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Zusammenfassung
Zu den häufigsten neurologischen Ursachen 

transienter Bewusstseinsstörungen gehö-

ren im Erwachsenenalter Synkopen, epi-

leptische aber auch psychogene nicht-epi

leptische Anfälle. Im ärztlichen Alltag und 

in der internationalen Literatur wird der 

Begriff Synkope oft fälschlich synonym 

mit dem Terminus Bewusstseinsstörung 

verwendet, was zu Missverständnissen 

aber auch Fehldiagnosen führen kann. Von 

größter Bedeutung für die Differentialdiag

nose von Synkopen sind die Dauer der Be

wusstseinsstörung und der konsekutiven 

Reorientierungsphase. Nach Erfassung der 

Begleitsymptome und einer möglichst ge-

zielten Zusatzdiagnostik ist die Aufklä-

rung der Patienten ein oft unterschätzter 

Therapieschritt. Unspezifische Diagnosen 

wie „Kollaps“ sollten vermieden werden, 

da die Therapie aber auch Prognose je-

weils an die Ätiologie der Synkope gebun-

den sind. Der folgende Beitrag fasst die 

Diagnostik bei Synkopen und die wich-

tigsten Differentialdiagnosen transienter 

Bewusstseinsstörungen handlungsorien-

tiert zusammen. Dabei wird auf die aktuel

len Leitlinien der Europäischen Gesellschaft 

für Kardiologie und der Deutschen Gesell-

schaft für Neurologie Bezug genommen.

Einleitung
Die diagnostische Einordnung transienter 

Bewusstseinsstörungen gehört zu den 

kniffligsten und gleichzeitig fehlerträch-

tigsten Aufgaben im Praxis- und Klinikall-

tag. Die Zahl der Fehldiagnosen und die 

durchschnittliche Dauer zur Diagnoseeta-

blierung nach einem erstmaligen Bewusst

seinsverlust ist relativ hoch (siehe Tabelle 1). 

Eine retrospektive Studie bei Patienten 

und umfassenden differentialdiagnosti-

schen Managements nach Synkopen. Et

wa 1 % aller Notfalleinweisungen gehen 

auf Synkopen zurück, wovon 40 % der Pa-

tienten hospitalisiert werden (Verweildau-

er ~ 5,5 Tage) [11]. Anders als beispiels-

weise beim Bluthochdruck, handelt es 

sich bei der Bewusstseinsstörung oft um 

ein passageres Phänomen, den sog. „Zu-

stand nach...“, den es retrospektiv diag-

nostisch einzuordnen gilt. Sehr häufig 

trifft der Haus- oder Facharzt auf einen 

zutiefst verunsicherten Patienten oder er-

hält Arztbriefe aus Akutkrankenhäusern 

mit wenig hilfreichen Diagnosen, wie z.B. 

„unklarer Kollaps“. Das ätiologische Spek-

trum akuter, transienter Bewusstseinsstö-

rungen reicht von der Reflexsynkope über 

epileptische Anfälle bis hin zur Basilaris-

thrombose mit hoher Letalität. Die Haupt-

schwierigkeit in der differentialdiagnos

tischen Abgrenzung des plötzlichen Be-

wusstseinsverlusts ergibt sich aus der 

häufig bestehenden Amnesie des betrof-

fenen Patienten. Die oft betonte Bedeu-

tung der Anamnese rückt dann in den Hin-

tergrund. Eine Fremdanamnese fehlt oft, 

so dass man häufig ein erstmaliges unbe-

obachtetes Ereignis einordnen muss. 

Im Folgenden werden die interdisziplinäre 

Basisdiagnostik bei Synkopen und die 

mit Synkopen bei Long QT-Syndrom zeig-

te, dass bei 40 % erst nach zweieinhalb 

Jahren die korrekte Diagnose etabliert 

wurde. Bei Patienten, die initial die Fehl

diagnose einer Epilepsie erhielten, betrug 

der Zeitraum zur korrekten Diagnose so-

gar bis zu zehn Jahren [9]. Diese Zahlen 

belegen, dass Bewusstseinsstörungen in

terdisziplinär bearbeitet werden müssen. 

Unbefriedigend bleibt im Alltag die Erfah-

rung, dass trotz aufwändiger Zusatzdiag-

nostik die Ursache einer Synkope bei 13-

48 % der Patienten ungeklärt bleibt [7].

Nach jeglicher Form von Bewusstseinsstö

rung muss eine schlüssige diagnostische 

Einordnung mit Informationen über die 

zugrunde liegende Ursache, die Rezidiv-

wahrscheinlichkeit und begleitende Mor-

bidität/Mortalität erfolgen, um behandel-

bare Ursachen, wie das Long QT-Syndrom, 

früh zu entdecken. Patienten mit Synko-

pen haben unabhängig von der Anzahl der 

Synkopen eine erhöhte Sterblichkeit [16]. 

Mit der Zahl der Synkopen korreliert die 

Häufigkeit der sturzbedingten Verletzun-

gen. Die hohen Krankenhauskosten von 

Patienten mit Synkopen, aber auch sozial-

medizinische Implikationen wie Berufs

wechsel oder Änderung der Lebensge-

wohnheiten (z.B. Fahreignung), unterstrei

chen die Bedeutung eines zielgerichteten 
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Tabelle 1: Häufige Fehldiagnosen bei „Z. n. Synkope“

mit Bewusstseinsstörung ohne Bewusstseinsstörung

Epilepsie•	
Metabolische Störungen, z.B. Diabetes •	
mellitus, Hyperventilation mit Hypo-
kapnie, Hypoxie
Intoxikationen•	
Zerebrale Durchblutungsstörungen im •	
vertebrobasilären Stromgebiet

Stürze inkl. drop attacks•	
Pschychogene nicht-epileptische •	
Anfälle
Transiente Zerebrale Durchblutungs•	
störungen im Stromgebiet der  
A. carotis (TIA)
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häufigsten Differentialdiagnosen der Syn-

kope rekapituliert. Zur Strukturierung 

wurde eine Unterscheidung zwischen syn-

kopalen und nicht-synkopalen Ereignissen 

vorgenommen, die im Alltag eine sinnvolle 

klinische Hilfe darstellen kann.

Synkopen
Synkopen sind sehr häufig und in Abhän-

gigkeit der jeweils betrachteten Bevölke-

rungsgruppe erleiden bis zu 40 % aller 

Menschen in ihrem Leben mindestens 

eine Synkope [16]. Sie sind definiert als 

Sturz mit Bewusstseinsverlust, der durch 

eine transiente, globale zerebrale Minder-

perfusion ausgelöst wird. Trotz der Häu-

figkeit dieses interdisziplinären Symptoms, 

gibt es bis heute keinen diagnostischen 

Goldstandard der Synkopendiagnostik. 

Dies stellt den Primärarzt vor eine Fülle 

von Problemen, da er auf einen verun

sicherten, oft berufsunfähigen oder nicht 

fahrtauglichen Patienten trifft, aber auch 

gen wie Depression, Gangstörung (sog. 

„fear of falling gait“) oder Erkrankungen, 

die zu Aufnahme ins Krankenhaus oder 

Altenheim führen, zu entwickeln [11]. 

Diese Fakten machen deutlich, dass Pa

tienten mit Synkopen eine konsequente 

diagnostische Einordnung erhalten müs-

sen. Hilfreich ist zudem eine von der Euro-

päischen Gesellschaft für Kardiologie vor-

genommene Einteilung der Synkopen, die 

bei der Wahl der geeigneten Zusatzdiag-

nostik aber auch Abgrenzung zu synkopen

ähnlichen Zuständen (z.B. epileptischer 

Anfall, s.u.) hilfreich sein kann (Tabelle 2). 

Einen sehr kompletten Überblick bieten 

die Leitlinien der Europäischen Gesell-

schaft für Kardiologie, die aktuell neu er-

schienen sind [11]. 

Basisdiagnostik
Die Basisdiagnostik erfolgt in den meis-

ten Fällen durch einen Haus- oder Facharzt 

oder in der Notfallambulanz eines Kran-

kenhauses. Dazu gehören Anamnese, kör-

perliche Untersuchung, Ruhe-EKG, Basis-

labor und evtl. Schellong-Test. Ein Beispiel 

für ein strukturiertes diagnostisches Vor-

gehen bei V.a. Synkope ist in Tabelle 3 

festgehalten. 

Die Anamnese bleibt trotz aller Zusatz

diagnostik die Schlüsselmaßnahme, durch 

die weiterhin in bis zur Hälfte der Fälle 

eine Einordnung vorgenommen werden 

kann. Hierbei kann eine standardisierte 

Anamnese mittels eines Scores, wie z.B. 

dem Calgary Score, das eigene Vorgehen 

ergänzen (Tabelle 4). Neurokardiogene 

Synkopen können, basierend nur auf die-

ser quantitativen Anamneseauswertung, 

mit hoher Trennschärfe von kardiogenen 

Synkopen differenziert werden [15]. Myo-

klonien bei Synkopen sind häufig, und die 

sogenannten konvulsiven Synkopen füh-

ren immer wieder zur Fehldiagnose einer 

sozioökonomische Verantwortung trägt. 

Außerdem hat die Synkope z.B. bei Koro-

narkranken eine wichtige prognostische 

Relevanz, da 20 % im Verlauf eines Jahres 

nach Synkope sterben. Die Framingham-

Studie zeigte, dass Menschen mit Synko-

pen, unabhängig von deren Genese, im 

Vergleich zu Menschen ohne synkopale 

Ereignisse ein um 1,31 erhöhtes Mortali-

tätsrisiko und ein um 1,27 erhöhtes Risiko 

für einen Myokardinfarkt oder Tod durch 

KHK haben [11]. Risikofaktoren für eine er-

höhte Mortalität nach Synkopen sind Le-

bensalter >65 Jahre, ein Tumorleiden, eine 

zerebrovaskuläre Erkrankung, eine struk-

turelle Herzerkrankung und ventrikuläre 

Arrhythmien [11]. Relevante Verletzungen 

oder Verkehrsunfälle werden bei 6 % der 

Patienten mit einmaligen Synkopen beob-

achtet. Insbesondere ältere Personen mit 

Karotissinussyndrom sind besonders ge-

fährdet, sich kleinere oder größere Verlet-

zungen zuzuziehen oder Folgeerkrankun-

Tabelle 2: Einteilung der Synkopen (modifiziert nach 17)

Zirkulatorische Synkope Kardiale Synkope

Neuro-kardio-
gen (vasovagal)

Orthostatisch Zerebro
vaskulär

Kardiale  
Arrhythmien

Strukturelle 
Herzerkran
kung

Karotissinus-•	
Syndrom
Vasovagale •	
Synkope
Situations•	
bedingte 
Synkope: 
Miktion,  
Husten etc.
Andere (Post- •	
prandial, 
Gewichts
abnahme)

Autonome •	
Dysregula
tion
primär (z.B. ––
bei Parkinson)
sekundär ––
(z.B. dia
betische 
Neuropathie, 
Amyloidose)
Volumen•	
mangel
Medikamen•	
teninduziert

Vertebro-•	
basiläre TIA
Steal- •	
Syndrome
andere  •	
Gründe

Syndrom des •	
kranken  
Sinusknotens
AV-Überlei•	
tungsstörun
gen
Supraventri•	
kuläre oder 
ventrikuläre 
Tachykardien
Angeborene •	
arrhythmoge
ne Syndrome 
(z.B. Brugada 
Syndrom, 
Long-QT-Syn
drom)
Medikamen•	
teninduziert

Klappenfeh•	
ler (insbes. 
Aorten
stenose)
Obstruktive •	
Kardio
myopathie
Myxom•	
Akuter Myo•	
kardinfarkt
Akute •	
Aortendis
sektion
Perikard•	
tamponade
Lungen•	
embolie/
pulmonale 
Hypertonie
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Epilepsie [8]. Anders als die Myoklonien 

beim epileptischen Anfall sind sie aber 

deutlich kürzer, symmetrischer und nicht 

kortikalen Ursprungs (Hirnstamm) [1].

Pathologische EKG-Befunde haben als un-

abhängiger Prädiktor für kardiale Synko-

pen einen hohen Stellenwert und machen 

eine interdisziplinäre Zusammenarbeit un

abdingbar. Doch ein kurzer Blick des Neu-

rologen, Nervenarztes oder Psychiaters 

oder anamnestischen Hinweisen auf Pal-

pationen ist das EKG besonders relevant. 

Ferner sind bestimmte bradykarde und 

tachykarde Herzrhythmusstörungen hin-

weisend auf kardiogene Synkopen. Bei 

Verdacht auf kardiogene Synkopen sollte 

die weiterführende kardiologische Diag-

nostik mittels Ruhe-EKG, Echokardiogra-

phie, Belastungs-EKG, Langzeit-EKG, exter

ner oder implantierbarer Ereignisrekorder, 

elektrophysiologische Untersuchung und 

Koronarangiograpie erfolgen [4, 6]. Der 

Schellong-Test kann gerade bei den ortho-

statischen Synkopen, aber auch bei den 

neurologisch (mit-)bedingten Synkopen 

bei der Multisystematrophie, Morbus Par-

kinson oder Neuropathien sehr hilfreich 

sein. Insbesondere bei ausgeprägten dia-

betischen oder alkoholtoxischen Neuro-

pathien kommt es zu einer Mitbeteiligung 

des autonomen Nervensystems und somit 

auch zu Synkopen. Auch im Rahmen ande-

rer neurologischer Erkrankungen wie bei 

traumatischen Querschnittslähmungen, 

funikulärer Myelose oder Syringomyelie 

kann es zu sekundären Kreislaufregula

tionsstörungen mit Synkopenneigung kom

men. 

Spezielle Zusatzdiagnostik
Nach sorgfältiger anamnestischer Aufar

beitung, körperlicher Untersuchung, Ruhe- 

und Belastungs-EKG und transthorakalem 

Herzecho kann man gezielte Zusatzunter-

suchungen wie z.B. die Kipptischuntersu-

chung (neurokardiogene Synkope), elek

trophysiologische Untersuchung (rhythmo

gene Synkope) oder Duplexsonographie 

der hirnversorgenden Arterien (zerebro-

vaskuläre Synkope bei Steal-Phänomen) 

einleiten. Die Kipptischuntersuchung stellt 

insbesondere in der Abgrenzung zu epi-

leptischen Anfällen aber auch anderen 

Sturzanfällen („drop attacks“) oder bei 

fehlenden Hinweisen auf eine primäre kar-

diale Ursache eine sinnvolle Ergänzung 

auf das EKG ist ärztliche Basisaufgabe. 

Gute „neurologische Indikationen“ für ein 

Ruhe-EKG mit zwölf Ableitungen sind a) 

unklare Bewusstlosigkeit, b) erster epilep

tischer Anfall, c) therapieschwierige Epi-

lepsien, d) Anamnese mit kardialen/neu-

rovaskulären Beschwerden und e) neuro

muskuläre Erkrankungen (z.B. Muskeler-

krankungen). Besonders bei Bewusstseins

störungen unter körperlicher Belastung 

Tabelle 3: Algorithmus Zusatzdiagnostik bei Synkopen  
(entnommen aus 17, siehe auch www.dgk.org)

Tabelle 4: Calgary Score zur Diagnostik vasovagaler Synkopen-Score (nach 15)

Frage Punkte 
(falls ja)

Liegt nach der Anamnese wenigstens eine dieser Krankheiten vor: bifasziku
lärer Block, Asystolien, supraventrikuläre Tachykardie, Diabetes mellitus

-5

Wurde fremdanamnestisch schon einmal eine Zyanose in der Synkope  
bemerkt

-4

Begannen die Synkopen nach dem 35. Lebensjahr -3

Hat der Patient Erinnerung an die Zeit der Bewusstlosigkeit -2

Kann langes Sitzen oder Stehen zu (Prä-) Synkopen führen +1

Kommt es im Vorfeld zu Schwitzen oder einem Wärmegefühl +2

Kann Schmerz oder ein medizinisches Setting zu (Prä-) Synkopen führen +3

Beurteilung: Vasovagale Synkopen können bei einem Score ≥ 2 diagnostiziert 
werden. Bei einer addierten Gesamtpunktzahl von -2 ist eine vasovagale Synkope 
unwahrscheinlich.
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dar (Abbildung 1) [6]. Er ist die zentrale 

diagnostische Methode bei Patienten mit 

Synkope ohne erkennbare kardiale Grund-

erkrankung. Der positive Kipptisch-Test 

ist beweisend für eine neurokardiogene 

Synkope. Indikationen für eine Kipptisch-

untersuchung sind z.B. rezidivierende Syn

kopen ohne organische Herzerkrankung, 

einzelne Synkopen mit Gefährdungspo

tential (z.B. am Steuer) und differentialdi-

agnostische Abgrenzung einer Synkope 

vs. Myoklonien bei epileptischem Anfall. 

eines kurzfristigen Bewusstseinsverlustes 

ergibt, müssen epileptische Anfälle, disso

ziative Anfälle, zerebrale Durchblutungs

störungen und andere transiente Funktions

störungen durch entsprechende weiterfüh

rende Untersuchungen bzw. Ausschluss

diagnostik eingeordnet werden. Bereits 

1907 hat Gowers diese Herausforderung 

als „Grenzgebiete der Epilepsie“ beschrie

ben und nosologisch getrennt [2, 5]. Zu 

diesen Ursachen nicht-synkopaler Bewusst

seinsstörungen zählen a) epileptische, b) 

dissoziative Anfälle, c) zerebrale Durchblu

tungsstörungen und d) Narkolepsie. Hinzu 

kommen weitere Funktionsstörungen (z.B. 

Migräne, Parasomnien, Schwindel), die 

zur Wahrung der Übersichtlichkeit unter e) 

„seltenere Ursachen und Fallstricke“ nur 

am Rande subsumiert werden. Die Über-

sicht von Gowers aus dem Jahre 1907 ist 

noch viel vollständiger als dieser Artikel, 

und es beeindruckt sehr, dass sich am 

Spektrum der Erkrankungen seither nicht 

viel getan hat [5].

a) Epileptische Anfälle
Bezüglich der klinischen Symptomatik epi

leptischer Anfälle muss zunächst festge-

stellt werden, ob der Patient das Kriterium 

Bewusstseinsminderung erfüllt, da man 

hierdurch fokale Anfälle von komplex-fo-

kalen bzw. generalisierten Anfällen unter-

scheidet [3]. Zur genaueren Einordnung 

sind anamnestische und fremdanamnes-

tische Angaben entscheidend. Gezielt nach

gefragt werden sollte nach Prodromi, Aura, 

Ausmaß der Bewusstseinsstörung, Amne-

sie und motorischen, sensorischen und 

autonomen Entäußerungen. Postiktale Ver

änderungen wie Lähmungen (Toddsche Pa

rese), lateraler Zungenbiss, Forellenphäno

men, Muskelkater und Einnässen/-koten 

können weiterhelfen. Die zuverlässigsten 

Kriterien, einen Anfall von einer Synkope 

zu unterscheiden, sind die Dauer des Er-

eignisses und der Reorientierung. Andere 

Besteht trotz negativem Schellong-Test 

der Verdacht auf eine orthostatische Hy-

potension oder ein posturales Tachykar-

diesyndrom, sollte ein Kipptisch-Test er-

wogen werden [4].

Als weitere Möglichkeit im diagnostischen 

Armamentarium von möglichen kardialen 

Synkopen ist eine Korrelation zwischen 

klinischem Ereignis und Herzrhythmus im 

EKG. Hier bieten sich die sogenannten 

„Eventrekorder“, die passager oder auch 

implantierbar eingesetzt werden, an [14, 6]. 

Externe Ereignisrekorder sind sinnvoll bei 

Patienten, deren Synkopen in Intervallen 

von weniger als vier Wochen auftreten.

Zusammenfassend bleibt festzuhalten, 

dass insbesondere bei rezidivierenden 

Synkopen ohne Nachweis einer strukturel

len Herzerkrankung, einer protrahierten 

Reorientierung, plötzlichen Todesfällen in 

der Familienanamnese aber v.a. Auffällig-

keiten im EKG (z.B. Sinusbradykardie, ver-

längerte QT-Zeit) eine ausführliche und 

gezielte Zusatzdiagnostik erfolgen sollte.

Nicht-synkopale Ereignisse
Wenn sich aus der Basisdiagnostik der 

Verdacht auf eine nicht-synkopale Genese 

Abbildung 1: Kipptischuntersuchung



153

3  2010 • Hessisches Ärzteblatt

Fortbildung

Symptome wie Myoklonien werden häufig 

auch bei Synkopen beobachtet (Tabelle 5). 

Weiterhin sind Provokationsfaktoren wie 

Schlafentzug, Alkoholexzesse oder -ent-

zug, Drogenkonsum, Medikamentenwir

kungen zu erfragen. Außerdem muss man 

die Tageszeit des Auftretens, Familienanam

nese und Vorerkrankungen erfassen. 

Schwierigkeiten können bei iktalen Syn-

kopen entstehen, die im Rahmen von Epi

lepsie-Videoüberwachungen zunehmend 

aufgezeichnet werden. Durch den fokalen 

Anfall kann es zu sekundären bradykar-

den Synkopen kommen, denen evtl. eine 

gewisse Rolle im Zusammenhang mit den 

plötzlichen Todesfällen bei Epilepsiepati-

enten (sog. sudden unexpected death in 

epilepsy patients) zukommt [2].

Die Wahrscheinlichkeit nach einem statt-

gehabten ersten epileptischen Anfall einen 

zweiten zu erleiden ist sehr hoch und liegt 

bei 45-50 % innerhalb von fünf Jahren. Die 

Diagnostik soll helfen, diese Unsicherheit 

zu nehmen bzw. das Risiko für Folgeanfäl-

le einschätzen zu können. Obligat sind 

nach Anamnese und neuro-psychiatrischer 

Untersuchung die Durchführung einer kra-

nialen Kernspin- oder Computertomogra-

phie und eines EEG. Bei Verdacht auf eine 

symptomatische Genese, sind optional 

eine Liquoruntersuchung, laborchemische 

Untersuchungen (BB, Leber- Nierenwerte) 

und Drogen- sowie Medikamentenscree-

ning wichtig.

b) Dissoziative Anfälle
Dissoziative oder psychogene nicht-epi-

leptische Anfälle stellen eine wichtige Dif-

ferentialdiagnose akuter Bewusstseins-

störungen dar [1, 12]. Grundlegend sind 

Menschen aller Alterstufen, aber Frauen 

etwas häufiger als Männer betroffen. Hilf-

reiche anamnestische Hinweise auf psy-

chogene Anfälle sind eine psychiatrische 

Vorerkerkrankung und ein Lebensalter un-

Tabelle 5: Differentialdiagnosen epileptischer und nicht-epileptischer Anfälle

Symptome Epileptischer 
Anfall

Dissoziativer  
Anfall

Synkope

Beginn abrupt, Aura schleichend,  
variabel

langsam,  
Präsynkope

Ablauf stereotyp sehr variabel stereotyp

Dauer i.R. unter 2 Minuten über 2 Minuten bis 
Stunden

unter 1 Minute

Kloni rhythmisch,  
synchron

nicht rhythmisch, 
asynchron

rhythmisch,  
synchron 

Postiktale Erholung oft langsam variabel schnell

Kopfschmerzen postiktal bei 10 % variabel nein

Reproduzierbare 
Auslöser

nur Reflex- 
Epilepsien

durch Suggestion Reize, z.B. langes 
Stehen, Blutab
nahme

Augen offen (starr),  
Blickdeviation

geschlossen offen,  
Blickdeviation

Zungenbiss lateral Zungenspitze nein

Enuresis häufig möglich selten

Verletzungen möglich möglich möglich

Prolaktinanstieg oft, innerhalb 2 h 
messen

möglich möglich

CK-Anstieg bei Grand mal 
innerhalb 24 h

sehr selten, bei 
Verletzungen

nein

Iktaler EEG-Befund typische Muster 
oder Abflachung, 
Muskelartefakte

normal Verlangsamung, 
isoelektrisch

Modifiziert nach: Epilepsie-Teleakademie CD ROM, EUMECOM
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ter 45 Jahre. Verletzungen schließen psy-

chogene Anfälle nicht aus, denn sie sind 

bei mehr als 50 % der Fälle zu beobachten. 

Das Intervall zwischen Erstmanifestation 

psychogener Anfälle und Etablierung der 

Diagnose beträgt in Deutschland im Mit-

tel sieben Jahre [13]. Typische Hinweise 

auf dissoziative Anfälle finden sich in der 

Anamnese: so variiert die Anfallsbeschrei-

bung erheblich, es dominieren emotionale 

und situative Auslöser. Die Anfälle treten 

nicht aus dem Schlaf sondern oft vor Zeu-

gen auf. In der Praxis haben sich diese 

Merkmale bewährt, um retrospektiv eine 

strukturierte diagnostische Einordnung und 

Abgrenzung zu z.B. epileptischen Anfällen 

oder Synkopen zu treffen (Tabelle 5). 

Die Etablierung der Diagnose ist oft schwie

rig, und im Alltag werden einzelne Symp-

tome häufig vorschnell oder falsch inter-

pretiert. Aufgrund der Bedeutung einer 

raschen Diagnosestellung für die Progno-

se, ist es für den niedergelassenen wie 

klinisch tätigen Kollegen wichtig zu wis-

sen, dass es im Krankheitsverlauf von Pa-

tienten mit psychogenen Anfällen häufig 

zu Kommunikationsproblemen beteiligter 

Ärzte kommt. So konnte gezeigt werden, 

dass z.B. Psychiater häufig den Diagno-

sen von Neurologen nicht trauen, und nur 

18 % der Psychiater in betreffender Studie 

an die diagnostische Zuverlässigkeit des 

Video-EEG glaubten. Aus diesem Grunde 

ist eine sorgfältige katamnestische Be

trachtung bei wiederholten Bewusstseins-

störungen aber auch das Aufklärungsge-

spräch bei diesen Patienten wichtig. Wich-

tige Inhalte für das Aufklärungsgespräch 

bei dissoziativen Anfällen (modifiziert nach 

13) sind, dass

die Anfälle nicht-epileptisch sind•	

keine organische sondern eine psycho-•	

logische Ursache vorliegt

das Auftreten der Anfälle unbewusst und •	

nicht simuliert ist

men der narkoleptischen Tetrade auftre-

tenden Schlafattacken aber auch katap

lektischen Anfälle stellen ebenfalls eine 

Differentialdiagnose der akuten Bewusst-

seinsstörung dar. Die Schlafattacken füh-

ren zu einem Einschlafen in häufig unpas-

senden Situationen. Bei der Kataplexie 

kommt es zu einem Tonusverlust ohne Be

wusstseinsverlust. Hier finden sich anam-

nestisch häufig emotionale Auslöser, der 

Betroffene ist kontaktfähig und kennt oft 

seine Erkrankung, was natürlich eine Ein-

ordnung erleichtert.

e) Seltene Ursachen aber  
häufige Fallstricke
Oft sind es die seltenen Krankheitsursa-

chen, die man im Zweifelsfall selten sieht, 

dann aber leider häufig nicht erkennt. Zu 

Stürzen ohne Bewusstseinsstörung kön-

nen auch peripher-vestibuläre Funktions-

störungen führen. Im Rahmen des M. Me-

nière gibt es selten (< 5 %) akzentuierte 

Attacken, bei denen der Patient durch eine 

starke Attacke zu Boden stürzt (sog. Tu-

markinsche Otolithenkrisen). Dabei kommt 

es jedoch zu keiner Vigilanzstörung, aber 

oft zu schweren Sekundärverletzungen. 

Hier ist eine neuro-otologische Zusatzdiag

nostik (Elektronystagmographie, Tonau-

diogramm) hilfreich und Attacken und 

eine hochdosierte Prophylaxe mit Beta-

histin oder sogar destruktive Verfahren 

wie Gentamycin-Instillation zu erwägen. 

Auch durch andere Funktionsstörungen 

wie der gutartige Lagerungsschwindel oder 

die Basilarismigräne können zu Gleichge-

wichtsstörungen mit konsekutiven Stür-

zen führen. Diese Erkrankungen führen 

alle zu keiner Bewusstseinsstörung aber 

oft zu Stürzen. Die Diagnose ist durch die 

Anamnese oft einfach zu stellen. Andere 

Erkrankungen wie die Hyperventilations-

tetanie oder die transiente globale Amne-

sie gehen ebenfalls nicht mit Bewusst-

seinsstörungen einher und sind in einer 

eine Heilung möglich ist•	

eine fortlaufende Behandlung obligat •	

ist.

Die Bedeutung einer exakten Diagnose 

und eine konkrete Therapieeinleitung sind 

bei dissoziativen Anfällen besonders wich

tig, da nur etwa 30-40 % der Patienten 

stabil anfallsfrei werden, 30-40 % eine 

Verbesserung und ca. 30 % einen ungüns-

tigen Verlauf aufweisen.

c) Schlaganfälle
Unter den Hirninfarkten führen insbeson-

dere die schweren Formen wie die Sub

arachnoidalblutung, die Basilaristhrom-

bose oder eine Stammganglienblutung zu 

einer initialen Bewusstlosigkeit. Danach 

klart der Patient oft innerhalb von Minu-

ten wieder auf, um sich dann sekundär zu 

verschlechtern. Meistens finden sich jedoch 

schwere fokal-neurologische Ausfälle (z.B. 

Meningismus, Schluckstörung, motorische 

Hemiparese), die dann eine Einordnung 

und Abgrenzung zu anderen Ursachen er-

möglichen. Jegliche akute Bewusstseins-

störung mit zusätzlichen fokal-neurologi-

schen Ausfällen muss natürlich zu einer 

sofortigen Einweisung in eine Akutklinik 

mit entsprechenden diagnostischen und 

therapeutischen Möglichkeiten (24-h-Bild

gebung, Stroke unit etc.) führen. Proble-

matisch kann die Einordnung transienter 

oder oft „stotternd“ verlaufender Bewusst

seinsstörungen infolge von Durchblutungs

störungen im vertebrobasilären Stromge-

biet sein. Meistens finden sich unmittelbar 

vor oder nach der Bewusstlosigkeit zu-

sätzliche Hirnstammzeichen wie Doppel-

bilder, Dysarthrie, Dysphagie oder senso-

motorische Ausfälle. Die Bewusstseins-

störung dauert in aller Regel länger als bei 

einer Synkope.

d) Narkolepsie
Die Narkolepsie ist mit einer Prävalenz 

von 1:2.000 relativ häufig, und die im Rah-
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Synopse in Tabelle 6 zusammengefasst 

(exzellente Übersicht bei 1).
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Tabelle 6: Synopsis Klinik und Diagnostik anderer nicht-epileptischer Anfälle

Tetanie

Klinik Parästhesien (perioral, akral an den Extremitäten), „Pfötchenstellung”, 
Karpopedalspasmen (max. Plantarflexion und leichte Supination der 
Füße), 

“
Karpfenmaulstellung“

Diagnostik Basislabor, ggf. Ausschlussdiagnostik mittels zerebraler Bildgebung.
Im Anfall typische Klinik und Zeichen der erhöhten neuromuskulären  
Erregbarkeit: Chvostek-Zeichen: Beklopfen des Fazialisstammes: 
Zucken der mim. Muskulatur. Trousseau-Zeichen: ipsilaterale Ischämie 
durch Stauung am Oberarm (RR-Manschette): Pfötchenstellung der Hand.

Transiente globale Amnesie

Kriterien Dauer max. 24 h•	
Anterograde Amnesie während der Attacke•	
Fehlende kognitive Beeinträchtigung und Vigilanzstörung•	
Fehlende epileptische Phänomene•	
SHT oder Epilepsie anamnestisch nicht bekannt•	
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?	 1.) Zu den häufigen Ursachen transien
ter Bewusstseinsstörungen gehören 
nicht?

1.	 Synkopen

2.	 Epileptische Anfälle

3.	 Tumarkinsche Otolithenkrisen

4.	 Psychogene Anfälle

5.	 Hyperventilationstetanie

?	 2.) Welche klinischen Merkmale spre
chen für einen epileptischen Anfall 
und gegen eine Synkope?

1.	 Myoklonien

2.	 Stuhl- und Harninkontinenz

3.	 Reorientierungsphase von 3 Minuten

4.	 Zungenbiss

5.	 Reorientierungsphase von 20 Minuten

?	 3.) Die Myoklonien bei Synkopen sind:

1.	 Kortikalen Ursprungs

2.	 Länger und stärker als bei epileptischen 

Anfällen

3.	 Äußerst selten

4.	 Kürzer und stärker als bei epileptischen 

Anfällen

5.	 Kürzer als bei epileptischen Anfällen

?	 4.) Welche Aussage trifft nicht zu? 
Nennen Sie neurologische Erkrankun
gen, bei denen es gehäuft zu Synko-
pen kommen kann

1. 	 Morbus Parkinson

2. 	 Polyneuropathie

3. 	 Multiple Sklerose

4. 	 Syringomyelie

5. 	 Multisystematrophie

1. 	 Variable Anfallsbeschreibung

2. 	 Emotionale Auslöser

3. 	 Situative Auslöser 

4. 	 Schlafgebundene Anfälle 

5. 	 Anfälle treten oft vor Zeugen auf

?	 9.) Mit einer strukturierten Anamne-
se-Checkliste (z.B. Calgary Score zur 
Diagnostik vasovagaler Synkopen-
Score) kann

1. 	 eine Epilepsie ausgeschlossen wer-

den.

2. 	 aufgrund der körperlichen Untersu-

chung die Diagnose einer Synkope 

zuverlässig gestellt werden.

3.	 mit Einbeziehung der Zusatzbefunde 

die Diagnose einer Synkope zuverläs-

sig gestellt werden.

4.	 nach der Anamnese die Diagnose ei-

ner Synkope mit hoher Wahrschein-

lichkeit gestellt werden.

5.	 nicht zwischen kardialen und neuro-

kardiogenen Synkopen differenziert 

werden.

?	 10.) Folgende Erkrankungen können 
mit Synkopen verwechselt werden
a) 	 Epilepsie
b)	 Lagerungsschwindel
c) 	 Parasomnien
d) 	 Psychogene Anfälle
e) 	 TiA

1.	 Antwort c ist falsch

2.	 Antwort a, b, d treffen zu

3.	 Antworten d, c, e treffen zu

4.	 Alle Antworten treffen zu

5.	 Antwort b und d sind falsch

?	 5.) Welche Aussage trifft zu?

1. 	 Nach einem ersten epileptischen An-

fall liegt das Risiko einen zweiten zu 

erleiden über fünf Jahre bei ca. 15 %.

2.	 Nach einem ersten epileptischen An-

fall liegt das Risiko einen zweiten zu 

erleiden über fünf Jahre bei ca. 25 %.

3.	 Nach einem ersten epileptischen An-

fall liegt das Risiko einen zweiten zu 

erleiden über fünf Jahre bei ca. 35 %.

4.	 Nach einem ersten epileptischen An-

fall liegt das Risiko einen zweiten zu 

erleiden über fünf Jahre bei ca. 45 %.

5.	 Nach einem ersten epileptischen An-

fall liegt das Risiko einen zweiten zu 

erleiden über fünf Jahre bei ca. 55 %.

?	 6.) Risikofaktoren für eine erhöhte 
Mortalität nach Synkopen sind nicht:

1. 	 Lebensalter > 65 Jahre

2. 	 eine Neoplasie

3. 	 zerebrovaskuläre Erkrankungen

4. 	 strukturelle Herzerkrankung

5. 	 supraventrikuläre Extrasystolen

?	 7.) Welche Aussage ist falsch? Zuver-
lässige postiktale Veränderungen sind

1. 	 Lähmungen (Toddsche Parese)

2. 	 Schnelle Reorientierung

3. 	 lateraler Zungenbiss

4. 	 Forellenphänomen

5. 	 Muskelkater

?	 8.) Welche Aussage ist falsch? Typi-
sche anamnestische Hinweise auf dis
soziative Anfälle sind

Multiple Choice-Fragen	   (Nur eine Antwort ist richtig)




