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DOPORUCENI PRO...

Doporuéené postupy vychiazeji ze soudobych poznatku lékaiské védy a povazuji se
za postupy lege artis. Jedna se vSak o doporuceni, nikoliv pfedpisy, proto je nutny individualni
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pfistup u kaZdého nemocného. OSetfujici 1ékaf muZe pouzit jiny postup, musi vsak
v dokumentaci fadné zduvodnit, pro¢ se od doporué¢eného postupu odchylil.

Synkopa: Diagnostika a 1€é¢ba

Josef Kautzner a vybor Pracovni skupiny pro arytmie a kardiostimulaci
pri Ceské kardiologické spolec¢nosti

Synkopa je symptom, ktery je definovan jako ndhld,
kratkodoba ztrata vedomi a posturdlniho tonu s ndsled-
nou spontanni tpravou, kterd je obvykle také rychla.
Jejim podkladem muize byt cela rada stava, které
mohou vést za urcitych okolnosti i k netuplné vyjadre-
né synkopé (zavraté, pocit nejistoty). Nékdy muize byt
provazena retrogradni amnezii a sam postiZeny si ne-
uvédomuje ztratu védomi. Vyskytuje se u 3 % muza
a 3,5 % Zen. Je davodem zhruba 3 % akutnich vy-
Setfeni v nemocnici a az 6 % hospitalizaci. PostiZe-
né jedince miize ohroZovat na zivoté, pripadné vést
k vyznamnému sniZeni kvality zivota. Diferencialni
diagnostika je obtiZzna, nebot neexistuje Zadny dia-
gnosticky standard se kterym je mozZno jednotlivé dia-
gnostické testy porovnavat. Dalsi potiZ prameni z toho,
Ze synkopa je pouze priznakem a nikoliv onemocnénim
0 sobé samym. MtiZe se proto vyskytovat jak u jedinct
bez organického postiZeni srdce, tak byt i projevem
celé rady patologickych stava. ZlepSeni diagnostické
vytéznosti je mozné prijetim racionalniho diferencialné
diagnostického postupu.

1. PATOFYZIOLOGIE

Synkopa je diisledkem prechodného snizeni mozkové
perfuze v oblastech kontrolujicich stav védomi (reti-
kularni aktivaéni systém mozkového kmene). Obvyk-
le je spojena s poklesem arterialniho tlaku. Za nor-
malnich okolnosti se pohybuje perfuze mozku mezi
50-60 ml/100 g tkan€/min, tj. 12-15 % klidového
minutového vydeje. Je zavisla do zna¢né miry na
systémovém Kkrevnim tlaku. Proto jakykoliv faktor,
ktery sniZuje minutovy objem srdec¢ni nebo systémo-
vou cévni rezistenci, vede k omezeni této perfuze.
Nejcast€jsSi mechanismy zahrnuji: 1. poruchu auto-
nomni kardiovaskularni kontroly, 2. pokles minuto-
vého objemu srde¢niho v dusledku obstrukce toku
v srdci nebo v plicni cirkulaci nebo nasledkem aryt-
mii, 3. cerebrovaskularni onemocnéni.

Adresa: prof. MUDr. Josef Kautzner, CSc., FESC, Klinika
kardiologie, Institut klinické a experimentalni mediciny, Vi-
deniska 1958/9, 140 21 Praha 4, Ceska republika, e-mail:
josef . kautzner@medicon.cz
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2. PRICINY SYNKOPY

Prehled pric¢in synkop spolu s odhady prevalence jed-
notlivych etiopatogenetickych stavti uvadi tabulka L
Synkopu je potfeba odlisit od dalsich stavt spojenych
se ztratou védomi (tabulka II). Za nejcastéjsi pri¢inu
synkop je povazovana nervoveé zprostredkovana syn-
kopa na podkladé pusobeni reflexnich mechanismu,
spojenych s neprfimérenou vazodilataci, bradykardii
nebo kombinaci obou stavti. Neurokardiogenni me-
chanismus se muze nékdy podilet i na vzniku synko-
Py spojené s obstrukeci vytokového traktu levé komory
srdec¢ni (napf. u aortalni stenézy) nebo u synkop pro-
vazejicich supraventrikularni tachyarytmie. Ortosta-
ticka hypotenze je druhou ¢astou kategorii, ktera mui-
ze mit podklad ve fyziologickych zménach spojenych
s vékem, v hypovolemii, medikaci nebo v autonomni
insuficienci. Treti kategorii predstavuji kardialni prici-
ny v podobé ischemické choroby srdecni, vrozenych
a ziskanych srdec¢nich vad, kadiomyopatii a arytmii.
Ctvrta kategorie zahrnuje cerebrovaskularni onemoc-
néni typu ,steal” syndromu.

Rada stavt mtize synkopu pripominat, a to ze dvou
rozdilnych dtvodti. Nékdy dojde ke skutecné ztraté
védomi, ale z jiné priciny nez je mozkova hypoperfuze.
Prikladem mutiZze byt epilepsie, metabolické poru-
chy (hypoglykemie) nebo intoxikace. Jindy jde pouze
o zdanlivou ztratu védomi. Prikladem mtize byt psy-
chogenni pseudosynkopa, kataplexie nebo tzv. ataky
padu, zejména u starsich osob. OdliSeni téchto stavt
od synkopy je velmi dutlezité. Termin synkopa ma
byt vyhrazen pouze pro stavy spojené s hypoperfuzi
mozku. Pokud tomu tak neni a neni jasna jina prici-
na, ma se pouzivat termin ,prechodna ztrata védomi*.

3. KLINICKA KLASIFIKACE SYNKOPY

Z diferencialné diagnostického hlediska jsou nejdule-

Nervové-zprostifedkovana synkopa

Toto souhrnné oznaceni zahrnuje jednotlivé spe-
cifické syndromy jako vazovagalni, vazodepresoricka
nebo situaéni synkopa a syndrom karotického sinu,
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Tabulka |
Priciny synkop

Typ nebo pfic¢ina synkopy Charakter

Zavaznost Prevalence (%)*

Nervové-zprostifedkovana
vazovagalni
situacni
kasel
moceni
defekace
polykani
ostatni
syndrom karotického sinu

nauzea, naval tepla,
vyskyt po aktivitach

tlak na krk, toc¢eni hlavy

50
benigni
benigni

benigni

Ortostaticka hypotenze
volumova deplece
lékova
autonomni dysfunkce

symptomy vstoje

1éky navozené symptomy
symptomy vestoje

benigni 6

benigni az zavazna
podle zakladniho onemocnéni

Kardialni

organické postizeni srdce
aortalni stenoza, HOKMP
plicni hypertenze
plicni embolie
mitralni stenéza, myxom
infarkt myokardu
tamponada, disekce aorty

arytmie
bradyarytmie
tachyarytmie

stenokardie, dusnost

nahla synkopa, urazy

palpitace

zavazna 3

11
stfedné zavazna
zavazna

Cerebrovaskularni

symptomy pri praci horni koncetiny

strfedné zavazna ??

*Odhady ze ¢tyr velkych populaénich studii (celkem 1 640 pacienttl)

HOKMP - hypertroficka obstrukéni kardiomypatie

Tabulka Il
Bézné priciny nesynkopalnich prihod
(nespravné oznacenych za synkopy)

Stavy bez poruchy védomi
® Pady
Kataplexie
Zachvatovité pady
Psychogenni pseudosynkopa
Tranzitorni mozkové prihody z karotického povodi

Stavy spojené s éasteénym nebo uplnym bezvédomim
® Metabolické poruchy jako hypoglykemie,
hypoxie, hyperventilace s hypokapnii
® Epilepsie
® Intoxikace
® Tranzitorni mozkové prihody
z vertebrobazilarniho povodi

které maji spolecny patofyziologicky mechanismus
a obvykle shodné vybavné momenty, jako jsou emoce
nebo ortostaticka poloha. Zdrojem aferentnich signa-
It jsou receptory reagujici na bolest, mechanické
podnéty a teplotu (napriklad arterialni barorecepto-
ry u syndromu karotického sinu, mechanorecepto-
ry v levé komorfe u vazovagalni synkopy, receptory
v gastrointestinalnim a urogenitalnim traktu u raz-
nych forem situaénich synkop aj.). Aferentni vagova
vlakna prenaseji signal do specifickych oblasti mozku
(nucleus tractus solitarius mozkového kmene), efe-
rentni aktivace vede k vazodilataci a bradykardii.
Vazovagalni synkopa. Existuje rada teorii, kte-
ré vysveétluji vlastni mechanismus synkopy. Jedna
z nejvice roz§irenych je znazornéna na obrazku 1.
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Vzpfimena poloha

Y

Zvygeny zilni ,pooling

/ Snizeny Zilni navrat \

Pokles arterialniho Snizené plnéni
krevniho tlaku komor

Y Y

Vzestup koncetrace Zvyseni inotropie
katecholaminu komor

Aktivace mechanoreceptort

Y

CNS

/ Pokles sympatické aktivace \

Hypotenze Bradykardie

Obr. 1 Patofyziologicky mechanismus uplatnujici se pri vzni-
ku vazovagalni synkopy

CNS - centralni nervova soustava

V prabéhu pasivniho postaveni nemocného do-
chazi k vyraznéjsi redukci Zilntho navratu, nebot
odpada pumpovaci uc¢inek kosternich svalt, ktery
se jinak uplatnuje vestoje. Pocatec¢ni aktivace sym-
patiku vede u predisponovanych jedincu ke zvy-
raznéni inhibiénich reflexti navozenych mechano-
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receptory, lokalizovanymi predevSim na spodni
a zadni sténé levé komory - usilovna kontrakce
nedostatecné naplnéné komory vede ke zvySeni
poc¢tu nervovych impulst vedenych vlakny C do va-
zomotorického centra v prodlouZené mise a k nas-
lednému poklesu sympatické nervové aktivity pro-
vazené vzestupem vagové aktivity. Podrazdéni
mechanoreceptorti jesté vice zvySuje nadmérnou
katecholaminovou stimulaci z jinych pri¢in (napri-
klad pri strachu aj.). Vzhledem k tomu, Ze vazova-
galni reakci l1ze navodit i u nemocnych po trans-
plantaci srdce, uvazuje se i o roli extrakardialnich
receptoru pri spusténi celé reakce, pripadné o uloze
celé rady chemickych mediatord, jako je adenozin
a prostacykliny. Je mozZné, Ze se na nasledném
poklesu sympatické nervové aktivity podili i cen-
tralné pusobici mediatory typu serotoninu. Cévni
endotel se muze podilet na vazodilataci prostred-
nictvim uvolnovani kysliéniku dusnatého.

Situacni synkopa. Nazev pro synkopu ve spojeni
s béZnymi dennimi aktivitami. U mikéni synkopy je
spoustécim mechanismem podrazdéni mechanore-
ceptorti ve sténé mocového meéchyre, u defekaéni
synkopy pochazeji aferentni signaly z podobnych re-
ceptorti ve sténé streva. Synkopa spojena s polyka-
nim je vyvolana podrazdénim receptort v horni ¢asti
gastrointestinalniho traktu, nékdy jsou vSak podkla-
dem arytmie spousténé polykanim.

Tusigenni synkopa mutize byt projevem podrazdéni
mechanoreceptort ve sténé dychacich cest, ale v etio-
patogenezi mohou hrat roli i zmény nitrohrudniho tlaku
a minutového objemu srde¢niho navozené kaslem.

Syndrom karotického sinu je disledkem zvysené
citlivosti karotickych baroreceptora. Mtize byt sdru-
Zen s abnormalitami, jako jsou tumory karotickych
télisek, priusnich Zlaz, stitné Zlazy nebo pristitnych
télisek, pripadné se zvétSenim krénich lymfatickych
uzlin nebo jizvami v dané oblasti, a proto je potfeba
po téchto abnormalitach patrat. Test muze byt po-
zitivni téz pri podavani 1€kt jako digitalis, betabloka-
tory nebo alfa-metyldopa. Nervové-reflexni mechanis-
mus muze hrat roli i u synkop spojenych s cvi¢enim,
resp. ihned po cvic¢eni, u osob bez strukturniho pos-
tizeni srdce.

Ortostaticka hypotenze

Jde o postupny pokles krevniho tlaku po zaujeti
vzpifimené polohy téla v dtasledku poruchy regulaéni-
ho mechanismu, pripadné dalsich vlivii. Symptomy
zahrnuji slabost, toceni hlavy, zavraté, poruchu vidé-
ni a synkopu.

Nejcast€jsSimi pricinami jsou pokles intravaskular-
niho objemu a nezadouci uc¢inky léka (tabulka III).
V tomto sméru jsou zejména nachylni starsi nemoc-
ni, a to diky fyziologickému poklesu senzitivity ba-
roreflexu, sniZenému pratoku mozkovymi cévami
a chybéjicimu pocitu zizné. Jindy mutize byt hypoten-
ze spojena s prekolapsovymi az kolapsovymi stavy
projevem skrytého krvaceni (napfr. extrauterinni gra-
vidita, krvaceni do GIT). Ortostaticka hypotenze je téz
éastou manifestaci onemocnéni autonomniho nervo-
vého systému (tabulka IV). Muze jit o vzacnou pri-
marni idiopatickou ortostatickou hypotenzi (tzv. ¢isté
autonomni selhani), spojenou ¢asto s dalSimi projevy
autonomni dysfunkce, jako porucha sfinkterti, impo-
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Tabulka Il
Bézné léky spojené s moznym vznikem synkopy

Vazodilatacni léky Psychoaktivni 1€ky

nitraty fenothiaziny

blokatory Ca?* kanalu antidepresiva

inhibitory léky tlumici CNS
angiotenzin-konvertujiciho (barbituraty aj) inhibitory
enzymu monoaminoxidazy
sildenafil dalsi

jiné (prazosin, dihydralazin aj.) Diuretika

Léky spojené s vyskytem Dalsi 1€ky

torsade de pointes nebo drogy
chinidin digitalis
prokainamid vincristin
disopyramid inzulin
flekainid alkohol
dotalol kokain
dalsi

CNS - centralni nervova soustava

Tabulka IV
Pri¢iny ortostatické hypotenze

Primarni

Idiopaticka ortostaticka hypotenze

(autonomni insuficience)

Autonomni insuficience s neurologickymi deficity
(Shytv-Dragertv syndrom)

Autonomni insuficience pri Parkinsonové chorobé

Sekundarni

Centralni

Loziskové procesy centralni nervové soustavy
(postihujici oblast hypothalamu)

Sclerosis multiplex

Syringobulbie

Starnuti

Misni

Transverzalni myelitis
Syringomyelie

Misni nadory

Periferni-aferentni
Syndrom Guillaintiv-Barrého
Tabes dorsalis

Periferni-eferentni

Diabetes mellitus

Amyloidoza

Deficit dopamin beta-hydroxylazy

Rtizné

Autoimunni choroby

Karcinomato6zni autonomni neuropatie

Metabolické choroby (porfyrie, Fabryho choroba atd.)
Vrozené neuropatie senzorickych nervi

Infekce HIV

Renalni selhani

Léky

tence nebo porucha poceni. Typicky je pokles kon-
centraci noradrenalinu. Primarni autonomni dys-
funkce spojena s neurologickymi deficity nejasné
etiologie se nazyva Shyuv-Drageruv syndrom. Orto-
staticka hypotenze se muze vyskytovat i pri Parkin-
sonové chorobé€. Sekundarni poruchy zahrnuji celou
fadu neuropatii provazejicich systémova nebo meta-
bolicka onemocnéni.
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Kardialni synkopa

Podkladem je bud obstrukce toku krve nebo po-
kles minutového objemu srde¢niho v disledku aryt-
mii, pripadné jejich kombinace.

Obstrukce toku krve. Organicka prekazka toku
krve v pravé nebo levé poloviné srdce zabranuje nor-
malnimu vzestupu minutového objemu srde¢niho pri
zatézi. Namahova synkopa je proto Castym (a pro-
gnosticky zavaznym) priznakem u aortalni stenoézy.
V etiopatogenezi se ziejmé casto podili kromé€ nemoz-
nosti zvySit minutovy objem srdecni, diky obstrukci,
také vzestup tlaku v levé komore s naslednou stimu-
laci mechanoreceptorii ve sténé levé komory a pre-
vladajici vagovou aktivaci, nebo ischemie myokardu
zpusobena nepomérem mezi dodavkou a nabidkou
kysliku. Podobny mechanismus se uplatiiuje u hy-
pertrofické obstrukéni kardiomyopatie. Namahové
vazana synkopa je béZnym priznakem u vyznamné
plicni hypertenze nebo u stenézy pulmonalni chlop-
né. Podobné provazi synkopa zkratové vrozené srdec-
ni vady (napriklad Fallotovu tetralogii, defekt sinové-
ho nebo komorového septa aj.) nebo Eisenmengerav
syndrom. Synkopa mutZe byt prvni manifestaci plicni
embolie, obvykle masivniho charakteru s obstrukci
> 50 % plicniho cévniho recist€. Samotna mitralni
synkopy u myxomu siné.

Arytmie. Jak vyznamna bradyarytmie, tak tachya-
rytmie mohou vést k poklesu minutového objemu
srdec¢niho a k synkopé€. V pripadé supraventrikular-
nich tachykardii a fibrilace sini mtize byt synkopa
reflexné zprostfedkovana pres podrazdéni komoro-
vych mechanoreceptoru.

Synkopa muize byt vedoucim priznakem u znacné-
ho procenta (az 75 %) nemocnych se syndromem
chorého sinu. V pripadech bradykardicko-tachykar-
dického syndromu se mohou v etiopatogenezi synkop
podilet i paroxyzmy supraventrikularni tachyarytmie.
Podobné byva synkopa ¢astym priznakem u poruch
sinokomorového vedeni.

Komorové tachykardie se obvykle vyskytuji u ne-
mocnych s organickym srdec¢nim onemocnénim (nej-
castéji jde o stavy po infarktu myokardu nebo kar-
diomyopatie). Zavaznost priznakii se muze liSit
v zavislosti na frekvenci arytmie, jejim trvani, mecha-
nické funkci levé komory srdeéni, stavu autonomni-
ho nervového systému aj.). Synkopa muize byt prvnim
nebo jedinym priznakem tachyarytmie u téchto
nemocnych a meéla by vést vzdy k podrobnému vyset-
reni, véetné vySetreni elektrofyziologického. Sympto-
matické komorové arytmie se mohou vyskytovat
i u nemocnych bez zjevného organického postiZeni
srdce (idiopatické komorové tachykardie). Jako syn-
kopa se casto manifestuje i polymorfni komorova
tachykardie typu torsade de pointes, ktera je soucas-
ti syndromu vrozeného nebo ziskaného prodlouZeni
QT-intervalu. V tomto sméru nutno upozornit na
radu 1éku, které mohou byt podkladem ziskaného
prodlouzeni QT-intervalu (kromé antiarytmik se
muze na tomto stavu podilet i sou¢asné podavani 1é-
ki, jako je erytromycin nebo nékterych antihista-
minik s léky ovliviiujicimi jejich metabolismus, napfr.
ketokonazol). Supraventrikularni tachyarytmie byva-
ji priéinou synkopy méné casto. K této situaci muiize
dojit v pripadé arytmie s velmi rychlym prevodem na

K 46

komory (napf. deblokovany flutter sini, fibrilace sini
v pritomnosti antegradné vodici pridatné drahy).
Ostatni priciny. Synkopa muize byt hlavnim prizna-
kem infarktu myokardu, zejména u starsich jedincu.
Tehdy se na jejim vzniku mohou podilet hypotenze pri
akutnim srde¢nim selhani nebo poruchy rytmu (zejmé-
na komorové arytmie). Hypotenze mutze byt vedoucim
priznakem pii infarktu pravé komory. Vazovagalni me-
chanismus se muze uplatnovat pri stimulaci komoro-
vych mechanoreceptoru pri infarktu spodni stény. Syn-
kopou se manifestuje asi 5 % aortalnich disekci.

Cerebrovaskularni synkopa

V tomto pripadé jde o projev hypoperfuze mozku
v ramci tzv. ,steal syndromu”. Podkladem je vyznam-
na stenoéza v oblasti a. subclavia, ktera muze zptso-
bit oto¢eni toku krve ve vertebralni tepné a poruchu
mozkové perfuze, obvykle v zavislosti na zatézi posti-
Zené horni koncetiny.

4. PROGNOZA

Vétsina klinickych studii u nemocnych s kardialni
pricinou synkop dokumentovala vysokou jednoro¢ni
mortalitu, ktera dosahovala 18-33 %. Toto ¢islo je
podstatné vyssi nez u synkop nekardialniho ptivodu
(do 12 %) nebo u synkop nejasné etiologie (6 %). Rov-
néz incidence nahlé smrti je u prvni skupiny vyrazné
vySSi ve srovnani s ostatnimi (24 vs. 3-4 %). Recent-
ni porovnani s pacienty stejné vékové slupiny a stej-
ného rozsahu srdec¢niho onemocnéni ukazala, Ze
mortalita u pacientta s kardialni synkopou byla stej-
na jako u takto vybranych kontrolnich nemocnych.
Hlavnim prognostickym faktorem je proto sama pri-
tomnost strukturniho onemocnéni srdce. Napriklad
ve skupiné pacientt s nizkou ejekéni frakei levé
komory (pod 20 %) ¢inila jednoro¢ni mortalita u ne-
mocnych se synkopou 45 % ve srovnani s 12% u pa-
cienta bez synkopy. Podobné plati i u nemocnych
s komorovymi arytmiemi, kdy je opét prognoéza urce-
na stupném dysfunkce levé komory. Naopak, dobrou
prognozu maji nemocni bez zjevného srdec¢niho one-
mocnéni, pacienti s neurokardiogenni synkopou ne-
bo ortostatickou hypotenzi.

Synkopa nejasné etiologie predstavuje heterogenni
skupinu se stfedné zvySenym rizikem smrti. Jednoroc-
ni mortalita zde dosahuje priblizné 6 %. Opét je urce-
na predevSim pritomnosti nebo chybénim strukturni-
ho onemocnéni srdce nebo dalSich zavaznych chorob.

Rekurence synkop je podobna pro vétSinu etiolo-
gickych skupin (okolo 35 % v priibéhu 3 let), o néco
meéné casto se vyskytuje u kardialnich synkop. Zvy-
Sené riziko rekurence je u nemocnych s opakovanou
synkopou nebo u nemocnych s psychiatrickou dia-
gnozou. I kdyz rekurence synkopy neznamenaji zvy-
Seni mortality nebo nahlé srde¢ni smrti, prinaseji vy-
razné sniZeni kvality Zivota podobnou mérou jako je
tomu v pripadé chronickych onemocnéni typu rev-
matoidni artritidy nebo bolesti zad.

Studie zabyvajici se stratifikaci rizika maligni aryt-
mie uréily jako rizikové faktory vék nad 45 let, ana-
mnézu srde¢niho selhani, komorovych arytmii nebo
abnormality na zaznamu EKG. Vyskyt arytmii nebo
nahlé smrti se vyskytoval v pritomnosti vSech 4 fak-
torti az v 58-80 %.
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Nékterfi nemocni se pri synkopé mohou poranit.
VEétsi poranéni, jako naprfiklad zlomeniny, byly po-
psany v 6 % pripadti, zatimco mensi poranéni (mod-
riny, odérky, atd.) se vyskytly az ve 29 % pripadu.
Rekurence synkopy je spojena zhruba s 12% rizikem
vzniku poranéni.

5. ECONOMICKE ASPEKTY

Pacienti se synkopou jsou ¢asto prijati do nemocnice
a vySetrfovani pomoci celé rady instrumentalnich
vykondi. V USA byl pro potrfeby systému Medicare
spoéitan pruamér 4 132 USD na jednu dimisi u ne-
mocného vySetrfovaného pro synkopu. Ve Velké Brita-
nii toto ¢islo tvorilo 1 080 £. Cilem doporuceni je
proto minimalizovat zbyte¢na vySetfeni a dospét
k diagnoze na zakladé€ strukturovaného vySetrovaci-
ho schématu.

6. DIAGNOSTIKA

Kritickym krokem pri vySetfovani pri¢in synkopy je
odbér anamnézy spojeny s fyzikalnim vySetfenim,
veetné meéreni krevniho tlaku pri ortostatické zaté-
Zi (vestoje). Soucasti zakladniho vySetfeni je jeSté
provedeni standardniho zaznamu EKG. Tato kombi-
nace byva souhrnné nazyvana inicialnim (vstupnim)
vySetrenim.
Zakladnimi otazkami, které je potreba pri inicial-
nim vySetfeni zodpovédét jsou:
1. Je ztrata védomi skutecné synkopou
nebo nikoliv?
2. Je pritomno strukturni postiZeni srdce?
3. Jsou v anamnéze urcité charakteristiky,
které svédci pro nékterou specifickou
pri¢inu synkopy?

6.1. Inicialni vySetfeni

Anamnéza. Detailni popis ztraty védomi, okolnosti
predchazejicich vlastni epizodu a symptomt vyskytu-
jicich se po navratu védomi jsou velmi dualezitymi
udaji. Anamnéza by se méla soustredit predevsim
na posturalni symptomy (vazovagalni synkopa nebo
ortostaticka hypotenze), namahové vazané sympto-
my, pfipadné rodinnou anamnézu (hypertroficka
obstrukéni kardiomyopatie, syndrom dlouhého inter-
valu QT aj.), vyskyt palpitaci (arytmie) a tidaje o orga-
nickém srdec¢nim onemocnéni (predispozice k aryt-
miim nebo ischemii). Souvislost synkopy s urcitymi
aktivitami jako je polykani, moceni, defekace nebo
kasel vedou ke Kklinické diagnoze situaéni, reflexné
zprostredkované synkopy. Soucasny vyskyt neurolo-
gickych priznaka ischemie mozkového kmene na-
svédcuje diagnoéze vertebrobazilarni insuficience,
migrény postihujici bazilarni arterii nebo hypoperfu-
zi v dusledku ,steal syndromu® pri stenéze a. subcla-
via. Vyskyt kfe€i spolu s cyandézou obliceje, pénou
u ust, pokousanim jazyka, pomocenim, naslednou
ospalosti, dezorientaci nebo protrahovanym bezvé-
domim nasvédcuji spiSe pro epilepsii, jako pri¢inu
poruchy védomi. Zejména v tomto pripadé poskytuje
cenné udaje anamnéza ziskana od rodinnych prislus-
nikt nebo nahodnych svédkli. Podavani 1ékti mutize
byt podkladem synkopy navozené 1éky (tabulka III).
Synkopa se muze vyskytovat relativné ¢asto v gra-
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vidité, kdy mutize kromé jinych pri¢in souviset s aorto-
kavalni kompresi zvétSenou délohou (predevsSim
v 3. trimestru).

Fyzikadlni vySetreni. Nejprinosné€jSimi nalezy pro
diferencialni diagnostiku synkopy jsou prukaz ortos-
tatické hypotenze, znamky kardiovaskularniho posti-
Zeni a neurologické nalezy. Ortostaticka hypotenze je
definovana jako pokles systolického arterialniho
krevniho tlaku po postaveni o 20 mm Hg a vice.
Vzhledem k tomu, Ze k poklesu krevniho tlaku do-
chazi u vétSiny nemocnych s ortostatickou hypotenzi
jiz béhem prvnich 2 minut po postaveni, povazuje se
za dostacujici jeho opakované meéreni v této Casové
period€. S ohledem na relativné ¢asty vyskyt asympto-
matické ortostatické hypotenze u starSich jedinct
(az 24 % starsi populace) je duilezité posouzeni vysky-
tu priznakti pri vySetreni. Dalsi dulezité fyzikalni
nalezy zahrnuji vyznamny rozdil v intenzité arterial-
nich pulsaci a hodnotach systolického arterialniho
krevniho tlaku (> 20 mm Hg) na obou pazich (po-
dezfeni na stenozu a. subclavia nebo na aortalni
disekci), nebo znamky svédcici pro pritomnost aortal-
ni stenoézy, hypertrofické obstrukéni kardiomyopatie,
plicni hypertenze nebo myxomu.

Klidovy elektrokardiogram. Prestoze lze nalézt
abnormalni elektrokardiogram u rady nemocnych
s anamnézou synkopy, zkusSenosti ukazuji, Ze sam
o sobé vede k odhaleni pri¢iny synkopy jen zhruba
v 5 % pripadua. Tehdy byva zachycena bud komorova
tachykardie nebo néktera z bradyarytmii, vzacnéji
znamky akutniho infarktu myokardu. Nalezy sinoko-
morové blokady I. stupné€, raménkové blokady nebo
sinusové bradykardie nasvéd¢éuji pro moZnou brady-
kardickou pri¢inu synkopy, zatimco znamky prodéla-
ného infarktu myokardu nebo hypertrofie levé komo-
ry srde¢ni svédci vice pro komorovou tachykardii,
jako pri¢inu poruchy védomi. Pro svoji jednoduchost
a neinvazivni povahu je klidovy elektrokardiogram
i pres svoji relativné nizkou vytéZnost indikovan
u vSech nemocnych s anamnézou synkopy (tabulka V).

Provedeni inicialniho vySetreni mtize mit 3 hlavni
diagnostické vystupy: jista nebo suspektni diagnoza,
pripadné diagnéza uc¢inéna neni (nevysvétlena synko-
pa). Inicialni vySetreni mutzZe vést k jisté diagnoze

Tabulka V
Abnormality krivky EKG, svéd¢ici pro arytmickou
pri¢inu synkopy

® Bifascikularni blokada (blokada levého
raménka nebo blokada pravého raménka
s levou predni ¢i zadni hemiblokadou)
® Nespecifické poruchy nitrokomorového vedeni
(@RS nad 0,12 s)
® AV blokada II stupné, Mobitzova typu
® Symptomaticka sinusova bradykardie (pod 50/min),
blokada SA nebo sinusova zastava s pauzou
nad 3 s pri absenci bradykardizujici 1écby
® Komorova preexcitace
® Prodlouzeny interval QTc
® Blokada pravého raménka s elevaci segmentu ST
ve svodech z pravého prekordia (Brugaduv syndrom)
® Negativni viny T ve svodech z pravého prekordia,
vlny epsilon nebo pozdni potencialy svéd¢ici
pro arytmogenni kardiomyopatii pravé komory
® Kmity Q svédcici pro probéhly infarkt myokardu
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a neni potfeba dalsich doplnaujicich vysSetfeni. Casté-
jije vysloveno podezreni na ur¢itou diagnozu, ktera je
potvrzena nebo vyvracena doplinkovymi vySetfenimi.
Pokud neni vysloveno podezieni na Zadnou diagnozu,
synkopa je povazovana za tzv. nevysvétlenou. Pri dal-
§im vySetfovani zaleZi na zavaznosti a ¢etnosti epizod
vlastni synkopy. Ojedin€lé epizody synkopy u pa-
cienttt bez strukturniho postizeni srdce jsou velmi
pravdépodobné neurokardiogenni etiologie a dalsi vy-
Setrfovani nemusi byt potreba. Nicméné, ve vétSiné pri-
padt recidivujici nevysvétlené synkopy bychom meéli
zrevidovat znovu cely diagnosticky proces a patrat po
pripadnych dopliujicich tdajich nebo priznacich.

6.2. Pomocné diagnostické metody

Je prokazano, Ze sama anamnéza a fyzikalni vy-
Setfeni mohou identifikovat potencialni pri¢inu syn-
kopy az ve 45 % pripadli. Kromé toho lze na jejich
podkladé vyslovit podezreni na celou fadu dalSich
stavti, které se mohou manifestovat jako synkopa
(napriklad aortalni sten6za nebo plicni embolie). Ty-
to informace slouzi nasledné k cilené aplikaci pri-
slusnych diagnostickych testi (echokardiografie,
plicni scintigrafie aj.), na jejichz zakladé 1ze odkryt
pricinu synkopy u dalSich 8 % nemocnych. U zby-
vajicich pacienti se dalsi vySetfovani zameéruje na
odkryti arytmie, vazovagalni etiologii nebo na psy-
chiatricka onemocnéni.

6.2.1. Echokardiogram

Ackoliv je echokardiografie u nemocnych s ana-
mnézou synkopy béZné pouzZivana jako screeningovy
test k odkryti pripadného organického onemocnéni
srdce, studie ukazaly, Ze diagnosticka vytéZnost to-
hoto vysetreni je pri chybéni klinickych, fyzikalnich
nebo EKG-projevti, svédcicich pro srdeéni onemoc-
néni, nizka. PrestozZe je sama echokardiografie zridka
diagnostickym testem k odkryti pric¢iny synkopy,
slouzi predevsim jako nastroj k posouzeni pritomnos-
ti a zavaznosti strukturniho onemocnéni srdce. V pri-
padé prikazu stfedné tézkého az zavazného struk-
turniho postiZeni je dalsi vySetfovani orientovano na
kardialni etiologii synkopy.

6.2.2. Masaz karotického sinu

Rozpoznani syndromu karotického sinu je dulezi-
tym krokem, prestozZe tato diagnéza zodpovida za mé-
né nez 1 % vsech pripadu synkopy. Nejvétsi diagnos-
tickou vytéZznost ma masaz karotického sinu u starsi
populace (60-80 let). Za pricinu synkopy lze proto
povazovat nalez hypersenzitivity karotického sinu,
pokud jeho masaz reprodukuje symptomy nemocné-
ho, nemocny ma symptomy vazané na zménu polohy
hlavy, pripadné spojené s noSenim tésného limce,
nebo pokud ostatni diagnostické testy neprinesou ji-
né vysvétleni. Samotny prakaz hypersenzitivity karo-
tického sinu pri jeho masaZi nemusi znamenat
vysvétleni priciny synkop, nebot byva zjistovan az
u 25 % asymptomatickych jedinct v dané vékové
skupiné. Test se provadi za monitorovani elektro-
kardiogramu u leziciho nemocného bez anamnézy
nedavné mozkové prihody nebo infarktu myokardu
a bez Selestli v povodi karotid. Pri podezfeni na vazo-
depresorickou odpovéd je vhodné souc¢asné monito-
rovani krevniho tlaku, popf. test zopakovat jesté
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vsedé nebo ve vzpfimené poloze (po zajiSténi nemoc-
ného proti padu). Vyskyt asystolie delsi nez 3 vteriny
definuje kardioinhibi¢ni odpovéd, zatimco pokles
systolického arterialniho krevniho tlaku o 50 a vice
mm Hg bez pridruZzené bradykardie svéd¢i pro vazo-
depresorickou odpoveéd.

6.2.3. Ambulantni monitorovani EKG

Dostupné udaje ukazuji, Ze u pouhych 4 % nemoc-
nych se synkopou nejasné etiologie koreluje vyskyt
symptomu s nalezem arytmii pfi ambulantnim moni-
torovani EKG (v délce alespon 12 hodin). Symptomy
bez elektrokardiografického korelatu byly popsany az
u 15 % nemocnych a naopak, rizné formy arytmii
byly nalezeny u 14 % pacientt v nepritomnosti sym-
ptomt. Kauzalni vztah takovych arytmii k synkopé
neni jasny. Pouze v pripadé nékterych asymptomatic-
kych arytmii, jako jsou protrahované sinusové pauzy
nebo AV blokada II. stupné Mobitzova typu, se tato
kauzalita nabizi a popsané stavy predstavuji obvykle
indikaci k implantaci kardiostimulatoru. Omezené
udaje nesveédci pro to, Ze prodlouZeni doby monitoro-
vani vede k jeho vyznamné lepsi vytéZnosti. Alterna-
tivou k dlouhodobému monitorovani nemocnych
s recidivujicimi synkopami nejasného ptivodu je pou-
Ziti tzv. epizodnich zaznamnik (event recorders). Jde
o malé pristroje, které dovoluji az nékolikaminutovy
zaznam elektrokardiogramu po aktivaci nemocnym
nebo automaticky. Obvykle umoznuji takové napro-
gramovani, ze zachyti elektrokardiogram rtizné dlou-
hou dobu pred aktivaci (tj. v dobé synkopy, pokud
nemocny pristroj aktivuje po navraceni védomi). Pro
pripady, kdy se zadnou metodou nedari diagnostiko-
vat pri¢ina opakovanych synkop, je nyni k dispozici
maly implantabilni rekordér (Reveal Plus, Medtronic,
Minneapolis, MN, USA), ktery se vSije do podkozi na
hrudniku a dovoluje monitorovani po dobu nékolika
meésicti s moznosti telemetrické aktivace nemocnym
po prodélané synkopé a retrogradnim zaznamem
krivky EKG. Jeho implantace je vyhrazena pro spe-
cializovana pracoviste.

6.2.4. Zatezovy elektrokardiogram

Zatézové vySetfeni s monitorovani zaznamut EKG je
indikovano jednak jako soucast komplexniho vySet-
reni u nemocnych s podezrenim na ischemickou cho-
robu srdec¢ni, jednak pri podezfeni na namahou
spousténé arytmie.

6.2.5. Elektrofyziologické vysSetreni

Prestoze indikace k elektrofyziologickému vySetre-
ni u nemocnych s anamnézou synkop nejasné etiolo-
gie nebyly predmétem systematickych studii, obecné
je toto vySetreni indikovano u nasledujicich skupin
nemocnych:

1. nemocni s dokumentovanym organickym
onemocnénim srdce,

2. pacienti s elektrokardiografickymi
abnormitami, jako je obraz preexcitace
nebo blokada Tawarova raménka,

3. nemocni s dokumentovanymi
asymptomatickymi elektrokardiografickymi
abnormalitami pfi ambulantnim
monitorovani EKG.
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U pacientt se synkopami bez prukazu organické-
ho srde¢niho onemocnéni byva toto vySetreni v na-
prosté vétsiné pripadi negativni.

Problémem pfi pouziti invazivniho elektrofyziolo-
gického vySetfeni je Kklinicky vyznam pfipadnych
patologickych nalezti a jejich kauzalni vztah k synko-
pam. Zejména problematicka je interpretace postize-
ni prevodniho systému srde¢niho. Je znamo, Ze nalez
prodlouZeného zotavovaciho ¢asu sinusového uzlu
ma nizkou senzitivitu pro diagnézu syndromu choré-
ho sinu. Podobné je obtiZzné interpretovat i vysledky
testth zamérenych na posouzeni sinokomorového ve-
deni, nebot nalezy jsou zna¢né ovlivnény aktualnim
stavem autonomniho nervového systému. Také
indukce nékterych tachyarytmii (napriklad fibrilace
sini) mtize byt zcela nespecifickym nalezem. Presto
existuje urcita shoda v tom, Ze elektrofyziologické
vySetreni je povazZovano za pozitivni pokud odkryje:
1. setrvalou monomorfni komorovou tachykardii,
2. vyrazné prodlouZeny korigovany zotavovaci cas
sinusového uzlu nad 1 000 ms, 3. vyrazné prodlou-
Zeny HV interval > 100 ms, 4. spontanni nebo indu-
kovanou infrahisalni blokadu, 5. supraventrikularni
tachyarytmii s hypotenzi.

Rizika elektrofyziologického vySetfeni jsou podob-
na rizikim jinych invazivnich srdec¢nich vySetfeni
véetné moznosti perforace srdce, tamponady srde¢ni
a vzacné umrti. Celkové se procento komplikaci od-
haduje na 1-2 %.

6.2.6. EKG vyuzivajici zpriimérovaného signadlu
(signal-averaged ECG)

Omezeny pocet klinickych studii ukazal, Ze nalez
pozdnich potencialt je dobrym prediktorem induko-
vatelnosti komorové tachykardie u nemocnych se
synkopami nejasné etiologie. Problémem je, Ze chybi
udaje o vyuzitelnosti tohoto vySetreni u neselektova-
nych nemocnych se synkopou.

Tabulka VI
Indikace a kontraindikace k provedeni tilt-up testu

Jednoznacné akceptované indikace
® Opakovana nebo jednorazova synkopa s urazem,
autohavarii nebo u vysoce rizikového pacienta
bez organického onemocnéni srdce, pripadné
u nemocného se strukturalnim postizenim srdce
po vylouceni vSech jinych kardialnich pricin;
® VySetrovani nemocnych s prokazatelnou pricinou
synkopy (napf. AV blokada nebo asystolie),
kdy prtikaz neurokardiogenni komponenty
muiZe ovlivnit dalsi 1écbu.
Soucast vySetfovani u namahou indukované synkopy:
Nejednoznacné indikace
® (dliseni synkopy s krecemi od epilepsie;
® Opakujici se synkopy nejasného ptivodu;
® Opakujici se zavraté a presynkopalni stavy;
® Synkopa nejasného puvodu pri periferni
neuropatii a dysautonomii;
® Posuzovani uéinku lécby v case.
Kontraindikace
Synkopa u zavazné aortalni stenézy nebo hypertrofické
obstrukéni kardiomyopatie, u zavazné mitralni stenozy
nebo pri znamé vyznamné proximalni stenoze
koronarni tepny.
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6.2.7. Test na naklonéné roviné hlavou vzhiiru
(head-up tilt test)

PrestoZze byva nervové zprostfedkovana synkopa
¢asto predchazena charakteristickymi prodromal-
nimi priznaky, jako je pocit horka, poceni a nauzea,
v nékterych pripadech tyto prodromy mohou chybét
nebo se mohou vyskytnout i u synkop jiného ptivodu
(napf. pri arytmiich). Ve snaze po zpresnéni diagnozy
byl v poslednich letech zaveden test na naklonéné
roviné hlavou vzhtiru (head-up tilt test). Takto navo-
zena synkopa je s nejvétsi pravdépodobnosti identic-
ka se spontannimi epizodami bezvédomi (tabulka VI).

Existuje rada modifikaci testu, nejcastéji se pouzi-
va sklonu 60° po dobu 30-60 minut (obvykle 45 mi-
nut). Je-li test negativni a pravdépodobnost neuro-
kardiogenni synkopy vysoka (napr. mlad$i nemocny
s charakteristickymi prodromy v anamnéze), je vhod-
né test opakovat za podavani izoprenalinu nebo
nitroglycerinu.

Podle prabéhu tilt testu lze rozlisit nékolik typt
pozitivni odpoveédi:

Typ 1 — smiSeny, kdy dochazi k poklesu krevniho
tlaku a naslednému snizeni tepové frekvence, avsak ni-
koliv pod 40/min a bez pritomnosti asystolie nad 3 s;

Typ 2A - kardioinhibicni bez asystolie, kdy klesa
tepova frekvence pod 40/min, ale bez vyznamné asy-
stolie (nad 3 s);

Typ 2B - kardioinhibicni s asystolii, kdy je soucas-
né pritomna asystolie nad 3 s;

Typ 3 — vazodepresoricky, kdy tepova frekvence
neklesa o vice nez 10 % v okamziku synkopy. Exis-
tuji 2 vyjimky. Jednou je chronotropni inkkompetence,
kdy pri testu nedojde k vzestupu tepové frekvence
(vzestup mensi nez 10 % klidové frekvence). Druhou
je tzv. syndrom posturdlni ortostatické tachykardie se
vzestupem tepové frekvence o > 30 tept/min béhem
prvnich 10 minut testu.

Specificita testu se pohybuje u tilt testu o sklonu
60-80° bez farmakologické provokace okolo 90 %,
pricemz s rostoucim uhlem sklonu a dobou trvani
roste procento pozitivnich odpovédi a klesa specifi-
cita. Pri soucasné aplikaci izoprenalinu se specificita
sniZzuje na hodnoty dosahujici priblizné 75 %, a to
zejména u mladych jedinct. Senzitivitu testu lze
obtiZzné ur¢it, nebot neexistuje Zadny ,diagnosticky
standard” pro srovnani. Studie u nemocnych s klinic-
ky jasnou vazovagalni etiologii synkopy dokumen-
tovaly pozitivni odpovéd v 67-83 % a toto Cislo lze
pokladat za pribliZnou senzitivitu. U nemocnych se
synkopou nejasné etiologie 1ze pri pasivnim sklopeni
ziskat pozitivni odpovéd priimérné u 49 % nemocnych
(26-75 %). Pouziti protokolu s izoprenalinem vede
ke zvySeni procenta pozitivnich odpovédi na 64 %
(39-87 %), klesa vSak specificita. Test ma byt proto
pokladan za diagnosticky jen tehdy, pokud pri ném
dojde k vyvolani typickych obtiZzi nemocného. Pribliz-
né u 20-30 % pripad’ neni vysledek testu reproduko-
vatelny. Reprodukovatelnost pozitivniho testu je pri-
tom niZsi neZ reprodukovatelnost testu negativniho.

6.2.8. Neurologické vysetreni

Neurologicka onemocnéni se mohou podilet na
synkopé v nékolika smérech. Jednak muiZe jit o one-
mocnéni autonomniho nervového systému (autonom-
ni selhani). Existuji 3 skupiny autonomniho selhani:
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SYNKOPA

Inicialni vySetfeni Anamnéza, fyzikalni vySetfeni, EKG

[ N

Diagnostické Suspektni

Napf. aortalni stendza,
plicni embolizace,
neurologické symptomy,
vazovagalni synkopa?

Y

Specialni vysetieni

Napf. vazovagalni synkopa,
situaéni synkopa,
ortostatickd hypotenze,
synkopa navozena léky,
arytmie podle EKG,
hypersenzitivita
karotického sinu

Ty

Negativni

ECHO

| |

Onemocnéni srdce Zadné onemocnéni srdce

nebo abnormalni EKG [ | |

* Napf. ECHO, plicni scan, tilt test, Opakované epizody 1. epizoda
Lécba neurologické vysetreni, CT aj. *
) V S Holterovo vysetreni Tilt test Stop
Lé&ba [ ] Epizodni zaznamnik
Diagnosticky Nediagnosticky | Sychiatricke vySetren
> ¥ Yy ®
. . Lécba
Lécba Elektrofyziologické
vySetreni
[ |
Diagnostické Nediagnostické
® ¥ \/
Lécba Tilt test

a)

Psychiatrické vysetreni
Implantabilni rekordér

@ ¥

Lécba

Pfechodna ztrata védomi

Inicialni vysSetfeni

Anamnéza, fyzikalni vySetreni, EKG

l

Y

Synkopa
|
Suspektni diagndza
| [

Y Y

Jista diagnéza

Nejasna diagnéza

Y

Stav pripominajici synkopu

Potvrzeni specifickymi testy
nebo konzultaci s pfislu§nymi

testy genni pavod genni pavod
+ = + = +
Opétovné
Y zhodnoceni
b) Lécba Lécba Lécba

V v v v specialisty
vs. kardialni vs. neurokardio- Casté nebo zavazné Ojedinélé nebo *
genni nebo epizody sporadické epizody Lécba
ortostaticka
Kardiologické Testy na neurokardio- Testy na neurokardio- Bez dal$iho vySetifovani

:

Opétovné
zhodnoceni

Obr. 2 a, b Diagnostické algoritmy pro vySetfovani nemocnych

primarni selhani na podkladé degenerativniho pro-
cesu centralniho nervového systému; sekundarni
selhani v diisledku poskozeni autonomniho nervové-
ho systému jinymi chorobami; léky navozené auto-
nomni selhani. Jinou mozZnosti jsou cerebrovaskular-
ni onemocnéni, ktera zahrnuji tzv. ,steal syndromy*,
kdy vyznamné stenoézy nebo uzavéry podklickovych

se synkopou

tepen vedou ke zkratu pres mozkovou cirkulaci a hy-
poperfuzi mozku.

Tranzitorni ischemické ataky ve vertebrobazilar-
nim povodi mohou také vést k porucham védomi.
Jsou provazeny casto dalSimi znaky, jako jsou ataxie,
vertigo, pohyby oc¢i. Podobné muze byt provazena
poruchou védomi migréna, a to jak pfi zachvatu, tak
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i mimo né&j. Muze vSak jit i o prostou koincidenci
obou stavli. Z dalSich stavli pripominajicich synkopu
jde o epilepsii, kterou lze identifikovat podle tonicko-
-klonickych kre¢i, anamnézy aury a zmatenosti
a ospalosti po zachvatu. Kreé¢emi také zachvat za¢ina,
kdezto pripadné krece u synkopy se vyskytuji aZ po
ztraté védomi jako diisledek mozkové ischemie. Dalsi
jednotkou je kataplexie — ¢astecna nebo uplna ztrata
svalové kontroly.

6.2.9. Psychiatrické vysetreni

Psychiatricka onemocnéni pripadaji do uvahy
v souvislosti se synkopami ve 2 pripadech. Jednak
muiZe jit o nezadouci Giéinek terapie psychiatrickymi
léky jako fenothiaziny nebo tricyklickymi antidepre-
sivy. Druhou mozZnosti je tzv. psychiatricka pseudo-
synkopa, tj. predstirana synkopa. Tito nemocni jsou
obvykle mladsi a maji tendenci k velmi castému
opakovani poruch védomi. Pri diagnostice muize napo-
moci i provedeni hyperventila¢niho testu (2-3 minuty
volni hyperventilace), nebot byla popsana korelace
mezi pozitivnim testem (nauzea, to¢eni hlavy, pareste-
zie) a psychiatrickou pri¢inou poruchy védomi.

6.3. Testy s nizkou vytéZnosti

Rada testtl bézné provadénych pri vySetfovani syn-
kopy napomaha ve skutecnosti jen vzacné pri objas-
néni jeji priciny. Mély by proto byt indikovany jen na
zakladé specifického klinického podezreni. Napriklad
rentgenogram lbi, lumbalni punkce a mozkova angio-
grafie nemaji vyznamnou diagnostickou vytéznost,
pokud nejsou pritomny klinické nalezy svédcici pro
specificky neurologicky proces. Elektroencefalografic-
ka vySetreni u nemocnych se synkopami v anamnéze
prokazala poruchy charakteristické pro epilepsii
pouze v 1 % pripadli, pricemZ u naprosté veétSiny
z nich existovalo jiZ predtim klinické podezieni. CT
mozku nebo magneticka rezonance jsou pfinosné
pouze v pripadé suspekce na subduralni krvaceni po
urazu hlavy nebo u loZiskovych neurologickych nale-
z1. Sonografie karotid, pripadné transkranialni
dopplerovské vySetfeni maji vyznam pii podezieni na
vertebrobazilarni insuficienci nebo pfi nalezu Selestti
nad krénimi tepnami. Nizkou vytéZnost maji i béZné
laboratorni testy, které by mély slouzit jen k potvrze-
ni klinického podezreni na elektrolytové abnormality,
hypoglykemii nebo anemii. Gravitest by mél byt pro-
veden u Zen v produktivnim véku k potvrzeni mozné-
ho téhotenstvi pred ostatnimi instrumentalnimi vy-
Setfenimi. Plicni perfuzni (pripadné i ventilaéni) scan
je indikovan v pfipadech, kdy pravdépodobnou prici-
nou synkopy muze byt plicni embolie.

6.4. Diagnosticky algoritmus

Obrazky 2 a, b ukazuji diagnostické algoritmy pro
racionalni postup pri vySetrfovani synkop. Rozbor
anamnézy a fyzikalni vySetreni umoznuji odhaleni
pricin synkopy témér u poloviny pacientii. V pripadé
potreby jsou provedena cilena specializovana vysSetre-
ni, ktera napf. posoudi zavaznost poruchy aj. U men-
§iho procenta nemocnych dovoluje klinické vySetreni
vyslovit podezreni na specifické Kklinické jednotky
(napriklad aortalni sten6za nebo epilepsie) a raciona-
lizovat vybér dalsich diagnostickych testi a 1écby.
V ostatnich pripadech je v prvni fazi indikovano vy-
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Setfeni zamérené na odkryti organického onemocné-
ni srdce, a podle vysledku dalsi cilena vySetreni.
Pritomnost organického srde¢niho onemocnéni je
indikaci k provedeni invazivniho elektrofyziologické-
ho vySetfeni a znamena obvykle horsi prognoézu.
V pripadé€ opakovani synkop pri negativnich nalezech
zminénych vySetreni by mélo byt zvazeno dlouhodobé
monitorovani pomoci implantabilniho rekordéru.

Je nutno zdlraznit, Ze predloZzeny diagnosticky
algoritmus je ur¢itym obecnym voditkem, které by
mélo poslouzit k racionalnimu indikovani jednotli-
vych vySetrovacich metod a zamezit provadéni zby-
teénych vySetfeni. Je proto samozrejmé, Ze nemuize
poskytnout vyéerpavajici konkrétni rady pro jednotli-
vé Kklinické pripady. Dale je nezbytné upozornit na
riziko falesné pozitivni diagnoézy, zejména u nemoc-
nych s organickym postiZenim srdce. Napriklad pa-
cient se synkopami na podkladé komorovych arytmii
muze mit pozitivni tilt test apod.

7. POSUDKOVA PROBLEMATIKA

Z praktického hlediska je nezbytné téZ rozhodnuti
o tom, zda je nutné nemocné hospitalizovat nebo zda
je mozno provadét vySetfeni ambulantné. Prehled
obecné uznavanych indikaci k hospitalizaci uvadi
tabulica VII. Kdy je bezpeéné pacienty nehospitalizo-
vat? Jde o nemocné s ridkym vyskytem synkop a bez
evidence o strukturnim postiZeni srdce a s normal-
nim zaznamem EKG. Zde je vysoce pravdépodobna
neurokardiogenni etiologie.

Tabulka VII
Indikace k hospitalizaci u nemocnych se synkopou

Jednoznacné akceptované

® Anamnéza ICHS, méstnavé slabosti srde¢ni
nebo komorovych arytmii;

® Pridruzena bolest na hrudi;

® Fyzikalni znamky chlopenni vady,
srde¢niho selhavani, mozkové prihody
nebo fokalni neurologicky nalez;

® FElektrokardiografické znamky ischemie, arytmii
(vyznamna bradykardie, tachykardie), prodlouzeni
intervalu QT, blokada levého raménka Tawarova.

Casto akceptované
® Poranéni v navaznosti na nahlou ztratu védomi,
v souvislosti s palpitaci nebo pri namaze;
® Velmi ¢asté epizody synkopy, podezieni
na ICHS nebo arytmie (napf. podavani lékt
s potencialnim proarytmickym uc¢inkem);
® Mirna az stredné vyznamna ortostaticka hypotenze;
® Veék nad 70 let.

Vyskyt synkopy pri fizeni miize mit zavazné duisled-
ky pro samotného ridice i pro ostatni uic¢astniky silnic-
niho provozu. Rozhodovani by mélo byt individualizo-
vano a voditkem je prislusné doporuceni CKS.

8. LECBA

Hlavnim principem lécby je prevence recidiv a mini-
malizace rizika mortality. Vybér terapie je zaloZen na
znalosti prokazatelnych nebo predpokladanych pfi-
¢in synkopy. U odstranitelnych pri¢in synkopy je na



misté kauzalni 1é¢ba. To plati predevsim pro synkopy
kardialniho ptivodu, synkopy provazejici dehydrata-
ci, krvaceni nebo podavani léku. V jinych pripadech
je namisté cilena profylakticka 1écba (napriklad anti-
agregacni lécéba u nékterych tranzitornich ischemic-
kych atak atd.). S vyjimkou stavi bezprostredné
ohroZujicich Zivot takovou 1é¢bu obvykle ridi specia-
lista v daném oboru. Podrobny popis terapeutickych
postupt pro vSechny zminéné etiologické jednotky
presahuje cil a ramec tohoto doporuéeni. Vzhledem
k ¢etnosti vyskytu a skute¢nosti, Ze o vétSinu nemoc-
nych s neurokardiogenni synkopou pecuje obvykle
kardiolog, pojednava nasledujici pasaz podrobné
pouze o principech 1é¢by neurokardiogenni synkopy.

Vzhledem k znaénym rozdiliim v zavaznosti a ma-
nifestaci neurokardiogennich synkop by méla byt
jejich terapie individualizovana. U vétSiny nemocnych
1ze identifikovat vyvolavajici faktory nebo situace, jako
protrahované stani, venepunkci, horko, prijem alko-
holu nebo nedostatek spanku. Pouceni nemocného
o povaze jeho potiZi a navod k vystfihani se takovych
situaci je proto dulezitou soucasti komplexni 1é¢by.
Nemocny s prodromy muize predejit rozvoji synkopy
diky okamzitému zaujmuti horizontalni polohy.
U rady postizenych jedincti pomaha zvySeni prijmu
tekutin a soli v potraveé.

Dalsi terapie je indikovana pouze u nemocnych
s cetnymi nebo zavaZnymi symptomy. V soucasnosti
se opét doporucuji na prvnim misté nefarmakologic-
ké intervence, jako je trénink opakovaného stani (tilt
training) nebo pouziti izometrickych manévra jako
tlaceni zkriZenych dolnich nebo hornich koncetin
proti sobé. Jinak muze byt indikovana farmakote-
rapie. V 1écbé byla vyzkouSena cela rada 1éku,
které meély ticinek v malych studiich, ale Zadny z nich
neobstal v randomizovanych studiich s vyjimkou
betablokatorti, konkrétné atenololu (obykla davka
25-50 mg). Tyto léky zrfejmé ptisobi priznivé diky
poklesu srde¢ni kontraktility. V nékterych pripa-
dech vSak mohou betablokatory vést i ke zhorSeni
priznakta. Druhym nejcastéji uzivanym lékem jsou
o;-sympatomimetika (napriklad midodrin v davce
2-3krat 2,5-5 mg), ktera brani vazodilataci. Tyto 1éky
zlepsuji kvalitu zivota a snizuji vyskyt symptomau.
U ostatnich 1ékl1 jsou udaje o uc¢innosti velmi sporné
(dihydroergotamin, transdermalni skopolamin, diso-
pyramid, fluorohydrokortizon nebo theofylin).

Otazka profylaktické kardiostimulace neni defini-
tivné doreSena. Studie kontrolovaneé tilt testem proka-
zaly, Ze kardiostimulace samotna nedovede zabranit
vzniku neurokardiogenni synkopy a pouze prodlouZzi
presynkopalni obdobi. Nasledné klinické studie uka-
zaly, Ze tato lé¢ba mutiZe mit pozitivni ti¢inek u nékte-
rych vysoce selektovanych skupin pacientii. U¢innost
byla proto testovana v 5 vétSich randomizovanych
studiich. U 318 lécenych pacientti se synkopa opako-
vala ve 21 % pripadu lécenych stimulaci a ve 44 %
pripadu bez stimulace. Pres tento statisticky signifi-
kantni vysledek ve prospéch stimulace mély studie
rfadu nedostatkli a neni jasny vybér idealnich kandi-
dat1. Rozhodnuti implantovat kardiostimulator musi
byt vzdy ucinéno v kontextu toho, Ze jde o benigni
stavy, které casto postihuji mladé jedince. Implanta-
ce pristroje by proto méla byt vzdy peclivé zvaZzovana
a meélo by jit o posledni z terapeutickych moZnosti.

V takovém pripadé je indikovana implantace dvou-
dutinového kardiostimulatoru se specialnim algorit-
mem, jako napriklad ,rate drop response“. Kardio-
stimulace v rezimu VVI je kontraindikovana, nebot
nebyva uc¢inna a vlivem retrogradniho vedeni muize
symptomy nemocnych ve skute¢nosti zhorsit.

9. JEDNOTKA PRO VYSETROVANI SYNKOP

Vzhledem k tomu, Ze strategie vySetrovani synkopal-
nich stava se lisi u riznych lékartt nebo v riznych
nemocnicich, je Zadouci racionalizace a standardiza-
ce vySetrovaciho postupu. Proto doporucuje Evrop-
ska kardiologicka spole¢nost zrizeni tzv. jednotek
pro vysetrovani synkopalnich stava (,syncope unit®)
v ramci jednotlivych nemocnic. Jednotkou je mysSle-
na specialni ambulance, obvykle s vazbou na dalsi
odborniky, ktera koordinuje vySetfovaci postup. Per-
sonal by mél mit praxi z oboru kardiologie, akutni
mediciny, neurologie, pripadné geriatrie. M€l by byt
seznamen s principy doporucenych postupt a snazit
se vypracovat pro konkrétni zdravotnické zarizeni
individualizovany postup. Ambulance by méla dispo-
novat neinvazivnimi metodami monitorovani EKG
a autonomniho testovani. Mél by byt snadny pristup
k provedeni echokardiografie, elektrofyzioloického
vySetreni, CT nebo MR. Podobné by méla byt pred-
nostni moZnost hospitalizace a pripadné implantace
kardiostimulatoru nebo ICD.

Vétsinu synkopalnich stavu lze vySetrovat jako jed-
nodenni pripady — bez nutnosti hospitalizace. Hlav-
nim cilem navrhovanych jednotek je pravé usnadnéni
a urychleni vySetfovaciho postupu s cilem odstranéni
nutnosti zbytecné hospitalizace (obrazelk 3).

Inicialni vysSetreni
RN

Akutni pfilem nemocnice, prakticky Iékaf, specialista

A~y N

Diagndza jista Stavy napodobujici Diagnéza
synkopu suspektni
i nebo nejasna
Dimise nebo Odeslani
b eiax L. Jednotka
zahajeni 1é¢by k neurologickému, ot oo At
2 pro vySetfovani
psychiatrickému
L synkop
nebo jinému
specialnimu
vySetfeni

Snadny pfistup
ke kardiologické-
mu vySetfeni

a autonomnim
testim

Obr. 3 NavrZeny model organizace pro vySetfovani pacienta
se synkopou
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