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Eine Synkope ist in der allgemeinen Be-
volkerung ein haufiges Ereignis. Epide-
miologische Untersuchungen schatzen,
dass mehr als ein Drittel der Bevolke-
rung wenigstens einmal im Leben eine
Synkope erlitten hat (1). Diabetiker er-
leiden vermutlich haufiger eine Synkope,
da Arrhythmien, strukturelle Herzer-
krankungen und eine kardiale autonome
Neuropathie (CAN) mit orthostatischer
Hypotonie haufiger auftreten. Aufgrund
der in Deutschland alternden Bevolke-
rung und der zunehmenden Pravalenz
von Diabetes mellitus Typ 2 kommt die-
sem Thema eine zunehmende Bedeutung
zu. Dabei ist es oft nicht einfach, die Syn-
kope einer Ursache zuzuordnen (Abbil-
dung 1) und vor allem die prognostische
Bedeutung richtig zu erfassen. Bei einem
Patienten mit Diabetes kann eine Syn-
kope durch orthostatische Hypotension
ausgelost worden sein, was auch im Fall
eines Synkopenrezidivs nicht unmittel-
bar lebensgefahrlich ware. Im Gegensatz
dazu hat eine Synkope durch ventriku-
lire Tachyarrhythmien, z.B. bei diabe-
tischer Kardiomyopathie oder diabeti-
scher CAN, unmittelbare prognostische
Implikationen, d. h. der Patient kann bei

1) Klinik fr Innere Medizin - Kardiologie, Nephrologie und
Diabetologie, Evangelisches Klinikum Bethel, Bielefeld

2) Diabeteszentrum, Herz- und Diabeteszentrum Nord-
rhein-Westfalen, UK RUB, Bad Oeynhausen
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erneutem Auftreten ohne adiquate The-
rapie versterben. Die Unsicherheit und
das breite Spektrum der Synkopenursa-
chen fithren dazu, dass Diabetiker hiu-
fig einerseits bei orthostatischer Hypo-
tonie unnotig stationar abgeklart und
zahlreichen bildgebenden und ggf. auch
invasiven Untersuchungen unterzogen
werden, wihrend andererseits stumme
Ischamien oder ventrikuldre Arrhyth-
mien als Synkopenursache nicht kon-
sequent abgeklart werden. Auch eine
falsche Zuordnung der Symptome, z.B.
die Fehldiagnose einer transienten isch-
amischen Attacke (TIA) bei Diabetikern
mit rhythmogener Synkope, kann dazu
fuhren, dass falsche therapeutische Kon-
sequenzen gezogen werden und die akut
erforderliche Therapie unterbleibt.

Die besondere Schwierigkeit der Syn-
kopenabklarung bei Diabetikern be-
steht darin, dass viele Untersuchungen
einen pathologischen Befund ergeben
konnen, der jedoch nichts mit der Syn-
kopenursache zu tun hat. So kann z.B.
bei Auffalligkeiten im kranialen Com-
putertomogramm, die bei Patienten mit

Definition der Synkope

1. vollstandiger Bewusstseins-
verlust

2. Verlust des Muskeltonus (meist
mit Sturz)

3. Ursache: zerebrale Hypoperfusion

kurze Dauer (<20sec)

5, spontane Erholung

Tab. 1: Definition der Synkope. Eine zerebrale
Hypoperfusion wird wahrscheinlich, wenn
eine Gesichtsblasse (statt Zyanose) bei der
Bewusstlosigkeit beobachtet wird.

langjahrigem Diabetes nicht selten sind,
auf eine zerebrale Ischamie geschlossen
werden, obwohl die Synkope in Wirk-
lichkeit durch Arrhythmien ausgelost
wurde. Ebenso kann eine bei Diabeti-
kern ebenfalls nicht selten vorkommen-
de Koronarstenose in der Angiographie
zum Schluss fihren, dass eine Synkope
kardial verursacht worden ist, obwohl
in Wirklichkeit eine Orthostase vorlag.
Dabher ist es bei Diabetikern besonders
wichtig, durch eine gute Anamnese die
Zuordnung einer Synkope zur wahr-
scheinlichsten Ursache und die weitere
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Abb. 1: Algorithmus fiir die Abklarung von Ursachen fiir eine Bewusstlosigkeit; TIA: transiente

ischamische Attacke.
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Diagnostik von Beginn an in die richti-
ge Richtung zu lenken. Die vorliegende
Ubersicht gibt hierzu einen Uberblick
und Tipps zur Abklarung von Synkopen
bei Diabetikern.

Lag eine Synkope vor?

Die Abklarung einer Synkope beinhaltet
mehrere Fallstricke. Nicht selten erhal-
ten Patienten das Label ,,Synkope*, bei
denen die einfache Frage ,, Wissen Sie, ob
Sie vollstindig bewusstlos waren?“ o. 4.
verneint worden wire, wire sie gestellt
worden. Durch diese falsche Einordnung
der Symptome erfolgen unnotige oder
gar irrefuhrende Untersuchungen.

Die Synkope ist definiert durch einen
plotzlichen Bewusstseinsverlust mit Ver-
lust des Muskeltonus und daher meist
mit Sturz (Tabelle 1). Ursache ist eine ze-
rebrale Hypoperfusion, die nicht direkt
sichtbar ist, aber indirekt wahrscheinlich
wird, wenn der Bewusstseinsverlust kurz
(<20sec) ist und es im Liegen (z.B. nach
Sturz) schnell spontan zu einer vollstan-
digen Normalisierung kommt (2). Als
Hinweis auf eine zerebrale Hypoper-
fusion kann auch eine Gesichtsblasse
gewertet werden, worauf Augenzeugen
jedoch oft nicht genau achten (3).
Ereignisse mit ahnlicher Symptomatik,
aber ohne vollstindigen Bewusstseins-
verlust werden nicht selten mit Synko-
pen verwechselt (Abbildung 1). Auch
beim Kollaps kommt es zum Sturz mit
Verlust des Muskeltonus, jedoch ohne
Bewusstlosigkeit. Patienten mit Diabe-
tes haben aufgrund der diabetischen Po-
lyneuropathie ein erhohtes Risiko fur
Sturzereignisse, da Unebenheiten des
Untergrunds nicht richtig wahrgenom-
men werden oder Fehler der muskula-
ren Feinmotorik auftreten konnen (Ta-
belle 2). Auch Sehstorungen (z.B. auf-
grund einer Retinopathie) konnen bei
Diabetikern zu einem erhohten Risiko
fur Sturzereignisse fuhren.

Beim Sturz liegt normalerweise kein Be-
wusstseinsverlust vor, beim Sturz auf
den Kopf konnen jedoch durch eine
Commotio cerebri Bewusstlosigkeit und
retrograde Amnesie auftreten. Der Sturz-
ausloser (z.B. Wegunebenheit, Stolpern
uber Gegenstand) ist auch dann oft noch
erinnerlich, so dass die Reihenfolge ,,erst
Sturz, dann Bewusstlosigkeit* rekons-
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Befund anamnestische Hinweise

Kollaps Sturzereignis in allen Details erinnerlich, typischerweise keine
(Gesichts-)Verletzungen

Prasynkope | Schwarzwerden vor Augen und Synkopen-Prodromi, jedoch ohne
Bewusstseinsverlust

Sturz keine initiale Bewusstlosigkeit (Ausnahme Schadel-Hirn-Trauma mit
Commotio cerebri), Ausloser (Unebenheit auf dem Weg, Stolpern, etc.)
oft erinnerlich

drop attack Sturzereignis in allen Details erinnerlich, pathognomonische
Beschreibung des Ereignisses, Hamatome der Kniegelenke

transient antegrade Amnesie, zeitliche Desorientiertheit, ggf. Schwindel, Ubel-

global keit, Kopfschmerzen, jedoch keine Bewusstlosigkeit, Patient zur eige-

amnesia nen Person orientiert, wach, kontaktfahig, keine weiteren neurologi-

(TGA) schen Defizite; Dauer >1h

Schlaganfall, | neurologisches Defizit, i.d. R. keine Bewusstlosigkeit (falls vorhanden,

TIA Dauer der Bewusstlosigkeit und des neurologischen Defizits >1 min),
RR 1

Tab. 2: Sturz, Schwindel u.a. ohne Bewusstseinsverlust; RR: Blutdruck, TIA: transiente ischami-

sche Attacke.

truiert werden kann. Wenn ein Schadel-
Hirn-Trauma zu einem Bewusstseinsver-
lust fithrt und nicht umgekehrt, ist dieser
wie auch die retrograde Amnesie i.d.R.
deutlich langer als 20 sec.

Eine ,,Prasynkope“ beschreibt Prodromi
der Synkope wie Schwarzwerden vor den
Augen etc., bei denen charakteristischer-
weise ein Bewusstseinsverlust ausbleibt.
Bei drop attacks konnen sich die Betrof-
fenen plotzlich und ohne Prodromi nicht
mehr auf den Beinen halten und stiirzen,
haufig auf die Knie (,,la maladie des ge-
noux bleus“). Charakteristischerweise
tritt zu keinem Zeitpunkt eine Bewusst-
losigkeit auf, die Patienten konnen sich
an jedes Detail vor, bei und nach dem
Sturz erinnern. In Abgrenzung zu epi-
leptischen Anfillen treten keine unfrei-
willigen Bewegungen auf, die Patienten
konnen nach der Attacke sofort wieder
aufstehen und wieder normale Aktivitat
aufnehmen. Die Anfille treten fast immer
wahrend des Gehens auf und werden von
betroffenen Patienten, oft postmenopau-
salen Frauen, auffallend uniform darge-
stellt (,,Plotzlich hat es mich mit Gewalt
zu Boden gedruckt® o.4.).

Bei der transienten globalen Amnesie
(TGA) kommt es zu einer akut begin-
nenden, antegraden Amnesie, die oft
durch repetitive Fragen (,, Wie viel Uhr
ist es?“) auffallt und praktisch immer
>1h andauert. Ein Bewusstseinsverlust
liegt nicht vor, im Unterschied zu einer
transienten ischamischen Attacke (TIA)
fehlen fokal-neurologische Ausfille. Es
kann eine vegetative Begleitsymptoma-
tik (Kopfschmerzen, Ubelkeit, Schwin-
del) vorhanden sein (4).

Symptomatik bei Hypoglykamie
kein spontanes Wiedererlangen des
Bewusstseins ohne Glukosezufuhr

Beginn allmahlich mit progredienten
Prodromi Gber Minuten (Stunden)

Ende allmahlich tiber Minuten
(Stunden)

Prodromi zu Beginn: HeiBhunger,
Aggressivitat, Nervositat, Storungen
der Feinmotorik

Prodromi im fortgeschrittenen Stadium
vor Bewusstseinsverlust: Desorientiert-
heit, Paresen, Krampf

Normalisierung der Beschwerden: all-
mahlich Gber Minuten (Stunden)

Tab. 3: Unterschied der Symptomatik bei
Hypoglykamie gegeniiber Prodromi einer
(vasovagalen) Synkope.

Bei einer TIA mit Durchblutungsstorung
im Bereich der Arteriae carotes kommt
es zu einer passageren Halbseitensym-
ptomatik, jedoch praktisch nie zu einer
Synkope. Nur wenn das vertebrobasilare
Stromgebiet betroffen ist, kann ein neu-
rologisches Defizit mit Muskeltonusver-
lust und Sturz, selten (ca. 5 %) kombi-
niert mit einer Vigilanzminderung (oder
Desorientiertheit), auftreten (5). Diese
dauert jedoch praktisch immer Minu-
ten (bis Stunden) an und ist mit verte-
brobasiliren (Ausfall von Hirnnerven,
motorische oder sensible Ausfille) und
weiteren Symptomen (z.B. Schwindel,
Ataxie, Doppelbildern etc.) assoziiert
(6). Meist besteht parallel ein deutlicher
Blutdruckanstieg. Passagere Seh- oder
Sprachstorungen sind haufig bei TIA,
kommen jedoch auch bei ca. 20 % der
Synkopen vor. Der ROSIER (Recogni-
tion of Stroke in the Emergency Room)-
Score kann bei der anamnestischen Dif-
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ferenzierung zwischen TIA und Synkope
helfen (7).

Bei unklarer Bewusstlosigkeit wird prak-
tisch immer vom Notarzt oder in der Not-
aufnahme eine Blutzuckerbestimmung
vorgenommen. Dies ist bei Diabetikern
von allgemeinem Interesse, hat bei einer
Synkope aber praktisch nie Erklarungs-
wert: Eine Hypoglykamie, die so schwer
ist, dass sie zu einem Bewusstseinsverlust
fuhrt, geht in einen hypoglykdamischen
Schock uber, der nie spontan ohne Zu-
ckeraufnahme innerhalb weniger Sekun-
den endet (Tabelle 3).

Einige der Symptome bei einer Hypo-
glykamie dhneln Prodromi einer Syn-
kope: Schwitzen, Tachykardien, weiche
Knie, Ubelkeit/Erbrechen, Schwindel,
Hitzewellen u.a. Im Unterschied zu den
Prodromi bei Synkope bestehen die Sym-
ptome bei Hypoglykamie jedoch Minu-
ten bis Stunden, bessern sich nur nach
Zuckeraufnahme und nicht spontan und
sind unbehandelt progredient. Von ini-
tialem Schwitzen, Tachykardie/Herz-
klopfen, Hitzewellen, ,,weichen Knien®,
Ubelkeit und Schwindel gehen die Be-
schwerden tiber HeifShunger, Nervositit,
Zittern, Aggressivitit, Konzentrations-
und Sehstorungen sowie Storungen der
Feinmotorik in eine Desorientiertheit,
Paresen und schlieflich in Krampfan-
falle, Bewusstlosigkeit und hypoglyk-
amischen Schock uiber. Eine Hypoglyk-
amiesymptomatik beginnt und endet
allmahlich iiber Minuten bis Stunden.
Bei einer Synkope mit dhnlichen Pro-

Synkope

Vigilanz nach TLoC | sofort normal

Myoklonien erst deutlich nach Bewusst-
seinsverlust
Zungenbiss nein (ggf. Zungenspitze)

dromi, aber kompletter Normalisierung

des Bewusstseinszustands innerhalb von

Sekunden im flachem Liegen stellt ein

niedriger Blutzucker daher nie eine Er-

klarung dar.

Intoxikationen, Delir, Somnolenz,

Koma, Schock und Herz-Kreislauf-

Stillstand mit Reanimation werden bis-

weilen irrtumlicherweise mit Synkopen

in Verbindung gebracht. Eine Synkope
endet aber nach Definition innerhalb
von Sekunden spontan.

Bei Bewusstlosigkeit und Muskelzucken

wird meistens an eine Epilepsie gedacht.

Jedoch konnen auch Synkopen Mus-

kelkrampfe auslosen, wenn die zere-

brale Minderdurchblutung lang genug

(>10sec) anhilt. Gefihrlich ist die Fehl-

interpretation eines Bewusstseinsverlusts

als epileptischer Anfall, wenn die tat-
sachliche Ursache in ventrikuldren Ta-
chyarrhythmien besteht und der Patient
zur weiteren Abklarung auf eine neuro-
logische Station ohne Monitor verlegt
wird. Insbesondere bei therapierefrakta-
rer Epilepsie sollte an die Moglichkeit ei-
ner Fehldiagnose gedacht werden. Ana-
mnestische Angaben helfen, zwischen

Synkope und epileptischem Anfall zu

unterscheiden (Tabelle 4) (8, 9):

1. Eine Synkope endet fast immer, kurz
nachdem die Patienten liegen. Sie sind
meist innerhalb weniger Sekunden
nach dem Aufwachen wieder voll ori-
entiert. Ein epileptischer Anfall dauert
meist langer, die Patienten sind postik-
tal meist fur langere Zeit (2—30min)

Epilepsie
postiktaler Dammer (ca. 2—20min)

gleichzeitig mit (oder vor)
Bewusstseinsverlust

lateraler Zungenbiss 16-mal

haufiger
TLoC nach langem | 20-mal haufiger bei NKS selten
Stehen oder Sitzen
Gesichtsfarbe bei Blasse bei NKS, Orthostase, Zyanose
TLoC Asystolie
Prodromi Ubelkeit, SchweiBausbruch, Aura, Déja-vu, Halluzinationen
Schwindel, Palpitationen
Prasynkopen ja nein
Trigger enge/warme Raume, langes flackerndes Licht/Blitze (visuell
Stehen/Sitzen, Ruhe nach getriggerte Epilepsie)
Belastung, Anblick einer Nadel
Augen offen, nach oben verdreht offen, starrer Blick geradeaus oder
»~zum Fokus” nach schrag oben
Sturz ~wie ein nasser Sack” bei NKS | Korper steif

Tab. 4: Unterschied aus der (Fremd-)Anamnese epileptischer Anfalle und Synkope; NKS: neuro-
kardiale Synkope, TLoC: transient loss of consciousness.
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wesensverandert (postiktaler Dam-
mer), mude, verlangsamt und nicht
orientiert.

2. Bei einer Synkope kommt es erst meh-
rere Sekunden nach Bewusstseinsver-
lust zu Muskelzuckungen, im Gegen-
satz dazu bei epileptischen Anfillen
gleichzeitig oder vor dem Bewusst-
seinsverlust.

3. Ein lateraler Zungenbiss ist >16-mal
wahrscheinlicher durch einen epilepti-
schen Anfall hervorgerufen als durch
eine Synkope.

4. Ein Bewusstseinsverlust im Zusam-
menhang mit lingerem Stehen oder
Sitzen stellt 20-mal wahrscheinlicher
eine neurokardiale Synkope als einen
epileptischen Anfall dar.

5. Eine Gesichtszyanose ist typisch fur
einen epileptischen Anfall (6-fach
wahrscheinlicher), wihrend Synko-
pen typischerweise mit einer Gesichts-
blasse assoziiert sind.

6. Aura, Déja-vu-Erlebnisse, Halluzi-
nationen oder prodromale motori-
sche Aktivitit (z.B. nestelnde Bewe-
gungen) treten manchmal vor einem
epileptischen Anfall auf, Palpitatio-
nen, SchweifSausbruch, Schwindel
und Ubelkeit sind dagegen typisch
fur Synkopen.

7. Patienten mit Synkope haben haufig
Prasynkopen mit Schwarzwerden vor
den Augen, Schwindel, Leere im Kopf,
etc. ohne Bewusstseinsverlust, was bei
Epilepsie nicht vorkommt.

8. Auslosesituationen wie (langes) Ste-
hen, enge/warme Riaume, Ruhe nach
Belastung, Anblick einer Nadel etc.
sind typisch fir neurokardiale Syn-
kopen.

9. Die Augen sind bei Synkope offen
mit Blickdeviation nach oben. Bei
epileptischem Anfall sind die Au-
gen offen mit starrem Blick gerade-
aus oder nach oben links oder rechts
(extratemporaler Anfall).

10. Bei Synkope fallen die Patienten
meist schlaff ,,wie ein nasser Sack*
um, bei einem Grand-mal-Anfall
meist steif ,, wie ein Brett®.

11. Die tonisch-klonischen Muskel-
zuckungen bei einem epileptischen
Anfall sind regelmafSig und dauern
langer als die steiferen, rumpfbeton-
ten Muskelzuckungen bei Synkope.
Bei Synkope sind es eher 3, bei Epi-
lepsie eher 50 Zuckungen. Kopfdre-
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hungen/-zuckungen zu einer Seite wei-

sen auf einen epileptischen Anfall hin.
Harn- und Stuhlinkontinenz treten in
gleicher Weise bei Synkopen und epi-
leptischen Anfallen auf und stellen da-
her kein Unterscheidungsmerkmal dar.
Die psychogene Pseudosynkope (PPS)
stellt eine haufig tiber einen langen
Zeitraum uibersehene oder fehlgedeute-
te Diagnose dar (10). Sie gehort zu den
Konversionsneurosen und manifestiert
sich haufig erstmalig bei Teenagern in
Situationen mit schweren psychosozi-
alen Stressfaktoren. An die PPS sollte
gedacht werden bei Therapieresistenz,
sehr haufigen Anfillen, ungewohnlich
langer Dauer der Bewusstlosigkeit und
emotionaler Angespanntheit unmittel-
bar nach dem Anfall (11). Pathogno-
monisch sind geschlossene Augen wih-
rend des Anfalls. Bewegungen wahrend
des Krampfanfalls betonen den Rumpf
und sind asynchron. Wenn ein Patient
in der Kipptisch-Untersuchung nicht an-
sprechbar ist, aber Blutdruck und Herz-
frequenz normale Werte zeigen, ist eine
PPS praktisch bewiesen.

Klassifikation der Synkopenursachen

Eine fir die Praxis hilfreiche Untertei-
lung der Synkopenursachen benutzt vier
Untergruppen: neurokardial, orthosta-
tisch, arrhythmogen und strukturelle
Herzerkrankung (Abbildung 1). Viele
der Fragen, mit denen Synkopenursa-
chen diskriminiert werden konnen, kon-
nen nach der ,,5-P-Regel“ sortiert wer-
den (8): Precipitants, Prodromi, Palpi-
tations, Posture, Post-Event (Tabelle 6).

Anamnestische Hinweise auf
neurokardiale Synkopen

Unter den Oberbegriff neurokardiale
Synkope werden 1. vasovagale Synko-
pe, 2. Karotissinussyndrom, 3. situati-
ve Synkopen (Schmerz-, Defikations-,
Miktions-, Husten-, postprandiale Syn-
kope etc.) und 4. die Glossopharyngeal-
Synkope (Schlucken, Intubation) zusam-
mengefasst. Anamnestisch hinweisend
ist der Zusammenhang zwischen speziel-
ler Aktivitat und Synkope, insbesondere
beim Karotissinussyndrom, das durch
die Anamnese einer unmittelbar voraus-
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Pseudosynkope

erstmaliges Auftreten in Situation mit
schwerem psychosozialem Stress
Therapieresistenz, sehr haufige Anfalle

ungewohnlich lange Dauer der
Bewusstlosigkeit

emotionale Anspannung unmittelbar
nach dem Anfall (z. B. langes Weinen)

Augen geschlossen wahrend des
Anfalls (ggf. Widerstand beim Versuch
des Offnens des Augenlids)

Bewegungen asynchron, rumpfbetont

Kipptisch-Untersuchung: Patient nicht
ansprechbar, obwohl Blutdruck und
Herzfrequenz normal sind

Tab. 5: Charakteristika der psychogenen
Pseudosynkope.

gehenden Kopfdrehung bzw. Karotis-
druck im Alltag (Rasieren, Krawattebin-
den, ruckartiges Kopfdrehen nach dem
Ruf eines Bekannten, Kopfdrehung beim
Riickwirts-Autofahren oder Uberholen)
wahrscheinlich wird. Typisch fiir vasova-
gale Synkopen sind das Fehlen einer kar-
dialen Grunderkrankung und eine meist
lang andauernde Synkopen-Anamnese
(oft iber Jahre). Typische Ausloser sind
langes (bewegungsarmes) Stehen, Auf-
enthalt in warmen Riumen, schwiiles
Wetter und postprandialer Status bzw.
Ruhe nach korperlicher Belastung bei
Beschwerdefreiheit wahrend Belastung.
Synkopen nach tippigem Essen konnen
vasovagal, jedoch auch durch kardiale
Ischamie (ventrikuldre Tachyarrhythmi-
en!) oder gerade bei Diabetikern durch
ein Dumping-Syndrom (mit und ohne
Magenoperation) verursacht sein. Ty-
pisch fur neurokardiale Synkopen sind
Prodromi (z.B. Ubelkeit/Erbrechen, Ta-
belle 6), die oft so lange bestehen, dass
es nicht zu sturzbedingten Verletzungen
kommt. Der Calgary-Score kann bei der
Differenzierung einer vasovagalen von
anderen Synkopen hilfreich sein (10).

Fragen zur Synkope

Ohne dass belastbare Daten hierzu vor-
liegen, diirfte eine vasovagale Synkope
bei Diabetikern seltener auftreten als bei
Nichtdiabetikern, da die kardiale auto-
nome Neuropathie (CAN) in den meis-
ten Stadien vornehmlich den Nervus va-
gus betrifft und daher der sympathische
und nicht der vagale Einfluss iiberwiegt.

Anamnestische Hinweise auf Orthostase

Orthostase ist bei jungen, gesunden
Patienten selten (<3 % aller Synkopen
bei Patienten <40 Jahren), wird mit zu-
nehmendem Alter haufiger und ist bei
Patienten >85 Jahren in ca. 25 % fur
die Synkope verantwortlich (8, 12). Bei
Patienten mit Diabetes spielt orthosta-
tische Hypotonie als Synkopenursache
eine wichtige Rolle aufgrund einer hiu-
fig vorliegenden CAN (13). Pathogno-
monisch ist fiir Orthostase der zeitliche
Zusammenhang zwischen Synkope und
Aufstehen, meist 30 sec bis 3 min nach
dem Aufstehen. Die Anamnese einer bei
Diabetikern hiufigen antihypertensiven
Medikation (neu oder Dosisianderung),
insbesondere Kalziumantagonisten, er-
hartet die Verdachtsdiagnose einer or-
thostatischen Hypotonie. Andere Me-
dikamente, die Orthostase férdern (z.B.
Neuroleptika, Antidepressiva, L-Dopa
bzw. Dopaminagonisten), sollten eben-
falls erfragt werden. Auch eine Dehydra-
tation, bei Diabetikern z.B. im Rahmen
einer Hyperglykamie, kann die Ortho-
stase-Neigung steigern.

Orthostase, Arrbythmien und kardiale
autonome Neuropathie (CAN)

Orthostase ist ein typisches Spatsym-
ptom der CAN und an sich prognos-

1. | Precipitants (auslosende Faktoren): warme, enge Raume, Schmerz, Miktion,

Defakation, Schlucken, Husten etc.: neurokardiale Synkope; Aufstehen:
Orthostase; keine: Arrhythmien, strukturell-kardial, Belastung: Arrhythmien,
strukturell-kardial, Kopfbewegungen/Druck auf den Hals: Karotissinus-Syndrom

2. | Prodromi: Leere im Kopf, Schwindel, Ubelkeit, Schwarzwerden vor Augen,

3. | Palpitationen: Arrhythmien

Schweilausbruch: neurokardiale Synkope, Orthostase, Brustschmerz, Luftnot:
strukturell-kardiale Synkope, keine: Arrhythmien, Aura, Déja-vu: Epilepsie

Posture: (langes) Stehen: neurokardiale Synkope, Aufstehen: Orthostase,
Liegen: Arrhythmien, strukturell-kardiale Synkope

5. | Post-Event. Ubelkeit, Erbrechen, Erschépfung: neurokardiale Synkope

Tab. 6: Fragen zur Synkope, sortiert nach den 5 Ps.
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tisch benigne. Dennoch ist eine CAN
bei Diabetes mellitus mit einer ca. 5-fa-
chen kardiovaskuldren Mortalitit asso-
ziiert, vor allem aufgrund des erhohten
Risikos fiir stumme Myokardischami-
en und ventrikuldre Tachyarrhythmien.
Das Risiko der Entwicklung einer CAN
bei Diabetes mellitus nimmt mit dem
Alter, der Dauer der Diabeteserkran-
kung, dem Vorliegen einer begleitenden
Hypertonie und Dyslipidamie und ei-
ner schlechten Blutzuckerkontrolle zu.
Diagnostische Hinweise auf eine CAN
konnen vor allem aus dem EKG gezogen
werden. Ein frihes Kennzeichen einer
CAN ist die reduzierte Herzfrequenz-
variabilitit, die aus dem 24-Stunden-
Langzeit-EKG, einem Kurzzeit-EKG bei
tiefer In- und Exspiration, beim Auf-
stehen (30:15-Relation) oder beim Val-
salva-Manover evaluiert werden kann.
Auch die Blutdruckvariabilitat z.B.
in der 24-Stunden-Blutdruckmessung
(,»non-dipper®), beim Aufstehen (ein-
geschrankter Barorezeptor-Reflex) und
die konsensuelle Reaktion bei isomet-
rischer Muskelarbeit (,,Handgrip“ auf
der einen Seite, Blutdruckmessung auf
der anderen) konnen zur Diagnose einer
CAN im Frihstadium beitragen. Der
Schellong-Test ist daher bei Diabetikern
ein besonders wichtiges Instrument, um
die Synkopenursache, aber gleichzeitig
auch die CAN zu diagnostizieren.

Bei manifester CAN liegt haufig be-
reits eine Sinustachykardie, ggf. mit
Frequenzstarre im Ruhe-EKG, vor. In
fortgeschrittenen Stadien fuhrt die CAN
zu Belastungsintoleranz (trotz erhoh-
ter Herzfrequenz in Ruhe erfolgt un-
ter Belastung nur ein unzureichender
Herzfrequenzanstieg), systolischer Herz-
insuffizienz, Orthostase und stummer
Myokardischamie. Oft ist die QT c-Zeit
im EKG verldngert, was zusammen mit
der autonomen Dysbalance zugunsten
eines erhohten Sympathikotonus zu ei-
nem erhohten Auftreten des plotzlichen
Herztods bei Diabetes fiithrt. Die ver-
lingerte QT c-Zeit zusammen mit Zei-
chen einer kardialen Sympathikotonie
konnten auch das erhohte Risiko fir den
nachtlichen plotzlichen Herztod (,,dead
in bed syndrome“) bei Patienten mit dia-
betischer CAN erklaren. Die Therapie
der CAN bei Diabetes besteht in erster
Linie in einer Pravention und Fritherken-
nung, d.h. Optimierung der Blutzucker-
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kontrolle und der begleitenden kardio-
vaskuliren Risikofaktoren, sowie kor-
perlicher Aktivitit zum Verbessern der
autonomen Dysbalance. Antioxidanti-
en, Alpha-Liponsaure, Plittchenhemmer
(insbesondere Thromboxanhemmer)
und Omega-3- bzw. mehrfach ungesat-
tigte Fettsauren werden pharmakolo-
gisch eingesetzt mit letztlich jedoch un-
klarer klinischer Bedeutung.

Anammnestische Hinweise auf
Arrbythmien

Patienten mit Diabetes haben ein erhoh-
tes Risiko fur Arrhythmien, sowohl Bra-
dy- als auch Tachykardien. Bei bekann-
ter Herzerkrankung, Brustenge vor Syn-
kope und Synkope unter Belastung sollte
an Tachyarrhythmien gedacht werden.
Synkopen bei Bradyarrhythmien treten
oft in Ruhe oder unmittelbar nach Be-
lastung auf. Palpitationen (mit und ohne
Brustenge), die vor Synkope auftreten,
sind mit einer 64-fachen Wahrschein-
lichkeit mit rhythmogenen Ursachen
assoziiert.

Auch bei Synkope im Liegen sollte an
eine rhythmogene Ursache gedacht wer-
den, da neurokardiale Ursachen und Or-
thostase im Liegen unwahrscheinlich
sind. Die Abwesenheit von autonomen
Prodromi und pradisponierenden Fak-
toren steigert die Wahrscheinlichkeit ei-
ner rhythmogenen Synkopenursache.
Aufgrund fehlender Prodromi kommt
es bei rhythmogenen Synkopen haufi-
ger als bei neurokardialen oder ortho-
statischen Synkopen zu Verletzungen
und Stiirzen auf das Gesicht, daher ist
eine Gesichtsverletzung auch pradiktiv
fur das Vorliegen einer Arrhythmie als
Synkopenursache.

Eine Familienanamnese, die positiv fur
Synkopen oder plotzliche Todesfille bei
Familienangehorigen im Alter <40 Jah-
re ist, stellt einen wichtigen Hinweis auf
eine rhythmogene Ursache der Synko-
pe dar. Das Vorliegen von angeborenen
rhythmogenen Erkrankungen in der Fa-
milie wie Long-QT-Syndrom (LQTS),
Brugada-Syndrom, hypertrophe Kardio-
myopathie, arrhythmogene rechtsventri-
kulire Dysplasie/Kardiomyopathie und
katecholaminerge polymorphe ventriku-
lare Tachykardie (CPVT) sollte bei po-
sitiver Familienanamnese daher erfragt
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Orthostase als Ursache einer Synkope
hoheres Alter

Synkope innerhalb von 3 Minuten nach
dem Aufstehen

Hinweise flir kardiale autonome Neuro-
pathie bei Diabetes mellitus (hohe Herz-
frequenz in Ruhe, fehlender Frequenz-/
Blutdruckabfall nachts, reduzierte Herz-
frequenzvariabilitat)

Einnahme antihypertensiver Medikation
(neu, ggf. Dosisanderung)

Einnahme von Medikamenten, die
Orthostase fordern (Neuroleptika, Anti-
depressiva, Parkinsonmedikamente etc.)

Dehydratation (Hyperglykamie, Diar-
rhoe, Diuretikatherapie, vermindertes
Durstgefiihl bei Alteren, fieberhafte
Erkrankungen)

Tab. 7: Anamnestische Hinweise auf Ortho-
stase als Ursache einer Synkope.

LQTS-Warnhinweise

Auftreten im Liegen

Bewusstlosigkeit bei kdrperlicher Belas-
tung (Schwimmen!)

Bewusstlosigkeit bei psychischem Stress

Bewusstlosigkeit nach akustischen
Reizen (Telefon, Wecker)

Therapierefraktaritat gegeniliber Anti-
epileptika

positive Familienanamnese bzgl. plotz-
lichen Herztods oder Synkope

Tab. 8: Warnhinweise aus der Anamnese fiir
ein Long-QT-Syndrom (LQTS).

oder anhand vorliegender Unterlagen
uberpruft werden. Besonders aufhor-
chen sollte man bei der Anamnese ei-
ner Synkope, Wiederbelebung oder eines
Beinahe-Ertrinkens beim Schwimmen
(LQTS Typ 1, CPVT) und einer Synkope
nach akustischem Reiz (Pausenglocke,
Wecker, Telefon etc.: LQTS Typ 2).

Die Anamnese potentiell proarrhythmi-
scher Medikamente (Antiarrhythmika,
QT-Zeit-verlingernde Medikamente wie
Antidepressiva, Neuroleptika, Antiepi-
leptika, Antihistaminika, Antibiotika)
und bradykardisierender Substanzen
(z.B. Kalziumantagonisten vom Verapa-
mil- oder Diltiazemtyp, Betablocker, Di-
gitalispraparate) kann auf rhythmogene
Ursachen hinweisen, ebenso Substanzen,
die eine Hypokaliamie auslosen konnen
(in erster Linie Schleifendiuretika).

Eine herausragende Bedeutung fur die
Erkennung rhythmogener Synkopen
kommt dem EKG zu. Den Beweis fiir
eine rhythmogene Synkopenursache er-
gibt das Ruhe-EKG bei Aufnahme je-

doch nur selten, meist sind die Befunde
nur auf rhythmogene Synkopenursa-
chen hinweisend, z.B. ein bifaszikuli-
rer Schenkelblock, Sinusbradykardien,
Q-Zacken (14). Besonders bei Diabe-
tikern sollte auf die QT-Zeit geachtet
werden, die im Rahmen einer CAN und
einer diabetischen Kardiomyopathie ver-
langert sein kann und bei Diabetes einen
Hinweis auf eine rhythmogene Synko-
penursache bzw. ein erhohtes Risiko fur
einen plotzlichen Herztod geben kann.

Anamnestische Hinweise auf
strukturelle Herzerkrankungen

Die wichtigsten strukturellen Herzer-
krankungen mit Synkope konnen ge-
ordnet werden in Aortenstenose und
hypertroph-obstruktive Kardiomyopa-
thie (Leitsymptom Synkope), korona-
re Herzkrankheit/Myokardinfarkt und
Aortendissektion (Leitsymptom Tho-
raxschmerz) und Herzinsuffizienz sowie
Lungenembolie (Leitsymptom Luftnot)
(Tabelle 10). Allen ist gemeinsam, dass
eine kardiovaskuldre Erkrankung oft
bereits bekannt ist und die Synkope oft
wahrend Belastung oder im Liegen auf-
tritt. Im weiteren Sinn kann zu den Syn-
kopen bei strukturellen Erkrankungen
auch die zerebrovaskuldre Synkope bei
Subclavian-Steal-Syndrom eingeordnet
werden, bei der die Synkope im Zusam-
menhang mit einer Armbelastung auf-
tritt. Bei der Aortendissektion spielt die
Synkope eine untergeordnete Rolle: Sie
kommt nur bei 15 % der Stanford-A-
und <5 % der Stanford-B-Dissektionen
vor (15).

Bei der Anamnese der Synkope bei
struktureller Herzerkrankung soll-
te nach begleitenden Symptomen wie
Thoraxschmerz oder Dyspnoe gefragt
werden. Bei Ausflussbahn-Obstrukti-
on kann eine Assoziation der Synkope
zu korperlicher Belastung, manchmal
auch zur Korperposition einen Hinweis
geben. Ansonsten unterstiitzen korper-
liche Untersuchung (seitendifferenter
Blutdruck bei Aortendissektion und
Subclavian-Steal-Syndrom, Auskulta-
tionsbefund bei Aortenstenose), EKG
und weiterfuhrende Untersuchungen das
Stellen der Diagnose.

Von besonderer Bedeutung ist die Syn-
kope bei Diabetikern als ein moglicher
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Herzrhythmusstorungen als Ursache einer Synkope

Diabetes mellitus, bekannte Herzerkrankung, Angina pectoris vor/nach Synkope

Synkopen unter Belastung (Tachyarrhythmien) oder in Ruhe (Bradyarrhythmien)

Palpitationen
Synkope im Liegen

Abwesenheit von Prodromi; (Gesichts-)Verletzungen

Familienanamnese positiv flir Synkope oder plétzliche Todesfalle im Alter <40 Jahre

Synkope beim Schwimmen (Long-QT-Syndrom Typ 1, katecholaminerge polymorphe

ventrikulare Tachykardie)

Synkope nach akustischem Reiz (Long-QT-Syndrom Typ 2)

potentiell proarrhythmische Medikamente (Antiarrhythmika, Antidepressiva, Neuro-
leptika, Antiepileptika, Antihistaminika, Antibiotika) und bradykardisierende Substan-
zen (Kalziumantagonisten, Betablocker, Digitalis), Diuretika (Hypokalidmie)

Tab. 9: Anamnestische Hinweise auf Herzrhythmusstoérungen als Ursache einer Synkope.

Herzerkrankung Leitsymptom
1. | Aortenstenose Synkope (durch Vorwiartsversagen
2. | hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie | oder Arrhythmie)
3. | Myokardinfarkt
. . Thoraxschmerz

4. | Aortendissektion
5. | Lungenembolie

: L Dyspnoe
6. | Herzinsuffizienz

Tab.10: Zugrundeliegende kardiovaskulare Erkrankungen bei Synkope.

Hinweis auf stumme Myokardischamie
oder diabetische Kardiomyopathie, die
beide mit einem erhohten Risiko fur ei-
nen plotzlichen Herztod assoziiert sind.
Bei der Synkopenabklarung von Diabe-
tikern sollten daher neben dem Ruhe-
EKG immer eine Ischamiediagnostik
(Ergometrie u.a.), eine Beurteilung der
linksventrikuliren Kontraktilitit (Echo-
kardiographie) und eine Langzeit-EKG-
Registrierung mit Bestimmung der Herz-
frequenzvariabilitit erfolgen.

Implantierbare Loop-Rekorder bei
weiter unklarer Synkope

Bei Patienten mit Diabetes kann die Be-
urteilung, ob eine Synkope rhythmo-
gen durch Bradykardien (prognostisch
eher unkritisch), durch Tachyarrhythmi-
en (prognostisch sehr bedeutsam) oder
durch Orthostase (prognostisch unkri-
tisch) verursacht wurde, schwierig sein
und alle Moglichkeiten offenlassen. Ins-
besondere bei Patienten mit CAN liegt
ein Risiko sowohl fur rhythmogene Syn-
kopen als auch fir Orthostase vor. Bei
Patienten mit schlechter Reaktionsfa-
higkeit kann ein Sturz mit Gesichtsver-
letzung, der sonst eigentlich hinweisend
auf eine rhythmogene Ursache ist, auch

orthostatisch verursacht worden sein.
Wenn daher bei der konventionellen Ab-
klarung (Ischamiediagnostik, linksven-
trikulare Funktion, Langzeit-EKG etc.)
eine rhythmogene Ursache nicht ausge-
schlossen bzw. sehr unwahrscheinlich
gemacht werden kann, sollte ein lang-
fristiges EKG-Monitoring mit einem im-
plantierbaren Loop-Rekorder erfolgen,
der bis >3 Jahre lang das EKG wihrend
einer Synkope automatisch oder von den
Patienten aktiviert aufzeichnen kann.
Gerade bei Diabetikern sollte die Indi-
kation hierzu weit gestellt werden, da
generell ein erhohtes Risiko fiir rhyth-
mogene Synkopenursachen mit der Ge-
fahr eines plotzlichen Herztods besteht.
Eine prophylaktische ICD-Implantation
kommt als Primarpravention des plotz-
lichen Herztods bei Patienten mit einer
hochgradig eingeschrankten linksven-
trikulidren Funktion (Ejektionsfraktion
<35 %) in Frage. Eine Schrittmacher-
implantation ohne Dokumentation ei-
ner Bradykardie stellt nur eine mogliche
Option bei einzelnen Patienten mit bi-
faszikularem Schenkelblock (komplet-
ter Linksschenkelblock, Rechtsschenkel-
block mit linksanteriorem oder -poste-
riorem Hemiblock) dar, bei denen keine
Indikation fur eine ICD-Implantation
oder kardiale Resynchronisationsthera-
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pie besteht. Bei Patienten mit Synkope
ohne Bradykardienachweis liefert eine
Schrittmacherimplantation ansonsten
keine Hilfe, d.h. Synkopen treten un-
verandert weiter auf.
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