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1. KAPITEL: EINLEITUNG 

 

1.1 Epidemiologie 
 

Der Notfallmediziner sieht sich häufig mit dem Beschwerdebild einer 

Synkope konfrontiert. In ca. 1 bis 3 % aller Notaufnahmenvorstellungen 

stellt der Symptomenkomplex „Synkope“ den Grund der Vorstellung dar 

(Kapoor 1990; Sun, Emond et al. 2005). Patienten mit Synkope haben an 

allen stationären Aufnahmen einen Anteil von 6 % (Sun, Emond et al. 2004; 

Grossman, Fischer et al. 2007; Alshekhlee, Shen et al. 2009).  

Das betroffene Patientenkollektiv ist sehr heterogen. Zum Zeitpunkt der 

Notaufnahmenvorstellung kann das klinische Beschwerdebild sehr 

mannigfaltig sein. Abhängig von vorhandenen Komorbiditäten und dem der 

Synkope zugrunde liegenden Pathomechanismus stellen sich die Patienten 

bereits beschwerdefrei vor oder können vital bedroht sein.  Dies stellt eine 

große diagnostische Herausforderung für den behandelnden Arzt in der 

Notaufnahme dar und erfordert einen verantwortungsvollen Umgang mit 

den zur Verfügung stehenden Ressourcen. 

Etwa die Hälfte aller Menschen erleidet einmal im Leben eine 

vorübergehende Bewusstlosigkeit (Ebert, Volkmann et al. 2009). Die 

Inzidenzrate nimmt mit dem Alter zu: von 6,2 Fällen pro 1000 

Personenjahren im mittleren Lebensalter (Soteriades, Evans et al. 2002) bis 

zu 19 Fälle pro 1000 Personenjahren bei den über 80-Jährigen (Lipsitz, Wei 

et al. 1985). Patienten im höheren Alter haben nicht nur eine zunehmende 

Inzidenz für das Auftreten einer Synkope, sie weisen auch eine erhöhte 

Morbidität und Mortalität auf. Bei Patienten mit rezidivierenden oder 

ungeklärten synkopalen Ereignissen ist zudem die Lebensqualität 

eingeschränkt (Rose, Koshman et al. 2000). Aus Angst vor Rezidiven kann 

es bei den Betroffenen zu Einschränkungen der Mobilität, psychosozialen 

Störungen und Depressionen kommen, die letztendlich einer chronischen 

Erkrankung gleichzusetzen sind (Linzer, Pontinen et al. 1991; Rose, 

Koshman et al. 2000; Moya, Sutton et al. 2009).  
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Etwa 40 bis 80 % der Patienten, die sich wegen einer Synkope in der 

Notaufnahme vorstellen, werden stationär aufgenommen (Blanc, L'Her et al. 

2002; Brignole, Menozzi et al. 2006; Guldner, Langada et al. 2012). Die 

Hospitalisierung erfolgt entweder aus diagnostischen Gründen zur Klärung 

der Ätiologie der Synkope oder zur Durchführung therapeutischer 

Behandlungsmaßnahmen bei vorbestehender Grunderkrankung (Brignole 

and Shen 2008). Aufgrund der hohen Hospitalisierungsrate und der damit 

verbundenen Diagnostik entstehen für das Gesundheitssystem  erhebliche 

Kosten. Eine Studie in den USA aus dem Jahr 2000 berichtet von jährlichen 

Gesamtkosten von 2,4 Milliarden US-Dollar für die stationäre Behandlung 

von Patienten mit einer Synkope (Sun, Emond et al. 2005). Die 

Krankenhausverweildauer zur Diagnostik und Behandlung einer Synkope 

beträgt im Median 5,5 Tage (Brignole, Menozzi et al. 2006). Wichtige 

Herausforderung ist, die vorhandenen Ressourcen sinnvoll und 

risikoadaptiert einzusetzen. Somit sollte mit zunächst geringem 

diagnostischen Aufwand der Pathomechanismus der Synkope detektiert und 

der weitere Behandlungsweg des Patienten gebahnt werden. Dies bedeutet 

auch, dass die Patienten, bei denen kein Risiko vorhanden ist, sicher 

identifiziert und in ambulante Behandlung entlassen werden können.  

 

1.2 Definition von Synkope 

 

Eine Synkope ist definiert als kurzzeitiger Bewusstseinsverlust aufgrund 

einer vorübergehenden globalen zerebralen Minderperfusion (Moya, Sutton 

et al. 2009), meist einhergehend mit einem transienten Verlust des 

Muskeltonus. Synkopen sind gekennzeichnet durch eine kurze Dauer 

(Sekunden bis wenige Minuten) (Brignole, Alboni et al. 2001) und eine 

spontane, rasche und vollständige Erholung ohne neurologische Residuen 

(Moya, Sutton et al. 2009).  Den Synkopen übergeordnet ist der 

Symptomenkomplex des T-LOCs (Transient Loss of Consciousness), welcher 

alle Arten einer vorübergehenden Störung des Bewusstseins erfasst, die 

aber auch auf andere Pathomechanismen zurückzuführen sind, wie zum 

Beispiel Krampfanfälle, metabolische Störungen, Intoxikationen, 

Stolpersturz (Drop attack), TIA  oder eine durch ein Trauma verursachte 
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Bewusstlosigkeit (Moya, Sutton et al. 2009; van Dijk, Thijs et al. 2009; 

Diehl 2012). Diese werden auch unter dem Begriff „nicht synkopale 

Bewusstlosigkeit“ zusammengefasst. 

 

Abb.1: Bewusstseinsverlust im Kontext zu T-LOC und Synkope (aus: H.-H. Ebert, H. 

Volkmann, K. Zelenák „Der Synkopenlotse“, (Moya, Sutton et al. 2009)) 

 

Von einer Präsynkope oder Beinahe-Synkope spricht man, wenn der gleiche  

Pathomechanismus wie bei einer Synkope vorliegt, es aber nicht zu einer 

vollständigen Bewusstlosigkeit kommt (Grossman, Babineau et al. 2012; 

Scharenbrock et al. 1999; Diehl 2012). Da Beinahe-Synkope und Synkope 

eine ähnliche Pathophysiologie und Prognose aufweisen, wird in der 

vorliegenden Arbeit für beide Ausprägungen der Begriff „Synkope“ 

verwendet.   

Die Synkope wird entsprechend der zugrunde liegenden Ursachen in drei 

Kategorien eingeteilt (Moya, Sutton et al. 2009; Christ and Greve 2013; 

Diehl 2012):  Reflexsynkope, kardiale Synkope und Synkope aufgrund 

orthostatischer Hypotension. Von einer unklaren Synkope spricht man, 

wenn die Ursache des Ereignisses nach Anamnese, körperlicher 

Untersuchung und weiterführender Diagnostik keiner der drei Kategorien 
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zuzuordnen ist oder der Auslöser mehreren Kategorien zugeordnet werden 

kann.  

 

1.3 Synkopenarten 

1.3.1 Reflexsynkope 

Ursache der Reflexsynkope ist ein durch unterschiedliche Auslöser 

hervorgerufener neurogen vermittelter Reflex. Die dadurch verminderte 

oder gesteigerte Aktivität von Baro- und Mechanorezeptoren führt zu einem 

inadäquaten Abfall des Blutdruckes und /oder der Herzfrequenz (van Dijk 

and Sheldon 2008).  

1.3.2 Synkope aufgrund orthostatischer Hypotension 

Nicht immer einfach von einer Reflexsynkope abzugrenzen ist die durch eine 

orthostatische Hypotension bedingte Synkope. Diese ist durch einen Abfall 

des systolischen Blutdruckes um 20 mmHg bzw. des diastolischen 

Blutdruckes um 10 mmHg oder um einen Anstieg der Herzfrequenz auf > 

120 Schläge/min innerhalb 3 Minuten nach Positionswechsel vom Liegen 

zum Stehen definiert (Naschitz and Rosner 2007). Die Synkope aufgrund 

orthostischer Hypotension ist dadurch gekennzeichnet, dass sie aufgrund 

einer Kreislaufdysregulation bei aufrechter Körperposition bzw. bei Wechsel 

in eine aufrechte Körperposition auftritt. Wie bei der Reflexsynkope können 

auch hier dem synkopalen Ereignis Prodromi vorausgehen, wie 

Kopfschmerz, Schwindel, Palpitationen oder Schweißausbruch (Moya, 

Sutton et al. 2009).  

1.3.3 Kardiale Synkope 

Eine weitere Kategorie bildet die kardiale Synkope. Hierbei unterscheidet 

man zwischen rhythmogenen Synkopen und Synkopen bei strukturellen 

Herzerkrankungen. Häufigste Ursache kardialer Synkopen sind Arrhythmien 

(Moya, Sutton et al. 2009; Go, Hylek et al. 2001).  Die dadurch 

auftretenden hämodynamischen Behinderungen können zu einem kritischen 

Abfall der kardialen Auswurfleistung führen und damit zu einer Störung des 

zerebralen Blutflusses. Auch Störungen des Reizbildungs- und -

leitungssystems, wie dies beim Sick-Sinus-Syndrom oder höhergradigen 

AV-Blockierungen der Fall ist, können eine kurze zerebrale Minderperfusion 
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zur Folge haben. Gelegentlich führen auch inadäquat aktivierte kardiale 

Defibrillatoren oder Schrittmacher-Dysfunktionen zu einer kardialen 

Synkope. Medikamente, wie zum Beispiel trizyklische Antidepressiva, 

Antiarrhythmika oder Antibiotika, die das Risiko einer QT-Zeit-Verlängerung 

bergen (Ebert, Liu et al. 1998), können ebenfalls rhythmogene Synkopen 

auslösen.  

Ist der kardiale Output aufgrund einer strukturellen Herzerkrankung oder 

aufgrund einer mechanischen Obstruktion verringert, spricht man von einer 

kardialen Synkope aufgrund einer strukturellen Herzerkrankung. Häufig 

finden sich derartige Synkopen bei Patienten mit einer Kardiomyopathie, 

koronaren Herzerkrankung oder einer vorliegenden Herzinsuffizienz. Zu 

einer mechanischen Obstruktion kann es durch eine akute Verlegung einer 

Lungenarterie durch einen eingeschwemmten Embolus kommen oder durch 

einen Herzklappenfehler, wie beispielsweise bei einer hochgradigen 

Aortenklappenstenose. Seltene Ursachen einer mechanischen Obstruktion 

können eine pulmonale arterielle Hypertonie, eine akute Aortendissektion 

oder eine Herzbeuteltamponade sein.  

Einer kardialen Synkope liegt in den meisten Fällen eine ernsthafte bis akut 

lebensbedrohliche Ursache zugrunde, die es zu erkennen gilt, um umgehend 

adäquate Behandlungsmaßnahmen einleiten zu können. Die 1-Jahres-

Mortalität bei kardialen Synkopen ist höher als bei Synkopen anderer 

Genese. Auch das Risiko für einen plötzlichen Tod ist bei dieser Art von 

Synkope erhöht (Kapoor, Karpf et al. 1983; Kapoor 1990; Soteriades, Evans 

et al. 2002) (Abb. 2).  

Aufgabe und Ziel des Behandlungsteams in der Notaufnahme ist es, 

Patienten mit einer vorliegenden Risikokonstellation, wie beispielsweise eine 

kardiale Synkope, schnell und sicher zu erkennen.  Durch den gezielten 

Einsatz diagnostischer und therapeutischer Maßnahmen kann der 

Krankheitsverlauf dieser Patienten verbessert werden. 
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Abb.2: Gesamtüberleben im Langzeit-Follow-Up bei Patienten mit Synkope unterschiedlicher 

Genese im Vergleich zur Population ohne stattgehabter Synkope (Soteriades, Evans et al. 

2002). 

 

Im Jahr 2009 wurden von der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie die  

Leitlinien für die Diagnostik und das Management von Synkopen 

aktualisiert. Hier wurden unter anderem neben der überarbeiteten 

Klassifizierung der Synkopen Empfehlungen zu einer strukturellen Stufen-

Diagnostik und spezialisierten Synkopen-Einheiten ausgesprochen (Moya, 

Sutton et al. 2009). Auch die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für 

Neurologie (Diehl, 2012) wurden im September 2012 hinsichtlich der 

Klassifizierung der Synkope grundlegend überarbeitet und eine Anpassung 

der Klassifizierung an die Leitlinien der European Society of Cadiology 

vorgenommen.  
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1.4 Diagnostik 

 

Patienten, die eine Synkope erleiden, werden häufig mit dem Notarzt oder 

Rettungsdienst in die Notaufnahme gebracht. Nicht selten wird aber dem 

dort diensthabenden Arzt ein nahezu beschwerdefreier Patient vorgestellt. 

Trotzdem kann eine vital bedrohliche Ursache vorliegen. Diese Tatsache 

stellt hohe Anforderungen an den in der Notaufnahme tätigen Mediziner.  

Deshalb sollten sich zu Beginn der Synkopenabklärung drei zentrale Fragen 

gestellt werden (Moya, Sutton et al. 2009):  

 Liegt eine Synkope vor? 

 Liegt eine kardiale Synkope vor? 

 Liegen akute Komorbiditäten vor? 

 

Mit Hilfe der unten dargestellten Basisdiagnostik, die schnell und einfach bei 

jedem Patienten in der Notaufnahme durchführbar ist, ist es möglich, in 

etwa der Hälfte der Fälle (Crane 2002; Croci, Brignole et al. 2002) obige 

Fragen zu beantworten und eine Diagnose zu stellen. Anschließend sollte 

eine erste Risikostratifizierung vorgenommen bzw. eine weiterführende, 

spezifischere Diagnostik veranlasst werden.  

In der Notaufnahme sind neben der körperlichen Untersuchung die 

Erfassung der Vitalparameter (systolischer und diastolischer Blutdruck, 

Herz- und Atemfrequenz, transkutane Sauerstoffsättigung, 

Körpertemperatur,  Glasgow Coma Scale) und die Anfertigung eines 12-

Kanal-EKGs obligater Bestandteil der Basisdiagnostik (Huff, Decker et al. 

2007;  Guldner, Langada et al. 2012).  

In den Leitlinien nicht routinemäßig gefordert, bei älteren, multimorbiden 

Patienten jedoch bedeutsam ist die Bestimmung einiger Labor-Parameter in 

der Notaufnahme: Blutbild mit Hämoglobin und Leukozyten, die Elektrolyte 

Natrium und Kalium, Blutzuckerkonzentration, die Nierenretentionswerte 

Kreatinin und Harnstoff, der Entzündungsparameter C-reaktives  und 

Troponin T als kardialer Biomarker (Moya, Sutton et al. 2009; Guldner, 

Langada et al. 2012; Christ and Greve 2013; Christ, Schmidt et al. 2013). 
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Mit dem Vorliegen dieser Parameter können  wichtige Differentialdiagnosen 

(z. B. Hypoglykämie), sofort therapiebedürftige  Elektrolytentgleisungen, 

Volumenmangel oder andere lebensbedrohliche Erkrankungen (Sepsis, ACS)  

verifiziert werden.  

Einen sehr hohen diagnostischen Stellenwert bei der initialen Evaluierung 

nimmt das ärztliche Anamnesegespräch ein (Ebert et al., 2009). Besonderes 

Augenmerk sollte dabei auf die Umstände und fremdanamnestischen 

Angaben in Bezug auf die stattgehabte Synkope gelegt werden (Tabelle 1). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabelle 1: Elemente der Anamnese, die eine Einordnung der Synkope erleichtern/ermöglichen aus:  

„Differentialdiagnosen Innerer Krankheiten“, Thieme-Verlag (noch nicht erschienen) 
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Ziel ist es, mit diesen Angaben eine erste Evaluation der Synkopenart und 

eine Abgrenzung zu einem neurologischen Anfallsleiden vornehmen zu 

können.  

Bei Verdacht auf das Vorliegen einer Synkope aufgrund einer 

orthostatischen Hypotension ist der Orthostasetest ein weiterer Bestandteil 

der in der Notaufnahme durchzuführenden Basisdiagnostik (Moya, Sutton et 

al. 2009).  

Zusätzliche Untersuchungen sollten nur bei nicht klärbaren Ursachen der 

Synkope nach initialer Evaluation veranlasst werden (Guldner, Langada et 

al. 2012).  Weiterführende Bildgebung oder Funktionsdiagnostik sollten 

unter dem Aspekt des diagnostischen Nutzens und der dabei zusätzlich 

entstehenden Kosten nur indikationsbezogen durchgeführt werden 

(Guldner, Langada et al. 2012; Mendu, McAvay et al. 2009; Moya, Sutton et 

al. 2009). Als Beispiele hierfür wären zu nennen: Echokardiographie bei 

Verdacht auf strukturelle Herzerkrankung, cranielles CT bei Verdacht auf 

Hirnblutung, Röntgen-Thorax bei Verdacht auf Pneumonie, CT-Angiographie 

bei Verdacht auf Lungenembolie. 

 

1.5 Aktueller wissenschaftlicher Stand 

1.5.1 Synkopen-Einheiten 

Geschuldet der Tatsache, dass Synkopen häufig sind und bei einem 

heterogenen Patientenkollektiv auftreten, es verschiedene Leitlinien 

unterschiedlicher Fachdisziplinen gibt und die breitgefächerten 

diagnostischen Tools nicht adäquat angewandt werden 

(„Schrotschussdiagnostik“) (Brignole and Hamdan 2012), wurden 

verschiedene Modelle entwickelt, betroffene Patienten besser zu versorgen. 

Diese werden allgemein als  Synkopen-Einheiten bezeichnet. Dabei wurden 

unterschiedliche Ansätze verfolgt: Schulungen und Expertise des an der 

Erstevaluierung beteiligten medizinischen Personals,  Entwicklung   

interdisziplinärer Behandlungskonzepte und Generierung spezifischer 

Behandlungspfade (Parry, Frearson et al. 2008).  Die Patienten sollten in 

diesen spezialisierten Einheiten von der initialen Evaluierung bis zum 

Follow-Up von einem Behandlungsteam aus Ärzten und Pflegepersonal 
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betreut werden, das Schlüsselqualifikationen in den Gebieten der 

Notfallmedizin, Kardiologie, Neurologie und Geriatrie aufweist. Neben 

kontinuierlichem Blutdruck- und EKG-Monitoring sollten die 

Synkopeneinheiten jederzeit Zugang zu spezifischen diagnostischen Tests, 

wie Echokardiographie, CT, MRT, elektrophysiologische Untersuchungen 

oder EEG haben, aber auch auf therapeutische Interventionen, wie 

Schrittmacherimplantation oder Herzkatheteruntersuchung zurückgreifen 

können (Brignole and Hamdan 2012). 

In einem in den USA praktizierten Modell profitieren jene Patienten von 

einer solchen Einheit, deren Synkopenursache in der Notaufnahme nicht 

geklärt werden konnte und die ein mittleres Risiko für das Auftreten eines 

unerwünschten Ereignisses haben (Shen, Decker et al. 2004). Diese 

Synkopeneinheit wird durch ein interdisziplinäres Behandlungsteam besetzt  

und ist mit synkopenspezifischem Equipment, wie Telemetrie, Beat-to-Beat-

Blutdruckmessung und Kipptisch, ausgestattet.  

Eine andere Möglichkeit, eine sichere Risikostratifizierung durchzuführen 

und kosteneffektiver zu arbeiten ist das standardisierte Vorgehen nach 

Algorithmen, die an ein Web-basiertes interaktives Entscheidungstool 

geknüpft sind. Die Software orientiert sich an den ESC-Guidelines und 

unterstützt den behandelnden Arzt, den empfohlenen diagnostischen und 

therapeutischen Standards zu folgen (Brignole and Hamdan 2012).  

All diese Modelle haben die Intention, die Ursache der Synkope bei 

Patienten mit vorhandenen Risikofaktoren im Hinblick auf ein besseres 

Outcome sicher zu diagnostizieren, insgesamt die Hospitalisierungsrate zu 

senken und die Krankenhausverweildauer zu verkürzen, was letztendlich 

Kostenersparnis und effiziente Ressourcenallokation bedeutet (Shen, Decker 

et al. 2004; Parry, Frearson et al. 2008). 

 

1.5.2 Clinical decision rules 

Weitere Hilfsmittel für die initiale Evaluation und Risikostratifizierung der 

Synkope sind  „Clinical decision rules“. Hier wird unter Verwendung 

definierter Parameter ein Punktescore ermittelt, der unterstützt, das Risiko 
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des Auftretens eines Endpunktes innerhalb eines definierten Zeitraums mit 

möglichst hoher Genauigkeit vorherzusagen. 

In verschiedenen Arbeitsgruppen wurden anhand größerer Studien 

beispielsweise der OESIL-Risk Score (Colivicchi, Ammirati et al. 2003),  die 

San Francisco Syncope rules (Quinn 2007), der EGSYS-Score (Sun, Derose 

et al. 2009) oder die ROSE-rules (Reed, Newby et al. 2010) entwickelt. Als 

Parameter gehen Alter, Geschlecht, EKG-Bewertung oder Labor-Parameter, 

wie beispielsweise Hämatokrit, Troponin oder BNP ein. Mithilfe dieser Scores 

sollten in der Notaufnahme Patienten mit einer Risikokonstellation detektiert 

werden und Aussagen zur Kurz- oder Langzeit-Prognose getroffen werden 

(Moya, Sutton et al. 2009).  

Die Boston-Kriterien, die im Jahr 2007 von der Arbeitsgruppe um S. A. 

Grossman entwickelt wurden, sind ein aus 8 Kategorien bestehendes 

Risikostratifizierungsinstrument, mit dessen Hilfe in der Notaufnahme 

diejenigen Patienten identifiziert werden sollen, die ein erhöhtes Risiko für 

ein unerwünschtes Ereignis innerhalb 30 Tage nach Indexvorstellung haben 

(Grossman, S. A., Fisher, C., et al 2007). Im Umkehrschluss sollten auch 

jene Patienten detektiert werden, die kein Risiko aufweisen und sicher nach 

Hause entlassen werden können (Grossman, Bar et al. 2012). In dieser 

Decision rule finden u. a. anamnestische Angaben (positive 

Familienanamnese, kardiale Vorerkrankungen),  die Wahrscheinlichkeit 

eines zerebrovaskulären Ereignisses, die aktuelle Beschwerdesymptomatik 

und in der Notaufnahme erhobene, persistierend abnorme Vitalparameter 

Berücksichtigung (siehe Abb.3).  
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Abb.3: Checkliste des Klinikum Nürnberg mit den Boston-Kriterien - Risikofaktoren für das Auftreten 

unerwünschter Ereignisse innerhalb 30 Tage nach stattgehabter Synkope (modifiziert nach Grossman, S. 

A., Fisher, C. et al 2007). 
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Der hohe Anteil an unerwünschten Ereignissen (Guldner, Langada et al. 

2012) und die ungünstige, insbesondere mit einer kardialen Synkope 

assoziierten Prognose (Kapoor and Hanusa 1996) erfordern ein 

diagnostisches bzw. prognostisches Tool mit einer hohen Genauigkeit. Die 

genannten clinical decision rules sind in den jeweiligen Evaluierungsstudien  

vielversprechend, zeigen in Validierungsstudien an anderen Zentren jedoch 

erhebliche Schwächen. Gefragt ist deshalb ein einfaches Instrument, das in 

den routinemäßigen Ablauf in einer Notaufnahme ohne größeren Aufwand, 

zusätzliche Kosten und ohne Zeitverlust integriert werden kann. Die 

einfachste Methode wäre daher sicherlich die Verwendung eines Labortests, 

mit dem Patienten, die eine Synkope mit einem erhöhten Risiko aufweisen, 

verlässlich identifiziert werden können. 

 

1.6 Kardiale Biomarker 

 

Besonders im Bereich der Notfall- und Intensivmedizin sind Biomarker ein 

fester Bestandteil bei der Diagnostik akut bedrohlicher Ereignisse  (z. B. 

Sepsis, Myokardinfarkt, Lungenembolie) oder werden zur 

Verlaufsbeurteilung und als Risikostratifizierungsinstrument hinzugezogen 

(Shapiro, Trzeciak et al. 2009; Brunner, Blankenberg 2013). Da diese 

Laborparameter häufig vor dem Auftreten spezifischer Beschwerden 

frühzeitig im Blut nachweisbar sind, können sie zur Ergänzung oder 

Objektivierung des klinischen Beschwerdebildes herangezogen werden. Ein 

idealer Biomarker sollte nicht nur organ-, sondern vor allem 

krankheitsspezifisch sein und damit eine hohe Spezifität aufweisen 

(Brunner, Blankenberg 2013). Umgekehrt kann mit einer hohen Sensitivität 

und einem hohen negativ prädiktivem Wert des Biomarkers eine Erkrankung 

oder ein Risiko nahezu ausgeschlossen werden (Torbicki, Perrier et al. 2008, 

Reichlin, Schindler et al. 2012). Die kardialen Biomarker Troponin T und NT-

proBNP sind kardiospezifisch und können bei moderat erhöhten Serum- 

oder Plasmakonzentrationen auch von differentialdiagnostischer Bedeutung 

sein (Brunner, Blankenberg 2013).  
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1.6.1 Troponin T hoch sensitiv 

Das kardiale Troponin ist ein strukturelles Protein der Kardiomyozyten und 

bei Schädigung dieser Zellen in einer erhöhten Konzentration im Blut zu 

finden (Twerenbold, Reichlin et al. 2011). Erhöhte Troponin-Werte sind zwar 

kardiospezifisch, aber nicht ausschließlich bei Patienten mit akutem 

Myokardinfarkt zu finden. Erhöhte Troponinkonzentrationen im Blut können 

auch bei Sepsis, Hypovolämie, hypertensiver Krise, Vorhofflimmern, 

Herzinsuffizienz, Lungenembolie, Myokarditis, Myokardkontusion und 

Nierenversagen feststellbar sein (Hamm, Bassand et al. 2011; Baker, 

Reinhold et al. 2011; King, Codish et al. 2005, Dierkes, Domrose et al. 

2000, ver Elst, Spapen et al. 2000, Korff, Katus et al. 2006). Um eine akute 

von einer chronischen Myokardschädigung unterscheiden zu können, ist es 

wichtig, den Verlauf der Troponin-Spiegel zu betrachten, also ob es zu 

einem Anstieg oder Abfall der Troponin-Konzentrationen im Verlauf kommt 

(Twerenbold, Reichlin et al. 2011). Eine geringe Schädigung der 

Herzmuskelzellen hat ein breites Spektrum an Differentialdiagnosen, 

während bei einer großen Anzahl geschädigter Kardiomyozyten häufig ein 

akuter Myokardinfarkt, eine Myokarditis oder Takotsubo-Kardiomyopathie 

zugrunde liegen (Twerenbold, Reichlin et al. 2011).   

1.6.2 N-terminales pro B-Typ natriuretisches Peptid  

Das „Brain Natriuretische Peptid“ (BNP) ist ein Peptidhormon, das von den 

Kardiomyozyten vor allem im linken Ventrikel sezerniert wird und den 

Gefäßtonus und die Nierenfunktion reguliert. Als Antwort auf 

hämodynamischen Stress und eine erhöhte Wandspannung, verursacht 

durch eine erhöhte Volumenbelastung oder einen erhöhten Druck in den 

Herzkammern,  findet man im Blut erhöhte Plasmaspiegel des B-Typ 

natriuretischen Peptids. Als potenter Vasodilatator reguliert BNP auch die 

myokardiale Blutversorgung. Ursächlich für eine vermehrte Volumen- oder 

Druckbelastung der Ventrikel können eine Herzinsuffizienz, linksventrikuläre 

Dysfunktion, eine hypertensive Krise oder eine Myokarditis sein (Kinnunen, 

Vuolteenaho et al. 1993; Haaf, Balmelli et al. 2011). Aber nicht nur beim 

Vorliegen einer Herzinsuffizienz können erhöhte NT-proBNP-Spiegel im Blut 

nachgewiesen werden. Bereits in der frühen Akutphase eines 

Myokardinfarktes sind deutlich erhöhte BNP-Konzentrationen im Blut zu 
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finden, die mit der ventrikulären Volumenbelastung korrelieren (Tateishi, 

Masutani et al. 2000; Morita, Yasue et al. 1993; Goetze, Gore et al. 2004) 

Da der aminoterminale Teil von pro-BNP in adäquater Menge sezerniert 

wird, er aber eine längere Halbwertszeit als BNP hat, ist die Detektionsrate 

einer frühen linksventrikulären Dysfunktion höher (Hunt, Yandle et al. 

1995). Es konnte unter verschiedenen Untersuchungsbedingungen gezeigt 

werden, dass die BNP-Spiegel mit der Schwere der Herzinsuffizienz und der 

Sterblichkeit der Patienten korrelieren (Omland, Aakvaag et al. 1996; 

Tsutamoto, Wada et al. 1997; Harrison, Morrison et al. 2002; Maisel, 

Krishnaswamy et al. 2002). Allerdings sind die Natriuretischen Peptide nicht 

geeignet, eine verlässliche Aussage zur Ursache der kardialen 

Funktionsstörung zu machen (Pfister, Tan et al. 2008).  

Auch bei Verdacht auf das Vorliegen eines akuten Myokardinfarktes konnte 

gezeigt werden, dass das NT-proBNP eine hohe Aussagekraft als 

prognostischer Marker und Prädiktor für die Mortalität der betroffenen 

Patienten hat (Haaf, Balmelli et al. 2011). 

  

Die Zuhilfenahme der cTnT- und NT-proBNP-Spiegel im Plasma könnte bei 

der Diagnostik von Synkopen hilfreich sein, um zwischen einer kardialen 

und  nicht kardialen Ursache der Synkope differenzieren zu können (Reed, 

Newby et al. 2010; Tanimoto, Yukiiri et al. 2004; Pfister, Diedrichs et al. 

2009).  
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Fragestellung und Zielsetzung 
 

Fragestellung 

Die primäre Fragestellung dieser Arbeit ist, wie sich die kardialen Biomarker 

kardiales Troponin T high-sensitive und NT-proBNP bei Patienten mit 

Synkope als Prädiktoren eignen, das Auftreten eines unerwünschten 

Ereignisses innerhalb 30 Tage nach Vorstellung in der Notaufnahme 

aufzuzeigen.   

Bei der Untersuchung der Plasma-Spiegel wurde auch der Aspekt 

beleuchtet, ob die Biomarker cTnT hs und NT-proBNP zur Klärung der 

kardialen Genese der stattgehabten Synkope herangezogen werden können 

bzw. ob erhöhte Plasma-Spiegel der Biomarker ausschließlich bei einer 

kardialen Synkope zu finden sind.  

 

Zielstellung 

Ziel dieser Arbeit ist es, den Stellenwert der kardialen Biomarker kardiales 

Troponin T high-sensitive und NT-proBNP im Zusammenhang mit der 

Diagnostik, Risikostratifizierung und 30-Tage-Vorhersage für unerwünschte 

Ereignisse nach Vorstellung in der Notaufnahme wegen Synkope 

herauszuarbeiten. Mit der routinemäßig eingesetzten Bestimmung der 

Biomarker in der Notaufnahme sollte das Outcome und die Prognose der 

betroffenen Patienten verbessert werden, indem die richtige Diagnose 

frühestmöglich gestellt wird, Risikopatienten sicher erkannt  und einer 

adäquaten Behandlung zugeführt werden. Als Konsequenz dieser primären 

Zielstellung ergibt sich als sekundäres Ziel eine Senkung der 

Krankenhauskosten und der Krankenhausaufenthaltsdauer durch das 

Erkennen sowohl von Risikopatienten als auch solchen, die kein Risiko für 

unerwünschte Ereignisse aufweisen und sicher in die ambulante Behandlung 

entlassen werden können.  
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2.  KAPITEL: PATIENTEN UND METHODEN 
 

2.1 Patienten 

 

Diese prospektive Beobachtungsstudie erfolgte im Zeitraum vom 17. Juli 

2011 bis 31. Oktober 2011. Dabei wurden konsekutiv  408 Patienten 

eingeschlossen, die sich wegen einer Synkope oder Beinahe-Synkope in der 

Zentralen Notaufnahme am Klinikum Nürnberg Süd vorstellten. Bei allen 

Patienten wurde eine Basisdiagnostik durchgeführt, wozu die ärztliche 

Untersuchung, die Bestimmung der Vitalparameter, ein 12-Kanal-EKG, 

einschließlich Anamnese,  sowie eine Blutentnahme gehören. Es wurden 

keine Interventionen bei der Diagnostik oder im Behandlungsablauf 

durchgeführt. Die Analyse der Patientendaten erfolgte retrospektiv. Das 

Studienvorhaben erhielt von der Ethik-Kommission der Friedrich-Alexander-

Universität Erlangen-Nürnberg ein positives Votum (EK_No. 4495-CH; 

ClinicalTrials.gov Identifier: NCT01916070).  

 

2.2 Einschlusskriterien 

 

Es wurden alle Patienten, die älter als 18 Jahre waren und sich wegen einer 

Synkope in der Notaufnahme vorstellten, in die Studie eingeschlossen. 

Zudem mussten die Kriterien einer Synkope bzw. Beinahe-Synkope, nämlich 

ein vorübergehender Verlust oder Beinahe-Verlust des Bewusstseins 

aufgrund einer kurzzeitigen  globalen zerebralen Minderperfusion, erfüllt 

sein.  
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2.3 Ausschlusskriterien 

 

Patienten, die die Kriterien einer Synkope nicht erfüllt haben, wurden von 

der Datenanalyse ausgeschlossen. Dies betraf folgende nicht synkopale 

Beschwerdebilder, die mit einer Bewusstlosigkeit einhergehen können: 

 

 Epileptischer Anfall/Krampfanfall 

 Metabolische Störung, z. B. Hypoglykämie 

 Hypoxämie 

 Hypertensive Entgleisung 

 Funktionale Synkope (Psychogene Pseudosynkope) 

 Intoxikation 

 Schlaganfall 

 Schädel-Hirn-Trauma 

 Drop Attack 

 

Patienten, bei denen keine Blutentnahme vorgenommen werden konnte 

oder bei denen nur einer der beiden kardialen Biomarker kardiales Troponin 

T high-sensitive oder NT-proBNP vorlag, wurden ebenfalls von der 

Datenanalyse ausgeschlossen. 

 

2.4 Methoden 

2.4.1 Laborparameter 

Bei allen Patienten wurden bei Vorstellung in der Notaufnahme  neben den 

routinemäßig erhobenen Laborparametern, wie Blutbild (Hämoglobin, 

Hämatokrit, Leukozyten-  und Thrombozytenzahl), Elektrolyte (Natrium, 

Kalium), Gerinnungsparameter (Quick, INR), Glukose und 

Nierenretentionswerte (Kreatinin, Harnstoff) die kardialen Biomarker 

kardiales Troponin T high-senstive und NT-proBNP bestimmt.  
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2.4.2 Vitalparameter 

Ebenso wurden bei allen vorstellig gewordenen Patienten die 

Vitalparameter, wie nicht invasiver systolischer und diastolischer Blutdruck, 

Atem- und Herzfrequenz, Sauerstoffsättigung mittels Pulsoxymetrie und die 

tympanal gemessene Körpertemperatur dokumentiert. 

2.4.3 Elektrokardiogramm 

Ein 12-Kanal-EKG wurde bei allen Patienten routinemäßig in der 

Notaufnahme angefertigt und strukturiert ausgewertet. Folgende EKG-

Parameter wurden auf Abweichungen untersucht: (Sun, 

Thiruganasambandamoorthy et al. 2012), (Anderson and O'Callaghan 

2012), (Costantino, Perego et al. 2008) 

 Herzfrequenz (<50 oder >100 Schläge pro Minute) 

 Herzrhythmus  (Vorhofflimmern, supraventrikuläre, ventrikuläre 

Tachykardie) 

 atrioventrikuläre Überleitungszeit (PQ-Zeit >200 ms)  

 Breite und Konfiguration des Kammerkomplexes (QRS-Komplex >120 

ms) 

 QT-Zeit bzw. frequenzkorrigierte QT-Zeit (QTc-Zeit >500 ms) 

 ST-Strecken (Hebung, Senkung, T-Negativierung) 

 Vorliegen einer Ionenkanal-Erkrankung 

2.4.4 Ärztliche Untersuchung 

Der zuständige diensthabende Arzt in der Zentralen Notaufnahme führte 

neben der allgemeinen Anamnese, die sich zunächst auf die medizinische 

Vorgeschichte des Patienten bezog,  eine Synkopen-spezifische  Anamnese 

durch, wobei vor allem nach Art und Dauer der Bewusstlosigkeit und auf 

Prodromi, wie Schwarzwerden vor den Augen, Schweißausbrüche, 

Benommenheit, etc. und die Situation, in der sich der Patient beim 

Einsetzen der vorübergehenden Bewusstlosigkeit befand, eingegangen 

wurde. Anschließend wurde eine allgemeine körperliche Untersuchung 

durchgeführt. 
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2.4.5 Komorbiditäten und Risikofaktoren 

Für das Erfassen von Komorbiditäten wurde der Charlson 

Komorbiditätsindex herangezogen, in dem folgende Krankheitsbilder 

aufgeführt sind (Charlson, Pompei et al. 1987): 

 Herzinfarkt in der Anamnese 

 Herzinsuffizienz 

 Periphere arterielle Verschlusskrankheit 

 Zerebrovaskuläre Erkrankungen 

 Demenz 

 Chronische Lungenerkrankung 

 Kollagenose 

 Ulkuskrankheit 

 Lebererkrankung leicht, mäßig schwer oder schwer 

 Diabetes mellitus ohne und mit Endorganschäden 

 Solide Tumoren ohne und mit Metastasennachweis 

 Nierenerkrankung mäßig oder schwer 

 Leukämie 

 Lymphom 

 AIDS 

Darüber hinaus wurden allgemeine kardiovaskuläre Risikofaktoren wie 

arterielle Hypertonie, Dysrhythmien und das Bestehen einer koronaren 

Herzerkrankung erfasst (Sun, Thiruganasambandamoorthy et al. 2012).  

2.4.6 Finale Diagnose 

Unter Berücksichtigung aller erhobenen Befunde während des 

Klinikaufenthaltes und im Verlauf von 30 Tagen, der Synkopenanamnese 

und der medizinischen Vorgeschichte des Patienten, einschließlich 

Medikamentenanamnese, wurde retrospektiv durch zwei unabhängige, 

erfahrene Mediziner 1.) die Feststellung getroffen, ob es sich um eine 

Synkope mit vollständiger Bewusstlosigkeit oder eine Beinahe-Synkope 

handelt, 2.) die finale Diagnose erhoben und  einer der vier Kategorien 

zugeordnet (Moya, Sutton et al. 2009; Christ and Greve 2013):  

 Neural vermittelte Reflexsynkope 

 Synkope aufgrund einer orthostatischen Hypotension 
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 Kardiale Synkope 

 Unklare Synkope 

 

2.4.7 Endpunkte 

Als primäre Endpunkte nach 30 Tagen wurden nachfolgende unerwünschte 

Ereignisse und Interventionen definiert (Grossman, Fischer et al. 2007; 

Quinn, Stiell et al. 2004; Reed, Newby et al. 2010; Guldner, Langada et al. 

2012;  Sun, Thiruganasambandamoorthy et al. 2012): 

2.4.7.1 Kardiale Endpunkte wurden definiert als: 

 Myokardinfarkt 

 Vorhofflimmern mit Kardioversion 

 Schrittmacher/ICD-Implantation 

 Reanimation 

 Klappenvitien/Stenosen (OP-bedürftig) 

 Ventrikuläre Tachykardie 

 Perkutane Koronarintervention oder Notwendigkeit einer 

aortokoronaren Bypassintervention 

 Absolute Tachyarrhythmie ohne Kardioversion (nur bei 

tachykardieinduzierter Herzinsuffizienz) 

 Supraventrikuläre Tachykardie 

 Herzinsuffizienz 

2.4.7.2 Nicht kardiale Endpunkte wurden definiert als:  

 Endoskopie mit Intervention 

 Bluttransfusion 

 Aortendissektion 

 Lungenembolie 

 Schlaganfall (frischer ischämischer oder hämorrhagischer Insult) 

 Schädel-Hirn-Trauma 

 Subarachnoidalblutung 

 Schwere Infektion 

 Hypokaliämie 

 Hyponatriämie 

 Akutes Nierenversagen 
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2.4.7.3 Weitere Endpunkte: 

 Wiederaufnahme innerhalb von 30 Tagen 

 Andere lebensbedrohliche Zustände 

 Medikamenteninduzierte Synkope 

 Plötzlicher Tod 

 

2.4.8 Follow-Up 

Dreißig Tage nach Indexvorstellung in der Notaufnahme wurde bei allen 

Patienten ein Follow-Up durchgeführt. Dieses erfolgte in Form eines 

strukturierten Fragebogens mit Angaben zu den oben dargestellten 

Endpunkten. Die Informationen für das Follow-Up wurden zum einen durch 

Einsichtnahme in die elektronische Krankenakte im klinikinternen 

Informationssystem und zum anderen durch den Patienten selbst, mündlich 

per Telefonat oder schriftlich per Brief, eingeholt.  

2.4.9 Laboranalyse 

Die Blutproben für die Laboranalyse der kardialen Biomarker NT-proBNP 

und kardiales Troponin T high-sensitive wurden in Serum- oder 

Plasmaröhrchen im Rahmen der Routineblutentnahme in der Notaufnahme 

gewonnen.  

2.4.9.1 Kardiales Troponin T high-sensitive 

Troponin T wurde mit dem hochsensitiven Troponin T Test der Firma Roche 

im Plasma auf dem Immunanalysator cobas e411 im Zentrallabor des 

Klinikums Nürnberg gemessen. Der Messbereich für kardiales Troponin T hs 

liegt zwischen 0,003-10 ng/mL, der Cut-off wird mit 0,1 ng/mL angegeben. 

(siehe Anhang). 

2.4.9.2 N-terminales pro B-Typ natriuretisches Peptid 

NT-proBNP wurde mit dem proBNP II Test der Firma Roche im Plasma auf 

dem Immunanalysator cobas e411 im Zentrallabor des Klinikums Nürnberg 

gemessen. NT-proBNP-Werte sind alters- und geschlechtsabhängig und 

müssen zur Interpretation im Kontext zu Anamnese und Klinik gesehen 

werden. Der Messbereich liegt zwischen 5-35000 pg/mL. Ein Cut-off wird 

bei einer Konzentration von 125 pg/mL empfohlen (Di Serio, Ruggieri et al. 

2005; Thygesen, Mair et al. 2012) (siehe Anhang). Ein Teil der 

nachfolgenden Analysen, insbesondere der Vergleich von Patientengruppen, 
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wurde mit dem aktuell empfohlenen Cut-off von 300 pg/mL durchgeführt 

(Thygesen, Mair et al. 2012). 

2.4.10 Statistik 

Die zur Analyse und graphischen Darstellung herangezogenen Daten 

wurden in einer SPSS-Datenbank (SPSS Inc., PASW Statistics 18) erfasst. 

Das Patientenkollektiv wurde im Rahmen einer deskriptiven Analyse 

dargestellt.   

Alle Parameter wurden auf Normalverteilung überprüft. Dies erfolgte mit 

den Testverfahren nach Kolmogorov-Smirnov und Shapiro-Wilk. Bei 

normalverteilten, kategorialen Werten wurden die statistischen Verfahren 

Chi-Quadrat-Test und der Exakte Test nach Fisher angewandt. 

Bei Nichtnormalverteilung kam das nicht parametrische statistische 

Verfahren Mann-Whitney-U-Test für zwei unabhängige Stichproben zur 

Anwendung.  

Die Tests auf Signifikanz erfolgten immer zweiseitig, eine Signifikanz wird 

bei p<0,05 angenommen. Da auf die Korrektur für multiples Testen 

verzichtet wurde, dienen die dargestellten p-Werte zur Hypothesen-

generierung und Sichtbarmachung von Unterschieden. Die p-Werte sind 

nicht nach Bonferroni korrigiert und deshalb nicht als Signifikanztests im 

engeren Sinne zu verstehen.  

Zur Darstellung des Qualitätsmaßes der diagnostischen und prognostischen 

Anwendbarkeit der Biomarker Troponin T und NT-proBNP  wurden die 

Receiver operating characteristics (ROC)-Kurve angewandt und die Area 

under Curve (AUC) sowie Sensitivitäten und Spezifitäten verwendet.  

Die prognostische Bedeutung verschiedener Parameter hinsichtlich des 

Auftretens von unerwünschten Ereignissen wurde anhand der 

Überlebensanalyse nach Kaplan-Meier visuell dargestellt. 

Mittels des Cox-Regressions-Modells wurden univariate und multivariate 

Analysen hinsichtlich möglicher unabhängiger Prognosefaktoren durch-

geführt. Die Odds Ratio der multivariaten Faktorenanalyse wurde mittels 

Forest Plot visualisiert.
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3. KAPITEL: ERGEBNISSE 
 

3.1 Patientenkollektiv 

 
Im Zeitraum vom 17. Juli bis 31.Oktober 2011 stellten sich 408 Patienten 

(3,17 % aller Vorstellungen in der Notaufnahme in diesem Zeitraum) mit 

dem Symptomenkomplex Synkope in der Notaufnahme am Klinikum 

Nürnberg, Standort Süd, vor. Davon erfüllten 397 Patienten die 

Einschlusskriterien einer Synkope oder Beinahe-Synkope. Bei 243 Patienten 

wurden sowohl cTnT hs- als auch NT-proBNP-Konzentrationen zum 

Zeitpunkt der Vorstellung in der Notaufnahme bestimmt. Bei zwei Patienten 

konnte kein Follow-Up erhoben werden, so dass insgesamt 241 

Patientenfälle in die Datenanalyse eingingen (Abb. 4). 
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Abb.4: Auswahl des Patientenkollektivs nach den STARD-Kriterien  

Keine Synkope n = 11 

Missing data n = 2 

Keine Blutentnahme n = 5 

Troponin und NT-proBNP wurden nicht 

bestimmt n = 21 

Troponin wurde nicht bestimmt n = 3 

NT-proBNP wurde nicht bestimmt n = 123 

390 Patienten 

395 Patienten 

397 Patienten 

12.872 Patienten  

in der ZNA 

408 Patienten 

Kein Follow-Up n = 2 

241 Patienten 

analysiert 

243 Patienten 



Ergebnisse 

 
26 

3.2 Demographie und Vitalparameter 

 

3.2.1 Alter und Geschlecht 

 

 
 

Abb. 5: Darstellung der Altersverteilung mit Normalverteilungskurve  

 

Der Altersgipfel lag bei dem untersuchten Patientenkollektiv zwischen 

70 und 90 Jahren (Median 72), der jüngste Patient war 18 Jahre und  

der älteste Patient 95 Jahre alt. 67 Patienten (28 %) waren zwischen 

71 und 80 Jahren alt, 63 Patienten (26 %) waren älter als 80 Jahre.         

 

Der Anteil männlicher Patienten am Gesamtkollektiv lag bei 57 %  

(n = 137). 

 

 

n = 104 n = 137 
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3.2.2 Vital- und Laborparameter 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tab. 2: Patientencharakteristika des Gesamtkollektivs und der Gruppen mit und ohne End-

punkt (EP); IQR=Interquartile Range 

 

Das Gesamtkollektiv war im Median 72 Jahre alt. Bei einem Drittel aller 

Patienten war die zur Vorstellung in der Notaufnahme führende Synkope ein 

Erstereignis. Die mittlere Herzfrequenz lag bei 76 Schlägen pro Minute, der 

Blutdruck lag bei 135/75 mmHg. Die Laborparameter lagen im 

Referenzbereich, der mediane Wert für cTnT hs lag unterhalb der oberen 

Normgrenze von 0,014 ng/mL, die NT-proBNP-Spiegel waren mit 324 pg/mL 

diskret erhöht. 

Bei nur einem Viertel der Patienten mit einem Endpunkt handelte es sich bei 

der stattgehabten Synkope um ein Erstereignis, während dies bei 34% der 

Patienten ohne Endpunkt der Fall war.  
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Im Vergleich der Patientengruppen mit und ohne Endpunkt nach 30 Tagen 

zeigte sich ein deutlicher Unterschied im medianen Alter (Patienten mit 

Endpunkt 77 Jahre vs. Patienten ohne Endpunkt 70 Jahre).  

 

Die mediane Krankenhausverweildauer betrug bei Patienten mit Endpunkt 7 

Tage vs. 1 Tag bei Patienten ohne Endpunkt (p<0,001) bei einer 

Gesamthospitalisierungsrate von 88,4 %  (bei Patienten mit einem 

Endpunkt 99 % vs. 82,5 % bei Patienten ohne Endpunkt; p<0,001). 

Bei den Laborparametern fanden sich ebenfalls deutliche Unterschiede für 

die Konzentrationen von Kreatinin, Blutzucker, cTnT hs und NT-proBNP 

zwischen den Gruppen mit und ohne Endpunkt  
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3.2.3 Risikofaktoren und Komorbiditäten 

 

  

 

Tab. 3: Komorbiditäten und kardiale Vorerkrankungen im Gesamtkollektiv und bei den  

Patienten mit und ohne Endpunkt (EP); KHK = koronare Herzkrankheit, pAVK = periphere 

arterielle Verschlusskrankheit 
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Im Gesamtkollektiv hatten 65 % der Patienten eine bekannte und 

behandelte arterielle Hypertonie, bei 26 % der Patienten war eine 

Herzrhythmusstörung bekannt. 37 % der Patienten litten an einer mäßigen 

oder schweren (GFR < 30 mL/h) Nierenfunktionsstörung.  

Im Gesamtkollektiv lag der Charlson-Komorbiditätsindex bei 2.   

Zwischen den Patientengruppen mit und ohne Endpunkt zeigten sich bei den 

kardiovaskulären Risikofaktoren (arterielle Hypertonie, Arrhythmie, 

Herzinfarkt in der Vorgeschichte und Herzinsuffizienz) deutliche 

Unterschiede. Ebenso traten eine chronische Lungenerkrankung, eine 

Nierenfunktionsstörung und eine maligne Erkrankung häufiger in der 

Patientengruppe mit einem Endpunkt auf.  

 

3.3 Finale adjudizierte Diagnose 

 

 

 

 

 

Abb. 6 zeigt die Häufigkeit der initialen Übereinstimmungen der beiden Reviewer  

für die Diagnose Synkope und Beinahe-Synkope und die Synkopenart 

 

Bei der finalen adjudizierten Diagnose wurde zunächst zwischen dem 

Vorliegen einer Synkope mit kompletter Bewusstlosigkeit und einer 
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Beinahe-Synkope unterschieden. Hier wurde in 90 % eine Übereinstimmung 

erreicht. Der Kappa-Wert als Maß der Interrater-Reliabilität lag bei 0,768. 

 

Bei der Klassifizierung wurde zwischen den Synkopenarten Reflexsynkope, 

Synkope aufgrund orthostatischer Hypotension, kardialer Synkope und 

Synkope unklarer Genese unterschieden. Hier konnte in 68,5 % eine 

Übereinstimmung erzielt werden (Kappa=0,578). 

Am eindeutigsten konnte die Diagnose einer kardialen Synkope gestellt 

werden, hier wurde in 84 % initial eine Übereinstimmung erzielt 

(Kappa=0,791). Mit über 70 % Übereinstimmung wurde die Diagnose einer 

Reflexsynkope gestellt (Kappa=0,528). Bei den verbliebenen 

Synkopenarten  war die Diagnosestellung nicht immer eindeutig möglich, so 

dass nach gemeinsamer Diskussion ein Konsens gebildet wurde.  

 

3.4 Klassifizierung 

 

Im untersuchten Kollektiv von 241 Patienten erlitten 157 Patienten (65 %) 

einen vollständigen Bewusstseinsverlust.  

 

 

 Abb.7: Unterscheidung zwischen Synkope und Beinahe-Synkope und deren  

           Verteilung auf die Synkopenformen 
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Im untersuchten Kollektiv von insgesamt 241 Patienten war die neural 

vermittelte Reflexsynkope die am häufigsten auftretende Synkopenform (n 

= 92). Bei einem Viertel der Patienten lag eine kardiale Ursache der 

Synkope zugrunde (n = 61). Nicht eindeutig geklärt werden konnte die 

Synkopenursache bei 43 Patienten, häufig lagen mehrere Auslöser der 

Synkope gleichzeitig vor. Bei 45 Patienten wurde eine orthostatische 

Hypotension als Synkopenursache gefunden.  

 

 

 

 

 

 

  

Tab. 4: Anzahl der Patienten mit Beinahe-Synkope und Synkope und Verteilung auf 

die Synkopenarten 
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3.5 Endpunkte 

3.5.1 Verteilung der Endpunkte innerhalb von 30 Tagen 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Tab. 5: Häufigkeiten kardialer und nicht kardialer Endpunkte im Gesamtkollektiv und  

bei den Patienten mit kardialer Synkope und Synkopen anderer Genese: VHF mit EKV= 

Vorhofflimmern mit elektrischer Kardioversion, PM = Pacemaker, ICD = implantierbarer 

cardio-verter Defibrillator, VT = ventrikuläre Tachykardie, sVT = supraventrikuläre 

Tachykardie, Koro = Koronarangiographie, ACB = arteriocoronarer Bypass, ANV = akutes 

Nierenversagen 



Ergebnisse 

 
34 

Das Patientenkollektiv wurde hinsichtlich des Aufretens eines 

unerwünschten Ereignisses oder einer Intervention untersucht. Dabei wurde 

auch die Art der Synkope, kardialer oder nicht kardialer Genese, 

berücksichtigt und das Patientenkollektiv in die entsprechenden Gruppen 

unterteilt.    

Insgesamt traten 87 unerwünschte Ereignisse (36 % vom Gesamtkollektiv) 

im Zeitraum von 30 Tagen auf. 

 Kardiale Endpunkte 

Insgesamt 45 Patienten (52 % der Patienten mit einem Endpunkt) hatten 

einen kardialen Endpunkt. Zwei Drittel der kardialen Endpunkte waren 

rhythmogener Genese. In 91 % der Fälle lag eine  kardiale Ursache der 

Synkope vor.  

 Nicht kardiale Endpunkte 

Das häufigste unerwünschte Ereignis unter den 36 Patienten mit nicht 

kardialen Endpunkten war die schwere Infektion bzw. Sepsis (n = 12).  

In 70 % der Fälle (n = 25) lag eine nicht kardial bedingte Synkope vor. Bei 

neun Patienten trat eine Lungenembolie auf, denen allesamt eine kardiale 

Synkope vorausging und die in einem Fall den Tod des Patienten zur Folge 

hatte. Drei Patienten wiesen schwere Elektrolyt-Entgleisungen auf.  

 

 Sonstige Endpunkte 

Bei sechs Patienten kam es innerhalb von 30 Tagen zu einer stationären 

Wiederaufnahme aufgrund einer erneuten synkopalen Episode. Ein 

lebensbedrohlicher Zustand in Form einer Notfall-OP bei instabiler LWK-

Fraktur aufgrund eines synkopal bedingten Sturzes wurde in einem Fall 

dokumentiert. Zu einem plötzlichen Todesereignis unmittelbar nach 

Entlassung aus der Klinik kam es bei einem Patienten.  

Innerhalb von 30 Tagen sind fünf Patienten (2,1 %) verstorben 
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3.5.2 Überlebenskurven des Gesamtkollektivs 

 
Abb.8: Ereignisfreies Überleben von Patienten mit Synkope im Zeitraum von 30 Tagen 

 

 

Bei 87 Patienten kam es im Zeitraum von 30 Tagen zu einem 

unerwünschten Ereignis. Am Tag der Notaufnahmenvorstellung kam es bei 

62 Patienten (26 % des Gesamtkollektivs) zu einem Endpunkt. Innerhalb 

der ersten sieben Tage nach Vorstellung in der Notaufnahme lag  die 

Wahrscheinlichkeit für ein unerwünschtes Ereignis bei 33 %. Am Tag 30 

nach Indexvorstellung waren 64 % der Patienten ereignisfrei geblieben.  

 

Noch am Tag der Indexvorstellung sind vier Patienten verstorben, ein 

weiterer Patient verstarb am 3.  Tag  nach stattgehabter Synkope.  
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3.6 Kardiale Biomarker 

3.6.1 Verteilung der Plasmakonzentrationen 

 

3.6.1.1 Kardiales Troponin T high-sensitive  

Im Gesamtkollektiv lagen die Troponin-Werte im Median unterhalb der 

oberen Normgrenze von 0,014 ng/mL (IQR 0,24), der höchste Wert lag bei 

5,280 ng/mL.  

 

 

Abb. 9: Verteilung der Troponin T hs-Werte in der Gruppe mit Endpunkt 

           und ohne Endpunkt. 

 

Bei nahezu 70 % der Patienten ohne Endpunkt waren die Troponin-

Plasmakonzentrationen im Normbereich, bei Patienten mit Endpunkt war 

dies nur bei 26 % der Patienten der Fall.  In der Endpunkt-Gruppe lagen bei 

49 % der Patienten die Troponin-Werte im Bereich zwischen 0,014 bis 

0,053 ng/mL, während  in der Gruppe ohne Endpunkt nur ein Viertel der 

Patienten in diesem  Bereich lag. Bei 7 Patienten (8 %) in der Endpunkt-

Gruppe fanden sich Troponin-Werte über 0,1 ng/mL (ohne EP n = 3; 2 %).  

 

 

p < 0,001 
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3.6.1.2 N-terminales pro B-Typ natriuretitisches Peptid 

Im gesamten Patientenkollektiv lag der niedrigste NT-proBNP-Wert bei 0,62 

pg/mL, der höchste bei  22505 pg/mL, der Median lag bei 324 pg/mL (IQR 

1419,5). 

 

 

 

Abb. 10: Verteilung der NT-proBNP-Werte in der Gruppe mit Endpunkt  

und ohne Endpunkt. 

 

Nur knapp 10 % der Patienten mit Endpunkt (n = 8) hatten eine NT-

proBNP-Konzentration < 125 pg/mL, während bei 44 % der Patienten ohne 

Endpunkt (n = 68) die NT-proBNP-Konzentration unterhalb dieses Wertes 

lag. Über 40 % der Patienten (n = 36) der Endpunkt-Gruppe wiesen NT-

proBNP-Werte >1800 pg/mL auf, in der Gruppe ohne Endpunkt waren es  

12 % der Patienten (n = 19). 

 

p < 0,001 
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3.6.2 Testgüte Biomarker 

3.6.2.1 ROC-Kurve für den prognostischen Wert 

 
 

 

Die Biomarkerkonzentrationen im Plasma wurden als Prognosefaktoren für 

das Auftreten eines unerwünschten Ereignisses herangezogen. Als 

Qualitätsmaß für die Testgenauigkeit ergab die „Area under Curve“ (AUC) 

für Troponin einen Wert von 0,759 (95 % CI: 0.693 – 0,826) und für NT-

proBNP einen Wert von 0,767 (95 % CI: 0,706 -0,829).  

Die höchste Spezifität (0,87) und Sensitivität (0,59) liegt für cTnT hs bei 

einem Testtrennwert (Cut-Off-Wert) von 0,0245 ng/mL. Der NT-proBNP-

Test hat bei einem Cut-Off-Wert von 255 pg/mL eine Spezifität von 0,60 

und eine Sensitivität von 0,83.  

 

Bei der Fragestellung Tod als Endpunkt innerhalb 30 Tage nach 

stattgehabter Synkope ergibt sich für den Troponin-Test eine AUC von 

0,647 (95 % CI: 0,350 – 0,944) und für NT-proBNP eine AUC von 0,864  

(95 % CI: 0,671 – 1,00).  

Abb. 11: Darstellung der Sensitivität und 1-Spezifität für das Auftreten eines   

Endpunktes für die beiden kardialen Biomarker Troponin T und NT-proBNP  mittels 

ROC-Kurve und AUC  
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3.6.2.2 ROC-Kurve für Troponin T hs und NT-proBNP als diagnostisches Kriterium  

 

 

 

Für die Diagnosestellung einer kardialen Synkope wurden unter anderem 

auch die  Plasmakonzentrationen der Biomarker cTnT hs und NT-proBNP  

herangezogen. Als Qualitätsmaß für die Testgenauigkeit ergab die „Area 

under Curve“ (AUC) für Troponin einen Wert von 0,736 (95 % CI: 0,661 – 

0,812) und für NT-proBNP einen Wert von 0,790  (95 % CI: 0,725 – 0,855).  

Die höchste Spezifität (0,67) und Sensitivität (0,74) liegt für cTnT hs bei 

einem Testtrennwert (Cut-Off-Wert) von 0,0145 ng/mL. Der NT-proBNP-

Test hat bei einem Cut-Off-Wert von 593,5 pg/mL eine Spezifität von 0,72 

und eine Sensitivität von 0,77.  

 

Zur Ermittlung der Güte und Trennschärfe der Testverfahren für die 

verwendeten Biomarker wurden bei definierten Grenzwerten der 

Plasmakonzentrationen von cTnT hs und NT-proBNP Sensitivität (richtig-

Abb. 12: Darstellung der Sensitivität und 1-Spezifität für die beiden kardialen  

Biomarker mittels ROC-Kurve und AUC als diagnostischer Test für die Diagnose-

stellung einer kardialen Synkope 
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positive Testrate) und Spezifität (richtig-negative Testrate) ermittelt. In 

Abhängigkeit von Prävalenz, Sensitivität und Spezifität wurden der positiv 

prädiktive Wert (Anteil der tatsächlich Kranken mit positivem Testergebnis) 

und negativ prädiktive Wert (Anteil der tatsächlich Gesunden mit negativem 

Testergebnis) ermittelt. Die Likelihood Ratio gibt das Verhältnis der 

Posttestwahrscheinlichkeit für das Vorliegen einer Erkrankung zur 

Prätestwahrscheinlichkeit für das Vorliegen einer Erkrankung an (Tab.4).  
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Prognostische Validität  

Grenzwerte Prävalenz Sensitivität Spezifität PPW NPW Pos. Likelihood ratio Neg. Likelihood ratio 

Troponin  

> 0,014 ng/mL 

0,365 0,74 0,71 0,6 0,83 2,57 0,37 

Troponin  

> 0,1 ng/mL 

0,365 0,08 0,98 0,7 0,65 4,06 0,94 

NT-proBNP  

> 300 pg/mL 

0,365 0,78 0,62 0,55 0,83 2,10 0,344 

NT-proBNP  

> 900 pg/mL 

0,365 0,56 0,81 0,63 0,76 2,94 0,55 

 

Diagnostische Validität 

 Prävalenz Sensitivität Spezifität PPW NPW Pos. Likelihood ratio Neg. Likelihood ratio 

Troponin  

> 0,014 ng/mL 

0,253 0,75 0,65 0,42 0,87 2,15 0,38 

Troponin  

> 0,1 ng/mL 

0,253 0,1 0,98 0,6 0,76 4,43 0,92 

NT-proBNP  

> 300 pg/mL 

0,253 0,82 0,58 0,40 0,90 1,94 0,31 

NT-proBNP  

> 900 pg/mL 

0,253 0,67 0,79 0,52 0,88 3,27 0,41 

 

Tab. 6: Diagnostische und prognostische Vorhersageleistung der Biomarker zur Verwendung als Prädiktoren für das Auftreten eines unerwünschten 

Ereignisses (prognostische Validität) bzw. zur Diagnosestellung einer kardialen Synkope (diagnostische Validität) in Abhängigkeit von verschiedenen 

Grenzwerten; PPW = positiv prädiktiver Wert, NPW = Negativ prädiktiver Wert  
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3.6.3 Überlebenskurven kardiale Biomarker 

 

3.6.3.1 Kardiales Troponin T high-sensitive 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bei 109 Patienten (45 %) lag das Troponin T oberhalb der oberen 

Normgrenze von  0,014 ng/mL. Davon hatten insgesamt 64 Patienten ein 

unerwünschtes Ereignis (59 %) innerhalb von 30 Tagen. Bei 43 % dieser 

Patienten trat der Endpunkt am Tag der Vorstellung in der Notaufnahme 

auf.  

Bei den Patienten mit unauffälligen Troponinwerten (n = 132) traten 

insgesamt 23 Ereignisse auf (17 %) innerhalb 30 Tage auf, wobei es bei 15  

Patienten am Aufnahmetag zu einem unerwünschten Ereignis kam. Nach 30 

Tagen waren 83 % der Patienten mit unauffälligem Troponin auch 

ereignisfrei.  
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Abb. 13: Ereignisfreies Überleben in Abhängigkeit von der Höhe des  

Troponin-Spiegels (im Normbereich vs. im pathologisch erhöhten Bereich) 

Log Rank p < 0,001 
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3.6.3.2 N-terminales pro B-Typ natriuretisches Peptid  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bei 126 Patienten (52 %) lagen die Werte für NT-proBNP oberhalb der 

oberen Normgrenze von 300 pg/mL, davon hatten insgesamt 68 Patienten 

(54 %) ein unerwünschtes Ereignis innerhalb von 30 Tagen. Bei 40 % 

dieser Patienten trat der Endpunkt am Tag der Vorstellung in der 

Notaufnahme auf.  

Bei den Patienten mit unauffälligen NT-proBNP-Werten (n = 115) traten 

insgesamt 19 Ereignisse (16,5 %) innerhalb 30 Tage auf. Am Aufnahmetag 

kam es in 12 Fällen dieser Patientengruppe zu einem unerwünschten 

Ereignis. Nach 30 Tagen waren 83,5 % der Patienten mit unauffälligem NT-

proBNP ereignisfrei.  

 

 

  

Abb. 14: Ereignisfreies Überleben in Abhängigkeit von der Höhe des  

NT-proBNP-Spiegels (im Normbereich vs. im pathologisch erhöhten Bereich) 
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Log Rank p < 0,001 
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3.6.4 Univariate und multivariate Cox-Regressionsanalyse 

3.6.4.1 Diagnostisch 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tab.7: Cox-Regressionsmodell mit univariater Analyse für  

unabhängige diagnostische Faktoren 

Abb. 15: Forest Plot der multivariaten Regressionsanalyse für diagnostische Faktoren 
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In einer univariaten Analyse wurden mit Hilfe des Cox-Regressions-Modells 

einzelne Faktoren darauf untersucht, ob sie sich als unabhängiger 

Parameter bei der Diagnosestellung einer kardialen Synkope eignen. Dabei 

ergab sich für Troponin T eine Odds Ratio von 4,4 und für NT-proBNP eine 

OR von 4,9. Die multivariate Analyse erbrachte für Troponin T eine Odds 

Ratio von 3, p =0,027. Alle anderen Parameter, einschl. NT-proBNP 

erbrachten keinen Anhalt, dass sie sich als unabhängige Faktoren bei der 

Diagnosestellung einer kardialen Synkope eignen.  
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3.6.4.2 Prognostisch 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tab.8: Cox-Regressionsmodell mit univariater Faktorenanalyse für unabhängige 

prognostische Faktoren 

 

Abb. 16: Forest Plot der multivariaten Regressionsanalyse für prognostische Faktoren 
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In einer univariaten Analyse wurden mit Hilfe des Cox-Regressions-Modells 

einzelne Faktoren darauf untersucht, ob sie sich als unabhängiger Prädiktor 

für das Auftreten eines Endpunktes innerhalb 30 Tage eignen. Hierbei  

zeigten sich sowohl für die kardialen Biomarker als auch für pathologische 

EKG-Befunde und das Auftreten einer kardialen Synkope höhere Odds 

Ratios. Die multivariate Analyse zeigt keinen eindeutigen Nachweis, dass 

sich die kardialen Biomarker als unabhängige Prädiktoren eignen. Es ist 

allerdings erkennbar, dass das Vorliegen einer kardialen Synkope ein 

unabhängiger Risikofaktor für das Auftreten eines unerwünschten 

Ereignisses ist (OR 5,4, p<0,001). 
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3.7 Patientenkollektiv mit kardialer Synkope 

3.7.1 Verteilung der Plasmakonzentrationen 

 

3.7.1.1 Kardiales  Troponin T high-sensitive 

 

  

Bei den Patienten mit einer kardialen Synkope lag für das cTnT hs der 

Median bei 0,029 ng/mL (IQR: < 0,014-0,055), während der Median bei 

den Patienten ohne kardiale Synkope unterhalb der oberen Normgrenze von 

0,014 ng/mL lag (IQR: < 0,014-0,021). 

Bei den Patienten mit nicht kardialer Synkope lag in 65 % der Fälle der 

Troponin T-Wert unterhalb der oberen Normgrenze von 0,014 ng/mL, 

während dies nur bei  25 % der Patienten mit kardialer Synkope beobachtet 

werden konnte. 

 

 

 

 

p < 0,001 

Abb. 17: Verteilung der Troponin T-Werte in Abhängigkeit vom Vorliegen     

einer kardialen Synkope 
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3.7.1.2 N-terminales pro B-Typ natriuretisches Peptid  

 

 

Bei den Patienten mit einer kardialen Synkope lag für NT-proBNP der 

Median bei 1625 pg/mL (IQR: 608-5064), während der Median bei den 

Patienten ohne kardiale Synkope bei 201,5 pg/mL lag (IQR: 64-706). 

Bei 57 % der Patienten mit nicht kardialer Synkope lag die NT-proBNP-

Konzentration im Blut < 300 pg/mL, während nur bei 18 % der Patienten 

mit kardialer Synkope der NT-proBNP-Wert unterhalb 300 pg/mL lag.  

 

 

 

 

 

p < 0,001 

Abb. 18: Verteilung der NT-proBNP-Werte in Abhängigkeit vom Vorliegen      

einer kardialen Synkope 
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3.7.2 Kaplan-Meier-Überlebenskurven  

 

 

 

Im  Kaplan-Meier-Diagramm wurden die Überlebenskurven der kardialen 

Synkopen (n = 61) vs.  nicht kardialen Synkopen (n = 180) 

gegenübergestellt: 64 % der Patienten mit kardialer Synkope erlitten am 

Tag der Indexvorstellung ein unerwünschtes Ereignis. Nach 30 Tagen nach 

stattgehabter kardialer Synkope lag die Wahrscheinlichkeit ereignisfrei zu 

sein bei 12 %. Bei den Patienten mit nicht kardialer Synkope erlitten 13 % 

der Patienten am Tag der Indexvorstellung einen Endpunkt, nach 30 Tagen 

hatten 18 % dieser Patientengruppe ein unerwünschtes Ereignis. 20 

Patienten mit kardialer Synkope hatten auch einen kardialen Endpunkt.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 19: Ereignisfreies Überleben in Abhängigkeit vom Vorliegen  

einer kardialen Synkope 
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Log Rank p < 0,001 
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3.7.2.1 Kaplan-Meier-Überlebenskurven für kardiale Synkope und nicht kardiale 

Synkope  in Abhängigkeit von der Höhe des Troponin T-Wertes (> oder < 0,014 

ng/mL) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bei den Patienten mit kardialer Synkope (n = 61) hatten 15 Patienten     

(25 %) normale Troponinwerte. In dieser Patientengruppe traten insgesamt 

12 unerwünschte Ereignisse (80 %) auf. Bei 53% dieser Patienten trat am 

Tag der Indexvorstellung ein Endpunkt auf.   

 

46 Patienten (75 %) mit kardialer Synkope hatten erhöhte Troponinwerte. 

Bei 42 Patienten (91 %) trat innerhalb 30 Tage ein unerwünschtes Ereignis 

auf. Bei 67 % dieser Patienten war der Endpunkt am Tag der 

Indexvorstellung.  

 

Bei den Patienten mit nicht kardialer Synkope (n = 180) hatten 117 

Patienten (65 %) normale Troponinwerte. In dieser Patientengruppe traten 

insgesamt 11 unerwünschte Ereignisse (9 %) im Zeitraum von 30 Tagen 

auf. 6 % der Patienten hatten am Tag der Indexvorstellung einen Endpunkt.  

 

63 Patienten (35 %) mit nicht kardialer Synkope hatten erhöhte 

Troponinwerte. Davon trat bei 22 Patienten (35 %) innerhalb von 30 Tagen 

ein unerwünschtes Ereignis auf. Bei 25 % dieser Patienten trat der 

Endpunkt am Tag der Indexvorstellung auf.  
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Abb. 20: Darstellung der Wahrscheinlichkeit für ein unerwünschtes Ereignis in Abhängigkeit vom  

Vorliegen einer kardialen Synkope und von der Höhe  des Troponin T-Wertes 

Kardiale Synkope n = 61 Nicht kardiale Synkope n = 180 
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3.7.2.2 Kaplan-Meier-Überlebenskurven für kardiale Synkope und nicht kardiale 

Synkope in Abhängigkeit von der Höhe des NT-proBNP-Wertes (> oder < 300 

pg/mL) 

 

 

 

 

 

( 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bei den Patienten mit kardialer Synkope (n = 61) hatten 11 Patienten     

(18 %) NT-proBNP-Werte <300 pg/mL. Bei  diesen Patienten traten 10 

unerwünschte Ereignisse (91 %) auf. 54,5 % dieser Patienten hatten am 

Tag der Indexvorstellung einen Endpunkt.  

 

50 Patienten (75 %) mit kardialer Synkope hatten NT-proBNP-

Plasmakonzentrationen >300 pg/mL. Bei 44 Patienten (88 %) trat innerhalb 

von 30 Tagen ein unerwünschtes Ereignis auf. Dabei trat in 66 % der Fälle  

ein unerwünschtes Ereignis am Tag der Indexvorstellung auf.  

Bei den Patienten mit nicht kardialer Synkope (n = 180) hatten 104 

Patienten (58 %) NT-proBNP-Werte <300 pg/mL. Insgesamt traten in 

dieser Patientengruppe 9 unerwünschte Ereignisse (9 %) im Zeitraum von 

30 Tagen auf, wobei 6 % dieser Patienten am Tag der Indexvorstellung 

einen Endpunkt hatten.  

 

76 Patienten (35 %) mit nicht kardialer Synkope hatten NT-proBNP-

Plasmakonzentrationen >300 pg/mL. Davon trat bei 24 Patienten (32 %) 

innerhalb von 30 Tagen ein unerwünschtes Ereignis auf. Bei 22 % dieser 

Patienten trat der Endpunkt am Tag der Indexvorstellung auf.  

Nicht kardiale Synkope n = 180 Kardiale Synkope n = 61 
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Abb. 21: Darstellung der Wahrscheinlichkeit für ein unerwünschtes Ereignis in Abhängigkeit vom  

Vorliegen einer kardialen Synkope und von der Höhe  des NT-proBNP-Wertes 
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Tab. 9 führt die Anzahl der Ereignisse bei Patienten mit kardialer und nicht kardialer  

Synkope in Abhängigkeit von den Plasmakonzentrationen der kardialen Biomarker auf. 

 

In der Patientengruppe mit einer kardialen Synkope (n=60) traten 54 

unerwünschte Ereignisse (88,5 %) im Follow-Up-Zeitraum auf. Im 

Gegensatz dazu hatten nur 18 % der Patienten mit einer nicht kardialen 

Synkope einen Endpunkt (p<0,001). Bei den kardialen Synkopen war das 

Auftreten eines Endpunktes unabhängig von der Höhe der Troponin-

Konzentration im Blut (p=0,128). Anders hingegen im Falle einer nicht 

kardialen Synkope: bei Patienten mit einem unauffälligen Troponin T war 

die Ereignisrate deutlich geringer (p<0,001).  

Eine ähnliche Beobachtung konnte für die NT-proBNP-Spiegel gemacht 

werden: bei Vorliegen einer kardialen Synkope unterschied sich die 

Ereignisrate nicht zwischen pathologisch erhöhten und unauffälligen NT-

proBNP-Konzentrationen (p = 0,927). Im Falle einer nicht kardialen Ursache 

der Synkope zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen normalen 

und erhöhten NT-proBNP-Konzentrationen (p<0,001).  
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4.  KAPITEL: DISKUSSION 

 

 

In der vorliegenden Arbeit wurde der diagnostische und prognostische 

Stellenwert der kardialen Biomarker kardiales Troponin T high-sensitive und 

NT-proBNP bei Patienten mit „Synkope/Beinahe-Synkope“, die sich im 

Zeitraum vom 17. Juli bis 31. Oktober 2011 in der Notaufnahme des 

Klinikums Nürnberg Süd vorstellten, untersucht. 

Dabei können die wichtigsten Ergebnisse wie folgt zusammengefasst 

werden:  

1) Über ein Drittel der Patienten, die sich aufgrund einer 

Synkope/Beinahe-Synkope in der Notaufnahme vorstellen, erleiden 

innerhalb von 30 Tagen einen Endpunkt. Dabei treten 91 % der  

unerwünschten Ereignisse innerhalb der ersten 5 Tage nach 

Indexvorstellung auf.  

2) Patienten mit einem Endpunkt sind im Vergleich zu Patienten ohne 

Endpunkt im Median 10 Jahre älter und weisen mehr Komorbiditäten 

auf.  

3) Bei einem Viertel der Patienten liegt eine kardiale Ursache der 

Synkope zugrunde. Diese Patienten haben im Vergleich zur 

Patientengruppe mit nicht kardialer Synkope eine ungünstige 

Prognose.  

4) Bei 64 % der Patienten mit Endpunkt sind die Konzentrationen beider 

Biomarker erhöht. Plasmakonzentrationen des cTnT hs oberhalb des 

oberen Normbereiches stellen einen unabhängigen Faktor für das 

Vorliegen einer kardialen Synkope dar. 

5) Für das Patientenkollektiv mit Synkope nicht kardialer Genese der 

Synkope sind cTnT hs und NT-proBNP als prädiktive Marker für das 

Auftreten eines unerwünschten Ereignisses innerhalb 30 Tagen 

geeignet. Bei unzureichender Trennschärfe stellt allerdings die 

alleinige Betrachtung der kardialen Biomarker bei der 

Diagnosestellung einer kardialen Synkope keinen zusätzlichen 

diagnostischen Gewinn dar. In Kombination von Klinik, Anamnese 
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und EKG können diese Biomarker jedoch zur Identifizierung einer 

kardialen Genese der Synkope herangezogen werden. 

 

4.1 Patientenkollektiv 

 

In dieser Studie wurden die Daten von 397 konsekutiven Patienten, die sich 

mit einer Synkope/Beinahe-Synkope während des Erhebungszeitraumes in 

der Notaufnahme des Nürnberger Südklinikums vorstellten, analysiert. Die 

Prävalenz einer Synkope liegt mit 3,1 % etwas höher als bei vergleichbaren 

Studien in Europa und den USA, die Prävalenzen zwischen 1 % und 2 % 

aufweisen (McCarthy, McMahon et al. 2009; Numeroso, Mossini et al. 2010; 

Reed, Newby et al. 2010; Guldner, Langada et al. 2012). Mögliche Gründe 

dafür können darin liegen, dass nur Patienten mit einer vollständigen 

Bewusstlosigkeit in andere Studien aufgenommen wurden (Guldner, 

Langada et al. 2012) oder dass andere Strukturen im Gesundheitswesen 

bestehen, wie z. B. ambulante Synkopen-Einheiten (McCarthy, McMahon et 

al. 2009). 

 

4.2 Demographie und Vitalparameter 

 

Der größte Teil der Notfallpatienten mit Synkope wurde durch den 

Rettungsdienst oder in Notarztbegleitung vorgestellt (n = 168; 70 %). Eine 

Erklärung dafür könnte der plötzlich einsetzende, mit der Synkope 

einhergehende Tonusverlust sein, der zu unkontrollierten Stürzen und 

Verletzungen führt (Brignole, Alboni et al. 2004; Shen, Decker et al. 2004; 

Brignole, Ungar et al. 2006; Bartoletti, Fabiani et al. 2008). Ein anderer 

Grund für die hohe Inanspruchnahme des Notrufes ist die mit der Synkope 

auftretende Begleitsymptomatik, wie Luftnot, Herzrasen, thorakales 

Druckgefühl (Grossman, Fischer et al. 2007), die in knapp 30 % der Fälle 

von den betroffenen Patienten oder anwesenden Zeugen geschildert wurde 

und den Verdacht auf ein lebensbedrohliches Ereignis nahe legte. 40 % der 

Patienten hatten eine kardiale Vorgeschichte, so dass die stattgehabte 

Synkope in engem Zusammenhang mit einer ernsthaften Erkrankung zu 
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sehen ist, die mit einem erhöhten Risiko für eine ungünstige Prognose 

einhergeht (Hochholzer, Buettner et al. 2008). 

Die Vital- und Laborparameter im Gesamtkollektiv lagen im Normbereich. 

Mit einem Altersmedian der Gesamtkohorte von 72 Jahren, bzw. einem 

mittleren Alter von 66,3 Jahren waren die Synkopenpatienten am Klinikum 

Nürnberg deutlich älter (Guldner, Langada et al. 2012) als die 

Patientenpopulationen vergleichbarer Studien, die ein mittleres Alter 

zwischen 57,8 Jahren (Grossman) und 63,8 Jahren (Reed) aufweisen 

(Quinn, Stiell et al. 2004; Grossman, Fischer et al. 2007; Costantino, 

Perego et al. 2008; Reed, Newby et al. 2010).   

Die Komorbiditäten wurden mittels Charlson Komorbiditätsindex erfasst, 

einem Index, der chronische Erkrankungen, Tumorerkrankungen und 

schwere körperliche Einschränkungen entsprechend der Krankheitsschwere 

mit Wichtungsfaktoren versieht und eine Prognose hinsichtlich der 1 Jahres-

Mortalität erlaubt. Demnach besteht bei Patienten mit schwerer Erkrankung 

und einem Index >3 ein 50 %es Risiko, innerhalb eines Jahres an dieser 

Komorbidität zu versterben (Charlson, Pompei et al. 1987). Die 

Gesamtkohorte am Klinikum Nürnberg wies einen medianen Charlson 

Komorbiditätsindex von 2 auf. Verglichen mit einer Populationsstudie aus 

der Schweiz mit 788 Patienten (Sarasin, Louis-Simonet et al. 2001) weist 

die Verteilung des Punktescores  (Sarasin: 0 Punkte 54 %, 1-2 Punkte      

28 %, 3-4 Punkte 6 %,  5 Punkte 2 %) auch hier auf ein Patientenkollektiv 

mit mehr Begleiterkrankungen in unserem Kollektiv (0 Punkte 34 %, 1-2 

Punkte 29 %, 3-4 Punkte 21 %,  5 Punkte 15 %) hin. Die häufigsten 

Begleiterkrankungen waren kardialer Genese, dabei in besonders hohem 

Maße Herzrhythmusstörungen. Ruwald et al. konnten in ihrer dänischen 

Langzeit-Beobachtungs-Studie ebenfalls einen Zusammenhang zwischen 

kardiovaskulären Erkrankungen (28 %) und dem Auftreten von Synkopen 

feststellen (Ruwald, Hansen et al. 2012).  

Bei Aufteilung der Gesamtkohorte in eine Patientengruppe mit Endpunkt 

nach 30 Tagen und in eine Patientengruppe ohne Endpunkt lassen sich 

Unterschiede in der Höhe des Charlson Komorbiditätsindex (3 Punkte vs. 1 

Punkt) und im medianen Patientenalter feststellen (77 vs. 67 Jahre). Auch 

hinsichtlich ihrer Vorgeschichte wiesen Patienten mit einem Endpunkt 
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signifikant häufiger Herzrhythmusstörungen, arterielle Hypertonie, 

Herzinsuffizienz und Nierenfunktionsstörungen auf. Diese Ergebnisse 

korrelieren mit denen einer belgischen Langzeit-Studie, in der höheres 

Alter, kardiovaskuläre Begleiterkrankungen und kardiovaskuläre 

Risikofaktoren mit einer ungünstigeren Prognose nach stattgehabter 

Synkope einhergehen (Vanbrabant, Gillet et al. 2011).  

Dennoch ist es schwierig, die Zahlen anderer Länder, sei es aus Europa oder 

den USA, auf die einer deutschen Notaufnahme zu übertragen. Gründe 

dafür liegen im unterschiedlichen Aufbau der Gesundheitssysteme (Guldner, 

Langada et al. 2012) und den verschiedenen nationalen 

Versorgungsstrukturen (Richardson and Hwang 2001; Rust, Ye et al. 2008; 

Schumacher, Hall et al. 2013). Durch die in Deutschland etablierte duale 

Facharztstruktur präsentiert sich in der Notaufnahme eines 

Maximalversorgers, wie dem Klinikum Nürnberg, ein möglicherweise 

vorselektioniertes und schwerer erkranktes Patientenkollektiv (Guldner, 

Langada et al. 2012) als dies in anderen Ländern der Fall ist. Dort stellen 

sich häufiger Patienten mit geringerer Krankheitsschwere vor.  

In einer im Jahr 2013 durchgeführten  Umfrage der European Heart Rhythm 

Association an 43 Zentren (davon 74 % Universitätskliniken) zum 

Management von Patienten mit Synkope ergab sich beim Großteil der 

teilnehmenden Zentren (56 %) eine Hospitalisierungsrate von 10 bis 25 %. 

Bei  21 %  lag die Hospitalisierungsrate >50 % (Dagres, Bongiorni et al. 

2013). Im Vergleich zu anderen Synkopenstudien, die eine  

Hospitalisierungsrate zwischen 12,3 % (Thiruganasambandamoorthy, Hess 

et al. 2012) bis 69 % (Grossman, Fischer et al. 2007) aufweisen, ist die 

Hospitalisierungsrate in der vorliegenden Analyse wesentlich höher: 88 % 

der Gesamtkohorte wurden nach der initialen Evaluierung in der 

Notaufnahme zur weiteren Behandlung stationär aufgenommen, bei der 

Patientengruppe mit einem Endpunkt waren es nahezu alle Patienten       

(99 %; 86 % bei Sun et al.).  

Mit im Median 5,78 Tagen (min. 0 Tage, max. 74 Tage) ist die 

Krankenhausverweildauer der vorliegenden Studienkohorte ähnlich wie bei 

den von Disertori an 28 italienischen Kliniken erhobenen Daten (6 Tage) 
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(Disertori, Brignole et al. 2003). Bei Dagres et al. und Quinn et al. war die 

Krankenhausverweildauer von Synkopenpatienten mit 3,6 Tagen (Dagres, 

Bongiorni et al. 2013) bzw. 2 Tagen (Quinn, Stiell et al. 2004) deutlich 

niedriger. Die aufgeführten geringen Hospitalisierungszeiten können durch 

das Vorhandensein spezialisierter Synkopeneinheiten und die Anwendung 

spezifischer Behandlungsalgorithmen (Dagres et al. 2013) bedingt sein. Aus 

der im Vergleich zur vorliegenden Arbeit niedrigeren Rate unerwünschter 

Ereignisse (13,5 % bei Quinn et al.) kann ebenfalls eine geringere 

Hospitalisierungszeit resultieren.  
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4.3 Finale adjudizierte Diagnose  

 

Entsprechend den aktuellen Leitlinien wurde durch zwei voneinander 

unabhängigen, erfahrenen Notfallmedizinern nach Durchsicht aller 

Patientenunterlagen zwischen dem Vorliegen einer Synkope mit 

vollständiger Bewusstlosigkeit und einer Beinahe-Synkope unterschieden. 

Dies erfolgte auf der Basis der aktuellen Leitlinien der European Society of 

Cardiology (Moya, Sutton et al. 2009) und der Beschreibung einer Beinahe-

Synkope durch Grossman et al. (2012) und Scharenbrock et al. (1999), 

wonach es aufgrund des gleichen Pathomechanismus nicht zu einem 

vollständigen Bewusstseinsverlust gekommen ist. In der Feststellung 

Synkope/Beinahe-Synkope konnte eine hohe Übereinstimmung (Kappa 

0,768) erzielt werden. Die hierbei auftretende Diskrepanz kann größtenteils 

auf eine Unschärfe der geschilderten Beschwerden in der 

Patientendokumentation zurückgeführt werden. Im untersuchten 

Gesamtkollektiv (n=241) erlitten 157 Patienten (65 %) einen vollständigen 

Bewusstseinsverlust.  

Die Klassifizierung der Synkope erfolgte ebenfalls nach den Empfehlungen 

der ECS Guidelines (Moya, Sutton et al. 2009; Christ and Greve 2013)  in 

vier Kategorien: Reflexsynkope, kardiale Synkope, Synkope aufgrund 

orthostatischer Hypotension und unklare Synkope. Hierbei wurde  in einer 

großen Mehrheit der Fälle (Kappa 0,578) eine Übereinstimmung erzielt. Eine 

besondere Herausforderung stellte dabei die Festlegung auf Reflex- und 

orthostatische Synkope dar, da diese Ausprägungen nicht immer eindeutig 

voneinander abgrenzbar waren und ein Orthostase-Test nicht bei allen 

Patienten (31,5 %) durchgeführt wurde oder ein negatives Testergebnis  

(64,5 %) erbrachte. Dagegen hatte die Festlegung auf eine kardiale 

Synkope eine sehr hohe Treffsicherheit (84 %). Eine unklare Synkope 

wurde auch in den Fällen diagnostiziert, wenn gleichzeitig mehrere Auslöser 

der Synkope in Frage gekommen sind, wie zum Beispiel Schmerzen und 

Volumenmangel. 
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4.4 Klassifizierung der Synkope 

 
Ein Vergleich der erhaltenen Klassifizierung der Synkope mit anderen 

Studien erweist sich mitunter als schwierig, da die Studien einerseits in 

unterschiedlichen Settings, wie zum Beispiel in „chest pain units“ (Olde 

Nordkamp, van Dijk et al. 2009) oder spezialisierten syncope units (Alboni, 

Brignole et al. 2001; Chen, Gersh et al. 2003) durchgeführt wurden, deren 

Kollektiv sich von unserem Kollektiv unterscheidet. Andererseits wurde in 

den letzten Jahren die Synkopenklassifizierung modifiziert, so dass sowohl 

zerebrovaskuläre als auch andere neurologische Ursachen nicht mehr als 

Synkope definiert sind (Brignole, Alboni et al. 2001; Brignole, Alboni et al. 

2004). Zusammengefasst fanden sich in den Studien, die im Setting der 

Notaufnahme durchgeführt wurden (Sarasin, Louis-Simonet et al. 2001; 

Blanc, L'Her et al. 2002; Disertori, Brignole et al. 2003; Ammirati, Colaceci 

et al. 2008; Olde Nordkamp, van Dijk et al. 2009) bei der Klassifizierung 

der Synkope folgende Prävalenzen (Bereiche in %) (Moya, Sutton et al. 

2009): Reflexsynkope 35-48 % (Nürnberg 38 %), orthostatische 

Hypotension 4-24% (Nürnberg 19 %), kardiale Synkope 5-21 % (Nürnberg 

25%) und unklare Synkope 17-33 % (18 %). Der auffällig hohe Anteil 

kardialer Synkopen von 25 % in der Nürnberger Population entspricht eher 

den Prävalenzen im Setting von Synkopeneinheiten in kardiologischen 

Abteilungen [(Alboni, Brignole et al. 2001) 23 %, (Chen, Gersh et al. 2003) 

37 %]. Vermutlich stellen sich vorselektionierte Patienten in der 

Notaufnahme vor (Guldner, Langada et al. 2012). Da eines der Ziele ist, die 

Anzahl unklarer Synkopen bei der Synkopendiagnostik in der Notaufnahme 

so gering wie möglich zu halten, kann der Anteil von 18 % ungeklärter 

Synkopenursachen als Indikator für die Qualität der Diagnostik gesehen 

werden. Studien in „syncope units“, die mit spezialisiertem Equipment 

ausgestattet sind und über medizinisches Personal mit hoher Spezialisierung 

verfügen, hatten eine Prävalenz der unklaren Synkope im Bereich von       

5-20 % (Moya, Sutton et al. 2009). Das Klinikum Nürnberg als Haus der 

Maximalversorgung verfügt ebenfalls jederzeit über dieses breite Spektrum 

an diagnostischen Tools und hat in einer der Notaufnahme angeschlossenen 

clinical decision unit die Möglichkeit, diagnostische Tests zu vervollständigen 
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(z. B. Durchführung eines Orthostase-Tests oder Monitorüberwachung der 

Vitalparameter über einen längeren Zeitraum). 

 

4.5 Endpunkte 

 

Die im Nachbeobachtungszeitraum von 30 Tagen aufgezeigte Anzahl von 87 

Endpunkten (36 %) war im Vergleich zu anderen Untersuchungen hoch. 

Grossman et al. hatten bei ähnlichen  Patientencharakteristika eine 

Ereignisrate von 23 % (Grossman, Fischer et al. 2007),  italienische 

Arbeitsgruppen berichten von einer Ereignisrate zwischen 5–6 % 

(Costantino, Perego et al. 2008; Dipaola, Costantino et al. 2010). Bei Quinn 

et al. trat im Zeitraum von 7 Tagen nach stattgehabter Synkope in 11,5 % 

der Fälle ein unerwünschtes Ereignis auf (Quinn, Stiell et al. 2004).  In  

Evaluationsstudien zu clinical decision rules traten bei Sun et al. in 7 % 

(Sun, Derose et al. 2009) und bei Reed et al. (2010) in 9 %  der Fälle 

unerwünschte Ereignisse auf. Im Vergleich mit einer wenige Jahre zurück 

liegenden Synkopenstudie am Klinikum Nürnberg, die eine Ereignisrate von 

20 % erbrachte (Guldner, Langada et al. 2012), ist nun eine deutlich höhere 

Häufigkeit zu verzeichnen.  Während im Großteil der zitierten Studien die 

Mortalitätsrate innerhalb 30 Tage nach Indexvorstellung bei etwa 1 % liegt 

(Sun, Grossman, Constantino), findet sich in der vorliegenden Studie eine 

etwas höhere Sterblichkeitsrate von 2,2 %. Diese ist vergleichbar mit der 

Mortalitätsrate von Numeroso et al., in deren Arbeit der Fokus auf der 

prognostischen Rolle einer kardialen Synkope lag (Numeroso, Mossini et al. 

2012).   

Zu den am häufigsten aufgetretenen unerwünschten Ereignissen zählen bei 

den kardialen Endpunkten Dysrhythmien, die in fast einem Drittel der Fälle 

ein interventionelles Vorgehen mittels  PM- oder ICD-Implantation oder  

elektrischer Kardioversion erforderlich machten. Häufigste nicht kardiale 

Endpunkte waren schwere Infektion bzw. Sepsis sowie Lungenembolie. 

Insgesamt lässt sich feststellen, dass die Art der Synkope, also das 

Vorliegen einer kardialen oder nicht kardialen Synkope, eine entscheidende 

Rolle spielt. Bis auf vier Patienten traten die kardialen Endpunkte bei 

Patienten mit einer kardialen Genese der Synkope auf. Dagegen traten nicht 
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kardiale Ereignisse am häufigsten bei Patienten mit Reflexsynkope, Synkope 

aufgrund orthostatischer Hypotension oder unklarer Synkope auf.  

Am häufigsten traten die unerwünschten Ereignisse (71 %) am Tag der 

Vorstellung in der Notaufnahme auf. Diese Tendenz ließ sich auch bei  

Grossman et al. (2007) (82 %) feststellen.  
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Tab. 10: Vergleich anderer Synkopenstudien hinsichtlich Art und Häufigkeit der Endpunkte und des Follow-Up-Zeitraumes 
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4.6 Kardiale Biomarker 

 

Die Zahl der im Kliniklabor bestimmbaren Biomarker nimmt zu. Mit ihrer 

Hilfe können Diagnosen leichter gestellt, Pathomechanismen identifiziert, 

prognostische Aussagen getroffen oder die Schwere einer Erkrankung bzw. 

Begleiterkrankung abgeschätzt werden (Hijazi, Oldgren et al. 2013).  

4.6.1 Kardiales Troponin T high-sensitive 

Auch bei der Abklärung von Synkopen werden in der Notaufnahme häufig 

die Troponin-Spiegel bestimmt (Sun, Derose et al. 2009; Reed, Newby et al. 

2010; Guldner, Langada et al. 2012; Lindner, Pfortmueller et al. 2013). Die  

Zahl der bisherigen Studien über die Verwendung von Troponintests in der 

Notaufnahme zur Diagnostik und Vorhersage über das Outcome von 

Patienten mit Synkopen ist jedoch  überschaubar, die Patientenkollektive 

eher klein. Bei Sun et al. war Troponin I einer von sieben Prädiktoren, die 

zu einem  Risiko-Score zur Voraussage unerwünschter Ereignisse innerhalb 

30 Tage zusammengefasst wurden (Sun, Derose et al. 2009). Reed et al. 

untersuchten prospektiv in einer Patientengruppe von 289 Patienten den 

diagnostischen Wert von Troponin I bei der Detektion eines akuten 

Myokardinfarktes und den prognostischen Wert für ein unerwünschtes 

Ereignis oder Tod nach 30 Tagen bei Patienten mit Synkope (Reed, Newby 

et al. 2010). Bei den untersuchten Patienten von Reed et al. hatten nur 7 % 

der Patienten einen erhöhten Troponin I-Spiegel. Bei einer 

Myokardinfarktrate mit 1,4 % scheint die Bestimmung von Troponin I 

keinen diagnostischen Zugewinn bei Patienten mit Synkope aufgrund eines 

Myokardinfarktes darzustellen. Die Analyse von Reed zeigt auf, dass 

Troponin I möglicherweise als Prädiktor für unerwünschte Ereignisse und 

Tod nach 3o Tagen bei Patienten mit Synkope eingesetzt werden kann.  

In einer nachfolgenden Studie (veröffentlicht 2012) der gleichen 

Arbeitsgruppe an 338 hospitalisierten Patienten mit Synkope waren bei     

77 % der Patienten erhöhte Troponin I-Konzentrationen innerhalb 12 

Stunden nach stattgehabter Synkope messbar, bei 10 Patienten wurde ein 

akuter Myokardinfarkt diagnostiziert. Es zeigte sich, dass mit ansteigenden 
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Troponinkonzentrationen auch das Risiko für unerwünschte Ereignisse 

zunimmt (Reed, Mills et al. 2012).  

Grossman et al., die den zusätzlichen diagnostischen Nutzen der kardialen 

Enzyme CK-MB und Troponin I an einem vornehmlich älteren 

Patientenkollektiv ( 65 Jahre) untersuchten, kamen zu dem Ergebnis, dass 

die  Myokardinfarktrate bei Patienten mit Synkope gering ist (3 von 141 

Patienten) und die meisten Patienten eine zusätzliche typische Symptomatik 

einer kardialen Ischämie aufweisen, so dass eine routinemäßige 

Bestimmung der kardialen Enzyme in der Notaufnahme nicht empfohlen 

wird. Allerdings für einzelne Patienten, die beispielsweise keine zusätzliche 

Beschwerdesymptomatik, wie Brustschmerz, haben oder die aufgrund 

kognitiver Defizite nicht adäquat anamnestizierbar sind, könnte sich ein 

diagnostischer Zugewinn herausstellen (Grossman, Van Epp et al. 2003). 

Ergänzend sollte zu dieser Studie hinzugefügt werden, dass bei nur 7 von 

141 Patienten eine Messung des Troponin I-Spiegels vorgenommen wurde, 

und dieser bei einem Patienten erhöht war.  

In einer retrospektiven Analyse aus der Schweiz (Lindner, Pfortmueller et 

al. 2013) wurden alle Patienten, die sich wegen einer Synkope in der 

Notaufnahme vorstellten und bei denen Messungen des high-sensitive 

Troponin vorlagen, in die Studie eingeschlossen (121 Patienten).  Hier 

wurde der Fokus auf die  Dynamik ( cTnT = +/- 30 %) der Troponin-

Spiegel vom Zeitpunkt in der Notaufnahme bis zur Folgemessung nach 3 

Stunden gelegt. Von 51 Patienten (42 %) mit initial erhöhten 

Troponinwerten zeigten 7 Patienten eine Dynamik in der Kontrollmessung 

nach 3 Stunden. Keiner dieser 7 Patienten wies eine signifikante Stenose in 

der Koronarangiographie auf. Prognostische Fragen wurden in dieser Studie 

nicht thematisiert. Allerdings sollte hier der retrospektive Charakter der 

Studie berücksichtigt werden, der mit einer gewissen Selektionierung des 

Studienkollektivs einhergeht. Eine allgemeine Aussage für das 

Gesamtkollektiv der Synkopenpatienten lässt sich daher nur schwer 

ableiten.  

In der vorliegenden Arbeit wiesen Patienten ohne unerwünschtes Ereignis in 

der Mehrzahl der Fälle (70 %) auch unauffällige Troponinwerte auf, 



Diskussion  

 
66 

wohingegen nur ein Viertel der Patienten mit Endpunkt auch normale 

Troponinwerte hatte. Die Rate an diagnostizierten Myokardinfarkten (2,9 %) 

korreliert mit der von Reed et al. (2012).  

Bei einer AUC von 0,736 (95 % CI: 0,661 – 0,812) ist das kardiale Troponin 

T high-sensitive nur bedingt bei der Diagnosestellung einer kardialen 

Synkope hilfreich. Dysrhythmien sind in einer Vielzahl der Fälle Auslöser von 

kardialen Synkopen (Grossman, Van Epp et al. 2003; Gabayan, Derose et 

al. 2010), gehen aber bei dem untersuchten Patientenkollektiv häufig nicht 

mit erhöhten Troponinkonzentrationen einher (bei 8 von 23 Patienten mit 

Dysrhythmien in unserer Kohorte war das  cTnT hs <0,014 ng/mL). 

Patienten mit Sepsis, Lungenembolie oder Nierenversagen wiesen jedoch 

auch erhöhte Troponin-Konzentrationen auf. Aus der multivariaten 

Regressionsanalyse lässt sich ableiten, dass ein Troponinwert >0,014 ng/mL 

ein unabhängiger Risikofaktor für das Vorliegen einer kardialen Synkope ist. 

Mit einer Odds Ratio von 3,25 ist die Wahrscheinlichkeit, dass eine kardiale 

Synkope bei erhöhten Troponinkonzentrationen vorliegt um mehr als das 

3fache erhöht im Vergleich zu Troponinwerten <0,014 ng/mL (p = 0,027). 

In der hier vorliegenden Arbeit hatten über die Hälfte der Patienten 

(62/105) mit Troponin-Plasma-Spiegeln oberhalb der oberen Normgrenze 

einen Endpunkt. Die ROC-Kurvenanalyse für den prädiktiven Wert von cTnT 

hs hinsichtlich des Auftretens eines unerwünschten Ereignisses ergab eine 

AUC von 0,759 (95 % CI: 0.693 – 0,826). Die hierbei erhaltene AUC liegt 

damit unterhalb der AUC von Reed et al. (2012) mit 0,83 (95 % CI: 0,76-

0,89). Die multivariate Regressionsanalyse zeigt, dass cTnT hs  kein 

unabhängiger Prädiktor für ein unerwünschtes Ereignis ist. In einer in der 

Schweiz durchgeführten Biomarker-Studie an 132 Patienten mit Synkope 

fand sich ebenfalls kein Unterschied bei den Troponin I-Konzentrationen in 

den Patientengruppen mit und ohne unerwünschtem Ereignis (AUC  0,567) 

(Arici, Maeder et al. 2012). 

 

4.6.2 NT-proBNP 

Analysen zur diagnostischen und prognostischen Bedeutung von NT-

proBNP-Bestimmungen bei Patienten mit Synkope wurden durch die  

Arbeitsgruppe um Roman Pfister, Giorgio Costantino und im Rahmen der 
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ROSE-Studie von Reed et al. durchgeführt, wobei auch hier nur kleine 

Patientenkollektive untersucht wurden. Bei Reed et al. fokussierte sich die 

Analyse auf die Dynamik der BNP-Level zwischen Vorstellung in der 

Notaufnahme und nach insgesamt 4 Wochen.  Es wurde beobachtet, dass 

die BNP-Spiegel ihren Spitzenwert zwischen 18 Stunden und einer Woche 

nach einem akuten synkopalen Ereignis erreichten (Reed, Newby et al. 

2007). In Arbeiten von Costantino et al. wurden ebenfalls die zeitliche 

Dynamik der NT-proBNP-Spiegel  nach einer induzierten ventrikulären 

Tachykardie im Zusammenhang mit einer kardialen Synkope untersucht 

(Costantino, Solbiati et al. 2011). 

In 90 % der Fälle fanden sich bei Patienten mit einem Endpunkt die NT-

proBNP-Werte über dem für dieses analytische Verfahren empfohlenen Cut-

off von 125 pg/mL (Di Serio, Ruggieri et al. 2005(Di Serio, Ruggieri et al. 

2005). Unterhalb dieses Wertes kann das Vorliegen einer kardialen 

Dekompensation oder eingeschränkten linksventrikulären systolischen 

Dysfunktion (<40 %) ausgeschlossen werden (Gustafsson, Badskjær et al. 

2003; Al-Barjas, Nair et al. 2004). Patienten unserer Kohorte ohne einen 

Endpunkt lagen in 44 % der Fälle unterhalb dieses Cut-off-Wertes. 

Besonders hohe NT-proBNP-Werte, die auf eine hohe Wahrscheinlichkeit des 

Vorliegens einer strukturellen Herzerkrankung hindeuten, fanden sich vor 

allem in der Gruppe mit Endpunkt (40 % vs. 12 %). In einer vergleichbaren 

Studie im Setting einer kardiologischen Fachabteilung (Pfister, Hagemeister 

et al. 2012) fand sich in der ROC-Analyse eine AUC von 0,80 (95 % CI: 

0,73-0,86).  Damit konnte ein deutlicher diagnostischer Nutzen der NT-

proBNP-Spiegel bei der Bestimmung einer kardialen Synkope festgestellt 

werden (OR 3,7). In dieser Studie zeigte sich auch, dass bei  beinahe 40 % 

unerwünschten Ereignissen im 6 Monats-Follow-Up NT-proBNP als 

prognostischer Marker gut geeignet ist (OR 2,67). Die Kaplan-Meier-Analyse 

für unsere Gesamtkohorte zeigte auf, dass es bei über der Hälfte (54 %) 

der Patienten mit einem NT-proBNP-Spiegel >300 pg/mL innerhalb 30 

Tagen zu einem unerwünschten Ereignis kam. Ein eindeutiger 

diagnostischer (AUC 0,790; 95 % CI: 0,725-0,855; OR 1,2) und 

prognostischer (AUC 0,767; 95 % CI: 0,706-0,829; OR 1,5) Nutzen von NT-
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proBNP als unabhängiges Kriterium hat sich in weiteren Testverfahren 

dennoch nicht ergeben.  

 

4.7. Patientenkollektiv mit kardialer Synkope 

 

Es wird angenommen, dass den meisten synkopalen Ereignissen mit einem 

Endpunkt eine kardiale Ursache zugrunde liegt (Sutton, Brignole et al. 

2012).  Zu den Diagnosekriterien einer kardialen Synkope nach den ESC-

Guidelines zählen das Vorliegen von Dysrhythmien, wie Bradykardie 

aufgrund einer Sinusknoten-Dysfunktion, AV-Knoten-Überleitungsstörung, 

Fehlfunktion eines implantierten kardialen Devices, ventrikuläre oder 

supraventrikuläre Tachykardie sowie strukturelle Herzerkrankung, koronare 

Ischämie bzw. Myokardinfarkt, Erkrankungen der Herzklappe, 

Perikardtamponade oder hypertrophe Kardiomyopathie (Moya, Sutton et al. 

2009). Es wurde hinreichend nachgewiesen, dass die 1-Jahres-Mortalität 

aufgrund einer kardialen Synkope zwischen  10-30 % liegt (Kapoor, Karpf 

et al. 1983; Kapoor 1990; Soteriades, Evans et al. 2002), die aufgrund 

eines akuten Myokardinfarktes bei <2 % (Guldner, Langada et al. 2012; 

Thygesen, Alpert et al. 2012). Eine andere Aussage trafen Getchell et al.: 

bei den hauptsächlich älteren Patienten war nicht die kardiale Synkope, 

sondern das höhere Alter und vorhandene Komorbiditäten Grund der 

höheren Mortalität (Getchell, Larsen et al. 1999). Ergebnisse weiterer 

Untersuchungen legen den Schluss nahe, dass nicht die kardiale Synkope, 

sondern die zugrunde liegende kardiovaskuläre Erkrankung Prädiktor für 

eine erhöhte Mortalität ist (Middlekauff, Stevenson et al. 1993; Kapoor and 

Hanusa 1996; Oh, Hanusa et al. 1999).  

Trotz oder wegen der unterschiedlichen Theorien ist bei den betroffenen 

Patienten eine zuverlässige Evaluierung und Risikostratifizierung von hoher 

Bedeutung. Daher wurde im Rahmen dieser Arbeit eine  Subanalyse 

durchgeführt, in der die kardialen Biomarker cTnT hs und NT-proBNP 

hinsichtlich ihrer diagnostischen und prognostischen Bedeutung bei 

Patienten mit kardialer Synkope untersucht wurden.  

Dabei wiesen 61 Patienten eine kardiale Synkope auf. Der mediane cTnT-

Wert in dieser Subgruppe lag oberhalb der oberen Normgrenze bei 0,029 
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µg/mL. In der Vergleichsgruppe (n = 180), in der Patienten mit vasovagaler 

Synkope, unklarer Synkope und orthostatischer Synkope zusammengefasst 

sind, wurde die obere Normgrenze nicht überschritten. In einer 

Vergleichsstudie von Hing und Harris zeigte sich zwischen dem OESIL-Score 

(Alter >65 Jahre, kardiovaskuläre Vorerkrankung, Synkope ohne Prodromi, 

pathologisches EKG) (Colivicchi, Ammirati et al. 2003) und der alleinigen 

Troponin T-Bestimmung im Serum keine ausreichende Trennschärfe für 

Troponin als Prognosefaktor für unerwünschte kardiale Ereignisse. In deren 

Studienkohorte wiesen nur 4 von 100 Patienten erhöhte Troponin T-Spiegel 

auf.  

In der vorliegenden Arbeit hatten 33 der 180 Patienten (18,3 %) mit nicht 

kardialer Synkope Troponin-Spiegel  0,014 µg/mL, wobei es in 22 Fällen zu 

einem Endpunkt kam. Troponinwerte >0,1 µg/mL waren bei 4 Patienten zu 

verzeichnen (davon 2 mit einem Endpunkt).      

Bei 46 von 61  Patienten (75 %) mit einer kardialen Synkope lagen die 

Troponinspiegel oberhalb der unteren Normgrenze von 0,014 ng/mL, in 55 

Fällen (90 %) trat ein unerwünschtes Ereignis auf. In 6 Fällen waren die 

Troponinspiegel >0,1 ng/mL, wobei 5 Patienten einen Endpunkt hatten.  

Es blieben nur 3 der 15 Patienten mit kardialer Synkope und unauffälligen 

Troponinspiegeln ereignisfrei, wohingegen dies bei 90 % der Patienten mit 

nicht kardialer Synkope der Fall war. Dieser Analyse zufolge scheint also bei 

einer vorliegenden kardialen Synkope die Verwendung von Troponintests 

keinen prognostischen Zugewinn darzustellen. Für das Patientenkollektiv 

mit nicht kardialer Synkope zeigt sich, dass pathologisch erhöhte 

Troponinwerte mit einer ungünstigeren Prognose assoziiert sind.  

Ähnliche Ergebnisse erbrachte auch die Analyse der NT-proBNP-Messungen 

für die Subgruppe: bei Patienten mit einer kardialen Synkope lag die 

mediane NT-proBNP-Plasmakonzentration unter Berücksichtigung von Alter 

und Geschlecht  mit 1625 pg/mL weit oberhalb des Normwertes (medianes 

NT-proBNP bei nicht kardialer Synkope  201,5 pg/mL). Nur einer der 11 

Patienten mit NT-proBNP-Spiegeln <300 ng/mL hatte kein unerwünschtes 

Ereignis (9 %), 45 der 50 Patienten mit NT-proBNP-Messungen >300 ng/mL 

wiesen einen Endpunkt auf. Tanimoto et al. stellten in ihrer Analyse 
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ebenfalls signifikante Unterschiede in der Höhe der BNP-Spiegel zwischen 

Patienten mit kardialer und nicht kardialer Synkope fest (Tanimoto, Yukiiri 

et al. 2004).  

Anhand der erhaltenen Ergebnisse lässt sich die Annahme bestätigen, dass 

das Vorliegen einer kardialen Synkope per se mit einer wesentlich 

schlechteren Prognose assoziiert ist als Synkopen anderer Ursache (OR 5,4; 

p<0,001). Pathologisch erhöhte Plasmakonzentrationen der kardialen 

Biomarker sind bei stattgehabter kardialer Synkope nicht 

prognosebestimmend. Anders bei Synkopen nicht kardialer Ursache: liegen 

die Plasmakonzentrationen der Biomarker innerhalb des Normbereiches, so 

kann das Auftreten eines unerwünschten Ereignisses innerhalb 30 Tage zu 

90 % ausgeschlossen werden.   

 

4.8 Ausblicke 

 

Die vorliegende Analyse stützt die Forderung nach einer sorgfältigen 

Diagnostik, die die Zahl der unklaren Synkopen so gering wie möglich hält 

bzw. eine zugrunde liegende kardiale Ursache einer Synkope sicher 

erkennen lässt, da diese mit einer ungünstigen Prognose assoziiert ist. 

Dieser Forderung entsprechend wurden in einer Vielzahl durchgeführter 

Studien verschiedene Ansätze gewählt, einerseits Patienten mit einer hohen 

Gefährdung zu detektieren und andererseits Patienten mit einem geringen 

Risiko von der Notaufnahme in die ambulante Behandlung zu entlassen.  

 

Ein wesentlicher Bestandteil hierbei ist die initiale Synkopen-Evaluation in 

der Notaufnahme. Dabei sollte nach den Empfehlungen der  European 

Society of Cardiology von 2009 vorgegangen werden. Die Deutsche 

Gesellschaft für Neurologie hat im September 2012 ihre Leitlinien zur 

Synkope insbesondere die Klassifizierung der Synkope an die bestehende 

Klassifizierung der ESC Guidelines adaptiert. Eine einheitliche und 

eindeutige Definition ist besonders für die in der Notaufnahme tätigen 

Fachdisziplinen von immenser Bedeutung, da in diesem Bereich die 

Risikostratifizierung vorgenommen wird und der weitere Behandlungsweg 
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der betroffenen Patienten durch das Team in der Notaufnahme gebahnt 

wird.  

Die Anwendung von clinical decision rules, die zuverlässige prognostische 

Aussagen zum Kurzzeit- oder Langzeit-Outcome nach einer stattgehabten 

Synkope erlauben sollen, wird aktuell eher kritisch betrachtet. Das mag 

darin begründet sein, dass die clinical decision rules an den Zentren, an 

denen sie entwickelt wurden, spezifisch auf die dort ansässige Population 

zugeschnitten waren und daher eine sehr hohe Trefferquote und damit 

Testgüte aufwiesen (Gallagher 2004). Insbesondere die von Quinn et al. 

aufgestellte San Francisco Syncope rule konnte in etlichen externen 

Validierungsstudien keine Bestätigung finden (Sun, Mangione et al. 2007; 

Birnbaum, Esses et al. 2008; Serrano, Hess et al. 2010; 

Thiruganasambandamoorthy, Hess et al. 2010). 

  

Je nach Intention – Senkung der Hospitalisierungsrate, Senkung der 

Gesundheits- und Krankenhauskosten, Reduzierung der ungeklärten Fälle 

von Synkopen – wurden an verschiedenen Zentren dem Beispiel von 

Stroke- oder Chest pain units folgend, Syncope units etabliert. Diese sind in 

der Regel mit einem „Synkopenspezialisten“ besetzt und haben ein 

standardisiertes Assessment, das den Empfehlungen der ESC Guidelines 

folgt (Brignole and Hamdan 2012). Auch im Setting der Notaufnahme 

konnten mithilfe einer solchen Abteilung der diagnostische Erfolg erhöht, die 

Anzahl stationärer Aufnahmen nach stattgehabter Synkope bis zu 52 % 

reduziert und die Krankenhausverweildauer gesenkt werden (Shen, Decker 

et al. 2004; Brignole and Hamdan 2012). Auch die Entwicklung spezieller 

Software mit interaktiven Entscheidungsbäumen in der Synkopen-

Evaluierung hat dazu geführt, dass bessere Ergebnisse in der Diagnostik, 

kürzere Krankenhausaufenthalte und ein effizienterer Einsatz diagnostischer 

Tools erzielt wurde (Brignole, Ungar et al. 2006; Daccarett, Jetter et al. 

2011). 

 

Biomarker halten zunehmend Einzug in die Routinediagnostik der 

Notaufnahmen (Christ, Bertsch et al. 2011). Ob als Point-of-Care-Messung 

oder im Zentrallabor – die Messerergebnisse sind unabhängig von der 

Anamnesefähigkeit der betroffenen Patienten einfach zu erheben und 
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schnell verfügbar. Aufgrund der verschiedenen Differentialdiagnosen können 

einzelne Biomarker zwar keine krankheitsspezifische Auskunft geben, 

sollten jedoch als hilfreiches diagnostisches Tool besonders im Hinblick auf 

die Risikostratifizierung gesehen werden. Möglicherweise könnte eine 

Verbesserung der diagnostischen Genauigkeit auch durch eine geeignete 

Kombination von Biomarkern erzielt werden.  

Beispielsweise bietet der Biomarker Copeptin interessante Ansatzpunkte für 

die Synkopendiagnostik. In einer Studie von Lagi et al. (Lagi, Cuomo et al. 

2013) hat sich Copeptin besonders bei der Diskrimination zwischen einem 

synkopalen und nicht synkopalen Ereignis als nützlich erwiesen. Die 

Anwendung eines solchen Tests könnte insbesondere bei älteren Patienten 

mit kognitiven Störungen oder bei unbeobachteten Ereignissen sinnvoll sein. 

Ebenfalls interessante Aspekte hat die Untersuchung von Arici et al. (2012) 

ergeben, die verschiedene Biomarker auf ihre prädiktive Aussagefähigkeit 

für unerwünschte Ereignisse innerhalb 30 Tage nach stattgehabter Synkope 

analysierten. Hier ergab sich für Pro-Adrenomedullin und Präalbumin die 

höchste Testgenauigkeit. Weitere Analysen und Tests werden hierzu 

erforderlich sein. 

 

Eine kostengünstige, unter bestimmten Voraussetzungen sehr effektive 

Methode könnten auch strukturierte Kurzschulungen des 

Notaufnahmeteams sein. Ziel ist es, das Bewusstsein der Mitarbeiter auf 

bestimmte Schwerpunkte zu lenken. Eine Möglichkeit, bestimmte 

diagnostische Tools in den routinemäßigen Ablauf in der Notaufnahme zu 

integrieren kann die Anwendung von Checklisten sein. Diese können vor 

allem dem (noch) unerfahrenen Mitarbeiter eine Hilfestellung bieten um 

sicher durch die Diagnostik des komplexen Beschwerdebildes der Synkope 

zu gelangen. Insgesamt kann durch diese Maßnahmen ein standardisiertes 

Vorgehen erreicht, Ressourcen effizient genutzt und die Prozessqualität im 

Allgemeinen verbessert werden, was besonders bei zunehmender 

Überfüllung der Notaufnahmen ein nicht zu unterschätzender Effekt ist. 

Jedoch sind Teamgeist und Problembewusstsein aller Mitarbeiter in der 

Notaufnahme wichtige Voraussetzungen für die erfolgreiche 

Implementierung solcher Maßnahmen.  
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4.9 Schlussfolgerung 

 

Anhand der Ergebnisse dieser Analyse lässt sich schlussfolgern, dass die 

Verwendung der kardialen Biomarker kardiales Troponin T high sensitive 

und NT-proBNP bei der Diagnosestellung einer kardialen Synkope als 

einziges diagnostisches Kriterium nicht geeignet ist. Ein großer Teil der 

Patienten weist erhöhte cTnT hs-Spiegel bzw. NT-proBNP-Spiegel auf, 

jedoch findet sich nur bei einem kleineren Teil der Patienten eine kardiale 

Ursache der Synkope. Im Zusammenspiel mit anderen diagnostischen 

Verfahren, wie ausführliche Anamnese, Messung der Vitalparamater, EKG 

und ärztlicher Untersuchung können die Biomarker bei der Detektion einer 

kardialen Synkope unterstützen.  

 

Es konnte gezeigt werden, dass die kardialen Biomarker zur 

Prognoseabschätzung nur bei Patienten mit Synkopen nicht kardialer 

Ursache geeignet sind. Nahezu zwei Drittel der Patienten mit erhöhten 

Biomarkerkonzentrationen im Plasma haben innerhalb von 30 Tagen einen 

Endpunkt. Patienten mit normalen Plasma-Spiegeln und nicht kardialer 

Synkope haben ein sehr geringes Risiko für ein unerwünschtes Ereignis. 

Indes stellt das Vorliegen einer kardialen Synkope einen unabhängigen 

Risikofaktor für ein unerwünschtes Ereignis dar.     
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5.       ZUSAMMENFASSUNG 

 
Fragestellung: Bei der Abklärung von akuten kardialen Ereignissen in der 

Notaufnahme werden häufig kardiales Troponin T (cTnT) und NT-proBNP 

bestimmt. In der vorliegenden Studie wurde der diagnostische und 

prognostische Wert von cTnT hoch-sensitiv und NT-proBNP bei Patienten, 

die sich mit dem Symptomenkomplex einer Synkope oder Beinahe-Synkope 

in der Notaufnahme vorstellten, analysiert. 

Methoden: Im Rahmen einer prospektiven Beobachtungsstudie wurden 

konsekutive Patienten mit dem Beschwerdebild einer Synkope oder 

Beinahe-Synkope im Zeitraum vom 17. Juli 2011 bis 31. Oktober 2011 

untersucht. In der Notaufnahme wurden neben Vital- und Standard-Labor-

Parametern bei allen Patienten routinemäßig das cTnT hs und NT-proBNP im 

Serum bestimmt sowie ein 12-Kanal-EKG angefertigt. Nach 30 Tagen 

erfolgte ein Follow-Up. Als primärer Endpunkt wurde die prognostische 

Genauigkeit von cTnT hs und NT-proBNP hinsichtlich des Auftretens eines 

unerwünschten Ereignisses im Nachbeobachtungszeitraum von 30 Tagen 

untersucht. Weiterhin wurde der diagnostische Wert beider Biomarker bei 

der Diagnosestellung einer kardialen Diagnose untersucht.  

Ergebnisse: 241 Notfallpatienten wurden in die Datenanalyse aufgenommen 

(medianes Alter: 72 Jahre; männlich: 57%, 26% >80 Jahre). In 25% der 

Fälle lag eine kardiale Synkope vor. 109 Patienten (45%) hatten erhöhte 

cTnT hs-Spiegel (über dem 99% Konfidenzintervall, Cut-off point), die NT-

proBNP-Werte waren bei  164 Patienten (68%)  >125 pg/mL und bei 126 

Patienten (52%)  >300 pg/mL. Patienten mit einem Endpunkt  wiesen eine 

höhere Anzahl an Komorbiditäten auf (Charlson Komorbiditätsindex: 

Median: 3 vs. 1; p<0.001). Die diagnostische Genauigkeit zur 

Diagnosestellung einer kardialen Synkope wurde mittels der ROC-

Kurvenanalyse ermittelt (AUC für cTnT hs 0.736, CI: 0.661 - 0.812; 

p<0.001; AUC für NT-proBNP 0,790, CI: 0,725 – 0,855). Eine vergleichbare 

AUC (0.759, CI: 0.693 - 0.826; p<0.001 für cTnT hs und 0,767, CI: 0,706 – 

0,829 für NT-proBNP) konnte auch für den prädiktiven Wert im 30 Tage-

Follow-Up erhalten werden. In der Gesamtkohorte trat im 30 Tage-Follow- 

Up bei 36% der Patienten ein unerwünschtes Ereignis auf. Dabei waren die 

häufigsten kardialen Endpunkte Dysrhythmien, die in 12% der Fälle 

auftraten. Häufigster nicht kardialer Endpunkt war mit 5% eine schwere 

Infektion bzw. Sepsis. Insgesamt sind im Zeitraum von 30 Tagen nach 

Indexvorstellung 5 Patienten verstorben. Patienten mit kardialer Synkope 

hatten ein erhöhtes Risiko für ein unerwünschtes Ereignis: nach 30 Tagen 

waren nur 12% der Patienten mit einer kardialen Synkope ereignisfrei. Das 

Vorliegen einer kardialen Synkope stellt einen unabhängigen Risikofaktor für 

eine ungünstige Prognose dar.  
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Schlussfolgerungen: Patienten, die sich in der Notaufnahme wegen einer 

Synkope oder Beinahe-Synkope vorstellen zeigen eine hohe Rate an akuten, 

lebensbedrohlichen Erkrankungen, die mit einer hohen Hospitalisierungsrate 

assoziiert sind. Ein großer Teil der Patienten (45%) weist erhöhte cTnT hs-

Spiegel bzw. NT-proBNP-Spiegel (52%) auf, jedoch findet sich nur bei 25% 

der Patienten eine kardiale Ursache der Synkope. Unsere Analyse zeigt, 

dass die kardialen Biomarker cTnT hs und NT-proBNP zur Diagnosestellung 

einer kardialen Synkope herangezogen werden können, jedoch als alleiniges 

Diagnosekriterium nicht geeignet sind. Als prognostischer Marker ist die 

Verwendung der Biomarker zur Identifizierung von Patienten mit erhöhtem 

Risiko nur bei Vorliegen einer nicht kardialen Ursache der Synkope 

geeignet. Bei diesen Patienten deuten erhöhte cTnT hs- und NT-proBNP-

Spiegel auf eine ungünstige Prognose hin, bei Vorliegen einer kardialen 

Synkope ist diese ein Risikofaktor per se. 
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6.       SUMMARY 

Introduction/Background: Commonly cardiac enzymes are measured at the 

emergency department.  In this study we examined the prognostic and 

diagnostic values of the cardiac enzymes cardiac troponin T high-sensitive 

and NT-proBNP.  

Study design, methods: Prospective, single-center study of patients 

presenting with syncope or near syncope to a German Emergency 

department from 17 July to 31 October 2011. The primary endpoint is 

defined as the identification of cardiac syncope by increased levels of 

cardiac troponins T high-sensitive (cTnT hs) and NT-proBNP, secondary 

endpoints are any adverse events during a 30-days follow-up period. 

Predefined adverse events were cardiac events such as myocardial 

infarction, cardiopulmonary resuscitation, dysrhythmias, acute heart failure 

or other events like severe infections, pulmonary embolism, electrolyte 

imbalance or unexplained death. At the emergency department from every 

patient vital signs laboratory analysis, including cTnT hs- and NT-proBNP-

levels and ECG were obtained. 

Results: 241 patients were enrolled (median age: 72 years; male: 57%, 

26% >80 years). Cardiac syncope was present in 25%, 109 patients (45%) 

had cTnT hs levels above the 99% confidence interval (Cut-off point), NT-

proBNP was increased above 125 pg/mL in 164 patients (68%) and above 

300 pg/mL in 126 patients (52%). In patients with serious adverse event 

Charlson Comorbidity Index was higher (Median 3) than in patients without 

any event (Median 1). During a 30-days follow-up period serious adverse 

events occurred in 87 patients (36%). The diagnostic accuracy for cTnT hs 

levels to determine the diagnosis of cardiac syncope was quantified by the 

AUC (0.736, CI: 0661-0.812; p<0.001) and for NT-proBNP an AUC with 

0,790, CI: 0,725-0,855 was obtained. And the analysis for the predictive 

value during a 30-days follow-up period resulted in a comparable AUC 

(0,759, CI: 0.693-0.826; p<0.001 for cTnT hs and 0.767, CI: 0.706-0,829 

for NT-proBNP). Most frequently cardiac endpoint were dysrhythmias 

(12%). With 5% severe infection/sepsis was the most common non cardiac 

endpoint.  5 patients died during a  follow-up period of 30 days. Patients 

with cardiac syncope displayed a high risk for adverse outcome: after 30 

days only 12% of the patients stayed event-free. Cardiac syncope itself 

constitutes an independent risk factor for adverse events. 

Conclusion: The rate of serious adverse outcomes during short-term follow-

up in the present cohort is high (36%). Patients with syncope presenting to 

the ED display a high proportion of life-threatening conditions. cTnT hs 

levels are above the Cut-off point in a high proportion of patients (45%) 

and NT-proBNP-levels above 300 pg/mL in 52% of the patients. While 

increased cTnT and NT-proBNP levels are not associated with the finding of 



Summary  

 
77 

a cardiac cause of syncope, increased levels of cardiac enzymes may 

indicate an increased risk of adverse events during follow-up especially in 

patients with non-cardiac cause of syncope.  
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8.       ANHANG 

8.1 Charlson Komorbiditätsindex (CCI) 
 

Komorbidität 

 

Punkte 

Myokardinfarkt 1 

Herzinsuffizienz 1 

Periphere arterielle Verschlusskrankheit 1 

Zerebrovaskuläre Erkrankung 1 

Demenz 1 

Chronische Lungenerkrankung 1 

Kollagenose 1 

Ulkuskrankheit 1 

Leichte Lebererkrankung 1 

Diabetes mellitus (ohne Endorganschäden) 1 

Hemiplegie 2 

Mäßig schwere und schwere Nierenerkrankung 2 

Diabetes mellitus 2 

Solider Tumor ohne Metastasen 2 

Leukämie 2 

Lymphom, Multiples Myelom 2 

Mäßig schwere und schwere Lebererkrankung 3 

Solider Tumor mit Metastasen 6 

AIDS 6 
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 8.2 Arbeitsanleitung Troponin T hs für das Testverfahren im Zentrallabor 
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 8.3 Arbeitsanleitung proBNP für das Testverfahren im Zentrallabor 
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