem DHI, 

EQ-5D (UT/VAS) oder mRS festgestellt werden. Dies wurde durch T-Tests für 

unabhängige Stichproben bestätigt. Hier konnten keine signifikanten Unterschiede 

hinsichtlich der Ausprägung der Verlaufsparameter zwischen den Patient:innen mit 

pathologischem SVV bzw. SPN_x und denjenigen ohne pathologische Werte beobachtet 

werden.  

 

4.4 Modellierung des Outcomes nach vestibulärem Schlaganfall  

Auf Basis der zu beiden Zeitpunkten erhobenen Daten wurde eine multiple lineare 

Regression gerechnet, um den Krankheitsverlauf nach Schlaganfall mit vestibulärem 

Leitsymptom zu modellieren. Mit dem Ziel, das symptombezogene Outcome zu 

beschreiben, wurde ein Modell für den DHI als Kriteriumsvariable (DHI_fu) berechnet. 

Mit einem Modell für den EQ-VAS als abhängige Variable (EQ-VAS_fu) wurde 

zusätzlich das allgemeine gesundheitliche Outcome abgeschätzt. Auch wenn im Verlauf 

der Studie keine signifikante Verbesserung des EQ-VAS festgestellt werden konnte, 

wurde mit dem EQ-VAS ein geeignetes Modell erstellt, das über das Ausmaß der 
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vestibulären Erholung hinaus geht und Aussagen über das allgemeine 

Gesundheitsbefinden der Patient:innen nach vestibulärem Infarkt zulässt.  

 

4.4.1 Auswahl der Prädiktoren  

Um sowohl relevante Einflussfaktoren als auch die limitierte Fallzahl der 

Studienpopulation zu berücksichtigen, erfolgte eine sorgfältige Auswahl der Prädiktoren. 

Alter zum Zeitpunkt des Infarkts (age_stroke) und Geschlecht (sex) wurden als 

patient:innenspezifische Faktoren in die Modelle aufgenommen. Dazu kam aus den 

Angst- und Depressionsscores der STAI-T als Maß für die Angst als 

Persönlichkeitsmerkmal der Patient:innen. Im Vergleich zum STAI-S wird beim STAI-T 

die situationsunabhängige Angst der Patient:innen abgebildet, wodurch dieser als 

geeigneter Prädiktor für die Modelle gewertet wurde. Durch die hohe Korrelation des 

STAI-T mit STAI-S und PHQ-9 (siehe Kapitel 4.3.3) kann die Ausprägung der anderen 

Parameter durch den STAI-T abgeschätzt werden. Das Ausmaß der Akutsymptomatik 

wurde durch den DHI im Akutstadium (DHI_akut) abgebildet. Läsionsspezifische 

Effekte wurden in Form des Läsionsvolumens in Voxel (les_vol_vox_1000) 

miteingeschlossen. Zusätzlich wurde der Interaktionseffekt aus Geschlecht und STAI-T 

(mod_STAI-T_sex) berücksichtigt. Diese Interaktionsvariable berechnete sich aus dem 

Produkt der um den Mittelwert zentrierten Variablen, STAI-T und Geschlecht. Für die 

Regressionsmodelle wurde als Methode das Einschluss-Verfahren gewählt.  

Aufgrund der großen Varianz des Läsionsvolumens (min: 30 Voxel; max: 57722 Voxel) 

in der Studienpopulation war eine Transformation der Werte in Form einer Division durch 

den Faktor 1000 (les_vol_vox_1000) erforderlich, um einen aussagekräftigen 

Regressionskoeffizienten (b ≠ 0,000) zu erzielen. Zur Gewährleistung der 

Vergleichbarkeit wurden in beiden Modellen die gleichen Prädiktoren verwendet. 
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4.4.2 Modellierung des vestibulären Outcomes  

 
Tabelle 11: DHI-Modell 

Modell  

 Nicht standardisierte Koeffizienten  Standardisierte 
Koeffizienten 

p 

Regressions- 
koeffizientB 

Std.-Fehler Beta 

 (Konstante)  -97,45 31,98  0,006 
sex -5,59 8,37 -0,11 0,512 
age_stroke 0,64 0,33 0,36 0,064 
STAI-T 1,31 0,38 0,61 0,003 
les_vol_voxel_1000 0,92 0,42 0,33 0,042 
DHI_akut 0,49 0,18 0,52 0,012 
mod_STAI-T_sex 2,31 0,75 0,54 0,006 

R2 = 0,60; Korrigiertes R2 = 0,48. 
 
sex: Geschlecht; age_stroke: Alter bei Infarkt; les_vol_voxel_1000: Läsionsvolumen dividiert durch den Faktor 1000; 
DHI_akut: DHI im Akutstadium; mod_STAI-T_sex: Interaktionsvariable aus Geschlecht und STAI-T.  

 

Das multiple lineare Regressionsmodell für den DHI der Patient:innen im Verlauf 

(DHI_fu) wies folgende Eigenschaften auf (siehe Tabelle 11). Das Bestimmtheitsmaß 

betrug 0,60 (R2). Das Modell konnte folglich 60,3% der Varianz der abhängigen Variable 

erklären. Die ANOVA zeigte, dass das Modell insgesamt ein signifikant gutes 

Vorhersageniveau für die Outcome-Variable liefert (p = 0,003; F = 5,068).  

Einen signifikanten Beitrag zum Modell leistete der STAI-T, das Läsionsvolumen in 

Voxel, der DHI im Akutstadium sowie der Interaktionsterm aus STAI-T und Geschlecht. 

Es handelte sich dabei stets um einen positiven Zusammenhang der Prädiktoren mit der 

abhängigen Variable. Bei einem höheren Ausmaß an Angst als Persönlichkeitsmerkmal, 

einem größeren Läsionsvolumen sowie einer stärkeren Akutsymptomatik hatten die 

Patient:innen höhere DHI-Werte im Follow-Up-Interview. Im Gegensatz zu den 

Ergebnissen aus den univariaten Korrelationen zeigte sich hier somit unter anderem ein 

Effekt des Läsionsvolumens auf den DHI. Der Interaktionseffekt aus STAI-T und 

Geschlecht ist wie folgt zu interpretieren: bei weiblichen Patientinnen erhöhte sich der 

DHI zusätzlich um das Produkt aus dem Regressionskoeffizienten der 

Interaktionsvariable (b = 2,308) und dem STAI-T-Wert der Patientin.  

Aus diesen Ergebnissen ergaben sich folgende Regressionsgleichungen für weibliche 

bzw. männliche Studienteilnehmende: 

 
Weiblich: 
𝐷𝐻𝐼!" =	−103,0 + 0,6 ∗ 𝐴𝑙𝑡𝑒𝑟#$%	'(!)*+, + 3,6 ∗ 	𝑆𝑇𝐴𝐼- + 0,9

𝐿ä𝑠𝑖𝑜𝑛𝑠𝑣𝑜𝑙../0$1
1000 + 0,5 ∗ 𝐷𝐻𝐼)+", 

Männlich: 
𝐷𝐻𝐼!" =	−97,5 + 0,6 ∗ 𝐴𝑙𝑡𝑒𝑟#$%	'(!)*+, + 1,3 ∗ 	𝑆𝑇𝐴𝐼- + 0,9

𝐿ä𝑠𝑖𝑜𝑛𝑠𝑣𝑜𝑙../0$1
1000 + 0,5 ∗ 𝐷𝐻𝐼)+", 
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Aus den p-Werten und den standardisierten Regressionskoeffizienten in Tabelle 11 wird 

deutlich, dass der STAI-T den bedeutendsten Prädiktor darstellt. Wenn der Effekt der 

anderen Prädiktoren konstant gehalten wird, kommt es bei einer Erhöhung des STAI-T 

um eine SD (SDSTAI-T = 11,28) zu einer Erhöhung des DHI um 0,61*SDDHI_fu = 14,69 

(SDDHI_fu = 24,08). Das Ausmaß der vestibulären Symptomatik wird somit erheblich 

durch die Angst der erkrankten Person beeinflusst.  

Bei Frauen wird dieser Effekt zusätzlich verstärkt. Dies wird durch folgendes 

Rechenbeispiel deutlich: Es wurde der DHI bei Follow-Up jeweils für eine Frau und einen 

Mann unter Verwendung der vom Modell generierten Regressionsgleichungen (siehe 

oben) berechnet. Für die Variablen wurden jeweils beispielhaft Werte im Bereich der 

jeweiligen Mittelwerte gewählt: Alter bei Infarkt = 66 Jahre, STAI-T = 34, 

Läsionsvolumen = 5700 Voxel, DHI_akut = 46. Unter Verwendung der gleichen Werte 

für Alter, STAI-T, Läsionsvolumen und DHI_akut zeigen sich folgende Ergebnisse: 

DHIfu_männlich = 14,43; DHIfu_weiblich = 87,13. Bei sonst gleichen Parametern führt der 

Effekt der Interaktionsvariable von Geschlecht und STAI-T folglich zu einem deutlich 

höheren DHI bei weiblichen Patientinnen.  

Auch die Ausprägung der vestibulären Symptomatik zum Zeitpunkt des Schlaganfalls 

beeinflusste den DHI im Verlauf deutlich. Eine Erhöhung des DHI_akut um eine SD 

(SDDHI_akut = 25,45) führte bei konstantem Einfluss der anderen unabhängigen Variablen 

zu einer Erhöhung des DHI_fu um 0,52*SDDHI_fu = 12,52.  

Bei gleichen Voraussetzungen bewirkte eine Erhöhung des Läsionsvolumens um eine SD 

(SDles_vol_vox_1000 = 8,53) hingegen lediglich eine Erhöhung des DHI um 

0,33*SDDHI_fu = 7,95. Das Läsionsvolumen hatte somit den geringsten, aber dennoch 

signifikanten Effekt auf die vestibuläre Symptomatik im Verlauf. Abgesehen von seiner 

Rolle im Interaktionsterm hatte das Geschlecht der Patient:innen keinen signifikanten 

Einfluss auf den DHI. Auch das Alter bei Schlaganfall war kein signifikanter Prädiktor 

für den DHI im Follow-Up-Interview. 
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4.4.3 Modellierung des allgemeinen Gesundheitsbefindens 

 
Tabelle 12: EQ-VAS-Modell 

Modell  

 Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte 
Koeffizienten 

p 

Regressions- 
koeffizientB 

Std.-Fehler Beta 

 (Konstante)  153,07 26,13  <0,001 
sex 5,85 6,84 0,15 0,403 
age_stroke -0,64 0,27 -0,47 0,026 
STAI-T -0,87 0,31 -0,53 0,011 
les_vol_voxel_1000 0,48 0,35 0,22 0,178 
DHI_akut -0,38 0,14 -0,51 0,016 
mod_STAI-T_sex 0,11 0,61 0,03 0,865 

R2 = 0,56; Korrigiertes R2 = 0,43. 
 
sex: Geschlecht; age_stroke: Alter bei Infarkt; les_vol_voxel_1000: Läsionsvolumen dividiert durch den Faktor 1000; 
DHI_akut: DHI im Akutstadium; mod_STAI-T_sex: Interaktionsvariable aus Geschlecht und STAI-T.  

 

Die Modellierung des EQ-VAS nach vestibulärem Schlaganfall mit den gleichen 

Prädiktoren erbrachte folgende Ergebnisse (siehe Tabelle 12): Das R2 betrug R2 = 0,56 

und war damit nur geringfügig niedriger als im DHI-Modell. Die ANOVA zeigte auch 

hier, dass es sich um ein Modell mit einer signifikant guten Vorhersagekraft der Outcome-

Variable handelt (p = 0,007; F = 4,204).  

Die detailliertere Betrachtung der Prädiktoren ergab erneut, dass der STAI-T als die 

unabhängige Variable mit dem größten Einfluss anzusehen ist. Es konnte somit 

festgestellt werden, dass sich die Angst der Patient:innen nicht nur auf das vestibuläre 

Outcome auswirkt, sondern auch auf das allgemeines Gesundheitsempfinden. Auch die 

akute vestibuläre Symptomatik erwies sich erneut als signifikanter Prädiktor. Anders als 

im DHI-Modell hatte das Alter zum Zeitpunkt des Schlaganfalls hier einen Einfluss auf 

das Outcome. Es handelte sich dabei jeweils um einen negativen Zusammenhang der 

Prädiktoren mit der abhängigen Variable. Bei einem höheren Ausmaß an Angst als 

Persönlichkeitsmerkmal, einem höheren Alter bei Schlaganfall sowie einer stärkeren 

Akutsymptomatik hatten die Patient:innen einen niedrigeren EQ-VAS-Score im Follow-

Up-Interview.  

Im Gegensatz zum DHI-Modell spielte der Interaktionseffekt aus Angst und Geschlecht 

im Hinblick auf das allgemeine Gesundheitsbefinden keine signifikante Rolle. Auch das 

Läsionsvolumen leistete, genauso wie das Geschlecht, keinen signifikanten Beitrag in der 

Vorhersage des EQ-VAS.  
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Folgende Regressionsgleichungen ergaben sich aus diesen Berechnungen:  

 
Weiblich: 
𝐸𝑄234!" = 	158,9 − 0,6 ∗ 𝐴𝑙𝑡𝑒𝑟#$%	'(!)*+, − 0,8 ∗ 	𝑆𝑇𝐴𝐼- + 0,5

𝐿ä𝑠𝑖𝑜𝑛𝑠𝑣𝑜𝑙../0$1
1000 − 0,4 ∗ 𝐷𝐻𝐼)+", 

Männlich: 
𝐸𝑄234!" = 	153,1 − 0,6 ∗ 𝐴𝑙𝑡𝑒𝑟#$%	'(!)*+, − 0,9 ∗ 	𝑆𝑇𝐴𝐼- + 0,5

𝐿ä𝑠𝑖𝑜𝑛𝑠𝑣𝑜𝑙../0$1
1000 − 0,4 ∗ 𝐷𝐻𝐼)+", 

 

4.4.4 Voraussetzungsprüfungen der Modelle  

Es wurden Voraussetzungsprüfungen durchgeführt, um die Generalisierbarkeit der 

Modelle zu überprüfen. Mit Hilfe partieller Regressionsdiagramme konnte ein linearer 

Zusammenhang zwischen den unabhängigen Variablen und der jeweiligen Outcome-

Variable nachgewiesen werden. Die Voraussetzung des linearen Zusammenhangs des 

Modells war folglich gegeben. Die berechneten Regressionsgleichungen konnten eine 

Linearität der Koeffizienten zeigen.  

Zum Ausschluss einer Multikollinearität wurde eine Kollinearitätsdiagnose durchgeführt, 

wo ein starker linearer Zusammenhang der Prädiktoren ausgeschlossen werden konnte.  

Mit dem Durbin-Watson-Test wurde die Unabhängigkeit der Fehler überprüft. Für das 

DHI-Modell betrug der Wert 2,1, für das EQ-VAS-Modell 1,8, wodurch keine 

Korrelation der Residuen festgestellt werden konnte. Anhand von Histogrammen der 

standardisierten Residuen wurde die Normalverteilung der Fehlerterme bestätigt.  

Es folgte eine Prüfung auf Homoskedastizität. Dafür wurden die standardisierten 

vorhergesagten Werte gegenüber den standardisierten Residuen graphisch aufgetragen 

und hinsichtlich einer konstanten Varianz untersucht. Zusätzlich wurde die Annahme der 

Homoskedastizität mittels Breusch-Pagan-Test rechnerisch überprüft. Anhand der 

Ergebnisse konnte von Homoskedastizität ausgegangen werden. Die Voraussetzungen für 

die multiple Regression konnten auf Grundlage dieser Berechnungen als erfüllt 

angesehen werden.
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5 Diskussion 

In dieser Studie wurde prospektiv der Langzeitverlauf nach Schlaganfällen mit 

vestibulärem Leitsymptom analysiert und Faktoren identifiziert, die diesen Verlauf 

modifizieren. Die zentralen Ergebnisse der Studie werden im Folgenden diskutiert. 

Sowohl DHI als auch mRS und EQ-5D-5L verbesserten sich im Verlauf der Studie 

signifikant. Im Follow-Up-Interview konnte somit ein deutlicher Rückgang der 

vestibulären Symptomatik sowie eine Zunahme von Funktionalität und 

gesundheitsbezogener Lebensqualität der Patient:innen festgestellt werden. Die 

relevantesten Einflussfaktoren auf den individuellen Verlauf waren Angst als 

Charakterzug, Ausmaß der Akutsymptomatik, weibliches Geschlecht sowie 

Läsionsvolumen.  

Ein höherer STAI-T bzw. höherer DHI im Akutstadium führte zu einer stärkeren 

vestibulären Symptomatik und niedrigeren gesundheitsbezogenen Lebensqualität im 

Follow-Up-Interview. Frauen zeigten im Vergleich zu den männlichen Patienten einen 

signifikant höheren DHI bei der Nachbefragung. Vor allem die Interaktion aus 

weiblichem Geschlecht und hohem STAI-T Score beeinträchtigte die Verbesserung der 

vestibulären Symptomatik.  

Auch ein größeres Läsionsvolumen ging mit einem höheren DHI im Verlauf einher. 

Unterschiede in den verschiedenen anatomischen Gefäßterritorien hinsichtlich des 

Outcomes konnten nicht festgestellt werden. Das Alter zum Zeitpunkt des Schlaganfalls 

hatte keinen signifikanten Einfluss auf die vestibuläre Symptomatik in der 

Nachbefragung, jedoch auf das allgemeine Gesundheitsbefinden der Patient:innen. 

Korrelationsanalysen ergaben eine Assoziation von situativer Angst bzw. affektiven 

Störungen der Patient:innen mit einem niedrigeren EQ-VAS sowie einem höheren DHI 

im Follow-Up-Interview. 
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5.1 Erholung nach Schlaganfall mit vestibulärem Leitsymptom  

5.1.1 Kompensation der vestibulären Symptomatik  

In der vorliegenden Studie konnte im Verlauf eine signifikante Abnahme der subjektiven 

Symptomatik sowie der funktionellen Einschränkung festgestellt werden. In diesem 

Zusammenhang kam es auch zu einer signifikanten Verbesserung der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität, wenngleich diese nach Infarkten bzw. durch 

Schwindel deutlich beeinträchtigt sein kann (de Haan et al., 1995; Weidt et al., 2014). 

Die Prognose von Schlaganfällen mit Leitsymptom Schwindel scheint daher günstig zu 

sein. Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit bisherigen Erkenntnissen aus der Literatur. 

Bei der Untersuchung des Outcomes nach isoliertem Kleinhirninfarkt hat sich ein 

günstiger Verlauf mehrfach gezeigt. Bereits innerhalb von wenigen Wochen bis Monaten 

konnte eine deutliche Verbesserung motorischer und vestibulärer Defizite beschrieben 

werden (Baier, Muller, Rhode, & Dieterich, 2015; Bultmann et al., 2014; Konczak et al., 

2010; Nickel et al., 2018; Picelli et al., 2017). Auch bei Infarkten des Hirnstamms wurde 

eine gute Rückbildung der Symptomatik festgestellt (Cnyrim et al., 2007; Malm et al., 

1999).  

Dass grundsätzlich eine deutliche Erholung von vestibulären Symptomen möglich ist, 

zeigen auch die Studien, die den Langzeitverlauf von peripheren vestibulären Störungen 

(hier: Neuritis vestibularis) untersuchen. So konnte auch bei diesen Patient:innen eine 

rasche Verbesserung der ausgeprägten vestibulären Symptome beobachtet werden 

(Helmchen et al., 2009; Ichijo et al., 1996; zu Eulenburg, Stoeter, & Dieterich, 2010). Es 

wird angenommen, dass dies unter anderem auf zentrale Kompensationsmechanismen 

zurückzuführen ist. Durch die Analyse von MRT-Aufnahmen konnten bei Patient:innen 

nach Neuritis vestibularis zentrale Strukturen identifiziert werden, in denen im Verlauf 

strukturelle Veränderungen stattfinden, die mit einem günstigen Outcome korrelieren 

(Helmchen et al., 2009; zu Eulenburg et al., 2010). Unter anderem die Vestibulariskerne 

und bestimmte Bereiche des Kleinhirns scheinen bei der Kompensation vestibulärer 

Symptome eine entscheidende Rolle zu spielen (Baier et al., 2015; Darlington, Dutia, & 

Smith, 2002; Kitahara, Takeda, Kiyama, & Kubo, 1998).  

 

5.1.2 Erfassung der vestibulären Erholung 

Um die Erholung nach vestibulärem Infarkt analysieren zu können, wurde in dieser Studie 

die Entwicklung des DHI, mRS und EQ5D (UT/VAS) untersucht. Es konnte dabei im 
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Verlauf eine signifikante Verbesserung der subjektiv wahrgenommenen Symptomatik 

festgestellt werden. Eine Einschränkung dieser Studie besteht darin, dass die Erholung 

der vestibulären Funktion nicht objektiv gemessen wurde. Obwohl SVV und SPN_x in 

der akuten Phase bestimmt wurden, wurden diese Tests bei der Nachuntersuchung nicht 

wiederholt. Auch in den Modellen wurden keine vestibulären Testparameter 

berücksichtigt. Möhwald et al. (2020) konnten zeigen, dass der horizontale SPN einen 

starken Zusammenhang mit einem niedrigen EQ-5D-5L und einem hohen DHI in der 

Akutphase vestibulärer Erkrankungen aufweist. Der SPN_x beeinflusst demnach 

wesentlich Symptomintensität und Funktionalität. In den durchgeführten Analysen dieser 

Studie konnten jedoch keine signifikanten Korrelationen zwischen pathologischen 

Ergebnissen in den vestibulären Funktionstests und den Outcome-Scores festgestellt 

werden. Auch die T-Tests zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

Patient:innen mit pathologischen Testergebnissen im Akutstadium und denjenigen ohne 

pathologische Werte. Dies deckt sich mit den Ergebnissen von Yip und Strupp (2018): 

Bei der Untersuchung verschiedener vestibulärer Störungen konnten keine relevanten 

Korrelationen zwischen vestibulären Funktionstests (u.a. Videokopfimpulstest) und 

subjektiven Einschränkungen durch die Schwindelsymptomatik beobachtet werden. 

Auch andere Studien stellten keinen maßgeblichen Zusammenhang zwischen dem DHI 

und verschiedenen Funktionstests des Gleichgewichts fest (Robertson & Ireland, 1995; 

Son, Lee, Oh, Seo, & Jeon, 2015). In Bezug auf die Neurits vestibularis konnte ebenfalls 

gezeigt werden, dass das Ausmaß des peripheren Defekts, das durch klinische Tests 

gemessen werden kann, nicht entscheidend für die Prognose ist (Bronstein & Dieterich, 

2019). Vielmehr wird davon ausgegangen, dass persönliche und psychische Faktoren eine 

zentrale Rolle im Krankheitsverlauf von Schwindelpatient:innen spielen (Bronstein & 

Dieterich, 2019; Cousins et al., 2017; Eagger, Luxon, Davies, Coelho, & Ron, 1992). 

Dies führt zu einer Divergenz zwischen den objektiven Ergebnissen und dem Grad der 

Beeinträchtigung der Patient:innen (Hallam & Stephens, 1985). 

Im Hinblick auf diese Erkenntnisse aus der Literatur lässt sich feststellen, dass die 

Erfassung der objektiven vestibulären Funktion kein geeignetes Mittel darstellt, um das 

Outcome der Patient:innen zu modellieren. Vielmehr scheint es wichtig, die subjektiven 

Einschränkungen sowie persönliche und psychische Faktoren zu erfassen. Durch 

Berücksichtigung von DHI, STAI-S/T sowie PHQ-9 in der vorliegenden Studie ist 

demnach davon auszugehen, dass für das Outcome relevante Faktoren einbezogen 

wurden.  
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5.2 Einfluss patient:innenspezifischer Parameter auf das Outcome  

5.2.1 Rolle psychischer Faktoren  

Die Angst der Patient:innen als Persönlichkeitsmerkmal (STAI-T) konnte als 

bedeutendster Prädiktor sowohl für den DHI als auch für den EQ-VAS im Verlauf nach 

vestibulärem Schlaganfall identifiziert werden. Das Outcome wird somit wesentlich 

durch die Angst der Patient:innen beeinflusst.  

In bisherigen Untersuchungen bei Schwindelpatient:innen wurden ähnliche Ergebnisse 

beobachtet. Auch hier hatte die Ausprägung der Angst einen signifikanten Einfluss auf 

den Krankheitsverlauf und Ängste der Patient:innen waren assoziiert mit einem höheren 

DHI (Cousins et al., 2017; Dros et al., 2012; Ten Voorde, van der Zaag-Loonen, & van 

Leeuwen, 2012; Yardley, Luxon, & Haacke, 1994).  

In der vorliegenden Studie wurde zudem eine hohe Korrelation der Angst-

/Depressionsfragebögen untereinander bzw. von PHQ-9 und DHI/EQ-VAS festgestellt. 

Dies deutet darauf hin, dass sich nicht nur Ängste, sondern auch affektive Störungen der 

Patient:innen negativ auf die Erholung auswirken. Der Zusammenhang von psychischen 

Erkrankungen und vestibulären Symptomen ist bereits bekannt (Eagger et al., 1992; 

Eckhardt-Henn et al., 2008; Staab, 2019). Die Ergebnisse der aktuellen Untersuchung 

bestätigen bisherige Erkenntnisse, dass psychische Erkrankungen die Kompensation der 

vestibulären Symptomatik beeinträchtigen können (Eckhardt-Henn & Dieterich, 2005; 

Tschan et al., 2011). So spielen Ängste und affektive Störungen eine entscheidende Rolle 

bei der Chronifizierung von Schwindel (Cousins et al., 2017; Godemann et al., 2004; 

Godemann et al., 2005).  

Auch bei Schlaganfällen wurde festgestellt, dass sich Angststörungen und Depressionen 

negativ auf den Krankheitsverlauf auswirken (Chun et al., 2018; van de Weg et al., 1999). 

Gleichzeitig begünstigen sowohl Schlaganfälle als auch Schwindelsymptome das 

Auftreten dieser psychischen Komorbiditäten (Bigelow et al., 2016; Hackett & Pickles, 

2014; Knapp et al., 2020; Yardley et al., 1998). 

Es lassen sich verschiedene Ansätze finden, den Zusammenhang von Angst und 

vestibulären Symptomen, wie er auch in der vorliegenden Studie beobachtet wurde, zu 

erklären. Zum einen wird davon ausgegangen, dass ängstlichere Patient:innen 

Körperempfindungen verstärkt wahrnehmen und sich vermehrt mit den Symptomen 

beschäftigen (Yip & Strupp, 2018). Daraus kann eine Angst vor schwindelauslösenden 

Bewegungen entstehen, die zu verminderter Aktivität der Patient:innen führt. Dadurch 

wird es schwieriger, dass sich die Patient:innen an diese Bewegungen anpassen und die 
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vestibulären Symptome bewältigen (Yardley & Redfern, 2001). Zum anderen ist bekannt, 

dass sich vestibuläre und autonome neuronale Netzwerke teilweise überschneiden, was 

zu einer Informationskonvergenz führt (Balaban, 1996). Dabei gibt es zahlreiche 

Verbindungen zwischen dem Gleichgewichtssystem und Strukturen, die für die 

emotionale Regulation verantwortlich sind (Hilber et al., 2019; Staab, Balaban, & 

Furman, 2013). Dies deutet darauf hin, dass Angst durch verschiedene Neurotransmitter 

auch direkt die vestibuläre Funktion beeinflussen kann (Balaban & Thayer, 2001; 

Yardley & Redfern, 2001).  

Eine Limitation dieser Studie ist, dass das Ausmaß von Angst und Depression nur beim 

Follow-Up-Interview und lediglich mittels STAI-T/STAI-S/PHQ-9 erhoben wurde. Eine 

Differenzierung zwischen einer zuvor bereits bestandenen Angst-/ affektiven Störung und 

einer schwindel-/ infarktinduzierten psychischen Komorbidität ist daher schwierig. 

Sinnvoll wäre zum einen, psychische Vorerkrankungen zu erfassen. Zum anderen 

könnten Angst und psychosoziale Beeinträchtigung, die durch Schwindelsymptome 

entstehen, unter Umständen spezifischer anhand des VHQ (Vertigo Handicap 

Questionnaire) festgestellt werden (Decker et al., 2019; Yardley & Putman, 1992). Dass 

Ängste und Depressionen wichtige Faktoren sind, die den Krankheitsverlauf nach 

vestibulärem Schlaganfall beeinflussen, wurde aus den Ergebnissen dieser Studie jedoch 

sehr deutlich.  

 

5.2.2 Einfluss des Geschlechts 

In der vorliegenden Studie konnte beobachtet werden, dass sich Frauen tendenziell 

schlechter erholten. Im Vergleich zu männlichen Patienten hatten sie beim Follow-Up-

Interview einen signifikant höheren DHI. Folglich waren sie im Verlauf deutlich stärker 

durch die vestibuläre Symptomatik eingeschränkt. Mögliche zugrundeliegende Aspekte 

werden im Folgenden diskutiert.  

Zum einen konnten Studien zeigen, dass das Outcome nach Schlaganfall für Frauen 

tendenziell ungünstiger ist. Im Vergleich zu männlichen Patienten sind sie im Verlauf 

körperlich stärker eingeschränkt, haben vermehrt Schwierigkeiten bei Alltagsaktivitäten 

und sind öfters von Hilfe abhängig (Di Carlo et al., 2003; Paolucci et al., 2006; Roquer, 

Campello, & Gomis, 2003).  

Zum anderen treten Schwindelsymptome im Allgemeinen öfter bei Frauen auf. In 

mehreren Studien wurde festgestellt, dass Frauen häufiger über subjektiven Schwindel 

oder Gleichgewichtsstörungen berichten und häufiger an vestibulärem 
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Schwindel erkranken (Kollén, Frändin, Möller, Fagevik Olsén, & Möller, 2012; 

Neuhauser et al., 2005; Tamber & Bruusgaard, 2009; Yardley et al., 1998). Dazu kommt, 

dass Patientinnen stärker unter den vestibulären Symptomen leiden. So konnte nicht nur 

in dieser Studie ein höherer DHI bei Frauen festgestellt werden. Auch andere 

Untersuchungen beobachteten eine schwerere Beeinträchtigung durch vestibuläre 

Symptome bei Frauen (Robertson & Ireland, 1995; Ten Voorde et al., 2012; Vanspauwen 

et al., 2016).  

Ein weiterer Punkt ist, dass auch Angststörungen und Depressionen häufiger bei Frauen 

auftreten. Dies konnte sowohl in der Allgemeinbevölkerung als auch bei 

Schwindelpatient:innen festgestellt werden (Gazzola et al., 2009; Hinz & Schwarz, 2001; 

Piker, Jacobson, McCaslin, & Grantham, 2008; Yardley et al., 1998). Zudem kommt es 

bei Frauen nach einem Schlaganfall häufiger zu einer „Post-Stroke-Depression“ 

(Herrmann, Black, Lawrence, Szekely, & Szalai, 1998). Wie bereits im vorherigen 

Abschnitt erwähnt, begünstigen diese psychischen Begleiterkrankungen wiederum die 

Entstehung von chronischem Schwindel und beeinträchtigen die Erholung nach einem 

Schlaganfall, was zu stärkeren Symptomen und Einschränkungen im Verlauf führt 

(Cousins et al., 2017; Herrmann et al., 1998; Lai, Duncan, Keighley, & Johnson, 2002; 

Parikh et al., 1990). Es ließe sich daher vermuten, dass Angststörungen/Depressionen mit 

ein Grund dafür sind, warum Patientinnen verstärkt vestibuläre Symptome aufweisen. 

Dieser Zusammenhang zwischen weiblichem Geschlecht, psychischer Komorbidität und 

einer verstärkten vestibulären Symptomatik konnte auch in der vorliegenden Studie 

beobachtet werden. Es zeigte sich ein signifikanter Einfluss der Interaktion von 

weiblichem Geschlecht und Angst auf die Ausprägung der vestibulären Symptomatik. 

Dies bedeutet Folgendes: Wie im vorherigen Abschnitt beschrieben, stellte sich der 

STAI-T als bedeutendster Prädiktor für den DHI im Verlauf heraus. Ängstliche 

Patient:innen waren somit mehr durch die vestibuläre Symptomatik beeinträchtigt. Wenn 

ängstliche Patient:innen außerdem weiblichen Geschlechts waren, verstärkte sich diese 

Beeinträchtigung zusätzlich. Interessanterweise war das Geschlecht außerhalb des 

Interaktionsterms kein signifikanter Prädiktor im multiplen Regressionsmodell. 

Zusätzlich ist anzumerken, dass die Interaktionsvariable nur einen signifikanten Effekt 

auf den DHI zeigte, jedoch nicht auf den EQ-VAS. Das Geschlecht scheint folglich 

lediglich in Kombination mit dem STAI-T eine Auswirkung auf das Outcome zu haben. 

In dieser Form beeinflusst das Geschlecht die vestibuläre Kompensation, jedoch nicht das 

allgemeine Gesundheitsbefinden (EQ-VAS). Dies könnte dadurch erklärt werden, dass 

der EQ-VAS ein Maß ist, das durch viele verschiedene Faktoren beeinflusst wird. Vor 
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diesem Hintergrund ist es verständlich, dass krankheitsspezifische Effekte nicht 

ausreichend abgebildet werden können (Kivits, Erpelding, & Guillemin, 2013). Dies 

würde auch erläutern, warum ein signifikanter Einfluss des Läsionsvolumens auch nur 

für den DHI und nicht für den EQ-VAS festgestellt werden konnte. 

 

5.2.3 Bedeutung der Akutsymptomatik  

Die Regressionsmodelle dieser Studie zeigten, dass die initiale Symptomschwere einen 

maßgeblichen Effekt auf den Krankheitsverlauf nach vestibulärem Schlaganfall hat. So 

war der DHI zum Zeitpunkt des Schlaganfalls sowohl für den EQ-VAS als auch für den 

DHI beim Follow-Up-Interview ein signifikanter Prädiktor. Nickel et al. (2018) konnten 

in der Untersuchung des Outcomes nach Kleinhirninfarkten ebenfalls beobachten, dass 

eine ausgeprägte Akutsymptomatik mit einem schlechteren Verlauf assoziiert ist. Dieser 

Zusammenhang ist bereits von supratentoriellen Infarkten bekannt und wird in dem Sinne 

genutzt, dass in der Akutsituation verschiedene Scores ermittelt werden können, anhand 

derer der Krankheitsverlauf abgeschätzt wird. Ein Beispiel dafür ist der National 

Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS). Diese Scores beinhalten unter anderem das 

Ausmaß verschiedener akuter Symptome (Adams et al., 1999; Côté et al., 1989; Coupar, 

Pollock, Rowe, Weir, & Langhorne, 2012). Der Zusammenhang zwischen größeren 

klinischen Defiziten in der Akutphase und einem schlechteren Outcome wird in weiteren 

Untersuchungen von ischämischen Schlaganfällen bestätigt (Hénon et al., 1995; 

Macciocchi, Diamond, Alves, & Mertz, 1998).  

 

5.2.4 Auswirkungen des Alters  

Entgegen der Erwartungen hatte in dieser Studie das Alter der Patient:innen zum 

Zeitpunkt des Schlaganfalls keinen signifikanten Einfluss auf den DHI bei der 

Nachbefragung. Die Erholung der vestibulären Symptomatik wurde somit nicht 

maßgeblich durch das Alter beeinflusst. Für den EQ-VAS hingegen war das Alter bei 

Schlaganfall ein signifikanter Prädiktor. Viele Studien zum Krankheitsverlauf nach 

Infarkt konnten den Einfluss des Alters auf das Outcome zeigen. Ein höheres Alter führt 

nach einem Schlaganfall zu größeren funktionellen Einschränkungen, erhöht die 

Wahrscheinlichkeit einer Verlegung in ein Pflegeheim und geht mit einer höheren 

Mortalität einher (Akai, Takahata, Sugita, Sonobe, & Takahashi, 1997; Brown et al., 

1999; Chambers, Norris, Shurvell, & Hachinski, 1987; Hénon et al., 1995). Während sich 

jüngere Patient:innen im Verlauf eher erholen und somit ein günstigeres Outcome 



Diskussion - Einfluss läsionsspezifischer Parameter auf das Outcome 

 61 

aufweisen, kommt es bei höherem Alter nach einem Infarkt eher zu einer 

Verschlechterung des Zustandes (Akai et al., 1997; Macciocchi et al., 1998). Dies ist 

darauf zurückzuführen, dass ältere Patient:innen eher zusätzliche Vorerkrankungen haben 

und häufiger an Sekundärkomplikationen des Infarkts leiden, was zu einer 

Beeinträchtigung der Erholung führt (Demchuk & Buchan, 2000). Auch bei Patient:innen 

mit Neuritis vestibularis zeigen jüngere eine bessere Rückbildung der Symptomatik (Yan 

et al., 2020). Andere Studien zum Krankheitsverlauf von Schwindelpatient:innen 

kommen hingegen zu dem Ergebnis, dass sich ältere Patient:innen im gleichen Ausmaß 

erholen wie jüngere (H. S. Cohen & Kimball, 2003; Luxon, 2004). Auch Nickel et al. 

(2018) bestätigen die Ergebnisse der vorliegenden Studie: bei isoliertem Kleinhirninfarkt 

hatte das Alter der Patient:innen keinen Einfluss auf das Outcome. Es könnte daher 

vermutet werden, dass im Gegensatz zu supratentoriellen Infarkten das Alter der 

Patient:innen bei vestibulären Infarkten keine essentielle Rolle bei der Erholung 

der Symptomatik spielt. Allerdings muss dabei auch die Altersverteilung der 

Studienpopulation berücksichtigt werden. In dieser Studie lag das durchschnittliche Alter 

der Patient:innen bei 65,4 Jahren. Auch bei Nickel et al. (2018) war das mittlere Alter mit 

54 Jahren vergleichswiese niedrig. So konnten Studien von supratentoriellen Infarkten 

beispielsweise zeigen, dass es vor allem bei über 70-Jährigen zu verstärkten 

Einschränkungen und somit einem schlechteren Outcome nach Infarkt kommt (Akai et 

al., 1997; Fiorelli et al., 1995). Der fehlende Einfluss des Alters auf das Ausmaß der 

Symptomatik in der vorliegenden Studie könnte daher auch an einer inhomogenen 

Zusammensetzung der Studienpopulation mit tendenziell jüngeren Patient:innen liegen. 

Bei einer größeren Studienpopulation mit anschließender Untersuchung verschiedener 

Altersgruppen könnte die Rolle des Alters auf das funktionelle Outcome besser analysiert 

werden.  

Dass ein höheres Alter bei Schlaganfall zu einem niedrigeren EQ-VAS führt, ist hingegen 

nachvollziehbar und deckt sich mit den bevölkerungsbezogenen Normen des EQ-VAS. 

Diese zeigen, dass der EQ-VAS mit steigendem Alter sinkt (Szende et al., 2014).  

 

5.3 Einfluss läsionsspezifischer Parameter auf das Outcome  

5.3.1 Bedeutung des Läsionsvolumens  

Im Regressionsmodell erwies sich das Läsionsvolumen als signifikanter Prädiktor für den 

DHI. Ein größeres Läsionsvolumen war mit einem höheren DHI und folglich mit einer 

stärkeren Beeinträchtigung durch vestibuläre Symptome im Follow-Up-Interview 
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assoziiert. In der Literatur gibt es unterschiedliche Feststellungen zu diesem Thema. Die 

Ergebnisse von Bultmann et al. (2014) bei der Analyse des funktionellen Outcomes nach 

Kleinhirninfarkten decken sich mit dieser Studie: Patient:innen mit einem größeren 

Infarktvolumen zeigten auch eine stärkere Symptomatik. Der Großteil der Studien kommt 

jedoch zu dem Ergebnis, dass das Läsionsvolumen nicht mit dem funktionellen Outcome 

korreliert. Es wird davon ausgegangen, dass nicht die Größe der Läsion entscheidend ist, 

sondern die Lokalisation bzw. das Gefäßterritorium (Konczak et al., 2010; Nickel et al., 

2018; Picelli et al., 2017).  

 

5.3.2 Einfluss von Läsionslokalisation und Gefäßterritorium  

Auch in dieser Studie wurde daher versucht, den Einfluss der Infarktlokalisation auf die 

Erholung festzustellen. Die meisten Infarkte der Studie traten im Bereich des Kleinhirns 

oder des Hirnstamms auf. Dies ist charakteristisch für Schlaganfälle mit vestibulärem 

Leitsymptom und deckt sich mit den Ergebnissen bisheriger Untersuchungen (Zwergal & 

Dieterich, 2019).  

Ein signifikanter Einfluss der Infarktlokalisation auf das Outcome bei vestibulärem 

Infarkt konnte in der vorliegenden Studie nicht festgestellt werden. Symptomschwere 

bzw. Funktionalität von Patient:innen mit PICA-Infarkten im Vergleich zu denjenigen 

mit Hirnstamminfarkten unterschieden sich nicht signifikant. In der Literatur gibt es 

hingegen zahlreiche Hinweise darauf, dass die Lokalisation des Infarkts die Symptomatik 

beeinflusst. Analysen von MRT-Aufnahmen konnten zeigen, dass die vestibuläre 

Symptomatik in Abhängigkeit von den an der Läsion beteiligten Kleinhirnlappen variiert 

(Dichgans, 1984; Ye et al., 2010). Auch das Ausmaß der funktionellen Einschränkung 

hängt unter anderem davon ab, welche Lobuli von der Läsion betroffen sind (Picelli et 

al., 2017). Baier et al. (2015) stellten fest, dass Patient:innen mit Infarkten im Bereich der 

Kleinhirnhemisphären länger vestibuläre Defizite aufweisen. Daraus wird abgeleitet, dass 

sich im Bereich der Hemisphären essenzielle Strukturen für die Kompensation 

vestibulärer Symptome befinden und dass eine Läsion dieser 

die Kompensation beeinträchtigt. Weitere Studien konnten zeigen, dass sich Infarkte in 

den posterioren Kleinhirnlappen und der Kleinhirnkerne, wie dem Nucleus dentatus, 

negativ auf die Rückbildung der vestibulären Symptome auswirken und daher mit länger 

anhaltenden Beeinträchtigungen verbunden sind (Konczak et al., 2010; Picelli et al., 

2017; Schoch et al., 2006). Obwohl Läsionen im Vestibulozerebellum typischerweise zu 

einer vestibulären Symptomatik führen (siehe Kapitel 1.3.1), scheint der weitere Verlauf 



Diskussion - Limitationen der Studie 

 63 

der Symptomatik nicht von diesen Strukturen abzuhängen (Baier et al., 2015). Diese 

Ergebnisse wurden auch im Fallbericht eines Patienten geschildert (Furman, Balaban, & 

Pollack, 1997).  

Es wurde festgestellt, dass nicht nur spezifische Strukturen mit einem schlechteren 

Outcome assoziiert sind, sondern auch Gefäßterritorien. Dabei zeigte sich mehrfach, dass 

Infarkte im Bereich der SCA schlechter kompensieren und daher mit einer länger 

andauernden vestibulären Symptomatik bzw. motorischen Defiziten einhergehen (Kelly 

et al., 2001; Konczak et al., 2010; Nickel et al., 2018; Tohgi et al., 1993).  

In Anbetracht dieser Erkenntnisse ist das Ergebnis dieser Studie, dass das 

Läsionsvolumen einen signifikanten Prädiktor hinsichtlich des Outcomes darstellt, 

folgendermaßen zu bewerten: Es ist am ehesten davon auszugehen, dass das 

Läsionsvolumen selbst keinen entscheidenden Effekt auf die Erholung hat. Vielmehr 

spielt die Lokalisation der Läsion und die Beteiligung von Strukturen, die entscheidend 

für die Kompensation sind, eine wesentliche Rolle. Jedoch ist es naheliegend, dass bei 

einer größeren Läsion auch die Wahrscheinlichkeit höher ist, dass diese Strukturen 

betroffen sind. Vor diesem Hintergrund ist es verständlich, dass das Läsionsvolumen in 

der vorliegenden Studie einen signifikanten Prädiktor darstellt.  

 

5.4 Limitationen der Studie 

Zusätzlich zu den bereits in den einzelnen Abschnitten beschriebenen Einschränkungen 

(siehe Kapitel 5.1.2, 5.2.1 und 5.2.4) werden im Folgenden weitere Limitationen dieser 

Studie diskutiert. Mit insgesamt 82 Patient:innen umfasst das Studienkollektiv nur eine 

begrenzte Anzahl von Fällen. Zwei Datenpunkte sind nur von 34 Patient:innen verfügbar. 

Um den Einfluss der Läsionslokalisation auf den Symptomverlauf genauer zu 

analysieren, sind weiterführende systematische Studien in Form eines Lesion Symptom 

Mappings in einer größeren Studienpopulation erforderlich. Die Ergebnisse zeigen 

jedoch, dass bei Patient:innen mit ausgeprägtem Läsionsvolumen bereits erwartet werden 

kann, dass für die Genesung wesentliche Strukturen betroffen sind und daher die 

Prognose ungünstiger ist. Zu bedenken ist, dass Patient:innen mit schweren 

Einschränkungen bzw. schwerer Erkrankung möglicherweise beim Follow-Up-Interview 

nicht befragt werden konnten. Dies kann zu einer Verzerrung der Auswahl führen. Eine 

weitere Limitation besteht darin, dass in den Analysen nicht näher untersucht wurde, ob 

die Patient:innen bereits vor dem Infarkt vestibuläre Symptome hatten oder ob 

Rehabilitationsmaßnahmen zur Erholung der vestibulären Symptome beitrugen. 
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Nichtsdestotrotz gibt es in der Literatur bisher keine substanziellen Ergebnisse zu 

Outcome und verlaufsmodifizierenden Faktoren bei Schlaganfall mit vestibulärem 

Leitsymptom. Diese prospektive Studie liefert somit erstmals klinisch relevante 

Erkenntnisse in dieser Hinsicht.  

 

5.5 Therapeutische Konsequenz  

Folgende Einflussfaktoren wurden festgestellt, die den Krankheitsverlauf nach 

vestibulärem Schlaganfall wesentlich bestimmen: Angst als Persönlichkeitsmerkmal (vor 

allem in Kombination mit weiblichem Geschlecht), ausgeprägte Akutsymptomatik und 

Läsionsvolumen. Die therapeutische Konsequenz besteht darin, diese Faktoren zu 

berücksichtigen und bereits im frühen Stadium des vestibulären Schlaganfalls 

zu erkennen. Dadurch können Patient:innen identifiziert werden, die mit größerer 

Wahrscheinlichkeit eine ungünstigere Prognose haben.  

In künftigen Studien sollte untersucht werden, ob diese Patient:innen von einer 

Intervention wie zum Beispiel Lyse oder Rekanalisation profitieren. Diese Maßnahmen 

könnten dann, durch frühe Feststellung einer ungünstigen Prognose, unmittelbar 

eingeleitet werden. 

Außerdem sollten diese Patient:innen gezielt in multimodale Therapiemaßnahmen 

aufgenommen werden, die das Outcome verbessern. Bei verschiedenen vestibulären 

Erkrankungen hat sich eine kombinierte Therapie aus medikamentöser, Physio- und 

Psychotherapie als effektiv erwiesen (Strupp & Brandt, 2008). Bei der Physiotherapie 

handelt es sich in diesem Zusammenhang um vestibuläre Rehabilitationsmaßnahmen, die 

die Kompensation der vestibulären Symptomatik fördern. Je nach Einschränkung der 

Patient:innen werden dabei spezifische Gleichgewichtstrainings und Haltungsübungen 

durchgeführt (Luxon, 2004; Schmid, Henningsen, Dieterich, Sattel, & Lahmann, 2011). 

Dadurch wird nicht nur die Funktionalität der Patient:innen verbessert, sondern es werden 

auch begleitende Ängste und affektive Störungen reduziert und die Lebensqualität 

gesteigert (Badaracco, Labini, Meli, De Angelis, & Tufarelli, 2007; H. S. Cohen & 

Kimball, 2003; Meli, Zimatore, Badaracco, De Angelis, & Tufarelli, 2007).  

Die Ergebnisse der Studie zeigen, dass Angststörungen und Depression die Erholung der 

vestibulären Symptomatik wesentlich beeinträchtigen. Daher ist es essentiell, psychische 

Vorerkrankungen der Patient:innen mit vestibulärem Schlaganfall frühzeitig durch eine 

strukturierte psychologische Untersuchung zu erfassen. Dabei ist auch auf eine mögliche 

Entwicklung einer vestibulär-induzierten oder "Post-Stroke-Depression“/Angststörung 
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im Verlauf zu achten. Insbesondere bei Frauen sollten psychische Komorbiditäten 

berücksichtigt werden, da die Kombination aus weiblichem Geschlecht und Angststörung 

die Erholung zusätzlich beeinträchtigt. Gleichzeitig ist eine gezielte Behandlung von 

psychischen Begleiterkrankungen erforderlich. Die medikamentöse Therapie mit 

Antidepressiva zeigte in Studien sowohl bei „Post-Stroke-Depression“ (PSD) als auch 

bei Schwindelerkrankungen mit psychischer Komorbidität eine gute Wirksamkeit (Deng 

et al., 2018; Staab, Ruckenstein, Solomon, & Shepard, 2002).  

Eine Psychotherapie hat sich als wirksame Ergänzung zur medikamentösen Therapie 

erwiesen. In Form einer kognitiven Verhaltenstherapie werden schwindelauslösende und 

-verstärkende Faktoren eruiert und unter anderem durch gezieltes Expositionstraining 

versucht, entsprechende Ängste abzubauen und Bewältigungsstrategien zu entwickeln 

(Schmid et al., 2011). In Studien konnte dadurch eine Verbesserung der Symptomatik bei 

Schwindelpatient:innen beobachtet werden (Holmberg, Karlberg, Harlacher, Rivano-

Fischer, & Magnusson, 2006). Eine Kombination aus Antidepressiva und kognitiver 

Verhaltenstherapie wirkt sich ebenfalls positiv auf eine PSD aus (Mitchell et al., 2009). 

Auch neuere Verfahren wie die transkranielle Magnetstimulation können bei 

begleitenden Depressionen helfen. Studien zeigten eine positive Wirkung sowohl auf die 

Erholung nach Schlaganfall als auch bei PSD (Shen et al., 2017).  

Es lässt sich somit erkennen, dass die Therapie von vestibulären Schlaganfällen eine 

interdisziplinäre Aufgabe darstellt, die neben der vestibulären Rehabilitation auch auf die 

Linderung begleitender psychischer Störungen abzielen sollte. Durch diese Studie 

wurden verlaufsmodifizierende Faktoren identifiziert, die eine Grundlage für 

Entscheidungen über Akutinterventionen bieten können und zudem eine gezieltere 

Therapie im Verlauf ermöglichen.  
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6 Zusammenfassung 

In bis zu 14% der Fälle von akutem Schwindel handelt es sich um Schlaganfälle (Zwergal 

& Strupp, 2019). Die langfristigen Folgen eines vestibulären Schlaganfalls auf 

Funktionalität und Lebensqualität wurden jedoch noch nicht systematisch analysiert. Ziel 

der aktuellen Studie war es, Ausmaß und Dynamik der Erholung nach vestibulärem 

Schlaganfall zu untersuchen sowie Einflussfaktoren auf den Krankheitsverlauf zu 

erfassen. Daraus sollte ein Modell berechnet werden, womit bereits im Akutstadium des 

Schlaganfalls die Langzeitprognose abgeschätzt werden kann.  

Patient:innen mit vorwiegend vestibulärer Symptomatik und im MRT nachgewiesenem 

Infarkt wurden prospektiv im Rahmen der EMVERT (EMergency VERTigo) 

Kohortenstudie an der Ludwig-Maximilians-Universität München, Deutschland, 

untersucht und befragt. Es erfolgte ein Akutinterview zum Zeitpunkt des Schlaganfalls 

sowie ein Follow-Up-Interview. Folgende Werte wurden an beiden 

Befragungszeitpunkten erhoben: Die gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQoL) 

wurde anhand des EQ-5D-5L-Index (European Quality of Life Scale - Five 

dimensions - Five levels; hier: utility score = UT) sowie der visuellen Analogskala (VAS) 

bestimmt. Mittels des Dizziness Handicap Inventory (DHI) wurde die Beeinträchtigung 

durch vestibuläre Symptome festgestellt. Die allgemeine Funktionsfähigkeit nach 

Schlaganfall wurde mit dem Modified Rankin Scale (mRS) erfasst. Im Follow-Up-

Interview wurden zusätzlich aktuelle Ängste bzw. eine ängstliche Persönlichkeitsstruktur 

sowie Depressionen abgefragt. Hierfür wurde der STAI-S bzw. STAI-T (State-Trait 

Anxiety Inventory: State bzw. Trait) sowie der Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9) 

verwendet. In normalisierten MRTs der Patient:innen wurden mittels Voxel-basiertem 

Lesion-Mapping Läsionsvolumen und -lokalisation bestimmt. Prädiktoren für das 

Outcome wurden schließlich mit Hilfe multipler linearer Regressionsmodelle ermittelt.  

Insgesamt wurden 82 Patient:innen in die Studie eingeschlossen (46,3% Frauen, mittleres 

Alter bei Stroke: 65,4 ± 13,9 Jahre). Im Akutstadium des Schlaganfalls konnten 

36 Patient:innen untersucht werden. Zwei Patient:innen verstarben im Verlauf der Studie. 

Beim Follow-Up-Interview, das im Durchschnitt 21,2 Monate nach dem Schlaganfall 

stattfand, konnten 80 Patient:innen befragt werden.  

Die mittleren DHI-Werte verbesserten sich signifikant von 45,0 bei Studienbeginn auf 

18,1 bei der Nachuntersuchung, der mittlere mRS-Wert von 2,1 auf 1,1 und die mittlere 

HRQoL (UT/VAS) von 0,688/58,8 auf 0,835/65,2. Die Änderungen des EQ-VAS waren 

jedoch nicht signifikant. Innerhalb der Studiendauer kam es somit zu einer signifikanten 
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Verbesserung der Einschränkungen durch die vestibuläre Symptomatik, der allgemeinen 

Funktionalität sowie der gesundheitsbezogenen Lebensqualität der Patient:innen. Es 

konnte folglich ein günstiger Verlauf nach Schlaganfall mit Leitsymptom Schwindel 

festgestellt werden.  

In der multiplen linearen Regression wurde jeweils ein Modell für die Beeinträchtigung 

durch vestibuläre Symptome (DHI) und ein Modell für das allgemeine 

Gesundheitsbefinden (EQ-VAS) berechnet. Folgende Faktoren wurden als signifikante 

Prädiktoren für den DHI bei Follow-Up festgestellt: STAI-T, DHI zum Zeitpunkt des 

Schlaganfalls und Läsionsvolumen. Ein höherer STAI-T, eine stärkere 

Schwindelsymptomatik bei Schlaganfall und ein größeres Läsionsvolumen führten zu 

einer stärkeren Beeinträchtigung durch Schwindel im Verlauf. Auffallend war, dass der 

Effekt des STAI-T bei Vorliegen von weiblichem Geschlecht zusätzlich verstärkt wurde. 

Das Alter der Patient:innen zum Zeitpunkt des Schlaganfalls zeigte keinen signifikanten 

Effekt auf den DHI bei Follow-Up.  

Auch im EQ-VAS-Modell waren STAI-T und DHI bei Akutinterview signifikante 

Prädiktoren. Im Unterschied zum DHI-Modell zeigte das Läsionsvolumen hier jedoch 

keinen signifikanten Effekt, während das Alter der Patient:innen den EQ-VAS bei 

Follow-Up signifikant beeinflusste.  

In Korrelationsanalysen konnte außerdem ein signifikanter Zusammenhang zwischen 

höheren Werten im PHQ-9 und höherem DHI/niedrigerem EQ-VAS bei der 

Nachbefragung festgestellt werden. Die Analyse bezüglich eines Einflusses der 

Läsionslokalisation auf das Outcome erbrachte keine signifikanten Ergebnisse. Aufgrund 

der begrenzten Größe der Studienpopulation war hier nur eine Differenzierung von 

Hirnstamm- und Kleinhirn (PICA)- Läsionen möglich.  

Die vorliegende Studie bestätigt frühere Untersuchungen darin, dass das 

durchschnittliche funktionelle Outcome nach Schlaganfall mit vestibulärem 

Leitsymptom günstig ist. Die wichtigsten Prädiktoren für das individuelle Outcome sind 

Ängstlichkeit als Persönlichkeitsmerkmal (STAI-T) (insbesondere in Kombination mit 

weiblichem Geschlecht), die initiale Symptomintensität und das Läsionsvolumen. Die 

Ergebnisse unterstreichen den Einfluss psychischer Erkrankungen auf die Erholung von 

vestibulären Symptomen.  

Die verlaufsmodifizierenden Faktoren sollen bei therapeutischen Entscheidungen in der 

Akutbehandlung von Patient:innen mit Schlaganfall und Leitsymptom Schwindel 

berücksichtigt werden. Dadurch kann eine der Langzeitprognose angepasste Therapie 

ermöglicht werden. 
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Wenngleich das Läsionsvolumen hier einen signifikanten Einfluss auf den Verlauf 

darstellte, ist aufgrund verschiedener Bildgebungsstudien eher davon auszugehen, dass 

die Lokalisation der Läsion entscheidender ist. Künftige Studien sind notwendig, die in 

einer größeren Studienpopulation mittels Voxel-basiertem Lesion-Mapping 

Läsionslokalisationen bestimmen, die mit einem ungünstigen Outcome einhergehen.  
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Anhang 

 
Fragebogen Telefoninterview Follow-Up EMVERT 
 
 
Name: 
EMVERT- Pseudonym: 
Datum des Telefoninterviews: 
 
Patient:in wurde kontaktiert 

  ja    nein   
  verstorben an ○ Schlaganfall, ○ Herzinfarkt, ○ sonstiges _________ , ○ nicht näher spezifiziert 

      Datum ____________ 
 

1. Hatten Sie in der Zwischenzeit einen (erneuten) Schlaganfall? 
Nein (1) 
Falls ja: (2) 

a. Wann? (Monat/Jahr) 
b. Wie hat sich dieser geäußert? 

i. Lähmungen (1) 
ii. Sensibilitätsstörungen (2) 

iii. Schwindel (3) 
iv. Gleichgewichtsstörung (4) 
v. Doppelbilder (4) 

c. Hatten Sie weitere Schlaganfälle? Nein (1), Ja (2) 
d. Falls ja, wie viele? (Anzahl) 

 
2. Hatten Sie seit Ihrem Besuch in der Notaufnahme noch einmal eine oder mehrere 

Schwindelepisode oder -attacken? 
Nein (1) 
Falls ja: (2) 

a. War der Schwindel… 
i. … attackenartig? (1) 

ii. … dauerhaft? (2) 
Falls Attacken: 
b. Wie häufig hatten Sie die Schwindelattacken?  

i. Insgesamt 
ii. Frequenz/Monat 

c. Wie haben sich diese geäußert? 
i. Drehschwindel wie auf einem Karussell (1) 

ii. Schwankschwindel wie auf einem Schiff (2) 
iii. Benommeheitsgefühl (3) 
iv. Liftgefühl wie im Aufzug (4) 

d. Wie lange dauern die Attacken an? 
i. Weniger als 1 Minute (1) 

ii. 1 bis 10 Minuten (2) 
iii. 10 Minuten bis 60 Minuten (3) 
iv. 1 Stunde bis 24 Stunden (4) 
v. Mehr als 1 Tag (5) 

e. Welche Begleitsymptome hatten Sie? 
i. Übelkeit/Erbrechen/Schweißausbrüche (1) 

ii. Kopfschmerzen (2) 
iii. Ohrsymptome (Ohrrauschen, Tinnitus, Hörminderung) (3) 
iv. Doppelbilder (4) 
v. Gleichgewichtsstörung (5) 

vi. Sturzattacken (6) 
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f. Wie oft haben Sie dabei Ohrrauschen/Tinnitus? 
                        i.    niemals (1) 
                       ii.    manchmal (2) 
                      iii.    oft (3) 
                     iv.    immer (4) 

g. Wie oft haben Sie dabei eine Hörminderung? 
                               i.    niemals 

                       ii.    manchmal 
                      iii.    oft 
                      iv.    immer 

h. Wie oft haben Sie dabei eine Übelkeit/Erbrechen/Schweißausbrüche? 
                        i.    niemals 
                       ii.    manchmal 
                      iii.    oft 
                      iv.    immer 

i. Wie oft haben Sie dabei Sturzattacken? 
                        i.    niemals 
                       ii.    manchmal 
                      iii.    oft 
                      iv.    immer 

j. Gab es einen auslösenden Faktor für den Schwindel? 
aa. Nein (1) 
bb. Falls ja: 

bei Lageänderung (2) 
bei Kopfbewegungen (3) 
beim Umdrehen im Bett (4) 
bei Dunkelheit (5) 
bei schlechte Lichtverhältnisse (6) 
in Stresssituationen (7) 
in Menschenmengen (8) 
in entspannten Situationen (9) 
in Höhe (10) 
beim Pressen oder Schnäuzen (11) 

 
3. Wurden Erkrankungen des Herzens festgestellt? Nein (1), Ja (2) 

Falls ja:  
a. Wann? (Monat/Jahr) 
b. Wie lautete ihre Diagnose? 

 
4. Haben Sie einen Herzinfarkt erlitten? Nein (1), Ja (2) 

Falls ja, wann? 
 

5. Bestehen bei Ihnen folgende Risikofaktoren für Herz- und Kreislauferkrankungen? Nein (1), Ja 
(2) 

a. Bluthochdruck 
b. Diabetes mellitus (erhöhte Blutzuckerwerte) 
c. Übergewicht 
d. Rauchen 
e. erhöhtes Cholesterin 
f. Herz-Kreislauf-Erkrankung oder Schlaganfall in der Familie 

 
6. Wie oft sind Sie sportlich aktiv? 

a. Täglich (1) 
b. mehrmals pro Woche (2) 
c. einmal pro Woche (3) 
d. selten (4) 
e. nie (5) 

 
7. Nehmen Sie folgende bei Entlassung eingenommenen Medikamente weiterhin ein? (Bitte mit 

Arztbrief abgleichen) nein (1) ja (2) 
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  ASS 
  Statine , d.h, fettsenkende Medikamente (z.B. Simvastatin, Atorvastatin) 
  Marcumar 
  NOACs (z.B. Dabiatran/Pradaxa®, Apixaban/Eliquis®, Rivaroxaban/Xarelto®, 
Edoxaban/Lixiana®) 
  Betablocker 
  Insulin/Blutzuckersenkende Medikamente 

  
 
EQ-5D-5L 

1. BEWEGLICHKEIT / MOBILITÄT  

Ich habe keine Probleme, herumzugehen        � (1) 
Ich habe leichte Probleme, herumzugehen        � (2) 
Ich habe mäßige Probleme, herumzugehen        � (3) 
Ich habe große Probleme, herumzugehen        � (4) 
Ich bin nicht in der Lage, herumzugehen        � (5) 
 

2. FÜR SICH SELBST SORGEN 

Ich habe keine Probleme, mich selbst zu waschen oder anzuziehen     � 
Ich habe leichte Probleme, mich selbst zu waschen oder anzuziehen     � 
Ich habe mäßige Probleme, mich selbst zu waschen oder anzuziehen     � 
Ich habe große Probleme, mich selbst zu waschen oder anzuziehen     � 
Ich bin nicht in der Lage, mich selbst zu waschen oder anzuziehen     � 
 
 

3. ALLTÄGLICHE TÄTIGKEITEN (z. B. Arbeit, Studium, Hausarbeit,  

Familien- oder Freizeitaktivitäten) 
Ich habe keine Probleme, meinen alltäglichen Tätigkeiten nachzugehen    � 
Ich habe leichte Probleme, meinen alltäglichen Tätigkeiten nachzugehen    � 
Ich habe mäßige Probleme, meinen alltäglichen Tätigkeiten nachzugehen    � 
Ich habe große Probleme, meinen alltäglichen Tätigkeiten nachzugehen    � 
Ich bin nicht in der Lage, meinen alltäglichen Tätigkeiten nachzugehen   � 
 

4. SCHMERZEN / KÖRPERLICHE BESCHWERDEN 

Ich habe keine Schmerzen oder Beschwerden      � 
Ich habe leichte Schmerzen oder Beschwerden      � 
Ich habe mäßige Schmerzen oder Beschwerden      � 
Ich habe starke Schmerzen oder Beschwerden      � 
Ich habe extreme Schmerzen oder Beschwerden      � 
 

5. ANGST / NIEDERGESCHLAGENHEIT  

Ich bin nicht ängstlich oder deprimiert       � 
Ich bin ein wenig ängstlich oder deprimiert       � 
Ich bin mäßig ängstlich oder deprimiert       � 
Ich bin sehr ängstlich oder deprimiert       � 
Ich bin extrem ängstlich oder deprimiert       � 
 
 

6. Modified Rankin Scale 

� Keine Symptome (0) 
� Keine relevante Beeinträchtigung. Kann trotz gewisser Symptome alltagsrelevante Tätigkeiten 

verrichten (1) 
� Leichte Beeinträchtigung. Kann sich ohne Hilfe versorgen, ist aber im Alltag eingeschränkt und 

/oder leichte Aphasie (2) 
� Mittelschwere Beeinträchtigung. Benötigt Hilfe im Alltag, kann aber ohne Hilfe gehen und/oder 

mittelschwere Aphasie (3)  
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� Höhergradige Beeinträchtigung. Benötigt Hilfe bei der Körperpflege, kann nicht ohne Hilfe 
gehen und/oder komplette Aphasie (4) 

� Schwere Behinderung. Bettlägerig bzw. rollstuhlpflichtig, inkontinent, benötigt ständige 
pflegerische Hilfe (5) 

� Tod infolge des Apoplex (6) 
 
EQ VAS - GESUNDHEIT 
 
Wie gut oder schlecht ist Ihr Gesundheitsbefinden HEUTE von 0 bis 100%? 0 ist die schlechteste 
Gesundheit, die Sie sich vorstellen können. 
100 ist die beste Gesundheit, die Sie sich vorstellen können. 
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DHI 
Beeinträchtigung durch Schwindel 
Zweck dieses Fragebogens ist die Erfassung der Schwierigkeiten, die Sie möglicherweise durch Ihre 
Schwindelerkrankung oder Gleichgewichtsstörung erfahren. Antworten Sie bitte durch Ankreuzen von 
"ja", "manchmal" oder "nein“. Beantworten Sie die Fragen nur in Bezug auf Ihre Schwindelerkrankung 
bzw. Gleichgewichtsstörung (in den Fragen als "Ihr Problem" bezeichnet). 

 
 Ja Manchmal Nein 

a. Verstärkt der Blick nach oben Ihr Problem? � � � 

b. Empfinden Sie aufgrund des Problems 
Frustration? 

� � � 

c. Schränken Sie wegen des Problems Ihre 
berufliche oder private Reisetätigkeit ein? 

� � � 

d. Verstärkt das Entlanglaufen eines engen 
Ganges im Supermarkt ihr Problem? 

� � � 

e. Haben Sie wegen Ihres Problems 
Schwierigkeiten beim Hinlegen oder 
Aufstehen aus dem Bett? 

� � � 

f. Schränkt Ihr Problem Ihre sozialen 
Aktivitäten (wie Essengehen, Kinobesuche, 
Tanzen, Parties) ein? 

� � � 

g. Haben Sie wegen des Problems 
Schwierigkeiten beim Lesen? 

� � � 

h. Verstärkt sich das Problem bei Sport / 
schweren Tätigkeiten im Haushalt (Fegen, 
Geschirr wegräumen)? 

� � � 

i. Haben Sie aufgrund Ihres Problems Angst 
allein das Haus zu verlassen? 

� � � 

j. Sind Sie einmal aufgrund Ihres Problems vor 
anderen in Verlegenheit geraten? 

� � � 

k. Verstärkt sich Ihr Problem durch rasche 
Kopfbewegungen? 

� � � 

l. Vermeiden Sie wegen Ihres Problems die 
Höhe? 

� � � 

m. Verstärkt sich Ihr Problem beim Umdrehen im 
Bett? 

� � � 

n. Haben Sie aufgrund Ihres Problems 
Schwierigkeiten mit anstrengender Haus- 
/Gartenarbeit? 

� � � 

o. Haben Sie Angst, dass andere Sie wegen Ihres 
Problems für betrunken halten? 

� � � 
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p. Ist es aufgrund Ihres Problems schwierig 
allein spazieren zu gehen? 

� � � 

q. Verstärkt das Gehen auf einem Gehweg / 
Bürgersteig Ihr Problem? 

� � � 

r. Haben Sie wegen Ihres Problems 
Konzentrationsschwierigkeiten? 

� � � 

s. Haben Sie wegen Ihres Problems 
Schwierigkeiten im Dunkeln zu gehen? 

� � � 

t. Haben Sie aufgrund Ihres Problems Angst 
allein zu Hause zu sein? 

� � � 

u. Fühlen Sie sich wegen Ihres Problems 
eingeschränkt? 

� � � 

v. Beeinträchtigt Ihr Problem Ihre Beziehung zu 
Familienmitgliedern oder Freunden? 

� � � 

w. Sind Sie aufgrund Ihres Problems deprimiert? � � � 

x. Beeinträchtigt das Problem Ihren Beruf / die 
Erledigungen im Haushalt? 

� � � 

y. Verstärkt sich Ihr Problem beim 
Vornüberbeugen? 

� � � 

4 Punkte für Ja 
2 Punkte für Manchmal 
0 Punkte für Nein 
 
SCORE                   ______________ 
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Fragen zur Selbstbeschreibung (STAI-S) 
Im folgenden Frageblock finden Sie eine Reihe von Feststellungen, mit denen man sich selbst 
beschreiben kann. Bitte lesen Sie jede Feststellung durch und wählen Sie aus den vier 
Antworten diejenige aus, die angibt, wie Sie sich jetzt, d.h. in diesem Moment, fühlen. 
Kreuzen Sie bitte bei jeder Feststellung die Zahl neben der von Ihnen gewählten Antwort an. 
Es gibt keine richtigen oder falschen Antworten. Überlegen Sie bitte nicht lange und denken 
Sie daran, diejenige Antwort auszuwählen, die Ihren augenblicklichen Gefühlszustand am 
besten beschreibt. 

1. Ich bin ruhig. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

2. Ich fühle mich geborgen. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

3. Ich fühle mich angespannt.  

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

4. Ich bin bekümmert. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

5. Ich bin gelöst. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

6. Ich bin aufgeregt. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

7. Ich bin besorgt, dass etwas schiefgehen könnte. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 
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8. Ich fühle mich ausgeruht. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

9. Ich bin beunruhigt. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

10. Ich fühle mich wohl. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

11. Ich fühle mich selbstsicher. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

12. Ich bin nervös. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

13. Ich bin zappelig. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

14. Ich bin verkrampft. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

15. Ich bin entspannt. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 
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16. Ich bin zufrieden. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

17. Ich bin besorgt. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

18. Ich bin überreizt. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

19. Ich bin froh. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

20. Ich bin vergnügt. 

 

 

 

 

Überhaupt nicht 

Ein wenig 

Ziemlich  

Sehr 

Fragen zur Selbstbeschreibung (STAI-T) 
Im folgenden Frageblock finden Sie eine Reihe von Feststellungen, mit denen man sich selbst 
beschreiben kann. Bitte lesen Sie jede Feststellung durch und wählen Sie aus den vier 
Antworten diejenige aus, die angibt, wie Sie sich im Allgemeinen fühlen. Kreuzen Sie bitte 
bei jeder Feststellung die Zahl neben der von Ihnen gewählten Antwort an. Es gibt keine 
richtigen oder falschen Antworten. Überlegen Sie bitte nicht lange und denken Sie daran, 
diejenige Antwort auszuwählen, die Ihren augenblicklichen Gefühlszustand am besten 
beschreibt. 

1. Ich bin vergnügt 

 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

2. Ich werde schnell müde. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 
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3. Mir ist zum Weinen zumute. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

4. Ich glaube, mir geht es schlechter als anderen 
Leuten. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

5. Ich verpasse günstige Gelegenheiten, weil ich 
mich nicht schnell genug entscheiden kann. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

6. Ich fühle mich ausgeruht. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

7. Ich bin ruhig und gelassen. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

8. Ich glaube, dass mir meine Schwierigkeiten über 
den Kopf wachsen. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

9. Ich mache mir zu viel Gedanken über unwichtige 
Dinge. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

10. Ich bin glücklich. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 
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11. Ich neige dazu, alles schwer zu nehmen. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

12. Mir fehlt es an Selbstvertrauen. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

13. Ich fühle mich geborgen. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

14. Ich mache mir Sorgen über mögliches 
Missgeschick. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

15. Ich fühle mich niedergeschlagen. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

16. Ich bin zufrieden. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

17. Unwichtige Gedanken gehen mir durch den Kopf 
und bedrücken mich. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

18. Enttäuschungen nehme ich so schwer, dass ich sie 
nicht vergessen kann. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 
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19. Ich bin ausgeglichen. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

20. Ich werde nervös und unruhig, wenn ich an meine 
derzeitigen Angelegenheiten denke. 

 

 

 

 

Fast nie 

Manchmal 

Oft 

Fast immer 

 
 

MODUL 20 - DEPRESSION 
 

Wie oft fühlten Sie sich im Verlauf der letzten 2 Wochen durch die folgenden Beschwerden 
beeinträchtigt?  
INT: Liste M1 vorlegen! 

   1 = trifft     2 = an     3 = an      4 = 
überhaupt  einzelnen mehr als    beinahe 
nicht zu    Tagen    der Hälfte  jeden Tag 
     der Tage 

L2_1 
F3 L2_1 
F4 L2_1 

Hatten Sie wenig Interesse oder Freude 
an Ihren Tätigkeiten? 

u3l2_1 

  
1 2 3 4 

 

L2_2 
F3 L2_2 

F4 L2_2 

Waren Sie niedergeschlagen, 
schwermütig oder hoffnungslos? 
 

u3l2_2 

  
1 2 3 4 

 

L2_3 
F3 L2_3 

F4 L2_3 

Hatten Sie Schwierigkeiten ein- oder 
durchzuschlafen oder haben Sie 
vermehrt geschlafen? 
 u3l2_3 

  
1 2 3 4 

 

L2_4 
F3 L2_4 

F4 L2_4 

Fühlten Sie sich müde oder hatten Sie 
das Gefühl, keine Energie zu haben? 
 u3l2_4 

  
1 2 3 4 

 

L2_5 
F3 L2_5 

F4 L2_5 

Hatten Sie kaum Appetit oder –
umgekehrt – ein übermäßiges Bedürfnis 
zu essen? 

u3l2_5 

  
1 2 3 4 

 

L2_6 
F3 L2_6 

F4 L2_6 

Hatten Sie eine schlechte Meinung von 
sich selbst, das Gefühl, ein Versager zu 
sein oder die Familie enttäuscht zu 
haben? 

u3l2_6 

  
1 2 3 4 

 

L2_7 
F3 L2_7 

F4 L2_7 

Hatten Sie Schwierigkeiten, sich auf 
etwas zu konzentrieren, z. B. beim 
Zeitungslesen oder Fernsehen? 

u3l2_7 

  
1 2 3 4 
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L2_8 
F3 L2_8 

F4 L2_8 

 

Waren Ihre Bewegungen oder Ihre 
Sprache so verlangsamt, dass es auch 
anderen auffallen würde? Oder waren 
Sie im Gegenteil „zappelig“ oder 
ruhelos und hatten dadurch einen 
stärkeren Bewegungsdrang als sonst?
 u3l2_8 

  
1 2 3 4 

 

L2_9 
F3 L2_9 
F4 L2_9 

Hatten Sie Gedanken, dass Sie lieber tot 
wären oder sich Leid zufügen möchten?
 u3l2_9 

  
1 2 3 4 

 
 
 
Vielen Dank für die Teilnahme 


