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Diese Leitlinie ist eine wissenschaftlich und systematisch erarbei-
tete Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie —
Herz- und Kreislaufforschung e.V. (DGK), die den gegenwirtigen
Erkenntnisstand zum Thema wiedergibt und allen behandelnden
Arzten und ihren Patienten die Entscheidungsfindung fiir eine an-
gemessene Behandlung dieser spezifischen Krankheitssituation er-
leichtern soll. Diese Leitlinie ersetzt nicht die drztliche Evaluation
des individuellen Patienten und die Anpassung der Diagnostik
und Therapie an die spezifische Situation des einzelnen Patienten.

Empfehlungsgrad Definition

I. Evidenz oder allgemeine Ubereinkuntft, dass eine Therapieform
oder eine diagnostische Mafinahme effektiv, niitzlich oder heil-
sam ist.

II. Widerspriichliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinun-
gen iiber den Nutzen/die Effektivitit einer Therapieform oder
einer diagnostischen Mafinahme.

ITa. Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Ef-
fektivitdt einer Mafinahme.

IIb. Nutzen/Effektivitit einer Mafinahme ist weniger gut durch
Evidenzen/Meinungen belegt.

Evidenzniveau Definition

A. Die Empfehlung wird mindestens durch zwei randomisierte
Studien gestiitzt.

B. Die Empfehlung wird durch eine randomisierte Studie und/
oder eine Metaanalyse nicht-randomisierter Studien gestiitzt.

C. Konsensus-Meinung von Experten, basierend auf Studien und
klinischer Erfahrung.
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AusmaR des Behandlungseffektes

Klasse |

Klasse Ila

Klasse Il1b

Evidenz/Empfehlung

Level A

Zahlreiche (3-5) bevolkerungs-
bezogene Risikoschichten evaluiert
Grundsitzliche Ubereinstimmung
in Richtung und Ausmaf3

der Wirkungen

Level B
Einige (2-3) bevélkerungs-
bezogene Risikoschichten evaluiert

Level C
Sehr begrenzt (1-2) bevdlkerungs-
bezogene Risikoschichten evaluiert

Der Nutzen iibersteigt deutlich das
Risiko, keine weiteren Studien
erforderlich

MaBnahme/Therapie sollte erfolgen

Empfehlung, dass die MaBnahme/
Therapie niitzlich/wirksam ist

Eindeutige Evidenz aus mehreren
randomisierten Studien oder
Metaanalysen

Empfehlung, dass die Manahme/
Therapie niitzlich/wirksam ist

Unzureichende Evidenz aus einzelner
randomisierter oder nicht
randomisierten Studie(n)

Empfehlung, dass die Manahme/
Therapie niitzlich/wirksam ist

Nur Expertenmeinung, Fallberichte
oder geiibter Therapie-Standard

Der Nutzen ibersteigt das Risiko,
weitere Studien mit speziellen
Fragestellungen erforderlich

MaBnahme/Therapie ist angemessen

Empfehlung, dass die Manahme/
Therapie eher niitzlich/wirksam ist

Uberwiegend positive (wenig
uneinheitliche) Evidenz aus mehreren
randomisierten Studien oder
Metaanalysen

Empfehlung, dass die Manahme/
Therapie eher niitzlich/wirksam ist

Uberwiegend positive (wenig un-
einheitliche) Evidenz aus einzelner
randomisierter oder nicht
randomisierten Studie(n)

Empfehlung, dass die MaBnahme/
Therapie eher niitzlich/wirksam ist

Nur widerspriichliche Experten-
meinungen, Fallberichte oder
geiibter Therapie-Standard

Der Nutzen iibersteigt das Risiko oder
gleicht dem Risiko, weitere Studien
erforderlich; zusétzliche Register-Daten
hilfreich

MaBnahme/Therapie ist nicht
unangemessen

Empfehlung einer MaBnahme/Therapie,
die mdglicherweise niitzlich/wirksam ist

Insgesamt noch positive (mehr
uneinheitliche) Evidenz aus mehreren
randomisierten Studien oder Meta-
analysen

Empfehlung einer MaBnahme/Therapie,
die mdglicherweise niitzlich/wirksam ist

Insgesamt noch positive (mehr
uneinheitliche) Evidenz aus einzelner
randomisierter oder nicht randomi-
sierten Studie(n)

Empfehlung einer MaBnahme/Therapie,
die mdglicherweise niitzlich/wirksam ist

Nur widerspriichliche Experten-
meinungen, Fallberichte oder geiibter
Therapie-Standard

Klasse I-llb: Ausmal3 des Behandlungseffektes; Level A-C: Abschdtzung der Sicherheit (Prézision) des Behandlungseffektes

Definition und Einleitung

»Synkope® ist keine Erkrankung, sondern ein Symp-
tom. Sie ist definiert als plotzlicher bzw. abrupt ein-
setzender, spontan reversibler Bewusstseins- und To-
nusverlust infolge einer voriibergehenden, globalen,
zerebralen Minderperfusion [1]. Zunéchst ist zwi-
schen tatsdchlichen Synkopen und nicht-synkopalen
Attacken zu unterscheiden (Tab. 1). Trotz zahlreicher
diagnostischer Untersuchungen ldsst sich bei bis zu
einem Drittel der Patienten keine definitive Ursache
tiir die Synkope finden.

Der vorliegende Kommentar bezieht sich auf die
im Jahre 2001 ver6ffentlichen Leitlinien der Européi-
schen Kardiologischen Fachgesellschaft sowie einem
Update aus dem Jahre 2004, die Empfehlungen fiir
die Diagnostik und Behandlung von Synkopen erar-
beiteten [2]. Der Kommentar bewertet einige Aspekte
in gekiirzter Form adaptiert auf die deutschen Be-
dingungen, diskutiert aktuelle Entwicklungen und
gibt praxisnahe Anleitungen. Aus Griinden der Kom-
patibilitit und des wissenschaftlichen Austausches
wurden die Empfehlungen der Europédischen Kardio-
logischen Fachgesellschaft wortlich {ibernommen
(fett=1ibersetzter Originaltext) und ggf. kommen-
tiert (kursiv, eingerahmt). Die Empfehlungen sind

nach Klasse I bis III gewichtet. Klasse I bedeutet ei-
ne gesicherte Indikation, Klasse II eine mogliche In-
dikation und Klasse III keine Indikation. Ferner er-
folgt die Bewertung in Evidenzgrade gemifl der
Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie, auch wenn
diese in den Europdischen Leitlinien nicht vor-
genommen wurde. Der Grad der Evidenz ist in Level
A (mehrere randomisierte Studien oder Meta-Ana-
lyse), Level B (eine randomisierte Studie oder meh-
rere nicht-randomisierte Studien) oder Level C (Ube-
reinstimmung von Experten) eingeteilt [3]. Falls kein
Evidenzgrad angegeben ist, liegt Level C vor. Der
Kommentar gliedert sich in folgende Inhalte:

1 Diagnostik

1.1 Empfehlungen zur Basisdiagnostik
- Anamnese und korperliche Untersuchung
- Ruhe-EKG
- Weitere Untersuchungen

1.2 Empfehlungen zur weiterfithrenden Diagnostik

1.2.1 Standarduntersuchungen
- Karotissinusmassage
- Echokardiographie
- Langzeit-EKG
- Ereignis-Rekorder
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1.2.2 Spezielle Untersuchungen
- Kipptischtest
- Elektrophysiologische Untersuchung
- Weitere Untersuchungen

2 Therapieansitze
- fiir neurokardiogene Synkope
- fiir arrhythmogene Synkope

3 Organisation
- Vorschldge zur stationdren Aufnahme
- Fahrtauglichkeit

1 Diagnostik
Das diagnostische Vorgehen nach einer Synkope teilt

sich in Basisdiagnostik und weiterfithrende Diagnos-
tik. Die Basisdiagnostik erfolgt unmittelbar nach der

Tab. 1 Ursachen fiir Bewusstlosigkeit

Synkope bzw. bei der Erstvorstellung des Patienten.
Die weiterfithrende Diagnostik ist im Verlauf bei ge-
gebenen Indikationen durchzufiihren.

1.1 Empfehlungen zur Basisdiagnostik

Die Basisdiagnostik hat die Aufgabe, die Uberlebens-

prognose und die Rezidivwahrscheinlichkeit abzu-

schitzen [5-8]. Dabei sind drei Aspekte zu kldren:

1. Ist der Bewusstseinsverlust tatsdchlich auf eine
Synkope zurtickzufithren (Tab. 1)?

2. Liegt eine organische Herzerkrankung vor?

3. Gibt es anamnestische oder klinische Zeichen, die
eine bestimmte Diagnose sehr wahrscheinlich ma-
chen (Tab. 2)?

Ein wichtiger Aspekt bei der Synkopenabkldrung ist
der Nachweis oder Ausschluss einer kardialen

Ursachen fiir Synkopen

Neurokardiogene Synkope (23%)

Orthostatische Synkope (8%)

Rhythmogene Synkope (14%)

Mechanische Ursachen fiir Synkopen bei strukturellen
Herz-GefdlSerkrankungen (4%)

Synkope bei zerebrovaskuldren
Erkrankungen

Bewusstseinsstdrungen anderer Ursachen
Mit Verschlechterung des Bewusstseins bzw. mit Bewusstlosigkeit

Ohne Bewusstlosigkeit

Karotissinus-Syndrom

Vasovagale Synkope

Situationsbedingte Synkope (Schreck, Husten, Niesen, Erbrechen, Stuhlgang,
Miktion, nach Belastung, Blas-Instrumente)

Andere (Postprandial, Gewichtsabnahme)

Autonome Dysregulation (Unfahigkeit des autonomen Nervensystems zur
addquaten Vasokonstriktion)

— primar (z.B. bei Parkinson),

— sekundar (z.B. diabetische Neuropathie, Amyloidose)

Volumenmangel (Hamorrhagie, Diarrhoe, M. Addison)
Medikamenteninduzierte orthostatische Synkope

Syndrom des kranken Sinusknotens
AV-Uberleitungsstorungen

Supraventrikuldre oder ventrikuldre Tachykardien
Angeborene rhythmogene Syndrome (z.B. Brugada-Syndrom,
Long-QT-Syndrom)

Medikamenteninduzierte Proarrhythmie

Klappenfehler (insbesondere Aortenstenose)
Obstruktive Kardiomyopathie

Myxom

Akuter Moykardinfarkt

Akute Aortendissektion

Perikardtamponade
Lungenembolie/pulmonale Hypertonie

Steal-Syndrome

Metabolische Storungen (Hypoglykdmie, Hypoxie, Hyperventilation)
Epilepsien

Intoxikation

TIA (vertebro-basilidrer Ursprung)

Kataplexie

,drop attacks”

psychogen (Somatisierung)
TIA
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Synkope

‘ Anamnese, kérperliche Untersuchung, EKG, RR-Messung im Stehen und Liegen

Basisdiagnostik

Unklare Synkope

Sichere oder wahrscheinliche
Diagnose

> Echo, Belastungstest, LZ-EKG

Weitere Diagnostik zur Bestétigung ‘
der Verdachtsdiagnose

Organische Herzerkranléung oder
pathologisches EKG

Keine organische Herzerkrankung
und normales EKG

Nein ‘

Kardiale Evaluation |

Synkopen héaufig ‘ | Synkopen ‘

| Diagnosestellung

‘_1

und schwerwiegend selten/1-malig

Behandlung Behandlung

Abb. 1

Grunderkrankung (Abb. 1). Patienten mit Synkope
und kardialer Grunderkrankung haben eine deutlich
schlechtere Prognose (Einjahresmortalitdt 18-33%)
als solche mit nicht-kardialer Synkope (Einjahres-
mortalitdt 0-12%) bzw. mit Synkope unklarer Genese
(Einjahresmortalitit 6%). Der Nachweis einer struk-
turellen Herzerkrankung mit eingeschrinkter LV-
Funktion und Herzinsuffizienz war in mehreren Stu-
dien wichtigster Mortalitéts-Pradiktor [4-8]. Bei Pa-
tienten mit schwer reduzierter linksventrikuldrer
Funktion (linksventrikuldre Auswurffraktion <20%)
hat die stattgehabte Synkope eine wichtige Signal-
funktion, die eine drastisch erhohte Mortalitit an-
zeigt [9]. In einer Analyse verstarben 45% der Pa-
tienten mit schwer eingeschrankter linksventrikuld-
rer Funktion und gleichzeitigem Vorliegen von Syn-
kopen innerhalb eines Jahres im Vergleich zu 12%
der Patienten ohne Synkope [10].

Die Anamnese (Tab. 2) erfragt typische Ausloser,
Symptome und vegetative Begleiterscheinungen vor
und nach der Synkope, den Zeitpunkt des Bewusst-
seinsverlusts, die Dauer der Synkopen-Vorgeschichte
und die Anfallshdufigkeit [9-11]. Patienten wissen
hdufig von kardialen Vorerkrankungen, von friiherer
Diagnostik oder kardiochirurgischen Eingriffen. Ei-
ne komplette Medikamentenanamnese ist obliga-

Kipptisch
Ereignisrekorder

Keine weitere
Evaluation

Re-Evaluation

Behandlung

torisch. Selbst bei Patienten mit struktureller Herz-
krankheit gelingt mittels validierter Anamnese-Sco-
res die prognostisch wichtige Unterscheidung zwi-
schen vasovagaler und rhythmusbedingter Synkope
mit einer Zuverldssigkeit von bis zu 91% [12].

Die korperliche Untersuchung [1, 9-11] konzen-
triert sich auf den Hydratationszustand, Schock-
merkmale, Herzfrequenz und -rhythmus, kardiale
Dekompensationszeichen, pathologische Gerdusche
iiber dem Herz (Aortenstenose und andere Vitien,
hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie) und Gefd-
Ben (Karotiden) sowie auf neurologische Befunde.

Die europdischen Leitlinien sehen vor, Blutdruck-
messungen im Liegen und Stehen durchzufiihren [2].
Der Stehtest ist eine gute Screeninguntersuchung,
um die orthostatische Hypotension nachzuweisen.
Ferner ldsst sich mit der Untersuchung das POTS
(postural orthostatic tachycardia syndrome) demas-
kieren [13]. Fiithrendes Zeichen fiir das POTS ist die
tiberschieflende orthostatische Tachykardie beim
Schellong-Test innerhalb der ersten 10 Minuten mit
mindestens 30 Schldgen/min iiber der Ausgangsfre-
quenz. Demgegeniiber fillt der systolische Blutdruck
nur geringfiigig ab, so dass die Kriterien fiir ortho-
statische Hypotension meist nicht erreicht werden.
Trotz der relativ stabilen Blutdriicke klagen die Be-
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Tab. 2 Wesentliche Fragen und Befunde bei plotzlicher Bewusstlosigkeit

Symptom ,Plétzlicher Bewusstlosigkeit. .. "

Wahrscheinliche Ursache

Nach unerwartet aufgetretenem Schmerz, Angst, Anblick,
Gerdusch oder Geruch

Nach léngerem Stehen unter Anspannung
Wéhrend Miktion, Defakation, Husten, Erbrechen
Unmittelbar nach Lagewechsel

Nach Kopfbewegungen oder Druck auf den Karotissinus
(Rasieren, Waschen, Tumor)

Nach Medikamenteneinnahme, die zu einer Verlangerung
des QT-Intervalls, zur Orthostase oder Bradykardie fiihrten

Das kurzzeitig und ohne Prodromi ist
Bei positiver Familienanamnese fiir plotzlichen Herztod

Unter Anstrengung

Mit Herzgerdusch und nach Lagewechsel auftretend
Bei Kopfschmerzen

Mit Verwirrtheit nach Synkope, Bewusstseinsverlust iiber mehr als
5 Minuten

Verbunden mit Schwindel, Dysarthrie, Doppelsehen

Tritt bei Armbewegungen auf

Bei Blutdruck — oder Pulsdifferenz zwischen beiden Armen

Das haufig und mit somatischen Symptomen sowie ohne Herzerkrankung ist

Vasovagale Synkope

Vasovagale Synkope
Situationssynkope
Orthostatische Synkope
Karotis-Sinus-Syndrom

Medikamenteninduzierte Synkope

Arrhythmien

Long-QT-Syndrom, arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie, Brugada-
Syndrom

Aortenklappenstenose, hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie, pulmonale Hy-
pertonie, Mitralstenose, koronare Herzerkrankung

Vorhofmyxom, Thrombus
Migréne, Krampfleiden
Krampfleiden

TIA, subclavian steal, zerebrale Durchblutungsstorung
Subclavian steal

Subclavian steal, Aortendissektion

Psychiatrische Erkrankungen

troffenen oft schon nach kurzer Standzeit iiber or-
thostatische Symptome z.B. diffuser Schwindel,
Schwichegefiihl in den Beinen, Gefiihl des drohen-
den Kollapses. Allerdings fehlen Angaben zur Spezi-
fitdt und Sensitivitdt des Tests.

Das Ruhe-EKG ist mit 12 Ableitungen aufzuzeich-
nen. Sofern sich pathologische Befunde zeigen, stellt
es einen unabhingigen Prddiktor fiir eine kardiale
Synkope dar [8, 9]. Pathologische EKG-Verdanderun-
gen sind ein bifaszikuldrer Block, intraventrikuldre
Leitungsstérung (QRS-Dauer>120 ms), AV-Block II.
Grades Typ Mobitz und III. Grades, Sinusbradykar-
die (<50 Schldge/min), sinuatrialer Block, Priexzita-
tion, verldngertes QT-Intervall, rechtsschenkelblock-
artige Konfiguration plus ST-Hebung in V; bis V;
(Brugada-Syndrom), negative T-Welle, rechtsprikor-
diale Epsilon-Welle (arrhythmogene rechtsventriku-
lire Kardiomyopathie) und Q-Zacken.

Hinsichtlich der diagnostischen Wertigkeit ma-
chen allein Anamnese und korperlicher Untersu-
chungsbefund in ca. 20-40% eine Synkopenursache
wahrscheinlich [8, 9, 11-13]. Knapp die Hélfte kardi-
al bedingter Synkopen gehen mit einem pathologi-
schen EKG-Befund einher [9]. Nach den europii-
schen Leitlinien gilt als diagnostisch:

Empfehlungen
Diagnostischer Stellenwert
Klasse I Level C

Die Ergebnisse der initialen Untersuchungen
(Anamnese, korperliche Untersuchung, orthostati-
sche Blutdruckmessungen und EKG) sind bei fol-
genden Bedingungen diagnostisch ausreichend,
um die Ursache der Synkope festzulegen:

1. Eine klassische vasovagale Synkope liegt vor,
wenn der Synkope Ereignisse wie Angst, starke
Schmerzen, emotionale Bedringung, Eingriff
(Venenpunktion) oder lingeres Stehen sowie
typische Prodromi vorausgingen.

2. Eine Situationssynkope liegt vor, wenn die Syn-
kope wihrend oder unmittelbar nach Miktion,
Defikation, Husten oder Erbrechen auftrat.

3. Eine orthostatische Synkope liegt vor, wenn ei-
ne dokumentierte orthostatische Hypotension
in Verbindung mit einer Synkope oder Présyn-
kope auftrat. Der Patient sollte vor orthostati-
schen Blutdruckmessungen 5 Minuten liegen.
Die Messungen erfolgen nach 1 oder 3 Minuten
Stehen und werden fortgefiihrt, wenn der Blut-
druck nach 3 Minuten weiter fdllt. Wenn der
Patient das Stehen tiber diese Zeit nicht tole-
riert, ist der niedrigste systolische Blutdruck
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aufzuzeichnen. Ein Abfall des systolischen Blut-

drucks um >20 mmHg oder ein Abfall des systo-

lischen Blutdrucks auf <90 mmHg wird unabhdn-
gig vom Auftreten klinischer Beschwerden als or-
thostatische Hypotension bezeichnet (siehe Kom-

mentar 1%).

4. Eine kardiale, Ischdmie-getriggerte Synkope
liegt vor, wenn die Synkope zusammen mit
EKG-Verdnderungen als Hinweis fiir eine akute
Myokardischdmie mit oder ohne Myokard-
infarkt unabhéngig vom Mechanismus auftrat.

5. Eine Arrhythmie-induzierte Synkope liegt bei
folgenden EKG-Verdnderungen vor:

a. Sinusbradykardie <40/min oder wiederholte
sinusatriale Blockierungen oder Sinuspausen
>3 Sekunden

b. AV-Blockierungen (2. Grades Typ Mobitz II,
3. Grades)

c. Alternierender Links- und Rechtsschenkel-
block

d. Schnelle paroxysmale supraventrikuldre oder
ventrikuldre Tachykardien

e. Schrittmacherfehlfunktion mit Pausen

Gesonderter Kommentar:

1* Die Diagnose ,orthostatisch bedingte Syn-
kope® liegt bereits bei anamnestischem Ver-
dacht (z.B. Volumenmangel, antihypertensive
Medikamente) in Verbindung mit einer patho-
logischen orthostatischen Blutdruckmessung
nahe (Klasse I Level C).

1.2. Empfehlungen zur weiterfiihrenden Diagnostik

Ist eine Zuordnung nach den oben genannten Emp-
fehlungen nicht moglich, schliefit sich die wei-
terfithrende Diagnostik an.
Eine Reihe oft veranlasster Untersuchungen sind
nur selten indiziert:
Laborchemische Untersuchungen sind nur bei Dia-
betikern, Patienten mit Verdacht auf Hypovoldmie
notwendig oder wenn der Patient nicht innerhalb
weniger Minuten komplett bewusstseinsklar ist
(Klasse I Level C).
Eine fachdrztlich-neurologische Untersuchung ist
indiziert, wenn der Patient eigen- oder fremd-
anamnestisch tiber neurologische Symptome be-
richtet, wobei eine wichtige Differentialdiagnose
die Epilepsie ist [14-19].
Eine psychiatrische Abklirung ist bei klinischem
Verdacht (z.B. junge herzgesunde Patienten, héufi-
ge Synkopen, keine Verletzung) auf psychogene
Anfidlle oder eine psychiatrische Erkrankung an-

gezeigt [14, 20-23]. Wegen der Interaktion zwi-
schen psychiatrischen Erkrankungen und Syn-
kopen kann beim einzelnen Patienten unklar blei-
ben, ob die Synkope Folge einer psychiatrischen
Grundstérung ist oder ob die hdufigen Synkopen
psychiatrische Verdinderungen bewirkten.

Weiterfithrende Untersuchungen wie Doppler- bzw.
Duplexsonographie der Halsgefifle, Computertomo-
graphie oder MR-Tomographie des Gehirns sind nur
in begriindeten Ausnahmefillen gerechtfertigt.

Der diagnostische Ablauf (Abb.1) nimmt Ver-
dachtsmomente aus der Basisdiagnostik auf. Die
Empfehlungen der europédischen Leitlinien sind:

Empfehlungen
Indikation
Klasse I Level C

1. Bei Patienten mit Verdacht auf Herzerkran-
kung werden als erste diagnostische Mafinah-
men Echokardiographie, EKG-Monitoring und
wenn dieses nicht diagnostisch beweisend ist,
eine elektrophysiologische Untersuchung emp-
fohlen (sieche Kommentar 1%*).

2. Allgemeine laborchemische Untersuchungen
sind nur dann indiziert, wenn ein Verlust des
zirkulierenden Volumens die Synkope ver-
ursacht oder wenn Synkopen-dhnliche Be-
schwerden eine metabolische Ursache haben
konnten.

3. Bei Patienten mit Palpitationen in Verbindung
mit einer Synkope werden als erste diagnosti-
sche Mafinahmen EKG-Monitoring und Echo-
kardiographie empfohlen.

4. Bei Patienten mit Brustschmerzen als Hinweis
fiir eine Koronarischdmie vor oder nach dem
Bewusstseinsverlust werden als erste diagnos-
tische Mafinahmen Belastungs-Tests, Echokar-
diographie, und EKG-Monitoring empfohlen
(siche Kommentar 2*).

5. Bei jungen Patienten ohne Anhalt fiir kardiale
oder neurologische Erkrankungen und rezidi-
vierende Synkopen wird als erste diagnosti-
sche Mafinahme der Kipptischtest, bei &lteren
Patienten die Karotissinusmassage empfohlen
(siche Kommentar 3 *).

6. Bei Patienten mit Synkope bei Halsdrehung
wird eine Karotissinusmassage empfohlen.

7. Bei Patienten mit Synkope nach koérperlicher
Anstrengung werden als erste diagnostische
Mafinahmen Echokardiographie und Belas-
tungstest nach Ausschluss einer LV-Obstruk-
tion, zum Beispiel Aortenstenose, empfohlen.
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8. Bei Patienten mit Zeichen autonomer Dys-
funktion oder neurologischen Erkrankungen
ist die spezifische neurologische Diagnostik
einzuleiten.

9. Bei Patienten mit hdufigen rezidivierenden
Synkopen, die multiple andere somatische Be-
schwerden haben und bei der ersten Evaluati-
on sich Hinweise auf Stress, Angst und andere
mogliche psychiatrische Auffilligkeiten erge-
ben, wird eine psychiatrische Untersuchung
empfohlen.

Wenn nach kompletter Abkldrung die Ursache

der Synkope unklar bleibt, ist ein implantier-

barer Ereignisrekorder bei solchen Patienten
indiziert, bei denen die Klinik oder EKG-Ver-
anderungen wie in Tab. 3 und 4 aufgelistet auf
eine arrhythmogene Synkope hinweisen oder
anamnestisch rezidivierende Synkopen mit
Verletzungsfolge auftraten.

10.

Gesonderte Kommentare:

1* Obwohl die Leitlinien der Européischen Kar-
diologischen Fachgesellschaft bereits bei Ver-
dacht auf eine organische Herzerkrankung ei-
ne elektrophysiologische Untersuchung emp-
fehlen, soll eine solche Untersuchung erst bei
zusdtzlichem Verdacht auf arrhythmogen be-
dingte Synkope in Verbindung mit kardialer
Erkrankung erfolgen (Klasse I Level C).

2* Bei Patienten mit Brustschmerzen ist ein aku-
tes Koronarsyndrom auszuschlieflen. In die-
sem Falle sind Belastungstests nicht angezeigt.
Es sollte zundchst eine Koronarangiographie
erfolgen.

Bei klaren klinischen Zeichen einer vasovaga-
len Synkope (s. spezielle Untersuchungen
»Kipptisch“) kann auf eine Kipptischunter-
suchung verzichtet werden. Die Indikation
zum Kipptisch bei Patienten mit unklaren
Synkopen sollte gestellt werden, wenn eine
kardiale oder neurologische Ursache unwahr-
scheinlich gemacht wurde (Klasse I Level C).

3)(-

Die zusidtzlichen diagnostischen Verfahren sind un-
abhingig von der Reihenfolge, mit der diese beim
einzelnen Patienten zur Anwendung kommen sollten,
aufgelistet. Thre Darstellung gliedert sich in Metho-
dik, Indikation und diagnostische Bewertung.
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Tab. 3 Klinische Befunde, die auf eine spezifische Ursache einer Synkope hin-
weisen

Neurokardiogene Synkope

Abwesenheit einer organischen Herzerkrankung

Lange Anamnese von Synkopen

Nach einem unangenehmen Anblick, Gerdusch, Geruch oder Schmerz
Langeres Stehen, vor allem an (berfiillten heien Orten

Ubelkeit, Erbrechen assoziiert mit Synkope

Wahrend oder nach dem Essen

Bei Kopfdrehung oder Druck auf den Karotissinus

(Tumor, Rasur, enge Krawatten)

Nach Anstrengung

Orthostatische Synkope

Beim Aufstehen

Zeitlicher Zusammenhang mit einer neu begonnenen Medikation oder
Dosisanderung, die mit einer Hypotension einhergeht.

Langeres Stehen vor allem an Uberfiillten oder heiBen Orten
Bekannte autonome Neuropathie oder M. Parkinson

Nach Anstrengung

Kardiale Synkope

Bekannte schwere organische Herzkrankheit

Bei Anstrengung oder in aufrechter Position
Vorausgegangene Palpitation oder begleitender Brustschmerz
Positive Familienanamnese fiir plotzlichen Herztod

Zerebrovaskuldre Synkope

Bei Armbewegungen
Seitendifferenz von Blutdruck oder Puls

Tab. 4 EKG-Verdnderungen, die den hochgradigen Verdacht einer arrhythmo-
genen Synkope nahelegen

Bifaszikuldrer Block (definiert als Linksschenkelblock oder Rechtsschen-
kelblock kombiniert mit einem linksanterioren oder linksposterioren
Hemiblock)

Andere intraventrikuldre Leitungsstorungen (QRS-Dauer>0,12s)
AV-Blockierungen 2. Grades Mobitz |

Asymptomatische Sinusbradykardien (<50/min), sinuatrialer Block
oder Sinuspausen>3 s in Abwesenheit von negativ chronotrop
wirkenden Medikamenten

Praexitation

Verlangertes QT-Intervall

Rechtsschenkelblock mit ST-Hebungen in den Ableitungen V-V
(Brugada-Syndrom)

Negative T-Wellen in den rechts prékordialen Ableitungen,
Epsilon-Welle oder ventrikuldre Spétpotentiale, die auf das Vorliegen
eines arrhythmogenen rechten Ventrikels hinweisen

Infarkttypische Q-Zacken

1.2.1 Standarduntersuchungen

Karotissinusmassage Vor der Karotissinusmassage
sind beide Karotiden zu auskultieren. Der Karotissi-
nus befindet sich am anterioren Rand des M. sterno-
cleidomastoideus in Hohe des Cricoidknorpels (Zun-
genbeins). Wichtig ist, dass massiert und nicht
durch Druck komprimiert wird. Bei negativem Er-
gebnis ist nach 1 bis 2 Minuten Pause der kontrala-
terale Karotissinus zu massieren. Die Untersuchung
erfolgt bei kontinuierlicher EKG-Aufzeichnung. Zwei
unterschiedliche Methoden werden beschrieben.
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Bei Methode 1 erfolgt die Massage nur im Liegen
tiber maximal 5 Sekunden. Pathologische Reaktionen
sind eine Asystolie >3 Sekunden und/oder ein systo-
lischer Blutdruckabfall 250 mmHg. Letzteres ldsst sich
nur mit kontinuierlicher arterieller Blutdruckmessung
nachweisen [24-26]. Bei dieser Methode haben bis zu
38% der Patienten ohne Synkope ebenfalls pathologi-
sche Befunde [27-29].

Bei der zweiten Methode, die sowohl im Liegen
als auch im Stehen erfolgt (am besten im Rahmen
einer Kipptischuntersuchung), wird zusitzlich die
Reproduktion von Symptomen wie Synkope gefor-
dert. Die Massage erfolgt tiber eine lingere Zeit von
10 Sekunden. Mit dieser Methode hatten 49% der
Patienten mit unklarer Synkope und 69% der dlteren
Patienten mit Synkopen einen pathologischen Be-
fund, demgegeniiber nur 4% in einer Kontrollgruppe
ohne Synkope [30-33].

Empfehlungen
Indikation und Methode
Klasse I Level C

1. Die Karotissinusmassage wird bei Patienten
iiber 40 Jahre empfohlen, wenn die initialen
Untersuchungen ohne diagnostisch wegweisen-
den Befund waren. Bei einer Karotisarterien-
erkrankung sollte wegen des Risikos eines
Schlaganfalls keine Massage erfolgen.

2. Wahrend der Karotissinusmassage sind unbe-
dingt EKG-Monitoring und kontinuierliche
Blutdruckmessungen notwendig. Der Karotissi-
nus ist minimal 5 bis maximal 10 Sekunden zu
massieren. Die Karotissinusmassage ist sowohl
im Liegen als auch im Stehen durchzufiihren
(siche Kommentare 1* und 2%*).

Diagnostischer Stellenwert
Klasse I Level C

1. Die Karotissinusmassage ist als positiv anzuse-
hen, wenn sich widhrend oder unmittelbar nach
der Massage eine Asystolie >3 Sekunden und/
oder ein Blutdruckabfall =50 mmHg repro-
duzieren ldsst. Ein positiver Test ist bei Fehlen
anderer Befunde diagnostisch.

Gesonderte Kommentare:

1* Eine kontinuierliche Blutdruckmessung ist
nur im Einzelfall zum Nachweis einer vaso-
pressorischen Form des Karotissinus indiziert
(Klasse I Level C).

2* Vor jeder Durchfithrung ist die Indikation we-
gen moglicher zerebrovaskuldrer Komplikatio-
nen eng zu stellen. Da anhaltende neurolo-
gische Komplikationen mit 0,1% selten sind,
ist unserer Meinung nach bei Patienten ohne
Stromungsgerdusch die Duplex-Sonographie
nicht zwingend erforderlich [34, 35 (Klasse I
Level C)].

Echokardiographie Die Echokardiographie verfolgt
zwei unterschiedliche Zielsetzungen, zum einen die
linksventrikuldre Funktion als wichtigsten Parameter
bei der Risikostratifikation zu bestimmen, zum an-
deren eine mogliche Ursache nachzuweisen, namlich
eine Obstruktion des linksventrikuldren Ein- und
Ausflusstrakts (Aortenstenose und andere Vitien, hy-
pertroph-obstruktive Kardiomyopathie, Myxom),
aber auch des rechtsventrikuldren Ausflusstrakts
(z.B. Lungenembolie).

Mit der Echokardiographie ldsst sich sehr selten
eine direkte Synkopenursache nachweisen [36-38].
Bei Patienten mit bekannter kardialer Grunderkran-
kung, mit pathologischem kardialen Auskultations-
befund oder wenigen in kurzer Zeit sich wieder-
holenden Synkopen, die verdichtig auf kardiale bzw.
arrhythmogene Ursache sind, ist dennoch - falls
nicht in letzter Zeit bereits erhoben - eine Echokar-
diographie durchzufiihren. Bei Nachweis einer einge-
schrinkten linksventrikuldren Funktion ist eine ar-
rhythmogene Genese der Synkope zu erwdgen und
ggf. mit einer elektrophysiologischen Untersuchung
weiter abzukldren.

Empfehlungen
Indikationen
Klasse I Level C

1. Echokardiographische Untersuchungen werden
empfohlen, wenn der Verdacht auf eine kardiale
Grunderkrankung besteht.

Diagnostischer Stellenwert
Klasse I Level C

1. Echokardiographische Befunde kénnen niitzlich
sein, um eine Risikostratifizierung vorzuneh-
men, wenn ein kardiales Substrat vorliegt.

2. Die Echokardiographie ist diagnostisch be-
weisend bei schwerer Aortenstenose, schwerer
hypertroph-obstruktiver Kardiomyopathie und
Vorhofmyxom.
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EKG-Monitoring Ziel beim EKG-Monitoring (Lang-
zeit-EKG, externe und implantierbare Ereignisrekor-
der) ist der Nachweis einer Symptom-Rhythmus-
Korrelation. Ein normofrequenter Sinusrhythmus
wihrend einer Synkope schliefit eine arrhythmogene
Ursache aus. Bei Nachweis einer Arrhythmie wiah-
rend einer Synkope ist dieselbe mit hoher Wahr-
scheinlichkeit ursdchlich. Eine Ausnahme sind vaso-
vagale Synkopen, die ebenfalls mit Bradykardien ein-
hergehen konnen.

1. Langzeit-EKG Das Langzeit-EKG trégt relativ sel-
ten zur Diagnostik der Synkopen bei. Es findet sich in
wenigen Féllen eine Symptom-Rhythmus-Korrelation.
In 8 Studien mit einer Aufzeichnungsdauer von mehr
als 12 Stunden betrug die Symptom-Rhythmus-Korre-
lation 19% [39]. Bei 15% fand sich ein Symptom wie
Synkope/Prasynkope bei normalem Sinusrhythmus
und lediglich bei 4% das Symptom Prdsynkope bzw.
Synkope in Verbindung mit einer Indikatorarrhyth-
mie, die moglicherweise die Synkope erkldrte. Eine
verldngerte Aufzeichnungsdauer steigert die diagnos-
tische Wertigkeit geringfiigig. Die Detektion von Indi-
katorarrhythmien (nicht-anhaltende >3 Schlédge, <20
Sekunden, und anhaltende Kammertachykardie) be-
trdgt im 24-Stunden-EKG 15%. Im 48-Stunden-Lang-
zeit-EKG erhoht sich der Anteil um weitere 11% und
in der 72-Stunden-Langzeit-EKG-Aufzeichnung um
nochmals 4% [40].

2. Externe Ereignis-Rekorder Externe Ereignis-Re-
korder speichern diskontinuierlich 1- bis 2-kanalige
EKG-Aufzeichnungen mehrere Minuten vor dem Er-
eignis sowie eine Minute nach der Aktivierung. Es be-
steht die Moglichkeit der Telefon- oder Direktiibertra-
gung auf den PC. Die externen Ereignisrekorder wer-
den hédufig vom Patienten iiber einen begrenzten Zeit-
raum von etwa 4 Wochen toleriert und getragen. Ex-
terne Ereignis-Rekorder sind bei motivierten Patien-
ten indiziert, um eine Symptom-Rhythmus-Korrelati-
on bei hdufigen Synkopen, bzw. hdufiger Symptomatik
(Rezidivintervall von 2 bis 4 Wochen) zu dokumentie-
ren. Die Symptom-Rhythmus-Korrelation liegt zwi-
schen 20 und 47% [41]. Bei 32% der Patienten konnte
wegen Non-Compliance der Patienten keine effiziente
Diagnostik erfolgen [41].

3. Implantierbare Ereignis-Rekorder (Endless-Loop-
Event-Recorder) Subkutan implantierbare Ereignis-
Rekorder gestatten ein EKG-Monitoring iiber 18 bis
24 Monate. Das EKG wird iiber den vorher festgeleg-
ten Zeitraum vor und nach der Aktivierung gespei-
chert und ist zu einem spiteren Zeitpunkt telemet-
risch abfragbar. Je nach gewiinschter Aufzeichnungs-
qualitdt lassen sich z.B. ein Ereignis (21 Minuten
bzw. 42 Minuten vor Aktivierung und 1 bzw. 2 Mi-

nuten nach Aktivierung) oder drei Ereignisse (7 Mi-
nuten bzw. 14 Minuten vor Aktivierung und 1 bzw. 2
Minuten nach Aktivierung) abspeichern. Die Symp-
tom-Rhythmus-Korrelation schwankt zwischen 59
und 88% [42-45].

Die Indikation fiir einen implantierbaren Ereig-
nis-Rekorder sind seltene rezidivierende Synkopen
unklarer Genese, bei denen externe Systeme nicht in
Frage kommen. Die Vorteile des implantierbaren Er-
eignis-Rekorders sind die kontinuierliche EKG-Auf-
zeichnung bis zu 24 Monate, retrospektive Aufzeich-
nung nach Erholung von der Synkope, einfache
Handhabung, gute Signalqualitit im Gegensatz zu
externen Ereignis-Rekordern mit Klebeelektroden,
gute Symptom-Rhythmus-Korrelation und minimale
Beeintrichtigung des Patienten. Die Nachteile sind
die Notwendigkeit eines operativen Eingriffs mit 3%
Blutungs- und Infektionsrisiko, die kosmetische Be-
eintrdchtigung und die noch hohen Kosten [44].

Empfehlungen
Indikation
Klasse I Level C

1. Intrahospitales Monitoring (am Bett oder tele-
metrisch) ist indiziert, wenn der Patient eine
strukturelle Herzerkrankung hat und einem
hohen Risiko am Auftreten von lebensgefahr-
lichen Arrhythmien ausgesetzt ist.

2. Langzeit-EKG-Messungen sind bei solchen Pa-
tienten indiziert, bei denen die Klinik oder
EKG-Verdnderungen wie in Tab. 3 und 4 auf-
gelistet auf eine arrhythmogene Synkope hin-
weisen und sehr viele Synkopen oder Prdsyn-
kopen auftraten.

3. Sofern die Ursache der Synkope nach komplet-
ter Abklarung unklar bleibt, werden implantier-
bare Ereignisrekorder bei den Patienten emp-
fohlen, bei denen die Klinik oder EKG-Verin-
derungen wie in Tab. 3 und 4 aufgelistet auf ei-
ne arrhythmogene Synkope hinweisen oder an-
amnestisch rezidivierende Synkopen mit Verlet-
zungsfolge auftraten.

Klasse II Level C

1. Langzeit-EKG-Messungen konnen bei Patienten
sinnvoll sein, bei denen die Klinik oder EKG-
Verdnderungen wie in Tab. 3 und 4 aufgelistet
auf eine arrhythmogene Synkope hinweisen,
um die Indikation zu einer weiterfithrenden
Untersuchung wie z.B. die elektrophysiologi-
sche Untersuchung zu stellen.

2. Externe Ereignisrekorder konnen bei Patienten
indiziert sein, bei denen die Klinik oder EKG-
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Verdnderungen wie in Tab. 3 und 4 aufgelistet auf

eine arrhythmogene Synkope hinweisen und das

symptomfreie Intervall <4 Wochen betragt (sieche

Kommentar 1%*).

3. Implantierbare Ereignisrekorder koénnen indi-
ziert sein:

- in der initialen Phase einer Diagnostik an-
stelle einer Komplettierung der konventionel-
len Untersuchungen bei Patienten mit erhal-
tener kardialer Funktion, bei denen die Kli-
nik oder EKG-Verdnderungen wie in Tab. 3
und 4 aufgelistet auf eine arrhythmogene
Synkope hinweisen - um den Anteil an bra-
dykarden Episoden vor einer moglichen
Schrittmachertherapie bei Patienten mit den
Verdacht oder einer gesicherten neurokardio-
genen Synkope zu untersuchen, die sich mit
hdufigen und traumatischen Synkopen vor-
stellen.

Klasse III

- EKG-Monitoring ist nicht sinnvoll bei Patien-
ten, deren Klinik oder EKG wie in Tab. 3 und 4
aufgelistet keinen Hinweis auf eine arrhythmo-
gene Synkope ergeben, und sollte deshalb nicht
durchgefiihrt werden.

Diagnostischer Stellenwert
Klasse I Level C

1. Das EKG-Monitoring ist diagnostisch bei einer
zeitlichen Korrelation zwischen erfassten EKG-
Abnormalititen (Brady- oder Tachyarrhyth-
mien) und Symptomen.

2. Das EKG-Monitoring schliefit eine arrhythmo-
gene Ursache der Synkope aus, wenn eine Kor-
relation zwischen Synkope und Sinusrhythmus
nachweisbar ist.

3. Liegt eine solche Korrelation nicht vor, so sind
weitere Untersuchungen auch bei fehlender
Symptomatik durchzufithren mit folgenden
moglichen Ausnahmen:

- Pausen >3 Sekunden beim wachen Patienten

- intermittierende AV-Blockierungen Mobitz II
oder Grad III beim wachen Patienten

- schnelle paroxysmale ventrikuldre Tachykar-
dien.

Klasse II Level C

Die Prdsynkope stellt kein ausreichendes Surrogat
fiir eine Synkope bei der Diagnosestellung dar.
Deshalb sollte keine Therapie auf Untersuchungs-
ergebnisse beruhen, bei denen nur eine Prisyn-
kope auftrat.

Gesonderter Kommentar:

1* Erfahrungen mit externen Ereignis-Rekordern

sind aufgrund der mangelnden Patienten-
Compliance und der relativ geringen Spei-
cherkapazitit enttduschend.
Die ersten Erfahrungen bei Patienten mit un-
klaren Synkopen weisen darauf hin, dass der
implantierbare Ereignis-Rekorder moglicher-
weise die Referenzmethode bei der Abkldrung
von Synkopen werden kann, bei denen eine
arrhythmogene Ursache angenommen, aber
noch nicht bewiesen ist.

1.2.2 Spezielle Untersuchungen

Kipptischtest Die Durchfithrung eines Kipptisch-
tests ist sinnvoll, um die Diagnose ,vasovagale Syn-
kope® zu sichern und wenn dies therapeutische Kon-
sequenzen fiir die Rezidivprophylaxe von Patienten
mit hdufigen Synkopen hat. Der Test erfordert die
Anwesenheit einer erfahrenen Schwester/Pfleger im
Untersuchungsraum [46-49]. Ein in der Notfallthera-
pie erfahrenen Arzt muss in Rufweite erreichbar
sein. Der Patient sollte fiir die Untersuchung einen
vendsen Zugang erhalten. Zur Untersuchung ist der
Patient zwar niichtern, aber ausreichend hydriert.
Blutdrucksenkende Mittel sind - soweit es aufgrund
der kardialen Befunde oder des arteriellen Hyper-
tonus vertretbar ist — 5 Halbwertszeiten vor der Un-
tersuchung abzusetzen.

Die Untersuchung gilt bei Induktion einer Syn-
kope als ,positiv® [50], bei Bradykardie <40/min
tiber 3 Minuten mit Schwindel oder Prasynkope, bei
Nachweis eines totalen AV-Blocks, einer Asystolie >3
Sekunden sowie systolischer Hypotonie <90 mmHg
mit Schwindel oder Prasynkope als ,fraglich positiv®
[51-53].

Empfehlungen

Kipptischtest-Protokolle (sieche Kommentar 1*)
Klasse I Level C

1. Vor dem Test sollte der Patient, wenn keine
venose Kaniilierung erfolgt ist, fiir mindestens
5 Minuten und, wenn eine vendse Punktion er-
folgt ist, fiir mindestens 20 Minuten liegen.

2. Der Kipptischwinkel betrdgt zwischen 60 und
70 Grad.

3. Die passive Phase erstreckt sich minimal tiber
20 und maximal 45 Minuten.

4. Bei negativem passivem Test ist zur pharmako-
logischen Provokation entweder intravends Iso-
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proterenol/Isoprenalin oder sublingual Nitroglyze-

rin zu geben. Die Dauer der pharmakologischen

Provokation sollte 15-20 Minuten betragen.

5. Bei Isoproterenolprovokation ist die Infusions-
rate von 1 bis 3 pg/min zu steigern, wobei die
mittlere Herzfrequenz um 20-25% gegeniiber
dem Ausgangswert ansteigen sollte. Der Patient
ist daftir nicht wieder in die liegende Position
zuriickzufiihren.

6. Bei Nitroglyzerinprovokation erhélt der Patient
die feste Dosis von 400 pg Nitroglyzerin sublin-
gual in aufrechter Position.

7. Endpunkte der Untersuchung sind die Indukti-
on einer Synkope oder die Beendigung der ge-
planten Testdauer nach pharmakologischer Pro-
vokation. Der Test ist diagnostisch beweisend,
wenn eine Synkope auftritt.

Klasse II Level C

1. Unterschiedliche Meinungen liegen bei der In-
duktion einer Prasynkope vor.

Indikationen
Klasse I Level A

Der Kipptischtest ist fiir folgende diagnostische

Zwecke indiziert:

1. Bei Patienten mit einer einzigen Synkope un-
klarer Genese und einer Hochrisikoumgebung
(z.B. Auftreten von oder mogliches Risiko fiir
korperliche Verletzungen oder berufliche Kon-
sequenzen) (siehe Kommentar 2 %).

2. Bei Patienten ohne organische Herzerkrankung
mit rezidivierenden Synkopen oder bei Patien-
ten mit organischer Herzerkrankung mit rezidi-
vierenden Synkopen, bei denen eine kardiale
Ursache weitgehend ausgeschlossen wurde.

3. Bei Patienten, bei denen es aus klinischer Sicht
von Nutzen ist, die Diagnose neural-vermittelte
Synkope zu bestdtigen.

Klasse II Level C

Der Kipptischtest ist fiir folgende diagnostische

Zwecke indiziert:

1. Sofern das Verstindnis des hdmodynamischen
Ablaufs bei der Synkope das therapeutische Vor-
gehen beeinflussen kann.

2. Zur Differentialdiagnose zwischen Synkope und
Epilepsie.

3. Zur Abkldrung bei Patienten mit rezidivieren-
den ,,drop attacks“ unklarer Genese.

4. Zur Abkldarung rezidivierender Prédsynkopen
oder Schwindel.

Klasse III Level C

Keine Kipptisch-Indikation besteht

1. zur Bewertung der Behandlung (Therapiekon-
trolle).

2. bei Patienten mit einer einzelnen Synkope ohne
Verletzung oder Hochrisikoumgebung.

3. bei klaren klinischen Zeichen einer vasovagalen
Ursache, wobei der Nachweis einer neural-ver-
mittelten Genese die Behandlung nicht beein-
flusst.

Diagnostischer Stellenwert
Klasse I Level C

1. Bei Patienten ohne strukturelle Herzerkran-
kung ist der positive Kipptischtest diagnostisch
beweisend, so dass keine weiteren Unter-
suchungen erforderlich sind, wenn die sponta-
ne Synkope reproduziert werden konnte.

2. Bei Patienten mit struktureller Herzerkrankung
sollten Arrhythmien oder andere kardiale Ursa-
chen ausgeschlossen worden sein, bevor ein po-
sitiver Kipptischtest als Hinweis fiir eine neu-
ral-vermittelte Synkope angenommen wird.

Klasse II Level C

1. Die klinische Bedeutung anderer pathologi-
scher Antworten als eine Synkope ist unklar.

Gesonderte Kommentare:

1* Aufgrund der historischen Entwicklung haben

sich weltweit verschiedene Protokolle fiir den
Kipptischtest etabliert [54-71]. Der Nachteil
verschiedener Protokolle ist, dass die Befunde
z.T. schwer miteinander vergleichbar sind. Es
wire wiinschenswert zumindest in Deutsch-
land, nicht zuletzt unter dem Aspekt der Qua-
litatssicherung, ein einheitliches Protokoll zu
haben. Folgende Empfehlungen fiir ein stan-
dardisiertes und Kklinisch praktikables Pro-
tokoll werden gegeben:
Kippung in einen Winkel von 60 Grad, passive
Provokation iiber 20 Minuten oder bis zur
Synkope. Bei negativer passiver Provokation
(keine Synkopeninduktion) Gabe von 400 pg
Nitroglyzerin sublingual bei gleichbleibender
Kippung von 60 Grad iiber weitere 15 Minu-
ten nach pharmakologischer Provokation.

2* Geeignete Patienten fiir den Kipptischtest sind
junge Patienten mit hdufigen rezidivierenden
Synkopen unklarer Genese. Bei Patienten mit
kardialen Erkrankungen ist mit Hilfe klinischer
und apparativer Befunde eine kardiale bzw. ar-
rhythmogene Genese zuvor auszuschlief3en.
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Elektrophysiologische Untersuchung (EPU) Es wird
auf die Empfehlungen zur Durchfithrung einer EPU
der Arbeitsgruppe Arrhythmie der Deutschen Gesell-
schaft fiir Kardiologie von 1998 verwiesen [72].

Eine EPU sollte folgende Informationen geben:

1. Messung der Basiswerte bei Spontanrhythmus
(z.B. Zyklusldange, AH-Zeit, HV-Zeit).

2. Programmierte und festfrequente Vorhofstimulati-
on zur Beurteilung der Sinusknotenfunktion, AV-
Uberleitung, Lokalisation potentieller AV-Blockie-
rungen sowie Induzierbarkeit supraventrikuldrer
Tachykardien.

3. Programmierte ventrikuldre Stimulation zur Eva-
luierung der retrograden Leitungseigenschaften
des His-Purkinje-AV-Knotensystems als auch zur
Diagnostik akzessorischer Leitungsbahnen sowie
zur Frage der Induzierbarkeit von Kammertachy-
kardien.

Bewertung pathologischer Befunde bei Patienten mit
nichtinvasiv ungeklédrten Synkopen:

1. Sinusknotenerholungszeit
Die prognostische Wertigkeit einer verlangerten Si-
nusknotenerholungszeit gemessen wihrend der EPU
ist weitgehend unbekannt [73, 74]. Patienten mit
korrigierter Sinusknotenerholungszeit =800 ms erle-
ben bis zu 8-mal hédufiger eine Synkope als Patienten
mit korrigierter Sinusknotenerholungszeit <800 ms
[75]. Als mogliche Synkopenursache wird eine Si-
nusknotendysfunktion mit einer Sinusknotenerho-
lungszeit >2 Sekunden oder einer korrigierten Si-
nusknotenerholungszeit >1 Sekunde akzeptiert [75].

2. AV-Blockierungen (HV-Intervall)
Die prognostische Wertigkeit des HV-Intervalls wur-
de prospektiv untersucht. Wihrend des Zeitraumes
von 4 Jahren traten AV-Blockierungen bei ca. 5% der
Patienten mit einem HV-Intervall <55 ms und bei
12% der Patienten mit einem HV-Intervall >70 ms
auf [76]. Bei Patienten mit einem HV-Intervall iiber
100 ms betrug die Wahrscheinlichkeit bei 24%. Eine
Verldngerung der HV-Zeit >100 ms ist ein Indikator
fiir das Auftreten totaler AV-Blockierungen und da-
mit als Ursache fiir die Synkope anzusehen. Bei Pa-
tienten mit Synkope und bifaszikulirem Block stellt
die elektrophysiologische Untersuchung ein sehr sen-
sitives Verfahren dar [77-82]. Es ist jedoch darauf
hinzuweisen, dass lingere HV-Intervalls einen hohen
positiv-pradiktiven Wert haben, aber ein normales
HV-Intervall einen geringen negativ-pradiktiven
Wert, d.h. ein normales HV-Intervall schliefit eine
arrhythmogene Synkope nicht aus. Untersuchungen
mit implantierbarem Ereignisrekordern zeigten, dass
bei Patienten mit Schenkelblock und negativer EPU

eine Asystolie die hdufigste Ursache bei einem Syn-
kopenrezidiv war [83].

3. Tachykardien
Eine supraventrikuldre Tachykardie ist selten eine
Ursache fiir Synkopen. In der Regel klagen die meist
herzgesunden Patienten mit supraventrikuldren Ta-
chykardien tiber Herzrasen und Palpitationen, die
plotzlich beginnen und sistieren. Besteht anamnes-
tisch der dringende Verdacht auf tachykarde Rhyth-
musstorungen, ist die Indikation zur EPU gegeben.

Ventrikuldre Tachykardien sind hdufiger Ursache
fiir Synkopen. Dies sind vorwiegend Patienten mit
organischer Herzerkrankung [84]. Die programmier-
te Stimulation hat eine hohe Sensitivitdt und Spezifi-
tdt in Bezug auf die Induktion ventrikuldrer Tachy-
kardien bei Patienten mit chronisch ischdmischer
Herzerkrankung [85]. Die Aussagekraft der EPU ist
bei Patienten mit nicht-ischdmischer dilatativer Kar-
diomyopathie eingeschriankt [10, 86]. Die Induktion
einer polymorphen ventrikuldren Tachykardie oder
von Kammerflimmern ist eine unspezifische Antwort
auf die programmierte Ventrikelstimulation.

Strukturelle kardiale Erkrankungen Bei Patienten
mit koronarer Herzerkrankung, deutlich einge-
schrankter linksventrikuldrer Pumpfunktion und
nicht-invasiv ungeklirter Synkope ist die EPU mit
programmierter ventrikuldrer Stimulation ein effek-
tiver diagnostischer Test [84, 85, 87, 88]. Die Induk-
tion einer monomorphen Kammertachykardie ohne
Angabe der Frequenz bzw. VT-Zyklusldnge ist als si-
cherer Hinweis fiir die Synkopenursache zu werten.
Bei dilatativer Kardiomyopathie und Synkope zeigt
sich nach Versorgung mit einem implantierbaren
Kardioverter/Defibrillator eine hohe Rate ventrikuld-
rer Tachykardieepisoden, auch wenn vorausgehend
die EPU negativ war. Einschrinkend ist darauf hin-
zuweisen, dass diese Ergebnisse bei hoch selektio-
nierten Patienten beobachtet wurden [10, 86].

Angeborene arrhythmogene Erkrankungen Bei Pa-
tienten mit Verdacht auf Brugada-Syndrom (kom-
pletter/inkompletter Rechtsschenkelblock mit ST-He-
bung prikordial V; bis V3) ist bei der EPU in der
Regel eine polymorphe ventrikuldre Tachykardie in-
duzierbar. EKG-Verdnderungen im Sinne eines Bru-
gada-Syndroms mit Induktion einer polymorphen
ventrikuldren Tachykardie sollten therapeutische
Konsequenzen (in der Regel eine ICD-Implantation)
nach sich ziehen [89, 90]. Bei Synkopen und nach-
gewiesener arrhythmogener rechtsventrikuldrer Kar-
diomyopathie (ARVCMP) ist eine EPU mit der Frage
nach induzierbaren ventrikuldren Tachykardien
durchzufiihren [91]. Bei QT-Syndrom fiihrt die EPU
diagnostisch nicht weiter [92]. Bei idiopathischen
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ventrikuldren Tachykardien soll die EPU den Mecha-
nismus kldren, um ggf. den Fokus durch Ablation zu
beseitigen [93].

Empfehlungen
Indikationen
Klasse I Level C

- Eine invasive EPU ist indiziert, sofern durch
die Basisdiagnostik der hochgradige Verdacht
auf eine arrhythmogene Synkope wie in Tab. 3
und 4 aufgelistet besteht.

Klasse II Level C

1. Eine EPU ist aus diagnostischen Griinden indi-
ziert

- bei Patienten, bei denen eine Arrhythmie be-
reits als Synkopenursache diagnostiziert
wurde, um den genauen Mechanismus der
Arrhythmie zu kldren.

- bei Patienten mit Hochrisikobeschiftigun-
gen, bei denen jede Anstrengung unternom-
men wird, eine kardiale Ursache der Synkope
auszuschlieflen.

Klasse III Level C

1. Bei herzgesunden Patienten mit normalem EKG
ohne Palpitationen ist eine EPU gewohnlich
nicht indiziert.

Diagnostischer Stellenwert
Klasse I Level C

1. Eine unauffillige EPU kann eine arrhythmiebe-
dingte Synkope nicht sicher ausschlieflen. Bei
fortbestehendem Verdacht auf eine Arrhythmie-
bedingte Synkope werden weitere Verfahren
(z.B. Ereignisrekorder) empfohlen.

2. Abhdngig vom klinischen Kontext sind patholo-
gische Befunde bei der EPU nicht zwingend di-
agnostisch fiir die Ursache der Synkope.

3. Eine EPU ist diagnostisch beweisend und es
bedarf keiner weiteren Untersuchungen bei fol-
genden Befunden:

- Sinusbradykardie und sehr verldngerte kor-
rigierte Sinusknotenerholungszeit.

- Bifaszikuldrer Block mit verlingertem HV-In-
tervall>100 ms bei Basisuntersuchung oder
hohergradiger (zweit- und drittgradiger) in-
frahisdrer Block wéihrend inkrementaler Vor-
hofstimulation (siehe Kommentar 1%*).

- Bifaszikuldrer Block und Provokation eines
hohergradigen infrahisdren Blocks durch int-

ravendse Gabe von Ajmalin (1 mg/kg™" i.v.), Pro-
cainamid oder Disopyramid (2 mg/kg ' i.v.) (nach
unauffilliger Basis-EPU).
- Induktion einer anhaltenden monomorphen,
ventrikuldren Tachykardie (siehe Kommentar
2%).
- Induktion einer schnellen supraventrikuldren
Tachykardie, die zu Hypotonie und spontanen
Symptomen fiihrt (siehe Kommentar 3 *).

Klasse II C

Unterschiedliche Meinungen existieren bei der Be-

wertung folgender elektrophysiologischer Befun-

de:

1. bei einer Verlingerung des HV-Intervalls zwi-
schen 70 und 100 ms

2. bei Induktion einer polymorphen ventrikuldren
Tachykardie oder Kammerflimmern bei Patien-
ten mit Brugada-Syndrom, arrhythmogenen
rechten Ventrikel oder tiberlebter kardiopulmo-
naler Reanimation (siehe Kommentar 4 *).

Klasse III Level C

Die Induktion einer polymorphen ventrikuldren
Tachykardie oder Kammerflimmern bei Patienten
mit ischdmischer oder dilatativer Kardiomyo-
pathie hat einen niedrigen pradiktiven Aus-
sagewert.

Gesonderte Kommentare:

1* In den Europdischen Leitlinien (3) wird sich
bei der korrigierten Sinusknotenerholungszeit
nicht auf eine bestimmte Verldngerung fest-
gelegt. Eine korrigierte Sinusknotenerholungs-
zeit von >1 Sekunde ist hinweisend fiir die
Synkopenursache.

2* Bei Postinfarktpatienten ist nur die Induktion
einer monomorphen Kammertachykardie als
diagnostisch hinweisend fiir die Synkopen-
ursache ohne Angabe der Frequenz bzw. VT-
Zykluslange. Die Induktion von Kammerflim-
mern gilt bei dieser Fragestellung als unspezi-
fisch (Klasse I Level C).

3* Die Induktion einer unter EPU-Bedingungen
asymptomatischen supraventrikuldren Tachy-
kardie ist als diagnostisch zu bewerten, da die
Symptomatik im EPU-Labor im Liegen nicht
mit der Symptomatik unter Alltagsbedingun-
gen zu vergleichen ist (Klasse I Level C).

4* Bei Brugada-Syndrom mit Synkope und In-
duktion einer polymorphen Kammertachykar-
die oder Kammerflimmern ist die Indikations-
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erwdgung fiir einen ICD gegeben, obwohl dies in
den Europdischen Leitlinien bislang nicht vor-
geschlagen wird [93] (Klasse I Level B).

Weitere Untersuchungen Die Wertigkeit des ATP/
Adenosin-Tests zur Aufdeckung bradykarder Rhyth-
musstorungen (latenter AV-Block) ist umstritten und
nicht gesichert [94, 95] (Klasse III Level C).

Das Signalmittelungs-EKG kann nicht zur Identifi-
kation potentieller ventrikuldrer Tachyarrhythmien
empfohlen werden [96] (Klasse III Level C).

Ein Belastungs-EKG ist bei Patienten mit unklaren
Synkopen wihrend einer Belastung durchzufiihren
(Ausnahme mechanische Obstruktion wie z.B. Aor-
tenstenose etc.) (Klasse I Level C). Ein dabei auftre-
tender AV-Block II. oder III. Grades ist auch ohne
begleitende Synkope diagnostisch beweisend [97]
(Klasse I Level C).

Sofern eine Synkope unmittelbar im zeitlichen
Zusammenhang mit einer myokardialen Ischidmie
auftrat, wird eine invasive Koronardiagnostik emp-
fohlen [98-100] (Klasse I Level A).

Zum Ausschluss oder Bestdtigung eines Brugada-
Syndroms ist bei Patienten mit unklaren Synkopen
der Ajmalintest mit 1 mg/kg Koérpergewicht Ajmalin
i.v. oder der Flecainidtest mit 2 mg/kg Korperge-
wicht Flecainid i.v. tiber 10 Minuten zu erwégen, um
EKG-Verdnderungen, die fiir das Brugada-Syndrom
typisch sind wie ST-Streckenhebungen in den Ablei-
tungen V1 bis V3 zu demaskieren [101] (Klasse I Le-
vel C).

Therapie Die beiden wichtigsten Ziele bei der Be-
handlung von Patienten mit Synkopen sind Rezidive
zu verhindern, damit die Lebensqualitdt zu steigern,
und die Uberlebensprognose zu verbessern.

Nachweis oder Anhalt fiir neural-vermittelte, vasova-
gale Synkopen Patienten mit neural vermittelten
Synkopen haben mit und ohne Therapie eine gute
Uberlebensprognose. Alle Patienten erhalten eine in-
tensive Aufkldrung tiber ihre Erkrankung und Prog-
nose. Die Patienten sollten regelmiflig ausreichend
Fliissigkeit trinken und typische Trigger wie ldngeres
Stehen oder ,iiberwdrmte, enge Rdume meiden
[102-108]. Bei élteren Patienten sind zunichst blut-
drucksenkende Medikamente soweit wie moglich zu
reduzieren oder ganz abzusetzen.

Bei positivem Kipptischtest kann Patienten <40
Jahren ein Kipptischtraining angeboten werden [109,
110]. Als medikament6se Therapieempfehlung ist die
Gabe des peripheren Vasokonstriktors Midodrin in
einer Dosierung von 3x10 mg vorzuschlagen [111].
Die Nachteile der Langzeittherapie mit Midodrin
sind die dreimal tdgliche Einnahme und ein mogli-

cher Blutdruckanstieg, wodurch die Anwendung ge-
rade bei édlteren Patienten limitiert sein kann. Eine
Alternative sind Serotonin-Wiederaufnahme-Hem-
mer wie Paroxetin, Langzeitverldufe sind jedoch
abzuwarten [112]. Die aktuellen europdischen Leit-
linien gehen von einer fehlenden Wirksamkeit der
Betablockertherapie aus, wobei die endgiiltigen Er-
gebnisse groflerer randomisierter Studien abzuwar-
ten sind [113-120]. Bislang gilt die Schrittmacher-
therapie fiir Patienten mit hédufigen, rezidivierenden
Synkopen und relevanter Bradykardie bzw. Asystolie
> 3 Sekunden beim Kipptischtest sowie korperlichen
Verletzungen bei einer Synkope. Zwei neuere Arbei-
ten zeigen, dass Akutinterventionen bei Prodromi
(z.B. Beine iiber Kreuz stellen, Muskelanspannung)
das Auftreten einer Synkope verhindern kann. Inner-
halb von 9 Monaten waren 99% der so therapierten
Patienten ohne erneute Synkopen [121, 122].

Empfehlungen Level C

Im Allgemeinen ist eine Aufklirung und Beruhi-

gung als initiale Therapie ausreichend. Eine zu-

sdtzliche Behandlung kann bei Patienten mit hdu-

figen Episoden oder in einer Hochrisikoum-

gebung notwendig sein:

- bei hdufigen Synkopen, die z.B. die Lebensqua-
litat beeinflussen

- bei héufigen Synkopen, die ohne Prodromi auf-
treten und ein hohes Risiko einer Verletzungs-
gefahr besteht - bei Auftreten der Synkope in
einer Hochrisikoumgebung, z.B. kommerzielle
Kraftfahrzeugfiihrer, Piloten, Geriistarbeiter.

Die Behandlung ist nicht notwendig bei einer ein-
zigen Synkope oder Synkopen auflerhalb einer
Hochrisikoumgebung.

Es ist niitzlich, den relativen Anteil einer
kardioinhibitorischen oder vasodepressorischen
Komponente vor der Einleitung einer spezifischen
Therapie zu bewerten, da unterschiedliche thera-
peutische Ansitze fiir beide Komponenten existie-
ren. Auch wenn der Nutzen einer solchen Bewer-
tung nur bei der Karotissinusmassage bekannt ist,
wird empfohlen, die Bewertung auch fir die
Kipptischuntersuchung und die implantierbaren
Ereignisrekorder zu erweitern.

Klasse I Level C

1. Aufklarung iiber Risiko und Aufkldrung iiber
die Prognose der vasovagalen Synkope.

2. Soweit wie moglich Vermeidung von Triggersi-
tuationen sowie Reduktion des Ausmafles mog-
licher Trigger (z.B. emotionale Erregung) und
auslosender Situationen auf ein Minimum.
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3. Anderung oder Verzicht antihypertensiver me-
dikament6ser Behandlung.

4. Schrittmachertherapie bei Patienten mit kardio-
inhibitorischem oder gemischtem hypersensiti-
ven Karotissinussyndrom.

Klasse 11

1. Erhohung des intravasalen Volumens durch
Salzzufuhr. Regelmiflige korperliche Belastung
und bei lageinduzierter Synkope schlafen mit
einem erhohten Bettwinkel von >10 Grad. (Le-
vel C).

2. Tilttraining (Stehtraining bei Patienten mit va-
sovagaler Synkope) (Level B).

3. Isometrische Bein- und Armkontraktionsmano-
ver bei Patienten mit vagovasaler Synkope.

4. Schrittmachertherapie bei Patienten mit kardio-
inhibitorischen vasovagalen Synkopen mit <5
Anféllen/Jahr oder schweren korperlichen Ver-
letzungen bzw. Unfallfolge und Alter <40 Jahre.
(sieche Kommentar 1%*)

Klasse III Level A

1. Aufgrund der bisherigen Datenlage gibt es kei-
nen sicheren Hinweis auf die Wirksamkeit ei-
ner Betablockertherapie. Die betablockierenden
Medikamente konnen bei einigen Patienten mit
kardioinhibitorischer Reflexantwort die Brady-
kardie verstirken (siehe Kommentar 2*).

Gesonderte Kommentare:

1* Die bisherige Indikation zur Schrittmacher-
implantation bei Patienten mit rezidivierenden
Synkopen relativieren neuere randomisierte
Studien, in denen die Patienten nach Schritt-
macherimplantation bei aktiviertem wie inak-
tiviertem Schrittmacher gleich hiufig erneut
Synkopen hatten [123]. Es ist daher ein Place-
boeffekt durch die Schrittmacherimplantation
nicht auszuschlieflen, der fiir die Reduktion
der Synkopenhiufigkeit mitverantwortlich zu
sein scheint (Klasse I Level B).

Bisherige randomisierte Studien mit kleinen
Patientenzahlen zeigten einen neutralen Effekt
der Betablockertherapie. Erste Ergebnisse der
ersten randomisierte Studie mit groflerem Pa-
tientenkollektiv (POST) ldsst vermuten, dass
einige Patienten wie z.B. Patienten élter als 42
Jahre von einer Betablockertherapie profitie-
ren konnten.

2>('

Zeitschrift fiir Kardiologie, Band 94, Heft 9 (2005)

Kardiale Arrhythmien Bei der Behandlung kardia-
ler Arrhythmien als Ursache der Synkope sind die
Ziele, die Uberlebensprognose zu verbessern, Rezidi-
ve zu verhindern und eine héhere Lebensqualitdt zu
erreichen.

Empfehlungen
Indikationen zur Therapie
Klasse I Level A

1. Patienten mit arrhythmogener Synkope miissen
bei allen lebensbedrohlichen und mit erhohtem
Verletzungs- bzw. Gefihrdungspotential einher-
gehenden Rhythmusstérungen eine ursachen-
orientierte Behandlung erhalten.

Klasse II Level C

1. Die Therapie kann erwogen werden, sofern die
Rhythmusstorung nicht dokumentiert wurde,
jedoch die potentielle Bedrohlichkeit aufgrund
von Surrogatparametern wahrscheinlich ist.

2. Die Therapie kann erwogen werden, sofern die
Rhythmusstorung eindeutig erkannt, aber als
nicht bedrohlich einzustufen ist.

Bradykarde Herzrhythmusstorungen Bei Behand-
lung bradykarder Rhythmusstérungen einschliefllich
des hypersensitivem Karotissinussyndroms wird auf
die Leitlinien zur Schrittmacherimplantation verwie-
sen [124]. Zusammengefasst stellen alle symptomati-
schen, bradykarden Herzrhythmusstérungen, die
nicht durch reversible Bedingungen hervorgerufen
wurden, eine Schrittmacherindikation dar. Dies gilt
fiir die Sinusknotendysfunktion, das Bradykardie-Ta-
chykardie-Syndrom und die AV-Knotenleitungs-
stérungen.

Im Unterschied zu den Europdischen Empfehlun-
gen besteht nach den Richtlinien der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Kardiologie eine Indikation zur Schritt-
macherimplantation beim hypersensitiven Karotissi-
nus nur fiir Patienten mit rezidivierenden Synkopen
und typischem Ausloser [124]. Bei entsprechender
Anamnese wird deshalb Methode 2 empfohlen, bei
der ein pathologischer Befund nur in Verbindung
mit Symptomatik vorliegt.

Tachykarde Herzrhythmusstorungen Fiir tachykarde
ventrikuldre Rhythmusstérungen wird auf die wei-
terfithrenden Leitlinien zur ICD-Therapie [125] bzw.
zur elektrophysiologischen Therapie verwiesen. Zu-
sammengefasst gilt, dass die Induktion einer anhal-
tenden, himodynamisch instabilen ventrikuldren Ta-
chyarrhythmie bei struktureller Herzerkrankung
und reduzierter linksventrikuldrer Funktion die Im-
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plantation eines ICDs indiziert. Bei Patienten mit ha-
modynamisch stabilen Kammertachykardien ohne
strukturelle Herzerkrankung oder mit nur leicht ein-
geschrankter Pumpfunktion ist die ICD-Indikation
nicht eindeutig. Die medikamentdse Rezidivprophy-
laxe mittels Klasse-III-Antiarrhythmika (insbesonde-
re Amiodaron) erscheint bei diesem Subkollektiv ei-
ne mogliche Alternative [125].

Supraventrikuldre Tachykardien sind selten Ursa-
che fiir Synkopen. Sofern ein Zusammenhang ver-
mutet wird oder wahrscheinlich ist, ist die Katheter-
ablation bei paroxysmalen supraventrikuldren Tachy-
kardien wie z.B. AV-Knoten-Re-entry-Tachykardie,
WPW-Syndrom, typisches Vorhofflattern die Thera-
pie der Wahl (Klasse I Level C) [72]. Uber die Lang-
zeitwirksamkeit einer pharmakologischen Therapie
gibt es fiir diese Arrhythmien nur wenige Daten.

3 Organisation

Vorschlige zur stationiren Uberwachung Die erste
Entscheidung nach der Basisdiagnostik ist, die Auf-
nahmebediirftigkeit zur stationdren Diagnostik und/
oder Behandlung zu priifen. Hauptkriterien fiir die
stationire Aufnahme sind, wenn das Auftreten wei-
terer Synkopen in der nahen Zukunft mit méglicher
Verletzung abzusehen ist bzw. ein erhohtes Risiko
besteht, in naher Zukunft zu versterben.

Eine stationdre Beobachtung kann bei Patienten
mit Verdacht auf arrhythmogene Synkope vor allem
in Verbindung mit kardialer Grunderkrankung, pa-
thologischen EKG-Verdnderungen und insbesondere
mit eingeschriankter Pumpfunktion sinnvoll sein. Ein
weiteres Kriterium sind z.B. schwere Verletzungen
infolge eines plotzlichen Bewusstseinsverlusts, wie es
fiir kardiale Arrhythmien typisch ist (Klasse II, Level
B). Ob bei Patienten ohne Verdacht auf arrhythmo-

Tab. 5 Empfehlungen zur Fahrtauglichkeit nach Synkope (nach den Empfehlungen des ,Task Force Reports” der Europdischen Gesellschaft fiir Kardiologie, Fahr-

tauglichkeit und Herzerkrankung)

Gruppe 1 fahruntauglich

Gruppe 2 fahruntauglich

Kardiale Arrhythmien

a) Kardiale Arrhythmien, medikamentdse
Therapie

b) Schrittmacherimplantation

¢) Erfolgreiche Katheterablation

Innerhalb einer Woche

d) ICD-Implantation

Niedriges Risiko, kontroverse Meinungen,

Bis eine erfolgreiche Behandlung durchgefiihrt wurde. Bis eine erfolgreiche Behandlung durchgefiihrt wurde.

Bis die geeignete Funktion hergestellt ist.
Bis ein langfristiger Erfolg sichergestellt ist,
gewdhnlich nach 3 Monaten.

Permanent fahruntauglich.

Tendenz geht zur Verkiirzung der Zeit

des Fahrverbotes.
Neurokardiogene Synkope
a) Vasovagal:
— erste/einfache Keine Restriktionen.
— schwerwiegend *
aufgetreten sind.
b) Karotissinus:
— erste/einfache Keine Restriktionen.
— schwerwiegend *
aufgetreten sind.
¢) Situationssynkope

— erste/einfache Keine Restriktionen.
— schwerwiegend *
durchgefiihrt wurde.
Ungekldrte Synkope

— erste/einfache
Hochrisikoumgebung auftrat.
- schwerwiegend *
durchgefiihrt wurde.

Mindestens 3 Monate, wenn keine neuen Synkopen

Mindestens 3 Monate, wenn keine neuen Synkopen

Bis die Diagnose gestellt und die geeignete Therapie

Bis die Diagnose gestellt und die geeignete Therapie

Keine Restriktionen, sofern die Synkope nicht in einer
Hochrisikoumgebung * auftrat.

Permanente Fahruntauglichkeit, bis eine effektive The-
rapie durchgefiihrt wurde.

Keine Restriktionen, sofern die Synkope nicht in einer
Hochrisikoumgebung * auftrat.

Permanente Fahruntauglichkeit, bis eine effektive The-
rapie durchgefiihrt wurde.

Keine Restriktionen, sofern die Synkope nicht in einer
Hochrisikoumgebung * auftrat.

Permanente Fahruntauglichkeit, bis eine effektive The-
rapie durchgefiihrt wurde.

Keine Restriktionen, sofern die Synkope nicht in einer Bis die Diagnose gestellt und die geeignete Therapie

durchgefiihrt wurde.
Bis die Diagnose gestellt und die geeignete Therapie
durchgefiihrt wurde.

* Eine neurokardiogene Synkope wird als schwerwiegend bezeichnet, wenn sie haufig oder in einer Hochrisikoumgebung auftritt, oder bei ,Hochrisiko"-Patienten
rezidivierend oder unvorhersehbar auftritt (siehe auch Therapienteil neural-vermittelte Synkopen).

Gruppe 1: Motorradfahrer, Autofahrer und andere kleinere Fahrzeuge mit/ohne Anhanger.

Gruppe 2: Kraftfahrzeugfiihrer von LKW (>3,5 t), Fahrzeudfiihrer, die von Berufswegen mehr als 8 Passagiere befordern.

Davon abweichend gibt es in den Begutachtungsrichtlinien andere Zeitintervalle von 6 Monaten (128).
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gene-induzierte Synkopen die weitere Diagnostik
ambulant oder stationidr erfolgt, entscheidet sich an
der individuellen Risikokonstellation oder unmittel-
baren Behandlungsindikation. Die stationdre Auf-
nahme ist nicht unbedingt bei Patienten mit ein-
maligen oder seltenen Synkopen iiber einen langen
Zeitraum erforderlich, die keinen Hinweis auf eine
strukturelle Herzerkrankung bieten und ein norma-
les Ruhe-EKG haben.

Fahrtauglichkeit von Kraftfahrzeugen Synkopen
sind mit 1/%o selten eine Unfallursache mit Kraft-
fahrzeugen [126, 127]. Die 1998 verdffentlichten
Empfehlungen der Europdischen Gesellschaft fiir
Kardiologie ,Fahrtauglichkeit und Herzerkrankung*
dienen als Grundlage fiir die folgenden Empfehlun-

Empfehlungen

Es werden zwei Gruppen von Kraftfahrzeugtiih-
rern unterschieden. Zur Gruppe I zdhlen Motor-
radfahrer, Autofahrer und andere kleine Fahrzeu-
ge mit/ohne Anhidnger. Zur Gruppe II gehoren
Kraftfahrzeugfithrer von LKW (>3,5 t) und Fahr-
zeugfiihrer, die von Berufswegen mehr als 8 Pas-
sagiere beférdern. Zwischen diesen beiden Grup-
pen werden Taxifahrer und Fahrer von Kranken-
wagen eingeordnet. Die Empfehlungen sind in
Tab. 5 aufgelistet. Bei Fahrzeugfithrern in der
Gruppe I sollten nur minimale und auch nur
voriibergehende Restriktionen auferlegt werden.
Seit den Empfehlungen der Europdischen Ge-
sellschaft [126] fiir Kardiologie 1998 sind ver-

gen (Tab. 5). schiedene Publikationen erschienen, so dass zwei
Aspekte kommentiert werden: Die klinische Wer-
tigkeit wiederholter Kipptischuntersuchungen zur
Therapiebeurteilung ist von geringem klinischem
Wert.
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