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Synkope und Schwindel 
aus neurologischer Sicht

Leitthema

Synkopen sind häufig und treten mit 
einer 40%igen Lebenszeitprävalenz 
auf [6], wobei 3–6% der Notfallein-
weisungen durch sie verursacht wer-
den. Die Inzidenz steigt mit dem Le-
bensalter und liegt bei über 75-Jäh-
rigen bei 6% pro Jahr. Für die kor-
rekte Erstbehandlung ist neben der 
richtigen Arbeitsdiagnose (etwa der 
Abgrenzung von epileptischen Anfäl-
len) insbesondere die rasche Eingrup-
pierung als neurogene oder kardio-
gene Synkope entscheidend, um eine 
fachgerechte Weiterbehandlung zu 
gewährleisten.

Schwindel ist nach Kopfschmerzen das 
zweithäufigste Leitsymptom überhaupt, 
nicht nur in der Neurologie. Die Prävalenz 
von Schwindel liegt in Abhängigkeit vom 
Alter zwischen 17% und 39% [2]. Auch hier 
ist die zutreffende Zuweisung an den ent-
sprechenden weiterbehandelnden Facharzt 
für Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde oder 
Neurologie wichtig, um die diversen Störun
gen, die sich hinter dem Symptom Schwindel 
verbergen können, weiter einzugrenzen.

Erscheinungsbild der Synkope

Die Synkope wird durch eine vorüberge-
hende, globale Minderung der Hirnperfu-
sion, ausgelöst. Es kommt zum plötzlichen, 
kurz andauernden Bewusstseinsverlust, der 
mit einem Tonusverlust der Haltemuskula-
tur und dadurch bedingtem Sturz einher-
geht. In der Regel geht der Synkope ein Pro-
dromalstadium mit Benommenheitsgefühl, 
Verschwommensehen, und vegetativ-auto-
nomen Erscheinungen voraus (Präsynko-
pe). In der Phase der Bewusstlosigkeit sind 
die Augen geöffnet, der Blick starr nach 
oben gerichtet. Die Pupillenreaktion auf 

Licht bleibt dabei erhalten. Die typische 
Synkope dauert nur wenige Sekunden, an-
schließend ist der Patient rasch wieder bei 
klarem Bewusstsein. Bei etwa 80% aller 
Synkopen beobachtet man zusätzlich Mus-
kelzuckungen (Myoklonien), die gelegent-
lich die Abgrenzung zu einem epileptischen 
Anfall erschweren [5]. Im Gegensatz zur 
Synkope treten jedoch die Konvulsionen im 
Rahmen eines epileptischen Anfalls genera-
lisiert auf und erscheinen rhythmisch.

>	Die typische Synkope dauert 
nur wenige Sekunden

. Tab. 1 gibt Aufschluss über weitere Un-
terscheidungskriterien zwischen Synkope 
und epileptischem Grand Mal. Während 
bei der Synkope häufig ein auslösender 
Faktor zu benennen ist, etwa plötzliches 
Aufstehen oder auch emotionale Reize, 
tritt der Grand Mal gewöhnlich aus hei-
terem Himmel auf, oft auch aus dem Schlaf 
heraus. Die Dauer der Bewusstlosigkeit ist 
bei der Synkope kürzer als beim Grand 
Mal, die Pupillenreaktion auf Licht bleibt 
während der Episode erhalten. Eine we-
sentliche Bedeutung wird auch der Be
obachtung der Augen während eines An-
falls beigemessen, die erstmals auch Ein-
zug in die Leitlinien der Deutschen Ge-
sellschaft für Neurologie (DGN) gehalten 
hat. So können die Augen während des 
Anfalls geöffnet oder geschlossen sein. 

E	Bei geöffneten Augen spricht 
die Blickdeviation nach oben 
für die Synkope, der starre Blick 
geradeaus oder zur Seite für ein 
epileptisches Geschehen.

Geschlossene Augen im Anfall legen übri-
gens die Verdachtsdiagnose eines psycho-

genen Anfalls nahe. Nach dem Erwachen 
ist der Epilepsiepatient noch über Minu-
ten umdämmert und desorientiert, psy-
chische Begleiterscheinungen wie Aggres-
sivität können auftreten. Typisch ist auch 
eine ausgeprägte Schläfrigkeit, die über 
viele Stunden nach dem Anfall andauern 
kann. Nach einer Synkope findet der Pa-
tient dagegen unmittelbar seine Orientie-
rung zurück und ist bei klarem Bewusst-
sein. Häufige Begleiterscheinungen epi-
leptischer Anfälle wie Zungenbiss oder 
Enuresis treten im Rahmen von Synko-
pen nur sehr selten auf.

Differenzialdiagnostisch kommt als Ur-
sache eines kurz andauernden Bewusst-
seinsverlusts auch eine transiente Durch-
blutungsstörung des Hirnstamms (ver-
tebrobasiläres Stromgebiet) in Betracht. 
Bei älteren Patienten mit (kardio-)vasku-
lären Vorerkrankungen, die anamnestisch 
von vorausgegangenen Hirnstammsymp-
tomen wie transitorischen beidseitigen Pa-
resen oder Hypästhesien, Schwankschwin-
del oder Doppelbildern berichten, sollte die 
entsprechende Verdachtsdiagnose gestellt 
werden und die Weiterbehandlung auf ei-
ner neurologischen Stroke Unit erfolgen.

Ursachen für Synkopen

Ätiologisch unterscheidet man neuro-
gene von kardiogenen Synkopen. Dabei ist 
die neurogene Synkope generell auf eine 
Dysregulation im Bereich des peripheren 
und/oder zentralen autonomen Nerven-
systems zurückzuführen. Die häufigste 
Untergruppe stellen die Reflexsynkopen 
dar, bei denen der Hirnperfusionsabfall 
durch einen systolischen Blutdruckabfall 
ohne kompensatorische Herzfrequenz-
steigerung verursacht wird. Solche Reflex-
synkopen können wiederum unterschied-
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liche Auslöser haben. So wird die vasova-
gale Synkope durch emotionale Reize wie 
Schmerz, Ekel oder Angst ausgelöst und 
tritt vorwiegend bei jüngeren Personen 
auf; bei Erstmanifestation vor dem 45. Le-
bensjahr handelt es sich in 86% der Fälle 
um vasovagale Synkopen [8].

>	Ätiologisch unterscheidet 
man neurogene von 
kardiogenen Synkopen

Die sog. neurokardiogenen Synkopen als 
weitere Untergruppe der Reflexsynkopen 
werden typischerweise durch langes Ste-
hen ausgelöst. . Tab. 2 listet eine Aus-
wahl von Ursachen für neurogene Synko-
pen auf. Nach dem 60. Lebensjahr wer-
den Synkopen überwiegend durch kar-
diale Ursachen bedingt. Hier kommen 
entweder eine verminderte kardiale Aus-

wurfleistung oder Rhythmusstörungen 
in Betracht. Im Hinblick auf die Progno-
se kommt der Unterscheidung zwischen 
neurogenen und kardiogenen Synkopen 
besondere Bedeutung zu, da die kardio-
genen Synkopen mit einer deutlich hö-
heren Letalität verbunden sind. Die dia-
gnostischen Bemühungen sollten daher 
zunächst darauf ausgerichtet sein, kardi-
ale Ursachen auszuschließen, da sich aus 
ihrer Entdeckung therapeutische Konse-
quenzen ergeben würden [10]. Die weitere 
differentialdiagnostische Abklärung neu-
rogener Synkopenursachen kann dagegen 
elektiv erfolgen.

Schwindel als Symptom

Der Begriff Schwindel wird von Pati-
enten allgemein für einen sehr umfas-
senden Symptomenkomplex verwendet, 

und es werden häufig auch Beschwerden 
wie Übelkeit, unscharfes Sehen oder all-
gemeines Unwohlsein vom Betroffenen 
als Schwindel charakterisiert. Eine ge-
naue Anamnese ist also für die Diagnose-
findung besonders wichtig. Die wichtigs-
te Unterscheidung für das weitere Vorge-
hen ergibt sich hierfür aus der Differen-
zierung zwischen Drehschwindel (wie auf 
einem Karussell) und Schwankschwindel 
(wie auf einem Schiff).

Drehschwindel deutet dabei immer auf 
eine Schädigung des vestibulären Appa-
rates hin, die abhängig von eventuellen 
Begleitsymptomen in dessen peripheren 
oder zentralen Anteil zu lokalisieren ist 
(. Tab. 3). Tritt akuter Drehschwindel 
ohne weitere begleitende Beschwerden 
auf, handelt es sich praktisch immer um 
einen Befall des peripheren Vestibularap-
parates. Häufigste mögliche Ursache hier-
für ist der benigne paroxysmale Lagerungs-
schwindel, der in jedem Lebensalter auftre-
ten kann, aber in der 6.–7. Lebensdekade 
sein Maximum hat: etwa ein Drittel aller 
über 70-Jährigen hat ihn schon mindestens 
einmal erlebt. Nach einem Lagewechsel des 
Kopfes tritt nach einer kurzen Latenz von 
einigen Sekunden heftiger, crescendo-de-
crescendo-artiger Drehschwindel auf; in 
der Untersuchungssitutation ist dabei ein 
rotierender Lagerungsnystagmus zum un-
ten liegenden Ohr zu beobachten.

>	Drehschwindel deutet auf 
eine Schädigung des 
vestibulären Apparates hin

Wiederholte Lagewechsel führen zu ei-
ner vorübergehenden Abschwächung der 
Attacken, so dass auch die Therapie aus 
therapeutischen Lagerungsmanövern be-
steht. Die Prognose ist insgesamt gut; auch 
ohne Behandlung kommt es häufig zum 
spontanen Abklingen innerhalb weniger 
Wochen oder Monate, bei etwa 30% der 
unbehandelten Fälle persistiert die Symp-
tomatik jedoch über Jahre [1].

Die zweithäufigste Ursache des peri-
pheren vestibulären Schwindels ist die 
Neuritis vestibularis mit einer Inzidenz 
von 3,5 pro 100.000 [7]. Man beobachtet 
einen akut bis subakut einsetzenden, über 
Tage bis wenige Wochen anhaltenden hef-
tigen Dauerdrehschwindel mit Übelkeit 
und Erbrechen. Es gibt keine typischen 

Tab. 1  Unterscheidung der Synkope vom epileptischen Anfall

  Synkope Epileptischer Grand Mal

Auslöser vorhanden Häufig Selten

Dauer des Anfalls <30 s 1–3 min

Konvulsionen Zu etwa 80% Myoklonien (multi-
fokal, arrhythmisch)

Zu 100% Myoklonien (genera-
lisiert, rhythmisch)

Augen Geöffnet, Blickdeviation nach oben Geöffnet, starrer Blick gerade-
aus oder zur Seite

Pupillenreaktion auf Licht Erhalten Erloschen

Zungenbiss Selten Häufig

Enuresis Möglich Häufig

Reorientierung Rasch (<30 s) Verzögert (2–30 min)

Tab. 2  Ausgewählte Ursachen für neurogene Synkopen

  Provokation durch Kreislaufparameter

Reflexsynkopen:
Vasovagale Synkopen
Neurokardiogene Synkopen
Karotis-Sinus-Syndrom

 
Emotionale Reize
Orthostase
Karotisdruck

 
Plötzlicher systolischer Blutdruckabfall von 
>50 mmHg ohne Tachykardie bzw. mit Bra-
dykardie

Hypoadrenerge ortho
statische Hypotension

Orthostase Rascher systolischer Blutdruckabfall ohne oder 
mit geringem Herzfrequenzanstieg

Posturales Tachykardie
syndrom (POTS)

Orthostase Herzfrequenzanstieg von >30/min innerhalb 
von 10 min Stehzeit ohne Blutdruckabfall

Tab. 3  Symptome bei peripherer und zentraler vestibulärer Störung

  Peripher vestibuläre Störung Zentral vestibuläre Störung

Dauer des Drehschwindels Eher kurze Attacken Eher persistierend

Nystagmus Meist horizontal Auch vertikal, rotatorisch, u. U. 
dissoziiert

Gehör Ggf. mitbeteiligt Nicht beteiligt

Stehen und Gehen Abweichtendenz zur lädierten Seite Meist stark beeinträchtigt

Weitere Ausfälle Keine Immer zusätzliche neurolo-
gische Ausfälle, z. B. Sprech-
störung, Sensibilitätsstörung, 
Schluckstörung, Parese
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Prodromi oder Auslöser, die Beschwer-
den verstärken sich jedoch bei Kopfbewe-
gungen. Die Erkrankung tritt am häufigs-
ten bei Erwachsenen im Alter zwischen 
30 und 60 Jahren auf. Bei den meisten Pa-
tienten erholt sich die vestibuläre Funk-
tionsstörung nicht spontan, die Behand-
lung mit Methylprednisolon verbessert je-
doch die Erholung der peripheren vesti-
bulären Funktion [9].

Sind die Drehschwindelepisoden von 
Gehörsensationen begleitet sind (Tinnitus, 
Hörminderung, Ohrdruck) liegt in den 
meisten Fällen ein Menière-Syndrom vor. 
Dies beginnt bevorzugt in der 4.–6. Lebens-
dekade, die Attacken treten ohne Prodromi 
auf und dauern über Minuten bis Stunden 
an. Im Erkrankungsverlauf wird eine spon-
tane Remissionsrate von etwa 80% inner-
halb von 5–10 Jahren beobachtet [3].

Treten zusätzlich zum Drehschwin-
del weitere neurologische Ausfallserschei-
nungen auf, ist von einer Schädigung zen-
traler vestibulärer Strukturen auszugehen. 
Ursächlich sind meist vaskuläre Ereignisse 
im Hirnstamm, wobei das sog. Wallenberg-
Syndrom, welches nach einem Infarkt der 
dorsolateralen Medulla oblongata auftritt, 
das häufigste vaskuläre Hirnstammsyn-
drom darstellt. Es ist gekennzeichnet durch 
den Symptomenkomplex aus akutem Dreh-
schwindel, ipsilateralem Trigeminusausfall, 
Horner-Syndrom und Gaumensegelpare-
se mit Heiserkeit und Schluckstörung, so-
wie kontralateraler dissoziierter Sensibili-
tätsstörung.

>	Schwankschwindel hat in vielen 
Fällen neurologische Ursachen

Die Erstbehandlung des akuten Dreh-
schwindels, der meist mit Übelkeit und Er-
brechen einhergeht, besteht in der symp-
tomatischen antiemetischen Therapie und 
Flüssigkeitssubstitution. Abhängig von 
der Begleitsymptomatik (. Tab. 3) er-
folgt die weitere Diagnostik in der Not-
aufnahme durch den Hals-Nasen-Ohren-
Arzt bei initialem Verdacht auf peripher-
vestibulären Schwindel, bzw. durch den 
Neurologen bei Verdacht auf eine zentral-
vestibuläre Ursache.

Im Gegensatz zum Drehschwindel ist 
anfallartig auftretender Schwankschwin-
del kein primärer Hinweis auf eine vesti-
buläre Störung sondern hat in vielen Fäl-
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Synkope und Schwindel aus neurologischer Sicht

Zusammenfassung
Synkopen stellen, insbesondere bei älteren 
Menschen, häufige Ursachen für Notfallein-
weisungen dar. Sie werden durch eine vor
übergehende Minderung der Hirnperfusion 
ausgelöst. Eine Schwierigkeit stellt die Ab-
grenzung von epileptischen Anfällen dar, 
die in der Initialsituation am besten über die 
Dauer von Bewusstlosigkeit und anschlie-
ßender Reorientierungsphase gelingen kann, 
welche bei der Synkope beide sehr kurz sind. 
Man unterscheidet neurogene von kardio-
genen Synkopen, die wiederum unterschied-
liche Ursachen haben können. Kardiogene 
Synkopen treten typischerweise bei älteren, 
kardial vorgeschädigten Menschen auf und 
sind mit einer höheren Letalität verbunden.

Schwindel ist ein häufiges, unspezifisches 
Symptom, welches auf eine Vielzahl von Er-
krankungen hinweisen kann. Beim Dreh-
schwindel ist über die eventuell vorhandene 
Begleitsymptomatik eine unmittelbare Ein-
teilung in peripher- oder zentral-vestibulären 
Schwindel zu treffen. Zentral-vestibulärer 
(Dreh-)schwindel sowie Schwankschwindel 
sollten primär durch einen Neurologen wei-
ter untersucht werden, peripher-vestibulärer 
Schwindel dagegen durch den Facharzt für 
Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde.

Schlüsselwörter
Neurogene Synkope · Kardiogene Synkope · 
Peripher-vestibuläre Störung · Drehschwin-
del · Grand Mal

Syncope and vertigo from a neurologic point of view

Abstract
Syncope, which is caused by transient reduc-
tion of brain perfusion, frequently leads to 
hospital admission especially in the elderly. It 
is often difficult to differentiate between syn-
cope and epileptic seizures in a clinical set-
ting. The most significant factors to distin-
guish syncope are shorter overall duration of 
unconsciousness, as well as more rapid re-
orientation when regaining consciousness. 
Likewise, the cause of syncope, whether car-
diac or neurogenic in origin, can also be dis-
tinguished. Cardiac syncope typically oc-
curs in elderly patients with a history of car-
diac problems and is associated with a high-
er mortality rate.

Vertigo is a common, non-specific symp-
tom and can be a sign for a multitude of dis-

orders. Rotatory vertigo can be subdivided 
into central or peripheral vertigo depending 
on the accompanying symptoms. The type of 
vertigo will determine the best course of ac-
tion. While patients experiencing central ro-
tatory vertigo and “see saw” vertigo should 
always be initially referred to a neurologist, 
those with peripheral rotatory vertigo are 
better served by referral to an otorhinolaryn-
gologist.

Keywords
Neurogenic syncope · Cardiac syncope · Peri-
pheral vestibular vertigo · Rotatory vertigo · 
Epileptic seizure
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len neurologische Ursachen. Insbeson-
dere bei plötzlichem Auftreten ohne be-
stimmten Auslöser und in Kombination 
mit weiteren neurologischen Ausfallser-
scheinungen wie Sensibilitätsstörungen, 
Paresen, Sprech- oder Schluckstörung ist 
sicherheitshalber zunächst die Verdachts-
diagnose einer Hirnstamm-Ischämie zu 
stellen und die unmittelbare weiterfüh-
rende neurologische Diagnostik auf einer 
Stroke Unit zu veranlassen [4, 11].

Auch eine nur für kurze Zeit andau-
ernde, selbstlimitierende Symptomatik 
dieser Art sollte zunächst als transiente 
Hirnstamm-Ischämie interpretiert wer-
den und ebenfalls zur Vorstellung in ei-
ner neurologischen Klinik mit Stroke Unit 
führen.

Fazit für die Praxis

Synkopen stellen, insbesondere bei äl-
teren Menschen, häufige Ursachen für 
Notfalleinweisungen dar. Schwierig ist 
zudem die Abgrenzung von epileptischen 
Anfällen, welche in der Initialsituation am 
besten über die Dauer von Bewusstlosig-
keit und anschließender Reorientierungs-
phase gelingen kann, beide sind bei der 
Synkope sehr kurz. Für die Weiterbehand-
lung der Patienten ist dann wichtig, mög-
lichst rasch die Verdachtsdiagnose neuro-
gene oder kardiogene Synkope zu stellen, 
da insbesondere die kardiale Synkope der 
unmittelbaren weiteren kardialen Abklä-
rung bedarf.
Bei akutem Schwindel ist das zusätzliche 
Vorliegen neurologischer Ausfallerschei-
nungen wie Paresen oder Sprechstörun-
gen hinweisend auf eine Hirnstamm-
durchblutungsstörung, die auf einer neu-
rologischen Stroke Unit weiter behandelt 
werden sollte. Reiner Drehschwindel, ggf. 
auch mit begleitendem Nystagmus, ist 
am ehesten Ausdruck einer peripher-ves-
tibulären Störung und sollte primär Hals-
Nasen-Ohren-ärztlich behandelt werden.
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