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ine Synkope ist definiert als
plötzlich eintretender, passage-
rer Verlust von Bewußtsein und

Muskeltonus, bedingt durch eine ze-
rebrale Minderdurchblutung; meist
fällt dabei der systolische Blutdruck
unter 70 mmHg. Präsynkopen können
einer Synkope mit verschiedenen Zei-
chen vorausgehen: Übelkeit, Blässe,
Schwindel, epigastrische Beschwer-
den, Sehstörungen und anderes. Nach
verschiedenen Schätzungen erleiden
20 bis 50 Prozent aller Personen im
Laufe ihres Lebens mindestens eine
Synkope bei oft großer Rezidivnei-
gung. Recht häufig sind auch jüngere
Personen oder Sportler betroffen (4).
Die Abklärung der Ursachen von
Synkopen ist oft schwierig und letzt-
lich häufig erfolglos.

Neurokardiogene (vasovagale)
Synkopen sind mit Abstand die häu-
figste Ursache von Synkopen; diese
Krankheitsbilder wurden bislang
nach sorgfältiger Anamnese und nach
negativem Befund in verschiedenen,
zum Teil aufwendigen Untersu-
chungsverfahren (zum Beispiel Lang-
zeit-EKG, Elektrophysiologie) nur
als Verdachts- oder Ausschlußdiagno-
se beschrieben. Mit dem Kipptisch-

Test steht ein neueres, effektives, si-
cheres und nicht invasives Verfahren
zur Abklärung und medikamentösen
Therapieeinstellung von neurokar-
diogenen Synkopen zur Verfügung.

Physiologie und
Pathophysiologie der
Orthostase
Beim Einnehmen einer aufrech-

ten Körperposition (Stehen oder Sit-
zen) kommt es durch Gravitationskräf-
te zu einem venösen Pooling mit Verla-
gerung von 300 bis 800 ml Blut in die
unteren Extremitäten mit konsekutiv
reduziertem Schlagvolumen und leich-
tem Blutdruckabfall. Mit dem Ziel
der Blutdruckstabilisierung reduzieren
Barorezeptoren im Karotissinus und
im Aortenbogen über afferente Signa-
le zum Hirnstamm den Vagotonus; dies
führt zur Steigerung der peripheren
Sympathikusaktivität. Katecholamin-
vermittelt resultiert eine Zunahme des
peripheren Widerstandes (Gefäßkon-
striktion), der Herzfrequenz und der
kardialen Inotropie (6, 8). Im Rah-
men der somit sympathikusinduzierten
Hyperkontraktilität der linken Herz-
kammer werden kardiale Mecha-
norezeptoren (C-Fasern) aktiviert, die
im Sinne einer Gegenregulation wie-

derum starke Signale zu Vaguskernen
im Hirnstamm senden. Bei Patienten
mit Neigung zu neurokardiogenen
Synkopen ist die normal feinabge-
stimmte Kooperation zwischen Sym-
pathikus und Vagus alteriert; nach län-
gerer Orthostase führt ein Überwiegen
des Vagus zu einem plötzlichen Sym-
pathikusentzug mit Vasodilatation,
Herzfrequenz- und Blutdruckabfall so-
wie schließlich zur neurokardiogenen
Synkope (3). Bei ausreichend langer
Orthostase treten vasovagale Synko-
pen prinzipiell bei jedem Menschen
auf. Auch der historisch überlieferte
Kreuzigungstod unterliegt neurokar-
diogenen Mechanismen.

Neben der Orthostase als Auslö-
ser können spontane synkopale Epi-
soden auch rein zentral bedingt sein
als sogenannte Emotionssynkopen:
Emotionale Stimuli wie Schreck und
Angst (zum Beispiel vor Spinnen
[Arachnophobie]), Angst vor zahn-
ärztlichen Eingriffen oder Blutent-
nahme, auch Schmerzen im Rahmen
akuter Verletzungen können, vermit-
telt durch zentrale Neurotransmitter
wie Betaendorphine oder Serotonin,
Hypotonie und Bradykardie mit Syn-
kopen auslösen (6). Bei Ausdauer-
sportlern wiederum können neuro-
kardiogene Belastungssynkopen auf-
treten nach abruptem Ende der Bela-
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Tilt-Table Test for the Diagnosis of 
Vasovagal Syncopes
Recurrent vasovagal (neurocardiogenic) episodes of hypo-
tension and bradycardia seem to be the most common cause
of idiopathic syncopes. Head-up tilt-table testing has be-
come a widely accepted tool in the clinical evaluation of

these patients. A positive tilt table study offers a
safe and effective means for identifying the
mechanism of syncope and provides a basis for medical
treatment used to prevent recurrences.
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stung mit Sympathikusentzug bei
gleichzeitig noch bestehender starker
Vasodilatation (4).

Methodik des 
Kipptisch-Tests

Der Kipptisch-Test (englisch:
head-up tilt test, tilt-table test, upright-
tilt test) ist ein effektives Verfahren,
um unter kontrollierten Laborbedin-
gungen neurokardiogene Synkopen
zu induzieren und zu beobachten. Die
Schrägstellung des Patienten (Abbil-
dung 1) führt wegen nur gering akti-
vierter Beinmuskulatur im Vergleich
zum Schellongtest zu einem deut-
lich größeren orthostatischen Streß.
Empfehlungen zur Durchführung des
Kipptisch-Tests sind im Textkasten
Prinzipielle Empfehlungen dargelegt.
Bei negativem Leertest wird von der
Mehrzahl der Arbeitsgruppen eine in-
travenöse Provokation mit dem star-
ken β-Stimulator Isoprenalin (Iso-
propyl-Noradrenalin; beispielsweise

Isuprel*) durchgeführt. Ein mögliches
Verfahren besteht darin, die Dosis in
Abständen von je 5 min sukzessive
von 1 bis 3, maximal 5 µg/min am lie-
genden Patienten intravenös zu titrie-
ren, jedoch höchstens bis zum Errei-
chen einer Herzfrequenzsteigerung
um 20 bis 30 Prozent. Danach wird der

Kipptisch-Test über 10 min bei wei-
terlaufender Isoprenalininfusion wie-
derholt.

Der Schellongtest ersetzt somit
nicht den Kipptisch-Test insbesonde-
re wegen des geringeren orthostati-
schen und katecholaminvermittelten
Stresses; der Schellongtest wird meist
auch nur über fünf Minuten durchge-
führt und erfaßt somit nur die frühen
orthostatischen Probleme unmittel-
bar nach dem Aufrichten, wohinge-
gen die Mehrzahl der klassischen neu-
rokardiogenen Synkopen im Kipp-
tisch-Test deutlich später auftreten.

Befundmuster beim
Kipptisch-Test

Neben einem negativen Befund
sind verschiedene pathologische Mu-
ster zu erwähnen (Textkasten Mög-
liche Reaktionsmuster). Der klassi-
schen neurokardiogenen Synkope ge-
hen Blutdruck- und/oder Frequenz-
abfall voraus; weiter beobachtet man
gelegentlich die sogenannte „Dysau-
tonomie“ mit langsam kontinuierli-
chem Blutdruckabfall, häufig kombi-
niert mit anderen autonomen Fehl-
steuerungen (abnormales Schwitzen
oder Thermoregulationsstörungen).
Eine Subgruppe von Patienten zeigt
einen inadäquaten Anstieg der Herz-
frequenz von mehr als 30/min oder ei-
nen Anstieg über 130/min bei meist
stabilem Blutdruck. Dieses Tachykar-
diesyndrom bei aufrechtem Stehen
(postural orthostatic tachycardia syn-

drome [POTS]) wird als milde Form
der autonomen Dysfunktion angese-
hen und geht oft mit weiteren Be-
schwerden wie allgemeine Müdigkeit
und Belastungsintoleranz einher. Die
zerebrovaskuläre, durch den Kipp-
tisch induzierte Synkope tritt bei sta-

bilem Blutdruck auf; sie ist bedingt
durch eine Vasokonstriktion zerebra-
ler Arterien und kann so im fraglichen
Falle mittels gleichzeitigem transkra-
niellen Doppler diagnostiziert wer-
den. Schlußendlich bedürfen psycho-
gene Synkopen ohne Änderung von
Herzfrequenz, Blutdruck und trans-
kraniellem Doppler einer psychiatri-
schen Abklärung (3).
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Kipptisch-Test: prinzipielle Empfehlungen

Labor: ruhig, angenehm temperiert,
Patient: nüchtern für mehrere Stunden, flach liegende Ruhephase über

30 min,
Monitoring: EKG-Monitor, EKG-Ausschrieb bei Bedarf; nicht invasive,

minütliche Blutdruckmessung (nach Riva-Rocci). Überwa-
chung durch Pflegekraft oder MTA, erfahren in Tilt-Test und
Reanimation; Arzt unmittelbar erreichbar,

Kipptisch: möglichst motorgetrieben, Wechsel von Flachlagerung zu Kipp-
position zügig möglich, Fußplatte, breiter, nicht eng anliegen-
der und höhenverstellbarer Brustgurt, um Verletzungen zu
vermeiden, Kippwinkel 70° (60 bis 80° akzeptabel),

Kippdauer: initial ohne Medikation, 30 bis 45 min, gegebenenfalls phar-
makologische Provokation (beispielsweise Isoprenalin) für
10 min, sofortiger Testabbruch mit Flachlagerung bei Prä-
synkope oder Synkope.

(modifiziert nach [1])

Mögliche Reaktionsmuster im
Rahmen eines Kipptisch-Tests

Negativer Befund ohne Synkope,
neurokardiogene (Prä-)Synkope
durch Hypotonie und/oder Brady-
kardie,
Dysautonomie mit zunehmendem
Blutdruckabfall und Synkope,
postural orthostatic tachycardia
syndrome (POTS) mit überschie-
ßendem Herzfrequenzanstieg oh-
ne Blutdruckabfall oder Synkope,
zerebrale Synkope mit zerebraler
Vasokonstriktion im transkraniel-
len Doppler,
psychogene Synkope mit Synkope
trotz stabiler klinischer Parameter.

(modifiziert nach [3])
Abbildung 1: Ein von uns mitentwickelter, motor-
getriebener Kipptisch in 70°-Position mit Fußplatte
und höhenverstellbarem Brustgurt mit Klettverschluß

*) nur über die internationale Apotheke er-
hältlich



Ein positiver Kipptisch-Test wird
in der Literatur zum Teil unterschied-
lich definiert. Auf jeden Fall kann der
Ausgang des Tests nicht isoliert be-
trachtet werden, sondern nur im Kon-
text der Befunde wie Herzfrequenz-
und Blutdruckänderung, der Sympto-
me des Patienten und insbesondere
der individuellen anamnestischen und
klinischen Daten (1). Normalerweise
wird der Kipptisch-Test als positiv an-
gesehen, wenn die synkopalen Sym-
ptome reproduziert werden im Rah-
men einer neurokardiogen ausgelösten
Hypotonie und/oder Bradykardie. Der
Test kann ebenfalls als positiv definiert
werden, wenn Hypotonie, Bradykar-
die und Synkope auftreten, ohne daß
der Patient eine Reproduktion der
Symptome angibt.
Ausgeprägte Prä-
synkopen bei Bra-
dykardie und/oder
Hypotonie, welche
nach Einschätzung
des Untersuchers
unweigerlich zur
Synkope führen
würden, entspre-
chen auch einem
positiven Test, und
der Versuch kann
beendet werden.
Herzfrequenz- oder Blutdruckabfall
allein ohne (Prä-)Synkopen werden in
aller Regel nicht als positiver Test defi-
niert. In jedem einzelnen Falle muß je-
doch unter Heranziehen aller Detail-
befunde und insbesondere auch der
Anamnese entschieden werden, ob der
Test als negativ, grenzwertig oder si-
cher positiv anzusehen ist.

Indikationen zum
Kipptisch-Test

Eine sorgfältige Anamnese mit
speziellen Fragen auch nach Synko-
pen im Stehen oder Sitzen, eine klini-
sche Untersuchung mit EKG und ge-
gebenenfalls ein Echokardiogramm
gehen in jedem Falle dem Kipptisch-
Test voraus. Die Indikationen sind im
Textkasten Indikationen dargestellt,
wobei einige der näheren Erläuterung
bedürfen: Konvulsive Synkopen kön-
nen im Rahmen von Asystolien oder
ausgeprägten Hypotonien im Sinne ei-
ner akuten, passageren Dekortikation

durch Anoxie auftreten (Abbildungen
2 und 3). Echten Krampfanfällen und
Krampfsynkopen gemeinsam sind to-
nisch-klonische Krämpfe, Augende-
viationen und eventuell Urin-, selten
Stuhlabgang. Dagegen zeigen vasova-
gale Krampfsynkopen den typischen
Blutdruck- und Frequenzeinbruch,
keine postiktale Konfusion, lediglich
starke Müdigkeit, Benommenheit und
Kopfschmerzen. Weiter konnten wir
mehrere Herzschrittmacherpatienten
mit positivem Kipptisch-Test und per-
sistierenden Synkopen untersuchen,
die zum Teil mehrere Jahre nach
Schrittmacherimplantation auftraten.
Weitere Synkopen zeigten sich nach
medikamentöser Therapie nicht mehr
(5). Keine Indikation zum Kipptisch-
Test sehen wir nach einzelnen situati-
onsbezogenen Synkopen beispielswei-
se nach Blutentnahme. Bei strukturell
faßbarer Herzerkrankung und anam-
nestischen Hinweisen für Tachykardi-
en muß alternativ oder auch additiv ei-
ne elektrophysiologische Stimulation
des Herzens erwogen werden.

Die relativen Kontraindikatio-
nen zum Kipptisch-Test umfassen
schwere Stenosen im Bereich der
linksventrikulären Ausflußbahn, der
Mitralklappe oder bekannte hochgra-
dige proximale Koronar- oder extra-
kranielle Gefäßstenosen (1).

Ergebnisse,
klinische Bedeutung

Die Sensitivität des Kipptisch-
Tests mit Auslösung von Präsynkopen
oder Synkopen liegt je nach Patien-
tenkollektiv und Auswahl des Test-
verfahrens zwischen 32 und 85 Pro-
zent, die Spezifität bei 85 bis 95, die
Reproduzierbarkeit in den meisten
Studien zwischen 65 und 85 Prozent
(1). Die Sensitivität wird durch Kate-
cholaminprovokation auf Kosten ei-
ner etwas geringeren Spezifität er-
höht. Sogenannte falsch positive Be-
funde bei Gesunden (Häufigkeit etwa
acht bis zehn Prozent) lassen sich da-
durch erklären, daß der Kipptisch-
Test besonders auch unter Isoprenalin
mit einem erheblichen hämodynami-
schen Streß einhergeht, der im norma-
len täglichen Leben gegebenenfalls
nicht auftritt. Bei Ausdauersportlern
ist die Neigung zu spontanen oder
durch den Kipptisch induzierte Syn-
kopen aufgrund des erhöhten Vagoto-
nus potentiell erhöht; deswegen ist
auch eine langsame Reduktion einer
starken körperlichen Ausdauerbela-
stung notwendig, um einen abrupten
Sympathikusentzug mit Synkope zu
vermeiden. Eine Asystolie während
eines positiven Tests deutet nach ei-
ner Studie weder auf eine ernstere
Prognose noch auf ein schlechteres
Ansprechen auf eine pharmakologi-
sche Therapie hin (2).

Therapie der neuro-
kardiogenen Synkopen

Die Patienten müssen über das
Krankheitsbild mit der Empfehlung
informiert werden, sich bei präsynko-
palen Mißempfindungen hinzulegen.
Auf eine ausreichende Kochsalzauf-
nahme ist zu achten. Pharmakologi-
sche Optionen sind im Textkasten Me-
dikamentöse Therapie dargestellt. Die
Ansprechrate auf die einzelnen Medi-
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Abbildung 2: Positiver Kipptisch-Test bei einem 24jährigen Patienten mit kurz-
fristiger Asystolie von 4,5 s, welche durch präkordiale Faustschläge (P) terminiert
wird. Kurzer großer Krampfanfall (K) erkennbar an Zitterartefakten im EKG

Indikationen zum Kipptisch-Test

Verdacht auf neurokardiogene Syn-
kopen (besonders im Stehen/Sitzen),
rezidivierende, idiopathische Syn-
kopen,
Differenzierung von konvulsiver
Synkope versus Epilepsie,
Verdacht auf psychogene Synkope,
Belastungssynkope (bei strukturell
Herzgesunden),
Therapiekontrolle nach positivem
Kipptisch-Test,
eventuell: persistierende Synkopen
nach Schrittmacherimplantation, 
chronisches Müdigkeitssyndrom.



kamente, im neuerli-
chen Test geprüft, liegt
bei jeweils etwa 60 bis
80 Prozent, so daß ge-
gebenenfalls nach se-
riellem Kipptisch-Test
unter Therapie nahezu
jeder Patient medika-
mentös eingestellt wer-
den kann, selten sind
höhere Dosen oder
Kombinationstherapi-
en nötig. Darüber hin-
aus verwenden wir zu-
nehmend mit gutem
Erfolg Dihydroergot-
amin (2 x 2,5 mg per-
oral), wenngleich hier-
zu keine umfangrei-
chen Studien vorlie-
gen. Mehr als zehn wei-
tere pharmakologische
Substanzen sind kasui-
stisch oder in kleineren
Studien als möglicher-
weise effektiv beschrieben worden.

Bei Patienten mit anamnestisch
klassischen neurokardiogenen Synko-
pen und negativem Kipptisch-Test
führen wir eine empirische Therapie
durch. Die mit dem Kipptisch gesteu-
erte Therapie ist, wenn immer mög-

lich, jedoch vorzuziehen. In einer Stu-
die mit über 300 Patienten lag die Re-
zidivsynkopenrate im Verlauf von 2,8
6 1,8 Jahren bei sechs Prozent in der
Gruppe, die mit dem Kipptisch thera-
piert wurde, bei 36 Prozent nach em-
pirischer Therapie und bei 67 Prozent
in der Gruppe ohne Therapie (7). Ein
tägliches Stehtraining mit ansteigen-

der Dauer (Ziel: ein- bis zweimal 30
min/die) scheint auch ohne medika-
mentöse Therapie zur Synkopenfrei-
heit zu führen.

Eine Herzschrittmacherimplanta-
tion ist selbst bei Asystolie während ei-
nes Tests aufgrund des guten Anspre-
chens auf eine medikamentöse Thera-
pie in aller Regel nicht erforderlich
und wegen der Vasodilatation vor der
Synkope auch meist nicht effektiv (5).

Komplikationen bei
Kipptisch-Untersuchungen

Berichte über Todesfälle liegen
uns nicht vor. Einige Fälle von Asy-
stolien mit Reanimationspflichtigkeit
wurden beschrieben; Asystolien sind
durch sofortige Flachlagerung des Pa-
tienten und gleichzeitige präkordiale
Faustschläge sicher terminierbar (Ab-
bildungen 2 und 3). Bei 902 konsekuti-
ven Untersuchungen zwischen Au-
gust 1993 und Mai 1999 sahen wir
mehrere geringfügigere Nebenwir-
kungen; eine Blutdruckkrise (RR
230/120 mmHg) mit passagerer Kon-
fusion, zwei selbstlimitierende Tachy-
arrhythmien bei neu aufgetretenem
Vorhofflimmern und eine supraven-
trikuläre Tachykardie traten unter
Isoprenalin auf; weiter beobachteten
wir 21 Asystolien bis 16 s, davon 14

mit Krampfsynkopen, wobei 14mal
präkordiale Faustschläge als notwen-
dig erachtet wurden und auch effektiv
waren. Korrekt durchgeführt ist der
Kipptisch-Test somit ein sicheres Un-
tersuchungsverfahren.

Schlußfolgerung

Ein vasovagaler Mechanismus
stellt die häufigste Ursache von Syn-
kopen dar. Trotz einiger noch offener
Fragen wie zum Beispiel Patientense-
lektion, optimales Protokoll, Thera-
pieindikation und -dauer ist der Kipp-
tisch-Test der Goldstandard der dia-
gnostischen Verfahren bei diesen Pa-
tienten mit zusätzlicher Möglichkeit
der effektiven Therapieeinstellung.
Aufgrund der großen Häufigkeit von
vasovagalen Synkopen sollte die Me-
thode in jedem Herzfunktionslabor
und gegebenenfalls in neurologischen
Kliniken zur Verfügung stehen.

Zitierweise dieses Beitrags:
Dt Ärztebl 1999; 96: A-1488–1492
[Heft 22]
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Medikamentöse Therapie bei 
neurokardiogenen Synkopen

(übliche Dosis)
β-Rezeptorenblocker (2 x 50 mg
Metroprolol), besonders bei Herz-
frequenzanstieg vor Synkope oder
durch Isoprenalin induzierte Syn-
kope; cave: bei Asystolie selten
prosynkopal, meist jedoch einsetz-
bar,
Theophyllin (2 x 200 mg),
Fludrocortisonacetat
(0,1 bis 0,2 mg/die),
Disopyramid (2 x 150 mg).

Abbildung 3: Fortlaufendes Drei-Kanal-EKG bei positivem Kipptisch-Test
bei einem 28jährigen Mann: Asystolie von 9,2 s; nach dem dritten und
vierten Präkordialschlag (P) mit Induktion von ventrikulären Extrasysto-
len stabiler Sinusrhythmus; eine noch profunde Hypotonie führt dann
ebenfalls zu einem kurzen Krampfanfall (K)


