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Referat

Eine Synkope bezeichnet einen kurzzeitigen Bewusstseinsverlust welcher nicht langer
als 20 Sekunden anhalt und spontan reversibel ist. Die Lebenszeitpravalenz liegt bei
40%. Die Rezidivrate der Erkrankung ist hoch und kardial vorerkrankte Patienten die
eine Synkope erleiden haben eine erhdhte Mortalitat.

Nach der European Society of Cardiology werden Synkopen in drei grof3e Kategorien
unterteilt: Reflexsynkope, Orthostatische Hypotension und Kardiale Synkope.

Ziel dieser Arbeit ist es zu untersuchen, ob es geschlechtsspezifische Unterschiede bei
stationéren Patienten mit schweren Synkopen gibt. Hierfiir wurden 118 Patientenakten
von Patienten die mit einer schweren Synkope stationar aufgenommen wurden
retrospektiv ausgewertet und jeweils 138 Werte dokumentiert. Anschlie3end wurde das
Gesamtkollektiv geschlechtsspezifisch betrachtet und nach Diagnosegruppen
unterteilt.

Es fanden sich geschlechtsspezifische Unterschiede besonders im Vorhandensein
kardiovaskularer Risikofaktoren, Synkopenursachen und in den berichteten Prodromi.
37% der Manner berichteten einen Nikotinkonsum wéahrend es bei den Frauen nur
3,5% waren. Zudem wiesen 52,2% der Manner eine familiare Disposition fur
kardiovaskulare Erkrankungen auf (bei den Frauen 45,8%), 57,8% einen Diabetes
Mellitus (bei den Frauen 11,1%) und 35,9% eine Hyperlipoproteindmie (bei den Frauen
25,9%).

Manner hatten haufiger eine Reflexsynkope (45% vs. 35%) und Frauen haufiger eine
Orthostatische Hypotension (37% vs. 27%).

Manner berichteten insgesamt haufiger Gber Prodromi als Frauen. 63% der Manner
beklagten Schwindel als Begleiterscheinung wahrend oder unmittelbar vor der
Synkope, wahrend es bei den Frauen nur 34,7% waren.

Insgesamt 48% der Patienten berichteten eine Synkope in der Vergangenheit, was die
hohe Rezidivrate der Erkrankung auch in dieser Studie deutlich macht.

Die mittlere Krankenhausverweildauer aller Patienten lag im Durchschnitt bei 6,7
Tagen und alle Patienten erhielten eine umfassende kardiologische Diagnostik. Damit
liegt die durchschnittliche Krankenhausverweildauer 1,2 Tage tber dem in der
aktuellen Leitlinie ermittelten Wert (5,5 Tage).

Weitere untersuchte Daten waren die eingenommene Dauermedikation, Ergebnisse
diagnostischer Parameter (z.B. EKG, Laborparameter, Echokardiographie,
Kipptischuntersuchung) und Auslésesituationen der Synkope. Hier fanden sich keine

grofReren geschlechtsspezifischen Unterschiede.

Martin, Julia Manuela, geborene Schaefer: Geschlechtsspezifische Unterschiede von Patienten
mit Synkope- eine retrospektive Datenanalyse, Halle (Saale), Univ., Med. Fak., Diss., 68 Seiten,
Erscheinungsjahr 2019
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1 Einleitung

1.1 Allgemeine Einleitung

Das Wort Synkope stammt von dem griechischen Wort ,synkopein“ ab und bedeutet

Ubersetzt ,zerschlagen®.

AufBer in der Medizin findet das Wort auch noch Bedeutung in der Verslehre, der Musik
und in der Sprachwissenschaft.

In der Musik bedeutet Synkope ,Schlag” und bezeichnet die Betonung eigentlich
unbetonter Schlage um eine rhythmische Spannung zu erzeugen. In der Verslehre
bezeichnet eine Synkope die Auslassung eines Verselements (sog. Metrische
Synkope). Unter einer Synkope in der Sprachwissenschaft wird der Ausfall unbetonter

Vokale im Inneren eines Wortes verstanden.

Eine Synkope im medizinischen Sinne bezeichnet eine kurzzeitige Bewusstlosigkeit auf
Grund einer zerebralen Hypoperfusion (Brignole et al., 2018).

Eine Synkope liegt bei 3-5% aller Vorstellungen in Notaufnahmen und bis zu 6% aller
Krankenhausaufnahmen vor. Damit ist eine Synkope ein haufigerer Aufnahmegrund,
als zum Beispiel zerebrale Krampfanfalle (Carpenter et al, 2014; Steinig, 2011; Walsh,
2015). Die Lebenszeitpravalenz ist hoch, ca. 40% aller Menschen erleiden in ihrem

Leben mindestens eine Synkope (Schroder, 2003).

Die Ursachen flr Synkopen sind vielgestaltig und betreffen alle medizinischen
Fachrichtungen. Eine strukturierte Anamnese ist elementar wichtig um Indikation und
Reihenfolge der weiteren Untersuchungsverfahren gezielt stellen zu kénnen. Dennoch

bleibt die Ursache einer Synkope bei vielen Patienten ungeklart.

Patienten die eine Synkope erleiden und gleichzeitig an einer kardialen
Grunderkrankung leiden haben ein hohes Risiko am pl6tzlichen Herztod zu versterben.
Fur diese Patienten liegt die Mortalitat bei 20% innerhalb eines Jahres und bei 40%

innerhalb von zwei Jahren (Carlson, 2008; Ehlers und Andresen, 2006).

Synkopen gehen oft mit Stirzen und Verletzungen einher. Circa 20% der Patienten

geben nach einer Synkope Sturzverletzungen an (Ehlers und Andresen, 2006).

Patienten mit rezidivierenden Synkopen empfinden eine deutliche Beeintrachtigung der

Lebensqualitat. Diese ist vergleichbar mit der Beeintrachtigung bei anderen



chronischen Krankheiten wie z.B. chronischer Arthritis oder rezidivierenden
depressiven Episoden.

Misst man die Lebensqualitdt an Aspekten des taglichen Lebens kommt es zu einer
Minderung um 33% (Van Dik et al., 2007)

1.1.1 Geschlechterverteilung in der BRD

Am 09.05.2011 lebten in Deutschland rund 81.802.000 Menschen, davon waren
41.073.754 Frauen und 39.145.941 Manner. Das sind 48,8% Manner und 51,2%
Frauen. Der Frauenanteil ist dabei jedoch erst in der Altersgruppe ab 50 Jahren héher,
in der Altersgruppe unter 50 Jahren ist dagegen der Manneranteil grof3er (statistisches
Bundesamt Deutschland, 2011).

1.1.2 Geschlechtsspezifische Risikoprofile

Zwischen Mannern und Frauen bestehen geschlechtsspezifische Unterschiede in
Inzidenz und Pravalenz kardiovaskularer Erkrankungen.

Zu den kardiovaskularen Erkrankungen zahlen samtliche Krankheiten des Herzens und
des Blutkreislaufs, wie z.B. koronare Herzerkrankung, arterielle Hypertonie,
Herzinsuffizienz oder Arteriosklerose.

Die Lebenszeitpravalenz eine kardiovaskulare Erkrankung zu bekommen ist fir
Manner groRer als fir Frauen. Vor allem vor dem siebten Lebensjahrzehnt erkranken
Frauen seltener als Manner, erst danach gleicht sich dieser Unterschied aus
(Muhlfelder, 2011). Als Ursache fir diese Entwicklung wird der vor der Menopause
hohere Ostrogenspiegel bei Frauen vermutet, dem protektive kardiovaskulare

Eigenschaften zugeschrieben werden.

Besonders deutlich zeigen sich geschlechtsspezifische Unterschiede bei der arteriellen
Hypertonie. Bis zu einem Alter von 60 Jahren erkranken wesentlich haufiger Manner,
wogegen ab dem 70. Lebensjahr mehr Frauen an einer arteriellen Hypertonie leiden
(Munhlfelder, 2011).

Die kardiovaskuldren Erkrankungen stehen in kausalem Zusammenhang mit einer
Vielzahl von Risikofaktoren. Man unterscheidet Hauptrisikofaktoren (LDL-Cholesterin-
Erhohung, HDL-Cholesterin-Erniedrigung, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus,
Nikotinabusus, Lebensalter) von anderen Risikofaktoren (artherogene Diat, Adipositas,
korperliche Inaktivitat, Lipidstoffwechselstorung, Glukosetoleranzstorung,
Thrombophilie) (Diedrichs et al., 2016).



Auch bei den Risikofaktoren bestehen geschlechtsspezifische Unterschiede. So gilt
das Lebensalter bei Ma&nnern bereits ab dem 45. Lebensjahr als Risikofaktor, wéahrend
bei Frauen erst ab dem 55. Lebensjahr gezahlt wird.

Manner weisen laut einer Studie aus dem Jahre 2016 haufiger als Frauen die
Risikofaktoren Ubergewicht, Nikotinkonsum und arterieller Hypertonus auf. (Diedrichs
et al., 2016).

1.2 Synkope
1.2.1 Definition und Klassifikation

Eine Synkope, im englischsprachigen Raum als transient loss of consciousness (T-
LOC) bezeichnet, ist ein plétzlich einsetzender Bewusstseinsverlust infolge einer
globalen zerebralen Hypoperfusion. Die Bewusstlosigkeit ist dabei in der Regel von
kurzer Dauer (< 20s) und bildet sich spontan, d.h. ohne Ergreifen von
entgegenwirkenden MaRnahmen vollstandig zuriick (Ehlers und Andresen 2006).
Dabei kann bereits eine kurzzeitige zerebrale Blutflussminderung von 6-8s zu einem
Bewusstseinsverlust fiihren. Selten leiden Patienten nach Wiedererlangen des
Bewusstseins an einer retrograden Amnesie oder Somnolenz. In den meisten Fallen
sind die Patienten wach und orientiert. Synkopen kénnen zu Stirzen und eventuellen
Verletzungen fuhren. Ein Sturzereignis ist jedoch nicht obligat (Moya et al., 2009).

Haufig beschreiben Patienten Prodromi - Symptome die der eigentlichen Synkope bis
zu mehrere Minuten voraus gehen (Chessshire, 2017). Oftmals handelt es sich dabei
um Symptome wie Ubelkeit/Erbrechen, Palpitationen, Schwindel, SchweiRausbruch,
Blasse, Hitzegefuhl, Ohrgerdusche oder schwarz werden vor den Augen. Das
Auftreten dieser Symptome ohne eine nachfolgende Synkope wird auch als
Prasynkope bezeichnet. Prodromi kdnnen Patienten mit rezidivierenden Synkopen als

Warnzeichen dienen (Chesshire, 2017).

Nach der European Society of Cardiology werden Synkopen in drei grof3e Kategorien
unterteilt: Reflexsynkope (Reflex Syncope), Orthostatische Hypotension (Orthostatic

Hypotension) und Kardiale Synkope (Cardiac Syncope).

Reflexsynkopen (auch als vasovagale oder neurokardiogene Synkopen bezeichnet)
sind dadurch gekennzeichnet, dass kardiovaskulare Reflexe unzureichend oder
Uiberschief3end reagieren und eine Bradykardie oder Hypotonie bedingen. Steht die
Hypotonie im Vordergrund wird die Reflexsynkope als ,vasodepressorisch”

(vasodepressor) bezeichnet. Uberwiegt die Bradykardie oder sogar eine Asystolie wird
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sie als ,kardioinhibitorisch® (cardioinhibitory) bezeichnet. Sind Bradykardie und
Hypotonie vorhanden spricht man vom ,gemischten Typ®.

Die Entstehung Reflex-vermittelter Synkopen ist haufig an bestimmte Situationen
gebunden. Zu diesen z&hlen unter anderem emotionaler Stress, Miktion oder
Defékation, Husten, Schmerzreiz und Niesen (Brignole et al., 2018). Auch
orthostatischer Stress wie zum Beispiel langes Stehen oder langes Sitzen kénnen eine
Reflexsynkope auslésen (Heeger et al., 2014).

Auch die Synkope durch einen Uberempfindlichen Karotis-Sinus wird zu den

Reflexsynkopen gezahlt (Brignole et al., 2018).

Synkope

Reflexsynkope Orthostase Kardiale Synkope

| | intakte autonome
Regulation

1

— vasodepressorisch Herzrhythmusstorungen

| | gestorte autonome
Regulation

|

— kardioinhibitorisch strukturelle Herzerkrankungen

gestorter venoser
Rickstrom

Abb. 1 Grundformen von Synkopen

Unter einer orthostatischen Hypotension (auch orthostatische Dysregulation oder
Orthostase) versteht man ein Absinken des Blutdruckes im Stehen durch eine
unzureichende Vasokonstriktion. Die orthostatische Hypotension wird eingeteilt in eine
Hypotension bei normalem autonomen Nervensystem, eine Hypotension bei strukturell
gestortem autonomen Nervensystem und eine Hypotension bei inadaquatem vendsem
Ruckfluss. Zusatzlich wird die medikamenten-induzierte Synkope zu den
orthostatischen Hypotensionen gezahlt. (Brignole et al., 2018).

Einige Krankheiten kdnnen das Auftreten orthostatischer Hypotensionen beglnstigen.
Hierzu zahlen unter anderem Diabetes mellitus, Morbus  Parkinson,

Multisystematrophien und Amyloidose (Brignole et al., 2018).

Zu den kardialen Synkopen zahlen Synkopen aufgrund von Herzrhythmusstérungen

oder einer strukturellen Herzerkrankung.



Die haufigsten Herzrhythmusstérungen sind Sick-Sinus-Syndrom, hohergradige AV-
Blockierungen, Schrittmacherfehlfunktionen sowie ventrikulare und supraventrikulare
Tachykardien. Haufige strukturelle Herzerkrankungen sind Vitien (dabei am haufigsten
eine Aortenklappenstenose), akute Myokardinfarkte, Kardiomyopathien und
Perikarderkrankungen (Brignole,et al., 2018).

1.2.2. Epidemiologie

Die Lebenszeitpravalenz eine Synkope zu erleiden ist hoch und wird mit bis zu 40%
angegeben (Heeger et al., 2014).

Reflexsynkope
21%

unklare Ursache

e kardiale Synkope

9,5%

orthostatische
Hypotension
9,4 %

sonstige Ursache
23,1 %

Abb. 2 Ursachen von Synkopen

Die Erstmanifestation einer Synkope findet haufig in zwei Altersgruppen statt. Zum
einen zwischen 10 und 30 Jahren und zum anderen ab 65 Jahren (Colman et al.,
2004). Die haufigste Form der Synkope ist die Reflexsynkope. Ihre Haufigkeit wird mit
21% (Moya et al., 2009) bis 25% angegeben (Rentz-Polster und Krautzig, 2008).

An zweiter Stelle stehen die kardialen Synkopen. Sie werden mit 9,5% (Moya et al.,
2009) bis 15% angegeben (Rentz-Polster und Krautzig, 2008).

Die orthostatisch bedingten Synkopen stehen an dritter Stelle und werden mit 9,4%
(Moya et al., 2009) beziehungsweise 10% angegeben (Rentz-Polster und Krautzig,
2008).

Die Haufigkeit von Synkopen unklarer Genese wird mit 37% (Moya et al., 2009)
beziehungsweise 40% (Werdan, 2012) angegeben.

Zu nicht synkopalen Bewusstlosigkeiten z&hlen Erkrankungen bei denen es zu einem

Bewusstseinsverlust ohne zentrale Hypoperfusion kommt, z.B. Epilepsie,
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Hypoglykdmie oder Kataplexie (Heeger et al., 2014). Die Haufigkeit solcher
scheinbarer Synkopen wird mit 23,1% angegeben (Moya et al., 2009).

Ein Drittel aller Patienten die eine Synkope hatten, erleiden innerhalb der nachsten drei
Jahre eine weitere Synkope (Moya et al., 2009). Insgesamt liegt das Rezidivrisiko einer
Synkope bei 62% (Ganzeboom et al, 2006; Kenny et al. 2003).

40% der Patienten werden nach einer Synkope stationar aufgenommen und bleiben im

Durchschnitt 5,5 Tage im Krankenhaus (Moya et al., 2009).

1.2.3. Pathophysiologie und Atiologie

Der Pathomechanismus einer Synkope liegt entweder in einer unzureichenden
Vasokonstriktion oder einer nicht ausreichenden kardialen Auswurfleistung.
Entscheidend ist der zentrale Perfusionsdruck von 70mmHg. Wird dieser langer als 10
Sekunden unterschritten kann es zu einer Bewusstlosigkeit kommen (Classen et al.
2004a).

Der arterielle Blutdruck wird tGber Kreislaufzentren in der Medulla oblongata gesteuert.
Die Regulation des Blutdrucks erfolgt dabei Gber kurz-, mittel- und langfristige
Mechanismen.

Die mittel- und langfristigen Regulationsmechanismen sind vor allem das Renin-
Angiotensin-System sowie das ADH- und Aldosteron-System. Sie spielen bei der
Enstehung von Synkopen jedoch mehr eine untergeordnete Rolle (Hick und Hick,
2006).

Zu den kurzfristigen Regulationsmechanismen gehoren der Pressorsensorenreflex,
Reflexe kardialer Dehnungssensoren, der Chemosensorenreflex, Ischamie-Reaktion
des ZNS und Adrenalin- und Noradrenalin-Wirkungen (Hick und Hick, 2006).

Tab. 1 Blutdruckregulationsmechanismen

Kurzfristig Lang- und mittelfristig
- Pressorsensorenreflex
- Chemosensorenreflex - Renin/Angiotensin/Aldosteron
- ANP - ADH
- Adrenalin/Noradrenalin

Im Aortenbogen sowie im Karotissinus messen Dehnungssensoren den arteriellen
Blutdruck und leiten ihn dber N. vagus und N. glossopharyngeus an die

Kreislaufzentren in der Medulla oblongata. Ist der arterielle Blutdruck zu hoch wird der
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Sympathikus im Sinne des Pressorsensorenreflexes gehemmt bzw. der
Parasympathikus aktiviert. Pressorrezeptoren adaptieren sich innerhalb von 1-2 Tagen
an praktisch jedes Blutdruckniveau und spielen daher nur bei der kurzfristigen
Regulation eine Rolle (Hick und Hick, 2006).

Auch in den Vorhdofen des Herzen befinden sich Dehnungsrezeptoren, die bei
Blutdruckanstieg ahnlich reagieren wie die Pressosensoren im Aortenbogen und
Karotissinus.

Chemosensoren im Glomus caroticum messen vor allem den O,- und CO,-Partialdruck
sowie die Wasserstoff-lonen Konzentration im Blut und melden diese an die
Kreislaufzentren der Medulla oblongata.

Fur die Blutdruckregulierung ist in erster Linie der sympathische Anteil des autonomen
Nervensystems mit seinen Hormonen Noradrenalin und Adrenalin von Bedeutung.
Noradrenalin bewirkt dabei Uber Alpha-Rezeptoren vor allem eine Vasokonstriktion,
wahrend Adrenalin (ber Beta-Rezeptoren auch eine Zunahme von Inotropie und
Chronotropie bewirkt (Hick und Hick, 2006).

Beim Ubergang vom Liegen zum Stehen versacken etwa 700 ml Blut in die vendsen
Gefal3e der Beine. Dadurch kommt es zu einer Abnahme des vendsen Riickstromes
zum Herzen, des zentral vendsen Druckes und des Schlagvolumens. Durch den damit
verbunden kurzzeitigen Abfall des arteriellen Blutdruckes kommt es zur Aktivierung von
Dehnungs- und Pressorezeptoren. Dies bewirkt eine Vasokonstriktion arterieller und
vendser GefalRe und eine Zunahme der Herzfrequenz. Zusatzlich wird der vendse
Ruckstrom zum Herzen durch die muskulare Pumpwirkung der Skelettmuskulatur
gefordert. Durch diese Regulationsmechanismen féllt beim gesunden Erwachsenen
der arterielle Blutdruck um nicht mehr als 15 mmHg (Claasen et al., 2004b).

Bei der orthostatisch bedingten Synkope ist dieser Mechanismus insuffizient und es
kommt beim Ubergang vom Liegen zum Stehen zu Kkeiner ausreichenden
Vasokonstriktion und Herzfrequenzsteigerung. Dadurch kommt es zu einer Abnahme
des systolischen Blutdrucks (Brignole et al., 2018).

Nach der American Autonomic Society ist eine orthostatische Synkope definiert als
eine Abnahme des systolischen Blutdrucks um mindestens 20 mmHg oder des
diastolischen Blutdruckes um mindestens 10 mmHg innerhalb von 3 min. nach dem

Positionswechsel vom Liegen zum Stehen (Medow et al., 2008).

Eine Reflexsynkope entsteht durch eine Fehlregulation der weiter oben beschriebenen
kardiovaskularen Reflexbdgen. Kennzeichnend ist die Aktivierung kardioinhibitorischer
und vasodepressiver Efferenzen. Meistens Uberwiegen die vasodilatierenden

Komponenten. Die Afferenzen der Reflexbbgen kénnen unterschiedlicher Herkunft
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sein und kennzeichnen die unterschiedlichen Formen einer Reflexsynkope
(Miktionsssynkope, Defékationssynkope, Hustensynkope, Neurokardiogene Synkope,
Karotissinussynkope) (Classen et al., 2004a). Als Ursachen fur ein plotzliches
Uberwiegen der inhibitorischen Signale wird ein prasynkopaler KatecholaminausstoR
sowie lokale und zentrale Reiz- und Signalmodulation durch Mediatoren wie z.B.
Adenosin oder Serotonin diskutiert (Classen et al., 2004a).

Kardiale Synkopen sollten als Vorlaufer des plotzlichen Herztodes gesehen werden.
Sie treten haufig bei Vorliegen einer organischen Herzerkrankung auf und entstehen
meist durch tachykarde oder bradykarde Herzrhythmusstérungen (Classen et al.,
2004a). Die Herzrhythmusstorungen fuhren zu einer Verminderung des kardialen
Schlagvolumens und damit zu einem verminderten Herzzeitvolumen und einem

verminderten zerebralen Blutfluss (Moya et al., 2009).

1.2.4. Begleitsymptome und Auslésesituation

Haufig berichten Patienten die eine Synkope erleiden lber Begleiterscheinungen die
unmittelbar vor der Synkope oder sogar mehrere Minuten zuvor auftreten. Diese
werden als Prodromi bezeichnet (Chesshire, 2017).

Auch konnten in vielen Studien Zusammenhange zwischen dem Auftreten von

Synkopen und ausldsenden Situationen festgestellt werden.

Reflexsynkopen sind haufig begleitet von Anzeichen der Aktivierung des autonomen
Nervensystems, wie z.B. Schwitzen, Blasse und Ubelkeit (Brignole et al., 2018; Wieling
et al., 2009). Besonders eine ausgepragte Blasse ist pathognomonisch fiir eine
Reflexsynkope (Chesshire, 2017). Als auslésende Situationen werden starke
Schmerzen, emotionale Belastungen, oder Miktion beziehungsweise Defakation
angegeben (Medow et al., 2008). Auch eine orthostatische Belastung zum Beispiel im
Rahmen von prolongiertem Stehen kann zu einer Reflexsynkope fuhren (Heeger et al.,
2014).

Bei der orthostatischen Hypotension berichten Patienten dagegen haufig Uber
Palpitationen, Ermudung, Sehstérungen und Horstérungen (Brignole et al., 2018).
Auslosende Situationen sind z.B. das Auftreten nach dem Essen oder in den
Morgenstunden. Auch langes Verweilen in starker Hitze (z.B. langes Liegen in einer
heilen Badewanne), Fieber, der Positionswechsel vom Liegen zum Stehen und

Alkoholkonsum wurden hierbei als Ausloser angegeben (Medow et al., 2008).



Kardiale Synkopen auf Grund struktureller Herzerkrankungen treten haufig
belastungsabhéngig auf (Classen et al.,, 2004a). Rhythmogene Synkopen treten
situationsunabhéngig oder bei korperlicher Belastung auf und konnen von
Palpitationen begleitet sein. Palpitationen sind Herzschlage die starker wahrgenommen
werden und haufig vom Patienten als unangenehm empfunden werden. In der Regel
werden sie durch Extrasystolen, Tachykardien oder Arrhythmien hervorgerufen,
kénnen aber auch physiologisch durch koérperliche Betédtigung oder Linksseitenlage

bedingt sein (Rentz-Polster und Krautzig, 2008).

1.2.5. Komorbiditat und Differenzialdiagnosen

47% der Frauen und 31% der Manner erleiden ihre erste Synkope vor dem 30.
Lebensjahr. In dieser Altersgruppe dominieren die Reflexsynkopen als Ursache. Nach
dem 30. Lebensjahr kommt es selten zu einer Erstmanifestation einer Synkope. Erst ab
dem 65. Lebensjahr kommt es wieder zu einem Inzidenzanstieg. In der hdheren
Altersklasse nimmt die Anzahl der Synkopen aufgrund einer orthostatischen
Hypotension zu (Moya et al., 2009).

Um die Diagnose einer Synkope stellen zu kbnnen missen andere Ursachen flr einen
kurzzeitigen Bewusstseinsverlust ausgeschlossen werden. Dabei kommen eine Reihe
anderer Erkrankungen in Betracht, die aber keine Synkope im eigentlichen Sinne
darstellen (Hohler, 2009)

Zu diesen Erkrankungen zahlen unter anderem Epilepsie, Hypoglykamie,
Hyperventilation, cerebrale Ischamie, Intoxikation oder psychische Pseudosynkope
(Classen et al., 2004a).

Einige Grunderkrankungen kdnnen das Auftreten von Synkopen beglnstigen. Es
handelt sich dabei um autonome Funktionsstérrungen mit orthostatischer Intoleranz

und es werden primare von sekundéaren Dysautonomien unterschieden (Grupp und

Tab. 2: Differenzialdiagnose und diagnostische AusschlussmafRhahme

Differenzialdiagnose AusschlussmalRnahme
Epilepsie EEG
Hypoglykamie Glukose im Serum
Hyperventilation Hyperventilationstest
TIA CT, neurol. Untersuchung
Intoxikation Serumdiagnostik
Psychische Pseudosynkope Psychiatrische Diagnostik




Klingenheben, 1999). Zu den primaren Dysautonomien zahlen unter anderem die
Multisystematrophien und das Karotissinus-Hypersensitivitditssyndrom. Ein zentrales
Malignom, Diabetes mellitus, Guillian-Barre-Syndrom und Multiple Sklerose werden zu
den sekundaren Dysautonomien gezahlt (Grupp und Klingheben, 1999).

1.3. Diagnostik

Um mdoglichst schnell die Ursache einer Synkope heraus zu finden, ist eine
strukturierte Diagnostik von grof3er Bedeutung. Die Leitlinien der European Society of
Cardiology geben eine Empfehlung fir das diagnostische Vorgehen bei Patienten mit
der Verdachtsdiagnose einer Synkope (Brignole et al., 2018).

- Zyanose wahrend der Synkope

- EKG-Veranderungen (Herzrhythmusstérungen, verlangerte QT-Zeit, wechselnder Links- und
Rechtsschenkelblock)

- Fehlen von Prodromi

- Dyspnoe

- Hypotonie (RR <90mmHg)

Abb. 3: Hinweise auf das Vorliegen einer kardialen Synkope
Initial soll demnach jeder Patient eine Basisdiagnostik erhalten. Diese beinhaltet eine
ausflihrliche Anamnese, klinische Untersuchung, 12-Kanal-EKG und einen Orthostase-
Test. Ein Orthostase-Test beinhaltet die Blutdruck- und Pulsmessung im Liegen und
tber mindestens 3 Minuten im Stehen (Diehl, 2012).
Ist nach der Basisdiagnostik die Ursache der Synkope nicht mit hoher
Wahrscheinlichkeit zu bestimmen, sollte weitere Diagnostik erfolgen.
Zu dieser zahlen Karotis-Sinus-Massage, Echokardiographie, Schellong-Test,
Kipptisch-Untersuchung, neurologische Untersuchung und Blutlabordiagnostik.
Ist bereits nach der Basisdiagnostik mit hoher Wahrscheinlichkeit von einer Orthostase
oder Reflexsynkope auszugehen, kann der Patient ohne weitere Diagnostik entlassen
werden. Bei dem Verdacht auf eine Herzrhythmusstdrung sollte der Patient fir 24

Stunden an einem Monitor Uiberwacht werden.

1.3.1 Anamnese

Am Anfang der Diagnostik steht eine ausfiihrliche Anamnese, diese fihrt in 50-63%
der Féalle zur Aufklarung der Ursache der Synkope (Mereu et al. 2014).

Wichtige zu erfragende Details sind dabei: Welche Umsténde fuhrten zu der Synkope
(langes Stehen, Sitzen oder sportliche Aktivitat)? Gab es Prodromi? Kam es zu

Begleitsymptomen oder Sturzverletzungen wahrend der Synkope? Gibt es Hinweise
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auf einen Krampfanfall? Welche Begleiterkrankungen und welche kardiovaskuléren

Risikofaktoren hat der Patient?

Tab. 3: Anamnestische Hinweise auf die Ursache der Synkope

Ursache Ausldsesituation Prodromi
Angst, Schmerz, Emotionen, langes Ubelkeit, Schwitzen,
Reflexsynkope o )
Stehen, Miktion/Defékation Blasse
i ) Positionswechsel vom Sitzen/Liegen ) )
Orthostatische Hypotension Schwindel, Schwitzen
zum Stehen
) ) . AP-Symptome,
Kardiale Synkope bei kérperlicher Belastung

Palpitationen

Mit Hilfe des Calgary-Syncope-Scores kann man eine Neurokardiogene Synkope von
anderen Formen abgrenzen. Er hat eine hohe Sensitivitdt und Spezifitat (Flel3l et
Middeke, 2010).

Er umfasst 7 Fragen, welche mit ,Ja“ oder ,Nein“ zu beantworten sind. Wird eine
Frage mit ,Ja“ beantwortet, werden die Punkte addiert. Die maximal erreichbare
Punktzahl betragt +6, die minimale Punktzahl -14. Ist das Ergebnis = 2 ist die Ursache
der Synkope mit hoher Wahrscheinlichkeit neurokardiogenen Ursprungs, ist das

Ergebnis < 2 ist eine rhythmogene Ursache wahrscheinich (Romme et al., 2009).

Die Fragen des Calgary-Syncope-Scores umfassen:

1.Gibt es in der Krankengeschichte mindestens eine der folgenden Vorerkrankungen:
Bifaszikularer Block, Asystolie, supraventrikuléare Tachykardie, Diabetes mellitus? (-5
Punkte)

2. Wurde der Patient zyanotisch wahrend der Synkope? (-4 Punkte)

3. Alter = 35 Jahre? (-3 Punkte)

4. Komplette Erinnerung fur die Zeit wahrend der Synkope? (-2 Punkte)

5. Synkope nach langem Sitzen oder Stehen? (1 Punkt)

6. Kam es zu Schwitzen oder Warmegefihl vor der Synkope? (2 Punkte)

7. Synkope nach Schmerzen oder medizinischem Eingriff? (3 Punkte)

(Romme et al, 2009).

1.3.2 Schellong-Test

Der Schellong-Test wurde nach dem Heidelberger Internisten Fritz Schellong benannt
(1891-1953). Der Test dient als diagnostische Grundlage zur Beurteilung funktioneller

Kreislaufregulationsstorungen (Pschyrembel, 2004).
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Die Durchfihrung beginnt, nachdem sich der Patient Uber mehrere Minuten in
entspannter, liegender Position befunden hat. Es werden fur 10 Minuten Pulsfrequenz
und Blutdruck in zweiminitigen Abstdnden bestimmt. AnschlieRend steht der Patient
abrupt auf und es werden Pulsfrequenz und Blutdruck fir 5-10 Minuten in stehender
Position bestimmt. Der Patient muss dabei ruhig stehen, das bedeutet ohne Betatigung
der Muskelpumpe in den Beinen.

Als normale Reaktionen sind zu werten ein Pulsfrequenzanstieg um nicht mehr als 20
Schlage pro Minute, ein Pulsfrequenzabfall um nicht mehr als 5 Schlage pro Minute
und ein systolischer Blutdruckabfall um nicht mehr als 10 mmHg (FuelRl und Middecke,
2010). In den meisten Fallen kommt es zu einem kurzzeitigen Pulsfrequenzanstieg um
10-20 Schlage pro Minute und einen leichten Abfall des systolischen Blutdruckes um

bis zu 10 mmHg, welche sich nach wenigen Minuten wieder auf Normwerte einstellen.

Pathologische Schellong-Test Resultate werden unterteilt in sympathikotone
orthostatische Reaktion, asympathikotone orthostatische Reaktion und vasovagale

Reaktion.

160
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- 100 Blutdruckamplitude
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= Herzfrequenz [/min.]
40
20

0

Blutdruck [mmHg] / Herzfrequenz
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0 1 2 3 4 5 6 7
Zeit [min.]

Abb. 4: Sympathikotone orthostatische Dysregulation

Bei der sympathikotonen Reaktion kommt es zu einem tUbermalig starkem Anstieg der
Pulsfrequenz um 20 Schlage pro Minute und einem geringen Abfall des systolischen
Blutdrucks um bis zu 10 mmHg. Der Patient klagt tiber Schwindel und Palpitationen.
Urséachlich ist meist eine mangelnde sportliche Aktivitat.

Die asympathikotone Reaktion zeichnet sich durch einen deutlichen Abfall des
systolischen und diastolischen Butdruckes um mehr als 10 mmHg aus. Die
Pulsfrequenz bleibt unverandert. Der Patient klagt tber prasynkopale Beschwerden

oder es kommt sogar zu einer Synkope. Bei der vasovagalen Reaktion fallt systolischer
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und diastolischer Blutdruck um mehr als 10 mmHg ab und die Pulsfrequenz sinkt um

mehr als 20 Schlage pro Minute.
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Abb. 5: Vasovagale Reaktion

Der Patient klagt Gber Schwindel, Mudigkeit und synkopiert eventuell (FueR3l und

Middecke, 2010). Dieser Reaktionstyp passt zu dem Vorliegen einer Reflexsynkope.

1.3.3 Kipptischuntersuchung

Die Kipptischuntersuchung ist ein diagnostisches Verfahren um die Anpassung von
Blutdruck und Herzfrequenz bei Lageédnderung des Korpers zu beurteilen. Der Patient
wird auf einem speziellen Untersuchungstisch mittels Haltegurten fixiert. Dadurch ist
der Patient im Falle einer Bewusstlosigkeit am Tisch fixiert und vor Verletzungen
geschitzt (Er und Erdmann, 2009). Der Patient sollte mehrere Stunden vor der
Untersuchung nichtern sein.

Nach einer waagerechten Liegedauer von 20 min. wird der Kipptisch schnell (>10 sec.)
auf 60-70° aufgerichtet und verbleibt in der aufgerichteten Position fur 45 min.
(Westminster-Protokoll) oder fur 20 min. (ltalienisches-Protokoll). Das italienische
Protokoll sieht anschliel3end eine pharmakologische Provokation mit 800 Mikrogramm
Nitroglycerin vor und eine anschlieRende Verlangerung der aufrechten Position fir
weitere 15 min. (Er und Erdmann, 2009). Alternativ kann die pharmakologische
Provokation mittels 1-3 Mikrogramm/min Isoprenalin erfolgen (Hust, Heck und Keim,
1999).

Nitroglycerin  fuhrt cGMP vermittelt zu einem intrazellularen Abfall der

Calciumkonzentration und dadurch zu einer Vasodilatation der GefalRe. Diese
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Vasodilatation betrifft bevorzugt vendse GefalRe und Koronararterien. In der
Kipptischuntersuchung wird durch die pl6tzlich einsetzende Vasodilatation und den
damit verbundenen Abfall des Blutdruckes der orthostatische Stress erhdht (Karow und
Lang, 2010).

Isoprenalin wirkt Gber einen Agonismus an 31-und R2- Rezeptoren positiv chronotrop
und positiv inotrop. Durch den HF-Anstieg wird in der Kipptischuntersuchung der
orthostatische Stress erhtht (Karow und Lang, 2010).

Zur Uberwachung wird kontinuierlich ein EKG abgeleitet und in miniitlichen Abstanden
der Blutdruck gemessen. Kommt es zum Auftreten einer Synkope, wird die

Untersuchung sofort beendet.

Zur Auswertung der Kipptischuntersuchung betrachtet man Herzfrequenz,
Blutdruckwerte und Symptome des Patienten. Die Einteilung in vasovagale und
orthostatische  Reaktionstypen  erfolgt  wie beim Schellong-Test. Die
Kipptischuntersuchung wird als ,positiv‘ bezeichnet, wenn es zum Auftreten einer
Bewusstlosigkeit in Kombination mit den typischen Symptomen des Patienten kommt.
Treten  unspezifische  Blutdruck- und  Herzfrequenzveranderungen  ohne
Bewusstlosigkeit auf, gilt das Untersuchungsergebnis als negativ (Er und Erdmann,
2009).

Vergleicht man die Kipptischuntersuchung mit dem Schellong-Test, weist die
Kipptischuntersuchung einige Vorteile auf. Durch die l&ngere Untersuchungsdauer bei
der Kipptischuntersuchung werden auch spate orthostatische Veradnderungen erfasst
und der orthostatische Stress ist deutlich hoher als beim Schellong-Test, da durch
passives Aufrichten des Korpers, die Muskelpumpe in den Beinen kaum aktiviert wird
(Hust,Heck und Keim, 1999).

Die Reproduzierbarkeit einer Synkope in der Kipptischuntersuchung wird mit 65-85%

angegeben (Hust,Heck und Keim, 1999).

1.3.4 Karotis-Sinus-Massage

Wie bereits im Abschnitt ,Pathophysiologie” erwahnt, wird der arterielle Blutdruck unter
anderem Uber Pressorsensoren im Karotissinus reguliert. Dieser Mechanismus z&hlt zu
den kurzfristigen Blutdruckregulationsmechanismen. Ist der arterielle Blutdruck zu

hoch, werden Pressorrezeptoren im Karotissinus aktiviert und der Impuls nerval an
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Kreislaufzentren in der Medulla Oblongata vermittelt. Diese regulieren dann den
Blutdruck nach unten (Hick und Hick, 2006).

Bei manchen Menschen ist dieser Reflex zu empfindlich und reagiert auf leichte, zum
Teil sogar inadaquate Stimulation mit einer Uberschie3enden Blutdrucksenkung oder
Herzfrequenzminderung, welche schlie3lich zu einer Synkope fihren konnen.
Inadaquate Stimuli konnen zum Beispiel ein Uberstrecken des Halses oder eine
Kopfdrehung sein (Fuel3l und Middeke, 2010). Liegt diese Konstellation vor, spricht
man von einem hypersensiblen Karotissinus oder Karotissyndrom. Ursachlich fur einen
hypersensiblen Karotissinus kommen eine Arteriosklerose, eine Karotisstenose oder
auch ein Tumor im Halsbereich in Betracht.

Um einen hypersensiblen Karotissinus zu diagnostizieren fuhrt man eine Karotis-Sinus-
Massage durch. Dabei wird aufeinanderfolgend rechter und linker Karotissinus im
Liegen und Stehen, fur jeweils 10 Sekunden massiert. Der Patient sollte dabei
kontinuierlich zur Herzfrequenzkontrolle an einen Monitor angeschlossen sein und es
sollte periodisch der Blutdruck gemessen werden. Kommt es darunter zu einer
ventrikularen Pause von >3 Sekunden und zu einem systolischen Blutdruckabfall >50
mmHg besteht bei dem Patienten definitionsgemal ein hypersensitiver Karotissinus
(Moya et al., 2009).

Kontraindikationen fiir eine Karotis-Sinus-Massage sind zurtickliegende cerebrale

Ischamien innerhalb der letzten 3 Monate und eine Karotisstenose (Moya et al., 2009).

1.4. Therapie

Die Therapie von Synkopen zielt darauf ab, ein erneutes Auftreten einer Synkope zu
verhindern, seltener zu machen oder es dem Patienten zu ermdglichen den Beginn
einer Synkope schneller zu erkennen und Gegenmaf3nahmen zu ergreifen. Au3erdem
soll das Risiko am plotzlichen Herztod zu versterben gesenkt werden (Berlit et al.,
2008).

Die Therapie richtet sich vor allem nach der Ursache der Synkope. Aber auch
Haufigkeit und die Situation in der es zur Synkope kam spielen eine nicht
unbedeutende Rolle. So ist bei Patienten, die beruflich sich selbst oder andere durch
eine Synkope gefdhrden konnten, immer auch lber ein Berufsverbot nachzudenken
und bei jedem Patienten mit einem Fihrerschein ist ein Fahrverbot in Erwagung zu

ziehen.
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Bei seltenen Synkopen, die zu keinen schweren Sturzverletzungen fuhrten ist haufig
eine physikalische und beratende Therapie ausreichend. Kommt es jedoch zu einer
erheblichen Einschrankung der Lebensqualitat oder traten die Synkopen wéahrend
Situation mit einem hohen Risiko (beim Autofahren oder dem Bedienen von
Maschinen) auf oder kam es wiederholt zu Synkopen ohne Prodromi, wodurch ein
hoheres Risiko fur Sturzverletzungen besteht, ist dringend eine zusatzliche Therapie
einzuleiten (Moya et al., 2009).

Reflexsynkope

Im Vordergrund der Therapie einer Reflexsynkope stehen Aufklarung des Patienten
und das Erlernen von physikalischen Mal3nahmen.

Der Patient sollte aufgeklart werden, dass hinter einer Reflexsynkope meistens keine
schwerwiegende Erkrankung steht und die Prognose in der Regel gut ist. AulRerdem
sollte der physiologische Ursprung des vasovagalen Reflexes, der zum Entstehen der
Synkope fuhrt erlautert werden und mogliche Auslosereize genannt werden (Berlit et
al., 2008; Guzmann et al., 2013)). Der Patient soll erlernen Prodromi einer Synkope zu
erkennen und diese durch Gegenmalinahmen wie hinsetzen oder -legen zu

verhindern.

Einige physikalische Maflinahmen koénnen zusatzlich die Wahrscheinlichkeit, eine
Synkope zu erleiden, senken. Dazu gehdren eine ausreichende Trinkmenge von ca.
2l/Tag, das Tragen von Kompressionsstrumpfhosen und die Durchfihrung eines
Stehtrainings. Beim Stehtraining lehnt sich der Patient taglich 30 Minuten an eine
Wand, die Ful3e sollten 10-15 cm von der Wand entfernt stehen (Jhanjee, Can, Benditt,
2008). Die Rezidivprophylaxe durch Stehtraining wird bei guter Compliance mit nahezu
100% angegeben (Berlit et al., 2008).

Bei mehr als zwei Synkopen in kurzer Zeit oder bei gefahrlichen Verletzungen in Folge
der Synkope kann eine medikamenttse Rezidivprophylaxe angewendet werden. Einen
ausreichenden, durch Studien belegten, Effekt hat nur der alpha-Agonist Midodrin. Er
wird mit 3x 2,5-10mg/Tag dosiert (Berlit et al., 2008). Eine Studie von Kaufmann et al
zeigte, dass 83% der Patienten nach 5 mg Midodrin in der Kipptischuntersuchung
symptomfrei blieben, wahrend in der Plazebogruppe nur 33% symptomfrei blieben
(Kaufman et al., 2002). Midodrin (Handelsname Gutron®), wirkt alpha-
sympathomimetisch und ruft dadurch eine periphere Vasokonstriktion hervor.
Nebenwirkungen sind Juckreiz, Kaltegefihl und Harnverhalt. Die Halbwertzeit liegt bei
circa 3 Stunden. Kontraindiziert ist Midodrin bei Hyperthyreose, Ph&dochromozytom,

KHK und benigner Prostatahyperplasie (Karow und Lang, 2010).
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Andere zur Synkopenprophylaxe eingesetzten Medikamente wie zum Beispiel
Fludrokortison, Beta-Blocker oder Etilefrin zeigten in Studien lediglich minimale Effekte
gegeniuber einem Plazebo bzw. ergaben Studien teilweise widersprichliche
Ergebnisse (Schleifer und Shen, 2015).

Orthostatische Hypotension

Zahlreiche Faktoren konnen das Auftreten einer orthostatischen Hypotension
begunstigen, daher steht im Zentrum der Therapie die Aufklarung des Patienten tber
physiologische Zusammenhénge und beglnstigende Faktoren einer orthostatisch
bedingten Synkope. Dem Patienten werden klare Verhaltensregeln gegeben um das
Auftreten einer orthostatischen Hypotension zu verhindern oder zu verringern. Zu
diesen Verhaltensregeln z&hlen das Vermeiden von hei3en Badern, langsames
Aufstehen nach dem Nachtschlaf und vorheriges Trinken von einem halben Liter

Wasser und Vermeiden von Uppigen Mahlzeiten (Berlit et al., 2008).

Patienten mit Prodromi sollen erlernen diese zu erkennen und durch rechtzeitiges
Ergreifen spezieller, physikalischer Gegenmalinahmen das Auftreten einer Synkope zu
verhindern (Brignole et al., 2018). Zu den physikalischen GegenmalRnahmen zahlen
das Kreuzen der Beine, Anspannen der Gesalmuskulatur oder der Jendrassik-
Handgriff und das Schlafen mit 20-30 cm erhéhtem Oberkoérper (Brignole et al., 2018).
Eine Salzzufuhr von 8 g NaCl pro Tag und eine tagliche Trinkmenge von 2-2,5 |
Wasser haben durch Anheben des Blutvolumens eine prophylaktische Wirkung (Berlit
et al., 2008).

Bei orthostatisch bedingten Synkopen ist eine friihzeitige medikamentdse Therapie
eine sinnvolle Ergénzung der konservativen MalRnahmen. Mittel der ersten Wahl (lla
Empfehlung) sind hier Midodrin und Fludrocortison (Brignole et al., 2009).

Eine Plazebo-kontrollierte Studie aus dem Jahr 1993, zeigte eine signifikante Erhéhung
des systolischen Blutdruckes von Patienten die Uber einen Zeitraum von 4 Wochen
taglich 3x 10 mg Midodrin erhielten. Durchschnittlich stieg der Blutdruck um 28%,

wahrend er in der Plazebogruppe nur um lediglich 4% stieg (Jankovic et al., 1993).

Fludrocortison ist eine Mineralkortikoid, welches mittels einer renalen Natriumretention
zu einer Blutvolumenzunahme fiihrt (Karow und Lang, 2010). In einer Studie aus dem
Jahre 2000 zeigte sich ein positiver Effekt auf Himodynamik bei Patienten die taglich
0,1-0,2 mg Fludrocortison einnahmen und gleichzeitig mit erhdhtem Oberkorper
schliefen (Lieshout et al., 2000).
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Kardiale Synkope

Die Therapie kardialer Synkopen richtet sich nach der Ursache. Bei einer
Sinusknotendysfunktion, Bradykardie-Tachykardie-Syndrom oder AV-Blockierungen
besteht die Indikation zur Herzschrittmacher-Implantation. Bei Synkopen auf Grund
tachykarder Herzrhythmusstorungen besteht die Moglichkeit der ICD-Implantation oder
Katheterablation (Berlit et al., 2008). Kam es auf Grund einer strukturellen
Herzerkrankungen zur Synkope besteht die Therapie in der Behandlung der zu Grunde

liegenden Erkrankung (Brignole et al., 2018).

1.5. Outcome

Steigendes Alter, Komorbiditaten und kardiovaskulare Risikofaktoren verschlechtern
das Outcome von Patienten nach einer Synkope. Diese Patienten erleiden am
haufigsten eine kardiale Synkope. Daher zeigen die meisten Studien ein schlechteres
Outcome fir Patienten mit einer kardialen Synkope als fur Patienten mit Synkopen
anderer Genese.

12,3% der Patienten erleiden nach dem Erstauftreten einer Synkope innerhalb eines
Jahres eine weitere Synkope oder eine neue kardiovaskulare Erkrankung und haben
damit ein schlechteres Outcome. Zu den kardiovaskulare Erkrankungen z&hlen hier:
Myokardinfarkt, Herzrhythmusstorrungen, Lungenembolie, cerebrale Ischdmie und
subarachnoidale Blutung. Es besteht kein Unterschied zwischen Mannern und Frauen
(Vanbrabant et al., 2011).

20% der Patienten mit Synkopen erleiden in einem Zeitraum von 30 Tagen einen
Herzinfarkt, eine schwere Infektion, einen Schlaganfall oder andere lebensbedrohliche
Zustande oder sie bendtigen eine Bluttransfusion oder Schrittmacherimplantation
(Werdan, 2012).

Mithilfe des OESIL (Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio)-RISK-
SCORES, kann die Mortalitat innerhalb eines Jahres nach einer Synkope berechnet
werden. Dabei wird fur einen pathologisch veranderten elektrokardiographischen
Befund, fehlende Prodromi, Alter > 65 Jahre und kardiovaskulare Vorerkrankung
jeweils ein Punkt vergeben. Bereits bei einem Wert von 2 Punkten liegt die Mortalitat
bei 19,6%, bei 3 Punkten bei 34,7% und bei 4 Punkten bei 57,1%. Ab einem Oesil-
Score von 2 oder mehr Punkten wird die stationédre Krankenhausaufnahme empfohlen
(Colvicchi F, Ammirati F, Melina D et al., 2003).
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2 Zielstellung

Die hohe Lebenszeitpravalenz von ca. 40% (Heeger et al., 2015) eine Synkope zu
erleiden macht die Relevanz medizinischer Studien, die sich mit diesem Thema
befassen, deutlich. Die steigende Inzidenz im Lebensalter bei einer zunehmend
alternden Bevolkerung lasst eine Zunahme der Erkrankung erwarten.

Méanner und Frauen unterscheiden sich in ihren Lebensstilen, den damit verbundenen
Risikoprofilen und assoziierten Erkrankungen. Vergleicht man Manner und Frauen
hinsichtlich der gleichen Erkrankung ergeben sich unterschiedliche Charakteristika,

Préavalenzen und Prognosen.

Die Synkope ist prinzipiell ein Krankheitsbild, welches Maéanner und Frauen
gleichermalien betreffen kann. Die durchgefiihrte retrospektive Datenanalyse soll
prifen ob sich hier geschlechtsspezifische Unterschiede zeigen. Kann man
Risikofaktoren ermitteln, kénnen diese reduziert werden und damit die Pravalenz von
Synkopen gesenkt werden. Betrachtet man die mit Synkopen assoziierten
Erkrankungen wie Myokardinfarkt oder Schlaganfall kénnte eine Senkung der
Pravalenz von Synkopen auch einen positiven Effekt auf diese Erkrankungen haben
(Werdan, 2012). Weiterhin kénnen diagnostische Malinahmen Ressourcen-orientierter

eingesetzt und die Dauermedikationen optimiert werden.

Die erhobenen Daten sollen mogliche geschlechtsspezifische Unterschiede bei
Patienten mit schwerer Synkope, die aufgrund ihrer Synkope stationar aufgenommen
wurden, eruieren.

Dafir wurden von 118 Patienten, die aufgrund einer schweren Synkope stationdr im
Universitatsklinikum Halle behandelt wurden, retrospektiv durch Auswertung von
Patientenakten jeweils 139 Daten ermittelt. Es wurden Unterschiede bezliglich Alter,
Krankenhausverweildauer, kardiovaskularen  Risikofaktoren,  Vorerkrankungen,
Dauermedikation, Umstande der Synkope, Begleitsymptome,
Untersuchungsergebnissen, Laborparametern und abschlieBender Ursache der

Synkope erfasst.
Es wurden folgende Hypothesen im Vorfeld aufgestellt:

1. Patienten mit Synkope weisen geschlechtsspezifische Unterschiede im
Vorhandensein von kardiovaskularen Risikofaktoren, der
eingenommenen Dauermedikation und dem Ergebnis diagnostischer

MalRnahmen auf.
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Es lassen sich diagnosespezifische Prodromi und Auslésesituationen
ermitteln.
Es gibt geschlechtsspezifische Unterschiede in der Ursache der
Synkope.

. Vorerkrankungen und Dauermedikation haben einen Einfluss auf die

Ursache der Synkope.
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3 Material und Methoden

3.1. Erhebung der Patientendaten

Bei der hier durchgefuhrten Studie handelt es sich um eine retrospektive
Datenanalyse. Eingeschlossen wurden Patienten, die im Zeitraum vom 22.02.2006 bis
08.08.2011 mit der Hauptdiagnose ,Synkope“ stationar im Universitatsklinikum der
Martin-Luther-Universitét Halle-Wittenberg aufgenommen wurden, eine
Kipptischuntersuchung und eine weiterfihrende Diagnostik erhielten. Es handelt sich
ausschlieBlich um Patienten mit einer schweren Synkope welche aufgrund der
Synkope stationar aufgenommen wurden. Haufig bestanden begleitend auch
Sturzverletzungen. Ausgeschlossen wurden Patienten bei denen die Ursache der
Synkope eindeutig war (z.B. akuter Myokardinfarkt oder akut aufgetretene

Herzrhythmusstorungen).

Nachdem 300 Patientenakten gesichtet wurden, belauft sich die Fallzahl der Studie auf
118 eingeschlossene Patienten, wovon 64 mannlich und 54 weiblich sind. Die
erfassten Daten stammen aus den entsprechenden Patientenakten. Uber das Archiv
der Martin-Luther-Universitat wurden alle Patientenakten von Patienten mit der
Hauptdiagnose ,Synkope“, die im oben genannten Zeitraum stationar im
Universitatsklinikum behandelt wurden und eine Kipptischuntersuchung erhielten,
angefordert. AnschlieBend wurden fir jeden eingeschlossenen Patienten 138 Werte
erfasst, analysiert und in Microsoft® Excel® 2010 Tabellen tbertragen.

3.2. Datenbank

Alle aufgenommenen Daten wurden in Microsoft® Excel® Tabellen lbertragen. Die
von jedem Patienten aufgenommenen Daten lassen sich in medizinische und

allgemeine Patientendaten unterteilen.

Zu den allgemeinen Patientendaten zahlten:

- Geburtsdatum

- Geschlecht

- BMI (kgKG/GroRe in m?)
- Aufnahmedatum

- Aufenthaltsdauer

- Aufnahmediagnose
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Zu den medizinischen Patientendaten zahlten:

- Kardiovaskulare Risikofaktoren (Raucher, BMI>30, Alkoholabusus, familiare
Vorbelastung)

- Vorerkrankungen (chron. Nierenerkrankungen, Schlaganfall, Dyslipoproteinamie,
Diabetes mellitus, Tumorerkrankung, Innenohrerkrankung, art. Hypertonie, art.
Hypotonie, KHK, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstérungen,
Kardiomyopathie, = Prasynkope, Synkope, chronisch vendse Insuffizienz,
zurlckliegender grippaler Infekt)

- Dauermedikation ( Diuretika, ACE-Antagonisten, Renin-Antagonisten, AT I-
Rezeptor-Antagonisten, Herzglykoside, Beta-Blocker, Alpha-Blocker, Kalzium-
Antagonisten, Nitrate, zentral wirksame Antihypertensiva, Antikoagulantien,
Thrombozytenaggregationshemmer, Lipidsenker, Amiodaron)

- Daten zur aktuellen Synkope (Ausloser, Sturzverletzungen, Prodromi,)

- EKG (Lagetyp, HF, Grundrhythmus, PQ-Zeit, QRS-Zeit, Schenkelblock, AV-Block,
pathologische ST-Strecke)

- Karotis-Sinus-Massage

- Karotis-Dopplersonographie (Stenose, Artherosklerose)

- Echokardiographie ( LVEF, Klappenstenose oder —insuffizienz)

- Schellongtest

- Kipptischuntersuchung

- Ergometrie

- Laborwerte (Creatinin, Harnstoff, Kalium, Calzium, BNP, CK, Myoglobin, Troponin,
HB, Hkt)

- abschlieRende Synkopenursache

Die Daten wurden nur zu einem einzigen Zeitpunkt erhoben. Es wurden keine
Verlaufsparameter erfasst. Fanden sich mehrere Daten von der gleichen Untersuchung
in der Patientenakte (zum Beispiel Laborwerte oder elektrokardiographische Befunde),
wurde jeweils der erste erfasste Wert analysiert und in die Tabelle aufgenommen. Alle

Parameter wurden auf die zweite Kommastelle gerundet.
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4 Ergebnisse

4.1. Patienten-und Anamnesedaten
4.1.1 Diagnosegruppen

Durch die Bildung von Gruppen ist eine diagnoseorientierte Datenanalyse moglich, die
auch fur folgende Falle Gultigkeit haben soll.

Die Gesamtstichprobe wurde hierflr nach Diagnosegruppen eingeteilt und somit drei
Gruppen gebildet:

¢ Orthostase (sympathikoton/asympathikoton)
o Reflexsynkope

e Synkope unklarer Genese

Die Einteilung erfolgte analog der ESC-Leitlinie Synkope anhand der Ergebnisse der

Kipptisch-Untersuchung, dem Schellong-Test und der berichteten Anamnese.

Patienten mit kardialen Synkopen oder Synkopen sonstiger Ursachen wurden nicht
berticksichtigt. Da als Grundlage unserer Datenerhebung die Kipptischuntersuchung
bei stationaren Patienten herangezogen wurde, enthélt die Datenbank keine Patienten
bei denen initial ein Rhythmusereignis bestand oder bereits eine sonstige Ursache der

Synkope diagnostiziert wurde.

40,7% der Gesamtpopulation hatten eine Reflexsynkope, 31,3% eine orthostatische
Dysregulation und 28% eine Synkope unklarer Genese. Keine der Gruppen war
besonders grof3 oder klein, so dass die gebildeten Mittelwerte auch vergleichbar sind.

Tab. 4: Prozentualer Anteil und Anzahl (n) der Manner und Frauen in den jeweiligen
Diagnosegruppen

Diagnosegruppe Orthostase Reflexsynkope Unklare Genese
Anzahl (n) 37 48 33
Anteil (%) 31,3 40,7 28,0
Geschlecht m/w m w m w m w
Anzahl (n) 17 20 29 19 18 15
Anteil (%) 26,6 37,0 45,3 35,2 28,1 27,8

Die haufigste Synkope bei Mannern war die Reflexsynkope (45,3% der Manner),

Frauen hatten haufiger eine Orthostase (37% der Frauen).
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Frauen zeigten haufiger einer asympatikotone Reaktion (60% der Frauen mit

70%
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Orthostase sympathikoton Orthostase asympathikoton

Abb. 6: Prozentualer Anteil der Manner und Frauen in der Diaghosegruppe Orthostase

Orthostase), wahrend Manner gleichermalRen eine sympathikotone asympathikotone

Reaktion zeigten.

4.1.2 Alters- und Geschlechterverteilung

Mafgeblich war das Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Aufhnahme am

Universitatsklinikum Halle an der Saale (UKH).
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Abb. 7: Altersverteilung der Gesamtpopulation

Der Altersdurchschnitt der Stichprobe lag als Mittelwert bei 58 Jahren. Frauen waren
im Mittel 59 Jahre alt, M&nner 57 Jahre alt.

Der Medianwert der Gesamtstichprobe lag bei 59 Jahren (Range 17 bis 92). Fur
Manner bei 59,5 Jahren (Range 17 bis 85), fur Frauen bei 58,5 Jahren (Range 18 bis
92). Damit war die Halfte der Gesamtstichprobe zum Zeitpunkt der Vorstellung am
UKH 59 Jahre oder éalter.
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Tab. 5: Durchschnittsalter innerhalb der Diagnosegruppen

Art der Synkope m w

Orthostase 57 Jahre 62 Jahre
Reflexsynkope 59 Jahre 52 Jahre
unklar 47 Jahre 63 Jahre

Es zeigten sich zwei Altersgipfel in der Studienpopulation. Ein erster zwischen 50 und
60 Jahren und ein zweiter zwischen 70 und 80 Jahren. Geschlechtsspezifisch lag der

Altersgipfel fir Frauen zwischen 50 und 60 Jahren,
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Abb. 8: Altersverteilung der Gesamtpopulation

der Altersgipfel der Manner bei 70 bis 80 Jahren. Betrachtet man die Altersverteilung
anhand der gebildeten Diagnosegruppen lassen sich geschlechtsspezifische
Unterschiede feststellen. Dafir wurde der Mittelwert des Alters gebildet. Frauen der
Diagnosegruppe Orthostase zeigten ein Durchschnittsalter von 62 Jahren, das
Durchschnittsalter der Manner in der gleichen Diagnosegruppe lag bei 57 Jahren. Fur
die Reflexsynkope zeigte sich ein mittleres Alter der Frauen von 52 Jahren, bei
Ménnern lag es bei 59 Jahren. Frauen mit einer unklaren Synkope waren im
Durchschnitt 63 Jahre alt, M&nner 47Jahre.
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4.1.3 Kardiovaskulare Risikofaktoren

Die Erfassung der kardiovaskularen Risikofaktoren ist in der Kardiologie von
elementarer Bedeutung und hat bei vielen Erkrankungen einen relevanten
Vorhersagewert. Auch in dieser  Datenerhebung wurde das kardiovaskulare
Risikoprofil der einzelnen Patienten erfasst. Hierzu wurden folgende Risikomerkmale
erhoben: Body-Mass-Index (BMI — Bezug des Korpergewichts auf das Quadrat der
Korpergrol3e), bestehender oder beendeter Nikotinkonsum, familidre Disposition fir
kardiovaskulare Ereignisse (Myokardinfarkt oder cerebrale Ischamie bei Verwandten
1. Grades), Vorliegen einer arteriellen Hypertonie, Diabetes mellitus und
Hypercholesterinamie.  AuRRerdem wurde das mannliche Geschlecht als
kardiovaskularer Risikofaktor gewertet.

Hypercholesterindmie
Diabetes mellitus
Arterielle Hypertonie
Familiare Dispos.
mannliches Geschlecht
Nikotinkonsum

BMI > 30

Anzahl in Prozent

Abb. 9: Kardiovaskulares Risikoprofil der Gesamtstichprobe

Eine arterielle Hypertonie war der haufigste Risikofaktor. 56,8 % der Gesamtstichprobe
waren an einer arteriellen Hypertonie erkrankt. Auch das méannliche Geschlecht zeigte
sich mit 54,2 % als ein haufiger Risikofaktor. Im Mittelfeld lagen familiare Disposition
fur kardiovaskulare Erkrankungen (33,3 %), Hypercholesterindmie (31,4 %) und ein
bestehender oder beendeter Nikotinkonsum (25,3 %). Weniger haufig vorkommende
Risikofaktoren waren Adipositas mit einem BMI >30 (18,6 %) und ein Diabetes mellitus
(12,7 %). Eine Praadipositas mit einem BMI >25 fand sich hingegen bereits bei 51,7 %

der Patienten.

Insgesamt lag der Mittelwert aller Patienten bei einem BMI von 27. Der Medianwert
betrug dabei 25. Geschlechtsspezifisch betrachtet wiesen Frauen wie Manner im Mittel

einen BMI von 26 auf. Median fur Frauen 25 und 26 fur Manner.
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Tab. 6: Geschlechtsspezifisches Vorkommen kardiovaskularer Risikofaktoren

Nikotin- Fam. Art. Hyper- Diabetes
BMI >30 konsum Dispos. tonie Mellitus Hyper-chol.
m 18,8% 37% 52,2% 57,8% 14,1% 35,9%
w 22,2% 3,5% 45,8% 55,6% 11,1% 25, 9%

Betrachtet man die kardiovaskuldaren Risikprofile geschlechtsspezifisch zeigte sich,
dass Manner prozentual mehr Risikomerkmale aufwiesen als Frauen. In 6 von 8
Kategorien waren Manner haufiger fuhrend als Frauen. Der grof3te Unterschied
bestand beim bestehenden oder beendeten Nikotinkonsum. Wahrend 37 % der
Manner einen Positivwert aufwiesen, zeigten nur 3,5 % der Frauen dieses Merkmal.
35,9 % der Manner hatten eine Hypercholesterinamie, von den Frauen hingegen nur
25,9 %. Auch bei der familiaren Disposition fand sich ein geschlechtsspezifischer
Unterschied. Manner gaben in 52,2 % der Féalle an, familiare Vorbelastungen bezliglich
kardiovaskularer Erkrankungen zu haben, Frauen berichteten dies in lediglich 8,5 %

der Féalle.

Weniger ausgepragte Unterschiede bestanden bei dem Vorliegen einer arteriellen
Hypertonie (57,8% der Manner und 55,6 % der Frauen) oder einem Diabetes mellitus
(14,1 % der Manner und 11,1 % der Frauen).

Frauen hatten haufiger einen BMI >30 (22,2 % der Frauen). Hingegen hatten nur 18,8
% der Manner einen BMI >30. Auch der Anteil der Uber 70-jahrigen war bei den Frauen
grofRer (37 %) als bei den Mannern (31,3 %).

Betrachtete man das Vorkommen von Risikofaktoren anhand der Diagnosegruppen
zeigte sich ein insgesamt haufigeres Vorliegen kardiovaskularer Risikofaktoren in der
Gruppe der Patienten die eine Orthostase erlitten. Geschlechtsspezifisch betrachtet
hatten Manner die eine Orthostase erlitten in 5 von 6 Kategorien prozentual haufiger
ein Risikomerkmal als Manner die eine Reflexsynkope erlitten hatten. Manner der
Diagnosegruppe Orthostase (Durchschnittsalter 57 Jahre) hatten haufiger einen BMI
>30, einen Nikotinkonsum, eine familidre Disposition beziglich kardiovaskularer
Erkrankungen und einen Diabetes mellitus als Manner der Diagnhosegruppe

Reflexsynkope (Durchschnittsalter 59 Jahre). Lediglich eine arterielle Hypertonie und
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Hypercholesterinamie fand sich haufiger bei Mannern der Diagnosegruppe

Reflexsynkope.

Bei den Frauen fand sich ein nicht ganz so ausgepragter Unterschied, aber auch hier
konnte insgesamt ein haufigeres Vorkommen kardiovaskularer Risikofaktoren in der
Diagnosegruppe Orthostase als in der Diagnosegruppe Reflexsynkope festgestellt

werden.

Frauen der Gruppe Orthostase (Durchschnittsalter 62 Jahre) hatten in 4 von 7
Kategorien prozentual haufiger ein Risikomerkmal als in der Gruppe Reflexsynkope
(Durchschnittsalter 52 Jahre). Frauen der Diaghosegruppe Orthostase hatten haufiger
ein Alter >70 Jahre, eine familidre Disposition fur kardiovaskulare Erkrankungen, eine
arterielle Hypertonie sowie eine Hypercholesterinamie.

Geschlechtsspezifische Unterschiede zwischen Méannern und Frauen innerhalb der
Diagnosegruppen fanden sich keine. Die Unterschiede entsprachen in etwa denen der
Gesamtstichprobe. Die Diagnosegruppe der Patienten, die eine Synkope unklarer
Genese erlitten hatten, zeigte eine ahnliche Verteilung von kardiovaskularen

Risikofaktoren wie in der der Gruppe Reflexsynkope.

AbschlieRend lasst sich also feststellen, dass Manner und Frauen die eine Orthostase
erlitten, mehr kardiovaskulare Risikofaktoren aufwiesen als Manner und Frauen, die

eine Reflexsynkope oder eine Synkope unklarere Genese erlitten hatten.

Tab. 7: Vorkommen von Risikofaktoren, diagnose- und geschlechterabhéangig

Diagnosegruppe Orthostase Reflexsynkope
Risikofaktor m w m w
BMI >30 23,5% 20% 20,7% 21,1%
Nikotinkonsum 46,2% 0% 30,8% 11,1%
Familiare Disposition 30% 63,6% 24,1% 14,3%
Arterielle Hypertonie 47,1% 55% 69% 47,4%
Diabetes Mellitus 29,4% 10% 6,9% 10,5%
HLP 29,4% 25% 29,4% 15,8%
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Wertet man das Uberwiegen eines Geschlechtes innerhalb eines Risikofaktors mit
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Abb. 10: Uberwiegen des Geschlechts in einem Risikofaktor

einem Punkt erhalt man einen Wert zwischen 0 (das Geschlecht tberwiegt in keinem
Risikofaktor) und 7 (das Geschlecht Uberwiegt in jedem Risikofaktor). Vergleicht man
dann zwischen den Diagnosegruppen Uuberwiegt das mannliche Geschlecht bei
Orthostasen und unklaren Synkopen in 5 von 7 Risikofaktoren. In der Diagnosegruppe
Reflexsynkope Uberwiegt das mannliche Geschlecht in 4 von 7 Risikofaktoren. Analog
dem haufigeren Vorkommen von Risikofaktoren bei Mannern, wiesen Manner auch in
den einzelnen Diagnosegruppen immer mehr kardiovaskulare Risikofaktoren auf als

Frauen.

4.1.4 Synkopen in der Vorgeschichte

Ein Risikofaktor eine Synkope zu erleiden ist eine Synkope in der medizinischen

Vorgeschichte. Diese Gegebenheit spiegelt sich auch in dieser Studienpopulation

Tab. 8: Haufigkeit von Synkopen in der Vergangenheit

Synkope in der Vorgeschichte der Gesamtpopulation 47,5%

Synkope + Prasynkope in der Vorgeschichte der Gesamtpopulation 67,8%

wieder. Bei 56 aller erfassten Patienten kam es bereits in der Vergangenheit zu dem
Vollbild einer Synkope. Das entspricht 47,5% der Gesamtpopulation. Nimmt man auch
Patienten hinzu, die in der Vergangenheit Giber Prasynkopen berichteten (Prodromi
einer drohenden Synkope wurden bemerkt, das Bewusstsein aber nicht vollstandig
verloren) steigt die Zahl auf 80 Patienten, was einem prozentualen Anteil von 67,8%

entspricht.
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Tab. 9: Synkopen in der Vorgeschichte, diagnose- und geschlechtsabhangig

Orthostase Reflexsynkope Unklar
Anzahl (N) 16 24 15
Gesamt
Anteil 43,2% 50% 45,5%
Anzahl (N) 7 14 11
Manner
Anteil 41,2% 48,3% 61,1%
Anzahl (N) 9 10 4
Frauen
Anteil 45% 52,6% 26,7%

Geschlechtsspezifisch betrachtet erlitten 42,6% der Frauen und 50,0% der Manner
bereits eine Synkope bzw. 61,1% der Frauen und 73,4% der Manner eine Synkope

oder Prasynkope.

Patienten die eine Reflexsynkope erlitten berichteten haufiger (50%) Giber Synkopen in
der Vergangenheit als Patienten mit orthostatischer Dysregulation (43,2%).

Dieser Unterschied lasst sich bei Frauen und Méannern gleichermaf3en nachweisen.

4.1.5 Dauermedikation

Beim Erheben der Patientendaten wurde auch die im Aufnahmebogen vermerkte
Dauermedikation erfasst. Es handelt sich hierbei um die zum Aufnahmezeitpunkt
eingenommene Medikation. In der Notaufnahme oder praklinisch verabreichte
Medikamente wurden nicht bericksichtigt. Auch Medikamente die wahrend des
stationdren  Aufenthaltes erganzt oder abgesetzt wurden fanden Kkeine

Berlicksichtigung.
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Abb. 11: Vergleich der Vormedikation der Gesamtstichprobe und geschlechterabhangig
Unabhangig von den Diagnosegruppen zeigte sich, dass am haufigsten Betablocker
(44,9% des Gesamtkollektives), gefolgt von Thromboszytenagreggationshemmern wie
Acetylsalicylsdure (ASS) oder Clopidogrel (35,6% des Gesamtkollektives) und
Lipidsenkern (33,9% des Gesamtkollektives) dauerhaft von Patienten mit einer
Synkope eingenommen wurden. Diese Beobachtung folgt dem bereits festgestellten
Umstand, dass viele Patienten mit Synkopen ein ausgepragtes kardiovaskuléres
Risikoprofil aufweisen und ASS und Lipidsenker eine Risikoreduktion kardiovaskularer

Ereignisse bewirken.

Geschlechtsspezifisch betrachtet nahmen in fast allen Medikamentengruppen Manner
prozentual haufiger ein Medikament ein als Frauen. Einzige Ausnahme bilden die
Thrombozytenaggregationshemmer die von 38,9% der Frauen und 32,8% der Manner
eingenommen wurden. Die grof3ten Unterschiede geschlechtsspezifisch fanden sich
bei der Einnahme von Angiotensin-Converting-Enzyme-Hemmern (ACE-Hemmer)
(42,2% Manner zu 22,2% Frauen) und Lipidsenkern (39,1% Ménner zu 27,8% Frauen).
Das Gesamtkollektiv eingeteilt in die Diagnosegruppen Orthostase und Reflexsynkope
(unklare Synkopen wurden nicht beriicksichtigt) zeigt, dass in beiden Gruppen das am

haufigsten eingenommene Medikament der Betablocker war.
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Abb. 12: Vormedikation der Gesamtstichprobe nach Diagnose

Ein relevanter Unterschied zwischen beiden Gruppen zeigte sich nicht (45,7% der

Patienten mit Orthostase und 47,9% der Patienten mit Reflexsynkope nahmen einen

Betablocker ein). GrofRere Unterschiede liel3en sich lediglich fur die Einnahme von

Lipidsenkern und Thrombozytenaggregationshemmern festhalten. Patienten die eine

Orthostase erlitten nahmen haufiger (45,7%) einen Thrombozytenaggregationshemmer

als Patienten mit Reflexsynkope (33,3%).

Bei den Lipidsenkern verhdalt es sich gegensatzlich. 37,5% der Patienten mit einer

Refelexsynkope nahmen einen Lipidsenker ein und nur 25,7% der Patienten mit einer

Orthostase. In den restlichen Medikamentengruppen fanden sich keine deutlichen

Unterschiede zwischen den Diagnosegruppen. Das bedeutet, Patienten mit einer

Orthostase nahmen etwa gleich haufig das jeweilige Medikament ein wie Patienten mit

einer Reflexsynkope.

Tab. 10: Vormedikation nach Geschlecht und Diagnosegruppe

Orthostase Reflexsynkope

m (N=19) w (N=15) m (N=27) w (N=21)
Betablocker 42,1% 40% 44,4% 42,9%
ASS 21,1% 60% 29,6% 38,1%
Lipidsenker 31,6% 20% 37% 38,1%
ACE-Hemmer 42,1% 26,7% 44,4% 23,8%
Diuretika 36,8% 20% 29,6% 19,1%
Calciumantagonisten | 21,1% 13,3% 18,5% 19,1%
AT2-Antagonisten 15,8% 13,3% 18,5% 14,3%
Orale Antikoagulation | 5,3% 6,7% 11,1% 4,8%
Alphaantagonisten 0% 6,7% 3,7% 0%
Herzglykoside 5,3% 0% 3, 7% 0%
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Geschlechtsspezifisch und nach Diagnosegruppen geteilt zeigte sich eine Verteilung
wie in Tabelle 10 dargestellt. Manner nahmen in beiden Diagnosegruppen haufiger ein
Medikament ein als Frauen. Die einzige Ausnahme ergab sich bei der Einnahme von
Thrombozytenaggregationshemmern, welches haufiger von Frauen eingenommen

wurde.

Tab. 11: Vormedikation innerhalb der Orthostasen

Beta- ACE- Calcium- Alpha- AT2-

blocker Hemmer antagonist antagonist | Antagonist
Orthostase sympathikoton 20% 13,3% 20% - 6,7%
Orthostase asympathikoton | 65% 50% 15% 5% 20%

Frauen mit einer Orthostase nahmen haufiger Thrombozytenaggregationshemmer,
einen ACE-Hemmer oder einen Alpha-Blocker ein als Frauen mit einer
Reflexsynkope. Lipidsenker oder ein Calciumantagonisten wurden hingegen haufiger

von Frauen mit einer Reflexsynkope eingenommen.

Manner mit einer Orthostase nahmen haufiger ein Diuretikum, Calciumantagonisten
oder ein Herzglykosid ein als Manner mit einer Reflexsynkope. ASS, einen
Lipidsenker, eine orale Antikoagulation oder Angiotensin-2-Rezeptor-Subtyp-1-
Antagonist (AT1-Antagonist) wurden hingegen héaufiger von Mannern mit einer

Reflexsynkope eingenommen.

Betrachtet man die Patienten mit Orthostase nochmal nach den Reaktionstypen
sympathikoton und asympathikoton fallt auf, dass Patienten mit einer
asympathikotonen Orthostase deutlich haufiger Antiarrhythmika oder Antihypertensiva
einnahmen. Die groten Unterschiede bestanden hinsichtlich der Einnahme des
Betablockers (20% vs. 65%) und der Einnahme eines ACE-Hemmers (13,3% vs. 50%).
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4.2. Daten zur aktuellen Synkope
4.2.1 Auslbsesituation

Wegweisend zur Ursache fiur eine Synkope ist die Situation und die Umsténde in der
die Synkope auftrat. Von den 118 ausgewerteten Patienten wurde in 106 Féllen die
Auslésesituation im Anamnesebogen dokumentiert (bei 49 Frauen und 57 Manner).
Gab ein Patient mehrere Ausloser (z.B. psychische Belastung und Schmerzreiz) an,
wurden auch mehrere Ausléser dokumentiert. 78 Patienten berichteten nur tGber einen
Ausléser (73,58%). In 25 Fallen wurden zwei Ausléser angegeben und in drei Fallen

sogar drei oder mehr Ausléser.

Besonders Méanner mit neurokardiogener Synkope berichteten tber komplexe
Auslésesituationen. 46,15% der Manner mit einer neurokardiogenen Synkope gaben in

der Anamnese mehr als zwei Ausléser der Synkope an.

50%
45%
40%

35%

30%
25%
20%

15%

10%
5% —
0%

Aufstehen Ia_nges langes Miktion Defékation | Schmerz psychische | korperliche

Sitzen Stehen Belastung | Belastung
uMéanner (N=16) 43,8% 25,0% 25,0% 0,0% 0,0% 12,5% 0,0% 12,5%
Frauen (N=18) 38,9% 16,7% 33,3% 0,0% 0,0% 0,0% 5,6% 5,6%

Abb. 13: Ausldsesituationen der Diagnosegruppe Orthostase

Patienten die eine Orthostase erlitten berichteten am haufigsten tGber das Auftreten der
Synkope unmittelbar nach dem Aufstehen aus dem Sitzen oder Liegen, gefolgt von
prolongiertem Stehen oder Sitzen. Frauen synkopierten haufiger nach langem Stehen
als Manner, Manner dafur haufiger unmittelbar nach dem Positionswechsel vom

Sitzen/Liegen zu Stehen.

Bei Patienten mit einer Reflexsynkope war der haufigste Ausldser prolongiertes Sitzen.
Frauen berichteten haufig Giber eine Reflexsynkope nach dem Aufstehen aus liegender

oder sitzender Position, nach langem Stehen oder im Zusammenhang mit der Miktion.
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Manner erlitten dagegen ofter eine Reflexsynkope im Zusammenhang mit einem

Schmerzreiz oder der Defakation/Miktion.
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Abb. 14: Auslésesituationen der Diagnosegruppe Reflexsynkope

Bei Patienten bei denen die Ursache der Synkope nach Abschluss der Diagnostik

unklar blieb waren die haufigsten Auslosesituationen langes Sitzen oder Stehen,

Synkopen nach dem Aufstehen aus sitzender oder liegender Position und aufgrund

eine Schmerzreizes.
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Abb. 15: Auslésesituationen der unklaren Synkope

Insgesamt féllt auf, dass in allen Diagnosegruppen Frauen immer haufiger nach

langem Stehen synkopierten als Manner. Uber eine Synkope nach einem Schmerzreiz

berichteten dagegen in allen Diagnosegruppen haufiger Manner. Defakations- und
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Miktionssynkopen fanden sich nur in der Gruppe der Reflexsynkopen, wobei Frauen in
keiner Gruppe Uber eine Defékationssynkope berichteten. Synkopen wahrend
korperlicher Belastung fanden sich in allen Gruppen gleichermalien, aber an
untergeordneter Stelle.

4.2.2 Prodromi

Neben der Ausldsesituation sind auch die Begleiterscheinungen (Prodromi) die mit
einer Synkope einhergehen von groRer Bedeutung und kénnen helfen Rickschlisse
auf die Ursache der Synkope zu ziehen.

In dieser Datenauswertung wurden Palpitationen, Ubelkeit/Erbrechen, kalter Schweil3,
Schwindel, Dyspnoe und Sehstérungen als Prodromi bericksichtigt. Bei 111 von 118
Patienten wurde in der Anamnese auf Prodromi eingegangen und konnten in der

Auswertung bertcksichtigt werden.

15 1 Reflexsynkope
10 -
Frauen
5 - Manner
0 . ; ; ; ;
0 Prodromi 1 Prodromi 2 Prodromi 3 Prodromi 4 Prodromi 5 Prodromi
15 + Orthostase
10 -
Frauen
5 - Manner
0 . ; ; ; ;
0 Prodromi 1 Prodromi 2 Prodromi 3 Prodromi 4 Prodromi 5 Prodromi

Abb. 16: Anzahl der berichteten Prodromi nach Geschlecht und Diagnose

Frauen die eine Orthostase erlitten berichteten Uber weniger Prodromi als Manner.
68,4% der Frauen berichteten tber nur einen oder gar keinen Prodrom im Rahmen der
Synkope, wahrend bei den Mannern 56,3% sogar Uber zwei oder mehr Prodromi

berichteten.
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Eine ahnliche Verteilung zeigte sich bei Patienten der Gruppe Reflexsynkope. Hier
berichteten sogar 77,8% der Frauen Uber einen oder keinen Prodrom, wahrend 57,1%

der Manner zwei oder mehr Prodromi angaben.

Frauen die eine Reflexsynkope erlitten berichteten insgesamt tber weniger Prodromi
als Frauen mit einer Orthostase.

Das am haufigsten berichtete Prodrom insgesamt war Schwindel, gefolgt von

Ubelkeit/Erbrechen und Sehstérungen. Geschlechtsspezifisch betrachtet berichteten

Tab. 12: Angegebene Prodromi nach Geschlecht und Diagnose

Orthostase Reflexsynkope

Manner (N=16) Frauen (N=19) Manner (N=28) Frauen(N=18)
Palpitationen 12,5% 10,5% 21,4% 5,6%
Ubelkeit/Erbrechen 25% 26,3% 39,3% 27,8%
SchweiRausbruch 18,8% 10,5% 14,3% 11,1%
Schwindel 68,8% 52,6% 57,1% 16,7%
Dyspnoe 12,5% 15,8% 14,3% 22,2%
Sehstdrung 37,5% 10,5% 21,4% 16,7%

Frauen haufiger Gber subjektiv empfundene Dyspnoe als Manner. Manner hingegen
berichteten haufiger Uber einen Schweilfausbruch als Frauen.

Méanner die eine Orthostase erlitten berichteten ofter Uber Schwindel und
Sehstérungen als Manner mit einer Reflexsynkope. Manner die eine Reflexsynkope
erlitten berichteten hingegen ofter von Palpitationen und Ubelkeit/Erbrechen als
Manner mit einer Orthostase. Insgesamt am wenigsten Uber Prodromi berichteten

Frauen mit einer Reflexsynkope.

4.2.3 Krankenhausverweildauer

| | | Die Dauer des

unklar Krankenhausaufenthaltes betrug im

Orthostase c Schnitt 6,7 Tage (Range 0 bis 30 Tage,
rauen

Reflexsynkope = Manner Median 6 Tage). Manner blieben im

- - - - Schnitt 6,9 Tage stationar, Frauen 6,5

0 2 4 6 8

Tage. Betrachtet man den
Verweildauer in Tagen

Krankenhausaufenthalt anhand der

Abb. 17: Durchschnittliche Krankenhausverweildauer,
diagnose- und geschlechtsabbhangig 37



Diagnosegruppen, waren Patienten die eine Orthostase erlitten hatten am langsten

stationar.

Manner mit einer Orthostase blieben durchschnittlich 7,5 Tage, Frauen 6,7 Tage
stationar. Frauen mit einer Reflexsynkope waren mit nur 5,7 Tagen am kirzesten

hospitalisiert

4.3 Diagnostische Werte

4.3.1 Diaghostische Malinahmen

Diagnostische MaBhahmen
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Abb. 18: Durchgefiihrte diagnostische Malinahmen der Gesamtstichprobe

Von den 118 Patienten der Gesamtstichprobe erhielten alle Patienten bei Aufnahme
oder im stationaren Verlauf eine Kipptischuntersuchung und eine Blutentnahme, bei
115 wurde ein EKG geschrieben und bei 100 eine Echokardiographie durchgefihrt. Bei
90 Patienten wurde eine Dopplersonographie der hirnversorgenden BlutgefalRe
gemacht (Carotisdoppler), bei 81 wurde eine Ergometrie oder ein Schellongtest
durchgefuhrt. Nur 11 Patienten erhielten eine Karotismassage.

4.3.2 EKG

115 Patienten bekamen entweder zur stationdren Aufnahme oder wahrend des
stationdren Aufenthaltes ein EKG geschrieben. Waren mehrere EKGs vorhanden
wurde das Aufnahme-EKG oder das erste im stationdren Aufenthalt geschriebene EKG

bertcksichtigt.
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Abb. 19: Lagetyp im EKG nach Geschlecht

Der haufigste Lagetyp insgesamt war der Indifferenztyp (40%), gefolgt vom Linkstyp
(26%) und Steiltyp (23%). Geschlechtsspezifisch betrachtet hatten Frauen haufiger
einen Uberdrehten Linkstyp (15,1% vs. 1,6%) und Manner haufiger einen Indifferenztyp
(58,7% vs. 41,5%), einen Linkstyp (27,4% vs. 24,5%) und einen Steiltyp (15,1% vs.
29%). Die mittlerer Herzfrequenz aller Patienten lag bei 70/min., wobei Frauen im
Durchschnitt eine Herzfrequenz von 73/min. und Ménner eine Herzfrequenz von
69/min. hatten. 103 Patienten hatten einen Sinusrhythmus, bei 12 Patienten fand sich
Vorhofflimmern als Grundrhythmus.

Tab. 13: Grundrhythmus, Blockbilder und mittlere Herzfrequenz (Mittelwert und Range),
diagnose- und geschlechtsabhangig

Diagnosegruppe Orthostase Reflexsynkope Unklare Synkope

Geschlechtergruppe m (N=17) w (N=20) m (N=27) w (N=18) m (N=18) w (N=15)

Sinusrhythmus 76,5% 100% 85,2% 83,3% 94,4% 100%

Vorhofflimmern 23,5% 0% 14,8% 16,7% 5,6% 0%

LSB 11,8% 0% 7,4% 11,1% 5,6% 0%

RSB 11,8% 10% 14,8% 11,1% 16,7% 0%

AV-Block | 5,9% 35% 7,4% 5,6% 11,1% 6,7%

mittlere HF (1/sek) 71,8 68,7 70,1 76,7 66,7 72,7
(48-103) (40-97) (48-125) (54-123) (55-105) (59-93)

Manner hatten haufiger Vorhofflimmern als Grundrhythmus als Frauen. Am haufigsten
fand sich Vorhofflimmern bei Mannern mit einer Orthostase (23,5%), bei den Frauen in
der Gruppe der Refelexsynkopen (16,7%). Blockbilder (RSB und LSB) fanden sich
haufiger bei Mannern, wobei sich kein Unterschied zwischen den Diagnosegruppen

fand. Frauen mit einer Orthostase hatten gehauft einen AV-Block | (35%).
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4.3.3 Karotissinusmassage

Nur 11 der 118 erfassten Patienten erhielten eine Karotis-Sinus-Massage (3 Manner
und 8 Frauen). Nur in einem Fall wurde ein pathologischer Befund mit einem

Herzfrequenz- und Blutdruckabfall dokumentiert.

4.3.4 Duplexsonographie der hirnversorgenden Gefalle

90 Patienten erhielten eine Duplexsonographie der hirnversorgenden Geféal3e. Bei
mehr als der Halfte der Patienten (52,2%) fanden sich atherosklerotische Plagues an
den Arterienwanden. Eine relevante Stenose konnte nur in 55% der Falle

diagnostiziert werden. Frauen hatten dabei haufiger Stenosen als Manner

60%
53.1% 51,2%

50% —

Stenose

40% —
Arthereosklerose

30% —

20% —

10% 41% 7.3%

0%
Méanner Frauen

Abb. 20: Duplexsonographische Pathologien der hirnversorgende GeféRRe nach Geschlecht

4.3.5 Echokardiographie

100 Patienten erhielten im stationaren Verlauf eine Echokardiographie. Die
durchschnittliche Ejektionsfraktion aller Patienten (nach Simpson) lag bei 57%. Manner
hatten im Mittel eine linksventrikulare Ejektionsfraktion (LVEF) von 59,3% vs. 56,2%
bei den Frauen. 80% der Manner und 72,7% der Frauen hatten eine LVEF >55% und

damit eine normale Pumpfunktion.

Tabelle 17 zeigt die Patienten eingeteilt nach normaler Pumpfunktion (LVEF >55%),
leichtgradig reduzierter Pumpfunktion (LVEF 45-54%), mittelgradig reduzierter
Pumpfunktion (LVEF 30-44%) und hochgradig eingeschrankter Pumpfunktion (LVEF
<30%).
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Tab. 14: Linksventrikulare Pumpfunktion, diagnose- und geschlechtsabhangig

Orthostase Reflexsynkope
LVEF (in %) m w m w
>55% 64,7% 68,8% 91,3% 73,3%
45-54% 17,7% 25% 4,4% 26,7%
30-44% 17,7% 0% 4,4% 0%
<30% 0% 0% 0% 0%

In allen Diagnosegruppen hatten die meisten Patienten eine normale Pumpfunktion.
Patienten mit einer Reflexsynkope hatten h&ufiger eine eingeschrankte Pumpfunktion
als Patienten mit einer Orthostase. Frauen hatten haufiger eine leichtgradig reduzierte
Pumpfunktion als Manner, jedoch nie eine mittel- oder hochgradig reduzierte
Pumpfunktion. Manner hatten haufiger eine mittelgradig reduzierte Pumpfunktion als

Frauen.

Eine mittelgradig eingeschrankte Pumpfunktion fand sich nur selten und nur bei
Méannern. Eine hochgradig eingeschrankte Pumpfunktion wies keiner der erfassten
Patienten auf.

Bei mehr als der Halfte (52%) der Gesamtstichprobe konnte kein Vitium in der
Echokardiographie festgestellt werden. Manner hatten haufiger ein Vitium als Frauen
(59,3% vs. 34,8%).

4.3.6 Schellong-Test

Bei 80 Patienten wurde ein Schellong-Test durchgefihrt und zeigte bei 61,3% aller
Patienten keinen pathologischen Befund, wobei Manner und Frauen etwa gleich haufig

unauffallige Ergebnisse hatten (61,5% Frauen vs. 60% Manner).

Das haufigste pathologische Ergebnis insgesamt war ein isoliertes Absinken des
systolischen Blutdrucks um mehr als 15 mmHg des Ausgangswertes, gefolgt von
einem zu starken Anstieg der Herzfrequenz um mehr als 20/min. und einem Absinken

des diastolischen Blutdrucks um mehr als 10 mmHg.
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Abb. 21: Ergebnisse im Schellongtest nach Geschlecht

Frauen zeigten haufiger ein Absinken des Blutdrucks um mehr als 15 mmHg als
Manner (93,3% vs. 68,8%), wahrend Manner haufiger einen Anstieg der Herzfrequenz
um mehr als 20/min. zeigten (50% vs. 40%). Eine Kombination aus beidem (Absinken
des Blutdrucks und Anstieg der Herzfrequenz), als klassischer Reaktionstyp einer
Orthostase, zeigte sich bei 25,8% insgesamt und dabei haufiger bei Frauen (18,8% vs.
33,3%).

4.3.7 Kipptischuntersuchung

Die Kipptischuntersuchung diente als Auswabhlkriterium fiir unsere retrospektive
Datenanalyse. Daher wurde bei allen 118 Patienten eine Kipptischuntersuchung
durchgefuhrt und ausgewertet. Der Ablauf der Kipptischuntersuchung war immer
gleich. Zunéachst wurden die Patienten in liegender Position auf dem Kipptisch fixiert.
AnschlieRend wurde der Tisch allmahlich aufgerichtet. Kam es zu keinen Beschwerden

wurde eine medikamentdse Provokation zunachst mit Nitroglycerin und ggf. noch mit

Tab. 15: Ergebnisse der Kipptischuntersuchung nach Geschlecht

Gesamt Manner Frauen
unauffallig 46,6% 43,8% 50%
pathologisch ohne Medikament 20,3% 18,8% 27,8%
pathologisch mit Medikament 53,4% 56,3% 50%
vegetative Symptome 52,4% 44,4% 60%
Synkope 46% 52,8% 37%
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Isoprenalin versucht. Kam es zu vegetativen Beschwerden (Schwindel, Sehstérungen,
Ubelkeit) oder zu einer Synkope wurde die Untersuchung beendet und das Ergebnis

als pathologisch gewertet.

46,6% der Patienten hatten eine komplett unaufféllige Kipptischuntersuchung ohne
Synkope oder der Angabe von vegetativen Symptomen. Frauen hatten ofter ein
unauffalliges Ergebnis als Manner (43,8% vs. 50%).

Bei 20,3% der Patienten kam es auch ohne Provokation durch Medikamente zu
vegetativen Beschwerden oder einer Synkope. Nach Medikamentengabe wurde die
Kipptischuntersuchung bei insgesamt 53,4% als pathologisch gewertet. Frauen zeigten
haufiger ein pathologisches Ergebnis direkt, wahrend Manner haufiger erst nach
Medikamentengabe Beschwerden angaben. Frauen berichteten haufiger vegetative
Beschwerden, wahrend Manner haufiger synkopierten.

Tab. 16: Ergebnisse der Kipptischuntersuchung nach Geschlecht und Diagnosegruppe

Diagnosegruppe Orthostase Reflexsynkope

Geschlecht Manner Frauen Manner Frauen
unauffallig 29,4% 45% 17,2% 10,5%
pathologisch ohne Medikament 11,8% 30% 34,5% 31,6%
pathologisch mit Medikament 58,8% 25% 48,3% 47,4%
vegetative Symptome 29,4% 40% 41,4% 42,1%
Synkope 41,2% 15% 41,4% 36,8%

Betrachtet man die Ergebnisse der Kipptischuntersuchung anhand der
Diagnosegruppen wird deutlich dass alle Patienten mit einer Reflexsynkope haufiger
pathologische Kipptischuntersuchungen hatten. Bei Frauen ist dieser Unterschied
starker ausgepragt (55%  patholgische Kipptischuntersuchungen in  der
Diagnosegruppe Orthostase vs. 89% in der Diagnosegruppe Reflexsynkope) als bei
Mannern (70% pathologische Kipptischuntersuchungen in der Diagnhosegruppe

Orthostase vs. 83% in der Diagnosegruppe Reflexsynkope).

4.3.8 Ergometrie

Bei 40 Patienten wurde eine Ergometrie veranlasst und war bei 72,5% unauffallig.
Frauen hatten haufiger eine unauffallige Ergometrie als Ménner (73,1% Manner vs.
76,9% Frauen).
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4.3.9 Laborwerte

Alle Patienten der Studienpopulation erhielten eine Blutentnahme und
Laboruntersuchung. Gab es mehrere Laborwerte wurde der erste Wert in die

Datenbank aufgenommen.

Der mittlere Kreatininwert der Gesamtstichprobe lag bei 83,93 pmol/l. Frauen mit einer
Orthostase lagen mit einem mittleren Kreatininwert von 92,1 umol/I deutlich Gber dem
Durchschnitt der Gesamtstichprobe, wahrend Méanner mit einer Orthostase deutlich
unter dem Durchschnittswert der Gesamtstichprobe lagen.

Insgesamt zeigten sich keine geschlechtsspezifischen Unterschiede bei Patienten bei
Patienten mit Orthostase bzw. Reflexsynkope in Bezug auf Nierenfunktion, Elektrolyte,
Blutbild und Blutzucker.

Tab. 17: Laborwerte (Mittelwert und Range ) von Patienten mit Orthostase bzw. Reflexsynkope

Diagnosegruppe Orthostase Reflexsynkope
Geschlecht Gesamt Manner Frauen Manner Frauen
o 83,93 77,18 92,1 82,69 82,32

Kreatinin (umol/l)

(49-329) (54-139) (57-224) (48-156) (52-152)

) 4,16 4,14 4,31 4,14 4,02

Kalium (mmol/l)

(2,9-5,5) (3,0-5,5) (2,9-6,3) (3,1-5,1) (3,4-5,0)

8,59 8,39 8,46 8,63 8,32
HB (mmol/l)

(5,8-10,6) (7,4-10,0) (6,4-10,1) (6,7-10,6) (6,4-9,7)
Blutzucker 5,62 5,17 5,7 5,89 4,11
(mmol/l) (3,7-11,1) (3,7-6,9) (3,8-6,3) (3,8-11,1) (3,7-4,5)
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5 Diskussion

3-5% aller Vorstellungen in Notaufnahmen stehen im Zusammenhang mit einer
Synkope (Baron et al., 2010; Walsh, 2015). Nur die internistischen Bereiche betrachtet,
lage diese Zahl sicher hoher. Die Lebenszeitpravalenz ist hoch, ungefahr 40% aller
Menschen erleiden in ihrem Leben eine Synkope (Heeger et al., 2014, Rubenstein,
2006). Analog der aktuellen Leitlinie unterscheidet man Orthostase, Reflexsynkope und
kardiale Synkope. Eine kurzzeitige Bewusstlosigkeit anderer Ursache (z.B. durch einen
epileptischen Anfall oder psychogener Genese) werden nicht zu den Synkopen gezéahlt
sondern als Bewusstlosigkeit anderer Ursache beschrieben (Brignole et al., 2018).

In 50-63% der Falle kann anhand einer detaillierten Anamnese bereits die Ursache der
Synkope mit hoher Wahrscheinlichkeit ermittelt werden (Mereu, Sau und Lim, 2014).
AuslOsesituation,  begleitende und vorrausgehende  Symptome  (Prodromi),
kardiovaskulare Risikofaktoren, Dauermedikation und bestehende Vorerkrankungen
liefern wichtige Hinweise zur Genese der Synkope. Nur Patienten bei denen der
Verdacht auf eine kardiale Synkope (Herzrhythmusstdrung oder strukturelle
Herzerkrankung) besteht bendtigen eine Hospitalisierung mit weiterfiihrender
Diagnostik (Brignole et al., 2018). Diese Patienten haben ein erhéhtes Risiko an einem
plotzlichen Herztod zu versterben (Mereu, Sau und Lim, 2014).

Die Haufigkeit dieser Erkrankung in der Gesellschaft und die hohe Rezidivrate machen
die Relevanz dieser Studie deutlich. Mit steigendem Alter steigt die Wahrscheinlichkeit
eine Synkope zu erleiden (Heeger et al., 2014). Daher ist im Rahmen des
demografischen Wandels mit einem Anstieg der Erkrankung zu rechnen. Zudem
kénnen Sturzverletzungen durch eine operative Versorgung und folgender
Immobilisation zu einem prolongierten Krankenhausaufenthalt fihren und die
Selbststandigkeit des Patienten geféahrden. Das Krankheitsbild Synkope stellt eine
grofRe Herausforderung im medizinischen Alltag dar, da die Differenzierung zwischen
harmloser orthostatischer Dysregulation oder Refelexsynkope und lebensbedrohlichen
Erkrankungen nicht immer einfach ist. Der positive Vorhersagewert einer fundierten
Anamnese kann eine unnétige Hospitalisierung und Uberdiagnostik vermeiden und hat
so unmittelbar gesundheitsékonomische Konsequenzen. Das Herausfiltern von
Patienten mit dem Verdacht auf eine kardiale Synkope soll das Mortalitatsrisiko fur

dieses Patientenklientel verringern.

Diese retrospektive Datenanalyse umfasst 118 Patienten, die in den Jahren 2006-2011

mit einer schweren Synkope stationar im Universitatsklinikum Halle (Saale) behandelt
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wurden. Alle Patienten bekamen zur weiteren Diagnostik eine Kipptischuntersuchung.
Analog der ESC-Leitlinie Synkope und anhand der Ergebnisse der Kipptisch-
Untersuchung, dem Schellong-Test und der berichteten Anamnese, wurden 3
Diagnosegruppen erstellt die sich folgendermalien aufteilten: 37 Patienten (31%)
wurden der Gruppe ,orthostatische Dysregulation, 48 Patienten (42%) der Gruppe
.Reflexsynkope® und 33 Patienten (28%) der Gruppe ,unklare Synkope* zugeteilt.

Verglichen mit der vorherigen Leitlinie Synkope (Moya et al., 2009) waren in dieser
Studienpopulation deutlich mehr Patienten in den Gruppen ,orthostatische
Dysregulation® und ,Reflexsynkope® vertreten, wobei die Gruppe der ,orthostatischen

Dysregulation® verhaltnismaRig grof3er ist.

Der Grund hierfur liegt unter anderem daran, dass nur Patienten mit einer schweren
Synkope in die Studie eingeschlossen wurden. Junge Patienten bei denen bereits nach
erhobener Anamnese die Ursache der Synkope eruiert werden konnte, werden in der
Regel nicht stationar aufgenommen und wurden nicht in der Studie erfasst. Diese
fehlen somit in der Datentabelle. Auch Patienten bei denen bereits eine sonstige
Ursache (z.B. ein cerebraler Krampfanfall) der Synkope ermittelt wurde oder eine
kardiale Ursache der Synkope (z.B. dokumentierte AV-Blockierungen) feststand
wurden von vornherein ausgeschlossen.

Zudem liegt das Durchschnittsalter der Studienpopulation mit 58 Jahren relativ hoch
und mit steigendem Alter verschiebt sich die Synkopenursache zugunsten der
Orthostase (Heeger et al., 2014).

Eine vergleichbare Arbeit von Glldner et al. zeigte ebenfalls einen deutlich gréeren
Anteil an Patienten mit einer Orthostase. In betreffender Studie waren sogar mehr
Patienten mit einer Orthostase als Patienten mit einer Reflexsynkope vertreten (26,6%
vs. 10,4%) (Glldner et al., 2012). Dies fihrt zu der Annahme, dass sich Patienten mit
einer Orthostase vermehrt in Krankenhausern zur weiteren Diagnostik vorstellen und
Patienten mit einer Reflexsynkope haufiger nicht vorstellig werden. Grund hierfr
konnte sein, dass Patienten mit einer Orthostase in der Regel alter sind und relevante
Komorbiditaten besitzen, welche hierbei oftmals der Anlass flr eine stationare
Aufnahme sind. Passend dazu war das Durchschnittsalter der Gesamtstichprobe
erhoht.

In der durchgefihrten Studie hatten Frauen haufiger eine Orthostase (37% vs. 27%)
und Manner haufiger eine Reflexsynkope (45% vs. 35%). Als mogliche Ursache fir ein
gehauftes Auftreten einer orthostatischen Dysregulation bei Frauen wird ein starker

aktives parasympathisches Nervensystem diskutiert, wahrend Manner
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evolutionsbedingt eine starkere Aktivitdt vom sympathischen Nervensystem aufweisen
(Cheng et al., 2011).

Anhand kardiovaskulérer Risikofaktoren kann man einen Eindruck tber die Morbiditat
und den Lebensstil eines Patienten gewinnen und Rickschlisse auf das Risiko einer
vorhandenen strukturellen oder vaskularen Herzerkrankung ziehen. Das individuelle
Risikoprofil kann helfen Patienten mit dem Risiko fir eine kardiale Synkope zu
erkennen und die entsprechend indizierte weitere Diagnostik zu veranlassen.

Die kardiovaskularen Risikofaktoren arterielle Hypertonie und Diabetes mellitus kdnnen
auch direkt an der Entstehung einer Synkope, insbesondere der Orthostase, beteiligt
sein (Heeger et al., 2014; Pezawas, 2010).

Als Risikofaktoren wurden eine familiare Disposition beziiglich kardiovaskularer
Ereignisse (Myokardinfarkt oder cerebrale Ischamie bei Verwandten 1. Grades),
Hypercholesterinamie, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, mannliches Geschlecht,
Nikotinkonsum und ein BMI >30 gewertet.

Der haufigste geschlechtsunabhangige Risikofaktor war die arterielle Hypertonie
gefolgt von familiarer Disposition flir kardiovaskulare  Ereignisse und
Hypercholesterinamie. 56,8% aller Patienten der Datenanalyse litten an einem
arteriellen  Hypertonus. Die Pravalenz einer arteriellen  Hypertonie in
Gesamtdeutschland liegt bei 31,8% und ist somit deutlich niedriger (Diedrichs et al.,
2016). In einer Studie von Guldner et al. aus 2012, die ebenfalls Charakteristika von
Patienten mit Synkopen untersuchte, lag die Pravalenz einer arteriellen Hypertonie
ebenfalls mit 42,3% deutlich tber dem Bundesdurchschnitt (Guldner et al., 2012).
12,7% der hier untersuchten Patienten hatten einen Diabetes mellitus, womit diese
Anzahl Gber dem Bundesdurchschnitt (8,9%) liegt (Diedrichs et al., 2016). Auch hatten
Patienten der Datenanalyse h&ufiger einen BMI >30 (18,6% in der Datenanalyse vs.
15,9% Pravalenz in Deutschland). Weitere kardiovaskulare Risikofaktoren lagen in
etwa in dem Bereich des Bundesdurchschnitts (Nikotinkonsum  und
Hypercholesterinamie). Besonders das stark gehdufte Auftreten der arteriellen
Hypertonie in der Studienpopulation, lasst einen Zusammenhang zwischen arterieller
Hypertonie und Synkopen vermuten. Zum einen spielt dabei die eingenommene
Dauermedikation sicher eine relevante Rolle, die durch Einfluss auf Herzfrequenz und
GefalRtonus die Regulationssysteme des Korpers erheblich einschrédnken. Zum
anderen haben arterielle Hypertonie und Diabetes mellitus direkt schadigenden

Einfluss auf nervale und mechanische Blutdruckregulation.
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Tab. 21: Vergleich des vorkommens kardiovaskularer Risikofaktoren zwischen
Bundesdurchschnitt und Studie

Nikotin- Arterielle Diabetes

BMI >30 konsum Hypertonie  Mellitus Hyperchol.
'(V'S?SQ% 18,8 % 37,0 % 57,8 % 14,1 % 35,9 %
Eéf‘&*oleig) 18,5 % 3,5 % 55,6 % 11,1 % 25, 9%
?l/lsinnndzsschni 7 16,3% 32,6% 32,5% 8,7% 31,0%
gﬁ‘:@gseschm 7 15,7% 24,9% 31,1% 9,2% 28,20

Manner hatten insgesamt mehr kardiovaskulare Risikofaktoren als Frauen. Dies
entspricht der Gesamtbevdlkerung und fand sich so auch erst jlingst in einer Arbeit aus
2016 von Diedrich et al..

Besonders grol3 waren die Unterschiede beim Vorliegen eines Nikotinkonsums (37%
vs. 3,5%) und einer Hypercholesterindmie (36% vs. 26%). Ein nur von 3,5% der
Frauen angegebener Nikotinkonsum ist sehr niedrig.

Insgesamt zeigte sich in der Studie ein gehduftes Vorkommen kardiovaskularer
Risikofaktoren im Vergleich zum Bundesdurchschnitt. Damit bestatigt diese Studie ein
hoheres Risikoprofil von Patienten in Sachsen-Anhalt, was bereits aus anderen
Studien bekannt ist (Diedrichs et al., 2016).

Bezogen auf die Diagnosegruppen zeigte sich, dass Patienten der Gruppe Orthostase
mehr Risikofaktoren aufwiesen als Patienten der Diagnosegruppe Reflexsynkope.
Arterielle Hypertonie und Diabetes mellitus sind Risikofaktoren fir eine Orthostase
(Heegeret al., 2014). Die bei Diabetikern haufig vorliegende autonome diabetische
Neuropathie fuhrt zu einem fehlenden reflektorischen Anstieg der Herzfrequenz und
damit zu einer asympathikotonen orthostatischen Dysregulation. Bei Patienten mit
arterieller Hypertonie kann die antihypertensive Dauertherapie an der Entstehung der

Synkope beteiligt sein (Heeger et al., 2014)

Die Rezidivrate von Synkopen ist hoch und fihrt zu einer Einschrankung der
Lebensqualitat. Ein Drittel aller Patienten mit einer Synkope erleiden in den néchsten 3
Monaten eine erneute Synkope (Moya et al., 2009). In einer Studie aus dem Jahr 2006
wurde das Rezidivrisiko mit 62% angegeben (Ganzeboom et al., 2006).

Auch in dieser Studie konnte mit 48% ein hohes Rezidivrisiko von Synkopen

nachgewiesen werden, jedoch niedriger als in der oben genannten Studie. Die
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Rezidivrate von Reflexsynkopen lag dabei hdher als bei Orthostasen (43% vs. 50%).
Manner berichteten insgesamt haufiger Gber eine Synkope in der Vergangenheit als

Frauen.

Die eingenommene Dauermedikation ist ein haufiger Einflussfaktor fir die Entstehung
von Synkopen. Der Anteil von durch Medikamente ausgeldsten Synkopen wird mit bis
Zu 6,8% angegeben (Chesshire, 2016). Besonders Antihypertensiva und
Antiarrhythmika haben durch ihre Wirkung auf das Reizleitungssystem und die
GefalBmuskulatur einen unmittelbaren Einfluss auf Herzfrequenz und Blutdruck und
spielen vor allem in der Entstehung einer orthostatischen Dysregulation eine
entscheidende Rolle. Zu diesen Medikamenten gehdren vor allem ACE-Hemmer,
Diuretika, Kalziumantagonisten und Betablocker (Erni und Beise, 2015).

In dieser Studie waren die am haufigsten eingenommenen kardiovaskular wirksamen
Medikamente der Betablocker gefolgt von ACE-Hemmern und Diuretika. 44,9% der
Patienten nahmen einen Betablocker ein, 33,1% einen ACE-Hemmer und 30,51% ein
Diuretikum. Das Durchschnittsalter der Studienpopulation von 58 Jahren, ein
insgesamt hohes kardiovaskuléares Risikoprofil und das vermehrte Auftreten einer
arteriellen Hypertonie erklart die haufige Einnahme dieser Medikamente im
Gesamtkollektiv.

Tab. 22: Vergleich der eingenommenen Dauermedikation zwischen Studie und einer Studie
von Pasqualetti et al

Méanner (Studie)

Frauen (Studie)

Studie von Pasqualetti

et. al, 2017
Betablocker 43,3% 41,4% 24,9%
ACE-Hemmer 43,3% 25,2% 44%
Diuretika 33,2% 19,5% 36,8%

In einer vergleichbaren Studie von Pasqualetti et al. waren auch Betablocker (24,9%),
ACE-Hemmer (44%) und Diuretika (36,8%) die am haufigsten eingenommenen
Medikamente und bestatigen den Einfluss dieser Medikamentengruppen auf die
Entstehung einer Synkope (Pasqualetti et al., 2017).

Méanner nahmen insgesamt mehr Medikamente ein als Frauen, was sich durch das
haufigere Vorliegen entsprechender Erkrankungen erklaren lasst. Zwischen den
Diagnosegruppen Orthostase und Reflexsynkope lieRen sich keine relevanten
Unterschiede feststellen. Betrachtet man jedoch die orthostatische Dysregulation
unterteilt in sympathikotone und asympathikotone Reaktionstypen zeigte sich eine
vermehrte Einnahme von Betablockern bei Patienten mit asympathikotoner Orthostase
(20% vs. 65%). Die fehlende

Moglichkeit  eines  kompensatorischen
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Herzfrequenzanstiegs scheint eine asympathikotone Synkope zu beglnstigen. Auch
fur weitere kardiovaskular wirksame Medikamente (ACE-Hemmer, Alpha-Blocker und
AT2-Hemmer) zeigte sich eine haufigere Einnahme bei Patienten mit asympathikotoner
Synkope.

Durch eine ausfuhrliche Anamnese kann in bereits 50-63% der Falle die Ursache der
Synkope mit hoher Wahrscheinlichkeit ermittelt werden (Mereu, Sau und Lim, 2014).
Wegweisend zur richtigen Diagnose sind unter anderem die genauen Umstande, die
zum Auftreten der Synkope fihrten.

Die am haufigsten berichteten Auslosesituationen der Gesamtpopulation waren
Aufstehen aus einer liegenden oder sitzenden Position, langes Stehen und langes
Sitzen.

41% der Patienten der Gruppe Orthostase und damit die meisten dieser Gruppe
berichteten Uber eine Synkope direkt nach dem Aufstehen aus liegender oder sitzender
Position. Anamnestisch also eine klassische orthostatische Dysregulation, bei der es
zu einem relevanten Blutdruckabfall aufgrund der Verschiebung des Blutvolumens in
die ventsen KapazitatsgefaRe kommt. Weitere Ausldsesituationen waren langes
Stehen (29,1%) und Sitzen (20,3%), wobei Manner haufiger langes Sitzen (25,0%) und
Frauen haufiger langes Stehen (33,3%) angaben. 12,5% der Manner die anhand ihrer
Reaktionsmuster in Schellong- und Kipptischuntersuchung der Gruppe Orthostase
zugeteilt wurden, gaben sogar einen Schmerzreiz als Ausléser der Synkope an, was
mehr fur eine Reflexsynkope spréche. Eventuell handelt es sich um Patienten die
grundsétzlich eine orthostatische Dysregulation im Schellong-Test zeigten, jedoch im
konkreten Fall eine Reflexsynkope hatten.

Bei der Reflexsynkope war die haufigste Auslosesituation insgesamt langes Sitzen
(43,5%). Méanner berichteten zudem haufig die ,klassischen“ Ausldsesituationen von
Reflexsynkopen wie Schmerzreiz (19,2%), Miktion oder Defékation (jeweils 15,4%) und
emotionaler Stress (15,4%). Frauen berichteten zudem noch Uber langes Stehen
(29,4%) und auch uber eine Synkope nach dem Aufstehen aus liegender/sitzender
Position (23,5%). 17,7% der Frauen berichteten eine Miktionssynkope, wahrend eine
Defakationssynkope von keiner Frau berichtet wurde. In einer koreanischen Studie aus
dem Jahre 2010 von Park et al kamen die Autoren zu anderen Ergebnissen. Dort
hatten Frauen sogar haufiger eine Defékationssynkope als Manner (16,3% vs. 9,3%)
(Park et al, 2010).

Diese Gegebenheit lasst vermuten dass einige Frauen eine Synkope im Rahmen der

Defakation in unserer Datenanalyse nicht genannt haben. Gerade jingere Frauen
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konnten hierbei aus Grunden der Scham diese Angabe in der Anamnese unterlassen

haben.

Neben der Auslosesituation helfen auch vorangehende bzw. begleitende Symptome
(Prodromi) Ruckschlusse auf die Ursache der Synkope zu ziehen. In dieser
Datenauswertung wurden Palpitationen, Ubelkeit/Erbrechen, kalter Schweil3,
Schwindel, Dyspnoe und Sehstérungen als Prodromi bertcksichtigt. Manner
berichteten in allen Diagnosegruppen insgesamt mehr Prodromi als Frauen. Am
haufigsten wurden Schwindel (63%), Ubelkeit/Erbrechen (32%) und Sehstérungen
(29,5%) von Mannern berichtet. Auch Frauen berichteten am haufigsten Uber diese
drei Prodromi (Schwindel (34,7%), Ubelkeit/Erbrechen (27%), Sehstorungen (13,6%))

Tab. 23: Geschlechtsspezifische Unterschiede der berichteten Prodromi

Schwindel Ubelkeit/Erbrechen Sehstdrungen
Manner 63% 32% 29,5%
Frauen 34, 7% 27% 13,6%

Unterschiede in Angaben von Prodromi bezogen auf die Diagnosegruppen Orthostase
und Reflexsynkopen konnten nicht festgestellt werden.

Das Vorhandensein von Prodromi ist typisch fir eine Reflexsynkope und eine
Orthostase, die Differenzierung zwischen diesen beiden anhand von Prodromi ist
jedoch nicht mdglich. Frauen scheinen auch in Bezug auf Synkopen weniger
Begleitsymptome zu bemerken, ahnlich wie bei anderen Krankheitsbildern wie zum

Beispiel dem akuten Myokardinfarkt.

Laut der vorherigen Leitlinie Synkope werden 40% aller Patienten mit einer Synkope
hospitalisiert und bleiben im Schnitt 5,5 Tage stationar (Moya et al, 2009). In dieser
Studie lag der durchschnittliche Krankenhausaufenthalt mit 6,7 Tagen etwas Uber dem

dort ermittelten Wert. Geschlechtsspezifische Unterschiede fanden sich nicht.

Nicht nur die hohe Hospitalisierungsrate von Patienten die eine Synkope erleiden,
sondern auch die Diagnostik und teilweise Uberdiagnostik die diese erhalten, haben
unmittelbare gesundheitsékonomische Folgen. Laut der aktuellen Leitlinie soll jeder
Patient mit einer Synkope im Rahmen der initialen Abklarung eine Anamnese, ein 12-
Kanal-EKG, eine Blutdruckmessung und eine korperliche Untersuchung erhalten. Nur
Patienten die Hinweise auf eine strukturelle Herzerkrankung oder rhythmogene

Synkope aufweisen sollen eine weiterfihrende Diagnostik erhalten.
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In dieser Studie erhielten alle Patienten eine Kipptischuntersuchung (Grundlage der
Datenanalyse) und eine Blutentnahme mit anschlieRender Laboruntersuchung. 97,5%
erhielten ein 12-Kanal-EKG, 84,8% eine Echokardiographie und 76,3% eine
Dopplersonographie der hirnversorgenden Gefal3e. Ein Schellongtest wurde bei 67,8%
veranlasst, eine Ergometrie bei 33,9% und 9,3% der Patienten erhielten eine Carotis-
Sinus-Massage. Die in den Leitlinien empfohlene Basisdiagnostik erhielten damit
nahezu alle Patienten, jedoch wurde bei vielen Patienten darlber hinaus mehr
Diagnostik veranlasst als laut Leitlinie notwendig ware.

Da die Kipptischuntersuchung als Grundlage der Datenanalyse gewahlt wurde, fehlen
jene Patienten, die nur in der Notaufnahme behandelt, und nach einer Basisdiagnhostik
entlassen wurden, in der Datentabelle. Auch sind in der Studienpopulation eine grofRe
Anzahl Patienten mit vielen kardiovaskularen Risikofaktoren, welche aus diesem Grund

weiterfuhrende Diagnostik erhielten.

Im 12-Kanal-EKG hatten Frauen haufiger einen Indifferenztyp (41,5% vs. 38,71%) und
einen Uberdrehten Linkstyp (15,09% vs. 1,61%). Manner hatten haufiger einen Steiltyp
(29,03% vs. 15,09%). AuRerdem hatten Manner haufiger Vorhofflimmern, einen
Linksschenkel- oder einen Rechtsschenkelblock als Frauen.

Frauen hatten haufiger relevante Stenosen der hirnversorgenden extrakraniellen
Gefal3e als Manner (4,1% vs. 7,3%).

Insgesamt hatten die meisten Patienten der Datenanalyse eine normale LV-Funktion
(80% der Manner und 72,7% der Frauen). Frauen hatten h&ufiger eine leichtgradig
reduzierte Pumpfunktion, aber nie eine mittelgradig reduzierte LV-Funktion. Manner
hatten haufiger eine mittelgradig reduzierte Pumpfunktion. Eine hochgradig
eingeschrankte Pumpfunktion gab es nicht in der Datenanalyse. 75% alle Patienten
(74% der Manner und 76% der Frauen) hatten kein oder lediglich ein relevantes Vitium.
Bei Patienten mit strukturellen Herzerkrankungen einschliel3lich hochgradig
eingeschrankter LV-Pumpfunktion ist eine Kipptischuntersuchung kontraindiziert, daher

tauchen sie nicht in der Datentabelle auf (Mereu et al., 2014).
Bei 61,25% der Patienten war der Schellong-Test unauffallig. Frauen zeigten haufiger

eine orthostatische Dysregulation mit Anstieg der Herzfrequenz und Abfall des

systolischen Blutdrucks als Manner.
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In 53,4% der Kipptischuntersuchungen konnte ein pathologisches Ergebnis festgestellt
werden. Bei Mannern lie3 sich haufiger eine Synkope provozieren als bei Frauen
(52,8% vs. 37%). Jedoch war hierzu auch haufiger eine Provokation durch
Medikamente notwendig (38%vs.23%).

Limitiert wird die Aussagekraft dieser Datenanalyse dadurch, dass nicht alle Patienten
die eine Synkope erlitten abgebildet sind sondern nur jene Patienten die eine schwere
Synkope mit anschlieBendem stationarem Aufenthalt erlitten und eine weitere
Diagnostik wie z.B. eine Kipptischuntersuchung erhielten. Dadurch ist die Fallzahl nicht
so hoch was zu einer weiteren Limitation der Aussagekraft fuhrt.

Eine andere Studie befasst sich mit der Analyse ambulant behandelter Patienten mit
Synkope.

Das macht die Vergleichbarkeit mit anderen Daten, die alle Patienten mit Synkopen
umfassen, schwierig.

Zusammengefasst handelt es sich bei dem Gesamtkollektiv meist um altere Patienten
mit behandlungsbedirftigen Komorbiditaten, die weitere stationdre Diagnostik
benotigten und keine primér kardiale Ursache der Synkope hatten.

Insgesamt lieBen sich die groRten geschlechtsspezifischen Unterschiede im
Vorhandensein kardiovaskulérer Risikofaktoren, der Ursache der Synkope und dem
Berichten von Prodromi feststellen. Frauen hatten haufiger eine Orthostase, Manner
haufiger eine Reflexsynkope. Manner hatten mehr kardiovaskulére Risikofaktoren als
Frauen und Frauen berichteten insgesamt tiber weniger Prodromi.

In allen anderen Bereichen lieRen sich keine deutlichen und reproduzierbaren
Unterschiede zwischen Manner und Frauen finden.

Die eingenommene Dauermedikation spielt eine Rolle in der Synkopenentstehung,
besonders Betablocker, Diuretika und ACE-Hemmer wurden gehauft eingenommen.
Die meisten Patienten erhielten die in den Leitlinien empfohlene Basisdiagnostik,
jedoch wurde in vielen Fallen weitere Diagnostik veranlasst.

Dies zeigt wie wichtig die initial durchgeflihrte Anamnese ist um eine gezielte weitere
Diagnostik zu veranlassen und eine Uberdiagnostik zu vermeiden. Auch ein unnétiger
stationdrer Aufenthalt kann durch eine umfangreiche Anamnese, Klinische
Untersuchung und Basisdiagnostik vermieden werden.

Das Vorhandensein vermehrter Risikofaktoren bei der Studienpopulation im Vergleich
zum Bundesdurchschnitt zeigte einen weiteren Bedarf an Préaventivprogrammen in

Sachsen-Anhalt.
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6 Zusammenfassung

Eine Synkope ist ein plotzlich einsetzender Bewusstseinsverlust infolge einer globalen
zerebralen Hypoperfusion. Die Bewusstlosigkeit ist dabei in der Regel von kurzer
Dauer (< 20 s.) und bildet sich spontan zurtick (Ehlers und Andresen 2006).

Oft beschreiben Patienten begleitende Symptome (Prodromi) wie Ubelkeit/Erbrechen,
Palpitationen oder Schweil3ausbruch. Jeder finfte Patient erleidet mit einer Synkope
eine Sturzverletzung. (Chesshire, 2017; Ehlers und Andresen, 2006).

Synkopen sind eine haufige Erkrankung mit einer Lebenszeitpravalenz von 40%
(Walsh, 2015). Ein Drittel aller Patienten mit einer Synkope erleiden erneut eine
Synkope (van Dijk et al., 2007). Patienten die eine Synkope erleiden und gleichzeitig
an einer kardialen Grunderkrankung leiden haben ein hohes Risiko am pl6tzlichen
Herztod zu versterben (Carlson, 2008; Ehlers und Andresen, 2006).

Die Haufigkeit der Erkrankung, die hohe Rezidivrate und die Zunahme der Erkrankung
im Alter machen die Bedeutsamkeit medizinischer Studien zum Thema Synkope
deutlich. Nicht indizierte Krankenhausaufnahmen und eine nicht leitliniengerechten
Diagnostik fuhren zu erheblichen Kosten fir Klinik und  Gesundheitssystem.
Sturzverletzungen koénnen, besonders bei alteren Patienten, durch eine folgende
Immobilisation zum Verlust der Selbststandigkeit fiihren

Analog der aktuellen Leitlinie unterscheidet man Orthostase, Reflexsynkope und
kardiale Synkope (Brignole et al., 2018).

In 50-63% der Falle kann anhand einer detaillierten Anamnese bereits die Ursache der
Synkope ermittelt werden (Mereu, Sau und Lim, 2014). Auslfsesituation, begleitende
und vorrausgehende Symptome (Prodromi), kardiovaskulare Risikofaktoren,
Dauermedikation und bestehende Vorerkrankungen liefern wichtige Hinweise zur
Genese der Synkope. Nur Patienten bei denen der Verdacht auf eine kardiale Synkope
(Herzrhythmusstorung oder strukturelle Herzerkrankung) besteht bendtigen eine
Hospitalisierung und weiterfiihrende Diagnostik.

Die Herausforderung im medizinischen Alltag ist folglich die Differenzierung zwischen
harmloser orthostatischer Dysregulation oder Refelexsynkope und lebensbedrohlicher
rhythmogener Synkope.

Bei der hier ausgewerteten Studie handelt es sich um eine retrospektive Datenanalyse.
Eingeschlossen wurden Patienten, die von 2006 bis 2011 im Universitatsklinikum der
Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg stationar aufgenommen wurden und eine
schwere Synkope erlitten. Die Fallzahl der Studie belduft sich auf 118 Patienten,
wovon 64 mannlich und 54 weiblich sind. AnschlieBend wurden fir jeden

eingeschlossenen Patienten 138 Werte erfasst und analysiert. Im Fokus dieser
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Auswertung stand die geschlechtsspezifische Betrachtung der erfassten Daten. Zudem
wurde die Studienpopulation anhand der aktuellen Leitlinie in Diagnosegruppen
eingeteilt. 37 Patienten (31%) wurden der Gruppe ,orthostatische Dysregulation®
zugeteilt, 48 (42%) der Gruppe ,Reflexsynkope® und 33 (28%) Patienten der Gruppe
,unklare Synkope®“.

Frauen hatten haufiger eine Orthostase (37% vs. 27%) und Manner haufiger eine
Reflexsynkope (45% vs. 35%), so dass sich hier ein geschlechsspezifischer
Unterschied fand.

Die Hypothese, dass Patienten mit Synkope geschlechtsspezifische Unterschiede im
Vorhandensein von kardiovaskularen Risikofaktoren und eingenommener
Dauermedikation aufweisen liel3 sich bestatigen.

Manner hatten insgesamt mehr kardiovaskulare Risikofaktoren als Frauen und nhahmen
folglich mehr Medikamente ein. Am haufigsten bestand eine arterielle Hypertonie als
kardiovaskularer Risikofaktor und der Betablocker war das insgesamt am meisten
eingenommene Medikament.

Insgesamt 48% der Patienten berichteten eine Synkope in der Vergangenheit, wodurch
die hohe Rezidivrate der Erkrankung auch in dieser Studie deutlich wird. Manner
berichteten insgesamt haufiger tber eine Synkope in der Vergangenheit als Frauen.
Die am haufigsten berichteten Auslosesituationen der Gesamtpopulation waren
Aufstehen aus einer liegenden oder sitzenden Position, langes Stehen und langes
Sitzen.

Frauen Dberichteten deutlich seltener Prodromi als Manner. Schwindel,
Ubelkeit/Erbrechen und Sehstérungen wurden insgesamt geschlechtsunabhangig am
haufigsten berichtet. Eine Differenzierung zwischen Orthostase und Reflexsynkope
anhand der Prodromi gelang nicht.

Laut der vorherigen Leitlinie Synkope werden 40% aller Patienten mit einer Synkope
hospitalisiert und bleiben im Schnitt 5,5 Tage stationar (Moya et al., 2009). In dieser
Studie lag der durchschnittliche Krankenhausaufenthalt mit 6,7 Tagen etwas Uber dem
dort ermittelten Wert. Geschlechtsspezifische Unterschiede fanden sich nicht.

Die in den Leitlinien empfohlene Basisdiagnostik erhielten alle Patienten der Studie,
jedoch wurde bei vielen Patienten dartiber hinaus mehr Diagnostik veranlasst als laut
Leitlinie notwendig gewesen waére.

Das Krankheitshild Synkope stellt eine haufige Herausforderung in der Notaufnahme
dar. Ziel ist es Patienten mit einer rhythmogenen Synkope oder dem Verdacht auf eine
strukturelle Herzerkrankung zu erkennen. Das Geschlecht kann dabei eine

Hilfestellung geben jedoch nicht alleine wegweisend fir die Ursache der Synkope sein.
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8 Thesen

Die Synkope ist ein haufiges Krankheitshild mit einer steigenden Inzidenz im Alter. Die
Genese der Synkope ist entscheidend fur die weitere Therapie und Diagnostik. Anhand
der Anamnese, kardiovaskularer Risikofaktoren, Vorerkrankungen und
Dauermedikation lassen sich Riickschlisse auf die Ursache der Synkope ziehen.

Frauen hatten haufiger eine orthostatische Dysregulation, Ma&nner haufiger eine
Reflexsynkope.

Manner hatten insgesamt mehr kardiovaskulare Risikofaktoren als Frauen. Besonders
ein Nikotinkonsum und eine Hypercholesterindmie lagen haufiger bei Mannern vor.

Insgesamt zeigte sich in der Studie ein haufigeres Vorkommen kardiovaskularer
Risikofaktoren im Vergleich zum Bundesdurchschnitt. Damit zeigte auch diese Studie
ein héheres Risikoprofil von Patienten in Sachsen-Anhalt, was bereits aus anderen
Studien bekannt ist.

Betablocker, ACE-Hemmer und Diuretika waren die am haufigsten eingenommenen
Medikamente, wobei in allen 3 Gruppen Manner das Medikament haufiger einnahmen
als Frauen.

Eine Synkope wird haufig durch Prodromi angekiindigt. Am héaufigsten wurden
Schwindel, Ubelkeit/Erbrechen und Sehstérungen angegeben. Frauen berichteten

seltener Prodromi als Manner.

Der durchschnittliche Krankenhausaufenthalt lag bei 6,7 Tagen und liegt damit héher
als der in den Leitlinien angegebene durchschnittliche Aufenthalt von 5,5 Tagen.
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