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Uvod

Struéni terminoloski nazivi koristeni za imeno-
vanje epizoda prolaznih gubitaka svijesti ¢esto su
prolazni i pogresni. Glavni krivac za takvu pojavu
je uglavnom nedostatak razumijevanja samog pa-
tofizioloskog mehanizma stanja. Pacijenti s dijagno-
zom sinkope pregledavani su od strane lije¢nika raz-
nih specijalnosti, ukljucujuéi kardiologe, neurologe,
interniste, lije¢nike u hitnoj sluzbi, pedijatre i psihi-
jatre.! Promijenjiva terminologija komplicira daljnja
istrazivanja jer se rezultati dobiveni raznim studi-
jama ne mogu generalizirati. Prema medicinskim
udZbenicima sinkopa je nagli, kratkotrajni gubitak
svijesti praden gubitkom posturalnog tonusa na-
kon cega slijedi, po definiciji, spontani dolazak k
svijesti.? Sinkopu treba razluciti od stanja zvanog
prolazni gubitak svijesti. Sama definicija sinkope je
vrlo ,Siroka“, pa zapravo obuhvaca prakticki sve uz-
roke prolazne nesvjestice, ukljucujuéi potres moz-
ga i nekoliko tipova epilepticnog napada, TIA-u te
mozdani udar.! Preciznija definicija bi trebala suziti
broj klini¢kih stanja koje ona obuhvaéa. Europsko
kardiolosko drustvo predlaze sljede¢u definiciju:
prolazni, samoogranicavajuéi gubitak svijesti, koji
uobicajeno dovodi do pada. Sinkopa se dogada
iznimno brzo, alii oporavak slijedi brzo, spontanoiu
potpunosti.2 Tipicno, bolesnik je blijed, nepokretan,
oznojen i hipotenzivan, s hladnim ekstremitetima,
slabo palpabilnim pulsom, te brzim i plitkim disan-
jem. Omaglica i bolesnikov osjecaj da ¢ée izgubiti
svijest (presinkopa) se obi¢no razmatraju sa sinko-
pom jer su uzroci isti.>?

Patofiziologija i etiologija

Vodedi mehanizam nastanka sinkope je prolazna,
globalana cerebralna hipoperfuzija, no u ovom
slucaju globalna ne znaci da je gubitak svijesti uslije-
dio kao posljedica nefunkcioniranja cijelog mozga;
uglavnom se radi o trenutnoj disfunkciji mozdanog
debla, veceg dijela obje hemisfere ili oboje.*?
Obrazac sinkope, osim samog gubitka svijesti opi-
suju jos Cetiri ¢cimbenika; stanje je prolazno, samo-
limitirajuce, kratko (traje svega nekoliko minuta) i
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nema vanjskog uzroka. Zadnji ¢cimbenik je uvrsten

da se iskljuci potres mozga iz klasifikacije.*

Sama klasifikacija bazirana je na cetiri principa

zakazivanja sistemske cirkulacije.! To su:

1. insuficijentna sréana akcija, tj. smanjeni srcani
izbacajni volumen; u ovu kategoriju ubrajamo i
sréane aritmije, kao i strukturalne sréane boles-
ti;

2. niski sréani tlak, koji je povezan s niskim va-
skularnim tonom, i sprecavanje situiranja krvi
u donjim ekstremitetima za vrijeme stajanja; u
ovu kategoriju ubrajamo ortostatsku hipotenzi-
ju, kao i primarni, sekundarni i lijekovima indu-
cirani automatski gubitak svijesti;

3. nedovoljno punjenje cirkulacije, tj. hipovolemi-
ja;

4. kontraproduktivni zZivéani utjecaj na cirkulaciju
koji ukljucuje CNS: refleksna ili Ziv€ano posre-
dovana sinkopa. Disfunkciju opisuje vagalna
bradikardija, simpaticka vazodilatacija ili oboje.

Zatajenje autonomnog Zivéanog sustava (AZS) ti-
jekom refleksne sinkope bitno se razlikuje od au-
tomatiziranog pada: u njemu AZS inicira normalnu
akciju, no ne moze dostaviti adekvatan odgovor,
dok je u refleksnoj sam odgovor AZS neodgovara-
juci. Primjeri refleksne sinkope su karotidna sinus
sinkopa i vazovagalna sinkopa.Termin situacijska
sinkopa se koriste za sinkope uzrokovane kaseljm,
gutanjem, mikcijom i defekacijom.?

Nekoliko stimulusa moZze potaknuti refleksno posre-
dovano smanjenje simpatickog tonusa i povecdanje
vagusnog tonusa, dovodedi do neuralno posredo-
vane (neurogenicne) sinkope. Mogu biti ukljuéeni
i predisponirajuci ¢imbenici. Poviseni intratorakalni
tlak (zbog kasljanja, napinjanja i defekacije ili Val-
salvina manevra) moze ograniciti venski priljev i po-
visiti tonus vagusa, sto dovodi do smanjenja sréanog
minutnog volumena i sinkope. Snazine emocije,
bol, strah, pogled na krv ili ozljedu mogu izazvati
snaznu stimulaciju vagusa, uzrokujuéi vazovagalnu
sinkopu. Nakon inicijalnog povedanja arterijskog
tlaka i sréane frekvencije slijedi nagli pad arterijsk-



og tlaka a ponekad i sréane frekvencije. Ovaj oblik
sinkope je Cest i benigan, pod pretpostavkom da
zauzimanje lezeceg polozaja dovede do potpunog
oporavka. Pritisak na karotidni sinus (bilo nenam-
jerni pritisak na vrat ili uska odjeca) moze aktivirati
jedan ili oba karotidna sinusa, uzrokujuéi perifernu
vazodilataciju, hipotenziju i sinkopu u osoba Ciji su
karotidni sinusi neuobitajeno osjetljivi. Gutanje
ponekad uzrokuje sinkopu, obi¢no u osoba s boles-
tima jednjaka (posebno anatomskim poremedaji-
ma) i to obi¢no zbog vazovagalnih refleksnih meha-
nizama koji induciraju bradikardiju i vazodilataciju.?
Stajanje bez pomicanja duze vrijeme moze uzroko-
vati skupljanje krvi u venskom bazenu (sa smanjen-
im venskim priljevom i neadekvatnim punjenjem
srca) sto dovodi do sinkope (paradna sinkopa). Ovaj
oblik sinkope se dogada u zdravih osoba, a benigan
je.

Zadrzavanje daha pri slovkanju u djece moze uz-
rokovati sinkopu. U ranoj trudnodi, sinkopa je uo-
bi¢ajena zbog hormonskih promjena, no kasnije je
nesto manje uobicajena, i dogada se ako gravidni
uterus pritiSée donju Suplju venu i time smanjuje
venski priljev.

Mozdana hipoperfuzija moze biti posljedica va-
skularne insuficijencije, posebice u strainjem
krvotoku. Bududéi da hipoperfuzija mora utjecati
na srediSnje mozdane strukture kako bi uzrokovala
gubitak svijesti, vecina cerebrovaskularnih bolesti
ne izaziva sinkopu. No, ishemija bazilarne arterije,
zbog prolazne ishemicne epizode ili migrene, moze
uzrokovati sinkopu, kao i vazokonstrikcija u CNS—u
uzrokovana hiperventilacijom. Bolesnici s konverzi-
jskim poremecajem mogu dozivjeti histericno ones-
vjeséivanje. Bolesnici s anksioznim poremeéajem se
mogu onesvijestiti zbog hiperventilacije koja zbog
posljedi¢ne hipokapnije uzrokuje vazokonstrikciju
koja smanjuje cerebralni protok.

TeSka anemija moZe uzrokovati nedovoljnu oksi-
genaciju i sinkopu, jednako kao S$to to moze i
Takayasuov arteritis (onemogucujuéi protok krvi
kroz karotidne arterije ili vertebrobazilarni sustav).
U sindromu supklavijske krade, stenoza arterije
supklavije proksimalno od polazista vertebralne ar-
terije “krade” protok iz vertebralne arterije kako bi
opskrbila krvlju ruku pri fizickom naporu, uzroku-
juci sinkopu s ortostatskom komponentom prilikom
ustajanja. Sinkopa dizaca utega, koja je benigna, uk-
lju¢uje nekoliko mehanizama. Hiperventilacija prije
podizanja utega uzrokuje hipokapniju, cerebralnu
vazokonstrikciju i perifernu vazodilataciju. Valsalvin
manevar podizanja utega smanjuje venski priljev i
sréani minutni volumen, ¢ucanj dodatno umanjuje
venski priljev i pojacava sistemsku vazodilataciju i
smanjenje arterijskog tlaka.'®

Prolazni gubitak svijesti (eng. total loss of con-
sciousness, TLOC) moze biti simptom i benignih i
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potencijalno letalnih klinickih stanja. Sinkope, ep-
ilepsija, psihijatrijski i metabolicki poremedaji su
glavni uzroci TLOCa.> No, refleksnu sinkopu mogu
uzrokovati i neki bizarni slucajevi kao npr. tumor
glomus karotikuma opisan u svega nekoliko slucaje-
va u literaturi.® U velikom postotku slucajeva pluc¢ne
embolije sinkopa se javlja kao prvi rani simptom.
Pracena je zaduhom, tahipnejom, nelagodom u
prsima, cijanozom i hipotenzijom i obi¢no ukazuje
na masivnu plu¢nu vaskularnu opstrukciju.” Solidni
tumori pleure, benigni ili maligni, mogu se prezen-
tirati sinkopom u ranom stadiju, ali uglavhom zvog
velike mase u prsnom kosu koja pritisée frenicni zi-
vac.®

Epidemiologija

Refleksna vazomotorna sinkopa je najcesS¢i uzrok
TLOCa u pacijenata svih dobi, kao i najéesée postavl-
jana dijagnoza kod pacijenata koji se prezentiraju s
istim. Pojavnost je skoro dva puta visa kod pacije-
nata ispod 40.-te godine Zivota (73.4%), kao i iznad
60-te godine (45.3%), a tipi¢ni znaci su jasno uocl-
jivi kod mladih pacijenata i Zena. Naj¢es¢i prodro-
malni simptomi su bljedilo lica (73.4%), vrtoglavi-
ca(63.0%) i pojacano znojenje. Vecina pokretaca
(tzv. trigera) i prodromalnih znakova i simptoma su
najéesti kod pacijenata ispod 40.-te godine Zivota,
Zena. Poznavajudi varijacije u incidenciji i preva-
lenciji refleksne sinkope po distribuciji dobi i spola
lakse je postaviti dijagnozu. Dob i spol omogucuju
vrijednu dijagnosti¢ku informaciju i mogu pomoci u
odluci o dodatnim dijagnosti¢kim testovima.*
Sinkopa se Cesto javlja u djetinjstvu. Studije medu
studentima su pokazale da se njih 47% nekad u
djetinjstvu onesvijestilo, a barem 15% djece dozive
sinkopu prije kraja adolescencije. Sinkopa je uzrok
1 od 2000 posjeta hitnoj pedijatrijskoj sluzbi. Uglav-
nom je razlog neuralno posredovana sinkopa, bila
onavazovagalna, vazodepresorna ili neurokardioge-
na. Mnoge studije su pokazale potencijalno opasne
slucajeve sinkope u djece, iako je kod vedine eti-
ologija uglavhom benigna. Zna¢ajna manjina djece
¢e naj¢eSce u podlozi imati potencijalno opasne
uzroke kao Sto su epilepti¢ni napad ili kardiogena
aritmija, stoga je preporuka pedijatrima u hitnoj
sluzbi da se dijete sa sinkopom podvrgne daljnjem
dijagnostickom ispitivanju, posebno ako mu to nije
prva sinkopa.’ Kod starijih hospitaliziranih pacijena-
ta s dijagnozom sinkope, ne-kardiovaskularni uzroci
su dva puta ucetaliji od kardiovaskularnih-! Pojav-
nost sinkope kod starije populacije je glavni razlog
bolni¢kih tretmana, i ubraja se u od 1 do 6% svih
prijema. Incidencija sinkope u starijoj populaciji je
otprilike od 2 do 6%.1?

TEMA BROJA

45

Fany JIHUIAJVS

Vol Il | December 2014 | GyrusJournal | 43



TEMA BROJA

APERE AUDE

9}

Nastavni
tekst

Dijagnosticki postupci

Anamneza i fizikalni pregled, s posebnom paznjom
na kardiovaskularne abnormalnosti, ukazuju na
vjerojatan uzrok u 40-50% slucajeva. Vrlo je vaz-
no identificirati sinkopu koja nastaje uslijed sréanih
bolesti zbog povedanog rizika od iznenadne smrti.
Gubitak svijesti se takoder dogada tijekom kon-
vulzija (epi napadaja), no ove epizode se ne sma-
traju sinkopom, premda su mnogi bolesnici koji su
pretrpjeli epilepticki napadaj bez svjedoka doveze-
ni u bolnicu zbog navodne sinkope. Bolesnici sa
sinkopom zbog hipoperfuzije ¢esto imaju kratku
(npr. <5 sekundi) epilepticku aktivnost, koju se ne bi
smjelo pogresno pripisati epilepsiji.>> Narkolepsiju
se takoder moZze zamijeniti za sinkopu, narocito kod
prvog susreta s bolesnikom. Sinkopa koja naglo i
spontano pocinje i tako zavrSava je tipi¢na za sr¢ane
uzroke, najéescée za aritmije. Sinkopa kojoj prethodi
neugodan fizicki ili emocionalan podrazaj (npr. bol,
strah), obicno se dogada u stoje¢em poloZaju a Ces-
to joj prethode vagusno posredovani simptomi up-
ozorenja (npr. mucnina, slabost, zijevanje, predos-
jecaj, zamagljenje vida, znojenje) koji ukazuju na
vazovagalnu sinkopu. Sinkopa koja je najc¢esca kad
se zauzima uspravan poloZaj (posebice u starijih
bolesnika nakon dugotrajnijeg lezanja u krevetu, u
bolesnika s izraZzenim varikozitetima vena, ili u bole-
snika koji uzimaju odredene vrste lijekova) ukazu-
je na ortostatsku sinkopu. Sinkopa koja se dogada
nakon stajanja bez pomicanja duze vrijeme nasta-
je zbog zadrzavanja krvi u venskom bazenu. EKG u
mirovanju se snima svim bolesnicima i moZe otkriti
aritmiju, nepravilnost provodenja, ventrikulsku hip-
ertrofiju, preekscitaciju, produzenje QT intervala,
kvar sréanog elektrostimulatora, ishemiju ili infarkt
miokarda. Ako nema klinickih znakova, potrebno je
odrediti srane markere ili snimiti EKG kako bi se isk-
ljucio infarkt miokarda u starijih bolesnika te Holter
EKG monitoring kroz najmanje 24 h. Svaka otkrive-
na aritmija mora biti povezana s promijenjenim
stanjem svijesti kako bi se mogla smatrati uzrokom,
no veéina bolesnika ne doZive sinkopu za vrijeme
nadzora (monitoringa). Potrebno je uciniti pulsnu
oksimetriju tijekom ili neposredno nakon epizode
kako bi se utvrdila hipoksemija (koja moZe ukazi-
vati na pluénu emboliju). Ako postoji hipoksemija,
indicirana je scintigrafija pluc¢a ili neka druga pre-
traga za dokazivanje pluéne embolije. Druge labo-
ratorijske pretrage se rade samo ukoliko se postavi
klinicka sumnja; laboratorijske pretrage bez klinicke
sumnje nemaju veliku prakti¢nu vrijednost.>®

U svakom slucaju, ako sinkopa zvarsi ozljedom il
se ponavlja, potrebna je detaljnija obrada. Ozljeda
je manje vjerojatna kad je uzrok sinkope benigan,
zato Sto do gubitka svijesti dolazi nesto sporiji nego
kad je uzrok bolest srca. Kod kardijalnih bolesnika
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indicirana je ehokardiografija, ergometrija ili farma-
kolosko stres testiranje.

Testiranje na nagibnom stolu se provodi ako anam-
neza i fizikalni pregled pokazuju vazodepresornu ili
drugu sinkopu induciranu refleksima.

Invazivno elektrofizioloSko testiranje se razmatra
ako neinvazivno testiranje ne otkrije aritmiju u
bolesnika s neobjasnjivom ponavljajuéom sinko-
pom; negativan nalaz definira posebnu podgrupu
bolesnika s niskim rizikom no s visokom stopom
ponavljanja sinkope. Kod drugih bolesnika ulo-
ga elektrofizioloSkog testiranja je kontroverzna.
EEG je potreban ako se sumnja na epilepsiju, CT i
MR glave i mozga su indicirani samo ako znakovi i
simptomi ukazuju na Zarisni poremecaj CNS—a ili
na intrakranijski proces. Pri dijagnosticCkom pos-
tupku kod sinkopa Cesto se traZi kompjutorizirana
tomografija (CT). Bez CT-a se mogu previdjeti neka
klinicka stanja koja se takoder manifestiraju prolaz-
nim gubitkom svijesti, a zapravo nisu sinkope, kao
npr. mozdani udar, TIA, subarahnoidno krvarenja.®

Prognoza i lijecenje

Prognoza je povoljna za mlade osobe sa sinkopom
nepoznatog uzroka koju ne prati kardiovaskularna
bolest; opsezna obrada je rijetko potrebna. Sinkopa
je puno vjerojatnije uzrokovana znacajnom bolescu
u starijih nego sto je to sluc¢aj u mladih osoba. Los je
prognosticki znak za osobe s koronarnom bolescu,
miokarditisom, hipertroficnom kardiomiopatijom,
aortnom stenozom ili poznatim ventrikulskim arit-
mijama.>

Stavljanjem bolesnika u horizontalan polozaj s po-
dignutim nogama obi¢no zavriava epizoda sinkope.
Ako se bolesnik sjedne prebrzo iz tog polozaja,
sinkopa se moZe ponoviti, podizanje bolesnika ru-
kama ili prijevoz u uspravnom polozaju moze pro-
longirati cerebralnu hipoperfuziju i sprijeciti opora-
Vak.1’2’3’5

Daljnje lijecenje ovisi o uzroku. Hipertrofi¢na kar-
diomiopatija koja uzrokuje opstrukciju se lijeci B
blokatorima, verapamilom ili septalnom miomek-
tomijom. Ove metode lijeenja i amiodaron mogu
ublaziti pridruzene aritmije.?

Bradiaritmije mogu zahtijevati ugradnju sréanog
elektrostimulatora; tahiaritmije zahtijevaju spe-
cificnu farmakoterapiju, radioablaciju ili kirurski
zahvat. Ventrikulske aritmije mogu zahtijevati im-
plantabilne defibrilatore. Hipersenzitivnost karot-
idnog sinusa moZe zahtijevati postavljanje sr¢anog
elektrostimulatora zbog bradiaritmija ili zracenje
karotidnog sinusa kako bi se ublaZila vazodepre-
sorna komponenta. LijeCe se hipovolemija, ane-
mija, poremecaji elektrolita i toksi¢nost lijekova. U
slucaju aortne stenoze, moguce je uciniti operaciju



aortnog zaliska jer starija Zivotna dob bolesnika nije
kontraindikacija.®
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