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Synkopenabklarung

Kardiale Synkopen und deren Behandlung

Bis zu 40% der Bevdlkerung erleidet mindestens einmal in ih-
rem Leben eine Synkope. Diese Ereignisse konnen zu leichten
aber auch schwerwiegenden Sekundarverletzungen fiihren
und sind fiir Betroffene meist auch emotional belastend. Je
nach Ursache kann die Prognose sehr ungiinstig ausfallen.
Kardiale Synkopen haben die schlechteste Prognose. Aus die-
sen Griinden ist eine systematische Synkopenabklarung und
spezifische Therapie essentiell, stellt jedoch fiir den behan-
delnden Arzt durch die heterogene Atiologie und Pathophysio-
logie haufig eine grosse Herausforderung dar. Dieser Artikel
wird nun insbesondere auf kardiale Ursachen und deren Ma-
nagement in der Klinik eingehen.

Die aktuellen European Society of Cardiology Leitlinien defi-
nieren die Synkope als einen transienten Bewusstseinsverlust
(transient loss of consciousness T-LOC) infolge einer globalen zere-
bralen Hypoperfusion (1). Die Synkope ist selbstlimitierend und
fithrt nachfolgend zu einer kompletten Erholung, aber der Verlust
der Haltungskontrolle kann zu Stiirzen und Verletzungen fiithren.
Das Auftreten von Prodromi, wie Ubelkeit, Schweissausbruch und
Hitzegefiihl, ist moglich. Bei einer Prasynkope kommt es zu pro-
dromalen Zustinden, jedoch fehlt der vollstindige Bewusstseins-
verlust. T-LOC steht hier als Oberbegriff fiir alle Krankheiten, die
mit einem selbstlimitierenden Bewusstseinsverlust einhergehen,
ohne die Entstehung zu beriicksichtigen. Dabei kann man trauma-
tische und atraumatische T-LOC unterscheiden, wobei die Synkope
zu den atraumatischen Ursachen gehort. In der Gesamtbevolke-
rung tritt ein synkopales Ereignis jéhrlich mit einer Haufigkeit von
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18.1-39.7 pro 1000 Patienten auf, mit ungefihr gleicher Haufung
bei Frauen und Ménnern (2). Ungefahr die Hélfte dieser Patienten
wird deswegen beim Hausarzt vorstellig. Unter den Ursachen einer
Synkope ist die Reflexsynkope bei weitem die hdufigste mit 21.2%,
gefolgt von kardialen Synkopen mit 9.5%. Jedoch bleibt die Ursache
bei bis zu 36.6% der Synkopen ungeklart.

Klassifikation

Synkopen werden seit den aktuellen ESC Leitlinien 2009 anhand der
Pathophysiologie in 3 Gruppen eingeteilt. Es wird zwischen Reflex-
synkopen, kardialen Synkopen und Synkopen bei orthostatischer
Hypotonie unterschieden (1) (Tab. 1 mod. nach ESC-Empfehlun-

12-Kanal-EKG mit ventrikularen Tachykardien bei einer Herzfrequenz von 220/min

WAAAMNANA “}"I\}M’U%* " rL}J‘J\
f AN VA

i \NAARAAA A ﬂll*‘” \A
II!Jlillullld|]l]1||||['i‘”J ]J{“[‘l!'\fd inf!

f MNMW\N‘QMV’JM

Uﬂtj U A "!\;k," r. “\!'\. M}U | 'rlk;ll ™ Ilnv.-{

ﬂiﬁw'V\ﬂ'V\ Wﬂﬁ;’“ a‘i f\f' MN \ ftf\(\ | N‘aﬂ.
NN A M ﬂf ﬁ ﬁﬂ1\ﬂ
VYT

i
.Ilrﬂ'h"F 'F ':1 l'.nlﬁ'r. r\'ﬁ' i .ﬁ.Jﬂ.ﬂﬁK
r\f“ﬂ \( JJE"".“ '!L' “Jw

I

YA

0 ¥ 1', | \ | L\ FA r..-‘r )nl
‘HM ‘tf\ﬂrlf ‘f‘. f‘ ”"1”' H’% AN M f.f‘r A '[ﬁr\fﬁ”fh\/ WYYV VWY VWYYV
iV AR RRARE Y L

der informierte arzt_05_2015 21



FORTBILDUNG « SCHWERPUNKT

gen, Moya et. al. 2009). Urséchlich fiir die zerebrale Minderperfu-
sion ist jedoch in allen 3 Gruppen ein ungeniigend hoher Blutdruck.
Bei der Reflexsynkope reagiert das autonome Nervensystem unge-
niigend, bei der kardialen Synkope liegt ein zu geringer kardialer
Auswurf oder eine zu geringe Fiillung vor und bei der orthostati-
schen Hypotonie besteht eine unzureichende Blutdruckregulation
oder ein Blutvolumenmangel.

Kardiale Synkope

Die kardiale Synkope dient als Oberbegriff fiir Synkopen auf-
grund von Herzrhythmusstorungen und strukturellen Herzerkran-
kungen. Die hdufigsten Ursachen von kardialen Synkopen sind
Herzrhythmusstorungen. Sie fithren in der Regel zu hdmodyna-
mischer Instabilitit aufgrund einer verminderten Auswurfleis-
tung und somit zu einer zerebralen Minderdurchblutung. Es gibt
jedoch auch viele weitere Faktoren, welche die Synkope beein-
flussen oder dazu beitragen konnen, wie beispielsweise Herzfre-
quenz, Art der Arrhythmie (supraventrikular oder ventrikulér),
linksventrikuldre Leistung und neurale Kompensationsmecha-
Die Unterscheidung zwischen bradykard/tachykard
und supraventrikuldr/ventrikulair mit Hilfe des EKGs ist ent-
scheidend fiir das weitere Vorgehen (3). Im Falle des Sick-Sinus-
Syndroms beispielsweise fithrt ein defekter Sinusknoten zu
Bradykardien und durch lingere Pausen hiufig zu Synkopen. Diese
Pausen treten vor allem beim Bradykardie-Tachykardie-Syndrom
auf, wenn die atriale Tachyarrhythmie plétzlich stoppt. Beim Atrio-

nismen.

ventrikuldren (AV-) Block kann man davon ausgehen, dass der
hohere Grad eines Blockbildes (AV-Block II° Typ 2, AV-Block II1°),
mit einem hoheren Risiko fiir ein synkopales Ereignis einhergeht.
Eine Bradykardie kann auch durch die Verlingerung der Repola-
risationszeit pradisponierend fiir ventrikuldre Tachykardien, spezi-
ell vom Torsade de Pointes Typ, wirken. Paroxysmale Tachykardien
kénnen aufgrund unzureichender vaskulirer Kompensation zu
Synkopen oder Prasynkopen fithren (Abb. 1). Das Bewusstsein
wird in der Regel vor Terminierung der Tachykardie wiedererlangt.
Falls der Zustand haimodynamisch instabil bleibt, kann es nicht zur
spontanen Erholung kommen und teilweise sogar bis zum Herz-
stillstand tibergehen (4).

Auch Medikamente konnen, als unerwiinschte Nebenwirkung,
brady- und tachykarde Herzrhythmusstérungen hervorrufen. Anti-
arrhythmika konnen durch ihre Wirkung auf den Sinusknoten
und der AV-Uberleitung auch bradykardisierend wirken und so zu
Synkopen fiithren. Weiter kénnen sie aufgrund ihrer proarrhyth-
mischen Wirkung weitere Herzrhythmusstorungen induzieren.
Synkopen aufgrund lebensgefihrlicher Torsade de Pointes Tachy-
kardien sind, insbesondere bei Frauen, nicht selten und werden
am haufigsten durch QT-Zeit verldngernde Medikamente (Antiar-
rhythmika, Antibiotika, Antihistaminika, Neuroleptika) verursacht
(5). Besonders anfillig sind Patienten mit einem angeborenen Long-
QT-Syndrom (z.B. Romano-Ward oder Jervell-Lange-Nielsen-
Syndrom) (6). Synkopen bei Trigern interner Kardioverter-Defib-
rillatoren (ICD) sollten Anlass geben, den ICD abzulesen, da eine
Synkope oft Ausdruck fiir die Instabilitét einer kardialen Grunder-
krankung ist (7-9).

Strukturelle Herzerkrankungen kénnen ebenso zu Synkopen
fithren, wenn die kardiale Auswurfleistung durch eine linksventri-
kuldre Pumpleistungsstorung nicht mehr zureichend gewahrleistet
werden kann. Beispiele sind eine Aortenklappenstenose, eine isché-
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mische oder dilatative Kardiomyopathie oder eine Aortendissek-
tion (10). Auch eine Fiillungsstorung bei einer Lungenembolie oder
bei pulmonalarteriellem Hypertonus beeinflusst letztendlich die
Auswurffraktion. Weiterhin besteht eine multifaktorielle Genese
bei Patienten mit struktureller Herzschadigung, welche als Folge an
sekundér ausgelsten Arrhythmien leiden. Beispielsweise ist eine
Synkope nach einem Myokardinfarkt bis zum Beweis des Gegen-
teils als Folge einer Kammertachykardie zu betrachten (11).

Prognose und Einfluss auf die Lebensqualitat

Die Prognose nach einer erstmaligen Synkope ist stark von der Ursa-
che abhingig. Ungefihr ein Drittel aller Betroffenen erleiden innert
3 Jahren ein Zweitereignis, wobei die Anzahl vorangehender Syn-
kopen den stirksten Pradiktor fiir weitere Ereignisse darstellt (12).
Die jahrliche Mortalitdt bei nicht-kardialen Synkopen liegt zwi-
schen 0%-12%, die der kardialen Synkopen jedoch zwischen 18%-—
33% (13). Somit haben Patienten mit einer kardialen Ursache eine
besonders ungiinstige Prognose. Je schwerwiegender die kardiale
Funktionseinschrankung oder Rhythmusstérung ist, umso ungiins-
tiger wird die Prognose. In Anbetracht der Tatsache, dass beson-
ders Patienten mit kardialen Synkopen eine ungiinstige Prognose
aufweisen, ist ein standardisiertes Vorgehen zwingend erforderlich,
um diese Patienten zu identifizieren und einer entsprechenden Dia-
gnostik und Therapie zuzufiihren. Rezidivierende Synkopen haben
schwerwiegende Auswirkungen auf die Lebensqualitit. Bei bis zu
30% kommt es zu Sekundirverletzungen. Viele Patienten miissen
ihren Lebensstil andern und bis zu 50% den Beruf wechseln (14).

Diagnostisches Vorgehen

Basisdiagnostik

Ein standardisiertes Vorgehen nach den ESC Empfehlungen soll

eine Uberdiagnostik vermeiden und eine ziigige Diagnosefin-

dung ermoglichen (1,15) (Abb. 2). Die sofortige Hospitalisation

oder intensive Abkldrung ist indiziert bei den Hochrisikokonstel-

lationen, die man bei der Risikostratifizierung berticksichtigen soll

(1,15) (Tab. 2 mod. nach ESC-Empfehlungen, Moya et. Al. 2009).

Die Basisdiagnostik muss 4 diagnostische Mittel umfassen:

1. Ausfiithrliche Anamnese und Fremdanamnese

2. Korperliche Untersuchung

3. 12-Kanal-EKG

4. Schellong-Test bei Verdacht auf Orthostase

Diese sollen dazu dienen 3 Fragen zu klaren:

1. Ist das Ereignis durch eine Synkope bedingt oder liegt eine andere
Ursache zugrunde?

2. Gibt es bereits klinische Hinweise, welche eine Verdachtsdiag-
nose ermoglichen?

3. Herrscht ein hohes Risiko fiir eine schwerwiegende kardiovasku-
lare Erkrankung?

Die Anamnese umfasst das detaillierte Erfragen der Frequenz
von fraglichen Synkopen, die Exploration von Auslosern oder Rah-
menbedingungen, des Alters bei Beginn der Symptomatik, des
genauen Anfallablaufes (Prodromi, Dauer, Reorientierungsphase),
der Begleitsymptome (vegetative und motorische Zeichen), der
Verletzungsfolgen (z.B. Zungenbiss), sowie des Vorhandenseins
von Vorerkrankungen, familidr gehduften Erkrankungen (insbe-
sondere plotzlicher Herztod) und der Medikamenteneinnahme.
Zum Anfallablauf sollte, nach Mdglichkeit, auch eine Fremdanam-
nese erhoben werden.
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Klassifikation der Ursachen von Synkopen

Reflexsynkope

Vasovagal

Emotionaler Stress (Angst, Schmerz, Blutphobie)

Orthostatischer Stress

Situationsbedingt

Husten, Niesen

Gastrointestinal (Schlucken, Defékation, viszeraler Schmerz)

Miktion

Postprandial

Andere (z. B. Lachen, Gewichtheben, Blechblaser)

Karotissinussynkope

Atypische Formen (ohne bekannten Ausléser und/oder atypische Auspragungen)

Kardiale Synkope

Primar arrhythmischer Genese — Bradykardie

Sinusknotendysfunktion inklusive Bradykardie/Tachykardie-Syndrom

AV-Knoten-Dysfunktion

Device-Fehlfunktion

Primar arrhythmischer Genese — Tachykardie

Supraventrikular (Vorhofflimmern, Vorhofflattern, AVNRT, AVRT)

Ventrikuldr (idiopathisch oder sekundér nach Herzstrukturerkrankung oder Kanaldysfunktionen

Medikamenteninduzierte Brady-/Tachykardie

Ausloser: Antiarrhythmika, Antibiotika, Antihistaminika, Neuroleptika usw.

Strukturelle Herzerkrankung

Herzklappenerkrankungen, Ischamie/Infarkt, hypertrophe Kardiomyopathie, kardiale Tumo-
ren, perikardiale Genese, kongenitale Anomalien der Herzkranzgefasse

Andere: Lungenarterienembolie, Aortendissektion, pulmonalarterieller Hypertonus

Synkope bei orthostatischer Hypotonie

Primar autonome Dysfunktion

Isolierte autonome Insuffizienz, multiple systemische Atrophie, Morbus Parkinson,
Lewy-Kdrper-Demenz

Sekundar autonome Dysfunktion

Diabetes, Amyloidose, Uramie, Rickenmarksverletzungen

Medikamentos/toxisch bedingte orthostatische Hypotonie

Alkohol, Vasodilatantien, Diuretika, Antidepressiva

Volumenmangel

Blutungen, Diarrho, Erbrechen

Empfohlener Algorithmus zur Abklarung von unklaren

Bewusstseinsverlusten

Risikostratifizierung

l Verdacht auf transienten Bewusstseinsverlust |

Basisdiagnostik

Kriterien fiir eine Hospitalisation oder intensive Abklarung

Vorliegen einer strukturellen oder koronaren Herzerkrankung:
— Herzinsuffizienz

— Tiefe linksventrikulare Auswurffraktion

— Friihere Myokardinfarkte

nicht synkopaler Bewusstseinsverlust

_H;izg‘f}fé;e Klinische Zeichen oder EKG Verdnderungen, die auf eine rhythmogene
Kein echter Bewusstseinsverlust Synkope hindeuten:
-Sturz

-transitorische ischamische Attacke

EKG Verdnderungen, die auf eine kardiale Synkope hindeuten (s. Tab. 3)

— Synkope wahrend Belastung

I sichere Diagnose ” unsichere Diagnose l

l

— Palpitationen vor oder nach der Synkope
— Positive Familienanamnese bezlglich plétzlicher Herztod

L

igung der Diagnose |

Wichtige Begleiterkrankungen

Risikostratifikation
{s. Tabelle 2)

— schwere Anamie
— Elektrolytstérung

hohes Risiko mittleres Risiko, tiefes Risiko,
rezidivierende Synkopen einmaliges Erlebnis
frihzeitige verzogerte Therapie gemass keine weitere
Abklarung EKG Dokumentation und Evaluation/
und Behandlung weiteren Tests Therapie
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Diagnostische Kriterien fiir eine kardiale Synkope

Diagnostische Kriterien kardialer Synkopen

Vorhandensein einer strukturellen Herzerkrankung

Familienanamnese mit plotzlichem Herztod oder familidre Kardiomyopathie

Synkope wahrend/nach Belastung oder auf dem Rucken liegend

Palpitationen vor der Synkope

Typische EKG Veranderungen

— Bifaszikularer Block

— QRS Dauer >120ms

— Sinusbradykardie <50/min oder Sinuspausen >3 Sek.

— AV-Block I1° Typ 2, AV-Block III°

— Praexzitation (z.B. Wolff-Parkinson-White Syndrom)

— Schnelle paroxysmale supraventikulare oder ventrikulare Tachykardie

— Nicht anhaltende Episoden polymorpher ventrikuldrer Tachykardien
mit QT-Zeit Verdnderung

— Rechtsschenkelblock Morphologie mit erhdhtem ST-Abgang im Sinne
eines Brugada EKGs

— T-Wellen Negativierung Uber den rechten prakordialen Ableitungen
und Epsilonwellen (ARVC)

— Ischéamiezeichen im EKG

ARVC: Arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie

Therapie der Synkopen nach der Ursache

Ursache Klassifikation Therapie
Reflexsynkope Unvorhersehbar/ Spezifische Therapie
Orthostatische haufig gemass weiterfihrender
Synkope Diagnostik
Vorhersehbar/ Aufklaren, Beruhigen,
selten Vermeiden von Ausldsern
Kardiale Synkope | Kardiale Arrhythmie | Spezifische Therapie der
Arrhythmie
Strukturell Therapie der Grund-
erkrankung
Ungeklart/hohes | V.a. koronare ICD Therapie gemass
Risiko fur plotzli- Herzkrankheit, Leitlinien
chen Herztod DCM, HCM, ARVC

DCM: Dilatative Kardiomyopathie; HCM: Hypertrophe Kardiomyopathie

In der korperlichen Untersuchung muss man besonders auf
pulmonale und kardiovaskulidre Befunde achten, wie beispiels-
weise auf Herzinsuffizienzzeichen, auf Hinweise fiir Herzvitien,
auf Stromungsgerausche iiber den Karotiden und des Weiteren auf
den Hydratationszustand und neurologische Auffilligkeiten. Eine
kardiovaskuldre Synkope kann diagnostiziert werden, wenn eine
strukturelle Herzerkrankung bekannt ist, die Familienanamnese
darauf hindeutet, es zu synkopalen Ereignissen wihrend der Belas-
tung kam oder Palpitationen vor einer Synkope aufgetreten sind.
Wichtig sind auch die Hinweise, welche ein 12-Kanal-EKG liefern
kann (9,16,17) (Tab. 3).

Zusatzuntersuchungen bei unsicherer Diagnose

Bei vermuteter kardialer Synkope sollten je nach vermuteter Diag-
nose Zusatzuntersuchungen erfolgen. EKG Monitoring ist indiziert
bei Verdacht auf rhythmogene Synkopen in der Basisdiagnos-
tik. Eine Arrhythmie wahrend der Synkope ist beweisend fiir die
Ursache und ein normales EKG wihrend der Synkope schliesst die
rhythmogene Ursache aus. Ventrikuldre Pausen >3 Sekunden, AV-
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Block II° Typ 2 oder AV-Block III°, sowie anhaltende supravent-
rikuldre und ventrikulare Tachykardien sind auch ohne simultane
Synkope wegweisend. Ein Langzeit-EKG bis zu 72 Stunden ist nicht
immer aufschlussreich, so dass externe (bis 30 Tage) und implan-
tierbare Ereignisrekorder (implantable loop recorder; Monate bis
Jahre) an Bedeutung gewinnen. Diese speichern verdichtige Epi-
soden automatisch ab und der Patient kann auch manuell nach
stattgehabter Synkope das EKG speichern, was danach vom Fach-
personal ausgewertet werden kann (18). Die Echokardiographie
ist essentiell bei Verdacht auf strukturelle Herzerkrankungen. Bei
Klappenfehlern, Obstruktionen, Aortendissektion, Beurteilung der
links- und rechtsventrikuldren Funktion und bei der pulmonalen
Hypertonie kann sie richtungsweisend sein. Eine Ergometrie wird
empfohlen bei Synkopen kurz nach kérperlicher Belastung, wobei
eine Synkope provoziert werden kann. Nachweis eines AV-Blocks
II° Typ 2 oder AV-Blocks III° ist auch ohne Synkope ausschlagge-
bend (19,20). Die elektrophysiologische Untersuchung ist indiziert
bei ischdmischer und struktureller Herzerkrankung, wenn der Ver-
dacht auf eine rhythmogene Atiologie besteht (21).

Falls der Verdacht auf kardiale Synkopen nicht durch Zusatzdi-
agnosen gestiitzt werden kann und andere nicht-synkopale Ursa-
chen fiir einen Bewusstseinsverlust nicht in Frage kommen, bleibt
die Diagnose unklar. Die haufigste Ursache hierfiir sind vasovagale
Synkopen. Bei einmaliger Synkope oder sehr seltenen Ereignissen
ohne grosse Verletzungsgefahr kann auf weitere Abklarungen ver-
zichtet werden (22).

Therapie

Die Therapie richtet sich nach der Ursache der Synkope (Tab. 4).
Bei der kardialen Synkope dient sie vor allem der Verhinderung
eines plotzlichen Herztodes. Bei bradykarden Herzrhythmussto-
rungen wie der Sinusknotendysfunktion, dem Bradykardie-Tachy-
kardie-Syndrom und der AV-Knotenleitungsstérung besteht die
Indikation zur Schrittmachertherapie. Die Implantation eines ICD
ist indiziert bei dokumentierter ventrikuldrer Tachyarrhythmie mit
struktureller Herzerkrankung, bei induzierbaren anhaltenden vent-
rikuldren Tachykardien oder bei Patienten mit angeborener Kardio-
myopathie oder Ionenkanalerkrankung.

Bei schwer eingeschrinkter Linksventrikuldrer Funktion oder
Herzinsuftizienz, bei hypertropher Kardiomyopathie oder der
arrhythmogenen rechtsventrikularen Kardiomyopathie, bei Pa-
tienten mit Brugada Syndrom oder einem Long-QT Syndrom kann
ein ICD auch bei fehlender Tachykardiedokumentation implantiert
werden (1,21). Eine Katheterablation ist indiziert bei paroxysma-
len ventrikuldren oder supraventrikuldren Tachykardien als Ursa-
che von Synkopen. Bei der strukturellen Herzerkrankung steht die
spezifische Behandlung der Kardiopathie im Vordergrund (20).
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Take-Home Message

¢ Bis zu 40% der Bevolkerung erleidet mindestens einmal ein
synkopales Ereignis

# Die kardiale Synkope ist die zweithaufigste Ursache der Synkopen
und mit hoher Mortalitét und Morbiditat verbunden

¢ Die Basisdiagnostik im Sinne einer detaillierten Anamnese, einer
korperlichen Untersuchung und einem 12-Kanal-EKG fuhrt oftmals
schon zur Verdachtsdiagnose

< Die Therapie richtet sich nach der Ursache der Synkope

¢ Bei der kardialen Synkope dient eine Friiherkennung und Behandlung
vor allem der Verhinderung eines plétzlichen Herztodes
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