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Einleitung
Die European Society of Cardiology (ESC) hat 
im März 2018 nach dem Vorgängerdokument 
von 2009 eine neue Leitlinie zur Diagnostik 
und Therapie von Synkopen publiziert [1, 2]. 
Als integraler Teil wurden ergänzend Supple­
mentary Data (mehrheitlich Tabellen mit Stu­
dienübersichten, [3]) und praktische Instruk­
tionen zur Leitlinie elektronisch veröffentlicht 
[4]. Für eine ausführliche Darstellung ver­
weisen wir auf die Leitlinien [2]. Im Folgenden 
sollen im Rahmen der Artikelserie zu für Pra­
xis und Klinik relevanten Leitlinien die wich­
tigsten Inhalte der «2018 ESC Guidelines for 
the diagnosis and management of syncope» 
dargestellt werden.

Definition
«Synkope» ist definiert als ein vorübergehen­
der, nicht traumatischer echter oder schein­
barer Bewusstseinsverlust (Transient Loss Of 
Consciousness = TLOC) infolge einer zere­
bralen Hypoperfusion, der gekennzeichnet ist 
durch rasches Einsetzen, Amnesie für die 
Dauer der Bewusstlosigkeit, motorische Er­
scheinungen, Verlust der Ansprechbarkeit, 
kurze Dauer und eine spontane, vollständige 
Erholung. Abzugrenzen ist die Synkope von 
anderen Erkrankungen, die sich mit gleicher 
Symptomatik manifestieren können, wie zum 
Beispiel epileptischen Anfällen, psychogenen 
Pseudosynkopen oder psychogenen Anfällen. 
Auch die selteneren TLOC-Ursachen wie zum 
Beispiel das Subclavian-Steel-Syndrom, die 
vertebrobasiläre transiente ischämische Atta­
cke (TIA) oder die Subarachnoidalblutung 
(SAB) sind abzugrenzen, um nur einige zu 
nennen.

Klassifikation und Patho­
physiologie
Die aktuelle Klassifikation in eine (nerval ver­
mittelte) Reflexsynkope, Synkope durch ortho­
statische Hypotonie und kardiale Synkope ist in 

Tabelle 1 dargestellt. Pathophysiologisch liegt 
der Synkope ein Abfall des systemischen Blut­
drucks mit Rückgang des zerebralen Blutflusses 
zugrunde. Dessen Unterbrechung für nur we­
nige Sekunden bzw. ein systolischer Blutdruck 
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Tabelle 1: Klassifikation der Synkope
(nerval vermittelte) Reflexsynkope
Vasovagal:
> Orthostatische vasovagale Synkope (VVS): im Stehen, seltener im Sitzen
> Emotionaler Stress: Furcht, Schmerz (somatisch oder viszeral), Eingriff, Phobie
Situativ:
> Miktion
> Gastrointestinale Stimulation (Schlucken, Defäkation)
> Husten, Niesen
> Nach körperlicher Anstrengung
> Andere (z. B. Lachen, Spielen eines Blechblasinstruments)
Carotissinus-Syndrom
Nichtklassische Formen (ohne Prodromi und/oder ohne ersichtliche Auslöser und/oder
atypische Präsentation)

Synkope durch orthostatische Hypotonie (OH)
medikamenteninduzierte OH (häufigste Ursache der OH):
> z. B. Vasodilatatoren, Diuretika, Phenothiazin, Antidepressiva
Volumenmangel:
> Blutung, Diarrhoe, Erbrechen, usw.
primäres autonomes Versagen (neurogene OH):
> �reines autonomes Versagen, Multisystematrophie, Parkinson-Krankheit, 

Lewy-Körper-Demenz
sekundäres autonomes Versagen (neurogene OH):
> �Diabetes, Amyloidose, Rückenmarksverletzung, autoimmune autonome Neuropathie, 

paraneoplastische autonome Neuropathie, Niereninsuffizienz

Kardiale Synkope
Arrhythmie als primäre Ursache:

Bradykardie:
> Sinusknotenfunktionsstörung (einschl. Bradykardie/Tachykardie-Syndrom)
> Atrioventrikuläre Leitungsstörung
Tachykardie:
> Supraventrikulär
> Ventrikulär

Strukturell kardial: Aortenstenose, akuter Myokardinfarkt/Ischämie, hypertrophe Kardio- 
myopathie, kardiale Neubildungen (Vorhofmyxom, Tumoren, usw.), Perikarderkrankung/
Tamponade, angeborene Anomalien der Koronararterien, Dysfunktion einer
Herzklappenprothese
Kardiopulmonal und grosse Gefässe: Lungenembolie, akute Aortendissektion, pulmonale
Hypertonie
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von 50–60 mm Hg auf Herzhöhe (entspre­
chend 30–45 mm Hg auf Höhe des Gehirns bei 
aufrechter Körperposition) kann zu einem 
TLOC führen. Der Reflexsynkope liegen als 
pathophysiologische Mechanismen entweder 
eine Vasodepression oder eine Kardioinhibition 
zugrunde. Vasodepression bezieht sich auf eine 
Hypotonie durch unzureichende sympathische 
Vasokonstriktion und Kardioinhibition auf 
eine Bradykardie oder Asystolie als Ausdruck 
einer Dominanz des  Parasympathikus. Die 
hämodynamischen Veränderungen selbst sind 
unabhängig vom auslösenden Trigger.

Abklärung und Risikostratifi­
kation
Initiale Abklärung
Die initiale Abklärung bei Verdacht auf Synko­
pe sollte die folgenden vier Fragen beantwor­
ten: 

	– Lag beim aktuellen Ereignis ein TLOC vor?
	– Wenn ja, war der TLOC synkopalen oder 

nicht-synkopalen Ursprungs? 
	– Bei Verdacht auf Synkope, gibt es eine klare 

ätiologische Diagnose? 
	– Gibt es Anhaltspunkte für ein hohes Risiko 

für kardiovaskuläre Ereignisse oder Tod?

Ein TLOC ist wahrscheinlich, wenn Sympto­
me und klinische Zeichen vorliegen, welche 
spezifisch für eine Reflexsynkope, eine Synko­
pe aufgrund orthostatischer Hypotonie oder 
eine kardiale Synkope sind und gleichzeitig 
Symptome und klinische Zeichen für andere 
Formen des TLOC fehlen. Die initiale Ab­
klärung sollte eine sorgfältige Anamnese hin­
sichtlich der aktuellen und gegebenenfalls 
früherer Episoden, falls möglich einschliess­
lich Fremdanamnese, eine körperliche Unter­
suchung mit Blutdruckmessung im Liegen 
und Stehen und ein EKG beinhalten. Abhängig 
von den Ergebnissen der initialen Abklärung 
und der Risikostratifizierung sollten Labor- 
und zusätzliche apparative Untersuchungen 
(EKG-Monitoring, Echokardiografie, Karotis­
sinus-Massage, Kipptisch-Untersuchung, elek­
trophysiologische Untersuchung, Koronar­
angiografie, etc.) angeschlossen werden (siehe 
figure 4 unter https://www.escardio.org/Gui­
delines/Clinical-Practice-Guidelines/Synco­
pe-Guidelines-on-Diagnosis-and-Manage­
ment-of für die initialen Abklärungsschritte).

Empfehlungen zu den diagnostischen Kri­
terien sind in Tabelle 2 zusammengefasst. Ist 
die Diagnose nach initialer Abklärung nahezu 
sicher oder zumindest sehr wahrscheinlich, 
sind keine weiteren Abklärungen notwendig. 
In den übrigen Fällen können die in Tabelle 3 
aufgeführten Merkmale hilfreich und rich­
tungsweisend sein.

Management auf der Notfallstation 
gemäss Risikostratifizierung
Das initiale Management eines TLOC mut­
masslich synkopaler Natur auf der Notfallsta­
tion sollte auf die Beantwortung der folgenden 
Fragen fokussiert sein:

	– Liegt eine schwerwiegende Grunderkran­
kung vor?

	– Wie hoch ist das Risiko schwerwiegender 
Konsequenzen?

	– Sollte der Patient stationär aufgenommen 
werden?

Das Vorgehen ist in auf https://www.escardio.
org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/
Syncope-Guidelines-on-Diagnosis-and-Ma­
nagement-of unter den Abbildungen figure 5 
und 6 zusammengefasst. Bei Hinweisen auf 
eine schwere Grunderkrankung als Ursache 
der Synkope sollte die weitere Abklärung und 
Therapie nach den spezifischen Leitlinien 
erfolgen. Bei sicherer Diagnose nach Ana­
mnese und körperlicher Untersuchung wird 
entsprechend therapiert. Bei den übrigen 
Patientinnen und Patienten ist eine weitere 
Risikostratifizierung anhand der Kriterien in 

Tabelle 4 empfohlen. Die Autor/innen der 
Leitlinie stellen fest, dass Scores für die Strati­
fizierung des Risikos für schwerwiegende 
Ereignisse bzw. Mortalität (zum Beispiel San 
Francisco Syncope Rule, OESIL Score, EGSYS 
Score, u.a.) der klinischen Einschätzung nicht 
überlegen sind.

Bei niedrigem Risiko sind keine weiteren 
diagnostischen Tests in der Notfallstation 
erforderlich. Es liegt wahrscheinlich eine 
Reflex-, bzw. situativ bedingte oder eine ortho­
statische Synkope vor. Diese Patientinnen und 
Patienten können beruhigt und nach ent­
sprechender Beratung in der Regel nach Hause 
entlassen werden.

Bei hohem Risiko sollte ein EKG-Monito­
ring (Empfehlung zur Überwachungsdauer 
auf der Notfallstation: 6 Stunden; im Spital: bis 
zu 24 Stunden) und eine rasche weitere Abklä­
rung ggf. Therapie angestrebt werden.

Alle übrigen Patientinnen und Patienten 
sollten überwacht und baldmöglichst durch 
einen Synkopen-Spezialisten beurteilt werden. 
Die spezielle Beurteilung ist zumeist ambulant 
möglich.

Tabelle 2: Empfehlungen – Diagnostische Kriterien bei initialer Abklärung

Empfehlungen Empf.-
grad

Evidenz-
grad

Reflexsynkope und OH

1. VVS ist sehr wahrscheinlich, wenn der Synkope Schmerz,
Furcht oder Stehen vorangeht und typische progressive
Prodromi (Blässe, Schwitzen, Übelkeit) auftreten.

I C

2. Situativ bedingte Reflexsynkope ist sehr wahrscheinlich,
wenn die Synkope während oder unmittelbar nach spezifischen
Triggern, wie in Tabelle 1 aufgelistet, auftritt.

I C

3. Orthostatische Synkope ist diagnostiziert, wenn die Synkope
im Stehen auftritt und eine begleitende signifikante OH
dokumentiert ist.

I C

4. Bei Fehlen der vorstehenden Kriterien sind Reflexsynkope
und OH als wahrscheinlich anzusehen, wenn Hinweise auf eine
Reflexsynkope oder OH vorhanden sind, Hinweise auf eine
kardiale Synkope aber fehlen (siehe Tabelle 3).

IIa C

Kardiale Synkope

5. Eine arrhythmogene Synkope ist sehr wahrscheinlich, wenn
sich Folgendes im EKG zeigt:
> �Persistierende Sinusbradykardie < 40 bpm oder Sinusarrest  

>3 Sekunden im Wachzustand und ohne körperliches Training
> AV-Block II°, Typ Mobitz 2, oder AV-Block III°
> Alternierender Links- und Rechtsschenkelblock
> VT oder schnelle SVT
> �Nicht-anhaltende Episoden polymorpher VT und verlängertes  

oder verkürztes QT-Intervall
> Schrittmacher- oder ICD-Fehlfunktion mit Pausen.

I C

6. Kardiale Ischämie-assoziierte Synkope ist diagnostiziert, wenn
die Synkope zusammen mit dem Nachweis einer akuten
Myokardischämie mit oder ohne Myokardinfarkt auftritt.

I C

7. Eine Synkope aufgrund struktureller kardiopulmonaler
Erkrankungen ist sehr wahrscheinlich, wenn die Synkope bei
Patienten mit prolabierendem Vorhofmyxom, Kugelthrombus im
linken Vorhof, hochgradiger Aortenstenose, Lungenembolie oder
akuter Aortendissektion auftritt.

I C
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Soll der Patient stationär aufgenommen 
werden?
Zwar müssen diese Hochrisiko-Patientinnen 
und Patienten unbedingt identifiziert werden, 
um eine frühzeitige, schnelle und intensive 
Untersuchung zu gewährleisten, doch nicht 
alle Hochrisiko-Patientinnen und Patienten 
müssen stationär aufgenommen werden. In 
Tabelle 5 sind die Patientengruppen zusam­
mengefasst, für die eine Hospitalisation emp­
fohlen wird.

Vorgehen bei unklarer Diagnose nach 
initialer Abklärung
Wenn bei der initialen Abklärung keine siche­
re oder sehr wahrscheinliche Diagnose identi­
fiziert werden konnte, empfehlen die Leitlinien 
ein weiteres diagnostisches Vorgehen entspre­
chend Abbildung 3.

Diagnostische Tests
Im Folgenden sind die Indikationen und die 
diagnostische Wertigkeit der wesentlichen 
Tests, welche bei der Synkopenabklärung 
eingesetzt werden und auch an nicht-speziali­
sierten Abteilungen in der Regel durchführbar 

sind, kurz erwähnt. Für eine ausführliche Dar­
stellung verweisen wir auf die Leitlinien sowie 
die praktischen Instruktionen zu den Leit­
linien [4].

Ruhe-EKG und EKG-Monitoring
Indikationen
Das Ruhe-EKG ist Teil der initialen Abklä­
rung bei Patientinnen und Patienten mit Syn­
kope. Bei Hochrisiko-Patientinnen und Pati­
enten ist ein sofortiges EKG-Monitoring 
mittels Monitorbett oder Telemetrie indiziert. 
Ein Langzeit-EKG sollte bei Patientinnen und 
Patienten mit häufigeren Synkopen oder Prä­
synkopen (≥1 Episode pro Woche) erwogen 
werden, ein externer Loop-Rekorder früh 
nach dem Indexereignis mit symptomfreiem 
Intervall ≤4 Wochen.

Die europäische Leitlinie betont die Be­
deutung des implantierbaren Loop-Rekor­
ders (ILR) zur effektiven und zeitnahen Ursa­
chenklärung von Synkopen:

	– ILR sind indiziert bei Patientinnen und Pa­
tienten mit rezidivierenden Synkopen un­
klarer Genese, bei denen trotz ausführ­
licher Abklärung keine Ursache gefunden 

wurde, keine Hochrisikokriterien vorliegen 
und die Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs 
während der Batterielebensdauer des ILR 
hoch ist.

	– ILR sind indiziert bei Patientinnen und Pa­
tienten mit Hochrisikokriterien, bei denen 
jedoch keine konventionellen Schrittma­
cher- bzw. primärpräventiven ICD-Indika­
tionen vorliegen.

	– Ein ILR kann auch bei Patientinnen und 
Patienten mit vermuteter oder sicherer Re­
flexsynkope mit häufigen oder schweren 
synkopalen Episoden, bei Verdacht auf 
Epilepsie und unwirksamer Therapie und 
bei Patientinnen und Patienten mit unge­
klärten Stürzen erwogen werden.

Diagnostische Kriterien
Eine arrhythmogene Synkope gilt als bestä­
tigt, wenn eine Korrelation zwischen der Syn­
kope und einer Arrhythmie (Bradyarrhyth­
mie oder Tachyarrhythmie) besteht. Sie kann 
vermutet werden, wenn Perioden eines AV-
Blocks II° (Mobitz 2), AV-Blocks III°, ventri­
kuläre Pausen >3 Sekunden (mit Ausnahme 
von jungen trainierten Menschen, während 

Abbildung 1: Diagnostisches Vorgehen bei unsicherer Diagnose in der initialen Abklärung.
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des Schlafs oder bei frequenzkontrolliertem 
Vorhofflimmern) oder schnelle, anhaltende 
paroxysmale SVT oder VT dokumentiert 
wurden. Das Fehlen einer dokumentierten 
Arrhythmie bei Präsynkope kann nicht als 
Surrogat für eine Synkope angesehen werden, 
wohingegen die Dokumentation einer signi­
fikanten Arrhythmie während einer Präsyn­
kope diagnostisch aussagekräftig ist. Das Feh­
len einer Arrhythmie während einer Synkope 
ist ein Ausschlusskriterium für eine arrhyth­
mogene Genese.

Aktives Stehen 
Indikationen
Im Rahmen der initialen Synkopenabklärung 
sollten Blutdruck und Herzfrequenz im Liegen 
und während aktiven Stehens über drei Minuten 
gemessen werden. Bei vermuteten kurzdauern­
den Blutdruckschwankungen, zum Beispiel 
bei  OH, sollte eine kontinuierliche, nicht-in­
vasive Schlag-zu-Schlag-Blutdruck- und Herz­
frequenz-Messung verwendet werden.

Diagnostische Kriterien
Eine Synkope wegen OH gilt als diagnostiziert, 
wenn bei Lagewechsel ein Abfall des systoli­
schen Blutdrucks ≥20 mm Hg bzw. des diasto­
lischen Blutdrucks ≥10 mm Hg vom Aus­
gangswert oder ein Abfall des systolischen 
Blutdrucks auf <90 mm Hg eintritt und dabei 
spontane Symptome auftreten.

Sie ist als wahrscheinlich anzusehen, wenn 
die anamnestisch erhobenen Symptome, zu­
mindest teilweise, für eine OH sprechen und 
bei der Testung die oben genannten Blut­
druckveränderungen auftreten.

Ein posturales orthostatisches Tachykar­
die-Syndrom (POTS) gilt als wahrscheinlich, 
wenn ein orthostatischer Herzfrequenz-
Anstieg (>30/min oder >120/min während 10 
Minuten aktiven Stehens) ohne OH-typische 
Symptome beobachtet wird.

Untersuchung der autonomen Funktion
Hier sind das Valsalva-Manöver, die «vertiefte 
Atmung» und die 24-Stunden-Blutdruckmes­
sung (ambulante Langzeitblutdruckmessung, 
ABPM) zu nennen.

Indikationen
Das Valsalva-Manöver, die «vertiefte» Atmung 
und andere autonome Funktionstests wie 
beispielsweise der Cold-Pressure-Test, Hand­
grip-Test oder Kopfrechen-Test können zur 
Beurteilung der autonomen Funktion bei Pa­
tientinnen und Patienten mit vermuteter 
neurogener OH herangezogen werden. Beson­
ders mit dem Valsalva-Manöver kann die mit 
bestimmten Formen der situativ bedingten 
Reflexsynkope assoziierte Hypotonie-Neigung 

(zum Beispiel bei Husten, Spielen eines Blas­
instruments, Singen, Gewichtheben) bestätigt 
werden.

Die 24-Stunden-Blutdruckmessung wird 
für die Erkennung nächtlicher Hypertonien 
bei Patientinnen und Patienten mit autonomer 
Dysfunktion empfohlen. Sie kann auch zur 
Erkennung und Überwachung von im Alltag 
auftretender OH und Liegendhypertonie bei 
Patientinnen und Patienten mit autonomer 
Dysfunktion sowie zur Erkennung von Episo­
den mit ungewöhnlich niedrigem Blutdruck, 
die auf eine orthostatische Intoleranz hinwei­
sen, eingesetzt werden.

Echokardiografie, CT und MRT
Indikationen
Eine Echokardiografie ist angezeigt für die 
Diagnostik und Risikostratifizierung bei Pa­
tientinnen und Patienten mit Verdacht auf 
eine strukturelle Herzerkrankung. Eine Syn­
kope per se ist keine Indikation für eine Echo­

kardiografie. Die Stressechokardiografie mit 
Doppler während Belastung im Stehen, Sitzen 
oder in Halbrückenlage kann zum Nachweis 
einer provozierbaren Obstruktion des links­
ventrikularen Ausflusstrakts bei Patientinnen 
und Patienten mit hypertropher Kardiomyo­
pathie, Synkope in der Vorgeschichte und 
einem instantanen Peak-LVOT-Gradienten 
<50 mm Hg in Ruhe oder unter Provokation 
eingesetzt werden. Die Computertomografie 
oder Magnetresonanztomografie sollte bei 
Patientinnen und Patienten mit Synkope und 
Verdacht auf strukturelle Herzerkrankung er­
wogen werden, wenn die Echokardiografie 
keine Diagnose liefert.

Diagnostische Kriterien
Bei Nachweis einer Aortenstenose, obstrukti­
ver Herztumoren oder Thromben, einer Peri­
kardtamponade oder einer Aortendissektion 
kann dies als eine wahrscheinliche Synkope­
nursache gewertet werden.
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Tabelle 3: Klinische Merkmale, die bei der initialen Abklärung eine Diagnose
nahelegen

Reflexsynkope
> lange Anamnese rezidivierender Synkopen, insbesondere bei Auftreten unter 40 Jahren
> nach einem unerfreulichen Anblick, Geräusch, Geruch oder Schmerz
> langes Stehen
> während einer Mahlzeit
> in einem überfüllten oder überhitzten Raum
> autonome Aktivierung vor der Synkope: Blässe, Schwitzen und/oder Übelkeit/Erbrechen
> �bei Kopfdrehen oder Druck auf den Carotissinus (etwa durch Tumoren, Rasieren, engen 

Kragen)
> keine Herzerkrankung

Orthostatische Synkope
> während oder nach Stehen
> langes Stehen
> Stehen nach Belastung
> postprandiale Hypotonie
> �zeitlicher Zusammenhang mit Beginn oder Wechsel der Dosierung vasodepressorischer 

oder diuretischer Medikamente mit daraus resultierender Hypotonie
> Vorliegen einer autonomen Neuropathie oder eines M. Parkinson

Kardiale Synkope
> während Belastung oder im Liegen
> plötzlich einsetzende Palpitationen unmittelbar gefolgt von einer Synkope
> unerklärlicher plötzlicher Tod in jungen Jahren in der Familienanamnese
> Vorliegen einer strukturellen Herzerkrankung oder Koronaren Herzerkrankung
> EKG deutet auf eine arrhythmogene Synkope hin:

– �bifaszikulärer Block (definiert als Linksschenkelblock oder Rechtsschenkelblock 
kombiniert mit einem linksanterioren oder linksposterioren faszikulären Block)

– andere intraventrikuläre Leitungsstörungen (QRS-Dauer ≥0,12 s)
– �AV-Block II°, Typ Mobitz 1 (= Wenckebach), und AV-Block I° mit deutlich verlängertem 

PR-Intervall
– �asymptomatische, milde inadäquate Sinusbradykardie (40–50 bpm) oder langsames 

Vorhofflimmern (40–50 bpm) ohne Einnahme negativ chronotroper Medikamente
– nicht-anhaltende VT
– QRS-Komplexe mit Präexzitation
– verlängerte oder verkürzte QT-Intervalle
– frühe Repolarisation
– ST-Streckenhebung mit Typ-1-Morphologie in den Ableitungen V1-V3 (Brugada-Muster)
– �negative T-Wellen in den rechtspräkordialen Ableitungen, Epsilon-Wellen 

hinweisend auf ARVC
– Linksventrikuläre Hypertrophie hinweisend auf hypertrophe Kardiomyopathie
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Ergometrie
Indikationen
Bislang existieren keine Daten, die eine routi­
nemässige Ergometrie bei Patientinnen und 
Patienten mit Synkope unterstützen würden. 
Sie kann jedoch indiziert sein bei Synkopen 
während oder kurz nach körperlicher Belas­
tung.

Diagnostische Kriterien
Eine Synkope durch AV-Block II° oder III° gilt 
als bestätigt, wenn sich der AV-Block unter Be­
lastung entwickelt, auch wenn keine Synkope 
auftritt. Eine Reflexsynkope ist bestätigt, wenn 
die Synkope sofort nach der Belastung bei 
gleichzeitig schwerer Hypotonie reproduziert 
werden kann.

Weitere diagnostische Verfahren
Weiterführende diagnostische Verfahren 
werden in der Regel nur bei entsprechender 
Anamnese und Ergebnissen der klinischen 
Untersuchung durchgeführt. Diese beinhalten 
Verfahren wie die Karotissinus-Massage 
(CSM), die Kipptisch-Untersuchung mit und 
ohne EEG bzw. Video-Monitoring, die elektro­
physiologische Untersuchung und die Koro­
narangiografie. Diese Verfahren setzen neben 
einer entsprechenden technischen Ausstat­
tung, die in der Regel nur in spezialisierten 
Fachabteilungen an Kliniken vorgehalten 
wird, auch eine spezielle Expertise in Bezug 
auf Durchführung, Auswertung und Beurtei­
lung der Ergebnisse voraus. Hierzu verweisen 
wir direkt auf den Leitlinientext.

Therapieprinzipien
Die Behandlung der Synkope sollte sich nach 
Möglichkeit auf die Ergebnisse der Risikostra­
tifizierung und die Identifizierung von spezifi­
schen Mechanismen stützen. Die Wirksamkeit 
der Prävention von Rezidiven hängt dabei in 
erster Linie vom Synkopenmechanismus ab, 
weniger von der Ätiologie. Bei Herzrhythmus­
störungen als Auslöser einer kardialen Synko­
pe steht deren Therapie im Vordergrund. 
Gleiches gilt bei strukturellen kardialen oder 
kardiopulmonalen Erkrankungen. Bei unge­
klärter Diagnose oder hohem Risiko für einen 
plötzlichen Herztod (zum Beispiel bei dilatati­
ver oder hypertropher Kardiomyopathie, 
arrhythmogener rechtsventrikulärer Kardio­
myopathie, Brugada-Syndrom) muss die Indi­
kation für eine ICD-Implantation sorgfältig 
geprüft und diskutiert werden.

Im Folgenden werden die Therapieansätze 
der Reflexsynkope sowie der Synkope bei or­
thostatischer Intoleranz insoweit dargestellt, 
wie sie in der Regel allgemeinmedizinisch 
bzw. internistisch überwacht und verantwortet 
werden (siehe https://www.escardio.org/Gui­

Tabelle 4: Merkmale für ein hohes Risiko (hinweisend auf eine ernste Ursache)
und für ein geringes Risiko (hinweisend auf eine benigne Ursache) bei Patienten 
mit Synkope in der initialen Abklärung in der Notaufnahme

SYNKOPALES EREIGNIS

Geringes Risiko

> �geht mit für eine Reflexsynkope typischen Prodromi einher (z. B. Benommenheit, 
Wärmegefühl, Schwitzen, Übelkeit, Erbrechen)

> �nach einem plötzlichen, unerwarteten, unerfreulichen Anblick, Geräusch, Geruch oder 
Schmerz

> �nach längerem Stehen oder in überfüllten, überhitzten Räumen
> �während oder nach einer Mahlzeit
> �ausgelöst durch Husten, Defäkation oder Miktion
> �bei Kopfdrehen oder Druck auf den Carotissinus (etwa durch Tumore, Rasieren, engen Kragen)
> �beim Aufstehen aus dem Liegen/Sitzen

Hohes Risiko

Major

> �neu einsetzender Thoraxschmerz, Atemnot, Abdominalschmerz oder Kopfschmerz
> �Synkope während Belastung oder im Liegen
> �plötzlich einsetzende Palpitation unmittelbar gefolgt von einer Synkope

Minor (hohes Risiko nur in Verbindung mit einer strukturellen Herzerkrankung oder
auffälligem EKG)

> �keine Warnsymptome oder kurze (< 10 Sekunden) Prodromi
> �SCD in jungen Jahren in der Familienanamnese
> �Synkope im Sitzen

MEDIZINISCHE VORGESCHICHTE

Geringes Risiko

> �jahrelang rezidivierende Synkopen mit Merkmalen eines geringen Risikos mit denselben 
Charakteristika wie die aktuelle Episode

> �Fehlen einer strukturellen Herzerkrankung

Hohes Risiko

Major

> �schwere strukturelle oder koronare Herzerkrankung (Herzinsuffizienz, niedrige LVEF 
oder früherer Myokardinfarkt)

KÖRPERLICHE UNTERSUCHUNG

Geringes Risiko

> �normaler Befund

Hohes Risiko

Major

> �unerklärlicher systolischer BP-Wert in der ED von <90 mmHg
> �Hinweis auf gastrointestinale Blutung in der Rektaluntersuchung
> �persistierende Bradykardie (<40 bpm) im Wachzustand und ohne körperliches Training
> �undiagnostiziertes systolisches Geräusch

EKGa

Geringes Risiko

> �normales EKG

Hohes Risiko

Major Minor (hohes Risiko nur, wenn
Anamnese für arrhythmogene
Synkope spricht)

> �EKG-Veränderungen vereinbar mit akuter Ischämie
> �AV-Block II°, Typ Mobitz 2, oder AV-Block III°
> �Langsames AF (<40 bpm)
> �Persistierende Sinusbradykardie (<40 bpm) oder 

wiederholter sinuatrialer Block oder Sinusarrest 
von >3 Sekunden im Wachzustand und ohne 
körperliches Training

> �Schenkelblock, intraventrikuläre Leitungsstörung, 
ventrikuläre Hypertrophie oder Q-Zacken vereinbar 
mit ischämischer Herzkrankheit oder 
Kardiomyopathie

> �anhaltende und nicht-anhaltende VT
> �Fehlfunktion eines implantierbaren kardialen 

Gerätes (Schrittmacher oder ICD)
> �ST-Streckenhebung mit Typ-1-Morphologie in den 

Ableitungen V1-V3 (Brugada-Muster)
> �QTc >460 ms in wiederholten 12-Kanal-EKGs 

hinweisend auf LQTS

> �AV-Block II°, Typ Mobitz 1 
(= Wenckebach), und AV-Block I° 
mit deutlich verlängertem 
PR-Intervall

> �asymptomatische unangemessene 
milde Sinusbradykardie (40–50 bpm)  
oder langsames AF (40–50 bpm)

> �Paroxysmale SVT oder 
paroxysmales Vorhofflimmern

> �QRS-Komplex mit Präexzitation
> �verkürztes QTc-Intervall 

(≤340 ms)
> �atypische Brugada-Muster
> �negative T-Wellen in den 

rechtspräkordialen Ableitungen, 
Epsilon-Wellen hinweisend auf 
ARVC

a Einige EKG-Kriterien erlauben per se eine Diagnose der Ursache der Synkope (siehe Empfehlungen: diagnostische Kriterien); unter diesen 
Umständen ist eine entsprechende Therapie ohne weitere Untersuchungen angezeigt. Wir empfehlen unbedingt das Heranziehen standardi-
sierter Kriterien zur Erkennung von EKG-Auffälligkeiten im Sinne einer präzisen Diagnose EKG-definierter kardialer Syndrome in der Praxis/der 
Notaufnahme. ©
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delines/Clinical-Practice-Guidelines/Synco­
pe-Guidelines-on-Diagnosis-and-Manage­
ment-of Abbildungen figure 9 und 12). Für die 
detaillierte Darstellung spezieller Therapien 
wird auf die Leitlinie verwiesen.

Reflexsynkope
Die Wahl der Therapie orientiert sich an den 
– sich häufig überlappenden – Phänotypen für 
«niedrigen Blutdruck» bzw. «dominante Kar­
dioinhibition»:

	– Beim Phänotyp «niedriger Blutdruck» han­
delt es sich um Patientinnen und Patienten 
mit chronisch niedrigen Blutdruckwerten, 
im Allgemeinen systolisch um 110 mm Hg, 
klarer orthostatischer Intoleranz und or­
thostatischer vasovagaler Synkopen (VVS) 
in der Vorgeschichte.

	– Beim Phänotyp «dominante Kardioinhibi­
tion» handelt es sich um Patient/innen, bei 
denen klinische Merkmale und Unter­
suchungsergebnisse auf plötzliche Kardio­
inhibition, zum Beispiel Fehlen von Pro­
dromi, als Hauptursache der Synkope 
hinweisen.

Basis des Managements dieser Patientinnen 
und Patienten ist eine nicht-pharmakologi­
sche Therapie bestehend aus Aufklärung, Le­
bensstiländerung, Beruhigung und Bespre­
chung der benignen Natur der Erkrankung. 
Bei Hypotonieneigung kann eine Anpassung 
bzw. das Absetzen blutdrucksenkender Medi­
kamente mit einem systolischen Zielwert von 
140 mm Hg bei Patientinnen und Patienten 
mit vasodepressorischer Synkope das Wie­
derauftreten von Synkopen verringern. Iso­
metrische Gegenregulationsmanöver sollten 
bei unter 60-Jährigen mit Prodromi in Be­
tracht gezogen werden, wobei ein Kipptisch-
Training für die Schulung der Manöver 
herangezogen werden kann. Medikamentös 

kann bei jungen Patientinnen und Patienten 
mit orthostatischer Form von VVS, niedrig-
normalen arteriellen Blutdruckwerten und 
fehlender Kontraindikation der Einsatz von 
Fludrocortison (Startdosis 0,05 mg/Tag, Auf­
titration auf 0,2 mg/Tag nach Symptomatik) 
oder Midodrin (2,5–10 mg 3×/Tag) versucht 
werden. Leider verhindert keine Therapie ein 
Wiederauftreten von Synkopen auf lange 
Sicht vollständig. 

Eine Schrittmachertherapie kann indi­
ziert sein, wenn eine Asystolie ein dominan­
tes Merkmal der Reflexsynkope ist und 
ein  Zusammenhang zwischen Symptomen 
und Bradykardie besteht. Dass sie wirksam 
ist, heisst jedoch nicht, dass sie auch immer 
notwendig ist. Darum sollte eine Entschei­
dung zur Implantation eines Herzschritt­
machers gerade bei jungen Patientinnen und 
Patienten im klinischen Kontext einer prin­
zipiell benignen Erkrankung sehr sorgfältig 
getroffen werden und auf Patientinnen und 
Patienten mit schwerer Reflexsynkope be­
schränkt bleiben.

Orthostatische Hypotonie
Grundlegende Massnahmen beinhalten eine 
adäquate Flüssigkeits- und Salzzufuhr. Nor­
motensive Patientinnen und Patienten sollten 
die Einnahme von 2–3 Liter Flüssigkeit pro 
Tag und 10 Gramm Natriumchlorid anstre­
ben. Bei Personen mit etablierter OH und 
Risikofaktoren für Stürze sollte als Therapie­
ziel ein systolischer Blutdruckwert von 140–
150 mm Hg angestrebt werden. Als 
antihypertensive Therapie sind ACE-Hem­
mer, Angiotensin-Rezeptor- und Kalzium­
kanal-Blocker bevorzugt einzusetzen, ins­
besondere bei Patientinnen und Patienten mit 
hohem Risiko für Stürze. Diuretika und Beta­
blocker sind bei OH weniger geeignet, da die­
se Substanzen mit OH und Stürzen assoziiert 

sind und daher bei gefährdeten Personen 
vermieden werden sollten. Gegebenenfalls 
muss eine antihypertensive Therapie auch 
versuchsweise abgesetzt werden. Isometrische 
Gegenregulationsmanöver, eine abdominelle 
Kompression und/oder das Tragen von Stütz­
strümpfen sollten zur Reduktion des venösen 
Blut-Poolings ebenso in Betracht gezogen 
werden. Schlafen mit leicht erhöhtem Ober­
körper (>10 Grad) kann zur Erhöhung des 
Flüssigkeitsvolumens beitragen. Bei anhalten­
den Symptomen kann Fludrocortison (0,1–
0,3 mg/Tag) oder Midodrin (2,5–10 mg, 3×/
Tag) versucht werden.

Besonderheiten bei älteren 
Patientinnen und Patienten
Insbesondere bei älteren Patientinnen und Pa­
tienten wird eine multifaktorielle Beurteilung 
und Intervention empfohlen, da häufig mehre­
re Gründe für Synkopen – und ungeklärte 
Stürze – vorliegen können. Diese sollte eine 
Analyse der kognitiven und körperlichen Leis­
tungsfähigkeit einschliessen.

Generell sollten bei älteren Patientinnen 
und Patienten mit ungeklärtem Sturz die 
gleichen Abklärungen durchgeführt werden 
wie bei Patientinnen und Patienten mit unge­
klärter Synkope. Bei gebrechlichen älteren Pa­
tientinnen und Patienten ist die Intensität der 
Abklärung von deren Compliance bezüglich 
der Untersuchungen und natürlich der Prog­
nose abhängig zu machen. Bei mobilen, nicht 
gebrechlichen älteren Menschen mit normaler 
Kognition unterscheidet sich das Prozedere 
aber nicht von dem bei jüngeren Personen. 
Orthostatische Blutdruckmessungen, CSM 
und Kipptisch-Untersuchung werden auch 
von gebrechlichen älteren Menschen mit kog­
nitiver Beeinträchtigung gut toleriert.

Nicht selten verneinen Patientinnen und 
Patienten nach ungeklärten Stürzen einen 
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Tabelle 5: Hochrisiko-Synkopenpatienten – Kriterien, die für den Verbleib in der ED-Beobachtungsstation  
und/oder die rasche Überweisung an eine Synkopen-Einheit im Gegensatz zur stationären Aufnahme sprechen

bevorzugt initiales Management auf ED-Beobachtungsstation  
und/oder rasche Überweisung an Synkopen-Einheit

bevorzugt stationäre Aufnahme

Hochrisiko-Merkmale UND:
> �stabile, bekannte strukturelle Herzerkrankung
> �schwere chronische Erkrankung
> �Synkope bei Belastung
> �Synkope im Liegen oder Sitzen
> �Synkope ohne Prodromi
> �Palpitationen während Synkope
> �inadäquate Sinusbradykardie oder sinuatrialer Block
> �Verdacht auf Devicefehlfunktion oder inadäquate Auslösung
> �QRS-Komplex mit Präexzitation
> �SVT oder paroxysmales Vorhofflimmern
> �EKG hinweisend auf eine erbliche arrhythmogene Erkrankung
> �EKG hinweisend auf ARVC

Hochrisiko-Merkmale UND:
> �jede potenziell schwere Begleiterkrankung, die eine stationäre Aufnahme 

erfordert
> �durch Synkope verursachte Verletzung
> �Notwendigkeit weiterer dringender Abklärung und Therapie, wenn dies anders 

(also auf der Beobachtungsstation) nicht möglich ist, z.B. EKGMonitoring, 
Echokardiographie, Belastungstest, elektrophysiologische Untersuchung, 
Angiographie, Gerätefehlfunktion, usw.

> �Synkope erfordert Therapie
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TLOC, obwohl sich in den Abklärungen eine 
Synkope reproduzieren liess. Ohne Augenzeu­
gen kann die Differenzialdiagnose zwischen 
Stürzen, Epilepsie, TIA und Synkope schwierig 
sein.

Die Anpassung der Dosis oder sogar 
ein Absetzen möglicher Synkopen-auslösen­
der Medikamente – hier sind insbesondere 
blutdrucksenkende und psychotrope Subs­
tanzen zu nennen – sollte gerade bei älteren 
Patientinnen und Patienten immer geprüft 
werden.
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