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Eine Synkope ist ein kurz anhalten-
der Verlust des Bewusstseins sowie
der Haltungskontrolle mit sofortiger
spontaner und vollstandiger Erho-
lung. Sie kann Ausdruck einer akut le-
bensgefdhrdenden Erkrankung sein
oder auf einer véllig ungefahrlichen,
voll reversiblen Kreislaufdysregula-
tion beruhen. Bei mehr als der Half-
te der Patienten ist auch nach leitli-
niengerechter strukturierter Notfall-
diagnostik die Ursache der Synko-

pe nicht eindeutig zu identifizieren
[7, 8]. Die Aufgabe des klinischen Not-
fallmediziners ist es daher, lebensge-
fahrdende Situationen unverziiglich
zu erkennen und behandeln und in
den anderen Fillen eine Strategie zu
waéhlen, die das Gefahrdungspotenti-
al analysiert und in Abhangigkeit da-
von das weitere Vorgehen festlegt.

Synkopale Ereignisse sind haufig; 3-5%
aller Notaufnahmepatienten werden auf-
grund dessen eingeliefert. Etwa 40% aller
Menschen erleiden in ihrem Leben eine
Synkope [12]. Das Anliegen dieses Arti-
kels ist es, einen Uberblick iiber das Syn-
kopenmanagement in der Notaufnahme
zu geben. Die primidre Synkopenabkld-
rung wird durch drei Fragen geleitet:
== Steht die Synkope in Zusammenhang
mit einem lebensbedrohlichen Ereig-
nis?
== Handelt es sich tatsachlich um eine
Synkope oder liegen dem voriiberge-
henden Bewusstseinsverlust schwer-
wiegende anderweitige Stérungen zu-
grunde?
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== Im Falle einer ungeklirten Synkope -
handelt es sich um einen Risikopati-
enten?

Definition und Einteilung
der Synkopen

Die Beantwortung dieser drei Leitfragen
erfordert zundchst eine klare Definition
der Synkope sowie einfache Kenntnisse
ihrer charakteristischen Formen und ih-
rer Prognose.

Eine Synkope (umgangssprachlich als
Kreislaufkollaps bezeichnet) ist definiert
als eine plotzlich einsetzende, kurz an-
dauernde Bewusstlosigkeit (Sekunden bis
wenige Minuten), die mit einem Verlust
des posturalen Tonus einhergeht, ohne
besondere Behandlungsmafinahmen auf-
hort und keine neurologischen Residuen
hinterlasst. Sie ist durch eine voriiberge-
hende globale Minderdurchblutung des
zerebralen Kortex oder fokale Minder-
perfusion des mesenzephalen retikuldren
Aktivierungssystems charakterisiert und
wird nach ihrer Ursache in
== neurogen reflexvermittelte (vaso-

vagale),
== kreislaufbedingte (orthostatische),
== kardiogene oder
== zerebrovaskulire

Synkope eingeteilt.

Reflexvermittelte oder
neurokardiogene Synkope

Die neurokardiogene Synkope ist mit 25—
65% der Fille die haufigste Synkopenform

[5, 6, 14]. Sie geht mit einer kurzzeitigen
extremen Bradykardie und Hypotension
als Ursache der zerebralen Minderperfu-
sion einher. Ursichlich fiir die Bradykar-
die sind tiberaktive kardioinhibitorische
Efferenzen des N. vagus; die gleichzeitige
Inhibition vasokonstriktorischer sym-
pathischer Anteile des Baroreflexbogens
fithrt zu einer Vasodilatation mit Blut-
druckabfall (Synonym: vasovagale Synko-
pe). Haufig lassen sich typische auslésende
Konstellationen wie langes, unbewegtes
Stehen eruieren. Diese Synkopenform
wird in der von der Arbeitsgemeinschaft
der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften (AWMEF) veroffent-
lichten Leitlinie der Deutschen Gesell-
schaft fiir Neurologie aus dem Jahr 2005
[2] als neurokardiogene Synkope im enge-
ren Sinne bezeichnet. Auch emotionaler
Stress wie Schreck, Schmerz, Larm, Kilte
oder unangenehme Sinneseindriicke z. B.
Gertiche oder das Sehen von Blut kénnen
Ausloser einer Synkope sein (Situations-
synkope). Eine Untergruppe der Situati-
onssynkopen sind pressorische Synkopen
bei Urin- oder Stuhlentleerung, Husten
oder Valsalva-Manévern.

© Neurokardiogene Synkopen
sind mit 25-65% der
Falle am haufigsten

Eine Sonderform stellt das Karotissinus-
Syndrom dar, das als Ubergangsform zu
einer kardialen, rhythmogenen Synko-
pe gelten kann. Hierbei fiihrt ein mecha-
nischer Druck auf einen hypersensiblen
Karotissinus z. B. im Zuge einer Kopfwen-
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dung zum reflektorischen Absinken der
Herzfrequenz und/oder des Blutdrucks.
Diagnostisch ist eine kardiale Pause von
mindestens 3 s im Rahmen eines Karotis-
Druck-Versuchs.

Fiir die diagnostische Einordnung ist
wichtig, dass die Mehrzahl der Patienten
mit neurokardiogener Synkope klassische
Prodromi wie Schwarzwerden vor Augen,
Benommenbheit, Hitzegefiihl, Schweif3-
ausbruch, Blésse, Ubelkeit und gelegent-
lich unspezifische abdominelle Schmer-
zen empfinden.

© Patienten mit
neurokardiogener
Synkope zeigen meist
klassische Prodromi

Diese Warnsymptome fiihren gelegent-
lich bei den Patienten oder eventuellen
Begleitpersonen zu Versuchen, verlet-
zungstréchtige Stiirze abzumildern. Es be-
steht jedoch keine Evidenz, dass vasova-
gale Synkopen ein niedrigeres Verletzungs-
risiko als andere Synkopenformen aufwei-
sen. Patienten mit gesicherter neurokar-
diogener Synkope haben generell eine ex-
zellente Prognose ohne erhohte Morbidi-
tat oder Mortalitdt im Vergleich zur Nor-
malbevolkerung [6, 14].

Orthostatische Synkope

Orthostatische Synkopen machen 5-24%
aller Synkopen aus [11, 14]. Urséchlich fiir
die zerebrale Minderperfusion ist ein Ver-
sacken intravasalen Volumens beim Wech-
sel von einer liegenden oder knienden in
eine aufrechte Position (venoses Pooling),
definiert als Blutdruckabfall >20 mmHg
oder Reflextachykardie mit Anstieg der
Herzfrequenz um >20/min im Orthostase-
Versuch [8]. Dies liegt entweder an einem
Versagen der baroreflexvermittelten, ge-
genregulatorischen sympathoneuronalen
Vasokonstriktion und Chronotropie oder
an einem absoluten oder relativen intrava-
salen Volumenmangel. Eine eventuelle dia-
betische autonome Neuropathie, Andmie
sowie Einnahme von herzfrequenz- und
blutdrucksenkenden oder L-Dopa-hal-
tigen Medikamenten sollten beachtet wer-
den. Bei dlteren Menschen kann ein ve-
noses Pooling in den Darmgefifien nach
einem reichhaltigen Mahl insbesondere in
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Kombination mit vorbestehender Exsikko-
se oder Alkoholgenuss zur postprandialen
Synkope fithren. Bei Hochschwangeren
kann im Rahmen eines Vena-cava-Kom-
pressionssyndroms im Liegen der Blutriick-
fluss zum Herzen kritisch vermindert sein.
Obschon die orthostatische Synkope an
sich eine gute Prognose hat, kann sie Epi-
phénomen einer lebensbedrohlichen Sto-
rung sein. Hierzu zdhlen signifikante Blut-
verluste, schwere Exsikkose und kardiale
Pumpstorungen. Die Diagnose einer ein-
fachen orthostatischen Hypotension ist so-
mit im Rahmen einer Synkopenabklarung
eine Ausschlussdiagnose, die nur bei Pati-
enten ohne Risikofaktoren (s. unten) ge-
stellt werden sollte.

Kardiale Synkope

Bradykarde oder tachykarde Rhythmus-
storungen [15] kénnen ebenso wie struk-
turelle Erkrankungen von Herzklap-
pen, Herzbeutel, Herzmuskel oder Lun-
genstrombahn die kardiale Auswurfleis-
tung in einem Mafle einschrénken, dass
eine bedarfsgerechte zerebrale Perfusi-
on nicht mehr gewahrleistet ist. Patienten
mit kardialer Synkope haben ein deutlich
erhohtes Risiko, innerhalb der nachsten
Monate an einem plotzlichen Herztod zu
versterben [7, 14]. Die 1-Jahresmortalitit
liegt bei 30% und ist noch hoher bei vor-
bestehender Herzinsuffizienz [9].

Rhythmogene Synkope

Da die meisten Rhythmusereignisse unver-
mittelt auftreten, gehen der Synkope typi-
scherweise keine Prodromi voraus. Rhyth-
mogene Ausloser liegen bei etwa 14% der
Synkopen vor. Typische Ursachen sind
das Sick-Sinus-Syndrom, atrioventriku-
lire Uberleitungsstdrungen, supraventri-
kuldre und ventrikuldre Tachykardien, he-
reditare arrhythmogene Syndrome (Long-
QT, Brugada) und Schrittmacherdysfunk-
tionen. Wichtig ist bei dem Verdacht auf ei-
ne rhythmogene Ursache, proarrhythmo-
gene Medikamente zu erfragen.

Synkope bei struktureller
Herzerkrankung/kardiopulmonaler
Zirkulationsstorung

Typische Beispiele sind symptomatische
stenosierende Herzklappenerkrankungen
(Mitral- oder Aortenklappenstenose),

akutes kardiales Pumpversagen infolge
myokardialer Ischamie, Lungenarterie-
nembolien, seltener Perikardtampona-
de, die Typ-A-Dissektion der Aorta, eine
obstruktive Kardiomyopathie oder atriale
Myxome.

Primar zentralnervose Storungen
als Ursachen einer Synkope

Prinzipiell konnen auch zentralnervose
Erkrankungen einen plétzlichen Bewusst-
seinsverlust verursachen: entweder iiber
eine Beeintrichtigung der Durchblutung
im Rahmen einer neurovaskuldren Er-
krankung oder als eine plétzliche auto-
nome Dysfunktion (z. B. bei einer Sub-
arachnoidalblutung, einer transitorischen
ischdmischen Attacke (TIA) oder einer
komplexen Migrane). Dass es bei diesen
Storungen zu einer raschen kompletten
Erholung nach dem Ereignis kommt und
keine hinweisenden fokalen oder menin-
gealen Symptome auftreten, ist allerdings
selten.

Strategie bei der
Synkopenabklarung in
der Notaufnahme

Die Erstbeurteilung eines synkopierten
Patienten in der Notaufnahme erfordert
ein strukturiertes und rationelles Vorge-
hen mit dem Versuch der ursichlichen
Einordnung. Nach den Empfehlungen
der European Society of Cardiology (ESC)
beinhaltet dies zunéchst eine sorgfiltige
Anamnese, die griindliche klinische kor-
perliche Untersuchung, ein Elektrokardio-
gramm (EKG) in Ruhe sowie Blutdruck-
kontrollen im Liegen und unter orthosta-
tischer Belastung [4, 13]. Dabei miissen
folgende Fragen beantwortet werden:
1. Steht die Synkope in Zusammenhang
miteinemlebensbedrohlichen Ereignis?
2. Handelt es sich um eine echte Syn-
kope oder um einen kurzzeitigen Be-
wusstseinsverlust anderer Ursache?
3. Kann ich den synkopierten Patienten
ohne Risiko entlassen?

Zusammenhang mit einem
lebensbedrohlichen Ereignis

Das Erkennen lebensbedrohlicher Zu-

stinde und die Bahnung einer risikoad-



Zusammenfassung - Abstract

aptierten sofortigen oder spéteren Abkla-

rung ist die vorrangige Aufgabe des Not-

aufnahmearztes. Die wichtigsten zu be-

denkenden lebensbedrohlichen Situati-

onen sind [8]:

== Kardiale Ereignisse: Sie sind am héu-
figsten Ursache einer vitalen Bedro-
hung im Rahmen einer stattgehabten
Synkope.

== Volumenmangel: Schwere akute Blut-
verluste konnen sich noch vor Abfall
des Hamatokrits mit einer Synkope
manifestieren. Die wichtigsten Ursa-
chen umfassen gastrointestinale Blu-
tungen, Trauma mit Leber- oder Milz-
ruptur, das rupturierte Aortenaneu-
rysma und die Extrauteringraviditt.
Relativer Volumenmangel bei schwe-
rer Exsikkose, Sepsis oder z.B. ana-
phylaktischer Reaktion muss klinisch
ebenfalls ausgeschlossen werden.

== Lungenarterienembolie: Sie ist eine
seltene, aber gut belegte Synkopen-
ursache.

== Subarachnoidalblutung: Sie sollte ins-
besondere bei Ereignissen, die von
Cephalgien, meningealen und Hirn-
druckzeichen begleitet sind, ausge-
schlossen werden.

Andere, per definitionem nichtsynkopale
Ereignisse wie Krampf- und Schlaganfille
oder Schédel-Hirn-Traumata bediirfen
gleicher Aufmerksamkeit. Der Algorith-
mus wird in @ Abb. 1 zusammengefasst.

Diagnostisches Vorgehen
in der Notaufnahme

Der akkuraten Erhebung der Eigen- und
Fremdanamnese kommt eine Schliissel-
funktion zu. Sie fiihrt oft bereits zu einer
hochwahrscheinlichen Ursachenkldrung
und bestimmt die weitere diagnostische
Strategie [1, 5, 8]. Charakteristische Merk-
male der unterschiedlichen Synkopen-
formen sind in @ Infobox 1 dargestellt.
Folgende Inhalte sind zu kléren:
== Exakter Ablauf und Dauer der Be-
wusstlosigkeit: Rhythmogene Ereig-
nisse kiindigen sich allenfalls durch
Palpitationen oder gar nicht an. Oft
kommt es deshalb zu Stiirzen mit be-
trachtlicher Verletzungsfolge. Ty-
pische vegetative Prodromi deuten
auf eine neurokardiogene Synkope.

Ein Bewusstseinsverlust >5 min muss
ebenso wie transitorische fokale neu-
rologische Defizite oder prolongierte
Verwirrtheit an primér nichtsynkopa-
le Ursachen denken lassen.
Begleitsymptome und auslosende Fak-
toren: Synkopen, die von thoraka-

len Schmerzen oder Luftnot beglei-
tet werden bzw. belastungsassozi-

iert auftreten, lassen an strukturelle
kardiale Ursachen wie akutes Koro-
narsyndrom, Lungenarterienembo-
lie oder dekompensierte Klappenste-
nosen und Herzinsuffizienz denken.
Kopfschmerzen kénnen auf eine Sub-
arachnoidalblutung hinweisen. Blu-
tungsstigmata und typische situa-

tive Trigger reflexvermittelter Synko-
pen (s. oben) sind wichtige Informati-
onen.

Korperposition: Langes Stehen (z. B.
bei Operationen oder Paraden) legt
eine neurokardiogene Synkope nahe;
Synkopen in sitzender oder liegender
Position sind im Gegensatz zu ortho-
statischen Lagednderungen suggestiv
fiir rhythmogene Ursachen.

Kardiale Vorerkrankungen und kri-
tische Komorbiditit, Medikamenten-
anamnese mit besonderer Beachtung
a- oder f3-blockierender Substanzen,
anderer Antihypertensiva, Nitrate,
Diuretika und Substanzen, die das
QT-Intervall verlangern (z. B. Anti-
arrhythmika, diverse Psychopharma-
ka). Unerklérte plotzliche Todesfille
bei Familienangehorigen in relativ jun-
gem Alter erhéhen das Risiko fiir kar-
diale Synkopen.

Erstereignis oder Rezidiv: Multiple
gleichartige Rezidive tiber mehrere
Jahre sprechen fiir eine benigne Atio-
logie. Neuartige wiederholte Episoden
innerhalb kurzer Zeit kdnnen hinge-
gen auf eine ernstere Genese wie z. B.
Rhythmusstorungen hinweisen. Pati-
enten mit psychogenen Pseudosynko-
pen sind meistens jung, herzgesund
und beklagen multiple Episoden.

Klinische Untersuchung

Neben der Erhebung der Vitalparameter
inklusive Temperatur und Sauerstoffsitti-
gung ist fiir die Dauer des Aufenthaltes in
der Notaufnahme ein zentrales Kreislauf-
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Zusammenfassung

Die Synkope ist ein haufiges Symptom in der
Notaufnahme. Meist hat sie eine gutartige
Ursache und bedarf keines langwierigen sta-
tiondren Aufenthaltes. Ein risikoadaptiertes
und strukturiertes Vorgehen hilft, fiir jeden
synkopierten Patienten eine optimale Stra-
tegie zu finden. Lebensgeféhrliche Ursachen
einer Synkope missen unverziiglich ausge-
schlossen und nichtsynkopale Bewusstseins-
storungen stets differenzialdiagnostisch be-
dacht werden. Patienten mit hohem Risiko
fiir eine schwerwiegende Gesundheitssto-
rung wie z. B. einer strukturellen Herzerkran-
kung als Ursache der Synkope miissen iden-
tifiziert und der notwendigen weiteren Dia-
gnostik zugefiihrt werden. Patienten ohne er-
hohtes Risiko kdnnen ambulant weiter be-
treut werden.

Schliisselworter
Synkope - Risikostratifizierung - Notauf-
nahme - Koronare Herzerkrankung - Schock

Rational risk-adapted
diagnosis of syncope in the
emergency department

Abstract

Syncope is a common symptom in the emer-
gency department. While most causes are be-
nign and self-limited not requiring extensive
in-hospital evaluation, others are potential-
ly life-threatening. The optimal evaluation of
patients with syncope follows a risk-adapted
diagnostic algorithm in order to exclude life-
threatening causes and to identify patients at
high risk for further deterioration e. g. struc-
tural heart diseases requiring further diag-
nostic evaluation. Low risk patients can re-
ceive out-patient treatment without further
extensive diagnostic evaluation.

Keywords
Syncope - Risk stratification - Emergency
department - Coronary heart disease - Shock

Notfall + Rettungsmedizin 2 - 2009 ‘ 97



Leitthema

1) Lebensbedrohliche Ursache fiir Bewusstseinsverlust?
(z.B. kardiale Bedrohungen, Lungenarterienembolie, schwerer Volumenmangel / Blutung, SAB)
2) Synkope oder nichtsynkopaler Bewusstseinsverlust?

|

Anamnese, Untersuchung, EKG, RR-Messung im Liegen und Stehen

v

Synkopenursache offensichtlich?

v

Ja, geklarte Synkope

I
v v

Ernste Ursache Benigne Ursache

v v

Stationdre Aufnahme
entsprechendes Management

Entlassung

v v

» Kardiale Synkope
-rhythmogen
-strukturell
« Lungenarterienembolie
« Neurologische Synkope
+Volumenmangel / Blutung

» Neurokardiogen
» Orthostatisch

V

Nein, unklare Synkope

l

Risikostratifizierung

|
v '

Hohes Risiko

l

Stationdre Aufnahme l
und zentrales Monitoring

Hochrisikokriterien:

- Auffélliges EKG

« Bekannte Herzerkrankung

« Persistierende Hypotonie

« Luftnot oder Brustschmerz

+ Hadmatokrit <30

« Kritische Komorbiditat

« Familienanamnestisch plotzlicher Herztod

Abb. 1 A Algorithmus fiir die Synkopendiagnostik in der Notaufnahme. (Nach [8])

monitoring sinnvoll und in den Leitlinien
empfohlen. Besondere Sorgfalt erfordert
die Untersuchung von

== Herz,

== Lunge,

== Karotiden,

== Thrombose- oder

== Andmiezeichen und

== Volumenstatus.

Eine griindliche neurologische Untersu-
chung kann auch latente fokale Defizite
aufdecken, die allerdings moglicherweise
nicht in unmittelbarem Zusammenhang
mit dem Akutereignis stehen.

In der Leitlinie der ESC wird die
Durchfithrung eines vereinfachten Schel-
long-Orthostase-Tests empfohlen. Hier-
zu wird der Blutdruck nach 5-miniitigem
Liegen und erneut nach 3-miniitigem Ste-
hen gemessen. Ein Abfall des systolischen
Blutdrucks um >20 mmHg oder ein Herz-
frequenzanstieg um >20/min sprechen fiir
eine orthostatische Dysregulation. Die
Spezifitat und Sensitivitat dieses Tests sind
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allerdings sowohl fiir die Synkopendia-
gnostik als auch fiir die Beurteilung des
Volumenstatus sehr gering [8, 11].

Ein Standard-12-Kanal-EKG in Ruhe

ist integraler Bestandteil der Primardia-
gnostik. Befunde, die eine rhythmogene
und/oder strukturelle kardiale Synkopen-
genese nahe legen, sind in @ Infobox 2
dargestellt.
Laboruntersuchungen liefern insbeson-
dere zum Ausschluss lebensgefihrdender
Differenzialdiagnosen entscheidende Zu-
satzinformationen. Obschon in der ESC-
Leitlinie nicht berticksichtigt, ist deshalb
ein Minimalprogramm, das Hb/H4dma-
tokrit, Glukose, Laktat, Elektrolyte, pH,
pO, und pCO, umfasst, in Erginzung
zur Anamnese und Untersuchung sinn-
voll und - sofern sich anamnestisch und
klinisch keine anderweitigen spezifischen
Hinweise ergeben (z. B. Fieber, Infekt, In-
toxikation, akutes Koronarsyndrom) - in
den meisten Fillen auch ausreichend, um
kritische Konstellationen zu erkennen.

V

Keine Synkope
(z.B. Krampfanfall, zerebraler Insult,
metabolisch-toxische Stérung, Trauma)

l

geeignetes Management

Niedriges Risiko und
asymptomatischerPatient

Entlassung und ambulante Reevaluation

Weiterfiihrende Diagnostik

Uber die Notwendigkeit und Dringlichkeit
weiterfithrender Untersuchungen muss in
Abhingigkeit von den bei der Erstbeur-
teilung erhobenen Befunden entschieden
werden. In der Notaufnahme spielt hier-
bei die Echokardiographie neben der ze-
rebralen Bildgebung mit nativer, ggf. kon-
trastmittelverstarkter cranialer Compu-
tertomographie (cCT) und neben der ge-
zielten Labordiagnostik (Creatinkinase,
Troponin-T, Differenzialblutbild, Infekt-
parameter etc.) eine entscheidende Rol-
le und ist iiber die Klarung akut lebens-
bedrohlicher kardialer Ursachen hinaus
fiir die Risikostratifizierung hilfreich. Des
Weiteren kénnen die Abdomensonogra-
phie am Patientenbett und die CT-Angio-
graphie des Thorax entscheidende Infor-
mationen liefern. Bei Frauen im gebarfi-
higen Alter ist ein Schwangerschaftstest
grof3ziigig indiziert [8].

Weitere Mafinahmen zur Synkopen-
diagnostik umfassen das Langzeit-Hol-



ter-Monitoring, die Kipptischuntersu-
chung, sowie ggf. Ergometrie, Koronaran-
giographie, elektrophyiologische Untersu-
chung, Duplexsonographie der Hirnarte-
rien und Kernspintomographie des Her-
zens (cMRT) oder Elektroenzephalogra-
phie (EEG). Thre ambulante oder statio-
nére Durchfithrung ist keine primére Do-
mane der Notaufnahme. Deshalb wird an
dieser Stelle hierauf ebenso wie auf etwai-
ge therapeutische und rezidivprophylak-
tische MafSnahmen und die Beurteilung
der Fahrtauglichkeit nicht weiter einge-
gangen [2, 12].

Schwerwiegende
anderweitige Storungen
als Ursache der Synkope

Die Genese kurzzeitiger Bewusstseinssto-
rungen ist duflerst heterogen. Bei Erstkon-
takt in der Notaufnahme ist haufig nicht
sofort offensichtlich, ob es sich bei einer
stattgehabten kurzen Bewusstseinssto-
rung tatsdchlich um eine Synkope, d. h.
um einen kurzzeitigen, vollstindig rever-
siblen Bewusstseinsverlust infolge passa-
gerer zerebraler Minderperfusion gehan-
delt hat.

== Viele neurologische, psychogene oder
metabolische Stérungen konnen zu
augenscheinlicher oder tatsachlicher
kurzer Bewusstlosigkeit fiihren.

Thre Abgrenzung stellt oft eine diagnosti-
sche Herausforderung dar und beeinflusst
die weitere Strategie der Abklarung, die
Risikoabwigung und ggf. Therapie ganz
entscheidend [s, 8].

Die wichtigste Differenzialdiagnose
der Synkope ist der epileptische Anfall.
Die Abgrenzung ist hiufig schwierig [16].
Dies liegt an moglichen Interaktionen
und Uberlappungen - einerseits kann ei-
ne verldngerte synkopenassoziierte zere-
brale Minderperfusion symptomatische
Grands Maux auslosen, andererseits kon-
nen kardiale Arrhythmien durch epilep-
tische Anfille induziert werden. Zudem
sind auch tatséchliche Synkopen oftmals
von kurz andauernden Konvulsionen be-
gleitet. Eine klare Unterscheidung ist ins-
besondere dann notwendig, wenn eine
Behandlung mit antiepileptischen Subs-
tanzen erwogen wird, da diese zum Teil

proarrhythmogene Effekte haben (QT-
Verldngerung). Phanomenologische Un-
terschiede zwischen Aura und typischen
neurokardiogenen Prodromi, Dauer und
Art der Konvulsionen (Synkope: <20,
asynchron, keine tonische Phase), Dau-
er der Bewusstlosigkeit (Synkope meist
<1 min), rasche Reorientierung oder pos-
tiktaler Dammerzustand, lateraler Zun-
genbiss und Enuresis helfen bei der Dif-
ferenzierung [3].

© Die wichtigste Differenzial-
diagnose der Synkope
ist der epileptische Anfall

Stoffwechselentgleisungen wie Hypoglyk-
amien, aber auch Hypoxdmie oder Hyper-
ventilation mit Hypokapnie konnen eben-
so eine voriibergehende partielle oder
komplette Bewusstseinseinschrankung
verursachen wie z. B. vertebrobasilédre
TIAs und Intoxikationen. Letztere konnen
zudem {iber ihre substanzspezifischen to-
xischen Effekte auf das zentrale Nerven-
system hinaus tatséchliche Synkopen pra-
zipitieren. So begiinstigt z. B. Alkohol auf-
grund seiner diuretischen und vasodilata-
torischen Effekte das Auftreten orthosta-
tischer Synkopen [10].

Nichtsynkopale Differenzialdiagno-
sen mit nur augenscheinlichem Bewusst-
seinsverlust beinhalten Kataplexie, ,,drop
attacks®, psychogene Pseudosynkopen so-
wie TIAs der karotidenabhingigen Hir-
nareale. Da Angst und Panikattacken auch
Ausdruck akuter metabolisch-toxischer,
hypoxdmischer oder infektiologischer
Erkrankungen sein konnen, bediirfen sie
— abgesehen vom Leidensdruck der Pati-
enten — einer ebenso sorgfiltigen notfall-
méfligen Evaluation wie Zustdnde mit tat-
sachlichem Bewusstseinsverlust.

Entlassung ohne Risiko

Die notfallmedizinische Synkopenabkla-
rung fithrt nur in etwa der Hélfte der Fil-
le zu einer ursichlichen Einordnung. In
den ungeklédrten Fillen stellt sich die Fra-
ge, ob der Patient ohne Risiko nach Hau-
se entlassen werden kann, oder ob eine
weitere stationdre Uberwachung und di-
agnostische Abklarung sinnvoll ist. Die
entscheidende Frage fiir die Risikoabwia-
gung ist, ob eine Herzerkrankung vorliegt

Charakteristische klinisch-
anamnestische Merkmale fiir
die Synkopenbeurteilung

Neurokardiogene Synkope

== Fehlender Anhalt fiir eine kardiale
Erkrankung

== Synkopenrezidive {iber Iangeren
Zeitraum

== Charakteristische vegetative Prodromi

== Typische emotionale Trigger oder
unerwartete unangenehme Sinnes-
eindriicke

== Langes Stehen insbesondere in warmer
Umgebung

== Druck auf den Karotissinus, z.B. bei
Rotation des Kopfes, enger Krawatte,
Rasur

== Im Anschluss an starke korperliche
Belastung

Orthostatische Synkope

== Aufrichten aus liegender Position

== Beginn oder Dosisanderung einer
blutdrucksenkenden Medikation

== Flussigkeitsverluste durch Diarrhoe,
Blutung oder Fieber

== Autonome Neuropathie oder
M. Parkinson

== Chronische vendse Insuffizienz

Kardiale Synkope

== Bekannte strukturelle Herzerkrankung

== In liegender Position oder wahrend kor-
perlicher Belastung

== Begleitsymptome wie Palpitationen,
Brustschmerz oder Dyspnoe

== Plotzlicher Herztod in der Familienanam-
nese

Zerebrovaskuldre Synkope

== Starke Armtatigkeit

== Blutdruck- oder Pulsdifferenz in beiden
Armen

[1,5, 6, 7 8, 9, 14]. Das Fehlen anamnes-
tischer, klinischer und elektrokardiogra-
phischer Hinweise auf eine Herzerkran-
kung schlief3t eine kardiale Synkope na-
hezu aus. Umgekehrt ist das Vorhanden-
sein einer Herzerkrankung zwar ein star-
ker Préadiktor fiir eine kardiale Gene-
se, die Spezifitat ist allerdings gering, da
auch bei kardial vorerkrankten Patienten
in etwa der Halfte der Félle nichtkardiale
Synkopenursachen vorliegen. Altere Pati-
enten haben ein hoheres Synkopenrisiko
mit schlechterer Prognose als junge Men-
schen. Sie leiden haufiger an autonomer
Dysfunktion, Orthostase und medika-

Notfall + Rettungsmedizin 2 - 2009 ‘ 929



Leitthema

EKG-Auffalligkeiten, die auf
eine rhythmogene Synkope
hinweisen. (Nach [4])

1. Bifaszikuldrer Block, definiert als Links-
schenkelblock oder als Rechtsschenkel-
block mit linksseitigem anterioren oder
posterioren Hemiblock

2. Andere intraventrikulare Leitungsstorun-
gen (QRS-Dauer 0,12 s)

3. AV-BlockvomTyp Mobitz Il oder AV-Block Il

4. Asymptomatische Sinusbradykardie
(<50/min) oder sinuatrialer Block

5. Préaexzitationssyndrome

6. Verlangerung des QT-Intervalls

7. Brugada-Syndrom, typische Verande-
rungen oder Hinweise auf arrhythmo-
gene rechtsventrikuldre Dysplasie

8. Q-Zacken als Hinweis auf abgelaufene
Herzinfarkte

menteninduzierten Synkopen. Mehreren

Studien zufolge stellt das hohere Lebensal-

ter jedoch im Gegensatz zu kardialer und

sonstiger kritischer Morbiditat keinen ei-

genstandigen prognostischen Faktor dar.
Patienten mit offensichtlicher kardi-

aler oder zerebrovaskuldrer Synkope be-

diirfen der weiteren Abklarung und soll-

ten stationér aufgenommen werden. Auch

in weniger eindeutigen Féllen sollten u. a.

folgende klinische Hinweise zur vorsorg-

lichen stationdren Aufnahme raten:

== Synkopen, die von Brustschmerz oder
Dyspnoe begleitet werden,

== Synkopen unter kérperlicher An-
strengung (nicht Valsalva),

== auffillige Vitalparameter wie anhal-
tende Hypotonie oder Fieber,

== kritische Laborverdnderungen,

== auffillige Herzauskultation,

== pulmonale und neurologische Be-
funde sowie

== schwere Verletzungen insbesondere
des Kopfes.

Bei asymptomatischen Patienten mit un-

klarer Synkope determiniert bereits einer

der folgenden Befunde eine Hochrisiko-

konstellation:

== abnormes EKG (8 Infobox 2 ),

== Anamnese oder klinische Zeichen ei-
ner Herzinsuffizienz,

== Hiamatokrit <30 oder Hinweise auf re-
levanten Volumenmangel,
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== hohes Lebensalter oder schwerwie-
gende Komorbiditat sowie die

== positive Familienanamnese eines
plotzlichen Herztodes.

Symptomatische Hochrisikopatienten be-
diirfen bereits in der Notaufnahme einer
weiterfithrenden Diagnostik (s. oben) und
sollten immer stationdr aufgenommen
werden [8, 9]. Asymptomatische Patienten
mit unklarer Synkope aber niedrigem Ri-
siko konnen entlassen werden, ein ambu-
lantes Follow-up ist aber empfehlenswert.
Dies gilt auch fiir hiufiger rezidivierende
reflexvermittelte Synkopen [4, 5]. Asymp-
tomatische Patienten mit offensichtlicher
und erstmaliger neurogener reflexvermit-
telter Synkope ohne nennenswerte Verlet-
zungen sollten entlassen werden; eine am-
bulante Synkopendiagnostik ist nicht er-
forderlich [4, 8].

Fazit fiir die Praxis

Die Synkope ist ein haufiges Symptom in
der Notaufnahme. Meist hat sie eine gut-
artige Ursache und bedarf keines lang-
wierigen stationadren Aufenthaltes. Ein
risikoadaptiertes und strukturiertes Vor-
gehen hilft, fiir jeden synkopierten Pati-
enten eine optimale Strategie zu finden.
Lebensgefahrliche Ursachen einer Syn-
kope miissen unverziiglich ausgeschlos-
sen und nichtsynkopale Bewusstseins-
storungen stets differenzialdiagnostisch
reflektiert werden. Patienten mit hohem
Risiko fiir eine schwerwiegende Gesund-
heitsstorung wie z. B. einer strukturellen
Herzerkrankung als Ursache der Synko-
pe miissen identifiziert und der notwen-
digen weiteren Diagnostik zugefiihrt
werden. Patienten ohne erh6htes Risiko
kdnnen ambulant weiter betreut wer-
den.
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