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Eingrenzung des Themas

Neue Methoden (wie Kipptischtest, implantier-
bare Langzeit-EKG – Geräte oder die invasive
elektrophysiologische Untersuchung des Her-
zens) haben in den letzten Jahren wesentliche
Fortschritte in der Evaluation synkopaler An-
fälle gebracht. Die Fülle der Publikationen ist
schwierig zu überblicken. 
Die kürzlich publizierten «Guidelines on
Management (Diagnosis and Treatment) of
Syncope» im «European Heart Journal» rich-
ten sich an den Kardiologen [1]. Einige Jahre
zurück liegt die Herausgabe des allgemeinen
gültigen Textes Clinical Guidelines Diagnos-
ing Syncope des «American College of Physi-
cians» oder des Sammelhefts Synkope der The-
rapeutischen Umschau [2, 3].
Der folgende Text richtet sich in erster Linie an
Ärzte und Ärztinnen, die in der ambulanten
oder stationären Grundversorgung tätig sind.
Die für diesen Bereich wesentlichen Erkennt-
nisse der letzten 3–5 Jahre werden zusam-
mengefasst. Das Hauptgewicht liegt auf der
Erstbeurteilung des Patienten, der sich wegen
einer neu oder kürzlich aufgetretenen Synkope
in ärztliche Behandlung begibt. Differentialdia-
gnose sowie neuere Daten aus kardiologischen
und neurologischen Studien werden soweit
dargestellt, wie sie notwendige Grundlage für
die Zusammenarbeit zwischen Grundversorger
und Spezialisten darstellen.
Schwerpunkte sind dabei der Abklärungsgang
bei kurzdauernder Bewusstlosigkeit, die vaso-
vagale Synkope, neurologische Aspekte synko-
paler Anfälle und Rhythmusstörungen. 

Definition

Die kurzdauernde Bewusstlosigkeit manife-
stiert sich häufig in Form der Synkope. Mit-
unter schwierig von der Synkope abzugrenzen
sind Hypoglykämie, epileptische Anfälle, tran-
siente ischämische Attacken, Kataplexie wie
auch psychogene «Synkopen» bei Somatisa-
tion.
Als Synkope definiert wird ein vorübergehen-
der Verlust des Bewusstseins und des für die
aufrechte Stellung notwendigen Muskeltonus
[4]. Die Synkope führt deshalb häufig zu einem

Sturz. Die Erholung verläuft spontan, vollstän-
dig und meist auch rasch. Dabei stellt die Syn-
kope keine Krankheit sondern ein unspezifi-
sches Symptom für ein grosses Spektrum von
möglichen Störungen dar, die zu einer vor-
übergehenden kritischen Drosselung der Hirn-
durchblutung führen.

Epidemiologie

Die Synkope ist ein häufiges Symptom. Bis zu
einem Drittel der jüngeren Erwachsenen geben
an, eine kurzdauernde Bewusstlosigkeit durch-
gemacht zu haben. Die Inzidenz der Synkope
nimmt mit dem Alter zu. So traten über eine
Periode von 10 Jahren bei >70jährigen in 23%
eine Synkope auf. Die Mehrheit der Patienten
suchen keine medizinische Hilfe. In Notfallsta-
tionen wurden 3–5% aller Patienten wegen
einer Synkope behandelt. Bei Hospitalisierten
war in 1–3% eine Synkope Grund für die Auf-
nahme gewesen [3].
Kapoor et al. untersuchten prospektiv die Re-
zidivrate bezüglich Synkope während einer
Beobachtungszeit von 30 Monaten [5]. Ein bis
mehrere Rezidive traten bei Patienten mit Syn-
kope unklarer Ätiologie in 43%, bei kardialer
Ursache in 31% und bei nicht kardialer Ursa-
che in 36% auf. Im gleichen Patientengut betrug
die Mortalität 6% bei Synkopen unklarer Ätio-
logie, 30% bei Synkope kardialer Ursache und
12% bei Synkopen nicht kardialer Genese.

Differentialdiagnose 
und Klassifikation
Die Synkope nicht kardialer Ursache hat, wie
oben dargestellt, eine gute Prognose. Bei kar-
dialen Erkrankungen geht die Synkope dage-
gen mit einer hohen Mortalität einher. 
Tabelle 1 zeigt eine Übersicht der Störungen,
die zum Symptom der Synkope führen können.
Der Tabelle liegen Daten aus 5 Studien zu-
grunde, die nicht aus spezialisierten Kliniken
stammen und deshalb ein wenig selektionier-
tes Krankengut beschreiben [2].
In eine erste Gruppe fallen Störungen der
Kreislaufsteuerung. Betroffen ist der Regel-
kreis oder Reflexbogen, der die Barorezeptoren
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der Gefässe und des Herzens, afferente Ner-
venleitungen zum Hirnstamm, das Vasomoto-
renzentrum und efferente Nervenleitungen zu
Herz und Gefässen umfasst. Gemeinsam ist
diesen Störungen, dass Blutdruckabfall und/
oder Bradykardie zur Synkope führen.
Die vasovagale Synkope (auch neurokardio-
gene Synkope genannt) tritt meistens bei
<60jährigen auf. Als situative Synkopen
werden Anfälle mit kurzdauernder Bewusst-
losigkeit bezeichnet, die während Husten,

Schlucken, Miktion oder Defäkation auftreten.
Um eine Störung des neurokardiogenen Regel-
kreises handelt es sich auch beim Karotis-
sinus-Syndrom des älteren Menschen; affe-
rente Signale aus den Barorezeptoren der gros-
sen Gefässe lösen reflektorisch Vasodilatation
und/oder Bradykardie/Asystolie aus. In Einzel-
fällen sind Neuralgien im Hals-Kopfbereich als
Ursachen von Synkopen beschrieben worden.
Eine zweite Gruppe fasst weitere nicht kardiale
Ursachen der Synkopen zusammen: Die ortho-
statische Hypotension kann Folge alters-
bedingter Veränderungen des Kreislaufs sein
und zeigt sich insbesondere als postprandiale
Hypotension. Sie tritt auf bei peripherer Neuro-
pathie wegen Diabetes mellitus, Urämie, Amy-
loidose, Prophyrie, und wird beim Morbus Par-
kinson und anderen ZNS-Erkrankungen beob-
achtet. Die auffallende Neigung zu Stürzen und
Synkopen bei Betagten mit Infekten ist wahr-
scheinlich über eine orthostatische Hypoten-
sion zu erklären.
Gelegentlich führen akute Blutungen, wie eine
asymptomatische Ulkusblutung im Magen-
Darmtrakt zur Synkope. 
Neurologische Erkrankungen wie transiente
ischämische Attacken im Vertebralisgebiet, ex-
trinsische Kompression der Arteria vertebralis,
das Subclavian-Steal-Syndrom, aber auch be-
stimmte Formen epileptischer Anfälle (atone
Anfälle, Temporallappenepilepsie) können eine
Synkope auslösen. 
Medikamentöse Ursachen für Synkopen um-
fassen Pharmaka, die mit Wirkung an Herz und
Gefässen oder im Gehirn den Blutdruck oder
die Herzfrequenz senken. Zu erwähnen sind
hier Diuretika, ACE-Hemmer, Kalziumantago-
nisten und Betablocker. Häufig verstärken
diese Medikamente eine orthostatische Hypo-
tension.
Auch Antiarrhythmika wie Chinidin können,
besonders in der Interaktion mit Makrolid-
Antibiotika, Cisaprid oder Antihistaminika über
Kammertachykardien (Torsades de pointes)
Synkopen auslösen.
Die Gruppe der organischen Herzerkrankun-
gen ist bedeutsam, da die Synkope hier wegen
des plötzlichen Herztodes mit einer hohen
Mortalität vergesellschaftet ist. Degenerative
Leiden und koronare Herzkrankheit werden
vorwiegend bei >60jährigen beobachtet. Kar-
diomyopathie und angeborene Reizleitungs-
störungen sind bei jüngeren Patienten häufiger.
Bei  Aortenstenose und hypertropher ob-
struktiver Kardiomyopathie ist der Ausfluss
des Blutes aus dem linken Ventrikel beein-
trächtigt. Der hohe Druck im Herzen kann über
die Aktivierung von Mechanorezeptoren reflek-
torisch zu Hypotension und Bradykardie/Asy-
stolie führen.
Im akuten Myokardinfarkt, bei Myokarditis
und Kardiomyopathie kann die stark einge-

Tabelle 1. Differentialdiagnose der Synkope.

Nicht kardiale Ursachen Prävalenz (Bereich)

Neurogen

Vasovagal 18% (8–37)

Situativ 5% (1–8)

Husten

Schlucken

Miktion

Defäkation

Andere 1% (0–4)

Karotissinus-Syndrom

Neuralgie

Orthostatische Hypotension 8% (4–10)

Neurologische Erkrankungen 10% (3–32)

Migräne

Transiente ischämische Attacke

Epilepsie

Subclavian-Steal-Syndrom

Medikamente 3% (1–7)

Psychiatrisches Leiden 2% (1–7)

Kardiale Ursachen

Organische Herzerkrankung 4% (1–8)

Aortenstenose

Hypertrophe Kardiomyopathie

Lungenembolie

Pulmonalarterielle Hypertonie

Myxom

Myokardinfarkt, koronare Ischämie

Perikardtamponade

Aortendissektion

Arrhythmien 14% (4-–38)

Bradyarrhythmie

Kranker Sinusknoten

Atrioventrikulärer Block Grad II und III

Herzschrittmacher-Dysfunktion

Medikamentennebenwirkung

Tachyarrhythmie

Kammertachykardie, Torsades de pointes

Supraventrikuläre Tachykardie

Unklare Ursache 34% (13–41)
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schränkte Pumpleistung des Herzens Ursache
von kurzdauernder Bewusstlosigkeit sein. Syn-
kopen sind bei schwerer Lungenembolie,
Myxom, Aortendissektion oder Perikardtampo-
nade bekannt.
Bradyarrhythmien wie der AV-Block III oder
der kranke Sinusknoten sind oft Ausdruck de-
generativer Herzerkrankungen. Sie treten aber
auch bei ischämischer Kardiopathie, Myokar-
ditis oder als Medikamentennebenwirkung auf.
Beim Träger eines Herzschrittmachers ist an
die Dysfunktion des Systems zu denken.
Tachyarrhythmien wie Kammertachykardien
oder supraventrikuläre Tachykardien sind oft
Folge einer organischen Herzerkrankung. Ge-
legentlich lässt sich beim jungen Patienten
keine Kardiopathie finden.   
Angeborene Störungen der Reizleitung wie das
Wolff-Parkinson-White(WPW)- oder das Lown-
Ganong-Levine(LGL)-Syndrom sowie das Syn-
drom der langen QT-Zeit sind weitere Ursachen
für Synkopen.
In die Gruppe der Synkopen unklarer Ursache
werden diejenigen Patienten eingeteilt, bei
denen auch nach den geeigneten medizini-
schen Untersuchungen die Ursache der Syn-
kope ungeklärt ist. Wie aus der Tabelle 1 er-
sichtlich, blieben ein Drittel der Synkopen un-
geklärt. Die Daten stammen aus den Jahren
1984–1990. Neuere Publikationen zeigen, dass
mit dem vermehrten Einsatz des Kipptisches,
des Karotissinus-Tests und elektrophysiologi-
scher Untersuchungen am Herzen der Anteil
dieser Gruppe kleiner geworden ist [4]. 
Nicht synkopale Störungen, die häufig falsch
als Synkopen bezeichnet werden, sind meta-
bolische Störungen (Hypoglykämie, Hypoxie,
Hyperventilation mit Hyperkapnie) und Intoxi-
kationen. Epileptische Anfälle sind ebenfalls
von Synkopen abzugrenzen. Synkope ähnliche
Zustände aber ohne Verlust des Bewusstseins
sind Drop Attacks, transiente ischämische
Attacken ausgehend von Erkrankungen der
Arteriae carotides sowie bestimmte Schwindel-
zustände.
Psychiatrische Erkrankungen wie Angst-
störungen und Panikattacken, Konversions-
und Somatisationsstörungen, Kataplexie wer-
den in neueren Publikationen nicht mehr unter
die Synkopen eingereiht, da meist kein Verlust
des Bewusstseins vorliegt. 

Abklärungsgang bei Synkope

Die Arbeitsinstrumente des Arztes in der Ab-
klärung der Synkope sind in erster Linie Ana-
mnese, körperliche Untersuchung und Ruhe-
EKG. Anamnese und Körperstatus allein führen
gemäss Angaben aus 6 Publikationen in 45%
(32–74%) zu einer klaren Diagnose [2]. In wei-
teren 8% liefern sie wesentliche Hinweise auf

Tabelle 2. Wesentliche Elemente der Anamnese bei Synkope.

Auslöser und Begleitumstände

Tritt die Synkope in einem engen Raum mit Gedränge, nach langem Stehen, unter starker
psychischer Belastung, bei Angst, nach Schlafentzug, im Hungerzustand oder bei medizi-
nischer Instrumentation oder Blutentnahme auf, so ist ein vasovagaler Mechanismus
wahrscheinlich. 

Eine situative Synkope ist anzunehmen, wenn diese während/unmittelbar nach Miktion,
Defäkation, bei starkem Husten, wiederholt beim Schlucken auftritt.

Eine Synkope bei Drehen des Kopfes oder beim Rasieren lassen an ein Karotissinus-
Syndrom oder nach Krafteinsatz der Arme an ein Subclavian-Steal-Syndrom denken.

Eine Synkope nach reichlichem Essen und Alkohol beim älteren Menschen spricht für 
eine postprandiale Hypotension.

Tritt die Synkope bei körperlicher Belastung auf, ist an eine organische Herzerkrankung 
wie hypertrophe Kardiomyopathie, Aortenstenose, Myokarditis zu denken. Synkopen nach
Belastung sind eher neurokardiogener Ursache.

Schlafentzug, Nikotin, Koffein und Stress können tachykarde Rhythmusstörungen bei 
AV-Knotentachykardie und WPW-Syndrom auslösen. Vagusmanöver vermögen tachy-
karde Palpitationen zu unterbrechen.

Ein klarer zeitlicher Zusammenhang mit Einnahme oder Dosisänderung gibt Hinweise 
auf Medikamente als Ursache. 

Situationen, welche die Entstehung venöser Thromben begünstigen (Tumorkrankheit, 
postoperative Phase), lassen an Lungenembolie denken.

Prodromi

Geht der Synkope Nausea, kaltes Schwitzen oder ein Wärmegefühl, Brechreiz, Gähnen,
muskuläre Schwäche voraus, bestehen abdominelle Beschwerden, Hyperventilation, 
Einschränkung des Bewusstseins und des Sehvermögens (Tunnel-, Grausehen) und Hör-
verlust, so spricht dies für ein vasovagales Geschehen.

Treten in den ersten Minuten nach dem Aufstehen Schwindel ohne Nausea, muskuläre
Schwäche, Bewusstseins- und Hörstörung, eingeschränktes Sehvermögen auf, so liegt
wahrscheinlich eine orthostatische Hypotension vor.

Völliges Fehlen von Prodromi spricht für kardiale Synkopen wegen Bradyarrhythmie 
(wie Asystolie bei AV-Block, kranker Sinusknoten). Der Synkope können auch über
Sekunden bis Minuten dauernde Schwindelanfälle vorausgehen.

Prodromi mit paroxysmalem Schwindel, Dyspnoe, thorakalem Druck oder tachykarden 
Palpitationen (Herzrasen) sind Hinweise für Tachyarrhythmien wie AV-Knotentachykardie
oder WPW-Syndrom.

Thoraxschmerzen und Dyspnoe deuten auf eine Myokardischämie.

Gesichts- und Halsschmerzen deuten auf eine Neuralgie 

Zeichen während der Synkope

Tonisch klonische Zuckungen können wegen einer längerdauernden Asystolie auch 
bei vasovagaler Synkope auftreten und sprechen nicht obligat für eine Epilepsie.

Für psychogene Synkopen sprechen langsamer Sturz, geplanter Ablauf, Auffangbewegun-
gen, variable motorische Phänomene, wechselnde Haltung, regellose Begleitbewegun-
gen, «wilde» Bewegungen, Automatismen und um sich Schlagen, Keuchen, Hyperventila-
tion, geschlossene Augen, dabei normale Gesichtsfarbe, Puls und Blutdruck, dann bunter
Fahrplan, Anfallsdauer Minuten bis Stunden, Erwachen wie aus dem Schlaf.

Erholungsphase

Eine mehr als 15 Minuten andauernde Bewusstseinstrübung spricht gegen eine Synkope,
ebenso Zungenbiss, Urin- und Stuhlabgang. 

Vasovagale Synkopen können langanhaltende Nausea und Schwäche bewirken.

Fokale neurologische Ausfälle, Gleichgewichtsstörungen, Seh- und Hörstörungen 
und Schwäche der Beine sprechen für Durchblutungsstörungen im Stromgebiet der 
A. basilaris.

Bedeutsame Verletzungen sprechen für kardiale Synkopen.
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eine zugrundeliegende Störung, die durch Zu-
satzuntersuchungen nachweisbar ist.
Die folgende Darstellung stützt sich u.a. auf 
die Empfehlungen der Task Force der euro-
päischen Kardiologischen Gesellschaft: Guide-
lines on Management (Diagnosis and Treat-
ment) of Syncope [1].

Anamnese
Dem Untersucher sollten die für die verschie-
denen Ursachen der Synkope typischen Aus-
löser und Begleitumstände, die Prodromi und
die Merkmale der Erholungsphase geläufig
sein. Vergleiche dazu Tabelle 2. Insbesondere
die in den Sekunden oder Minuten vor der
Synkope auftretenden Phänomene und der Zu-
stand in der Erholungsphase sind genau zu
protokollieren.
Die Kenntnis vorbestehender Krankheiten
und medizinischer Eingriffe ist wichtig. Zu
fragen ist nach rezidivierenden Synkopen und
präsynkopalen Zuständen; Herzerkrankungen
mit Herzinsuffizienz, Hinweise für Myokard-
ischämie; St.n. Bypass-Operation oder Koro-
nardilatation und Stenteinlage, Kardiomyo-
pathie, Herzklappenerkrankung, Herzklappen-
prothese, Rhythmusstörungen und Herzschritt-
macher. Bedeutsam sind weiter arterielle Hy-
pertonie, Diabetes mellitus, chronische Lun-
generkrankung mit Cor pulmonale, Schlaf-
apnoe-Syndrom und St.n. Lungenembolien,
weiter zerebrovaskuläre Insulte, transiente
ischämische Attacken und Epilepsie.
Beim älteren Menschen ist rezidivierenden In-
fekten besonders der Harnwege, Flüssigkeits-
verlust über den Darm, Hinweisen für Magen-
Darm-Blutungen und Ulkusleiden nachzuge-
hen. Zu fragen ist schliesslich nach schweren
Systemerkrankungen wie Tumorleiden, nach
einer psychiatrischen Behandlung oder nach
Alkohol- oder Drogenabusus oder einer Intoxi-
kation.
Die eingenommenen Medikamente werden
notiert. Diuretika, Kalziumantagonisten, ACE-
Hemmer, Nitrate, Betablocker, Antiarrhyth-
mika, Benzodiazepine, Neuroleptika, Antiepi-
leptika können Synkopen begünstigen.
In der Familienanamnese ist nach plötzlichem
Herztod und kardialen Eingriffen im Alter <60
Jahren zu fragen.
Die italienische Forschergruppe um Alboni und
Brignole hat bei 141 Patienten prospektiv un-
tersucht, wie zuverlässig die Anamnese eine
Unterscheidung in kardiale oder nicht kardiale
Ursache der Synkope erlaubt [6]. Die Resultate
waren eher ernüchternd. Für kardiale Ursa-
chen sprachen höheres Alter und Hinweise für
vorbestehende Herzerkrankung, weiter das
Auftreten der Synkope im Liegen oder bei kör-
perlicher Anstrengung. Für vasovagale Syn-
kope sprachen, wenn die ersten synkopalen
Anfälle mehrere Jahre zurücklagen oder schon

im Jugendalter aufgetreten waren sowie auch
die Tatsache häufiger Synkopen; weiter be-
stimmte Umstände wie Gedränge, langes
Stehen, Synkope nach dem Essen, Synkope im
Stehen. Keine Unterscheidung zwischen kar-
dialer Ursache und vasovagaler Synkope er-
laubten insbesondere Vorliegen oder Fehlen
sowie Dauer von Prodromi, die Einnahme kar-
diovaskulär wirksamer Medikamente, das Auf-
treten von Krampfanfällen, Inkontinenz oder
die Dauer der Bewusstlosigkeit und der Er-
holungsphase.
Diese Resultate bedürfen der Bestätigung durch
andere Untersucher. 

Körperliche Untersuchung
Besonders zu beachten sind Blutdruck liegend
und stehend über 1–5 Minuten unter gleich-
zeitiger Erfassung der Herzfrequenz und all-
fälliger Symptome zerebraler Minderperfusion.
Eine orthostatische Hypotension liegt bei Abfall
des systolischen Blutdrucks >20 mm Hg vor.
Der Blutdruck ist an beiden Oberarmen zu mes-
sen. Erfasst werden weiter Atemfrequenz, Zei-
chen für Links- oder/und Rechtsherzinsuffizi-
enz wie pulmonale Rasselgeräusche, erhöhter
Halsvenendruck oder positiver hepatojugulärer
Reflux, 3. Herzton. Bestehen Hinweise für 
ein Herzvitium, für eine peripher arterielle Ver-
schlusskrankheit oder eine chronisch obstruk-
tive Lungenerkrankung? Lassen sich ein neu-
rologisches fokales Defizit, ein M. Parkinson
fassen? Bestehen Strömungsgeräusche der
extrakraniellen zerebralen Arterien, Hinweise
für eine periphere Neuropathie, Anämie, eine
Exsikkose?

Ruhe-EKG
Das 12-Ableitungs-EKG ist insbesondere bei
>60jährigen Patienten wertvoll und führt in 5%
(2–11%) zu einer Diagnose bezüglich Synkope
[2]. Zu beachten sind Zeichen des akuten 
Infarktes, Bradyarrhythmien wie AV-Block
II–III und Sinusstillstand. Selten sind im Ruhe-
EKG schon signifikante Tachykardien zu fas-
sen.
Viele EKG-Befunde wie Linkshypertrophie, 
St.n. Infarkt oder Schenkelblock finden sich
auch bei Patienten ohne Synkopen. Beim Jün-
geren kann das EKG gelegentlich auf eine Kar-
diomyopathie, ein WPW- oder LGL-Syndrom,
eine lange QT-Zeit hinweisen.

Rationale Abklärung 

Auf der Basis der Guidelines der Task Force
der European Society of Cardiology empfehlt
sich das in Abbildung 1 skizzierte Vorgehen [1]:
1. Die initiale Untersuchung mittels Ana-

mnese, Status (und EKG) soll 4 Fragen be-
antworten: Handelt es sich wirklich um eine
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Synkope? Ist die Synkope Ausdruck einer
bedrohlichen akuten Erkrankung? Beste-
hen Hinweise für eine Herzerkrankung?
Kann eine klare Verdachtsdiagnose gestellt
werden? 

2. Bestehen Hinweise für eine bedrohliche Er-
krankung wie akuter Myokardinfarkt, Lun-
genembolie, schwere gastrointestinale Blu-
tung, so wird der Patient umgehend hospi-
talisiert.

3. Ergibt die initiale Beurteilung eine klare
Verdachtsdiagnose, so erfolgen die weiteren
Untersuchungen gezielt. Als Beispiel dient
hier der klinische Verdacht auf eine Aorten-
stenose, der als nächster Schritt zur Echo-
kardiographie und u.U. zur Bestätigung der
Diagnose führt.  

4. Beim jüngeren Patienten mit Verdacht auf
neurokardiogene Synkope (vasovagale Syn-
kope) kann auf weitere Untersuchungen
verzichtet werden. Eine Ausnahme bilden

Leute aus Risikoberufen wie Piloten, Chauf-
feure, bei denen u.a. ein Kipptischtest ange-
zeigt sein kann.

5. Der Patient mit bekannter organischer
Herzerkrankung soll im Blick auf die
schlechte Prognose eingehend mittels Echo-
kardiographie, Belastungs-EKG, 24-Stun-
den-EKG oder Aktivierungs-EKG untersucht
werden. Oftmals sind invasive Techniken
wie Koronarangiographie und elektrophy-
siologische Abklärung angezeigt.

6. Beim jüngeren Patienten mit unklarer Syn-
kope entscheiden Häufigkeit und Begleit-
umstände, ob eine kardiale Abklärung oder
der Nachweis einer neurokardiogenen Syn-
kope auf dem Kipptisch indiziert sind.

7. Bleibt die Synkope unklar, wird beim älteren
Patienten eine Herzkrankheit und ein Karo-
tissinus-Syndrom gesucht/ausgeschlossen
(Echokardiographie, u.U. Holter-EKG, Pa-
tienten aktiviertes Langzeit-EKG, Bela-

Abbildung 1.
Rationale Abklärung bei 
(Verdacht auf) Synkope. Synkope (Verdacht auf)

Anamnese, Status, EKG

Akut bedrohliche Situation,
Hospitalisation

Verdachtsdiagnose,
gezielte Untersuchung,

behandeln

Ursache,
Synkope unklar

Ursache,
Synkope geklärt,

behandeln

Keine Herzerkrankung 
bekannt

Junger Patient:
Vasovagale Synkope 

möglich,
Information,

Beratung,
Abwarten

(Ausnahme Risikogruppen:
Kipptischtest, elektro-
physiologische Unter-

suchung erwägen)

Älterer Patient:
Karotissinusmassage,

Echokardiographie,
Belastungs-EKG,

Langzeit-EKG

Ohne Befund

Kreislauferkrankungen 
bekannt oder nachgewiesen,

Echokardiographie,
Belastungsuntersuchung,

Langzeit-EKG,
(U.U. Koronarographie, 
elektrophysiologische 

Untersuchung, Kipptischtest)

behandeln

Synkopen selten 
oder kein Rezidiv,

zuwarten

Häufige Synkopen,
individuelle kardio-

logische, neurologische,
psychiatrische Evaluation
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stungs-EKG, Karotissinusmanöver). Ohne
Hinweise für eine organische Herzerkran-
kung oder Karotissinus-Syndrom kann bei
seltenen Synkopen zugewartet werden.

8. Ergeben die Abklärungen kein klares Resul-
tat, sind, nach Vertiefung der Anamnese
(und vorausgesetzt, dass Laboruntersu-
chungen zu hämatologischen Parametern,
Nierenfunktion, Elektrolyte oder Blutzucker
normale Werte zeigten) u.U. neurologische
oder psychiatrische Untersuchungen ange-
zeigt.

Im Kapitel «Vasovagale Synkope» (Seite 437)
folgen eingehendere Angaben zu den Untersu-
chungsmethoden Kipptischtest und Karotissi-
nusmassage, im Kapitel «Rhythmogene Synko-
pen» Erläuterungen zum Patienten aktivierten
Langzeit-EKG (event – recorder), zum implan-
tierbaren Langzeit-EKG und zur invasiven elek-
trophysiologischen Untersuchung.

Ausschau

Der betagte Patient mit Synkope
Die Zunahme älterer polymorbider Patienten
führt dazu, dass die in der Grundversorgung

tätigen Ärzte und Ärztinnen sich vermehrt mit
Synkopen beschäftigen müssen. Ein vertieftes
Wissen um pathophysiologische Zusammen-
hänge ist Voraussetzung dafür, dass in dieser
Patientengruppe das richtige Mass in der An-
wendung technischer Untersuchungen gefun-
den wird.

Zusammenarbeit zwischen
Grundversorger und Spezialisten
In der Regel sucht der Patienten mit einer erst-
maligen kurzen Bewusstseinsstörung seinen
Hausarzt auf. Die Bedeutung von Anamnese,
Körperstatus und Ruhe-EKG in der Abklärung
der Synkope unterstreicht, wie wichtig die dia-
gnostische Arbeit des Grundversorgers ist. 
Bleibt die Ursache einer Synkope unklar, stellt
sich die Frage nach der effektivsten, auch ko-
steneffektivsten Weise des weiteren Vorgehens.
Sollten auch bei uns sogenannte Syncope Units
eingerichtet werden? Oder ist die Absprache im
gewohnten und eingespielten Netz der Zuwei-
ser (Grundversorger-Kardiologe – Neurologe –
Psychiater) effektiver?
Diese Fragestellung könnte an einer univer-
sitären Poliklinik wissenschaftlich untersucht
werden.

Angebot und Einsatz diagnostischer
Methoden
In der Schweiz besteht (mit Ausnahme der
Kipptischuntersuchung) ein genügendes Ange-
bot bezüglich kardiologischer und neurologi-
scher Untersuchungsmethoden. Die Probleme
liegen eher in folgenden Bereichen: einerseits
ist ein diagnostischer Nihilismus zu beobach-
ten («es ist ja sowieso eine vasovagale Synkope
...»). Dieser führt dazu, dass seltene Erkran-
kungen bei Jüngeren nicht erfasst werden. An-
dererseits kommen nicht selten anstelle einer
eingehenden klinischen Untersuchung (Ana-
mnese, Status) zu früh verschiedenste techni-
sche Untersuchungen (24-Stunden-EKG, Schä-
del-CT, EEG) zum Einsatz.
Das Symptom der Synkope wird deshalb ein
wichtiges Thema der ärztlichen Fortbildung
bleiben.

Quintessenz

� Die Synkope ist ein unspezifisches Symptom für ein grosses Spektrum
möglicher Störungen.

� In rund der Hälfte der Betroffenen kann die Ursache der Synkope allein
mittels Anamnese, Status und Ruhe-EKG geklärt werden.

� Voraussetzung für den sinnvollen Einsatz diagnostischer Mittel ist die
Kenntnis der Pathophysiologie und ein gut geplantes, schrittweises
diagnostisches Vorgehen.

� Voraussetzung für die effektive diagnostische Arbeit ist eine eingespielte
Zusammenarbeit zwischen Grundversorger, Kardiologe, Neurologe und
Psychiater.
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