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Orthostatische Hypotonie
Mechanismen, Ursachen, Behandlung
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Einleitung

Die stehende Position verleiht dem Menschen 
ein grosses Mass an Bewegungsfreiheit, setzt
aber einen leistungsfähigen Blutdruckregula-
tionsmechanismus voraus, damit in jeder Kör-
perlage eine genügende Durchblutung des zen-
tralen Nervensystems gesichert ist. Die kurz- und
mittelfristigen Anpassungen werden durch die
efferenten sympatischen Stränge des autonomen
Nervensystems gesichert, während die lang-
fristige Regulation durch humorale Faktoren 
wie das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
gewährleistet wird [1].

Definition, Epidemiologie

Definitionsgemäss besteht eine orthostatische
Hypotonie, wenn innert 2 bis 5 Minuten nach
dem Aufstehen einer oder mehrere der folgen-
den Punkte auftreten:
– Abfall des systolischen Blutdrucks von min-

destens 20 mm Hg;
– Abfall des diastolischen Blutdrucks von min-

destens 10 mm Hg;
– Symptome der zerebralen Minderperfusion.

Das Alter prädisponiert zu einer orthostatischen
Hypotonie. So kann etwa bei 20% der Individuen
über 65 Jahren eine orthostatische Hypotonie
nachgewiesen werden, wobei nur etwa jeder
neunte auch symptomatisch ist. Das Erkennen
dieser Patienten kann schwer sein, weil viele von
ihnen im Sitzen oder Liegen erhöhte systolische
Blutdruckwerte aufweisen [2, 3].
In verschiedenen Studien wurde eine Assozia-
tion mit Betablockern, Vasodilatantien inklusive
ACE-Hemmern und Nitraten, Antidepressiva
(v.a. Trizyklika), Phenothiazinen, Opiaten und 
Alkohol gefunden [4].
Bei jungen Individuen beobachten wir oft nied-
rige Blutdruckwerte sowohl im Liegen/Sitzen 
als auch im Stehen. Diese haben keine patholo-
gische Bedeutung und stellen ein konstitutionel-
les Merkmal dar (konstitutionelle Hypotonie).
Davon abzugrenzen ist die orthostatische Hypo-
tonie des jungen Individuums, welche v.a. als
Folge einer chronischen autonomen Dysfunktion
auftritt. 

Quintessenz

� Die orthostatische Hypotonie ist ein häufiges Problem in der älteren Be-
völkerung. Sie kann primär als reine autonome Dysfunktion oder im Rahmen
einer multiplen Systematrophie, aber auch sekundär zu anderen krankhaften
Prozessen auftreten. 

� Die Evaluation bezüglich posturaler Blutdruckschwankungen erfolgt durch
Blutdruckmessung und Herzfrequenzbestimmung im Liegen, Sitzen und nach
2 und 5 Minuten im Stehen. Dies sollte zur Routine-Untersuchung des älteren
Patienten gehören.

� Eine ausgeprägte chronische orthostatische Hypotonie kann sehr einschrän-
kend sein. Die frühe Diagnose steigert die Lebensqualität deutlich und kann 
bei älteren Patienten sogar die Prognose quoad vitam durch Vermeidung von 
Stürzen verbessern. 

� Die Therapie setzt sich aus nicht-medikamentösen und medikamentösen
Massnahmen zusammen. Das Vermeiden von provozierenden Faktoren, z.B. 
bei der Verschreibung von Antihypertensiva aufgrund lediglich im Sitzen und
Liegen gemessener Blutdruckwerte, ist bereits ein grosser therapeutischer
Schritt. In hartnäckigen Fällen können medikamentöse Massnahmen (Fludro-
kortison, Midodrin ...) behilflich sein.

Summary
Orthostatic hypotension: Mechanisms, causes, 
management 
� Orthostatic hypotension is a common problem in the elderly. It may occur
primarily as a purely autonomic dysfunction or as part of a multiple system 
atrophy, or, again, as a disorder secondary to other disease processes.  

� Evaluation of postural blood pressure fluctuations involves blood pressure
measurement and heart rate determination lying down, sitting and after 2 and
5 minutes in the upright posture. In the elderly these should form part of the
routine examination.  

� Chronic orthostatic hypotension may, if pronounced, prove a serious hand-
icap. Early diagnosis markedly enhances quality of life and may even, in older
patients, improve the prognosis quoad vitam through avoidance of falls.

� Management consists of combined non-medical and drug therapy. Avoidance
of triggering factors, e.g. prescription of antihypertensive agents on the basis
merely of blood pressure values sitting and lying down is already a major ther-
apeutic step. In refractory cases pharmacotherapy (fludrocortisone, midodrine
etc.) may be helpful.  



lären Axonreflexes wird zusätzlich die Blutver-
sorgung der Haut, der Muskulatur und des Fett-
gewebes vermindert [7]. 
All diese Phänomene bedingen eine Zunahme
der Herzfrequenz um 10–15 Schläge pro Minute,
eine Zunahme des diastolischen Blutdruckes um
10 mm Hg und wenig bis keine Veränderung des
systolischen Blutdruckes [7]. Beim längeren Ste-
hen spielen das Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System und das Vasopressin eine zusätzliche
Rolle.
Die ungenügende Leistung eines dieser Faktoren
kann zur Dekompensation des Systems, zur 
zerebralen Minderdurchblutung und somit zu
Bewusstseinsstörungen führen [6].

Klinische Einteilung

Nosologisch wird die orthostatische Hypotonie in
neurogene (Dysautonomie) und nicht-neurogene
Formen eingeteilt. Beide Störungen können
grundsätzlich zu Symptomen der zerebralen
Minderperfusion (Schwindel, Synkopen usw.)
führen. Doch während die Dysautonomien durch
eine neurologisch bedingte Fehlregulation bei 
intaktem kardiovaskulärem System gekennzeich-
net sind, beruhen die nicht-neurogenen Formen
lediglich auf einer primär hämodynamischen
Störung. Wir möchten in diesem Artikel nicht
speziell auf letztere eintreten, verweisen aber auf
die Liste in Tabelle 1 p. 
Bei der Dysautonomie unterscheidet man zwi-
schen situationsgebundenen (wie etwa bei der
neurokardiogenen Synkope oder beim Karotis-
sinus-Syndrom) und nicht-situationsgebunde-
nen Formen, wobei gewisse Autoren bei letzte-
ren zusätzlich zwischen primären und sekundären
Störungen unterscheiden [8] (Abb. 1 x).
Die primären Formen sind zumeist idiopathisch
und werden in akute und chronische Formen un-
terteilt. 
Unter den primären chronischen Formen sind
neben der häufig anzutreffenden milden Baro-
rezeptor-Dysfunktion beim alten Menschen vor
allem die reine autonome Dysfunktion (pure 
autonomic failure, PAF), die multiple System-
atrophie (MSA, Shy-Drager-Syndrom) und das 
Lewy-body-Syndrom zu erwähnen, wovon die
zwei letztgenannten degenerative Nervensystem-
krankheiten darstellen. 
Die reine autonome Dysfunktion (PAF) tritt
(etwas häufiger bei Männern als bei Frauen)
schleichend über Jahre auf und wird etwa zwi-
schen dem 50. und dem 70. Lebensjahr manifest
[9]. Die korrekte Diagnose wird oftmals erst dann
gestellt, wenn die Synkopen gehäuft auftreten,
und ein nicht unerheblicher Anteil dieser Patien-
ten wird vorgängig irrtümlicherweise psychia-
trisch abgeklärt. Viele Patienten beschreiben
einen prodromalen Nackenschmerz, der nach
okzipital ausstrahlt. Die Symptome treten v.a.
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Pathophysiologie

Beim Aufstehen wird eine Reihe von physiologi-
schen Prozessen in Gang gesetzt. So werden
etwa 400–800 ml Blut in die unteren Extremi-
täten und ins Splanchnikus-Gebiet verlagert [5].
Dadurch wird der Rückfluss zum Herzen gedros-
selt, was zu einem 40prozentigen Abfall des
Schlagvolumens und des arteriellen Blutdruckes
führt. Dies wird von zwei verschiedenen 
Druckrezeptor-Systemen (Hochdruckzentren im 
Aortenbogen und Karotissinus und Niederdruck-
zentren im Herz und in den Lungen) wahrge-
nommen und im kardiovaskulären Zentrum der
Medulla oblongata so verarbeitet, dass daraus
ein höherer Sympathikotonus resultiert [6]. Es
kommt somit zu einer Steigerung der Herzfre-
quenz und einer Konstriktion der systemischen
Widerstandsgefässe sowie der Kapazitätsgefässe
im Splanchnikusgebiet. Infolge des veno-arterio-

Tabelle 1. Ätiologische Einteilung der orthostatischen Hypotonie.

Neurogene Ätiologien Nicht-neurogene Ätiologien

Autonome Dysfunktion Kardiales Pumpversagen 

Barorezeptor-Dysfunktion (häufig im Alter) Aortenstenose 

Multiple Systematrophie (Shy-Drager-Syndrom) Bradyarrhythmie 

Reine autonome Dysfunktion (PAF) Herzinsuffizienz 

M. Parkinson Myokarditis 

Diabetes mellitus Perikarditis 

Amyloidose Tachyarrhythmie 

Zerebrovaskuläre Insulte Vermindertes intravaskuläres Volumen 

Niereninsuffizienz Dehydration 

HIV/AIDS Hämorrhagie

Alkoholische Polyneuropathie Nebenniereninsuffizienz 

Dopamin-b-Hydroxylase-Mangel Hypoaldosteronismus

Akute Pandysautonomie Verbrennung 

Familiäre Dysautonomie Diabetes insipidus 

Porphyrie Salt-loosing nephropathy 

Paraneoplastische autonome Neuropathie Phäochromozytom

Hirnstammläsionen Venöses pooling 

Multiple Sklerose Alkohol-Einnahme

Syringobulbie/Syringomyelie Fieber 

Myelitis transversa Hitze 

ZNS-Tumoren Postprandiale Dilatation des 

Vitamin-B12- oder Folsäuremangel splanchnischen Gefässbettes

Guillain-Barré-Syndrom Sepsis 

Tabes dorsalis Aussergewöhnliche Belastung mit 

Paroxysmale autonome Synkopen
Dilatation des muskulären Gefässbettes 

Neurokardiogene Synkope («vaso-vagal»)
Anaphylaxie

Karotissinus-Überempfindlichkeit 
Mastozytose

Miktionssynkope
Hyperbradykinismus

Glossopharyngeus-Synkope
Karzinoid-Syndrom

Schlucksynkope
Hypermagnesiämie

Husten-Synkope

Bezold-Jarisch-Reflex



Unter den autonomen Neuropathien gibt es
akute und subakute Formen, welche sich durch
einen generellen Ausfall des sympathischen und
parasympathischen Nervensystems auszeich-
nen. Daran erkranken vor allem junge Indivi-
duen. Zumeist treten die Symptome äusserst 
rapide im Anschluss an einen viralen Infekt auf,
wobei auch postvakzinale und postpartale Fälle
bekannt sind [6]. Die Dysfunktion kann so aus-
geprägt sein, dass die Patienten nicht mehr auf-
sitzen können, ohne zu synkopieren. Ausge-
prägte Temperaturregulationsstörungen sind die
Folge eines kompletten Verlustes der Schweiss-
funktion. Andere Symptome sind der trockene
Mund, trockene Augen, Blasen- und Darmdys-
funktion sowie eine fixe Herzfrequenz bei 55–
60 Schlägen pro Minute mit kompletter chrono-
troper Inkompetenz. Ausserdem besteht eine
symmetrische Mydriase, und die Patienten kla-
gen oft über neuropathische Schmerzen. Als 
Ursache wird ein autoimmunes Geschehen dis-
kutiert [14]. Von den betroffenen Patienten er-
fahren etwa 50% (v.a. die jungen) nach 2–5 Jah-
ren eine Restitutio ad integrum. 
Die paraneoplastische autonome Neuropathie
geht gewöhnlich mit Anti-Hu-Antikörpern ein-
her und ist insbesondere mit dem kleinzelligen
Bronchuskarzinom assoziiert. 
Erwähnenswert ist eine spezielle Form der 
autonomen Dysfunktion, welche posturales or-
thostatisches Tachykardie-Syndrom (POTS) ge-
nannt wird. Sie wird v.a. bei jüngeren Patienten
(15.–50. Lebensjahr) diagnostiziert und zeichnet
sich durch ausgesprochene Belastungsintole-
ranz, Asthenie, Schwindel, Visusstörungen, ko-
gnitive Beeinträchtigung und Nackenschmerzen
in Orthostase aus. Wie der Name sagt, ist die 
Störung durch eine inadäquate Herzfrequenz-
zunahme ohne Blutdruckabfall nach dem Auf-
stehen gekennzeichnet. Oft tritt diese Störung
nach einer viralen Erkrankung auf [15].
Die sekundären Störungen sind sehr zahlreich,
und nur bei einigen ist die genaue Ursache der
Fehlregulation bekannt. Paradoxerweise findet
sich vor allem bei älteren Individuen zusätzlich
zur orthostatischen Hypotonie eine arterielle 
Hypertonie im Liegen und im Sitzen. Wird diese
Eigenart bei der Gesamtbeurteilung nicht ge-
bührend berücksichtigt, riskieren die Patienten,
typischerweise kurz nach der Verschreibung von
Antihypertensiva, symptomatisch zu werden. 
Die Neigung zur orthostatischen Hypotonie kann
auch durch andere Medikamente, welche die
vaskuläre Regulation beeinträchtigen, exazer-
biert werden (Tab. 2 p). 
Ein nahe verwandtes Problem ist die postpran-
diale Hypotonie, die ebenfalls gehäuft bei älte-
ren Individuen auftritt. So kommt es bei 24 bis
36% der Pflegeheimbewohner 75 Minuten nach
einer Hauptmahlzeit zu einem Abfall des systo-
lischen Bludruckes von mindestens 20 mm Hg
[16].
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morgens, in der Hitze, nach den Mahlzeiten und
nach körperlicher Belastung auf, da in diesen 
Situationen eine Blutredistribution stattfindet.
Zusätzlich zu den kardiovaskulären Manifesta-
tionen äussert sich die PAF durch Impotenz, Li-
bidoverlust, Harnverhalt, Inkontinenz und durch
vermindertes Schwitzen, was zu Temperaturre-
gulationsstörungen führen kann [10]. Eine häu-
fige Klage ist die Nykturie. Sie wird durch eine
im Liegen stattfindende Umverteilung des vor-
gängig peripher gepoolten Blutes verursacht, mit
konsekutiv verbesserter Nierendurchblutung.
Solche Patienten können während der Nacht bis
zu einem Liter Urin ausscheiden, was die mor-
gendliche orthostatische Hypotonie noch ver-
schlimmert. 
Wenn die autonome Dysfunktion zusammen mit
neurologischen Defiziten auftritt, sprechen wir
von multipler Systematrophie (Shy-Drager-Syn-
drom). Auch diese Erkrankung wird erst zwi-
schen dem 50. und dem 70. Lebensjahr manifest
und trifft zweimal so häufig Männer als Frauen.
Die weitere Einteilung in Unterformen erfolgt 
anhand der neurologischen Manifestationen: Die
nigrostriatale Degeneration [11] zeichnet sich
durch einen Parkinsonimus aus. Im Gegensatz
zum M. Parkinson ist bei dieser Pathologie der
Tremor wenig präsent, und das Zahnradphäno-
men lässt sich nicht beobachten [12]. Es stehen
somit die Steifigkeit, die Akinesie und die Hypo-
mimie im Vordergrund [10]. Wir sprechen von
olivo-ponto-zerebellärer Atrophie, wenn die au-
tonome Dysfunktion zusammen mit zerebellären
und pyramidalen Zeichen auftritt (Gangbildstö-
rung, Stammataxie, Artikulationsschwierigkeit)
[13]. Erwähnenswert ist bei diesen Krankheits-
bildern die stark erhöhte Mortalität. Patienten
mit reiner autonomer Dysfunktion weisen prin-
zipiell eine normale Lebenserwartung auf, wäh-
rend die Prognose der multiplen Systematrophie
quo ad vitam nach Diagnosestellung bei etwa 
8 Jahren liegt. Der Tod wird in dieser Gruppe v.a.
durch das Auftreten von Aspirationspneumonien
und Ateminsuffizienz bestimmt.

Abbildung 1
Klassifikation der autonomen Dysfunktion.

Dysautonomie

situationsgebunden

z.B. neurokardiogene Synkope

nicht-situationsgebunden

primär sekundär

z.B. Diabetes mellitus, Alkohol, HIV, …

chronisch

z.B. PAF, MSA, Lewy-Body

akut

z.B. postviral, postvakzinal, postpartal



messung ist manchmal hilfreich, um das Aus-
mass der zirkadianen Blutdruckschwankungen
zu bestimmen.

Therapie

Patienten mit akuter orthostatischer Hypotonie
wegen Volumenmangels sollten mit Flüssigkeits-
ersatz behandelt werden. Bei der chronischen
orthostatischen Hypotonie kommen nicht-medi-
kamentöse und medikamentöse Massnahmen
zum Einsatz. 
Zu den nicht-medikamentösen Massnahmen 
gehören das Erkennen und Sistieren von schäd-
lichen Medikamenten, die Patientenschulung,
körperliche und diätetische Massnahmen und
die Vermeidung von präzipitierenden Faktoren.
Die Patientenschulung soll folgende Massnah-
men beinhalten:
– Langsames, schrittweises Aufstehen: vom

Liegen zum Sitzen, vom Sitzen zum Stehen.
Dies ist v.a. morgens wichtig, wenn die ortho-
statische Toleranz am kleinsten ist.

– Meiden von körperlicher Belastung bei heis-
sem Wetter.

– Liegen mit um 20–40° erhobenem Kopf re-
duziert die renale Durchblutung, aktiviert 
das Renin-Angiotensin-System und wirkt der
Rückresorption des peripher gepoolten Blutes
etwas entgegen. Dies verringert die nächt-
liche Diurese und gleichzeitig die orthostati-
schen Blutdruckschwankungen.

– Das Anziehen von angepassten Stützstrümp-
fen (Beine und Abdomen) reduziert das 
venöse Blut-Pooling [17]. Die Strümpfe sollen
einen Kompressionsdruck von mindestens
30–40 mm Hg auf Knöchelhöhe gewährlei-
sten.

– Körperliches Training (auch im Wasser) ist
angezeigt bei kardiovaskulärer Dekonditio-
nierung [18], aber nutzlos bei der chronisch
autonomen Dysfunktion.

– Das Kreuzen der Beine im Stehen erhöht das
Herzschlagvolumen und den systemischen
Blutdruck um etwa 15% [19].

– Der Verminderung des zentralen Blutvolu-
mens kann durch vermehrte Wasser- (2,0–2,5
Liter/Tag) und Salzeinnahme (150–250 mmol
NaCl, entsprechend etwa 9–15 g pro Tag) 
entgegengewirkt werden [20] (ein Bouillon-
Würfel von Maggi® oder Knorr® entspricht 
ca. 5 g Kochsalz).

Der postprandialen Hypotonie bei Patienten mit
autonomer Dysfunktion und selbst bei gesunden
älteren Individuen kann durch Meiden von 
grossen Mahlzeiten, Einnahme von kohlenhy-
dratarmen Nahrungsmitteln, Minimierung von
alkoholischen Getränken und Meidung von kör-
perlicher Anstrengung kurz nach dem Essen ent-
gegengewirkt werden.
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Diagnostik

Wie bei anderen Krankheiten sind die genaue
Anamnese und der klinische Status die wichtig-
sten und gleichzeitig ergiebigsten Untersuchun-
gen.
Zur klinischen Untersuchung gehört zwingend
die Blutdruckmessung in stehender Position (2
und 5 Minuten nach dem Aufstehen). Patienten
mit einer schweren strukturellen Herzkrankheit
und einer Synkope können eine Abklärung be-
züglich Arrhythmien benötigen. Einige ältere 
Patienten können dehydriert sein, was anhand
der klinischen Inspektion (Hautturgor, Schleim-
häute) und allenfalls einer Urin- und Blutana-
lyse bestimmbar ist (Urin-Osmolarität. Urin-Na-
trium, Säure-Basen-Bilanz, Kreatinin, Harnstoff,
Kalium). 
Falls diagnostische Schwierigkeiten bestehen,
kann ein Kipptisch-Versuch in Erwägung ge-
zogen werden. Durch konstante Registrierung
des Blutdruckes und v.a. der Herzfrequenz beim
Aufrichten des Patienten kann zwischen einer
orthostatischen und neurokardiogenen («vaso-
vagalen») Synkope unterschieden werden. Bei
der ersteren wird zusätzlich zur Hypotonie eine
Herzfrequenzzunahme und bei letzterer eine
mehr oder weniger ausgeprägte Bradykardie be-
obachtet. 
Bei einzelnen Patienten kann mittels Belastungs-
EKG eine chronotrope Inkompetenz oder eine
belastungsinduzierte Hypotonie identifiziert
werden. Eine ambulante 24-Stunden-Blutdruck-

Tabelle 2: Medikamente, welche eine orthostatische
Hypotonie fördern.

ACE-Hemmer

AT-II-Antagonisten 

Betablocker

Kalziumantagonisten

Diuretika

Hydralazin 

Nitrate

Alpha-Rezeptoren-Blocker 

Sildenafil-Citrat

Tranquilizer

Hypnotika

Phenothiazine

Trizyklische Antidepressiva

MAO-Hemmer

Ethanol

Opiate

Marihuana

Muskel-Relaxantien

Insulin

Bromocriptin

Vincristin



75 IE/kg verabreicht werden. Nach dem An-
stieg des Hämatokrits werden kleinere Erhal-
tungsdosen (etwa 25 IE/kg 3mal wöchentlich)
benötigt. Allenfalls ist während des Hämato-
krit-Anstieges eine Eisen-Supplementierung
nötig. Wegen des möglichen Auftretens von
schwerwiegenden Nebenwirkungen (aplasti-
sche Krisen, zerebrovaskuläre Insulte) ist die
Rolle des rekombinanten Erythropietins ak-
tuell unklar, und seine Verabreichung sollte
dem Spezialisten vorbehalten bleiben.

– Desmopressin (Minirin®, Nocutil®, Octostim®)
wirkt auf Höhe der V2-Rezeptoren in den
Sammelrohren, hat aber keine V1-Rezeptor-
vasokonstringierende Wirkung. Es kann
nasal (10–40 µg abends) oder peroral (bis 
0,2 mg abends) eingenommen werden und
verhindert die Nykturie und den nächtlichen
Flüssigkeitsverlust, was sich positiv auf die
morgendliche orthostatische Toleranz aus-
wirkt. Vorsichtige und regelmässige Natrium-
kontrollen sind nötig, da die Therapie beim
Auftreten einer Hyponatriämie unterbrochen
werden muss. 

– Octreotid (Sandostatin®) vermindert die pan-
kreatische und gastrointestinale Hormon-
antwort auf die Nahrungsmitteleinnahme,
indem es die Freisetzung von vasoaktiven ga-
strointestinalen Peptiden hemmt. Ausserdem
fördert es die kardiale Leistung und erhöht
den peripheren und splanchnischen Gefäss-
widerstand. Der Nettoeffekt ist eine Vermin-
derung des postprandialen Blutdruckabfalls
in Patienten mit autonomer Dysfunktion. Die
subkutane Dosierung bewegt sich zwischen
20 und 200 µg. Nebenwirkungen wie Übelkeit
und Bauchkrämpfe und der Preis sind für die
Anwendung dieser Substanz limitierend.

– Der Einsatz von SSRI, Fluoxetin (Fluctine®,
Fluocim®, Fluox-Basan®, Fluoxetin Mepha®,
Fluoxifar®, Flusol®) und Venlafaxin (Efexor®)
kann in gewissen Fällen nützlich sein. Die
zentrale Serotonin-Aktivität spielt eine wich-
tige Rolle in der Blutdruckregulation [27]. 
Anhand von Studien wurde für beide Sub-
stanzen ein positiver Effekt auf die orthosta-
tische Toleranz belegt [28, 29]. Wie bei der
Behandlung der Depression brauchen diese
Substanzen mehrere Wochen, bis ihre Wir-
kung entfaltet ist.

– Das oft verschriebene Etilefrin (Effortil®) zeigt
eine hohe Affinität für beta-1- und eine 
niedrige für alpha- und beta-2-adrenerge 
Rezeptoren. Es bewirkt somit vor allem 
einen Anstieg der Herzkontraktilität und der
Herzfrequenz. Da bei der orthostatischen
Hypotonie grundsätzlich eine Dysregulation
des alpha-1-abhängigen Gefässtonus besteht,
macht der Einsatz dieser Substanz wenig
Sinn. 
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Beim Einsatz von medikamentösen Mitteln wird
die Besserung der Symptome und das Vermeiden
von Nebenwirkungen, aber nicht die Normali-
sierung der Blutdruckwerte beabsichtigt. Medi-
kamente kommen v.a. in mittel- bis schweren
Fällen zum Einsatz.
– Fludrokortison (Florinef®), ein synthetisches

Mineralokortikoid, ist das Mittel erster Wahl
bei den meisten Patienten mit orthostatischer
Hypotonie [21]. Es hat eine lange Wirkdauer
und ist meist gut verträglich. Es führt einer-
seits zur Zunahme des Blutvolumens, ande-
rerseits wird eine grössere Katecholamin-
empfindlichkeit vermutet [22]. Man sollte mit
einer Dosis von 0,1 mg/Tag beginnen, welche
wöchentlich bis maximal 1,0 mg/Tag ausge-
baut werden kann, wobei bei einer Dosierung
über 0,4–0,5 mg/Tag nur wenig zusätzliche
Effekte erreicht werden. Als Nebenwirkun-
gen treten regelmässig eine Hypokaliämie
und Hypomagnesiämie auf, welche allen-
falls substitutionsbedürftig sind; andererseits 
sollen die Patienten bezüglich Hypertonie im
Sitzen und Liegen untersucht werden. Gele-
gentlich tritt eine linksventrikuläre Dekom-
pensation auf.

– Midodrin (Gutron®) ist ein peripher wirken-
der Alpha-1-Agonist, welcher schnell absor-
biert wird und eine Halbwertszeit von bloss
30 Minuten aufweist. Daher müssen 3–4mal
täglich Dosen von 2,5–10 mg eingenommen
werden. Midodrin führt zur arteriellen und
venösen Konstriktion. Als Nebenwirkungen
treten Nausea, Gänsehaut und ein prickeln-
des Gefühl an der Kopfhaut auf. Gelegentlich
klagen die Patienten über Blasenentleerungs-
störungen. Auch in diesem Falle soll der 
Patient bezüglich arterieller Hypertonie im
Liegen untersucht werden. Da die Substanz
die Bluthirnschranke nicht passiert, bleiben
die für Sympathomimetika typischen Neben-
wirkungen wie Ängstlichkeit, Zittrigkeit und
Tachykardie aus. Midodrin ist bei schwerer
Herzinsuffizienz, unkontrollierter Hypertonie
und Harnverhalt kontraindiziert.

– Nichtsteroidale Antirheumatika sind als Mo-
notherapie meistens unwirksam, können
aber gelegentlich zur Potenzierung eingesetzt
werden [23]. 

– Koffein blockiert die vasodilatierenden Ade-
nosin-Rezeptoren und kann die postpran-
diale Hypotonie mildern. Typische Dosierun-
gen sind 100–250 mg dreimal täglich (eine
Tasse Kaffee oder Tee beinhalten je etwa 85
und 50 mg).

– Erythropoietin erhöht die Blutdruckwerte im
Stehen und verbessert die orthostatische To-
leranz bei Patienten mit Anämie, welche bei
Patienten mit autonomer Dysfunktion oft be-
obachtet wird [24–26].Das Medikament kann
bei bewiesenem Erythropoietin-Mangel drei-
mal wöchentlich in der Dosierung von 25 bis



Fällen, auf dem Einsatz von Medikamenten mit
dem Ziel der Symptomlinderung – nicht der Blut-
druck-Normalisierung.
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Schlussfolgerungen

Die orthostatische Hypotonie ist ein häufiges und
oft unerkanntes Problem vorwiegend in der älte-
ren Bevölkerung. Die Diagnose gelingt meistens
durch eine sorgfältige Anamnese und klinische
Untersuchung mit Messung des Blutdruckes in
verschiedenen Körperstellungen. Medikamente
können die Neigung zur orthostatischen Hypoto-
nie exazerbieren. Die Behandlung beruht auf der
Vermeidung von prädisponierenden Faktoren,
einfachen Verhaltensregeln und, in refraktären
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