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«lch habe kurz das Bewusstsein verloren» —
heutige Definitionen und Leitlinien zur Abklarung

von Synkopen

Bericht von einem Workshop an der SwissFamilyDocs Conference vom 25. August 2011 in Basel

Synkopen sind ein haufiges und fir den Betroffenen jeweils beun-
ruhigendes Symptom. Die Ursachen sind sehr unterschiedlich und
die Differentialdiagnose breit. Oft ergibt eine sorgféltige Anam-
nese wichtige Hinweise auf die Atiologie der Synkope. Wir gehen
schwergewichtig auf das Erheben der Anamnese ein und schlagen
eine rationale und rationelle Abklarung vor — gemass den aktuel-
len Richtlinien.

Definition

Die Synkope ist eine transiente Bewusstlosigkeit infolge einer glo-
balen zerebralen Hypoperfusion. Sie tritt schnell ein, dauert kurz
(in der Regel weniger als 20 Sekunden), und die Erholung erfolgt
spontan und komplett. Bei gewissen Formen der Synkope beste-
hen prodromale Symptome, andere treten ohne Vorwarnung auf.
Nach dem Ereignis ist der Patient typischerweise sofort wieder
addquat, orientiert und beschwerdefrei, vorausgesetzt, dass es
nicht zu Sturzverletzungen gekommen ist. Eine retrograde Amne-
sie kann insbesondere bei &lteren Patienten vorkommen und er-
schwert die anamnestische Beurteilung.

Es gilt, echte Synkopen (voriibergehender Bewusstseinsverlust)
von ahnlichen Zustdnden abzugrenzen. Dazu gehéren Zustande
mit echter Bewusstlosigkeit, welche aber nicht durch eine
zerebrale Hypoperfusion verursacht werden. Beispiele sind die
Epilepsie, eine Hypoglykdmie oder Hypoxie, Hyperventilation,
Intoxikationen und auch lokalisierte zerebrale Durchblutungs-
stérungen (vertebro-basilére transiente ischédmische Attacke,
Subklavian-Steal-Syndrom). Ebenso keine echten Synkopen nach

Abbildung 1

Algorithmus zur Differenzierung einer Synkope als «voribergehender
Bewusstseinsverlust» (engl. «transient loss of consciousness», T-LOC) von
anderen Zustanden mit Verlust oder Beeintrachtigung des Bewusstseins
[2, modifiziert nach 1].

| Klinische Prasentation |

Nein

¥ ¥
| Storze | IVerandenes Bewuﬂtsain]

Vortibergehend 7
Rascher Beginn 7

Nein

Kurze Dauer? l Uberivebmr 7

Spontane B 7

el Ja plaitzlicher || L0rdete
Herztod

Nicht traumatisch Traumatisch

¥ v ¥ 4
{Synkope | |Epileptischer Anfall|  [Psychogen|  [Seltene Ursachen|

Tabelle 1
Ursachen fir orthostatische Hypotonie.

Vasodilatatoren, Diuretika,
Phenothiazine, Antidepressiva

Medikamentos induzierte
orthostatische Hypotonie:

Blutung, Durchfall, Erbrechen usw.

z.B. M. Parkinson

Volumenverlust:
Primar autonome Dysfunktion:

Diabetes mellitus, Amyloidose,
Hypothyreose, Rickenmarkverletzungen

Sekundére autonome Dysfunktion:

obiger Definition sind traumatische Ereignisse wie Stolperstiirze
oder Zustdnde mit lediglich beeintrachtigtem Bewusstsein wie
«drop attacks» oder psychogene Anfalle. In Abbildung 1 ist diese
Differentialdiagnose als Algorithmus dargestellt.

Einteilung

Aufgrund pathophysiologischer Uberlegungen unterscheiden wir

drei Formen von Synkopen:

- die Reflexsynkope mit ihren Untergruppen vasovagale Syn-
kope, situative Synkope (z.B. Husten, Miktion, postprandial
usw.) und das Carotis-Sinus-Syndrom;

- die Synkope aufgrund einer orthostatischen Hypotonie, bei
priméren oder viel haufiger sekundaren autonomen Stérungen
sowie medikamentds induziert oder infolge eines akuten Volu-
menverlustes (Tab. 1);

- die kardiale Synkope aufgrund bradykarder oder tachykarder
Rhythmusstérungen bzw. hdmodynamisch bedingt (ungeni-
gender «cardiac output») bei strukturellen Herzkrankheiten wie
Aortenstenose, Obstruktion des linksventrikularen Ausflusstrak-
tes, akutem Myokardinfarkt, Perikarderkrankungen/-tampo-
nade oder im Rahmen einer Lungenembolie oder pulmonal-ar-
teriellen Hypertonie.

Diagnostik

Die initiale Abklarung nach einer Synkope umfasst eine sorgféltige

Anamnese, die klinische Untersuchung, ein 12-Ableitungs-EKG in

Ruhe und meist auch einen aktiven Orthostase-Test (z.B. Blutdruck-

messung im Liegen sowie nach einer und drei Minuten nach dem

Aufstehen). Ziel dieser initialen Beurteilung ist die Beantwortung

folgender drei Schlisselfragen:

- Besteht eine echte Synkope mit voribergehender Bewusst-
losigkeit oder ein anderer Anfall?

— st die Ursache der Synkope nach der initialen Beurteilung be-
reits klar?

- Gibt es Hinweise auf eine strukturelle Herzkrankheit und damit
fur ein erhohtes Risiko fur kardiovaskulére Ereignisse oder
einen plotzlichen Herztod (dringliche Abklarung oder Hospita-
lisation notig)? Entsprechende Kriterien fur ein hohes Risiko
sind in Tabelle 2 zusammengefasst.
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Tabelle 2
Kriterien und Zustéande, die eine dringliche, meist stationére Abklarung
erfordern.

Bekannte strukturelle oder koronare Herzkrankheit, tiefe LVEF, Herzinsuffizienz
Klinik, EKG mit Hinweisen fir rhythmogene Ursache

- Synkope bei Belastung oder im Liegen

- Palpitationen, Brustschmerzen vor Synkope

— Plétzlicher Herztod in der Familie

- EKG-Pathologie (insbesondere sofern neu): Ischamiezeichen, bifaszikulérer
Schenkelblock (QRS >120 ms), inadéquate Sinusbradykardie (<50/min), WPW,
abnormes QT, Brugada- oder J-wave-Syndrome, Arrhythmogene rechtsventri-
kuldre Kardiomyopathie (ARVC) usw.

— Herzschrittmacher / ICD mit V.a. Fehlfunktion

Komorbiditat

- 2.B. schwere Anamie, Elektrolytstorung usw.

Anamnese
Die Anamnese ist von zentraler Bedeutung in der urséchlichen Dif-
ferenzierung von Synkopen und der Abgrenzung gegentber ande-
rer Formen der Bewusstlosigkeit. Die Anamnese soll durch fol-
gende funf Fragen Licht auf die Umstande, den Ablauf und die
Hintergriinde einer Synkope werfen:

Wie waren die Umstande vor der Synkope?
Hier interessieren die Kérperlage oder Lageverénderungen des
Patienten, seine Aktivitat — trat die Synkope wéhrend korperlicher
Belastung oder unmittelbar danach auf, nach dem Essen, bei der
Miktion? Bestanden beglinstigende Faktoren wie Aufenthalt in en-
gem, warmem Raum, langes Stehen, Schmerzen oder Bewegung
des Halses.

Fragen zum unmittelbaren Beginn der Synkope
Fanden sich gastrointestinale Beschwerden (Nausea, Erbrechen
usw.), Kélteschauer oder Hitzewallungen, Schweissausbruch,
Schwindel oder verschwommenes Sehen? Bestand eine Aura?
Wurden Brustschmerzen oder Palpitationen verspiirt?

Fremdanamnese wéhrend der Synkope
Wie waren Ablauf und Heftigkeit des Sturzes, die Hautfarbe, die
Atmung? Fanden sich Krampfe, generalisiert, in welcher Kérper-
region oder Automatismen? Traten die Krampfe gleichzeitig mit
der Synkope auf oder zehn bis fiinfzehn Sekunden spéater? Wie
lange dauerte die Bewusstlosigkeit, wie lange dauerten die
Krampfe?

Wie endete die Synkope?
Sofortige Klarheit oder Konfusion? Muskelschmerzen, gastrointes-
tinale Symptome, vegetative Zeichen, Sphinkterinsuffizienzen? Be-
standen Brustschmerzen oder Palpitationen?

Hintergrundanamnese
Finden sich in der Familienanamnese gehauft Synkopen, plétzli-
cher Herztod oder kongenitale arrhythmogene Herzkrankheiten?
Liegt eine bekannte Herzkrankheit, ein Anfallsleiden oder ein Dia-
betes mellitus vor? Eine genaue Medikamentenanamnese mit
Frage nach Kardiaka, Antihypertensiva, Diuretika und Psychophar-
maka ist wichtig, ebenso die Frage nach kirzlichen Dosisénderun-
gen. Gibt es Hinweise auf einen Athylabusus oder andere Noxen?
Trotzdem bleibt die Unterscheidung einer Synkope von einem epi-
leptischen Anfall oft schwierig, insbesondere wenn kein Augen-
zeuge befragt werden kann.
Fir eine Epilepsie spricht eine der Bewusstlosigkeit vorausge-
hende Aura, der gleichzeitige Auftritt von Krémpfen und Bewusst-
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losigkeit, die Krampfe sind oft hemilateral, oder es finden sich
Automatismen wie Kauen, Schmatzen oder Lutschen, und diese
dauern langer als eine Minute. Postiktal bestehen Konfusion und
Muskelschmerzen.

Einer Synkope gehen vegetative Zeichen oder Tunnelsehen voraus.
Allféllige Krampfe treten erst zehn bis finfzehn Sekunden nach dem
Beginn der Bewusstlosigkeit auf und diese dauern weniger als funf-
zehn Sekunden. Die Bewusstlosigkeit dauert gesamthaft weniger
als eine halbe Minute und die Erholung stellt sich prompt und voll-
standig ein. Sturzverletzungen, Zungenbisse, Sphinkterinsuffizien-
zen oder Kopfschmerzen treten bei beiden Zustanden auf und
helfen deshalb bei der Unterscheidung kaum.

Mit einer wie oben beschriebenen Anamnese, der klinischen Unter-
suchung, dem 12-Ableitungs-EKG in Ruhe und einem kurzen Ortho-
stase-Test kann der Grundversorger in 25 bis 50% der Félle die (wahr-
scheinliche) Ursache einer Synkope eingrenzen und die richtigen dia-
gnostischen und therapeutischen Schritte einleiten bzw. abhéngig
von der Situation den Patienten bereits beruhigen, dass keine Gefahr
oder Notwendigkeit fur aufwendige Abklarungen besteht.
Andernfalls ergibt sich erst eine Verdachtsdiagnose, welche mit
gezielten Tests bestatigt werden muss. In diesem Fall und nattrlich
bei weiterhin unklarer Ursache der Synkope, genauso wie bei rezi-
divierenden Ereignissen, sind weitere Abklarungen notig.

Echokardiographie, Belastungs-EKG

Die Echokardiographie kann zuverldssig eine strukturelle Herz-
krankheit nachweisen oder eben ausschliessen. In diesem Sinne ist
diese nicht invasive Methode zumindest bei klinischem Verdacht
auf eine strukturelle, Herzkrankheit zwingend (z.B. Herzgeréusch,
Herzinsuffizienzzeichen, pathologisches EKG usw.). Ein Belastungs-
EKG ist bei belastungsinduzierten Beschwerden sinnvoll.

EKG-Monitoring
Das Ruhe-EKG gehdrt wie erwdhnt zur initialen Abklarung bei je-
der Synkope. Meist zeigt dies keine oder nur unspezifische Veran-
derungen. In bis zu 10% der Félle kann jedoch eine wegweisende
EKG-Pathologie vorliegen (z.B. héher-gradiger AV-Block, Schen-
kelblockbilder, schnelle Tachykardien, verlangertes oder verkurzte
QT-Zeit, Praexzitation usw.). Ebenso kann das Ruhe-EKG Hinweise
auf eine bestehende strukturell Herzkrankheit zeigen (Infarktnarbe,
Hypertrophie usw.).
Eine weitere Abklarung mittels eines Langzeit-EKG-Monitorings ist
angezeigt, sofern ein Verdacht auf eine rhythmogene Genese der
Synkope besteht. Das EKG-Monitoring dient dem Nachweis einer
Korrelation zwischen dem Symptom (Palpitationen, Schwindel,
Synkope) und einer Rhythmusstérung als Ursache. Grundsatzlich
gilt, dass die diagnostische Ausbeute (Sensitivitat) umso grosser
ist, je langer das Monitoring dauert. Andererseits ist das Tragen
der Langzeit-EKG fiir den Patienten nicht sehr angenehm und
bleibt ein limitierender Faktor fir die Dauer des Monitorings. Oft
werden mit Langzeit-EKG auch Arrhythmien registriert, die nichts
mit dem eigentlichen Symptom zu tun haben (unspezifisch). Der
Einsatz der verschiedenen Formen des EKG-Monitorings richtet
sich v.a. nach der Haufigkeit, mit welcher Synkopen oder andere
Beschwerden auftreten. Als Faustregel gilt:
— Holter-EKG (lUber 24 h): haufige Symptome, mehr als einmal pro
Woche;
- externer «Loop-Recorder» (ELR Uber drei bis sieben Tage): Be-
schwerden mindestens eimal pro Monat;
— implantierbarer «Loop-Recorder» (ILR): seltene Ereignisse, ein-
bis zweimal pro Jahr (bzw. innerhalb der Batterielebensdauer
von rund zwei bis drei Jahren).
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Abbildung 2
Implantierbarer EKG-Loop-Recorder (Einlage in Lokalanasthesie subkutan,
links parasternal oder pektoral).

Insbesondere der ILR findet trotz positiver Studiendaten noch re-
lativ selten Verwendung. Offenbar besteht eine gewisse Hemm-
schwelle flr diesen kleinen Eingriff im Vergleich zu externen EKG-
Aufzeichnungen (Abb. 2). Bei rezidivierenden Synkopen oder un-
klarer Genese stellt die friihe Implantation eines Loop-Recorders
trotz initial hoher Kosten eine letztlich kostenglinstige Alternative
zur (wiederholten) Ublichen Diagnostik dar. Die Methode ist sicher
und erlaubt meist beim ersten Ereignis nach Einlage den Nachweis
oder eben Ausschluss einer rhythmogenen Ursache. Heute ist so-
gar via Telefon und Internet eine Fernliberwachung bzw. Abfrage
dieser Systeme maglich.

Orthostase-Tests, Kipptisch-Untersuchung

Eine pathologische Orthostase ist definiert als Abfall des Blut-
drucks nach dem Aufstehen um systolisch >20 oder diastolisch
>10 mm Hg (oder absolut <90 mm Hg systolisch) mit konsekutiven
Symptomen einer zerebralen Minderperfusion. Fir eine Synkope
ist in der Regel ein Blutdruckabfall von 40-60 mm Hg nétig. Ortho-
statisch bedingte Synkopen sind v.a. bei alteren Patienten haufig.
Die Komorbiditat sowie Medikamente sind hier mitschuldig (Blut-
drucksenker, Psychopharmaka usw.).

Zur Abklarung bei Verdacht auf Orthostase unterscheidet man ak-
tive (Blutdruckmessung liegend und stehend bzw. Schellong-Test)
sowie passive Orthostase-Tests (Kipptisch-Untersuchungen). Mit
der Kipptisch-Untersuchung kann neben einer pathologischen Or-
thostase auch ein neurokardiogener (vasovagaler) Reflexmechanis-
mus als Ursache einer Synkope nachgewiesen werden. Bezuglich
der therapeutischen Konsequenzen (z.B. Indikation fir Herzschritt-
macher, Einsatz von Betablockern oder Alphastimulatoren) ist dabei
die Unterscheidung zwischen einem kardio-inhibitorischen oder va-
sodepressorischen Mechanismus wichtig (primar Bradykardie oder
Blutdruckabfall). Allerdings kommen haufig Mischformen vor! Die
Kipptisch-Untersuchung ist aufwendig, es bestehen verschiedene
Protokolle und es fehlen verlassliche Angaben zu Sensitivitdt und
Spezifitat in der Abklarung von Synkopen. Dies erklart wohl den re-
gional sehr unterschiedlichen Einsatz dieser Methode.
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Carotis-Sinus-Massage

Die Carotis-Sinus-Massage (CSM) soll ein Carotis-Sinus-Syndrom
(CSS) als Ursache einer Synkope nachweisen. Die CSM gilt als dia-
gnostisch, sofern die Symptome damit reproduziert werden und es
parallel zu einer Asystolie von mehr als drei Sekunden oder einem
Blutdruck-Abfall >50 mm Hg kommt (Asystolie oder Blutdruckabfall
ohne Symptome wird als hypersensitiver Carotis-Sinus bezeichnet).
Die Durchflihrung einer CSM erfordert einen vendsen Zugang, ein
kontinuierliches EKG-Monitoring und eine zumindest periodische
Blutdruckmessung. Bei V.a. Atheromatose der Karotiden (Auskulta-
tion!) oder TIA/Stroke in den letzten drei Monaten ist eine CSM
nicht erlaubt. Die CSM kann nicht nur im Liegen, sondern auch im
Stehen erfolgen, was die Sensitivitat fir eine vasodepressorische
Komponente erhéht. Zu berlcksichtigen ist, dass die Spezifitat der
CSM im Alter abnimmt und vor allem bei alteren Mannern &fters ein
hypersensitiver Carotis-Sinus vorkommt. Im Alter unter 40 Jahren ist
ein CSS selten.

Elektrophysiologische Studie (EPS)
Diese und andere invasive Untersuchungen bleiben speziellen
Situationen vorbehalten.

Therapie

Die Behandlung von Synkopen richtet sich nach der vermuteten

oder besser nachgewiesenen Ursache. Das Spektrum beinhaltet

unter anderem:

- einfache Verhaltensregeln zur Vermeidung von Orthostase oder
vasovagaler Reaktionen;

- Absetzen von Medikamenten, welche eine Bradykardie, Hypo-
tonie oder eine generelle Sturzgefdhrdung bewirken;

- Einsatz von Betablockern zur Durchbrechung neurokardiogener
Reflexmechanismen;

- Alphastimulatoren zur peripheren Vasokonstriktion oder Mine-
ralokortikoide zur Erhdhung des zirkulierenden Blutvolumens;

— Herzschrittmacher oder implantierbare Defibrillatoren.
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