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Synkopen

Was gibt es Neues?

e Vasovagale Synkopen kdnnen, basierend nur auf einer quantitativen Anamneseauswertung, mit hoher Trennscharfe von
kardiogenen Synkopen differenziert werden (Sheldon et al. 2006b).

e |nder prasynkopalen Phase neurokardiogener Synkopen fiihren gezielt eingesetzte physikalische Gegenmandver wie
Beinekreuzen, Anspannung der Arm-, Bein- oder Bauchmuskulatur zu einem Anstieg von Blutdruck und Herzzeitvolumen; die
Synkopenrate kann so signifikant gesenkt und die Stehtoleranz verlangert werden (Krediet et al. 2005, van Dijk et al. 2006).

e Zwei randomisierte, plazebokontrollierte Studien haben gezeigt, dass der generelle Einsatz von Betablockern in der Prophylaxe
neurokardiogener Synkopen nicht wirksam ist (Flevari et al. 2002; Sheldon et al. 2006a).

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

Diagnostik

o Die rationale Abklarung von kurzen Bewusstseinsverlusten umfasst eine Basisdiagnostik und ggf. weiterfiihrende
Untersuchungen (A).
Die Basisdiagnostik beinhaltet eine detaillierte Anamnese und Fremdanamnese, eine korperliche Untersuchung, ein
12-Kanal-EKG und einen Schellong-Test.
Bereits nach der Basisdiagnostik kénnen haufig verschiedene Varianten vasovagaler Synkopen (z. B. neurokardiogene
Synkopen, Blut-/Verletzungs-assoziierte Synkopen, Miktionssynkopen, Schlucksynkopen, hypersensitiver Karotissinus),
orthostatische Hypotension, posturales Tachykardiesyndrom und verschiedene kardiogene Synkopen-Atiologien mit
ausreichender Sicherheit diagnostiziert werden. Weiterfihrende Diagnostik (auRer ggf. zur Therapieplanung) ist dann nicht
erforderlich (A).
Aus der Basisdiagnostik kann sich der Verdacht auf eine nichtsynkopale Genese eines kurzfristigen Bewusstseinsverlustes
(Transient loss of consciousness) ergeben (Epilepsie, TIAs, dissoziative Anfalle). Dieser Verdacht ist durch entsprechende
weiterfiihrende Untersuchungen bzw. Ausschlussdiagnostik weiter abzuklaren (A).
Der Verdacht auf kardiogene Synkopen sollte zligig stufenweise durch weiterfihrende kardiologische Diagnostik abgeklart
werden (Langzeit-EKG, externer oder implantierbarer Ereignisrekorder, Echokardiographie, Belastungs-EKG,
elektrophysiologische Untersuchung, Koronarangiograpie) (A). Die Reihenfolge der Untersuchungen richtet sich nach der
speziellen Verdachtsdiagnose aus der Basisdiagnostik. Sobald eine sichere Diagnose gestellt ist, kann der diagnostische
Prozess abgebrochen werden.
Der Verdacht auf eine vasovagale (synonym: reflektorische) Synkopenform muss nicht weiter abgeklart werden, wenn
Synkopen selten sind und ohne ernsthafte Verletzungen ablaufen (B).
Die Verdachtsdiagnose von vasovagalen Synkopen wird gestiitzt durch einen positiven Kipptischbefund (neurokardiogene
Synkope) oder einen positiven Karotisdruckversuch (hypersensitiver Karotissinus) (B). Bei negativer Provokationstestung
kann ein implantierbarer Ereignisrekorder erwogen werden, falls die Indikation fiir einen Schrittmacher tberpriift werden
soll (langerer Sinusarrest wahrend der Synkope) (A).
Besteht trotz negativem Schellong-Test der Verdacht auf eine orthostatische Hypotension oder ein posturales
Tachykardiesyndrom, sollte ein Kipptisch-Test (Dauer 3 bzw. 10 Minuten) durchgefiihrt werden (B).

o

o

o

o

o

(e)

(e)

Therapie

Neurokardiogene Synkopen

m Bei erstmaliger Synkope oder seltenen Synkopen mit Prodromi ist wegen der guinstigen Prognose und der geringen
Rezidivhaufigkeit bei diesen Patienten eine spezifische Therapie nicht erforderlich (A).

= Ausreichende Trinkmengen und Kochsalzzufuhr sowie tagliches Stehtraining stellen die wichtigsten MaRnahmen zur
Rezidivprophylaxe dar (A).

® Beim Auftreten von Prodromi sind rasch physikalische Gegenmandver einzuleiten und bei deren Versagen
unverziiglich eine liegende oder sitzende Position einzunehmen (A).

= Midodrin (Gutron) ist wirksam in der medikamentésen Rezidivprophylaxe (1).

= Die Indikation zum Herzschrittmacher bei neurokardiogenen Synkopen sollte bei nicht ausreichend belegter
Wirksamkeit sehr zuriickhaltend gestellt werden (C).

® Der Kipptischtest ist zur Therapiekontrolle nicht geeignet (44).

Hypersensitiver Karotissinus
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= Beij rezidivierendem Auftreten mit typischen Ausldsern und vorwiegend kardioinhibitorischer Reaktion besteht die
Schrittmacherindikation (A).

Sonstige vasovagale Synkopen

= |n der Regel ist bis auf die Aufklarung tber die Meidung von oder die Vorsicht in Auslésesituationen keine
spezifische Therapie erforderlich (A).

Neurogene orthostatische Hypotension

= Aufklarung lber die Meidung von Risikosituationen (z. B. Stehen in warmer Umgebung, heiRe Bader) (A).

m Physikalische Malnahmen wie ausreichende Trinkmengen (A) und Kochsalzzufuhr (A), Stitzstrumpfhose (C),
Schlafen in Kopfhochlage (C), physikalische Gegenmandver im Stehen (B).

= |n der medikamentdsen Therapie haben Midodrin (Gutron) und Fludrocortison (Astonin-H) besondere Bedeutung
(A). Es ist auf die Vermeidung eines Liegendhypertonus zu achten (z. B. durch intermittierend durchgefiihrtes
24-Stunden-Blutdruck-Monitoring).

Posturales Tachykardiesyndrom
m Systematische Therapiestudien fehlen, es liegen nur Erfahrungsberichte aus gréReren Zentren vor. In der
Behandlung haben sich physikalische Mafinahmen und die medikamentose Therapie wie bei der orthostatischen
Hypotension bewahrt (C). Ferner gibt es positive Erfahrungen mit Betablockern (C).
Kardiogene Synkopen
= Die Therapie gehort in die Hand des Kardiologen. Bewahrte Therapien sind der Schrittmacher bei Bradyarrhythmien,

der implantierbare Defibrillator bei hdmodynamisch instabilen Tachyarrhythmien sowie die Katheterablation bei der
paroxysmalen supraventrikuldren Tachykardie (A).

1. Definitionen

Synkope: Bewusstseinsverlust durch globale Hirnperfusionsminderung mit - in aller Regel - spontaner Erholung nach maximal
einigen Minuten. Abzugrenzen sind hiervon andere Ursachen flr einen kurzzeitigen Bewusstseinsverlust: Hirnstammischamien,
epileptische Anfalle, metabolische Ursachen, dissoziative Anfalle. Auch Sturzattacken ohne Bewusstseinsverlust ("drop attacks")
zahlen nicht zu den Synkopen.

Prasynkope: Prodromalstadium einer Synkope mit Schwinden der Sinne (Schwarzsehen, Leisehéren), ggf. mit Schwitzen und
ausgepragter Hyperventilation. Muss nicht in eine Synkope einmiinden.

Orthostatische Intoleranz: Zunehmende Unvertraglichkeit des Stehens durch Benommenheits- oder Schwachegefihl, ggf. mit
Auftreten von Nacken- oder Schulterschmerzen oder mit Atembeschwerden oder mit Palpitationen oder mit Ubelkeit. Kann in eine
Prasynkope oder Synkope einmiinden.

Konvulsive Synkope: Haufige Verlaufsform einer Synkope, bei der es zu motorischen EntdulRerungen einzelner Muskeln oder
nicht synchronisierten krampfartigen Bewegungen der Extremititen kommt. Synkopen aller Atiologien kénnen konvulsiv verlaufen.

Ein und dieselben Pathomechanismen, durch die Synkopen ausgeldst werden kénnen, flihren héaufig "nur" zur Symptomatik der
orthostatischen Intoleranz oder Prasynkope. Es sollen hier deshalb auch solche Kreislaufstérungen abgehandelt werden, die nicht
notwendigerweise zur Synkope fiihren (z. B. orthostatische Hypotension, posturales Tachykardiesyndrom).

2. Klassifikation

Synkopen und damit assoziierte Kreislauffehlregulationen lassen sich atiologisch in 4 Klassen differenzieren:
1. Neurogene Synkopen
2. Kardiogene Synkopen
3. Synkopen durch Hypokapnie
4. Synkopen durch Valsalva-Mandver

Allerdings ist aufgrund des derzeitigen Wissensstandes nicht fur alle Synkopenformen eine eindeutige pathogenetische Zuordnung
moglich; zudem scheinen einige Synkopenformen multikausal bedingt zu sein (z. B. néchtliche Miktionssynkope bei viszeraler
Reizung, orthostatischer Hypotension und Valsalva-Manéver).

2.1 Neurogene Synkopen

Sie sind auf eine Dysregulation im Bereich des peripheren und/oder zentralen autonomen Nervensystems zurlickzufiihren.
Die Klasse der neurogenen Synkopen gliedert sich in folgende Unterklassen:

= Vasovagale Synkopen

= Neurogene orthostatische Hypotension

m Posturales Tachykardiesyndrom

2.1.1 Vasovagale Synkopen

Diesen Begriff verwenden wir synonym mit "Reflexsynkopen" oder dem im englischen Schrifttum oft benutzten
Begriff der "neurally mediated syncopes" als Oberbegriff fir alle Synkopenformen, die als synkopenauslésenden
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Mechanismus eine neurogen induzierte Vasodilatation und/oder eine vorwiegend vagal bedingte Bradykardie oder
Asystolie aufweisen. Aus Saugetierexperimenten ist ein kleines medullares Kerngebiet bekannt, die sogenannte
"caudal midline medulla" (CMM), das durch viszerale Afferenzen aus zahlreichen Organsystemen aktiviert werden
kann (Potas et al. 2003). Die CMM-Aktivierung bewirkt tUber eine Stimulation des Vaguskerns und eine Hemmung
sympathischer Kerngebiete die beschriebenen Reaktionen an den Widerstandsgefalen und am Herzen. Als
Ergebnis stellt sich eine ausgepragte Hypotension mit Unterschreitung der autoregulatorischen Schwelle im Gehirn
und damit eine zerebrale Minderperfusion ein. Es wurde aus evolutiondrer Sicht vermutet, dass dieser sogenannte
vasovagale Reflex durch die auch in einem verletzten Gefal} herbeigefiihrte Blutdrucksenkung zur Thrombenbildung
und Hamostase beitragt (Diehl 2005).
Passend zu dieser Deutung finden sich auf der Reizseite des vasovagalen Reflexes solche Situationen oder
Stimulationen, die mit einer mdglichen Verletzung des Organismus assoziiert sein kénnen. Nach den Auslésern
lassen sich folgende Varianten vasovagaler Synkopen unterscheiden:

= Neurokardiogene Synkope

= Blut-/Verletzungs-assoziierte Synkope

m Synkopen bei viszeraler Reizung (z. B. Schlucksynkope, Miktionssynkope)

= Synkope bei hypersensitivem Karotissinus

Die noch in der dritten Auflage dieser Leitlinien gebildete Kategorie der "Situationssynkopen” als Varianten der
vasovagalen Synkopen verwenden wir hier nicht mehr, da typische auslésende Situationen zum Teil (iber die
vasovagale Reaktion (z. B. Schlucksynkope; Omi et al. 2006), zum Teil iber den Valsalva-Mechanismus (z. B.
Hustensynkope; Mattle et al. 1995) zur Synkope fiihren.

Bei der neurokardiogenen Synkope ist langes ruhiges Stehen (ggf. auch Sitzen) Ursache der vasovagalen
Reaktion. Dabei kommt es zu einer zunehmenden "Anzapfung" des thorakalen Blutvolumens durch vendses Pooling
und kapillare Filtration in den Beinen. Offenbar besitzt jeder Mensch einen oberen Schwellenwert fiir das thorakale
Blutvolumen, bei dessen Unterschreitung die vasovagale Reaktion ausgeldst wird. Ein hdherer Schwellenwert oder
ausgepragtere thorakale Hypovolédmie beglinstigen danach das Auftreten neurokardiogener Synkopen. RegelmaRig
kann eine vasovagale Reaktion bei gréfReren Blutverlusten (beim Menschen > 1,5 Liter) ausgelost werden
(dekompensierter hamorrhagischer Schock). Fiir das vasovagale Reflexzentrum ist die tatsachliche Blutung nicht
von der orthostatischen thorakalen Hypovolamie unterscheidbar. Die frihere Auffassung, dass die Aktivierung
kardialer Dehnungsrezeptoren durch das bei geringer Fiillung kraftig schlagende Herz die afferente Information fir
die vasovagale Reaktion liefert, ist nicht mehr haltbar (Fitzpatrick et al. 1993). Denkbar ist, dass kardiale und
pulmonale Niederdruckrezeptoren durch Deaktivierung bei thorakaler Hypovolédmie die CMM im Hirnstamm
stimulieren.

Zur Blut-/Verletzungs-assoziierten Synkope kommt es vor allem bei pl6tzlichem Schmerz oder bei Konfrontation
mit Blut oder Verletzungen (ob heftige Emotionen wie Angst oder Schreck auch ohne einen solchen Kontext zur
vasovagalen Reaktion fiihren kdnnen, ist umstritten). Haufig beobachtet werden solche vasovagalen Reaktionen bei
Blutabnahmen, anderen medizinischen Instrumentationen, dem Erleiden oder blofRen Sehen von Verletzungen.
Viszerale Reizung kann auch dann eine vasovagale Reaktion ausldsen, wenn keine bewusste Assoziation zu einem
Verletzungskontext besteht, wie im Falle der Miktionssynkope (Reizung im Bereich der Harnwege) oder der sehr
seltenen Schlucksynkope (6sophageale Reizung).

Ein hypersensitiver Karotissinus liegt dann vor, wenn eine Asystolie (> 3 Sekunden) und/oder ein Blutdruckabfall
(> 50 mmHg systolisch) bei Massage des Glomus der Karotisarterie ausgeldst werden. Nach allgemeiner
Auffassung liefert hierbei die Aktivierung von Barorezeptoren im Karotissinus das afferente Signal fiir die vasovagale
Reaktion. Méglicherweise handelt es sich hierbei aber auch nur um den speziellen Fall einer viszeralen Reizung. Bei
der haufigeren kardioinhibitorischen Form fiihren parasympathisch vermittelte Sinusbradykardie und AV-Block zur
mindestens 3 Sekunden andauernden Asystolie. Bei 5-10% kommt es zur vasodepressorischen Antwort mit
efferenter Sympathikushemmung und systolischem Blutdruckabfall um 50 mmHg (bzw. um 30 mmHg bei
gleichzeitigen prasynkopalen Symptomen). In 20-25% liegt eine gemischte, d. h. kardioinhibitorische und
vasodepressorische Form der Karotissinus-Uberempfindlichkeit vor. Stiirze bei Synkopen durch hypersensitiven
Karotissinus gehen wie bei anderen Synkopenformen mit Bewusstseinsverlust einher. Letzterer wird aber gerade
bei Karotissinus-Synkopen oft vom Patienten nicht erinnert, so dass die Anamnese dann félschlicherweise
kryptogene Sturzattacken (s. u.) nahelegen kann.

2.1.2 Neurogene orthostatische Hypotension

Die orthostatische Hypotension ist definiert durch einen anhaltenden systolischen Blutdruckabfall um = 20 mmHg
und/oder einen diastolischen Blutdruckabfall um = 10 mmHg innerhalb von 3 Minuten nach dem Hinstellen. Eine
orthostatische Hypotension kann asymptomatisch sein, orthostatische Intoleranz bewirken oder eine Ursache von
Stlrzen durch Synkope darstellen. Nur wenn sie Symptom einer autonomen Dysfunktion ist, spricht man von einer
neurogenen orthostatischen Hypotension. Der Hauptpathomechanismus besteht dabei in einer unzureichenden
sympathisch vermittelten Vasokonstriktion, die der physiologischen thorakalen Hypovoldmie wahrend Orthostase
nicht durch eine adaquate periphere Widerstandserh6hung entgegenwirkt. Der friiher dafiir verwendete Begriff der
"hypoadrenergen orthostatischen Hypotension" hat sich nicht allgemein durchgesetzt, da in der Regel auch die
vagale Kreislaufsteuerung betroffen ist (reduzierter Herzratenanstieg im Stehen). Eine orthostatische Hypotension
kann auch nicht neurogen bei absoluter Hypovolédmie, kardialer Funktionsstérung und als Nebenwirkung vasoaktiv
wirksamer Medikamente (z. B. Antidepressiva, Apomorphin bei der Parkinsontherapie) auftreten.

Tabelle 1 gibt differenziert nach pra- und postganglionarer Lokalisation der sympathischen Schadigung eine
Ubersicht tiber mégliche Grunderkrankungen bei der neurogenen orthostatischen Hypotension.

Tabelle 1: Lokalisationen der sympathischen Schadigung bei neurogener orthostatischer Hypotension

‘ Ort der sympathischen Lasion

‘ Praganglionar Postganglionar
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‘ Multisystematrophie ‘ Pure autonomic failure

‘ Multiple Sklerose ‘ Parkinson-Syndrome (idiopathisch, Lewy-Body-Demenz)

‘ Subkortikale vaskulére Enzephalopathie ‘Autonome Beteiligung bei Polyneuropathie

‘ Guillain-Barré-Syndrom

Querschnittlahmung Akute Dysautonomie

2.1.3 Posturales Tachykardiesyndrom (POTS)

Das POTS ist gekennzeichnet durch eine ausgepragte orthostatische Tachykardie (= 30 Schlage/min Anstieg oder
maximale Herzfrequenz > 120 Schlage/min innerhalb von 10 min) ohne bedeutsame Hypotension, einhergehend mit
zunehmender orthostatischer Intoleranz. Das POTS kann in eine neurokardiogene (Pra-)Synkope einmiinden.
Betroffen sind Gberwiegend weibliche Jugendliche oder Frauen bis zum Alter von 50 Jahren.

Pathophysiologisch kann dem POTS - diesbezlglich vergleichbar mit der neurogenen orthostatischen Hypotension -
eine unzureichende sympathisch vermittelte Vasokonstriktion im Stehen zugrunde liegen. Bei intakter kardialer
Innervation gelingt aber durch GibermaRige Herzarbeit die Verhinderung einer orthostatischen Hypotension. Bei
anderen Patienten liegt eine absolute Hypovolamie vor, so dass unter Orthostase trotz ausgepragter
Vasokonstriktion eine verstarkte Herzarbeit zur Blutdruckstabilisierung vonnéten ist. Das Auftreten orthostatischer
Intoleranz trotz fehlender Hypotension erklart sich durch die Entwicklung einer zerebralen Minderperfusion, die
zumindest teilweise durch Hyperventilationsneigung und Hypokapnie erklart werden kann (Low et al. 1999).

Ca. 50% der Patienten weisen auch sudomotorische Stérungen insbesondere im Bereich der unteren Extremitaten
auf, so dass eine langenabhéngige autonome Neuropathie als eine Ursache des POTS gilt (Low et al. 1995). Bei
einigen Patienten ist eine reduzierte sympathisch vermittelte Reninausschuttung die Ursache der Hypovolamie
(Jacob et al. 1997). Im Vorfeld der POTS-Symptomatik finden sich oft Infektionserkrankungen, so dass unter
anderem auch ein Autoimmunmechanismus vermutet wird (Thieben et al. 2007). Die Prognose des POTS ist glinstig
mit ca. 50% Spontanremissionen ein Jahr nach Beginn der Erkrankung.

2.2 Kardiogene Synkopen

Der Nachweis bzw. Ausschluss einer kardiogenen Synkopenursache ist besonders wichtig, da die Prognose bei
unbehandelten kardiogenen Synkopen mit einer 1-Jahres-Mortalitat von 18-33% (im Unterschied zu 0-12% bei Synkopen
anderer Genese) sehr unglnstig ist (Kapoor 1990). Wir kdnnen im Rahmen dieser neurologischen Leitlinien nur eine
Ubersicht {iber die kardiogenen Synkopen geben und verweisen auf die entsprechenden Leitlinien der Deutschen (Seidl et
al. 2005) sowie der Europaischen Gesellschaft fur Kardiologie (The Task Force on Syncope 2004). Bei kardiogenen
Synkopen werden die selteneren mechanischen Ursachen bei strukturellen Herz-/GefaRkrankheiten von den haufigeren
rhythmogenen Synkopen unterschieden.

2.2.1 Mechanische Ursachen bei strukturellenHerz-/GefaBkrankheiten

Bei der symptomatischen Aortenklappenstenose besteht eine Obstruktion des linksventrikuldren Outputs, die
insbesondere bei kérperlicher Anstrengung (Vasodilatation in den Muskeln) zu einer ungenugenden Erhéhung des
Herzauswurfvolumens und damit zur Hypotension und Synkope fiihren kann. Ebenso kann es bei Vorliegen einer
obstruktiven Kardiomyopathie mit reduzierter Auswurffraktion in Verbindung mit kérperlicher Arbeit zur kritischen
Senkung des Herzzeitvolumens und des Blutdruckes kommen. Ein mobiles Vorhofmyxom kann voribergehend die
Mitral6ffnung blockieren und damit den linksventrikularen Fillungsdruck kritisch reduzieren. Synkopenauslésende
mechanische Mechanismen liegen auch bei der Lungenembolie und dem akuten Myokardinfarkt vor.

2.2.2 Rhythmogene Synkopen

Rhythmogene Synkopen treten in der Regel unvermittelt und ohne situative Bindung auf. Die Pumpleistung des
Herzens wird dabei durch arrhythmisch bedingte insuffiziente oder ganz ausbleibende Ventrikelkontraktionen
vorlibergehend gedrosselt. Typisch ist, dass sich nach initialer Gesichtsblasse rasch eine Zyanose einstellt. Die
Patienten erinnern sich manchmal an die dann offensichtlich nicht komplette Ohnmacht und berichten abnorme
Erlebnisinhalte (Sheldon et al. 2006b). Die folgenden Rhythmusstorungen kénnen zu Synkopen fihren:
= Bradykarde Herzrhythmusstérungen:
m Sick-Sinus-Syndrom
= AV-Blockierungen 2. und 3. Grades
® Tachykarde Herzrhythmusstérungen:
® Supraventrikuldre Tachykardien
® Ventrikulare Tachykardien (z. B. nach Myokardinfarkt, lonenkanalerkrankungen wie das Brugada-
Syndrom oder das lange QT-Syndrom [Romano-Ward-Syndrom])

2.3 Synkopen durch Hypokapnie

In der Synkopenliteratur findet sich manchmal die Kategorie "metabolische Synkopen", wobei Hypoglykamie, Hypoxie und
Hypokapnie als Synkopenursachen aufgefiihrt werden. Im Sinne der oben formulierten Definition einer Synkope besteht
aber der Mechanismus des Bewusstseinsverlustes nur beim Zustand der Hypokapnie in einer Synkope, weil nur dabei
vermittels einer zerebralen Vasokonstriktion eine globale zerebrale Perfusionsminderung ausgelést wird.
Bewusstseinsstdérungen durch andere metabolische Entgleisungen zahlen zu den nichtsynkopalen Ursachen kurzfristiger
Bewusstseinsstérungen.

Synkopen durch Hypokapnie sind relativ selten. Meist treten bei Hypokapnie nur Symptome der orthostatischen Intoleranz
oder Prasynkope auf. Haufige Ursachen sind Hyperventilationen im Rahmen von psychischen Ausnahmezustéanden oder
Panikattacken. Hypokapnie kann auch eine Mitursache der orthostatischen Intoleranz beim POTS sein.

16.10.2010 12:31

Die "Leitlinien" der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften sind systematisch entwickelte

Hilfen fiir Arzte zur Entscheidungsfindung in spezifischen Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissenschaftlichen
Erkenntnissen und in der Praxis bewahrten Verfahren und sorgen fir mehr Sicherheit in der Medizin, sollten aber auch
dkonomische Aspekte bertiicksichtigen. Die "Leitlinien" sind fiir Arzte rechtlich nicht bindend und haben daher weder
haftungsbegriindende noch haftungsbefreiende Wirkung.

Die AWMF erfasst und publiziert die Leitlinien der Fachgesellschaften mit grétmdglicher Sorgfalt - dennoch kann die
AWMF fiir die Richtigkeit - insbesondere von Dosierungsangaben - keine Verantwortung tibernehmen.



2.4 Synkopen durch Valsalva-Manéver

Thorakale Druckerhdhungen reduzieren das Herzzeitvolumen und die Hirnperfusion durch eine Minderung des ventsen
Riickstroms zum Herzen und eine Drosselung des vendsen Abflusses aus dem Gehirn. Lach- und Hustensynkopen und
Synkopen beim willentlichen Luftanhalten nach tiefer Inspiration gehdren in diese Kategorie.

3. Basisdiagnostik

In Ubereinstimmung mit den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie und der European Society of Cardiology
(Seidl et al. 2005; The Task Force on Syncope 2004) empfehlen wir fir die Abklarung fraglicher Synkopen ein zweistufiges
standardisiertes Vorgehen: eine Basisdiagnostik, der sich ggf. bei noch nicht sicherer Diagnose eine weiterfiihrende Diagnostik
anschlie3t (A) (11). Die 4 Saulen der Basisdiagnostik umfassen:

o Ausfuhrliche Anamnese und Fremdanamnese

o Korperliche Untersuchung

o 12-Kanal-EKG

o Schellong-Test

Die Anamnese umfasst die Exploration von Auslésern bzw. situativen Randbedingungen beim Auftreten von Synkopen, das
Erfassen des Alters bei Beginn der Symptomatik, der Anfallshaufigkeit, des genauen Anfallsablaufes (Prodromi, Dauer,
Reorientierungsphase), der Begleitsymptomatik (vegetative Zeichen, motorische Entduerungen), der Verletzungsfolgen (z. B.
Zungenbiss) sowie mdglicher Erinnerungen an die Zeit der Ohnmacht. Nach Méglichkeit sollten zum Anfallsablauf Zeugen befragt
werden. Vorerkrankungen missen vollstandig erfragt werden. Die Medikamentenanamnese ist obligatorisch. In der
Familienanamnese diirfen Fragen nach plétzlichem Herztod naher Verwandter nicht fehlen.

Bei der korperlichen Untersuchung gilt die besondere Aufmerksamkeit dem Hydrationszustand, den kardialen und
kardiovaskularen Befunden sowie neurologischen Auffalligkeiten.

Das 12-Kanal-EKG kann bereits beweisend flir kardiogene Synkopen sein oder die weiterflihrende Diagnostik leiten.

Der Schellong-Test umfasst Blutdruckmessungen im Liegen und Stehen und kann bereits fiir das Vorliegen einer orthostatischen
Hypotension (Blutdruckabfall = 20 mmHg systolisch und/oder = 10 mmHg diastolisch nach 3 Minuten) und eines POTS
(Pulsanstieg = 30 Schldage/min oder absolute Pulsrate = 120 Schlage/min nach 10 Minuten) beweisend sein.

3.1 Sichere Diagnose durch Basisdiagnostik

Vasovagale Synkopen werden diagnostiziert, wenn Blut- oder Verletzungs-assoziierte Stimulationen oder heftige Emotionen
vorangehen (Blut-/Verletzungs-assoziierte Synkope) oder die Synkopen nach langerem Stehen auftreten (neurokardiogene
Synkope) und im Vorfeld prasynkopale Symptome oder orthostatische Intoleranz berichtet werden. Synkopen bei viszeraler
Reizung liegen vor, wenn es wahrend oder kurz nach Miktion, Defékation oder Schlucken zur Synkope kommt (A) (1 1).
Eine orthostatische Hypotension als Synkopenursache wird diagnostiziert bei anamnestisch nachgewiesener
orthostatischer Intoleranz oder Synkopenneigung kurz nach dem Hinstellen und durch Nachweis eines anhaltenden
signifikanten Blutdruckabfalls (= 20 mmHg systolisch oder = 10 mmHg diastolisch) innerhalb von 3 Minuten im
Schellong-Test. Eine genauere Zuordnung der orthostatischen Hypotension erfolgt nach Anamnese und korperlichem
Befund zu den neurogenen Formen (z. B. autonome Neuropathie bei Diabetes mellitus, Dysautonomie bei Parkinson-
Syndrom), bzw. zur nicht neurogenen, z. B. medikamenteninduzierten Form (A) (1 1).

Ein posturales Tachykardiesyndrom wird diagnostiziert, wenn eine mit der Stehdauer zunehmende orthostatische
Intoleranz berichtet wird und im Schellong-Test ausgeldst werden kann mit einem Herzratenanstieg um = 30 Schlage/min
(oder mit einer absolute Herzrate = 120 Schlage/min) innerhalb von 10 Minuten, ohne dass eine orthostatische Hypotension
vorliegt (A) ().

Kardiogene Synkopen liegen vor bei akuten Ischamiezeichen im EKG kurz nach einer Synkope (auch ohne Herzinfarkt)
oder bei den folgenden Rhythmusstérungen im EKG (A) (111):

Sinusbradykardie < 40 Schlage/min oder wiederholte sinuatriale Blockierungen oder Sinuspausen > 3 Sekunden
AV-Block 2. Grades Typ Mobitz Il oder 3. Grades

Alternierender Links- oder Rechtsschenkelblock

Schnelle paroxysmale supraventikuldare Tachykardie oder ventrikuldre Tachykardien

Pathologisch verlangerte QT-Zeit

Schrittmacherfehlfunktion mit Pausen

Synkopen durch Valsalva-Manéver liegen vor, wenn die Synkopenneigung in Verbindung mit Hustenattacken oder
heftigem Lachen besteht (Husten- und Lachsynkopen) (C).

Synkopen durch Hypokapnie werden diagnostiziert, wenn im Vorfeld der Synkope eine heftige emotionale Erregung
bestand, Kurzatmigkeit berichtet wird und dabei typische Hyperventilationssymptome (Tetanie, Parasthesien an den
Handen) vorlagen (C).

4. Weiterfihrende Diagnostik bei nicht sicherer Diagnose

Auch wenn aus der Basisdiagnostik noch keine sichere Diagnose resultiert, ermdglicht diese in der Regel eine Verdachtsdiagnose,
die das weitere diagnostische Prozedere bestimmt. Dabei kann der Verdacht entweder einen nichtsynkopalen Mechanismus fir
eine Bewusstseinsstérung nahe legen oder sich auf eine spezifische Synkopen-Atiologie beziehen.

4.1 Vermutete nichtsynkopale Anfille

Tabelle 2 listet nichtsynkopale Ursachen von Bewusstseinsstérungen auf sowie Hinweise aus der Basisdiagnostik auf diese
Ursachen.
Bei Verdacht auf epileptische Anfélle oder vertebrobasilare Ischamien ist eine eingehende neurologische Abklarung nach
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den entsprechenden DGN-Leitlinien erforderlich. Der Verdacht auf kryptogene Sturzattacken erfordert eine
zerebrovaskulare und Epilepsie-Ausschlussdiagnostik sowie bei dlteren Patienten eine Karotissinusmassage zum
Ausschluss eines hypersensitiven Karotissinus. Der Verdacht auf Hypoglykédmie oder Intoxikationen erfordert
entsprechende Labordiagnostik. Bei vermuteten dissoziativen Anfallen ist eine psychosomatische oder psychiatrische
Abklarung anzustreben. An dieser Stelle ist anzumerken, das die zerebrale Bildgebung bei der Abklarung unklarer
Bewusstseinsstorungen vor allem dann Sinn macht, wenn der Verdacht auf ein epileptisches Anfallsereignis oder eine
zerebrovaskulare Erkrankung besteht.

Tabelle 2: Differenzialdiagnosen zur Diagnose Synkope und dazu passende Befunde

Vermutete Diagnose Befunde/anamnestische Angaben

Epileptischer Anfall Situationsunabhangiges Auftreten von Auren (z. B. epigastrische, psychische
Auren, "Gefuhl der bestimmten Vertrautheit")
Automatismen, scheinbar gezielte Handlungen
Im Anfall synchrone motorische Entau3erungen
Im Anfall Kopfdrehung zu einer Seite

Langere postiktale Umdammerung

Lateraler Zungenbiss

Forellenphanomen

Postiktale Kopfschmerzen

Langere Reorientierung

Auffalliges EEG

Lasionsnachweis in der bildgebenden Diagnostik

Kryptogene Sturzattacken ("drop Hbheres Lebensalter

attacks") Bewusstsein erhalten

Stiirze oft auf die Knie

Sturz furr Patienten nicht erklarbar

Vertebrobasilare Ischamien oder Selten kompletter Bewusstseinsverlust

Steal-Syndrome Fokale neurologische Defizite in der Attacke (Doppelbilder, Dysarthrie,
Drehschwindel, Halbseitensymptomatik)

Auftreten bei Armbelastungen

Blutdruckdifferenz zwischen den Armen

Hypoglykamie oder Intoxikation Bewusstseinsverlust in der Regel deutlich > 3 Minuten
Dazu passende anamnestische Hinweise

Dissoziative Anfalle Akute oder chronische psychosoziale Stressfaktoren
Hohe Anfallsfrequenz mit geringer Verletzungsneigung
Wiederholte ambulante und stationare Abklarungen
Multiple weitere somatische Beschwerden
Psychopathologische Auffalligkeiten

4.2 Vermutete kardiogene Synkopen

Bei den folgenden anamnestischen Angaben besteht der Verdacht auf einen kardiogenen Mechanismus (Seidl et al.
2005):

= Bekannte schwere Herzerkrankung

= Synkopen bei korperlicher Anstrengung oder im Liegen

® \orausgegangene Palpitationen oder begleitender Brustschmerz

m Pl6tzlicher Herztod bei nahen Verwandten

Ferner legen zahlreiche EKG-Auffélligkeiten eine kardiale Synkopengenese nahe: Bifaszikulérer Block, QRS-Dauer 2 0,12
Sekunden, AV-Block 2. Grades Mobitz |, asymptomatische Sinusbradykardie (< 50 Schldge/min, sinuatrialer Block oder
Sinuspause = 3 Sekunden in Abwesenheit negativ chronotroper Medikamente, Praexitation, verlangertes QT-Intervall,
Brugada-Syndrom, negative T-Wellen in den rechts prakordialen Ableitungen, Epsilon-Wellen und ventrikulare
Spatpotenziale (Hinweis auf arrhythmogenen linken Ventrikel), infarkttypische Q-Zacken.

Zur Diagnosesicherung bedarf es dabei oft einer weiteren zusatzdiagnostischen Abklarung. Die Reihenfolge der
Untersuchungen richtet sich nach der Verdachtsdiagnose. Sobald eine Diagnose gestellt werden kann, sind weitere
diagnostische Tests nicht mehr erforderlich (A) ().

EKG-Monitoring (A) ().

Die verschiedenen Varianten des EKG-Monitorings zielen auf den Nachweis einer Symptom-Rhythmus-Korrelation ab,
ergeben also nur dann einen Sinn, wenn aufgrund der Attackenhaufigkeit eine gewisse Aussicht auf das Auftreten einer
Synkope im Ableitungszeitraum besteht. Eine Arrhythmie wahrend der Synkope ist beweisend fiir die Ursache, ein
normales EKG schlief3t eine arrhythmogene Ursache dagegen aus. Ventrikulare Pausen > 3 Sekunden, Perioden mit
AV-Block 3. Grades oder Mobitz Il oder schnelle paroxysmale ventrikuldre Tachykardien sind auch ohne Vorliegen einer
Synkope diagnostisch wegweisend. Das Langzeit-EKG (bis 72 Stunden) liefert nur selten die Ursache. Zunehmende
Bedeutung in der Diagnostik haben der externe (Ableitung bis 30 Tage) und der implantierbare Ereignisrekorder (ILR,
von "implantable loop recorder"; bis 24 Monate). Diese Gerate zeichnen das EKG kontinuierlich in einem temporaren
Speicher auf. Nach stattgehabter Synkope kann durch den Patienten eine dauerhafte Speicherung des perisynkopalen
EKGs ausgeldst werden, die spater analysiert werden kann.
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Echokardiographie (A) (.

Wesentliche Indikation fiir die Echokardiographie ist die Bestimmung der linksventrikuldren Auswurfleistung, da Patienten
mit reduzierter Auswurfleistung héufiger eine rhythmogene Ursache ihrer Synkope haben. In seltenen Féllen weist sie eine
Obstruktion als Ursache der Synkope nach:

= Aortenstenose oder andere Vitien

= Obstruktive Kardiomyopathie

= Myxom

= Hinweise fiir eine Lungenembolie

Belastungs-EKG (A) ().

Wird empfohlen bei Patienten ohne strukturelle Herzerkrankung, bei denen Synkopen unter kérperliche Belastung auftraten.
Ein AV-Block 2. oder 3. Grades oder eine verlangerte QT-Zeit auf dem Ergometer beweist eine rhythmogene
Synkopenursache.

Elektrophysiologische Untersuchung (EPU) (A) (1 1).

Bei der EPU werden durch einen vendsen Katheter Stimulationselektroden ins Herz geschoben zur Untersuchung der
Sinusknotenfunktion, der AV-Uberleitung sowie zur Feststellung einer Ausldsbarkeit von supraventrikuléren und
ventrikularen Tachykardien. Eine Indikation zur EPU besteht beim Verdacht auf kardiogene Synkopen nach Basisdiagnostik,
bei Patienten mit Hochrisikobeschaftigungen als Ausschlussdiagnostik beziiglich kardiogener Synkopen sowie zur
genaueren Abklarung eines Arrhythmiemechanismus.

Koronarangiographie (A) ().
Diese Untersuchung ist bei der Synkopenabklarung nur dann indiziert, wenn die Synkope im zeitlichen Zusammenhang mit
einer kardialen Ischamie auftrat.

Falls der Verdacht auf kardiogene Synkopen zusatzdiagnostisch nicht gestiitzt werden kann, und nichtsynkopale
Differenzialdiagnosen nicht in Frage kommen, spricht man von unklaren Synkopen. Die wahrscheinlichste Ursache hierfir
sind vasovagale Synkopen. Bei einmaliger Synkope oder sehr seltenen Synkopen ohne gravierende Verletzungsfolge ist
eine weitere Abklarung nicht erforderlich. Anderenfalls ist zusatzdiagnostisch wie beim Verdacht auf vasovagale Synkopen
zu verfahren.

4.3 Vermutete vasovagale (Reflex-)Synkopen

Aus der Basisdiagnostik begriinden folgende Befunde den Verdacht auf vasovagale Synkopen:
= Keine organische Herzerkrankung

Sehr lange Synkopenanamnese

Unangenehme Reizung oder Schmerz im Vorfeld

Langeres Stehen, vor allem an lberflllten warmen Orten

Ubelkeit oder Erbrechen, assoziiert mit Synkope

Starkes Schwitzen vor oder nach der Synkope

Synkopen wahrend oder nach dem Essen

Bei Kopfdrehung oder Druck auf den Karotissinus

Nach kérperlicher Anstrengung

Bei einmaliger Synkope oder sehr seltenen Synkopen ohne gravierende Verletzungsfolge muss der Verdacht auf
vasovagale Synkopen nicht weiter abgeklart werden (B). Anderenfalls ist der Nachweis einer vasovagalen Synkope durch
Provokationstestung zur Unterstiitzung der Verdachtsdiagnose hilfreich.

Kipptischtest (B) («).

Beim Kipptischtest wird langes ruhiges Stehen mit Unterdriickung der Beinmuskelpumpe bei 60 ° oder 70 °
Kipptischneigung als Provokationsreiz fiir eine vasovagale (neurokardiogene) Synkope eingesetzt. Dabei wird nach
Maoglichkeit kontinuierlich (nichtinvasiv) der Blutdruck gemessen sowie die Herzrate aufgezeichnet. Der Test ist in Bezug auf
neurokardiogene Synkopen positiv, wenn sich wahrend der Stehphase eine Synkope oder Prasynkope in Verbindung mit
Hypotension (systolischer Druck < 90 mmHg) und/oder Bradykardie (Puls < 40 Schlage/min) bzw. Asystolie (Pause > 3
Sekunden) einstellt. Die Stehphase sollte sofort nach Erreichen dieser diagnostischen Kriterien abgebrochen werden.

Es existieren zahlreiche Protokolle, die sich in der Stehzeit, dem Kippwinkel und der Applikation zusatzlicher
Provokationsreize (z. B. Isoprenalin-Infusion, Nitroglyzerin sublingual, Unterdruckkammer um Becken/Beine) unterscheiden.
Ohne zusatzliche Provokationsreize ist bei Patienten mit unklaren Synkopen nach kardiologischer Diagnostik wahrend 45
Minuten Stehzeit bei 60-80 ° Kippwinkel mit etwa 50%iger Wahrscheinlichkeit ein positiver Befund zu erwarten (Sensitivitat
=0,5), wahrend ein falsch positiver Befund bei < 10% der Untersuchungen bei Personen ohne Synkopenanamnese
vorkommt (Spezifitdt > 0,9). Zusatzliche Provokationsreize steigern die Sensitivitat auf bis zu 0,8 bei aber deutlicher
Senkung der Spezifitat (0,7-0,9; Diehl und Berlit 1995). Durch den Kipptischtest kann damit eine vasovagale
Synkopengenese letztlich weder bewiesen (unzureichende Spezifitat) noch ausgeschlossen werden (unzureichende
Sensitivitat); ein positiver Befund dient jedoch immerhin der Unterstiitzung der Verdachtsdiagnose, zumal wenn die
provozierte Synkope phanomenologisch den spontan erlittenen Attacken ahnelt.

Karotissinusmassage (B) («).

Dieser Provokationstest ist beim Verdacht auf vasovagale Synkopen in Assoziation mit Stimulationen am Hals sowie bei
Patienten Gber 50 Jahre mit unklaren Synkopen indiziert.

GroRe, unregelméaRige Plaques oder Stenosen > 70% der Karotisarterie stellen eine absolute Kontraindikation dar. Der
Expertenkommission sind allerdings keine Studien bekannt, die geprift hatten, ob der obligatorische Einsatz der
Karotisduplexsonographie vor der Karotismassage dazu fiihrt, dass embolische Komplikationen (TIAs oder Schlaganfalle
infolge Plaque-Mobilisierung) reduziert werden kénnen. Nach den vorhandenen empirischen Daten scheint es zur
Vermeidung von Embolien durch die Karotismassage auszureichen, nur bei Patienten mit Stdmungsgerauschen tber der
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Karotis eine Duplexsonographie durchzufiihren (Richardson et al. 2000, The Task Force on Syncope 2004). Hohere
Sicherheit ist jedoch gegeben, wenn vor der Karotismassage eine Duplexsonographie der Karotiden zum Ausschluss von
mobilisierbaren Plaques erfolgt. Weitere absolute Kontraindikationen sind Schlaganfélle, TIAs oder Herzinfarkte innerhalb
der letzten 3 Monate (Kenny et al. 2000). Unter EKG-Ableitung und nach Méglichkeit kontinuierlicher (nichtinvasiver)
Blutdruckmessung werden nacheinander beide Glomera der Karotisarterien Gber 10 Sekunden massiert (cave: zur
Vermeidung von Plaquemobilisation keinesfalls Druck ausliben!). Bei negativem Ergebnis wird das Mandver im Stehen
(nach Méglichkeit auf dem Kipptisch) wiederholt. Eine Asystolie 2 3 Sekunden und/oder eine systolischer Blutdruckabfall
um > 50 mmHg in Verbindung mit einer (Pra-)Synkope gilt als positiver Befund im Sinne eines hypersensitiven Karotissinus.

Implantierbarer Ereignisrekorder (ILR= implantable loop recorder) (A) (1 1).
Der ILR ist bei Verdacht auf vasovagale Synkopen unter folgenden Bedingungen indiziert:

= Symptomatik nicht im Kipptischtest oder in Karotissinusmassage provozierbar

= Relativ haufige oder schwerwiegende Synkopen

» Ubliche Therapie bei vasovagalen Synkopen (siehe Kapitel "Therapie") ohne Erfolg

® Schrittmacherimplantation als therapeutische Konsequenz beim Nachweis einer Asystolie wird erwogen.

Ein Sinusarrest > 3 Sekunden wahrend einer Synkope bestétigt den Verdacht auf vasovagale Synkopen. Eine vagal
bedingte Bradykardie ist unter Umstanden schwer von einer Bradyarrhythmie zu unterscheiden.

4.4 Vermutete neurogene orthostatische Hypotension

Der Verdacht auf eine orthostatische Hypotension ist trotz negativem Schellong-Test in der Basisdiagnostik begriindet,
wenn orthostatische Intoleranz (oder Prasynkopen) kurz nach dem Hinstellen berichtet werden. Je nach Hydrationszustand
des Patienten muss das Kriterium der orthostatischen Hypotension (Blutdruckabfall < 20/10 mmHg) namlich nicht immer
nachweisbar sein.
Nach den Leitlinien der European Federation of Neurological Societies (EFNS; Lahrmann et al. 2006) sind zur weiteren
(Uber die Basisdiagnostik hinausgehenden) Abklarung der Verdachtsdiagnose folgende Untersuchungen erforderlich (B):

= Neurologische Untersuchung

= Routinelabor

® Kipptischtest mit 3 Minuten Stehzeit (Kriterium: Blutdruckabfall = 20/10 mmHg)

= Weitere autonome Tests

Die autonome Testung dient dem Nachweis einer umfassenderen, liber den GeféRsympathikus hinausgehenden zentralen
oder peripheren autonomen Stoérung. Sie sollte die Evaluation des Herzvagus (Sinusarrhythmie bei langsamer Atmung;
Valsalva-Ratio = maximale Tachykardie am Ende des Druckmanévers dividiert durch die minimale Herzrate wahrend der
anschlieRenden reaktiven Bradykardie) sowie der sudomotorischen Funktion (quantitativer sudomotorischer Axonreflextest,
QSART, und/oder sympathische Hautantwort, SSR) umfassen (Hilz u. Ditsch 2006).

4.5 Vermutete posturales Tachykardie-Syndrom (POTS)

Auch das POTS entzieht sich manchmal dem Nachweis durch den Schellong-Test (der auf jeden Fall eine 10-minutige
Stehphase umfassen sollte). Ein POTS sollte dann mit einem Kipptischtest (ebenfalls tiber 10 Minuten) Gberprift werden,
wobei dieselben Kriterien wie im Schellong-Test gelten (Grubb et al. 2006) (B) («).

4.6 Hinweise zur Abgrenzung von Synkope und epileptischem Anfall

Bei Patienten mit sicherer oder Verdachtsdiagnose eines vasovagalen Synkopenleidens mit konvulsivem Verlauf wird
manchmal im Vorfeld eine Epilepsie diagnostiziert und ggf. behandelt. Es kann dann fir den Patienten (z. B. bei
bestehendem Fahrverbot) oder den behandelnden Arzt wiinschenswert sein, einen klaren Beweis fiir die nichtepileptische
Genese der Konvulsionen zu bekommen.

Neuromonitoring unter Provokation (A) (1 1).

Eine sichere Unterscheidung zwischen Grands maux und konvulsiven Synkopen ist nur durch das EEG-Video-Monitoring
eines Anfalls mdglich. Zur Provokation kdnnen passend zu den Auslésern in der Anamnese z. B. der Kipptischtest, der
Karotisdruckversuch, eine Spritze oder ein Bild mit einer Verletzung herangezogen werden.

Wahrend einer Synkope finden sich keine epilepsietypischen Potenziale, sondern ein Theta/Delta-dominiertes EEG.
Wahrend der Synkopen-bezogenen Konvulsionen erlischt die EEG-Aktivitat. In der transkraniellen Dopplersonographie zeigt
sich bei konvulsiver Synkope ein Flussabfall auf unter 50% des Ausgangswertes, wahrend beim Grand mal sogar
Flussanstiege zu erwarten sind. Oft besteht wahrend der Konvulsionen eine Asystolie, die bis zu einer Minute dauern kann.
Iktal induzierte Asystolien sind dagegen eine Seltenheit.

Laborauffélligkeiten (C) («).

Serum-Prolaktin-Werte sind nach einem epileptischen Anfall, eventuell aber auch nach einer Synkope erhoht. Eine bessere
Differenzierung ist durch den sensitiven Nachweis einer Serum-Kreatinkinase-Erhéhung nach generalisiertem Anfall mdglich
(Blutentnahme innerhalb 3 Stunden postiktal).

5. Therapie

Die Therapie von Synkopen zielt auf die Verhinderung weiterer Synkopen ab sowie im Falle der kardiogenen Synkopen auf die
Verhinderung eines plétzlichen Herztodes. Deshalb sind vor der Einleitung einer Langzeittherapie folgende zwei Fragen zu
beantworten: Wie groB ist das Rezidivrisiko bei dem Patienten und wie hoch ist das Risiko fiir den plétzlichen Herztod?
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5.1 Neurokardiogene Synkopen

5.1.1 Allgemeine Prinzipien

Die Therapieentscheidung bei neurokardiogenen Synkopen sollte auf der Grundlage der Synkopenanamnese
erfolgen und im Falle von positiven Kipptischbefunden die Charakteristika der dokumentierten Synkope (z. B.
Nachweis einer langeren Asystolie) berticksichtigen. Folgende Punkte sind insbesondere zu klaren:

= Gibt es immer Prodromi, die der Patient zur Prévention der Synkope (z. B. durch Hinsetzen oder Einsatz

physikalischer Gegenmandver) nutzen kann?
= Sind Synkopen bislang nur selten (d. h. mit langjahrigen Abstanden) aufgetreten?
m Sind die Synkopen bislang ohne Verletzungen abgelaufen?

Bei seltenen Synkopen, die eine prasynkopale Vorlaufphase haben und nicht zu Verletzungen fiihrten, ist eine
spezifische Therapie nicht erforderlich und eine Beratung Uber physikalische Gegenmandver sowie die Bedeutung
ausreichender Trinkmengen und Salzzufuhr ist ausreichend. Insbesondere nach einer erstmalig aufgetretenen
neurokardiogenen Synkope sollte vor Erwagung einer Therapie der Spontanverlauf beobachtet werden (A).

Bei haufiger auftretenden Synkopen (> 2 pro Jahr) und bei stattgehabten gefahrlichen Stiirzen beginnt die Therapie
mit Aufklarung, Beratung Uiber physikalische Gegenmandver sowie einer Anleitung zum regelmafigen Stehtraining.
Im Falle weiterer Rezidive ist eine medikamentése Prophylaxe geboten. Bei Gabe von Midodrin sollte vor dem
Wechsel auf ein anderes Praparat die Hochstdosis von 10 mg 3x téglich erprobt werden. Entscheidend flr die
Therapiebeurteilung ist die Verhinderung spontan auftretender Synkopen; eine Therapiekontrolle mittels Kipptisch ist
nicht aussagekraftig genug (A).

Die Indikation fiir einen Schrittmacher sollte erst nach Versagen aller medikamentdsen Therapiemdglichkeiten bei
nachgewiesener kardioinhibitorischer Komponente im Synkopenablauf erwogen werden (A).

5.1.2 Aufklarung

m Die Patienten sollten iber die giinstige Prognose der neurokardiogenen Synkope (keine Herzkrankheit, keine
reduzierte Lebenserwartung) und die letztlich physiologische Natur des zugrunde liegenden vasovagalen Reflexes
(Diehl 2005) aufgeklart werden. Nach allgemeiner Erfahrung hilft dies bei der Verhinderung einer phobischen oder
hypochondrischen Entwicklung oder eines GibermaBigen Schonverhaltens (C).

= Der Patient sollte Auslosesituationen (langes Stehen insbesondere in iberwarmten Raumen) meiden (A).

m Sensitivierung fiir prodromale Symptome und Aufklarung tber die Mdglichkeiten einer aktiven Verhinderung der
Synkope in dieser Phase (Hinlegen oder Einleitung physikalischer Gegenmandver, s. u.) (A).

5.1.3 Physikalische MaBnahmen

Es gibt keine Hinweise dafir, dass eine medikamentdse Therapie wirksamer ist als der Einsatz physikalischer
Mafnahmen (insbesondere des Stehtrainings). Deshalb sind physikalische Manahmen (soweit daflr eine
ausreichende Compliance erwartet werden kann) auch bei haufigen oder zu Verletzungen fihrenden Synkopen als
Therapie der ersten Wahl zu empfehlen (C).

m Zur Basistherapie gehdren ausreichende Trinkmengen (2-2,5 Liter Wasser) und eine ausreichende
Kochsalzzufuhr (A).

® Tragen einer Kompressionsstrumpfhose bei haufigen Rezidiven (C).

m Physikalische Gegenmandver in der synkopalen Prodromalphase (Hocken oder Kreuzen der Beine oder
Anspannung der Bein-, Gesaf3-, Bauch- und Armmuskeln) verhindern wirksam die sich anbahnende Synkope
(Krediet et al 2005; van Dijk et al. 2006) (A).

= Durchfiihrung eines regelmaBigen Stehtrainings (auch Tilttraining genannt) in sicherer Umgebung mit taglich
mindestens 30-minltigem an eine Wand angelehnten Stehen (FlRe in ca. 20 cm Abstand von der Wand) (1)
(A). Die Compliance ist fir den Therapieerfolg (nahezu 100%ige Rezidivprophylaxe) entscheidend (Abe et al.
2003; Reybrouck u. Ector 2006). Erfahrungsgemaf scheitert das Stehtraining bei den meisten Patienten an
der Compliance.

= Sport ist nicht nur erlaubt, sondern sogar geboten (Hainsworth 1998) (B).

5.1.4 Medikamentdse Therapie

= Ausreichende studienbasierte Evidenz fiir einen prophylaktischen Effekt liegt nur fir den a-Agonisten Midodrin
(Gutron) in einer Dosierung von 3 x 2,5-10 mg/d vor (Ward et al. 1998, Perez-Lugones et al. 2001, Kaufmann et al.
2002) (n1).

m Das SSRI-Antidepressivum Paroxetin (z. B. Tagonis) wirkt prophylaktisch bei neurokardiogenen Synkopen (Di
Gerolamo et al. 1999) (). Es liegt allerdings keine Zulassung fiir die Therapie neurokardiogener Synkopen vor. Der
Einsatz empfiehlt sich bei Komorbiditat mit Depressionen oder Angststérungen (C).

= Die friher als Therapie der ersten Wahl angesehene Therapie mit Betablockern ist nicht wirksamer als Plazebo
(Flevari et al. 2002, Sheldon et al. 2006a) (U1).

5.1.5 Herzschrittmacher

m Herzschrittmacher sollten bei unzureichend nachgewiesener Wirksamkeit nur bei sonst therapierefraktaren
Synkopen mit initial bradykarder Symptomatik erwogen werden (Connolly et al. 2003, Seidl et al. 2005) («).

5.2 Hypersensitiver Karotissinus

Bei Patienten mit rezidivierenden Synkopen mit typischem Ausldser, die eine starke kardioinhibitorische Reaktion im
Karotisdruckversuch zeigen, besteht die Indikation zur Schrittmacherimplantation (Seidl et al. 2005) (A).
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5.3 Sonstige vasovagale Synkopen

Bei Blut-/Verletzungs-assoziierten Synkopen oder Synkopen durch viszerale Reizung reichen in der Regel eine Aufklarung
Uiber die Krankheitsmechanismen und Empfehlungen zur Meidung von oder zur besonderen Vorsicht in Ausldsesituationen
sowie Verhaltensmafregeln bei Prodromi (rasches Hinlegen und Beine hochlegen!) als Behandlungskonzept aus (A).

Eine Ausnahme stellt die Schlucksynkope dar, die oft ausgepragt kardioinhibitorisch verlauft und bei der es auch bei
"harmlosen" Schluckakten zur Symptomatik kommen kann. Systematische Therapiestudien fehlen bei diesem sehr seltenen
Krankheitsbild, aber eine Ubersicht (iber 60 publizierte Falle zeigte, dass in knapp der Halfte der Falle ein Schrittmacher
erforderlich war (Omi et al. 2006) (C).

5.4 Neurogene orthostatische Hypotension (NOH)

Die Empfehlungen zur Therapie der NOH orientieren sich eng an den vor kurzem vorgelegten Leitlinien der European
Federation of Neurological Societies (EFNS; Lahrmann et al. 2006).

5.4.1 Kausale Therapien

Die Behandlung einer fiir die NOH ursachlichen Grunderkrankung wie Diabetes mellitus oder Parkinson-Syndrom
muss selbstverstandlich angestrebt werden, ist aber in der Regel nicht ausreichend fiir die Symptomkontrolle. Bei
medikamentds induzierter orthostatischer Hypotension kann die orthostatische Symptomatik oft durch eine
medikamentdse Neueinstellung beseitigt werden (z. B. Ersetzen eines trizyklischen Antidepressivums durch ein
SSRI; Umstellung einer antihypertensiven Therapie) (A). Ist eine symptomatische Therapie erforderlich, so stehen
hier die folgenden 3 Ansatze zur Verfligung:

= Allgemeine Verhaltensregeln

® Physikalische MaRnahmen

= Medikamentdse Therapie

Allgemeine Verhaltensregeln. Zahireiche situative Faktoren kdnnen die Neigung zur orthostatischen Hypotension
verstarken. Der Patient sollte Uber diese Faktoren aufgeklart werden und entsprechende Situationen entweder
meiden oder darin besondere Vorsicht walten lassen. Besonders zu erwahnen sind:

= Warme oder heiBe Umgebung. Saunen, heilRe Bader oder Duschen sollten wegen verstarktem vendsen
Pooling vermieden werden (A).

= Aufstehen nach Nachtschlaf. Aufgrund der morgendlichen Blutdrucksenkung sollte das Aufstehen nicht
abrupt erfolgen. Hilfreich ist das Trinken von einem halben Liter Wasser vor dem Aufstehen. (A). Besondere
Vorsicht ist auch beim nachtlichen Toilettengang zu empfehlen.

= Postprandialer Zustand. Uppige Mahizeiten sollten wegen (ibermaRigem Blutpooling durch Vasodilatation im
Splanchnikusgebiet vermieden werden (A).

Physikalische MaBnahmen. Physikalische Gegenmanéver wahrend des Stehens oder passive MalRnahmen zur
Venenkompression fordern die Rickverteilung des Blutes in die thorakalen SpeichergefaRe und heben damit
Herzzeitvolumen und Blutdruck an (Lahrmann et al. 2006).

= |n kleineren Studien wurde die Wirksamkeit von Kreuzen der Beine, willkirlicher Muskelanspannung der Bein-
und GesaRmuskeln und Vorniiberbeugen nachgewiesen (B).

= Hilfreich zur Vermeidung von venésem Pooling kdnnen eine gut angepasste Stiitzstrumpfhose oder eine
abdominelle Kompressionsbinde sein (C).

Als prophylaktisch wirksam durch eine Anhebung des Blutvolumens gelten folgende MalRnahmen:

m Schlafen mit um 20-30 cm erhéhtem Kopfende des Bettes (C)
= Erhéhung der Salzzufuhr auf 8 g NaCl/Tag (A)
m Tagliches Trinken von 2-2,5 Liter Wasser (A)

Medikamentdse Therapie. Wirksame medikamentdse Strategien bewirken entweder eine Unterstitzung der
peripheren Vasokonstriktion (a-Agonisten, Dihydroyphenylserin) oder eine Anhebung des Blutvolumens durch
Unterstiitzung der Flissigkeitsretention (Mineralokortikoide). Eine hohe Empfehlungsstarke (A) liegt fir den
a-Agonisten Midodrin, das Mineralokortikoid Fludrocortison und die Noradrenalin-Vorstufe Dihydroxyphenylserin vor
(Tab. 3). Bei Parkinson-Patienten unter L-DOPA-Therapie kann die Zugabe von Domperidon die medikamentds
verursachte bzw. verstarkte orthostatische Hypotension reduzieren.

Tabelle 3: Medikamentdse Therapie der orthostatischen Hypotension

Substanz ‘Evidenz ‘ Dosis ‘ Nebenwirkungen Kontraindikationen
Midodrin (Gutron) f 3x tagl. |Liegendhypertonus, Relative: Leberdysfunktion
2,5-10 Parasthesien, Piloerektion, Absolute: schwere
mg Harnverhalt Herzerkrankung, akutes

Nierenversagen, Harnverhalt,
Phéochromozytom, Thyreotoxikose

Fludrocortison 1 0,1-0,2 Odeme, Herzinsuffizienz, Relative: niedriges Serum-Albumin
(Astonin-H) mg/d Liegendhypertonus,

Hypokalamie,

Kopfschmerzen
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Dihydroxy-Phenylserin | ¢t 0,2-0,4 |Wenige Keine bekannt
(L-DOPS, bislang g/d
nicht zugelassen)

Folgende Medikamente sind vermutlich ebenfalls bei der orthostatischen Hypotension wirksam, wenngleich qualitativ
ausreichende Studien hier fehlen (C): Etilefrin (z. B. Effortil, 3x tégl. 5-10 mg), Octeotrid (Sandostatin, 25-50 ug
subkutan), Yohimbin (Yocon-Glenwood, 6 mg/d), Dihydroergotamin (z. B. Angionorm, 3x tagl. 3-5 mg),
Desmopressin (z. B. Minirin, nachts zur Minderung der Nykturie: 100-400 ug), Erythropoietin (z. B. NeoRecormon,
bei schwerer Anamie), Indometacin (z. B. Indomet ratiopharm, 75-150 mg/d).

Die Kombination von Fludrocortison und Midodrin ist mdglich. Physikalische MaRnahmen sollten auch bei Beginn
einer medikamentdsen Therapie fortgefuhrt werden.

5.5 Posturales Tachykardiesyndrom (POTS)

Qualitativ ausreichender Therapiestudien liegen zu diesem Krankheitsbild nicht vor. Die folgenden Therapieempfehlungen
stiitzen sich auf die Erfahrungen dreier Zentren, in denen POTS-Patienten in groRerer Zahl behandelt wurden (Grubb et al.
2006, Medow u. Stewart 2007; Thieben et al. 2007) (C):

m Ausreichend Flussigkeit (2-2,5 I/d) und Salz (2-4 g/d)

= Ausdauertraining (20-30 Minuten, 3% pro Woche)

m Beinekreuzen oder Muskelanspannung beim Stehen

m Stitzstrumpfhose

m Midodrin (z. B. Gutron, 3x tagl. 2,5-10 mg)

m Fludrocortison (z. B. Astonin-H, 0,1-0,2 mg/d)

m Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (z. B. Paroxetin [z. B. Tagonis], 20 mg/d)

= Betablocker (z. B. Propranolol [z. B. Dociton], 10-40 mg/d)

5.6 Kardiogene Synkopen

Fir eine ausflhrlichere Darstellung verweisen wir auf die Leitlinien zur Schrittmacherimplantation und zur Implantation von
Defibrillatoren (ICD) sowie auf die Synkopen-Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Kardiologie (Lemke et al. 1996,
Hohnloser et al. 2000, Seidl et al. 2005).

Bradykarde Herzrhythmusstérungen:

® Bei der Sinusknotendysfunktion, dem Bradykardie-Tachykardie-Syndrom und der AV-Knotenleitungsstérungen
besteht die Indikation zur Schrittmachertherapie. Tachykarde Herzrhythmusstorungen:

® Bei Patienten mit nicht aufgezeichneter Synkope (ohne EKG-Dokumentation) und einerreduzierten Kammerfunktion
(LVEF < 40%) besteht, wenn nach Ausschluss anderer Ursachen und in der elektrophysiologischen Untersuchung
eine Kammertachykardie induzierbar ist, die Indikation zum ICD (A).

= Bei paroxysmalen supraventrikularen Tachykardien als Ursache von Synkopen ist die Katheterablation die Therapie
der Wahl (A).

6. Empfehlungen zum Fuhren eines Kraftfahrzeuges

In den Begutachtungs-Leitlinien zur Kraftfahrereignung (Lewerenz 2000) fehlen differenzierte Empfehlungen fir
Synkopenpatienten. Darin wird allgemein nach jedweder Synkope ein 6-monatiges Fahrverbot empfohlen. Auf die verschiedenen
Atiologien, insbesondere auf vasovagale Synkopen, wird nicht néher eingegangen.
Ein differenzierter Empfehlungskatalog zur Kraftfahrereignung nach Synkopen wurde von der European Society of Cardiology
(The Task Force on Syncope 2004) publiziert; dieser wurde auch von der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie adaptiert (Seidl
et al. 2005). Wir Gbernehmen in dieser Leitlinie ebenfalls die europaischen Empfehlungen.
Die Empfehlungen beziehen sich auf zwei verschiedene Gruppen von Kraftfahrern:

o Gruppe 1: Motorradfahrer, PKW-Fahrer und Fahrer anderer kleinerer Fahrzeuge mit/ohne Anhénger

o Gruppe 2: Fahrer von LKWs (> 3,5 Tonnen) sowie Fahrzeugflhrer, die von Berufswegen mehr als 8 Personen

transportieren

Neurokardiogene bzw. vasovagale Synkopen werden als schwerwiegend bezeichnet, wenn sie a) sehr haufig oder b) in einer
Hochrisikosituation (z. B. beim gewerblichen Flhren eines Fahr- oder Flugzeuges, bei Gerlstarbeiten) auftreten oder c) bei
Patienten, die in Hochrisikosituationen arbeiten, rezidivierend oder unvorhersehbar auftreten. Tabelle 4 gibt eine Zusammenschau
der Empfehlungen.

Tabelle 4: Empfehlungen zur Fahrtauglichkeit nach Synkope (mod. nach Seidl et al. 2005)

‘ ‘ Gruppe 1 fahruntauglich1 ’ Gruppe 2 fahruntauglich2

‘ Kardiale Arrhythmien ‘ ’

a) Medikamentdse Therapie |Bis erfolgreiche Behandlung durchgefiihrt wurde | Bis erfolgreiche Behandlung durchgefiihrt
wurde

b) Innerhalb einer Woche Bis die geeignete Funktion hergestellt ist

Schrittmacherimplantation
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c) Erfolgreiche
Katheterablation

Bis ein langfristiger Erfolg sichhergestellt ist,
gewohnlich nach 3 Monaten

Bis ein langfristiger Erfolg sichergestellt ist,
gewodhnlich nach 3 Monaten

d) ICD-Implantation

6 Monate; wegen geringem Rezidivrisiko geht
Tendenz zur Verkurzung des Fahrverbotes

Permanent fahruntauglich

Vasovagale Synkopen

a) Neurokardiogen
o Erste/einfache

Keine Restriktionen

Keine Restriktionen, sofern die Synkope nicht
in einer Hochrisikosituation auftrat

o Schwerwiegend

Mindestens 3 Monate, wenn keine neuen
Synkopen aufgetreten sind

Permanente Fahruntauglichkeit, bis eine
effektive Therapie durchgefiihrt wurde

b) Karotissinus
o Erste/einfache

Keine Restriktionen

Keine Restriktionen, sofern die Synkope nicht
in einer Hochrisikosituation auftrat

o Schwerwiegend

Mindestens 3 Monate, wenn keine neuen
Synkopen aufgetreten sind

Permanente Fahruntauglichkeit, bis eine
effektive Therapie durchgefiihrt wurde

c) Sonstige
Situationssynkopen
o Erste/einfache

Keine Restriktionen

Keine Restriktionen, sofern die Synkope nicht
in einer Hochrisikosituation auftrat

o Schwerwiegend

Bis die geeignete Therapie durchgeflhrt wurde

Permanente Fahruntauglichkeit, bis eine
effektive Therapie durchgefiihrt wurde

Ungeklarte Synkopen

o Erste/einfache

Keine Restriktionen, sofern die Synkope nicht in
einer Hochrisikosituation auftrat

Bis die Diagnose gestellt und die geeignete
Therapie durchgefiihrt wurde

o Schwerwiegend

Bis die Diagnose gestellt und die geeignete
Therapie durchgefiihrt wurde

Bis die Diagnose gestellt und die geeignete
Therapie durchgefiihrt wurde

! Motorradfahrer, PKW-Fahrer und Fahrer anderer kleinerer Fahrzeuge mit/ohne Anhanger
2 Fahrer von LKWs (> 3,5 Tonnen) sowie Fahrzeugflhrer, die von Berufswegen mehr als 8 Personen transportieren

. Ambulant / stationar

In der Regel kdnnen Synkopen ambulant abgeklart werden. Dies ist abhangig von der vitalen Gefahrdung des Patienten und der
Rezidivwahrscheinlichkeit. Patienten mit einer Synkope und unauffalligen Befunden sollten ambulant betreut werden; nach
aktuellen Daten wird etwa ein Drittel der Patienten stationar aufgenommen. Auch die oben genannten Provokationstests
(Ausnahme: Monitorkontrolle wegen Verdacht auf Herzrhythmusstérungen) kdnnen alle ambulant durchgefiihrt werden. Im Falle
einer provozierten Synkope soll der Patient aber noch fir 30 Minuten beobachtet werden, bevor er entlassen wird. Bei haufigen
Synkopenrezidiven oder bei erforderlicher umfangreicher Zusatzdiagnostik und Ausschlussdiagnostik ist die stationdare Aufnahme

meist sinnvoll.
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Clinical Pathway - Diagnostik bei Synkopen
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