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 Arzneimittelsicherheit/AMSPPPT

Synkope unter Prothipendyl

Ingo Haas, Rockenhausen/Kaiserslautern, Burghard Schumacher, Kaiserslautern, 

 Eckart Rüther, München/Göttingen, Renate Grohmann, Göttingen, Sermin Toto, 

 Hannover, und Detlef Degner, Göttingen

Fallbericht

Der zum Zeitpunkt der Aufnahme 
48-jährige Patient wurde mit seiner 
zweiten depressiven Episode (ICD 10: 
F33.2) stationär psychiatrisch aufge-
nommen. In der Vorgeschichte gab es 
elf Jahre zuvor eine erste depressive 
Episode und einen Suizidversuch. Da-
mals wurde der Patient nach dem Sui-
zidversuch über drei Wochen stationär 
behandelt. An eine Psycho-Pharmako-
therapie konnte sich der Patient nicht 
mehr erinnern. Vor der jetzigen statio-
nären Aufnahme hatte er seit einigen 
Monaten Opipramol 50 mg zur Nacht 
und seit zwei Tagen Citalopram 10 mg 
morgens eingenommen. Die antidepres-
sive Pharmakotherapie mit Citalopram 
wurde die ersten fünf Behandlungsta-
ge unverändert fortgesetzt, dann wur-
de Citalopram bis zur Entlassung auf 
20 mg/Tag erhöht. Bei Besserungsten-
denz der Depression und mit dem Ziel 
einer Monotherapie wurde die abend-
liche Regelmedikation mit Opipramol 

am 13. Behandlungstag abgesetzt. Ge-
gen mögliche Schlafstörungen wurde 
als Bedarfsmedikation 40 mg Prothi-
pendyl (Dominal®) angeordnet, welche 
der Patient am 13., 15., 18. und 19. Be-
handlungstag abends einforderte, unter 
anderem weil er sich mit einem schnar-
chenden Mitpatienten das Zimmer teil-
te.
In der Nacht vom 19. auf den 20. Be-
handlungstag stürzte gegen zwei Uhr 
der Patient kurz hintereinander zwei-
mal. Der erste Sturz erfolgte unbeob-
achtet in der Toilette und ging nach 
Angabe durch den Patienten mit ei-
nem Bewusstseinsverlust einher; dieser 
Sturz sei nach dem Wasserlassen aufge-
treten. Dabei zog sich der Patient Platz-
wunden an der Stirn und am Kinn zu. 
Der zweite Sturz erfolgte rund fünf bis 
zehn Minuten später auf dem Stations-
flur. Der Patient war nach dem ersten 
Sturz allein zum Stationszimmer ge-
gangen, habe sich dort kurz hingesetzt 
und sei nach dem Aufstehen zum zwei-
ten Mal gestürzt. Dabei zog er sich ei-

ne Platzwunde am Hinterkopf zu. Pfle-
gekräfte kamen hinzu und konnten den 
Bewusstseinsverlust und das rasche 
Aufklaren beobachten. Leider wurden 
direkt nach den Stürzen keine Puls-, 
Blutdruck- oder Blutzuckerwerte do-
kumentiert. Ungefähr 40 Minuten nach 
den Sturzereignissen erfolgten eine chi-
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Ein somatisch gesunder Patient ohne Synkopen-Vorgeschichte erlitt unter der erstmaligen 

 Behandlung mit Prothipendyl in kurzer Folge zwei Synkopen. Mit hoher Wahrscheinlichkeit 

war Prothipendyl der wesentliche Faktor bei der multifaktoriellen Synkopengenese. Zahlreiche 

 Psychopharmaka wirken adrenolytisch und können über diesen Mechanismus Synkopen be-

günstigen, in deren Folge Stürze und schwere Verletzungen auftreten können. 

Der Fall wurde im Rahmen des Pharmakovigilanz-Projekts AMSP (Arzneimittelsicherheit in der 

 Psychiatrie) dokumentiert und diskutiert. Bei der Pharmakotherapie sollte auch zunächst un-

spezifisch erscheinenden Hinweisen auf Schwindel, Unsicherheit und ähnlichen Zeichen einer ver-

minderten orthostatischen Toleranz genauer nachgegangen werden, und diese sollten zum Beispiel 

durch den einfachen Schellong-Test geklärt werden.

Schlüsselwörter: Prothipendyl, unerwünschte Arzneimittelwirkung (UAW), AMSP, Orthostase, 

 Adrenolyse, Synkope, Sturz

Psychopharmakotherapie 2016;23:165–9.
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rurgische Vorstellung mit Nahtversor-
gung sowie eine neurologische und in-
ternistische Untersuchung mit EKG. 
Dabei fiel eine absolute Arrhythmie 
bei Vorhofflimmern mit einer Frequenz 
von 92/min auf, weshalb die Aufnahme 
auf eine Intensivstation erfolgte. Die 
klinisch neurologische und internisti-
sche Untersuchung nach dem Ereig-
nis brachte keinen weiteren pathologi-
schen Befund. Klinische Hinweise auf 
einen Krampfanfall ergaben sich nicht. 
Ein EEG wurde nicht abgeleitet. Beim 
EKG-Monitoring auf der Intensivsta-
tion war dann später eine Spontankon-
version in einen Sinusrhythmus zu be-
obachten.
Der Patient gab auf entsprechende Be-
fragung bei der internistischen Unter-
suchung nach dem Ereignis an, nach 
den Stürzen neu aufgetretene Palpita-
tionen bemerkt zu haben. An irgend-
welche Prodromi für eine Synkope 
konnte er sich nicht erinnern. Eine kra-
nielle Computertomographie (CCT) 
wegen der Platzwunden am Kopf und 
eine Echokardiographie nach dem Er-
eignis blieben ohne pathologische Be-
funde. Ein Langzeit-EKG auf der In-
tensivstation nach Rückkehr in den 
Sinusrhythmus zeigte einen durchge-
henden  Sinusrhythmus mit einer Fre-
quenz von 51 bis 121/min bei einem 
Herzfrequenzmittelwert von 72/min, 
vereinzelte supraven trikuläre und ven-
trikuläre Extrasystolen, keine Tachy-
kardien oder sonstigen pathologischen 
Auffälligkeiten.
Das Labor unmittelbar nach dem Er-
eignis zeigte mit 185 U/l (Normbereich 
< 170) eine gering erhöhte Creatinkina-
se und mit 10,56 Tsd/µl (Normbereich 
3,5 bis 9,8) eine gering erhöhte Leu-
kozytenzahl; alle anderen untersuch-
ten Parameter waren im Normbereich. 
Eine Orthostase-Belastung in Form ei-
nes Steh- oder Schellong-Tests wur-
de nicht durchgeführt. Der Patient hat-
te keine somatischen Vorerkrankungen 
und hatte bis auf die genannten Psycho-
pharmaka keine weiteren Medikamente 
eingenommen. Zustände mit Bewusst-
seinsverlust, Synkopen, unklare Sturz-
ereignisse, psychogene Anfälle oder 
anverwandte Ereignisse waren in der 

Vorgeschichte bisher nicht aufgetreten. 
Der Patient war Nichtraucher und es er-
gaben sich keine Anhaltspunkte für ei-
nen Alkohol- oder Drogenmissbrauch.
Die klinisch neurologische und inter-
nistische Untersuchung bei der initialen 
Aufnahme hatte keine pathologischen 
Befunde erbracht. Der Blutdruck bei 
Aufnahme war 160/93 mm Hg und der 
Puls 75 bpm. Weitere Blutdruck- oder 
Pulswerte im Verlauf sind nicht doku-
mentiert.
Im Aufnahme-EKG unter Medika tion 
mit Citalopram 10 mg/Tag und Opi-
pramol 50 mg/Tag hatten sich, wie im 
Aufnahmelabor, keine pathologischen 
Hinweise gezeigt. Auch das TSH (Thy-
reotropin) war mit 1,17 µU/ml (Re-
ferenzbereich 0,55–4,78) im Norm-
bereich. Nach dem Ereignis wurde 
Prothipendyl abgesetzt, und es traten 
keine weiteren ähnlichen Ereignisse 
auf. Die Internisten werteten das Er-
eignis als multifaktorielle Synkope, als 
Mischbild aus neurokardiogen/presso-
risch sowie bei Einnahme von Sedati-
va und neu aufgetretenem Vorhofflim-
mern.
In der Zeit nach Entlassung wurde 
im halbjährlichen Abstand ein Lang-
zeit-EKG durchgeführt, und in dem 
bekannten 2-jährigen Nachbeobach-
tungs-Zeitraum konnte kein erneutes 
Vorhofflimmern nachgewiesen werden.

Diskussion

Synkopen sind keine Krankheit, son-
dern ein vorübergehendes Symptom 
[5] und werden nach aktueller Defini-
tion der European Society of Cardio-
logy (ESC) als ein vorübergehender 
Bewusstseinsverlust infolge einer tran-
sienten zerebralen Hypoperfusion de-
finiert, charakterisiert durch rasches 
Einsetzen, kurze Dauer und spontane, 
vollständige Erholung [15].
Sie werden konzeptionell unter „tran-
sient loss of consciousness“ (TLoC) 
Zustände subsumiert [15], was ausge-
hend von der deskriptiven Ebene zur 
Differenzialdiagnose den diagnosti-
schen Weg strukturieren helfen kann. 
Mit entsprechendem diagnostischem 
Vorgehen kann eine Unterscheidung 

von epileptischen und psychogenen An-
fällen getroffen werden [15, 16].
Gemäß der ESC werden Synkopen ätio-
logisch beziehungsweise pathophysio-
logisch in drei Klassen differenziert: 
nerval vermittelt (Reflex-Synkopen, 
auch als neurokardiogen bezeichnet), 
infolge orthostatischer Hypotension/In-
toleranz und kardiogen [15].
Einerseits sind Medikamenten-indu-
zierte Synkopen im Zusammenhang 
mit orthostatischer Hypotension bezie-
hungsweise Intoleranz möglich [15] 
und werden als deren häufigste Unter-
gruppe vermutet [5], andererseits kön-
nen Medikamente die Ursache kardio-
gener Synkopen sein, vermittelt über 
Herzrhythmusstörungen insbesondere 
im Zusammenhang mit Erhöhungen der 
QTc-Zeit [15].
Die Identifizierung kardiogener Ursa-
chen von Synkopen ist bedeutsam, da 
diese mit einem erhöhten Risiko plötz-
lichen Herztods verbunden sind [15]. 
Synkopen sind häufig, rund 40 % aller 
Menschen sollen in ihrem Leben min-
destens eine Synkope erleiden [10, 11, 
17]. Dabei gibt es einen Häufigkeits-
gipfel für die erste Synkope um das Al-
ter von 15 Jahren, dann ein deutliches 
Abfallen der Inzidenzkurve bis um die 
50 Jahre, mit einer anschließenden, zu-
nächst langsamen, aber stetigen Zu-
nahme der Kurve für das Erstauftreten 
einer Synkope mit einem deutlichen 
Anstieg jenseits der 75 Jahre [15].
Die häufigste Synkopen-Klasse soll die 
Reflexsynkope sein, was auch mit dem 
Inzidenzpeak um das Alter von 15 Jah-
ren zusammenhängt. Die zweithäufigs-
te Klasse soll im Zusammenhang mit 
einer kardiovaskulären Erkrankung auf-
treten [15]. Orthostatische Hypotension 
als Synkopen-Ursache soll bei Patien-
ten, die jünger als 40 Jahre alt sind, sel-
ten sein und bei „Hochbetagten“ („very 
old“) häufig [15].
Die Schwierigkeit bei den Häufigkeits-
angaben ist, dass Synkopen einerseits 
häufig sind, aber viele betroffene Men-
schen nicht das medizinische System 
beanspruchen. Untersuchungspopula-
tionen aus Notaufnahmen, von Syn-
kopen-Spezialeinheiten, geben nur ein 
ausschnitthaftes Bild, spiegeln aber 
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eventuell auch klinische Relevanz. Die 
Definitionen und Klassifizierungen 
wurden in den letzten Jahren zuneh-
mend präzisiert, was bei der Interpreta-
tion älterer Literatur und Fallgeschich-
ten berücksichtigt werden muss. Im 
klinischen Alltag wird, beeinflusst 
durch Routinen und zeitlich begrenz-
te Möglichkeiten, nicht immer genau 
 zwischen Sturz, Sturzattacken (Drop-
Attacks), Präsynkopen und Synkopen 
unterschieden.
Aus einer Studie, in der eine Allge-
meinbevölkerungspopulation im Alter 
jenseits der 50 Jahre untersucht wurde, 
gibt es Hinweise, dass Depressionen 
und deren Schweregrad einen Risiko-
faktor für das einzelne oder wiederhol-
te Auftreten von Synkopen darstellen, 
und zwar unabhängig von somatischen 
Komorbiditäten [4]. In dieser Studie er-
höhte eine Pharmakotherapie mit tri-
zyklischen Antidepressiva zusätzlich 
statistisch signifikant das Risiko von 
Synkopen [4]. Für selektive Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSRI) ergab 
sich eine ebensolche Tendenz, aber oh-
ne statistische Signifikanz [4]. 
Vorhofflimmern (VHF), als zweites 
Symptom bei dem vorliegenden Fall, 
hat eine jenseits des fünften Dezenni-
ums im Alter ansteigende Inzidenz aus-
gehend von rund 1 % bis zu 10 % bei 
Menschen im siebten Dezennium und 
älter [11]. Es kann auch in etwa 15 % 
der Fälle bei Herzgesunden auftreten 
als primäre oder idiopathische Form 
(„lone atrial fibrillation“, LAF), gele-
gentlich familiär gehäuft [11], was in 
diesen Fällen auf genetische Disposi-
tion hinweisen könnte. Mögliche Zu-
sammenhänge zwischen einer Psycho-
pharmakotherapie und dem Auftreten 
eines VHF sind wenig untersucht. 
In der UAW-Datenbank des Bundesins-
tituts für Arzneimittel und Medizinpro-
dukte (BfArM) sind beispielsweise für 
Citalopram elf Fälle von VHF, dabei 
drei bei Monotherapie als Verdachtsfäl-
le aufgeführt, für Prothipendyl drei Fäl-
le in Kombinationstherapie [3]. 
In der AMSP-Datenbank sind insge-
samt 27 Fälle von VHF unter einer 
Psycho pharmakotherapie dokumen-
tiert, die in der Zusammenhangsbeurtei-

lung überwiegend als mögliche UAW 
der Psychopharmakotherapie bewertet 
werden. In 14 Fällen sind Antidepres-
siva, davon in neun Fällen allein, und 
in 18 Fällen Antipsychotika angeschul-
digt.
Eine britische Fall-Kontroll-Studie, 
ausgehend von einer großen Kohorte, 
konnte dagegen zwischen einer antide-
pressiven Pharmakotherapie und dem 
Auftreten eines chronischen (!) VHF 
keine Zusammenhänge finden [13]; al-
lerdings fand dabei ausgehend von der 
Eingangsthese nur eine Differenzierung 
in Bezug auf die serotonerge Potenz des 
Antidepressivums statt. 
Bei dem vorgestellten Patienten trat 
in zeitlichem Zusammenhang mit ei-
ner Prothipendyl-Einnahme mit ho-
her Wahrscheinlichkeit zweimalig kurz 
hintereinander eine nächtliche Synko-
pe auf, wobei Synkopen dem Patienten 
bislang ebenso unbekannt waren wie ei-
ne orthostatische Intoleranz.
Allerdings hatte der Patient schon an 
drei Abenden zuvor Prothipendyl in 
gleicher Dosierung eingenommen, oh-
ne dass ein ähnliches Ereignis auftrat. 
Eine Kumulation ist bei der kurzen 
Halbwertszeit des Wirkstoffs Prothi-
pendyl von zwei bis drei Stunden nicht 
zu erwarten. Nicht zu klären war, ob 
der Patient in den Nächten, in denen er 
auch Prothipendyl eingenommen hat-
te, ebenfalls nachts für einen Toilet-
tengang aufgestanden war. Rein hypo-
thetisch könnte sich eine schon vorher 
bestehende Beeinträchtigung der ortho-
statischen Toleranz durch Prothipendyl 
erst beim nächtlichen Aufstehen gezeigt 
haben. Als zusätzlicher Faktor ist der in 
der Regel nachts niedrigere Blutdruck 
möglich. Allein aufgrund der zeitlichen 
Korrelation könnte von einer Medika-
menten-induzierten orthostatischen Hy-
potonie als Synkopen-Ursache ausge-
gangen werden.
Beim ersten Sturz während des Toilet-
tengangs ist als Ursache auch eine Mik-
tions-Synkope möglich, nach aktueller 
Einteilung unter den nervalen/neuro-
kardiogenen Synkopen beziehungswei-
se Reflexsynkopen und dort unter den 
situationsbezogenen Synkopen sub-
summiert. Für Miktions-Synkopen gab 

es keine Vorgeschichte und der zweite 
Sturz beziehungsweise die zweite Syn-
kope wäre damit auch nicht erklärt. Ei-
ne nach einer Miktions-Synkope noch 
nicht ausreichende Kompensation käme 
eher hypothetisch für das zweite Ereig-
nis infrage, passt aber nicht zum Ablauf 
mit der Latenz und würde auch eher ei-
ne „Drop Attack“ verursachen. Möglich 
wäre auch ein Zusammenwirken von 
Orthostase-Störung und Reflexsynkope 
durch Miktion. 
Als weiterer möglicher Faktor kommt 
das Vorhofflimmern in Betracht. Das 
VHF könnte die gegenregulatorischen 
Kapazitäten bei orthostatischer Hypoto-
nie vermindern. Eine ursächliche Betei-
ligung des VHF bei der Synkopen-Ent-
stehung scheint wenig wahrscheinlich. 
Dagegen kann das VHF in Folge der 
neurokardiogen/orthostatischen Synko-
pe bei begleitender adrenolytischer Me-
dikation entstanden sein und damit als 
konsekutives Epiphänomen betrachtet 
werden. Vagal getriggertes VHF ist ne-
ben dem adrenerg getriggerten gut be-
kannt. Die sympathovagale Balance 
scheint ein wichtiger Faktor in der Ge-
nese eines VHF zu sein. Bekannt ist das 
„holiday heart syndrome“, unter dem 
Arrhythmien und VHF verstanden wer-
den, bei denen eine Alkohol-induzierte 
Adrenolyse als ein möglicher Entste-
hungsmechanismus diskutiert wird [7, 
14]. Die These wäre zu untersuchen, 
ob nicht verschiedene Psychopharmaka 
über ihre adrenolytische Potenz eben-
falls diese Balance und damit das Risi-
ko eines VHF beeinflussen können.
Nach Absetzen des Prothipendyl trat, 
wie in der früheren Vorgeschichte, kei-
ne weitere präsynkopale oder synko-
pale Symptomatik mehr auf, allerdings 
soweit bemerkt, auch kein erneu-
tes VHF. In der UAW-Datenbank des 
BfArM sind für Synkopen unter Prothi-
pendyl beziehungsweise Dominal® oh-
ne den hier vorgestellten Fall insgesamt 
zwölf Verdachtsfälle aufgeführt – alle 
in Kombinationstherapien [3].
Für Prothipendyl sind in der AMSP-Da-
tenbank 15 Fälle von Kollaps und zwei 
Fälle von Synkopen dokumentiert, da-
von ein Synkopen-Fall als allein ange-
schuldigtes Medikament. Dabei sei da-
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ran erinnert, dass Prothipendyl selten in 
Monotherapie verordnet wird. 
Für Prothipendyl (Dominal®) sind 
in der Fachinformation als mögliche 
UAW unter anderem Bradykardie, Hy-
potonie, supraventrikuläre Arrhythmien 
und orthostatische Hypotonie angege-
ben und es wird darin auf die adreno-
lytische Eigenschaft hingewiesen, die 
die vasokonstriktiven Effekte von Ad-
renalin und Phenylephrin antagonisie-
ren kann [9].
Neben der unerwünschten Alpha-1-Re-
zeptorblockade als Ursache dieser adre-
nolytischen Effekte auf die Orthostase-
Regulation bewirkt Prothipendyl eine 
geringe D1- und D2-Rezeptorblockade, 
weist einen 5-HT2A- und H1-Rezeptor-
antagonismus auf und hat dosisabhän-
gig wahrscheinlich auch anticholiner-
ge Wirkungen [2]. Es ist zugelassen zur 
Dämpfung von psychomotorischen Un-
ruhe- und Erregungszuständen [9] und 
wird auch bei Schlafstörungen einge-
setzt [2].
Die Alpha-1-Adrenorezeptoren kom-
men unter anderem in hoher Dichte im 
Zentralnervensystem und an der glatten 
Gefäßmuskulatur vor. Deren Aktivie-
rung führt unter anderem zu einer durch 
eine Vasokonstriktion bedingten Blut-
drucksteigerung. Eine Blockade führt 
zu Blutdruckabfall, unter Umständen 
mit Reflextachykardie und orthostati-
scher Dysregula tion [1, 6].
Die Eigenschaft der Alpha-1-Rezeptor-
blockade teilt Prothipendyl mit zahl-
reichen anderen Psychopharmaka, die 
deshalb alle in sehr unterschiedlichem 
Ausmaß das Risiko der Orthostasestö-
rung haben, so zum Beispiel die tri-
zyklischen Antidepressiva, aber auch 
Mirtazapin und Tranylcypromin, die 
Phenothiazine als trizyklische Antipsy-
chotika, aber auch die Butyrophenone 
und die verschiedenen atypischen Anti-
psychotika bis auf Amisulprid [2]. 
Aufgrund der dargelegten Zusam-
menhänge scheint eine wesentliche 
Beteiligung des Prothipendyl an der 
Ortho stase-Störung und damit an der 
Synkope sehr wahrscheinlich, auch 
wenn von einer multifaktoriellen Gene-
se auszugehen ist. Es ist anzunehmen, 
dass es ohne eine Medikation mit Pro-

thipendyl nicht zu einer Synkope ge-
kommen wäre, da ungestörte gegenre-
gulatorische Möglichkeiten die anderen 
Faktoren hätten kompensieren können. 
Für eine Beteiligung des Citalopram 
gibt es bei dem vorliegenden Fall kei-
nerlei Anhaltspunkte, es wurde bis zur 
Entlassung weiter gegeben ohne ir-
gendeine kardiovaskuläre Symptoma-
tik, insbesondere ohne Hinweis auf ei-
ne Erhöhung der QTc-Zeit. Theoretisch 
möglich wären insbesondere eine ta-
chykarde Rhythmusstörung vermittelt 
über eine QTc-Zeit-Verlängerung oder 
eine Bradykardie [12]; für beides gab es 
in den EKG-Untersuchungen nach den 
Ereignissen keine Hinweise.
Allerdings sind in der UAW-Datenbank 
des BfArM auch insgesamt 54 Ver-
dachtsfälle von Synkopen für Citalo-
pram bei Monotherapie angegeben. Da-
von sind neun Fälle bei Monotherapie 
(bei einem zusätzlich ein Krampfanfall 
und bei einem eine Hypoglykämie an-
geben [3]), die Mehrzahl aber bei inter-
nistischen und psychiatrischen Kombi-
nationstherapien aufgeführt, dabei auch 
Fälle von Torsades-de-Pointes-Tachy-
kardien beziehungsweise QTc-Zeit-Ver-
längerungen. 
In der AMSP-Datenbank ist Citalo pram 
in neun Fällen als Mit-Verursacher für 
einen Kollaps und in zwei Fällen für ei-
ne Synkope angeschuldigt, in keinem 
Fall jedoch allein. Es gibt eine veröf-
fentlichte Falldarstellung einer 60-jäh-
rigen Patientin, die unter 20 mg/Tag Ci-
talopram eine Bradykardie mit 39 bpm 
und eine moderate systolische Hypo-
tension entwickelte und folgend eine 
„Präsynkope“ gezeigt haben soll [12], 
wobei angemerkt werden muss, dass 
Präsynkopen nicht eindeutig definiert 
sind. Auch Prothipendyl kann die QTc-
Zeit erhöhen [10], es gab aber wie er-
wähnt im EKG keine entsprechenden 
Hinweise. 
Als Konsequenz aus dem dargelegten 
Fall sollte das Synkopen-Risiko, das 
mit einem Unfall- und Verletzungs-
risiko verbunden ist, auch bei Jünge-
ren und internistisch Gesunden beach-
tet werden. Hinweise von Patienten auf 
Schwindel, Taumeligkeit, Unsicher-
heit oder Ähnliches sollten als mög-

liche Warnhinweise ernst genommen 
werden und Anlass zur weiteren Un-
tersuchung sein. Dabei kann ein Ab-
fall des Blutdrucks schon in der einfa-
chen Blutdruckmessung einen Hinweis 
geben, deshalb sollte diese regelmäßig 
durchgeführt werden. Weiterführend 
und nach wie vor wertvoll ist eine Blut-
druckmessung unter Orthostase-Belas-
tung (Schellong-Test). Sie ist die we-
sentliche Methode zum Nachweis einer 
orthostatischen Hypotonie, dabei wenig 
aufwendig und kann auch von Pflege-
kräften durchgeführt werden. Das gilt 
selbstverständlich noch mehr für ältere 
Patienten, für Patienten mit kardiovas-
kulären Erkrankungen oder Risikofak-
toren oder bei denen eine Polypharma-
zie besteht. 

Interessenkonflikterklärung
Keine Interessenkonflikte: IH, BS, ER und DD, 
Honorare für Vorträge, Stellungnahmen, Artikel: 
ST von Janssen, Servier, RG von Pfizer Austria

Syncope under prothipendyl
A physically healthy patient with no history of 
syncopes suffered two successive syncopal events 
after receiving prothipendyl for the first time. 
Most likely prothipendyl was the main contrib-
uting factor in the multifactorial mechanism of 
syncope. Through their adrenolytic mechanism 
a variety of psychopharmaceuticals can facilitate 
syncopes with risk of falls and severe injuries. 
This case was documented and discussed in the 
context of the pharmacovigilance project AMSP 
(Drug Safety in Psychiatry). We conclude that 
non specific signs of poor orthostatic tolerance 
such as vertigo or unsteady gait should be fol-
lowed up with for example a simple Schellong 
test.
Key words: Prothipendyl, adverse drug reaction, 
AMSP, orthostasis, adrenolytics, syncope, falls
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