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Allgemeines Vorgehen – von der 
Diagnose zur Therapie
Allgemeines Vorgehen
Die vegetative Anamnese umfasst mindestens Fragen zu or-
thostatischen Beschwerden (Herzrasen, Schwindel beim Auf-
richten, Blässe), Schweißsekretion, zur Blasenentleerung/- 
kontinenz, Stuhlfrequenz/-beschaffenheit (Obstipation vs. 
Diarrhöen), Libido/Erektion und Schlaf. Zudem sollten de-
tailliert tageszeitliche Abhängigkeit, Dauer der Sympto-
me, Ernährungs- und Trinkgewohnheiten, sportliche Be-
tätigung erfragt werden. Das Flussdiagramm ▶Abb. 1 fasst 
den Weg zur Diagnose autonomer Störungen zusammen.

Spezielle Krankheitsbilder
Passagerer Bewusstseinsverlust – Transient 
Loss of Consciousness (TLOC)
Der passagere Bewusstseinsverlust ist durch eine vorüber-
gehende, meist rasch reversible, quantitative Bewusst-
seinsstörung definiert. Diese geht üblicherweise nicht mit 
einer bleibenden zerebralen Schädigung einher. Ursächlich 
sind neben kreislaufabhängigen Störungen (siehe Abschnitt 
Synkopen) auch verschiedene andere Erkrankungen aus 
dem neurologischen und internistischen Fachgebiet. 
Differenzialdiagnostisch abzugrenzen sind epileptische An-
fälle, psychogene nicht-epileptische Anfälle, metabolische 
Entgleisungen (Elektrolyte, Blutzucker, Ammoniak), Intoxi-
kationen oder eine TIA im vertebrobasilären Stromgebiet.

Synkopen
Unter einer Synkope versteht man einen plötzlich eintre-
tenden, passageren Verlust von Bewusstsein und Muskel-
tonus, bedingt durch eine zerebrale Minderdurchblutung. 
Meist fällt dabei der systolische Blutdruck unter 70 mmHg. 
Ursächlich können sowohl primär ein Abfall des Blutdru-

ckes als auch ein Abfall der Herzfrequenz bzw. eine Pause 
sein. Klinisch ist die Synkope durch eine rasche Erholung 
– im Gegensatz zum epileptischen Anfall – charakterisiert. 
Einen Überblick und einen diagnostischen Algorithmus 
bietet ▶Abb. 2. Prodromi kommen häufig, jedoch nicht 
immer vor und umfassen typischerweise einen Schweiß-
ausbruch, „Schwarzwerden vor den Augen“, Übelkeit und 
eine möglicherweise fremdanamnestisch beobachtete 
Blässe. Myoklonien treten in mehr als 50 % der Fälle auf [1].

Orthostatische Intoleranz
Für das Vorliegen einer orthostatischen Intoleranz können 
sowohl Veränderungen der Blutdruckregulation als auch 
der Herzfrequenz ursächlich sein. Patienten schildern, dass 
die Symptome typischerweise im Stehen, selten auch im 
Sitzen auftreten. Im Liegen treten typischerweise keine 
Beschwerden auf.

Orthostatische Hypotonie
Die orthostatische Hyptonie ist definiert durch einen an-
haltenden systolischen Blutdruckabfall nach 3 Min. im 
Stand im Gegensatz zum Ruhewert im Liegen. Dabei sind 
als Grenzwerte ein Abfall des systolischen Blutdrucks um 
20 mmHg und/oder ein Abfall des diastolischen Blutdrucks 
um 10 mmHg zwischen Ruhe und Stand definiert worden. 
Einen Überblick über die Interpretation von Befunden in 
der Langzeit-Blutdruckmessung findet sich im Flussdia-
gramm ▶Abb. 3.

Posturales orthostatisches Tachykardiesyndrom
Das posturale orthostatische Tachykardiesyndrom (POTS) 
ist durch einen pathologisch hohen Anstieg der Herzfre-
quenz im Stehen gegenüber dem Ruhewert und durch das 
Vorliegen von Symptomen einer orthostatischen Intole-
ranz definiert. Dabei wird für Erwachsene ein Grenzwert 
von mehr als 30 Schlägen pro Min. und für Kinder und Ju-
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Das autonome Nervensystem steuert unwillkürlich zahlreiche Vorgänge im mensch-
lichen Körper. Neben der Kreislaufregulation werden unter anderem auch Magen-
Darm-Tätigkeit, Blasenentleerung und die Schweißsekretion durch das Zusammen-
wirken von Parasympathikus und Sympathikus gesteuert. Anatomische Strukturen 
sind der sympathische Grenzstrang (Tractus sympathicus), die intramuralen Nerven-
geflechte im Brustraum, in den Bauchorganen und den Beckenorganen sowie den 
Ganglien des N. oculomotorius, des N. facialis, des N. glossopharyngeus und des N. 
vagus. Erkrankungen des autonomen Nervensystems können sowohl isoliert als au-
tonome Störungen auftreten als auch im Rahmen von neurologischen oder internis-
tischen Systemerkrankungen.
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gendliche ein Grenzwert von mehr als 40 Schlägen pro Mi-
nute festgelegt. Alternativ kann ein POTS bei einer Herzfre-
quenz im Stehen von über 120/min diagnostiziert werden. 
Gefordert werden eine ausreichende Hydratation und der 
fehlende Konsum von Stimulanzien (u. a. Koffein, Nikotin 
und ähnlichem). Kommt es im Rahmen des POTS zu Synko-
pen, sind diese typischerweise neurokardiogene Synkopen.

Neurokardiogene Synkopen
Neurokardiogene Synkopen sind durch einen progredien-
ten Blutdruckabfall mit begleitendem Herzfrequenzabfall 
gekennzeichnet. Hierbei kommt es zu einer raschen Zu-
nahme des Parasympathikotonus mit einer konsekutiven 
Bradykardie und zu einer Abnahme des Sympathikotonus 
mit einer daraus resultierenden peripheren Vasodilatation, 
die zu einem systolischen Blutdruckabfall führt. Ursachen 
für neurokardiogene Synkopen können sowohl zentralner-
vös verarbeitete Reize sein, wie Schmerz, Ekel oder Angst, 
als auch eine Dysfunktion des Baroreflexes, ausgelöst 
durch Miktion, Defäkation, Husten, Schlucken u. v. m. [2]

Parkinson-Syndrome
Sowohl das idiopathische Parkinsonsyndrom als auch die 
Multisystematrophie (MSA) sind häufig von autonomen 
Störungen begleitet. Neben der häufig vorkommenden 
orthostatischen Hypotonie sind auch Blasenentleerungs-
störungen und Störungen der Motilität des Gastrointesti-
naltraktes (verzögerte Magenentleerung, Obstipation) 
sowie sexuelle Funktionsstörungen regelhaft und schon 
in frühen Stadien der Erkrankung zu finden [4].

Diabetes mellitus
Neben der typischen sensomotorischen Neuropathie 
kommt es beim Diabetes mellitus, abhängig von Krank-

heitsdauer und Ausprägung der Hyperglykämie, zu auto-
nomen Störungen. Dabei können insbesondere die Auto-
regulation des Schwitzens als auch die Funktion unmyeli-
nisierter C-Fasern mit einer schmerzhaften Neuropathie 
betroffen sein. Eine Ruhetachykardie, verminderte Herz-
frequenzvariabilität oder verminderte Herzwahrnehmung 
sind typische Zeichen einer kardialen diabetischen auto-
nomen Neuropathie (KADN) [3].

Guillain-Barré-Syndrom
Das Guillain-Barré-Syndrom (GBS) ist eine akut bis subakut 
verlaufende Polyradikuloneuritis, hierbei können neben 
den typischerweise initial auftretenden Sensibilitätsstö-
rungen, den aufsteigenden Paresen und den Reflexausfäl-
len im Krankheitsverlauf exzessive autonome Störungen 
auftreten. Diese können sowohl bradykarde als auch ta-
chykarde Herzrhythmusstörungen, Blutdruckabfälle und 
exzessive Entgleisungen wie auch Störungen des Schwit-
zens sowie Funktionsstörungen von Blase und Darm sein. 
Insbesondere die kardialen Veränderungen können poten-
ziell zu lebensbedrohlichen Komplikationen führen.

Neurogene Blasenentleerungsstörungen
Zahlreiche neurologische Erkrankungen können zu Blasen-
entleerungsstörungen führen. Diese treten typischerwei-
se bei der Multiplen Sklerose, bei neurodegenerativen und 
bei zerebrovaskulären Erkrankungen auf und umfassen die 
Detrusorhyperaktivität, die Detrusor-Sphinkter-Dyssyn-
ergie sowie die Detrusor- und Sphinkterhypoaktivität. Bla-
senentleerungsstörungen treten auch im Rahmen von Po-
lyneuropathien auf und gehen dann mit einer erhöhten 
Restharnbildung einher.

siehe Abb. 17.2

Diagnostik

autonomes Leitsymptom

passagere
Bewusstseinsstörung

orthostatische
Intoleranz

autonome Beteiligung
bei PNP

Blasenfunktions-
störungen

neuropathischer
Schmerz

Kreislaufregulation
Barorezeptorfunktion

HRV
QSART

Restharnbestimmung
Miktionsprotokoll
Blasendruckmessung
Uroflowmetrie

• Hautbiopsie hinsichtlich
    small fibre 
• Neuropathie
• EMG/ENG hinsichtlich 
    PNP
• QSART

▶Abb. 1	 Autonome Störungen – allgemeines Vorgehen.
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Small-Fiber-Neuropathie
Hierbei sind die feinsten und kleinsten Nervenfasern in 
der Regel ohne eine wesentliche Beteiligung der somato-
sensiblen Fasern betroffen. Klinisch stehen typischerwei-
se eine brennender Schmerz und eine Schweißsekretions-
störung im Vordergrund. Die histologische Untersuchung 
somatosensibler Fasern zeigt selten pathologische Befun-
de, diagnostisch ist eine Hautbiopsie zum Nachweis eines 
Verlusts kleiner Nervenfasern wegweisend.
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▶Abb. 2	 Synkopen: Überblick und Diagnose.
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▶Abb. 3	 Interpretation von Befunden in der Langzeit-Blutdruckmessung.
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