
COURRIER DES LECTEURS Forum Med Suisse   No 28   10 juillet 2002 691

Die Synkope wird als kurzer, spontan rever-
sibler Bewusstseinsverlust mit gleichzeitigem
Versagen des Haltetonus definiert und geht
ursächlich mit einer kurzen, globalen, zerebra-
len Ischämie einher [1]. Da die Synkope eine
pathophysiologische Entität, aber kein eigenes
Krankheitsbild darstellt, ist die Kenntnis der
zugrundeliegenden, pathophysiologischen Pro-
zesse für ein erfolgreiches diagnostisches und
allenfalls therapeutische Management essen-
tiell.
Ein normales Bewusstseinsniveau setzt die In-
taktheit bestimmter Hirnstammstrukturen vor-
aus, insbesondere der kranialen Anteile der
Substantia reticularis und der aktivierenden
retikulo-kortikalen Verbindungen. Zu einer
Herabsetzung des Bewusstseinsniveaus kommt
es durch Läsion einer dieser anatomischen
Strukturen. Das Bewusstseinsniveau wird des-
halb unter anderem über einen adäquaten
zerebralen Blutfluss aufrechterhalten. Die ze-
rebrale vaskuläre Autoregulation stellt sicher,
dass der zerebrale Blutfluss innerhalb einer
gewissen Spannbreite erhalten werden kann,
unabhängig von Veränderungen des zugrunde-
liegenden systemischen Blutdruckes. Ein
organisch bedingter Bewusstseinsverlust wäh-
rend einer Synkope ist unzweifelhaft auf eine
schwere zerebrale Hypoperfusion zurück-
zuführen. Nur vereinzelt wurde bisher von
einer zerebralen Hypoperfusion ohne Hypoten-
sion bei Patienten mit unerklärter rezidivieren-
der Synkope berichtet [2, 3]. Möglicherweise
beruht daher eine selektive Abnahme des dia-
stolischen zerebralen Blutvolumens während
einer drohenden Synkope auf einem Kollaps
der Widerstandsgefässe als Ausdruck eines
Abfalls des diastolischen Blutdruckes unter
einen kritischen Verschlussdruck der zerebra-
len Gefässe [4]. Eine schwere Hypotonie reicht
zu einem Sistieren des diastolischen zerebralen
Blutvolumens aus und ist mit einem «burst sup-

presion»-Muster im EEG assoziiert [5]. Solche
EEG-Veränderungen werden jedoch nur bei 
klinisch evidenter Synkope und nicht mehr
messbarem systemischem Blutdruck registriert
[6]. Visuelle und auditorische Halluzinationen
sind oft mit solch einer schweren zerebralen
Hypoperfusion während der Synkope assoziiert
[7]. Simultane Messungen der zerebralen Per-
fusion und Oxygenation konnten zudem zeigen,
dass die zerebrale Oxygenation während der
Synkope nur vermindert ist, wenn der Blut-
druck sowie das zerebrale Blutvolumen signifi-
kant abnehmen [8].
Insgesamt ist die Pathophysiologie der Synkope
bisher nur bruchstückhaft bekannt. Dies dürfte
einer der Gründe sein, weshalb eine ätiologi-
sche Zuordnung oft nicht oder – bei Hinweisen
auf ursächliche Erkrankungen – nur mit einer
gewissen Wahrscheinlichkeit möglich ist. Eines
geht aber aufgrund obiger Synopsis klar her-
vor, eine sogenannte «psychogene Synkope»
existiert nicht, da die Synkope als Entität klar
definiert ist und mit Veränderungen physio-
logischer Parameter einhergeht. Sind die Kri-
terien hierfür nicht erfüllt, kommt eine breite
Differentialdiagnose mit zum Teil seltenen
Krankheitsbildern in Betracht [1]. Die für die
Differentialdiagnose wichtigen Erkrankungen
unterscheiden sich pathophysiologisch da-
durch, dass es zu keiner Minderdurchblutung
des Hirnstammes kommt. Vielmehr sind die
Veränderungen des Bewusstseins anderer Ur-
sache oder die Bewusstlosigkeit fehlt vollstän-
dig, womit diese Krankheiten definitions-
gemäss nicht den Synkopen zuzurechnen sind.
Es ist allerdings allgemein akzeptiert, dass
Patienten mit psychiatrischen Nebendiagnosen
ein erhöhtes Risiko für rezidivierende Synko-
pen aufweisen [9]. 
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