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Was gibt es Neues?

= Derimplantierbare Ereignisrekorder (ILR) hat als Diagnostikum bei
ausgewahlten Patienten mit mutmaRllichen vasovagalen Synkopen an
Bedeutung gewonnen. Die ISSUE-3-Studie wies nach, dass Patienten im
Alter > 40 Jahre mit Asystolie-Aufzeichnungen im ILR im Rahmen
wiederkehrender vasovagaler Synkopen von Zweikammer-Schrittmachern
profitieren. Hiermit lie sich das absolute Risiko erneuter Synkopen
moderat um 32 % reduzieren (Brignole et al. 2012; Sutton et al. 2014).

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

Diagnostik
= Die rationale Abklarung von kurzen Bewusstseinsverlusten (TLOC,

,»transient loss of consciousness‘‘) umfasst eine Basisdiagnostik und ggf.
weiterfiihrende Untersuchungen.

= Die Basisdiagnostik beinhaltet eine detaillierte Anamnese und
Fremdanamnese, eine kdrperliche Untersuchung, ein 12-Kanal-EKG und
einen aktiven Stehtest iber mindestens 3 Minuten (verkdirzter Schellong-
Test).

= Aus der Basisdiagnostik kann sich der Verdacht auf eine nicht synkopale
Genese eines kurzfristigen Bewusstseinsverlusts ergeben (z. B. Epilepsie,
TIAs, psychogene Anfdlle). Dieser Verdacht ist durch entsprechende
weiterfiihrende Untersuchungen bzw. Ausschlussdiagnostik weiter
abzukldren.

= Bereits nach der Basisdiagnostik konnen verschiedene Synkopenursachen
wie kardiale Synkopen, vasovagale Synkopen, orthostatische Hypotension,
posturales Tachykardiesyndrom mit ausreichender Sicherheit eingegrenzt
werden. Weiterfiihrende Diagnostik (aufler ggf. zur Aufkldrung der
Ursachen oder zur Therapieplanung) ist bei diesen Patienten nicht
erforderlich.

= Die Basisdiagnostik bildet auch die Grundlage fiir die Identifizierung von
Hochrisikopatienten, die unverziiglich einem kardialen Monitoring
zugefiihrt werden sollten.
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Der Verdacht auf kardiale Synkopen sollte gezielt durch weiterfiihrende
kardiologische Diagnostik abgeklart werden (Langzeit-EKG, externer oder
implantierbarer Ereignisrekorder, Echokardiographie, Ergometrie,
elektrophysiologische Untersuchung).

= Der klinische Verdacht auf eine vasovagale (synonym: reflektorische)
Synkope muss nicht weiter abgeklart werden, wenn Synkopen selten sind
und ohne ernsthafte Verletzungen ablaufen.

= Die klinische Verdachtsdiagnose von orthostatischen vasovagalen
Synkopen kann, falls klinisch erforderlich, durch einen positiven
Kipptischbefund gestitzt werden.

= Beirezidivierenden Synkopen ohne Prodromi und mit Verletzungsgefahr
sollte ein implantierbarer Ereignisrekorder erwogen werden, um die
Indikation fir einen Schrittmacher festzustellen.

= Besteht trotz negativen aktiven Stehtests bzw. Schellong-Tests der
Verdacht auf eine orthostatische Hypotension oder ein posturales
Tachykardiesyndrom, sollte ein verkiirzter Kipptischtest (Dauer 3 bzw. 10
Minuten) durchgefiihrt werden (Lahrmann et al. 2006, Fedorowski 2019).
Zuséatzliche kardiovaskuldre autonome Funktionstests (i. e. Valsalva-
Mandver und vertiefte Atmung) dienen der Unterscheidung zwischen
neurogener und nicht neurogener Ursache einer vorliegenden
orthostatischen Hypotension.

= Grundsatzlich kann es differenzialdiagnostisch hilfreich sein, Home-Videos
von Betroffenen anzuregen und zu verwerten und umgekehrt
Videobeispiele der infrage kommenden Diagnosen (Synkopen, epileptische
Anfélle etc.) Augenzeugen vorzuspielen.

Therapie

Vasovagale Synkopen/Reflexsynkopen

= Beierstmaliger Synkope oder seltenen Synkopen mit Prodromi ist wegen
der giinstigen Prognose und der geringen Rezidivhaufigkeit eine
spezifische Therapie nicht erforderlich.

= Aufklarung tGber Verhalten in Ausl6sesituationen, ausreichende
Trinkmengen und Kochsalzzufuhr sowie tdgliches Stehtraining stellen die
wichtigsten Manahmen zur Rezidivprophylaxe dar.
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= Beim Auftreten von Prodromi sind rasch physikalische Gegenmandver
einzuleiten und bei deren Versagen unverziiglich eine liegende oder
sitzende Position einzunehmen.

= Die Studienlage zur medikamentdsen Rezidivprophylaxe ist unzureichend,
eine Behandlung mit Midodrin (Gutron) kann bei Patienten mit arterieller
Hypotonie erwogen werden.

= Die Indikation zum Herzschrittmacher bei vasovagalen Synkopen sollte nur
bei Patienten iber 40 Jahren mit rezidivierenden Synkopen und mit
Nachweis von ldngeren Pausen in einer spontanen Synkope erwogen
werden.

= Der Kipptischtest ist zur Therapiekontrolle nicht geeignet.

Neurogene orthostatische Hypotension/orthostatische Hypotension

= Essollte nach potenziell behandelbaren Ursachen einer orthostatischen
Hypotension gefahndet werden.

= Die Behandlung sollte auf die Linderung von Symptomen orthostatischer
Intoleranz und die Vermeidung von Stiirzen fokussiert sein.

= Auslésende oder verstarkende Medikationen wie Alpha-Blocker, Diuretika,
Vasodilatanzien, Dopamin-Agonisten, trizyklische Antidepressiva oder
Venodilatatoren sollten reduziert, beendet oder gewechselt werden.

= Aufklarung tiber die Meidung von Risikosituationen (z. B. Stehen in
warmer Umgebung, heile Bader)

= Schlafen in Oberkdrperhochlage, physikalische Gegenmandver im Stehen,
Tragen einer elastischen Bauchbinde und/oder von Kompressions-
strimpfen

* In der medikamentdsen Therapie sollten zundchst kirzer wirksame
Substanzen wie der a1-Rezeptoragonist Midodrin (Gutron) eingesetzt
werden. Das Mineralokortikoid Fludrocortison (Astonin H) ist fiir diese
Indikation nur als Kurzzeittherapie und unter der Voraussetzung
zugelassen, dass physikalische und andere Malinahmen zu keinem
Therapieerfolg gefiihrt haben. Es ist auf die Vermeidung eines
Liegendhypertonus zu achten (letzte Medikamenteneinnahme am Mittag
oder Nachmittag; intermittierend durchgefiihrtes 24-Stunden-Blutdruck-
Monitoring).
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Posturales Tachykardiesyndrom

Die Behandlung zielt vor allem auf die Vermeidung einer Hypovolamie
durch die Steigerung der Trinkmenge und der Aufnahme von Kochsalz.

In der Behandlung haben sich physikalische MaRhahmen wie bei der
orthostatischen Hypotension bewahrt. RegelmaRiger Konditionssport
verbessert bei einem Teil der Patienten deutlich die orthostatische
Intoleranz.

Medikamentdse Therapien sollten nur nach Ausschépfung der nicht
pharmakologischen MaBnahmen erwogen werden. In Einzelfdllen wurden
positive Erfahrungen mit Betablockern oder mit Ivabradin berichtet. Das
Mineralokortikoid Fludrocortison (Astonin H) kann in Einzelféllen off-label
verabreicht werden, aufgrund des typischerweise jlingeren Alters der
Patienten bestehen jedoch Bedenken hinsichtlich der langfristigen
Sicherheit.

Kardiale Synkopen

Bewahrte Therapien sind der Schrittmacher bei Bradyarrhythmien, der
implantierbare Defibrillator bei hdmodynamisch instabilen
Tachyarrhythmien sowie die Katheterablation bei der ventrikuldaren und
supraventrikuldaren Tachyarrhythmie.
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1 EinfUhrung

1.1 Begrindung der Notwendigkeit der Synkopenleitlinie

Patienten mit kurzzeitigem Bewusstseinsverlust werden in der Regel dem
Notarzt, dem Allgemeinmediziner, dem praktizierenden
Internisten/Kardiologen oder Neurologen oder dem Internisten oder
Neurologen in Krankenhausnotaufnahmen vorgestellt. Oft wird erst im Laufe
der Abklarung klar, welche Fachrichtung fiir die Erkrankung des Patienten
zustandig ist. Der Abkldrungsprozess sollte aber nicht von den tblichen
Routineprozeduren der erstbehandelnden Disziplin abhdngen, die oft mit
unnétiger Uberdiagnostik oder auch mit Unterlassung oder Verzégerung
relevanter Diagnostik einhergehen. Vielmehr sollte dem Patienten,
unabhdngig von der erstbehandelnden Disziplin, ein einheitlicher
diagnostischer Prozess garantiert sein, der an den aktuellen medizinischen
Erkenntnissen orientiert ist. Ein leitliniengerechtes standardisiertes Vorgehen
kann die Zahl der Krankenhaustage reduzieren, die Anzahl der apparativen
und Laboruntersuchungen verringern und hilft, Kosten in der
Gesundheitsversorgung von Patienten mit Synkopen einzusparen (Brignole et
al. 2006c¢).

Ein einheitliches Vorgehen soll auerdem garantieren, dass méglichst rasch
eine addquate Therapie durch die zustandige Fachdisziplin eingeleitet werden
kann.

1.2 Ziele der Leitlinie

Die Synkopenleitlinie soll dazu beitragen, einen einheitlichen Standard zu
Abkldrung und Therapie von Synkopen bei allen an der Behandlung dieses
Krankheitsbilds beteiligten Fachdisziplinen zu etablieren.

1.3 Patientengruppe

Diese Leitlinie betrifft Patienten > 16 Jahre mit unklaren kurzzeitigen
Bewusstseinsverlusten.

1.4 Versorgungsbereich

Die Empfehlungen dieser Leitlinie betreffen die ambulante und die stationare
Diagnostik und Therapie von Patienten mit unklaren Bewusstseinsverlusten.
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1.5 Adressaten

Diese Leitlinie richtet sich an ambulant oder im Krankenhaus tétige Internisten
(insbesondere Kardiologen) und Neurologen sowie an Notédrzte und
Allgemeinmediziner.

1.6 Schlisselworter
Synkope und Kollaps (R55)

Orthostatische Hypotension (195.1)
Neurogene orthostatische Hypotension (G90.3)

Carotissinussynkope (G90.00)

2  Definitionen und Klassifikation

2.1 Begriffsdefinitionen

Die klassische Symptomatik der Synkope besteht in einer zumeist sehr kurzen
Ohnmacht und einer ziigigen Reorientierung nach dem Aufwachen. Haufig
kommt es wahrend der Ohnmacht zu mehr oder weniger komplexen
motorischen Phanomenen, die leicht mit ahnlichen epileptischen Phdnomenen
verwechselt werden kdnnen. Folgende Begriffe im semantischen Umfeld der
Synkope sollten abgegrenzt werden:

Kurzzeitiger Bewusstseinsverlust (international: TLOGC, ,,transient loss of
consciousness)

Zeitlich umschriebenes, bis einige Minuten andauerndes Aussetzen der
Bewusstseinstatigkeit, gekennzeichnet durch Amnesie fir die Dauer der
Bewusstlosigkeit, abnorme motorische Kontrolle, fehlende Reagibilitat und
eine kurze Dauer, ohne Festlegung auf die Pathogenese. Der Begriff ,,TLOC“
sollte als Oberbegriff im Abklarungsprozess so lange verwendet werden, bis
klare Hinweise flr eine bestimmte Pathogenese vorliegen (z. B. Epilepsie oder
Synkope).

Leitlinien fur Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2020 | Seite 9
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Synkope

TLOC durch globale Hirnperfusionsminderung mit — in aller Regel — spontaner
Erholung nach maximal einigen Minuten. Abzugrenzen sind hiervon andere
Ursachen fiir einen TLOC: traumatische Ursachen, Hirnstammischamien,
epileptische Anfélle, metabolische Ursachen, psychogene Anfille. Auch
Sturzattacken ohne Bewusstseinsverlust (,,drop attacks*) zdhlen nicht zu den
Synkopen.

Prasynkope
Prodromalstadium einer Synkope mit Schwinden der Sinne (Schwarzsehen,

Leisehoren), ggf. mit Schwitzen und ausgeprégter Hyperventilation. Muss
nicht in eine Synkope einmiinden.

Orthostatische Intoleranz

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

Konvulsive Synkope

Haufige Verlaufsform einer Synkope, bei der es zu motorischen
Entdullerungen einzelner Muskeln oder nicht synchronisierten krampfartigen
Bewegungen der Extremitdten kommt. Synkopen aller Atiologien kénnen
konvulsiv verlaufen (vgl. auch AWMF-Leitlinie ,,Erster epileptischer Anfall und
Epilepsien des Erwachsenenalters*).

Psychogene Pseudosynkope

Eine pl6tzliche, zeitlich umschriebene Ohnmacht, die weder kreislaufbedingt
noch epileptischer Genese ist (systemischer Blutdruck, Hirnperfusion
(transkranieller Doppler und EEG sind in der Attacke unauffallig)).

Anmerkung

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

2.2 Klassifikation

Synkopen und damit assoziierte Kreislauffehlregulationen lassen sich
dtiologisch in drei Klassen differenzieren: kardiale Synkopen, vasovagale
(Reflex-)Synkopen und Synkopen durch orthostatische Hypotension.

2.2.1  Kardiale Synkopen

Bei kardialen Synkopen werden die haufigeren rhythmogenen Synkopen von
den mechanischen Ursachen bei strukturellen Herz-/GefalRkrankheiten
unterschieden.

Rhythmogene Synkopen

Diese Synkopen treten in der Regel unvermittelt und ohne situative Bindung
auf. Die Pumpleistung des Herzens wird dabei rhythmogen durch insuffiziente
oder ganz ausbleibende Ventrikelkontraktionen voriibergehend verringert.
Die folgenden Rhythmusstérungen kénnen Ursache von Synkopen sein:

* Bradykarde Herzrhythmusstérungen:

- Sick-Sinus-Syndrom
- AV-Blockierungen Il. und Ill. Grades

* Tachykarde Herzrhythmusstérungen:

- Supraventrikuldre Tachykardien

- Kammertachykardien/Kammerflimmern (z. B. nach Myokardinfarkt,
lonenkanalerkrankungen wie das Brugada-Syndrom oder das lange
QT-Syndrom [Romano-Ward-Syndrom])

Mechanische Ursachen (kardiovaskuldre Synkopen)

Bei der symptomatischen Aortenklappenstenose besteht eine Obstruktion
des linksventrikuldren Outputs, die insbesondere bei koérperlicher
Anstrengung (Vasodilatation in den Muskeln) zu einer ungeniigenden
Erhéhung des Herzauswurfvolumens und damit zur Hypotension und Synkope
flhren kann. Ebenso kann es bei Vorliegen einer hypertroph obstruktiven
Kardiomyopathie in Verbindung mit kérperlicher Belastung zur kritischen
Senkung des Herzzeitvolumens und des Blutdrucks kommen. Ein mobiles
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Vorhofmyxom kann voriibergehend die Mitral6ffnung blockieren und damit
den linksventrikuldren Fillungsdruck kritisch reduzieren. Synkopenauslésende
mechanische Mechanismen liegen auch bei der Lungenembolie vor. Weitere
mogliche Ursachen einer kardialen Synkope sind die akute KHK, die
Aortendissektion und die pulmonale Hypertonie.

2.2.2 Vasovagale Synkopen/Reflexsynkopen

Die Begriffe ,,vasovagale Synkopen und ,,Reflexsynkopen‘ verwenden wir
synonym und als Oberbegriff fiir alle Synkopenformen, die als
synkopenauslésenden Mechanismus eine Vasodilatation durch
Sympathikushemmung und/oder eine vorwiegend vagal bedingte Bradykardie
oder Asystolie aufweisen (im Unterschied zu der Synkopenleitlinie der ESC
(Brignole et al. 2018), bei der ,,Reflexsynkope‘ als Oberbegriff dient und
,,vasovagale Synkopen“ nur bestimmte Varianten bezeichnen).

Nach den Ausldsern lassen sich folgende Varianten vasovagaler Synkopen
(VVS) unterscheiden:

= Orthostatische VVS (nach ldngerem Stehen)

= Blut-/verletzungsassoziierte VVS

= (Carotissinussynkope (durch Massage auf den Carotissinus)

= Sonstige situative VVS (z. B. Schlucksynkope, Miktionssynkope)
= Synkopen ohne erkennbare Trigger

Das Posturale Tachykardiesyndrom (POTS) ist kein eigenstdndiger
Synkopenmechanismus. Bei diesem Syndrom kommt es im Stehen nur zu einer
maRiggradigen zerebralen Minderperfusion, die zwar zur orthostatischen
Intoleranz fiihrt, aber nicht ausreichend ist fiir die Auslsung einer Synkope.
Nach ldngerem Stehen kann das POTS in eine orthostatische vasovagale
Synkope einmiinden und gilt deshalb als Risikofaktor fir diese Synkopenform.
Das POTS ist gekennzeichnet durch eine ausgepragte orthostatische
Tachykardie (> 30 bpm Anstieg oder maximale Herzfrequenz > 120 bpm
innerhalb von 10 min) ohne bedeutsame Hypotension. Betroffen sind
uberwiegend weibliche Jugendliche oder Frauen bis zum Alter von 50 Jahren.
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2.2.3 Orthostatische Hypotension

Die orthostatische Hypotension ist definiert durch einen anhaltenden
systolischen Blutdruckabfall um > 20 mmHg (bzw. > 30 mmHg bei Vorliegen
eines Liegendhypertonus) und/oder einen diastolischen Blutdruckabfall um

> 10 mmHg oder einen absoluten systolischen Blutdruckabfall unter 9o mmHg
innerhalb von 3 Minuten nach dem Hinstellen (Lahrmann et al. 2006; Freeman
et al. 2011; Brignole et al. 2018). Die in Deutschland oft noch tbliche Messung
tiber 10 min im Stehen (klassischer Schellong-Test) ist in der Regel nicht
erforderlich. Die Haufigkeit der orthostatischen Hypotonie nimmt mit dem
Lebensalter exponentiell zu und betragt im Alter von 65 Jahren bspw. 16 %.
Als Pradiktoren haben sich die Anzahl der eingenommenen Medikamente

(v. a. Antihypertensiva) und Multimorbiditat erwiesen (Shibao et al. 2013).

Eine orthostatische Hypotension kann asymptomatisch sein, orthostatische
Intoleranz bewirken oder eine Ursache von Stiirzen durch Synkopen
darstellen. Nur wenn sie Symptom einer autonomen Dysfunktion ist, spricht
man von einer neurogenen orthostatischen Hypotension. Der
Hauptpathomechanismus besteht bei der orthostatischen Hypotension in
einer unzureichenden sympathisch vermittelten Vasokonstriktion. Zumeist ist
auch die autonome kardiale Innervation gestért, sodass der
Herzfrequenzanstieg im Stehen reduziert ist. Zahlreiche neurologische oder
internistische Erkrankungen kdnnen Gber eine Schadigung des peripheren
oder zentralen autonomen Nervensystems zur neurogenen orthostatischen
Hypotension fiihren (z. B. Morbus Parkinson, Multisystematrophie, Diabetes
mellitus).

Die wichtigsten Ursachen fiir eine nicht neurogene orthostatische
Hypotension bestehen in einem Blutvolumenmangel verschiedener Genese
oder in einer Medikamentennebenwirkung (v. a. Trizyklika, Diuretika und
andere Antihypertensiva).

Wichtig ist hier anzumerken, dass ca. 50 % der Patienten mit nachgewiesener
neurogener orthostatischer Hypotension unter einer Hypertonie im Liegen
leiden. Diese Konstellation stellt besondere Anforderungen an die Therapie
(Jordan et al. 2019).

Neben der oben definierten klassischen orthostatischen Hypotension werden
noch zwei Varianten definiert (Freemann et al. 2011):

Leitlinien fir Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2020 | Seite 13
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= Dieinitiale orthostatische Hypotension ist definiert als ein voriibergehender
Blutdruckabfall um > 40 mmHg systolisch und/oder > 20 mmHg diastolisch
innerhalb von 15 Sekunden nach aktivem Hinstellen.

= Die verzdgerte orthostatische Hypotension ist definiert durch einen
orthostatischen Blutdruckabfall (Grenzwerte wie bei der klassischen Form)
ohne Bradykardie (im Unterschied zur orthostatischen vasovagalen
(neurokardiogenen) Synkope, bei der es zumindest zu einer tendenziellen
Bradykardie kommt) spater als 3 Minuten nach dem Hinstellen.

Insbesondere die initiale orthostatische Hypotension gilt als haufig
Ubersehene Ursache von Synkopen.

2.3 Aspekte, die diese Leitlinie nicht behandelt

Kardiale Synkopen erfordern oft weitergehende Abkldarungen zur Planung der
Therapie der Grunderkrankung (z. B. elektrophysiologische Untersuchung
oder Coronarangiographie). Dasselbe gilt fiir die neurogene orthostatische
Hypotension (z. B. erweiterte autonome Testung, Parkinson-Diagnostik,
Antikdrpernachweise, Amyloidose-Diagnostik). Diese Aspekte werden hier
nicht erschépfend behandelt, und wir verweisen auf die entsprechenden
spezielleren AWMF-Leitlinien.

3  Diagnostik

3.1 Allgemeine Empfehlungen zum diagnostischen
Prozess

In Ubereinstimmung mit den Leitlinien der European Society of Cardiology
(Brignole et al. 2018) ist fiir die Abkldrung von TLOCs ein zweistufiges
standardisiertes Vorgehen zu empfehlen: eine initiale Basisdiagnostik, der sich
ggf. bei noch nicht sicherer Diagnose eine weiterfiihrende Diagnostik
anschlie3t. Dieses hypothesengeleitete Vorgehen soll durch Vermeidung
unnétiger Uberdiagnostik eine ziigige Diagnosefindung erméglichen. So sind
bei klaren Hinweisen fiir eine synkopale Genese von Ohnmachten EEG-
Ableitungen, Ultraschalldiagnostik der HirngefaRe oder MRT-Untersuchungen
nicht erforderlich.
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3.2 Flussdiagramm

Abbildung 1.  Flussdiagramm Diagnostik (aus von Scheidt et al. 2019b)

Prasentatlon elnes Patlenten mit Verdacht auf TLOC
{kann Daten aus Rettungsdienst oder Uberweisung umfassen)
Liegt TLOC vor?
[Anamnese)
|
Kein TLOC Synkope TLOC - nicht-synkopal
Erforderliche Magnahmen |
Initiale Synkopenablirung Epilepsie
{A&L, EKG, BP im Liegen und Stehen) Psychogener TLOC
| TLOC, seltena Ursachen
[ | Entsprechande Thorapic
Gesicherte oder sehr Ungeklarte Diagnose
wahrscheinliche Diagnose
I
Risikostratifizierung
Therapie beginnan |
I I ]
Hohes Risiko fr Geringes Risiko, Geringes Risiko, gin-
kurzfristige schwer- aber rezidivierende maliges oder seltenes
wiegende Ereignisse Synkopen Wiederauftreten
Frithzeitige Abklarung Ergénzende Tests, Erklarung,
& Behandlung dann Therapie keine weitere Abklarung
Al = Anaminese und kirper. Untersuchung

Abkiirzungen: TLOC = transient loss of consciousness (voriibergehende Ohnmacht); A&U =
Anamnese und kdrperliche Untersuchung; BP = Blutdruck

3.3 Initiale Synkopenabkldrung (Basisdiagnostik)

Die 4 Saulen der Basisdiagnostik umfassen:

Ausfihrliche Anamnese und Fremdanamnese
= Korperliche Untersuchung
= 12-Kanal-EKG

= Aktiver Stehtest mit Blutdruck-/Pulsmessungen im Liegen und mindestens
3 Minuten im Stehen (verkirzter Schellong-Test)

Die Anamnese umfasst Erfragung der Frequenz von fraglichen Synkopen, die
Exploration von Ausldsern bzw. situativen Randbedingungen beim Auftreten
von Synkopen, das Erfassen des Alters bei Beginn der Symptomatik, der
Anfallshdufigkeit, des genauen Anfallsablaufs (Prodromi, Dauer,
Reorientierungsphase), der Begleitsymptomatik (vegetative Zeichen,
motorische EntduRerungen), der Verletzungsfolgen (z. B. Zungenbiss) sowie
moglicher Erinnerungen an die Zeit der Ohnmacht. Nach Méglichkeit sollten
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zum Anfallsablauf Zeugen befragt werden. Vorerkrankungen missen
vollstandig erfragt werden. Die Medikamentenanamnese ist obligatorisch. In
der Familienanamnese diirfen Fragen nach plétzlichem Herztod naher
Verwandter nicht fehlen. Bei der kérperlichen Untersuchung gilt die
besondere Aufmerksamkeit dem Hydrationszustand, den kardialen und
kardiovaskuldren Befunden sowie neurologischen Auffalligkeiten.

Das 12-Kanal-EKG kann bereits beweisend fiir kardiale Synkopen sein oder die
weiterfiihrende kardiologische Diagnostik leiten.

Beim aktiven Stehtest mit Blutdruck-/Pulsmessungen im Liegen und Stehen
sollten Messungen nach einer Ruhephase im Liegen und tiber mindestens

3 Minuten im Stehen erhoben werden (ggf. langer bei besonderen
Fragestellungen). Der Test kann bereits fiir das Vorliegen einer
orthostatischen Hypotension (Blutdruckabfall > 20 mmHg systolisch und/oder
> 10 mmHg diastolisch oder systolischer Blutdruckwert < 90 mmHg nach

3 Minuten) und eines POTS (Pulsanstieg > 30 bpm (bei Jugendlichen unter

19 Jahren > 40 bpm) oder absolute Pulsrate > 120 bpm nach 10 Minuten) bei
Reproduktion der passenden Symptomatik beweisend sein.

Die Basisdiagnostik soll die Kldrung von 3 Fragen erméglichen:

= Handelt es sich bei dem Ereignis um eine Synkope oder um eine andere
Ursache fiir einen Bewusstseinsverlust?

= Kann schon eine sichere dtiologische Diagnose (oder Verdachtsdiagnose)
gestellt werden?

= Liegen Hinweise fiir ein hohes Risiko schwerwiegender kardiovaskularer
Ereignisse vor?

3.4 Risikostratifizierung

Eine sofortige Hospitalisierung mit EKG-Uberwachung und ziigig
durchzufiihrender gezielter kardiologischer Abklarung ist bei den folgenden
Hochrisikokonstellationen indiziert (Brignole et al. 2018):

= Neu einsetzender Thorax-, Abdominal- oder Kopfschmerz oder Atemnot
= Pl6tzliche Palpitationen unmittelbar vor der Ohnmacht

= Bekannte Herzinsuffizienz, niedrige Auswurffraktion oder friiherer
Herzinfarkt
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= Synkope wahrend korperlicher Belastung oder im Liegen, wenn keine
vasovagalen Trigger erkennbar sind

= Unerklarter systolischer Blutdruck < 90 mmHg
= Persistierende Bradykardie < 40 bpm im Wachzustand (Nichtsportler)
= Bislang unbekanntes systolisches Gerdusch

= EKG-Befunde, die eine rhythmogene Ursache vermuten lassen (s. Tabelle
2)
* Ausgepragte Anamie oder Elektrolytstérung

Ansonsten ist fiir die Abklarung von TLOCs eine stationdre Aufnahme zumeist
nicht erforderlich (s. Abschnitt 6).

3.5 Sichere Diagnose durch Basisdiagnostik

Vasovagale Synkopen (VVS) werden diagnostiziert, wenn blut- oder
verletzungsassoziierte Stimulationen oder plétzliche Schmerzen vorangehen
(blut-/verletzungsassoziierte VVS) oder die Synkopen nach ldngerem Stehen
auftreten (orthostatische VVS) und im Vorfeld prasynkopale und vegetative
Prodromi (Blésse, Ubelkeit, Wirme-/Hitzegefiihl, Schwitzen) berichtet
werden. Sonstige situative Synkopen liegen vor, wenn es wahrend oder kurz
nach Miktion, Defdkation, Schlucken oder Hustenattacken mit den oben
genannten Prodromi zur Synkope kommt.

Eine orthostatische Hypotension als Synkopenursache wird diagnostiziert bei
Synkopeninduktion im aktiven Stehtest mit Nachweis eines anhaltenden
signifikanten Blutdruckabfalls (= 20 mmHg systolisch oder > 10 mmHg
diastolisch) innerhalb von 3 Minuten. Eine genauere Zuordnung der
orthostatischen Hypotension erfolgt nach Anamnese, korperlichem Befund
und ggf. weiterer neurologischer Abklarung zu den neurogenen Formen (z. B.
autonome Neuropathie bei Diabetes mellitus, Dysautonomie bei Parkinson-
Syndrom) bzw. zur nicht neurogenen, z. B. medikamenteninduzierten Form.

Ein posturales Tachykardiesyndrom wird diagnostiziert, wenn eine mit der
Stehdauer zunehmende orthostatische Intoleranz berichtet wird und im
Schellong-Test ausgeldst werden kann mit einem Herzratenanstieg um

> 30 bpm (bei Jugendlichen unter 19 Jahren > 40 bpm) oder mit einer
absoluten Herzrate > 120 bpm innerhalb von 10 Minuten, ohne dass eine
orthostatische Hypotension vorliegt.
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Rhythmogene Synkopen kénnen bei den folgenden Rhythmusstérungen im
EKG diagnostiziert werden:

= Sinusbradykardie < 40 bpm beim wachen Patienten oder wiederholte
sinoatriale Blockierungen oder Sinuspausen > 3 Sekunden

= AV-Block Il. Grades, Typ Mobitz 2, oder AV-Block Ill. Grades
= Alternierender Links- und Rechtsschenkelblock

= Schnelle paroxysmale supraventrikuldare Tachykardie oder
Kammertachykardie

= Nicht anhaltende Episoden polymorpher Kammertachykardien und
verlangerte oder verkirzte QT-Zeit

= Schrittmacher- oder ICD-Fehlfunktion mit Pausen

Eine kardiale Ischamie-assoziierte Synkope liegt vor bei akuten
Ischdmiezeichen im EKG kurz nach einer Synkope (auch ohne Herzinfarkt).

Eine kardiovaskuldre Synkope ist diagnostiziert bei prolabierendem
Vorhofmyxom, hochgradiger Aortenklappenstenose, pulmonaler Hypertonie,
Lungenembolie oder akuter Aortendissektion.

3.6 Weiterfiihrende Diagnostik bei nicht sicherer
Diagnose

Auch wenn aus der Basisdiagnostik noch keine sichere Diagnose resultiert,

ermdglicht diese in der Regel eine Verdachtsdiagnose, die das weitere

diagnostische Prozedere bestimmt. Dabei kann der Verdacht entweder einen

nicht synkopalen Mechanismus fiir eine Bewusstseinsstérung nahelegen oder

sich auf eine spezifische Synkopen-Atiologie beziehen.

3.6.1  Vermutete nicht synkopale Anfalle

Tabelle 1listet nicht synkopale Ursachen von TLOCs auf sowie darauf
hinweisende Informationen aus der Basisdiagnostik.

Bei Verdacht auf epileptische Anfdlle oder vertebrobasildare Ischamien ist eine
eingehende neurologische Abklarung nach den entsprechenden AWMF-
Leitlinien erforderlich. Der Verdacht auf kryptogene Sturzattacken erfordert
eine zerebrovaskuldre und Epilepsie-Ausschlussdiagnostik. Der Verdacht auf
Hypoglykdmie oder Intoxikationen erfordert entsprechende Labordiagnostik.

Leitlinien fir Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2020 | Seite 18



Synkopen - Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie

Bei vermuteten dissoziativen Anféllen ist eine psychosomatische oder
psychiatrische Abklarung anzustreben. Zerebrale Bildgebung bei der
Abklarung unklarer Bewusstseinsstérungen macht nur dann Sinn, wenn der

Verdacht auf einen epileptischen Anfall oder eine zerebrovaskuldre
Erkrankung besteht.
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Differenzialdiagnosen zur Diagnose Synkope und dazu passende Befunde

Vermutete Diagnose Befunde/anamnestische Angaben

Epileptischer Anfall
(vgl. auch Leitlinie
,»Erster epileptischer
Anfall und Epilepsien im
Erwachsenenalter*)

Kryptogene Sturz-
attacken (,,drop
attacks*)

Vertebrobasildre
Ischamien oder Steal-
Syndrom

Hypoglykdmie oder
Intoxikation

Psychogene Anfille

(= Psychogene
Pseudosynkope; vgl.
auch Leitlinie ,,Erster
epileptischer Anfall und
Epilepsien im
Erwachsenenalter*)

Kommotionelle
Konvulsion

Situationsunabhangiges Auftreten von Auren (z. B. fokale
bewusst erlebte autonome, sensorische oder kognitive Anfélle
(friher epigastrische, psychische Auren), ,,Geflihl der
bestimmten Vertrautheit*)

Automatismen, scheinbar gezielte Handlungen

Im Anfall synchrone motorische EntduRerungen

Im Anfall Kopf- und/oder Kérperdrehung zu einer Seite
Langere postiktale Eintriibung und Reorientierung
Lateraler Zungenbiss

Forellenphdanomen (symmetrische periorbitale petechiale
Hautblutungen)

Postiktale Kopf- und/oder Muskelschmerzen
Auffalliges EEG, insbesondere epilepsietypische Potenziale
Lasionsnachweis in der bildgebenden Diagnostik

Hoheres Lebensalter

Bewusstsein erhalten

Stiirze oft auf die Knie

Sturz fiir Patienten nicht erklarbar

Selten kompletter Bewusstseinsverlust

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

Auftreten bei Armbelastungen
Blutdruckdifferenz zwischen den Armen

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

Augen: meist geschlossen

Dauer: oft > 2 Minuten

Hohe Attackenfrequenz

Variable Anfallsphanomene von Anfall zu Anfall

Fluktuierende Symptomatik im Anfall, durch Ansprache oft
beeinflussbar

Haufig atonisch

Oft verzdgerte Reorientierung mit Gedachtnisliicke fiir das
Ereignis

Wiederholte ambulante und stationdre Abkldrungen
Multiple weitere somatische Beschwerden

Artifizielle Symptome in der neurologischen Untersuchung
Zusatzliche psychopathologische Auffalligkeiten

Meist einmaliges Ereignis

Nach (auch leichteren) Kopftraumata, z. B. beim Sport
Innerhalb von Sekunden nach dem Trauma

Tonische oder klonische Bewegung

Pathogenese unklar
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3.6.2 Vermutete kardiale Synkopen

Bei den folgenden Informationen besteht der Verdacht auf eine kardiale
Grunderkrankung als Mechanismus der Synkope (Brignole et al. 2018; von
Scheidt et al. 2019b):

= Bekannte strukturelle Herzerkrankung oder koronare Herzkrankheit
= Synkopen wahrend koérperlicher Anstrengung oder im Liegen

= Palpitationen unmittelbar vor Synkope

= Plétzlicher Herztod in jungen Jahren bei nahen Verwandten

= Bestimmte EKG-Auffalligkeiten (s. Tabelle 2)

Tabelle 2. EKG-Auffilligkeiten, die einen Verdacht auf rhythmogene Synkopen begriinden

Sehr wahrscheinliche rhythmogene Synkopen

= AV-Block Il. Grades, Typ Mobitz 2, oder AV-Block IIl. Grades

=  Persistierende Sinusbradykardie (< 40 bpm) oder Sinuspause > 3 Sekunden im
Wachzustand und ohne kérperliches Training

= Alternierender Links- und Rechtsschenkelblock
= VT oder schnelle SVT

= Nicht anhaltende Episoden polymorpher VT und verldngertes oder verkiirztes QT-
Intervall

= Schrittmacher- oder ICD-Fehlfunktion mit Pausen
=  Akute Ischdmiezeichen (Hinweis fiir Ischdmie-assoziierte Synkope)

Begriindeter Verdacht auf rhythmogene Synkopen

= Bifaszikularer Block

=  AV-Block Il. Grades, Typ Mobitz 1, oder AV-Block I. Grades mit deutlich verldngertem
PR-Intervall

=  Asymptomatische milde Sinusbradykardie (40-50 bpm) oder langsames
Vorhofflimmern (40-50 bpm) ohne Einnahme negativ chronotroper Medikamente

=  Nicht anhaltende VT

® QRS-Komplexe mit Praexitation

= Verldngerte oder verkiirzte QT-Intervalle
®  Friihe Repolarisation

=  ST-Streckenhebung mit Typ-1-Morphologie in den Ableitungen V1-V3 (Brugada-
Muster)

= Negative T-Wellen in den rechtsprdkordialen Ableitungen, Epsilon-Wellen, hinweisend
auf ARVC

®  Umschriebene linksventrikuldre Hypertrophie, hinweisend auf hypertrophe
Kardiomyopathie
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Zur Diagnosesicherung bedarf es dabei oft einer zusatzdiagnostischen
Abklarung. Die Reihenfolge der Untersuchungen richtet sich nach der
Verdachtsdiagnose. Sobald eine Diagnose gestellt werden kann, sind weitere
diagnostische Tests nicht mehr erforderlich.

Falls der Verdacht auf kardiale Synkopen zusatzdiagnostisch nicht gestiitzt
werden kann und nicht synkopale Differenzialdiagnosen nicht infrage
kommen, spricht man von atiologisch unklaren Synkopen. Die
wahrscheinlichste Ursache hierfiir sind vasovagale Synkopen/Reflexsynkopen.
Bei einmaliger Synkope oder sehr seltenen Synkopen ohne gravierende
Verletzungsfolge ist eine weitere Abklarung nicht erforderlich. Anderenfalls ist
zusatzdiagnostisch wie beim Verdacht auf vasovagale Synkopen (s. unten) zu
verfahren.

3.6.2.1 EKG-Monitoring

EKG-Monitoring ist indiziert bei Patienten mit Hinweisen fiir rhythmogene
Synkopen in der Basisdiagnostik. Die verschiedenen Varianten des EKG-
Monitorings zielen auf den Nachweis einer Symptom-Rhythmus-Korrelation
ab, ergeben also nur dann einen Sinn, wenn aufgrund der Attackenhaufigkeit
eine gewisse Aussicht auf das Auftreten einer Synkope im Ableitungszeitraum
besteht. Es gelten die folgenden Grundsatze:

= Eine Arrhythmie wahrend der Synkope ist beweisend fiir die Ursache.

= Ein normales EKG wdhrend der Synkope schlie3t eine rhythmogene
Ursache aus.

= Ventrikuldre Pausen > 3 Sekunden, Perioden mit AV-Block II. Grades, Typ
Mobitz 2, oder AV-Block Ill. Grades sowie langanhaltende
supraventrikuldre oder ventrikuldre Tachykardien sind auch ohne simultane
Synkope diagnostisch wegweisend.

Das Langzeit-EKG (bis 72 Stunden) liefert nur selten die Ursache. Zunehmende
Bedeutung in der Diagnostik haben der externe (Ableitung bis 30 Tage) und
der implantierbare Ereignisrekorder (ILR, von ,,implantable loop recorder;
bis 36 Monate). Diese Gerate zeichnen das EKG kontinuierlich in einem
tempordren Speicher auf. Verddchtige Abschnitte werden automatisch
dauerhaft gespeichert und kénnen danach ausgelesen werden. Nach einer
Synkope kann der Patient selbst eine dauerhafte Speicherung des
perisynkopalen EKGs ausldsen. Die ISSUE-1I-Studie wies nach, dass Patienten
im Alter > 40 Jahre mit Asystolien im Rahmen wiederkehrender vasovagaler
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Synkopen oft von Zweikammer-Schrittmachern profitieren. Hiermit lief$ sich
das absolute Risiko erneuter Synkopen um 32 % reduzieren (Brignole et al.
2012).

Patienten mit einer Hochrisikokonstellation bedirfen einer ziigigen
stationdren Uberwachung in einem Monitorbett oder mittels Telemetrie. Bei
weiterhin unklarer Ursache und bestehenden Unsicherheiten beziiglich der
Therapie besteht die Indikation fiir einen ILR (Brignole et al. 2018).

3.6.2.2 Echokardiographie

Die Echokardiographie ist fiir die weiterfiihrende Diagnostik bei Patienten mit
Verdacht auf strukturelle Herzerkrankung erforderlich. Allerdings weist sie nur
in seltenen Fallen die Ursache der Synkope nach:

= Aortenklappenstenose, Mitralklappenstenose
= Obstruktive intrakardiale Tumoren oder Thromben
* Perikardtamponade

= Aortendissektion

3.6.2.3 Ergometrie
Wird empfohlen bei Patienten, deren Synkopen wdhrend oder kurz nach
korperlicher Belastung auftraten. Beweisend als Synkopenursache ist:

= Synkopenauslésung mit simultaner Arrhythmie oder Hypotonie

* Auch ohne Synkopenreproduktion: Nachweis eines AV-Blocks Il. Grades,
Typ Mobitz 2, oder eines AV-Blocks Ill. Grades

= Eine vasovagale Synkope liegt vor, wenn die Ohnmacht sofort nach der
Belastung auftritt und mit einer ausgepragten Hypotonie einhergeht.

3.6.2.4 Elektrophysiologische Untersuchung

= Beider elektrophysiologischen Untersuchung werden vends mehrere
Stimulationskatheter im Herzen platziert zur Untersuchung der
Sinusknotenfunktion, der AV-Uberleitung sowie zur Feststellung einer
Ausldsbarkeit von supraventrikularen und ventrikularen Tachykardien.

= Eine klare Indikation zur elektrophysiologischen Untersuchung in der
Synkopendiagnostik besteht bei Patienten mit ischdmischer

Leitlinien fir Diagnostik und Therapie in der Neurologie © DGN 2020 | Seite 23



Synkopen - Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie

Herzerkrankung, wenn die Synkope durch nicht invasive Diagnostik nicht
geklart werden konnte.

= Relative Indikationen bestehen nach nicht invasiven Tests ohne
diagnostisches Ergebnis bei Patienten mit bifaszikuldarem Block, bei
Patienten mit der Synkope vorausgehenden plétzlichen und kurzen
Palpitationen sowie bei Patienten mit Sinusbradykardie.

3.6.3 Vermutete vasovagale Synkopen/Reflexsynkopen

Aus der Basisdiagnostik begriinden folgende Befunde den Verdacht auf
vasovagale Synkopen:

= Keine Herzerkrankung

= Sehrlange, oft bis in die Jugend zurtickreichende Synkopenanamnese
= Unangenehme Reizung oder Schmerz im Vorfeld

= Langeres Stehen, vor allem in Gberfillten warmen Rdumen

= Ubelkeit oder Erbrechen, assoziiert mit Synkope

= Bl3sse oder starkes Schwitzen vor der Synkope

= Synkopen wdhrend des Essens

= Bei Kopfdrehung oder Druck auf den Carotissinus

Nach korperlicher Anstrengung

Bei einmaliger Synkope oder sehr seltenen Synkopen ohne gravierende
Verletzungsfolge muss der Verdacht auf vasovagale Synkopen nicht weiter
abgeklart werden. Anderenfalls ist der Nachweis einer vasovagalen Synkope
durch Provokationstestung oder einer spontanen Synkope im EKG-Monitoring
(ILR) zur Unterstltzung der Verdachtsdiagnose hilfreich.

3.6.3.1 Kipptischtest

Beim Kipptischtest wird langes ruhiges Stehen mit Unterdriickung der
Beinmuskelpumpe bei 60-70° Kipptischneigung als Provokationsreiz fir eine
orthostatische VVS eingesetzt. Dabei wird nach Méglichkeit kontinuierlich
(nicht invasiv) der Blutdruck gemessen sowie die Herzrate aufgezeichnet. Um
eine hohe Sensitivitat des Tests zu erreichen, sollte die Untersuchung am
Morgen durchgefiihrt werden. Die Patienten sollten noch keine Mahlzeit zu
sich genommen haben. Kaffee, Tee, koffeinhaltige Getrdnke, Alkohol und
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Zigaretten sollten vor der Untersuchung ebenfalls vermieden werden.
Antihypertensiva und andere Medikamente mit Einfluss auf den Blutdruck
werden, wenn moglich, erst nach der Kipptischuntersuchung eingenommen.

Der Test ist in Bezug auf orthostatische VVS positiv, wenn sich wahrend der
Stehphase eine Synkope oder Prasynkope in Verbindung mit Hypotension
(systolischer Druck < 9o mmHg) und/oder Bradykardie (Puls < 40 bpm) bzw.
Asystolie (Pause > 3 Sekunden) einstellt. Die Stehphase sollte sofort nach
Erreichen dieser diagnostischen Kriterien abgebrochen werden.

Prinzipiell kann der Kipptischtest mit oder ohne zusatzliche Provokationsreize
(z. B. Nitroglycerin sublingual) durchgefiihrt werden. Damit bei Testung ohne
zusdtzliche Provokation eine ausreichende Chance zur Synkopenauslésung
besteht, sollte die Stehzeit 45 Minuten betragen (Synkopeninduktion bei

ca. 50 % der Patienten mit klinischem V. a. vasovagale Synkopen). Falsch
positive Befunde sind bei diesem Protokoll in weniger als 10 % der Falle zu
erwarten (Diehl & Berlit 1995).

Ein zweites, oft verwendetes Protokoll umfasst 20 Minuten Stehen ohne
zusatzliche Provokation und weitere 20 Minuten mit 400 pg Nitroglycerin
sublingual. Die Wahrscheinlichkeit einer Synkopenauslésung steigt bei
zusatzlicher Provokation, allerdings auch die Rate falsch positiver Befunde
(Diehl & Berlit 1995).

Durch den Kipptischtest kann damit eine vasovagale Synkopengenese letztlich
weder bewiesen (unzureichende Spezifitdt) noch ausgeschlossen werden
(unzureichende Sensitivitat); ein positiver Befund dient jedoch immerhin der
Unterstiitzung der Verdachtsdiagnose, zumal wenn die provozierte Synkope
phanomenologisch den spontan erlittenen Attacken dhnelt. Eine Asystolie
wahrend der Kipptisch-Synkope korreliert nur maRig mit einer Asystolie
wahrend einer spontanen Synkope (Brignole et al. 2006b), weshalb eine
Asystolie auf dem Kipptisch keine Schrittmacherindikation rechtfertigt. Wir
empfehlen routinema(lig das Protokoll ohne zusatzliche Provokationen. Wenn
es primdr darum geht, Besonderheiten einer induzierten Attacke zu
demonstrieren (z. B. Konvulsionen) oder isometrische Gegenmandver
einzuliben, ist das Protokoll mit zusatzlicher medikament&ser Provokation

(z. B. Nitroglycerin) eine sinnvolle Alternative.

Der Kipptisch ist bei Patienten mit Verdacht auf vasovagale Synkopen bei den
folgenden Konstellationen oder Fragestellungen indiziert:
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= Haufig rezidivierende Synkopen
= Synkopen mit Verletzungsfolge

* Auch bei Patienten mit sicheren vasovagalen Synkopen: Einiibung
isometrischer Gegenmandver in der prasynkopalen Phase (s. Kapitel 4
,,Therapie*)

= Zur Abgrenzung konvulsiver Synkopen von generalisierten tonisch-
klonischen Anféllen (mit zusatzlicher EEG- und Video-Ableitung)

= Bei Patienten mit V. a. dissoziative Anfélle (mit zusatzlicher EEG-Ableitung):
Symptompradsentation ohne passende Kreislauf- und EEG-Veranderungen
beweist psychogene Pseudosynkope

Der Kipptisch ist ungeeignet als Screeninginstrument bei Synkopen ohne
anamnestische Hinweise auf eine vasovagale Genese (unzureichende
Spezifitit) sowie auch ungeeignet zur Uberpriifung eines Therapieerfolgs.

3.6.3.2 Carotissinusmassage

Dieser Provokationstest kann durchgefiihrt werden beim Verdacht auf
vasovagale Synkopen in Assoziation mit Stimulationen am Hals sowie bei
Patienten tber 60 Jahren mit dtiologisch unklaren Synkopen (die ESC-Leitlinie
empfiehlt den Test bei unklaren Synkopen bereits ab 40 Jahren; nach
Auffassung der DGK sind als Altersuntergrenze 60 Jahre ausreichend (von
Scheidt et al. 2019b)). Eine Schrittmacherindikation sollte sich allerdings auf
den Nachweis einer spontanen Asystolie griinden (Brignole et al. 2012).

Unter EKG-Ableitung und nach Méglichkeit kontinuierlicher (nicht invasiver)
Blutdruckmessung werden nacheinander beide Glomera der Carotisarterien
tber 10 Sekunden massiert. Bei negativem Ergebnis wird das Mandver im
Stehen (nach Méglichkeit auf dem Kipptisch) wiederholt. Eine Asystolie

> 3 Sekunden und/oder ein systolischer Blutdruckabfall um > 50 mmHg gilt als
positiver Befund im Sinne eines hypersensitiven Carotissinus. Wird dabei auch
eine Synkope induziert, spricht man vom Carotissinussyndrom, welches den
Verdacht eines hypersensitiven Carotissinus als Ursache der spontan
erlittenen Synkopen erhartet.

Grof3e, unregelmallige Plaques oder Stenosen > 70 % der Carotisarterie stellen
eine absolute Kontraindikation dar. Weitere absolute Kontraindikationen sind
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Schlaganfalle, TIAs oder Herzinfarkte innerhalb der letzten 3 Monate (Kenny
et al. 2000).

Der Expertenkommission sind keine Studien bekannt, die geprift hatten, ob
der obligatorische Einsatz einer Carotisduplexsonographie vor der
Carotismassage embolische Komplikationen (TIAs oder Schlaganfalle infolge
Plaque-Mobilisierung) reduziert. Nach den vorhandenen empirischen Daten
scheint es zur Vermeidung von Embolien durch die Carotismassage
auszureichen, nur bei Patienten mit Stdmungsgerauschen tiber der Carotis
eine Duplexsonographie durchzufiihren (Richardson et al. 2000). Dieses
Vorgehen wird fir den klinischen Alltag empfohlen. Eine Duplexsonographie
der Carotiden zum Ausschluss von mobilisierbaren Plaques vor der
Carotismassage kdnnte méglicherweise die Sicherheit erh6hen.

3.6.3.3 Implantierbarer Ereignisrekorder (ILR)

Der ILR ist bei unklaren Synkopen und bei vermuteten oder gesicherten
vasovagalen Synkopen/Reflexsynkopen unter folgenden Bedingungen
indiziert:

= Frihin der Diagnostik bei Patienten mit rezidivierenden Synkopen unklarer
Genese, Fehlen von Hochrisikokriterien (siehe Seite 16) und hoher
Rezidivwahrscheinlichkeit wahrend der Batterielebensdauer des ILR.

= Hochrisikopatienten, bei denen eine ausfiihrliche Abkldrung keine Ursache
oder Therapie erbracht hat

= Der ILR sollte bei Patienten mit vermuteten/gesicherten VVS erwogen
werden, wenn sehr haufige oder traumatisch verlaufende Synkopen (z. B.
bei fehlender Prodromalphase) vorliegen. Nach den Ergebnissen der
ISSUE-3-Studie besteht fiir diese Patienten bei nachgewiesener Asystolie
im ILR eine Schrittmacherindikation (Brignole et al. 2012).

Ein Sinusarrest > 3 Sekunden oder eine Sinusbradykardie (< 40 bpm) wahrend
einer Synkope bestatigt den Verdacht auf vasovagale Synkopen vom
kardioinhibitorischen Typ. Im Ubrigen kénnen auch registrierte Anderungen
der Herzfrequenz wahrend einer Ohnmacht, die eine Synkope nicht erklaren
kénnen (z. B. pl6tzliche Tachykardie von 100/Minute), fiir den Neurologen
diagnostisch wertvoll sein und z. B. als vegetative Symptomatik eines
epileptischen Anfalls gewertet werden.
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3.6.4 Vermutete Orthostatische Hypotension

Der Verdacht auf eine orthostatische Hypotension ist trotz negativen aktiven
Stehtests in der Basisdiagnostik begriindet, wenn orthostatische Intoleranz
(oder Prasynkopen) kurz nach dem Hinstellen berichtet werden. Je nach
Hydrationszustand des Patienten muss das Kriterium der orthostatischen
Hypotension (Blutdruckabfall > 20/10 mmHg bzw. > 30/10 mmHg bei
Liegendhypertonus) ndamlich nicht immer nachweisbar sein. Deshalb empfiehlt
es sich, dass Patienten zum Nachweis einer orthostatischen Hypotonie die
Messung des Blutdrucks im Liegen und Stehen an mehreren Tagen
wiederholen und dokumentieren.

Nach den Leitlinien der European Federation of Neurological Societies (EFNS;
Lahrmann et al. 2006) sind zur weiteren (liber die Basisdiagnostik
hinausgehenden) Abklarung der Verdachtsdiagnose folgende
Untersuchungen erforderlich:

= Neurologische Untersuchung
* Routinelabor

= Kipptischtest mit 3 Minuten Stehzeit (falls der aktive Stehtest kein
eindeutiges Ergebnis zeigte)

= Weitere standardisierte autonome Tests
= Gezielte weitere Tests zur Aufkldarung der Ursachen

Die autonome Testung dient dem Nachweis einer umfassenderen, iber den
GefalRsympathikus hinausgehenden zentralen oder peripheren autonomen
Stérung. Sie sollte die Evaluation des Herzvagus (Sinusarrhythmie bei
langsamer Atmung; Valsalva-Ratio (VR) = maximale Tachykardie am Ende des
Druckmandvers, dividiert durch die minimale Herzrate wahrend der
anschlieRenden reaktiven Bradykardie, pathologisch, wenn VR < 1,34 (bei
Patienten unter 40 Jahren) oder VR < 1,21 (bei Patienten ab 40 Jahren)
(Linden & Diehl 2011)) sowie der sudomotorischen Funktion (quantitativer
sudomotorischer Axonreflextest, QSART und/oder sympathische
Hautantwort, SSR) umfassen (Hilz & Dltsch 2006). Zur Beurteilung eines
begleitenden Liegendhypertonus hilft die einfache Blutdruckmessung im
Liegen in der Sprechstunde sowie ein Blutdruck-Tagebuch im Liegen, Stehen,
Sitzen friih/mittags/abends (Fanciulli et al. 2018).
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Bei erhartetem Verdacht auf Hypertonie im Liegen sollte ein 24-h-RR-
Monitoring durchgefiihrt werden.

Beim klinischen V. a. initiale orthostatische Hypotension (vgl. Abschnitt 2.2.3) ist
ein kurzer aktiver Stehtest mit kontinuierlicher Blutdruckmessung
durchzufiihren. Bei V. a. verzégerte orthostatische Hypotension kann ein
mindestens 30-minttiges Kipptischprotokoll (ohne Nitroglycerin) oder ein
entsprechend langer aktiver Stehtest durchgefiihrt werden.

3.6.5 Vermutetes posturales Tachykardiesyndrom (POTS)

Auch das POTS entzieht sich manchmal dem Nachweis durch den aktiven
Stehtest (der bei POTS-Verdacht auf jeden Fall eine 10-minditige Stehphase
umfassen sollte). Ein POTS sollte dann mit einem Kipptischtest (ebenfalls Giber
10 Minuten) tiberprift werden, wobei dieselben Kriterien wie im aktiven
Stehtest gelten (Fedorowski 2019).
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4 Therapie

Die Therapie von Synkopen zielt auf die Verhinderung weiterer Synkopen ab
sowie im Falle der kardialen Synkopen vor allem auf die Verhinderung eines
plétzlichen Herztods. Deshalb sind vor der Einleitung einer Langzeittherapie
zwei Fragen zu beantworten: Wie grol8 ist das individuelle Rezidivrisiko und
wie hoch ist das Risiko fiir den pl6tzlichen Herztod?

4.1 Flussdiagramm

Abbildung 2. Flussdiagramm Therapie
Therapie der Synkope

diagnostische Abklarung

ungeklart und
hohes Risiko
fiir PHT

Reflexsynkope und
orthostatische Synkope

spezifische | Aufklirung, spezifische | Therapie ICD-Therapie
Therapie oder | Beruhigung, Therapie der ! der Grund - gemaR
verzogerte Vermeiden fuhrenden | erkrankung |§ aktuellen ICD-
Therapie von Triggern Arrhythmie ‘ Leitlinien
gemaR EKG- | iiblicherweise I erwagen
Dokumenta - | ausreichend
tion erwagen

Abkirzungen: KHK = koronare Herzkrankheit; DCM = dilatative Kardiomyopathie; HOCM =
hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie; ARVC = arrhythmogene rechtsventrikuldre
Kardiomyopathie; ICD = implantierbarer Kardioverter-Defibrillator
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4.2 Vasovagale Synkopen

4.2.1  Allgemeine Empfehlungen fir die Therapie

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

= Gibt es immer Prodromi, die der Patient zur Prévention der Synkope (z. B.
durch Hinsetzen oder Einsatz physikalischer Gegenmandver) nutzen kann?

= Sind Synkopen bislang nur selten (d. h. mit langjahrigen Abstanden)
aufgetreten?

= Sind die Synkopen bislang ohne Verletzungen abgelaufen?
Fir die Therapieempfehlung gelten die folgenden Grundsatze:

= Beiseltenen Synkopen, die eine prdsynkopale Vorlaufphase haben und nicht
zu Verletzungen fiihrten, ist eine spezifische Therapie nicht erforderlich.
Insbesondere nach einer erstmalig aufgetretenen vasovagalen Synkope
sollte vor Erwdgung einer Therapie der Spontanverlauf beobachtet
werden.

= Im Falle weiterer Rezidive orthostatischer VVS kann eine medikamentdse
Prophylaxe erprobt werden. Entscheidend fiir die Therapiebeurteilung ist
die Verhinderung spontan auftretender Synkopen; eine Therapiekontrolle
mittels Kipptisch ist nicht aussagekraftig.

= Die Indikation fiir einen Schrittmacher kann bei Patienten mit dominierend
kardioinhibitorischer Carotissinussynkope sowie bei Patienten mit hdufig
wiederkehrenden Reflexsynkopen, Alter > 40 Jahre und dokumentierter
spontaner kardioinhibitorischer Antwort wahrend des Monitorings
erwogen werden.

4.2.2  Aufklarung

= Die Patienten sollten tiber die giinstige Prognose der vasovagalen Synkope
(keine Herzkrankheit, keine reduzierte Lebenserwartung) und die letztlich
physiologische Natur des zugrunde liegenden vasovagalen Reflexes (Diehl
2005) aufgeklart werden.
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Der Patient sollte Ausldsesituationen (z. B. langes Stehen,
Flissigkeitsmangel, iberwdrmte Rdume) meiden.

Sensitivierung fiir prodromale Symptome und Aufklarung tiber die
Méglichkeiten einer aktiven Verhinderung der Synkope in dieser Phase
(Hinlegen oder Einleitung isometrischer Gegenmandver, s. u.)

4.2.3 Physikalische MaRnahmen

Es gibt keine Hinweise dafiir, dass eine medikamentdse Therapie wirksamer ist

als der Einsatz physikalischer Malinahmen. Deshalb sind physikalische

MafRnahmen (soweit dafiir eine ausreichende Compliance erwartet werden

kann) auch bei hdufigen oder zu Verletzungen fiihrenden Synkopen als

Therapie der ersten Wahl zu empfehlen, wenn die Prodromi lang genug

dauern und seitens des Patienten auch wahrgenommen werden.

Zur Basistherapie gehoren ausreichende Trinkmengen (2-2,5 Liter Wasser),
insbesondere vor langerer Stehbelastung, und eine ausreichende
Kochsalzzufuhr.

Tragen einer Kompressionsstrumpfhose oder einer abdominellen
Kompressionsbinde bei hdufigen Rezidiven

Isometrische Gegenmandver in der synkopalen Prodromalphase (Hocken
oder Kreuzen der Beine oder Anspannung der Bein-, Gesdl3-, Bauch- und
Armmuskeln) verhindern wirksam die sich anbahnende Synkope (Krediet
et al. 2005; van Dijk et al. 2006; Dockx et al. 2019).

Durchfiihrung eines regelmafligen Stehtrainings bei Patienten mit
orthostatischen VVS in sicherer Umgebung mit taglich mindestens 30-
minitigem angelehntem Stehen (FiiBe in ca. 20 cm Abstand von der
Wand). Die Compliance ist fiir den Therapieerfolg entscheidend (Abe et al.
2003; Reybrouck & Ector 2006).

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

4.2.4 Medikamentdse Therapie

Ausreichende studienbasierte Evidenz fiir eine prophylaktische
Wirksamkeit liegt fiir keine Therapie vor. Der a1-Rezeptoragonist Midodrin
(3 x 2,5-10 mg/d) kann bei Patienten mit arterieller Hypotonie versucht
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werden (Ward et al. 1998; Perez-Lugones et al. 2001; Kaufmann et al.
2002).

= Betablocker sind bei Patienten mit VVS unwirksam unwirksam (Flevari et
al. 2002; Sheldon et al. 2006a).

4.2.5 Herzschrittmacher

= Herzschrittmacherstimulation sollte nur bei sonst therapierefraktdren
Synkopen mit nachgewiesener Asystolie (im Langzeit-EKG oder
Ereignisrekorder, Pause > 3 Sekunden) und im Alter > 40 Jahre erwogen
werden (Brignole et al. 2012; von Scheidt et al. 2019a).

4.3 Neurogene orthostatische Hypotension

4.3.1 Kausale Therapien

Die Behandlung einer fir die neurogene orthostatische Hypotension
ursdchlichen Grunderkrankung wie Diabetes mellitus oder Parkinson-Syndrom
muss selbstverstandlich angestrebt werden, ist aber in der Regel nicht
ausreichend fiir die Symptomkontrolle. Bei medikamentds induzierter
orthostatischer Hypotension kann die orthostatische Symptomatik oft durch
eine medikamentdse Neueinstellung beseitigt werden (z. B. Ersetzen eines
trizyklischen Antidepressivums durch ein SSRI; Umstellung einer
antihypertensiven Therapie). Bei Patienten mit einer neurogenen
orthostatischen Hypotonie findet sich oft auch ein arterieller Hypertonus im
Liegen, der Nykturie und verstarkte orthostatische Hypotension am Morgen
bedingt. Hier wird empfohlen, das ganze Bett am Kopfende anzuheben oder
zumindest mit erhéhtem Oberkdrper zu ruhen (Shibao et al. 2013; Jordan et al.
2019). Kurz wirksame Antihypertensiva kdnnen nach sorgfaltiger Nutzen-
Risiko-Bewertung zur Nacht verordnet werden. Das Risiko flr Hypotension
und Stiirze in der Nacht ist dadurch allerdings deutlich erhéht.

Ist eine symptomatische Therapie erforderlich, so stehen hier die folgenden
3 Ansdtze zur Verfiigung:

= Allgemeine Verhaltensregeln
= Physikalische Malinahmen

* Medikamentdse Therapie
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4.3.2 Allgemeine Verhaltensregeln

Zahlreiche situative Faktoren kénnen die Neigung zur orthostatischen
Hypotension verstarken. Der Patient sollte tiber diese Faktoren aufgeklart
werden und entsprechende Situationen entweder meiden oder darin
besondere Vorsicht walten lassen. Besonders zu erwdhnen sind:

= Warme oder heile Umgebung. Saunen, heilie Bader oder Duschen sollten
wegen verstarkten vendsen Poolings vermieden werden.

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

= Postprandialer Zustand. Uppige Mahlzeiten und/oder Alkoholkonsum
kénnen orthostatische Hypotension durch Vasodilatation verstarken. Dies
sollte bei der Tagesplanung berticksichtigt werden (z. B. Mahlzeiten vor
langeren Stehbelastungen vermeiden, Alkohol erst kurz vor dem
Zubettgehen oder gar nicht).

4.3.3 Physikalische MaRnahmen

Isometrische Gegenmandver wdhrend des Stehens oder passive MalRnahmen
zur Venenkompression férdern die Riickverteilung des Blutes in die thorakalen
Speichergefdlie und heben damit Herzzeitvolumen und Blutdruck an
(Lahrmann et al. 2006; Eschlbéck et al. 2017).

= Inkleineren Studien wurde die Wirksamkeit von Kreuzen der Beine,
willklrlicher Muskelanspannung der Bein- und Gesalmuskeln und
Vorniiberbeugen nachgewiesen.

= Hilfreich zur Vermeidung von venésem Pooling ist eine abdominelle
Kompressionsbinde, wogegen die Evidenz fiir den Einsatz von
Stutzstrumpfhosen gering ist (Fanciulli et al. 2015; Eschlbdck et al. 2017).

Als prophylaktisch wirksam gelten folgende Mafinahmen (Fanciulli et al. 2015;
Eschlbdck et al. 2017):

= Schlafen mit um 20-30 cm erhéhtem Kopfende des Bettes

= Vermeidung einer kochsalzarmen Didt, Erh6hung der Salzzufuhr auf 5-10 g
NaCl/Tag
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= Tagliches Trinken von 2-2,5 Liter Wasser insbesondere kurz vor
Stehbelastung und vor Mahlzeiten (Shannon et al. 2002).

4.3.4 Medikamentdse Therapie

Wirksame medikamentdse Strategien bei neurogener orthostatischer
Hypotension bewirken entweder eine Unterstiitzung der peripheren
Vasokonstriktion (o1-Agonist Midodrin, Pyridostigmin) oder zumindest am
Beginn der Behandlung eine Anhebung des Blutvolumens durch
Unterstilitzung der Flissigkeitsretention (Mineralokortikoid Fludrocortison).
Die meiste Erfahrung und relativ gute Studienevidenz liegen fiir die Wirkung
von Midodrin vor (Low et al. 1997; Wright et al. 1998). Midodrin wurde in
Studien 3 x taglich verordnet (vor dem Aufstehen, vor dem Mittagessen, am
mittleren Nachmittag), was nicht sinnvoll erscheint. Bei der Mehrzahl der
Patienten ist die orthostatische Hypotension am Morgen und Vormittag am
starksten ausgepragt und bessert sich im Verlauf des Tages, sodass
Dosierungen am Morgen und ggf. am Mittag sinnvoll sind. Die wichtigste
Nebenwirkung ist das Auftreten eines Liegendhypertonus, dem durch
Vermeidung der Einnahme spater am Tag begegnet werden kann (Jordan et
al. 2019). Die Wirksamkeit von Midodrin ist von Patient zu Patient variabel,
typische wirksame Einzeldosierungen liegen bei 2,5-10 mg und miissen
individuell titriert werden.

Der a1-Agonist Etilefrin ist wahrscheinlich dhnlich wirksam wie Midodrin, es
fehlen aber beweisende Studien. Bei Pyridostigmin fehlt die problematische
Nebenwirkung des Liegendhypertonus (Tabelle 3). Allerdings ist der
erreichbare Blutdruckanstieg im Stehen nur moderat, was bei leichter
ausgepragter orthostatischer Hypotension zur Symptomkontrolle ausreichen
kann (Singer et al. 2006). Der Einsatz von Pyridostigmin bei der
orthostatischen Hypotension ist derzeit nur off-label méglich. Die
Kombination von Fludrocortison und Midodrin ist méglich. Droxidopa ist
aktuell nur in den USA als Medikament gegen die neurogene orthostatische
Hypotension zugelassen. Physikalische Malinahmen sollten auch bei Beginn
einer medikament&sen Therapie fortgefiihrt werden.
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Tabelle 3. Medikamentése Therapie der neurogenen orthostatischen Hypotension

Substanz Dosis Nebenwirkungen Kontraindikationen

Midodrin 3 x tagl. Liegendhypertonus, Relative:
(z. B. Gutron) 5-10 Mg Pardsthesien, Piloerektion, Leberdysfunktion
Harnverhalt Absolute: schwere
Herzerkrankung,

akutes Nierenversagen,
Harnverhalt,
Phaochromozytom,
Thyreotoxikose

Fludrocortison 0,1-0,2 mg/d Odeme, Herzinsuffizienz, Relative: niedriges
(z. B. Astonin H) Liegendhypertonus, Serum-Albumin
Hypokaliamie, Kopfschmerzen,
Osteoporose (Prophylaxe bei
langerfristiger Einnahme!)

Pyridostigmin 2 x tagl. Cholinerge Nebenwirkungen Absolute: mechanische

(z. B. Mestinon)  30mg wie abdominelle Koliken Verschlisse der Harn-
bis und Verdauungswege,
3 x tagl. spastische Bronchitis,
60 mg Asthma bronchiale

4.4 Posturales Tachykardiesyndrom (POTS)

Qualitativ ausreichende Therapiestudien liegen zu diesem Krankheitsbild nur
in geringer Anzahl vor (Wells et al. 2018). Die folgenden
Therapieempfehlungen stiitzen sich auf die Erfahrungen von Zentren, in
denen POTS-Patienten in gréerer Zahl behandelt wurden (Grubb et al. 2006;
Medow & Stewart 2007; Thieben et al. 2007; Low et al. 2009; Fedorowski
2019), oder auf Therapiestudien mit kleineren Fallzahlen.

4.4.1  Nicht pharmakologische Malinahmen

Die Basis der Patientenberatung bildet die Erlduterung der
Pathomechanismen des POTS mit der Versicherung, dass es sich um kein
schwerwiegendes Krankheitsbild handelt, sowie der Mitteilung der giinstigen
Prognose (50 % der jungen Erwachsenen zeigen Spontanremission innerhalb
von 1-3 Jahren; Bhatia et al. 2016). Konkret haben sich folgende
Verhaltensregeln bewahrt:

= Vermeidung von tibermaRiger Bettruhe und kérperlicher Schonung
= Langsames Aufstehen aus dem Liegen oder Sitzen

= Haufige kleine Mahlzeiten anstatt eines groflen Mahls
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= Vermeidung von langem ruhigem Stehen, insbesondere in warmer
Umgebung und bei hoher Luftfeuchtigkeit

= Ausreichend Flissigkeit, insbesondere vor dem Stehen (2-2,5 1/d), und Salz
(5-10 g/d)
= Ausdauertraining (30-45 Minuten, 3 x pro Woche; Fu et al. 2011)

= Beinekreuzen oder Muskelanspannung beim Stehen

4.4.2 Medikamentdse Therapie

Eine medikament&se Therapie kann off-label beim Versagen der Verhaltens-
und physikalischen MaRnahmen erwogen werden.

= Midodrin (Gutron, 3 x tagl. 5-10 mg)
= Fludrocortison (z. B. Astonin H, 0,1-0,2 mg/d)
= Betablocker (z. B. Propranolol [z. B. Dociton], 10-40 mg/d)

= lvabradin (z. B. Procoralan, 2,5-7,5 mg/d; Ruzieh et al. 2017)

4.5 Kardiale Synkopen

Wir ibernehmen hier die Empfehlungen der europdischen Synkopenleitlinie
der ESC (Brignole et al. 2018; von Scheidt et al. 2019b).

4.5.1 Bradykarde Herzrhythmusstérungen

= Bei Synkopenpatienten mit nachgewiesener Sinusknotendysfunktion,
AV-Block II. oder Ill. Grades und bifaszikularem Schenkelblock besteht die
Indikation zur Schrittmachertherapie.

4.5.2 Tachykarde Herzrhythmusstérungen

Die Katheterablation ist indiziert:

* bei Synkopenpatienten mit einer supraventrikuldaren oder ventrikuldren
Tachyarrhythmie

Die Implantation eines implantierbaren Kardioverter-Defibrillators (ICD) ist
indiziert:

= bei Patienten mit ventrikuldrer Tachyarrhythmie und einer
Ejektionsfraktion < 35 %
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= bei EPU-induzierbarer anhaltender monomorpher ventrikularer
Tachyarrhythmie bei Postinfarktpatienten

* bei Patienten mit dokumentierter ventrikularer Tachyarrhythmie und
angeborener Kardiomyopathie oder lonenkanalerkrankung (relative
Indikation)

Eine Therapie mit Antiarrhythmika (auch zur Frequenzkontrolle) kann
erwogen werden:

* bei Synkopenpatienten mit einer supraventrikuldaren oder ventrikuldren
Tachyarrhythmie

4.5.3 Hochrisikopatienten

Ein ICD kann bei Patienten mit hohem Risiko fiir einen plétzlichen Herztod trotz
fehlenden Nachweises einer Tachyarrhythmie als Synkopenursache auch bei
den folgenden klinischen Situationen indiziert sein:

= bei Patienten mit ischamischer oder nicht ischamischer Kardiomyopathie
und schwer eingeschrankter LV-Funktion oder Herzinsuffizienz

* bei Patienten mit ungeklarten Synkopen und hypertropher oder
arrhythmogener rechtsventrikuldrer Kardiomyopathie (relative Indikation)

= bei Patienten mit Brugada-Syndrom und spontanem Typ-I-EKG (relative
Indikation)

= in Kombination mit Betablocker beim Long-QT-Syndrom (relative
Indikation)
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5 Empfehlungen zum Fiihren eines
Kraftfahrzeugs

Differenzierte Empfehlungen wurden von der Deutschen Gesellschaft fiir
Kardiologie unter Beriicksichtigung der behdrdlichen Vorgaben vorgelegt
(Klein 2018; Klein et al. 2018).

Die Empfehlungen beziehen sich auf zwei verschiedene Gruppen von
Kraftfahrern:

= Gruppe 1: Motorradfahrer, PKW-Fahrer und Fahrer anderer kleinerer
(< 3,5 Tonnen) Fahrzeuge mit/ohne Anhanger

= Gruppe 2: Fahrer von LKWs (> 3,5 Tonnen) sowie Fahrzeugfiihrer, die am
gewerblichen Personentransport teilnehmen

Vasovagale Synkopen werden als schwerwiegend bezeichnet, wenn sie

a) sehr hdufig oder b) in einer Hochrisikosituation (z. B. beim gewerblichen
Fiihren eines Fahr- oder Flugzeugs, bei Geriistarbeiten) auftreten oder c) bei
Patienten, die in Hochrisikosituationen arbeiten, rezidivierend oder unvorher-
sehbar auftreten. Tabelle 4 gibt eine Zusammenschau der Empfehlungen.

Tabelle 4. Empfehlungen zur Fahrtauglichkeit nach Synkope (mod. nach Klein 2018 und
Klein et al. 2018)

Fahrer der Gruppe 1 Fahrer der Gruppe 2

Synkopen, generell

a) Erste Synkope Keine Einschrankung,
wenn kein Hinweis auf

hohes Rezidivrisiko

Keine Einschrankung, wenn kein
Hinweis auf hohes Rezidivrisiko

b) Wiederholte (unklare)
Synkope

Fahreignung nach 6
rezidivfreien Monaten

In der Regel keine Fahreignung, bis
Diagnose gestellt wurde und erfolg-
reiche Therapie begonnen wurde

Synkopen wegen kardialer Arrhythmie

a) Bradyarrhythmien

b) Tachyarrhythmien

Vasovagale Synkopen

Auslésender Mechanismus
nicht beim Autofahren zu
erwarten (z. B. Blutsehen,

langes Stehen, Miktion)

Nach Schrittmacher-
implantation keine
Einschrankung

Fahreignung 3 Monate
nach erfolgreicher
ICD-Implantation

Keine Restriktionen

Fahrtauglichkeit besteht 4 Wochen
nach erfolgreicher
Schrittmacherimplantation

Auch nach ICD-Implantation
permanent fahruntauglich

Keine Restriktionen
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6 Versorgungskoordination

In der Regel kénnen Synkopen ambulant abgeklart werden. Dies ist abhadngig
von der vitalen Gefdhrdung des Patienten (vgl. Abschnitt 3.4) und der
Rezidivwahrscheinlichkeit. Patienten mit einer Synkope und unauffalligen
Befunden sollten ambulant betreut werden; nach aktuellen Daten wird etwa
ein Drittel der Patienten stationar aufgenommen. Auch die oben genannten
Provokationstests (Ausnahme: Monitorkontrolle wegen Verdachts auf
Herzrhythmusstdrungen) kdnnen alle ambulant durchgefiihrt werden. Im Falle
einer provozierten Synkope soll der Patient aber noch fiir 1-2 Stunden
beobachtet werden, bevor er entlassen wird. Bei haufigen Synkopenrezidiven
oder bei erforderlicher umfangreicher Zusatzdiagnostik und
Ausschlussdiagnostik ist die stationare Aufnahme meist sinnvoll.

7 Redaktionskomitee

Fiir die Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie:
Prof. Dr. Rolf R. Diehl, Neurologie, Alfried Krupp Krankenhaus Essen

Prof. Dr. Christina Haubrich, Facharztzentrum Diisseldorf und Neurologie,
Universitatsklinikum Aachen

Prof. Dr. Bernhard Steinhoff, Epilepsiezentrum Kork

Fiir die Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie:

Prof. Dr. Andreas Schuchert, Medizinische Klinik, Friedrich-Ebert-Krankenhaus
Neumdinster

Fiir die Arbeitsgemeinschaft Autonomes Nervensystem

Prof. Dr. Jens Jordan, Institut fiir Luft- und Raumfahrtmedizin, Deutsches
Zentrum fir Luft- und Raumfahrt und Lehrstuhl fir Luft- und
Raumfahrtmedizin, Universitat zu Koln

Fiir die Schweiz:

PD Dr. Andrea Humm, Neurologie, Kantonsspital Fribourg
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Fiir Osterreich:

Dr. Alessandra Fanciulli, PhD, Neurologie, Medizinische Universitat Innsbruck

Prof. Dr. Gregor K. Wenning, Neurologie, Medizinische Universitat Innsbruck

Federfiihrend:

Prof. Dr. Rolf R. Diehl, Neurologie, Alfried Krupp Krankenhaus Essen, Alfried-
Krupp-Strafe 21, 45131 Essen

E-Mail: Rolf.Diehl@Krupp-Krankenhaus.de

8  Erkldrung von Interessen und Umgang mit
Interessenkonflikten

Alle Mitwirkenden an der Leitlinie haben ihre Interessenerklarungen (AWMF-
Formular zur Erklarung von Interessen im Rahmen von Leitlinienvorhaben)
rechtzeitig und vollstandig ausgefillt beim Koordinator bzw. beim Editorial
Office Leitlinien der DGN eingereicht. Im Formblatt wurden die Ausfiillenden
gebeten, bei den dargelegten Interessen mit anzugeben, ob ein thematischer
Bezug zur Leitlinie/zum Leitlinienthema besteht. Bei unvollstandigen Angaben
wurde Nachbesserung eingefordert. Abgefragt wurde auch die Héhe der
Bezlige, die jedoch nicht verdffentlicht wird. Eine Selbsteinschatzung fand
nicht mehr statt.

Alle Interessenerklarungen wurden durch einen anonym arbeitenden,
unabhdngigen und sachkundigen Interessenkonfliktbeauftragten der DGN auf
potenzielle thematisch relevante Interessen begutachtet.

Die Angaben wurden im Hinblick auf einen vorliegenden thematischen Bezug,
auf thematische Relevanz, Art und Intensitdt der Beziehung sowie auf die
absolute Héhe der Beziige durchgesehen.

Folgende Bewertungskriterien wurden zugrunde gelegt:
= bezahlte Gutachter-/Beratertdtigkeit fiir Industrieunternehmen

= Mitarbeit in einem wissenschaftlichen Beirat/Advisory Board: bezahlte
Tatigkeit fir Industrieunternehmen

= Vortrage: bezahlt durch die Industrie
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= Autoren- oder Ko-Autorenschaft: nur, wenn industriegelenkt

= Forschungsvorhaben/Durchfiihrung klinischer Studien: direkt- oder
teilfinanziert von Industrieunternehmen

= Eigentimerinteressen (Patente, Aktienbesitz) mit Leitlinienbezug

= indirekte Interessen mit Relevanz

50-%-Regel der DGN

Eine spezielle Vorgabe der DGN seit Mai 2014 sieht vor, dass fir eine
ausgewogene Zusammensetzung der Leitliniengruppe mindestens 50 Prozent
der an der Leitlinie Beteiligten keine oder nur geringe fiir die Leitlinie relevante
Interessenkonflikte haben diirfen. Die DGN hat sich zur Einflihrung der 50-%-
Regel entschieden, weil damit bei Abstimmungen kein Uberhang von
Partikularinteressen entstehen kann.

Bewertung der dargelegten Interessen

Bei samtlichen Mitwirkenden des Redaktionskomitees liegen keine oder nur
geringe Interessenkonflikte vor. Daher waren keine Konsequenzen, z. B.
Enthaltungen, notwendig.

Die 50-%-Regel der DGN wurde eingehalten.

Die dargelegten Interessen der Mitwirkenden und die daraus gezogenen
Konsequenzen sind aus Griinden der Transparenz in der tabellarischen
Zusammenfassung (siehe separates Dokument) aufgefiihrt.

9 Finanzierung der Leitlinie

Es entstanden keine nennenswerten Unkosten.
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10 Methodik der Leitlinienentwicklung

Zusammensetzung der Leitliniengruppe

Dem federfiihrenden Autor wurde von der Kommission fir Klinische
Kardiologie der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie (DGK) Herr Prof. Dr.
Andreas Schuchert als offizieller Vertreter der DGCK fiir die Entwicklung dieser
Leitlinie benannt.

Recherche und Auswahl der wissenschaftlichen Belege

Die Entwicklung dieser Leitlinie orientierte sich eng an der zuletzt 2018
revidierten Synkopenleitlinie der European Society of Cardiology (ESC;
Brignole et al. 2018) in Verbindung mit der Kommentierung durch die
Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie (DGK; von Scheidt et al. 2019a) sowie an
der Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der orthostatischen Hypotension der
European Federation of Neurological Societies (EFNS; Lahrmann et al. 2006).
Diagnostische Kriterien fiir die neurogenen Synkopenformen wurden in
Anlehnung an die Empfehlungen der Konsensusgruppe der internationalen
und amerikanischen autonomen Gesellschaften definiert (Freeman et al. 2011).

Verfahren zur Konsensusfindung

Diese Leitlinie wurde mittels eines modifizierten Delphi-Verfahrens
(mehrfache E-Mail-Uml&ufe, eine Telefonkonferenz der beteiligten Autoren)
erstellt und korrigiert durch die Kommission Leitlinien der DGN.

Diese Leitlinie ist von der Kommission Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir
Neurologie sowie den Vertretern der anderen Fachgesellschaften
verabschiedet worden.
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