
Synkopa je symptom, kter˘ je definován jako náhlá,
krátkodobá ztráta vûdomí a posturálního tonu s násled-
nou spontánní úpravou, která je obvykle také rychlá.
Jejím podkladem mÛÏe b˘t celá fiada stavÛ, které
mohou vést za urãit˘ch okolností i k neúplnû vyjádfie-
né synkopû (závratû, pocit nejistoty). Nûkdy mÛÏe b˘t
provázena retrográdní amnezií a sám postiÏen˘ si ne-
uvûdomuje ztrátu vûdomí. Vyskytuje se u 3 % muÏÛ
a 3,5 % Ïen. Je dÛvodem zhruba 3 % akutních vy-
‰etfiení v nemocnici a aÏ 6 % hospitalizací. PostiÏe-
né jedince mÛÏe ohroÏovat na Ïivotû, pfiípadnû vést
k v˘znamnému sníÏení kvality Ïivota. Diferenciální
diagnostika je obtíÏná, neboÈ neexistuje Ïádn˘ dia-
gnostick˘ standard se kter˘m je moÏno jednotlivé dia-
gnostické testy porovnávat. Dal‰í potíÏ pramení z toho,
Ïe synkopa je pouze pfiíznakem a nikoliv onemocnûním
o sobû sam˘m. MÛÏe se proto vyskytovat jak u jedincÛ
bez organického postiÏení srdce, tak b˘t i projevem
celé fiady patologick˘ch stavÛ. Zlep‰ení diagnostické
v˘tûÏnosti je moÏné pfiijetím racionálního diferenciálnû
diagnostického postupu.

1.  PATOFYZIOLOGIE

Synkopa je dÛsledkem pfiechodného sníÏení mozkové
perfuze v oblastech kontrolujících stav vûdomí (reti-
kulární aktivaãní systém mozkového kmene). Obvyk-
le je spojena s poklesem arteriálního tlaku. Za nor-
málních okolností se pohybuje perfuze mozku mezi
50–60 ml/100 g tkánû/min, tj. 12–15 % klidového
minutového v˘deje. Je závislá do znaãné míry na
systémovém krevním tlaku. Proto jak˘koliv faktor,
kter˘ sniÏuje minutov˘ objem srdeãní nebo systémo-
vou cévní rezistenci, vede k omezení této perfuze. 
Nejãastûj‰í mechanismy zahrnují: 1. poruchu auto-
nomní kardiovaskulární kontroly, 2. pokles minuto-
vého objemu srdeãního v dÛsledku obstrukce toku
v srdci nebo v plicní cirkulaci nebo následkem aryt-
mií, 3. cerebrovaskulární onemocnûní. 

2.  P¤ÍâINY SYNKOPY

Pfiehled pfiíãin synkop spolu s odhady prevalence jed-
notliv˘ch etiopatogenetick˘ch stavÛ uvádí tabulka I.
Synkopu je potfieba odli‰it od dal‰ích stavÛ spojen˘ch
se ztrátou vûdomí (tabulka II). Za nejãastûj‰í pfiíãinu
synkop je povaÏována nervovû zprostfiedkovaná syn-
kopa na podkladû pÛsobení reflexních mechanismÛ,
spojen˘ch s nepfiimûfienou vazodilatací, bradykardií
nebo kombinací obou stavÛ. Neurokardiogenní me-
chanismus se mÛÏe nûkdy podílet i na vzniku synko-
py spojené s obstrukcí v˘tokového traktu levé komory
srdeãní (napfi. u aortální stenózy) nebo u synkop pro-
vázejících supraventrikulární tachyarytmie. Ortosta-
tická hypotenze je druhou ãastou kategorií, která mÛ-
Ïe mít podklad ve fyziologick˘ch zmûnách spojen˘ch
s vûkem, v hypovolemii, medikaci nebo v autonomní
insuficienci. Tfietí kategorii pfiedstavují kardiální pfiíãi-
ny v podobû ischemické choroby srdeãní, vrozen˘ch
a získan˘ch srdeãních vad, kadiomyopatií a arytmií.
âtvrtá kategorie zahrnuje cerebrovaskulární onemoc-
nûní typu „steal“ syndromÛ. 

¤ada stavÛ mÛÏe synkopu pfiipomínat, a to ze dvou
rozdíln˘ch dÛvodÛ. Nûkdy dojde ke skuteãné ztrátû
vûdomí, ale z jiné pfiíãiny neÏ je mozková hypoperfuze.
Pfiíkladem mÛÏe b˘t epilepsie, metabolické poru-
chy (hypoglykemie) nebo intoxikace. Jindy jde pouze
o zdánlivou ztrátu vûdomí. Pfiíkladem mÛÏe b˘t psy-
chogenní pseudosynkopa, kataplexie nebo tzv. ataky
pádÛ, zejména u star‰ích osob. Odli‰ení tûchto stavÛ
od synkopy je velmi dÛleÏité. Termín synkopa má 
b˘t vyhrazen pouze pro stavy spojené s hypoperfuzí
mozku. Pokud tomu tak není a není jasná jiná pfiíãi-
na, má se pouÏívat termín „pfiechodná ztráta vûdomí“.

3.  KL INICKÁ KLASIF IKACE SYNKOPY

Z diferenciálnû diagnostického hlediska jsou nejdÛle-
Ïitûj‰ími jednotkami následující ãtyfii kategorie:

Nervovû-zprostfiedkovaná synkopa
Toto souhrnné oznaãení zahrnuje jednotlivé spe-

cifické syndromy jako vazovagální, vazodepresorická
nebo situaãní synkopa a syndrom karotického sinu,
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které mají spoleãn˘ patofyziologick˘ mechanismus
a obvykle shodné v˘bavné momenty, jako jsou emoce
nebo ortostatická poloha. Zdrojem aferentních signá-
lÛ jsou receptory reagující na bolest, mechanické
podnûty a teplotu (napfiíklad arteriální barorecepto-
ry u syndromu karotického sinu, mechanorecepto-
ry v levé komofie u vazovagální synkopy, receptory
v gastrointestinálním a urogenitálním traktu u rÛz-
n˘ch forem situaãních synkop aj.). Aferentní vagová
vlákna pfiená‰ejí signál do specifick˘ch oblastí mozku
(nucleus tractus solitarius mozkového kmene), efe-
rentní aktivace vede k vazodilataci a bradykardii.

Vazovagální synkopa. Existuje fiada teorií, kte-
ré vysvûtlují vlastní mechanismus synkopy. Jedna
z nejvíce roz‰ífien˘ch je znázornûna na obrázku 1.

Tabulka I
Pfiíãiny synkop

Typ nebo pfiíãina synkopy Charakter ZávaÏnost Prevalence (%)*

Nervovû-zprostfiedkovaná 50
vazovagální nauzea, nával tepla, benigní
situaãní v˘skyt po aktivitách benigní

ka‰el
moãení
defekace
polykání

ostatní
syndrom karotického sinu tlak na krk, toãení hlavy benigní

Ortostatická hypotenze symptomy vstoje benigní 6
volumová deplece
léková léky navozené symptomy benigní aÏ závaÏná
autonomní dysfunkce symptomy vestoje podle základního onemocnûní

Kardiální
organické postiÏení srdce stenokardie, du‰nost závaÏná 3

aortální stenóza, HOKMP
plicní hypertenze
plicní embolie
mitrální stenóza, myxom
infarkt myokardu
tamponáda, disekce aorty

arytmie náhlá synkopa, úrazy 11
bradyarytmie stfiednû závaÏná
tachyarytmie palpitace závaÏná

Cerebrovaskulární symptomy pfii práci horní konãetiny stfiednû závaÏná ??

*Odhady ze ãtyfi velk˘ch populaãních studií (celkem 1 640 pacientÛ)

HOKMP – hypertrofická obstrukãní kardiomypatie

Tabulka II
BûÏné pfiíãiny nesynkopálních pfiíhod 
(nesprávnû oznaãen˘ch za synkopy)

Stavy bez poruchy vûdomí
● Pády
● Kataplexie
● Záchvatovité pády
● Psychogenní pseudosynkopa
● Tranzitorní mozkové pfiíhody z karotického povodí

Stavy spojené s ãásteãn˘m nebo úpln˘m bezvûdomím
● Metabolické poruchy jako hypoglykemie, 

hypoxie, hyperventilace s hypokapnií
● Epilepsie
● Intoxikace
● Tranzitorní mozkové pfiíhody 

z vertebrobazilárního povodí

Vzpfiímená poloha

Zv˘‰en˘ Ïilní „pooling“

SníÏen˘ Ïilní návrat

Aktivace mechanoreceptorÛ

CNS

Pokles sympatické aktivace

Pokles arteriálního 
krevního tlaku

Vzestup koncetrace 
katecholaminÛ

Hypotenze

Zv˘‰ení inotropie 
komor

Bradykardie

SníÏené plnûní 
komor

Obr. 1 Patofyziologick˘ mechanismus uplatÀující se pfii vzni-
ku vazovagální synkopy

CNS – centrální nervová soustava

V prÛbûhu pasivního postavení nemocného do-
chází k v˘raznûj‰í redukci Ïilního návratu, neboÈ
odpadá pumpovací úãinek kosterních svalÛ, kter˘
se jinak uplatÀuje vestoje. Poãáteãní aktivace sym-
patiku vede u predisponovan˘ch jedincÛ ke zv˘-
raznûní inhibiãních reflexÛ navozen˘ch mechano-
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receptory, lokalizovan˘mi pfiedev‰ím na spodní
a zadní stûnû levé komory – usilovná kontrakce
nedostateãnû naplnûné komory vede ke zv˘‰ení
poãtu nervov˘ch impulsÛ veden˘ch vlákny C do va-
zomotorického centra v prodlouÏené mí‰e a k nás-
lednému poklesu sympatické nervové aktivity pro-
vázené vzestupem vagové aktivity. PodráÏdûní
mechanoreceptorÛ je‰tû více zvy‰uje nadmûrnou
katecholaminovou stimulací z jin˘ch pfiíãin (napfií-
klad pfii strachu aj.). Vzhledem k tomu, Ïe vazova-
gální reakci lze navodit i u nemocn˘ch po trans-
plantaci srdce, uvaÏuje se i o roli extrakardiálních
receptorÛ pfii spu‰tûní celé reakce, pfiípadnû o úloze
celé fiady chemick˘ch mediátorÛ, jako je adenozin
a prostacykliny. Je moÏné, Ïe se na následném
poklesu sympatické nervové aktivity podílí i cen-
trálnû pÛsobící mediátory typu serotoninu. Cévní
endotel se mÛÏe podílet na vazodilataci prostfied-
nictvím uvolÀování kysliãníku dusnatého.

Situaãní synkopa. Název pro synkopu ve spojení
s bûÏn˘mi denními aktivitami. U mikãní synkopy je
spou‰tûcím mechanismem podráÏdûní mechanore-
ceptorÛ ve stûnû moãového mûch˘fie, u defekaãní
synkopy pocházejí aferentní signály z podobn˘ch re-
ceptorÛ ve stûnû stfieva. Synkopa spojená s polyká-
ním je vyvolána podráÏdûním receptorÛ v horní ãásti
gastrointestinálního traktu, nûkdy jsou v‰ak podkla-
dem arytmie spou‰tûné polykáním. 

Tusigenní synkopa mÛÏe b˘t projevem podráÏdûní
mechanoreceptorÛ ve stûnû d˘chacích cest, ale v etio-
patogenezi mohou hrát roli i zmûny nitrohrudního tlaku
a minutového objemu srdeãního navozené ka‰lem.

Syndrom karotického sinu je dÛsledkem zv˘‰ené
citlivosti karotick˘ch baroreceptorÛ. MÛÏe b˘t sdru-
Ïen s abnormalitami, jako jsou tumory karotick˘ch
tûlísek, pfiíu‰ních Ïláz, ‰títné Ïlázy nebo pfií‰títn˘ch
tûlísek, pfiípadnû se zvût‰ením krãních lymfatick˘ch
uzlin nebo jizvami v dané oblasti, a proto je potfieba
po tûchto abnormalitách pátrat. Test mÛÏe b˘t po-
zitivní téÏ pfii podávání lékÛ jako digitalis, betabloká-
tory nebo alfa-metyldopa. Nervovû-reflexní mechanis-
mus mÛÏe hrát roli i u synkop spojen˘ch s cviãením,
resp. ihned po cviãení, u osob bez strukturního pos-
tiÏení srdce.

Ortostatická hypotenze
Jde o postupn˘ pokles krevního tlaku po zaujetí

vzpfiímené polohy tûla v dÛsledku poruchy regulaãní-
ho mechanismu, pfiípadnû dal‰ích vlivÛ. Symptomy
zahrnují slabost, toãení hlavy, závratû, poruchu vidû-
ní a synkopu. 

Nejãastûj‰ími pfiíãinami jsou pokles intravaskulár-
ního objemu a neÏádoucí úãinky lékÛ (tabulka III).
V tomto smûru jsou zejména náchylní star‰í nemoc-
ní, a to díky fyziologickému poklesu senzitivity ba-
roreflexu, sníÏenému prÛtoku mozkov˘mi cévami
a chybûjícímu pocitu Ïíznû. Jindy mÛÏe b˘t hypoten-
ze spojená s prekolapsov˘mi aÏ kolapsov˘mi stavy
projevem skrytého krvácení (napfi. extrauterinní gra-
vidita, krvácení do GIT). Ortostatická hypotenze je téÏ
ãastou manifestací onemocnûní autonomního nervo-
vého systému (tabulka IV). MÛÏe jít o vzácnou pri-
mární idiopatickou ortostatickou hypotenzi (tzv. ãisté
autonomní selhání), spojenou ãasto s dal‰ími projevy
autonomní dysfunkce, jako porucha sfinkterÛ, impo-
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Tabulka III
BûÏné léky spojené s moÏn˘m vznikem synkopy

Vazodilataãní léky Psychoaktivní léky
nitráty fenothiaziny
blokátory Ca2+ kanálu antidepresiva
inhibitory léky tlumící CNS
angiotenzin-konvertujícího (barbituráty aj) inhibitory
enzymu monoaminoxidázy
sildenafil dal‰í
jiné (prazosin, dihydralazin aj.) Diuretika

Léky spojené s v˘skytem Dal‰í léky
torsade de pointes nebo drogy

chinidin digitalis
prokainamid vincristin
disopyramid inzulin
flekainid alkohol
dotalol kokain
dal‰í

CNS – centrální nervová soustava

Tabulka IV
Pfiíãiny ortostatické hypotenze

Primární
Idiopatická ortostatická hypotenze 
(autonomní insuficience)
Autonomní insuficience s neurologick˘mi deficity 
(ShyÛv-DragerÛv syndrom)
Autonomní insuficience pfii Parkinsonovû chorobû

Sekundární
Centrální
LoÏiskové procesy centrální nervové soustavy 
(postihující oblast hypothalamu)
Sclerosis multiplex
Syringobulbie
Stárnutí

Mí‰ní
Transverzální myelitis
Syringomyelie
Mí‰ní nádory

Periferní-aferentní
Syndrom GuillainÛv-Barrého
Tabes dorsalis

Periferní-eferentní
Diabetes mellitus
Amyloidóza
Deficit dopamin beta-hydroxylázy

RÛzné
Autoimunní choroby
Karcinomatózní autonomní neuropatie
Metabolické choroby (porfyrie, Fabryho choroba atd.)
Vrozené neuropatie senzorick˘ch nervÛ
Infekce HIV
Renální selhání

Léky

tence nebo porucha pocení. Typick˘ je pokles kon-
centrací noradrenalinu. Primární autonomní dys-
funkce spojená s neurologick˘mi deficity nejasné 
etiologie se naz˘vá ShyÛv-DragerÛv syndrom. Orto-
statická hypotenze se mÛÏe vyskytovat i pfii Parkin-
sonovû chorobû. Sekundární poruchy zahrnují celou
fiadu neuropatií provázejících systémová nebo meta-
bolická onemocnûní.
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Kardiální synkopa
Podkladem je buì obstrukce toku krve nebo po-

kles minutového objemu srdeãního v dÛsledku aryt-
mií, pfiípadnû jejich kombinace. 

Obstrukce toku krve. Organická pfiekáÏka toku
krve v pravé nebo levé polovinû srdce zabraÀuje nor-
málnímu vzestupu minutového objemu srdeãního pfii
zátûÏi. Námahová synkopa je proto ãast˘m (a pro-
gnosticky závaÏn˘m) pfiíznakem u aortální stenózy.
V etiopatogenezi se zfiejmû ãasto podílí kromû nemoÏ-
nosti zv˘‰it minutov˘ objem srdeãní, díky obstrukci,
také vzestup tlaku v levé komofie s následnou stimu-
lací mechanoreceptorÛ ve stûnû levé komory a pfie-
vládající vagovou aktivací, nebo ischemie myokardu
zpÛsobená nepomûrem mezi dodávkou a nabídkou
kyslíku. Podobn˘ mechanismus se uplatÀuje u hy-
pertrofické obstrukãní kardiomyopatie. Námahovû
vázaná synkopa je bûÏn˘m pfiíznakem u v˘znamné
plicní hypertenze nebo u stenózy pulmonální chlop-
nû. Podobnû provází synkopa zkratové vrozené srdeã-
ní vady (napfiíklad Fallotovu tetralogii, defekt síÀové-
ho nebo komorového septa aj.) nebo EisenmengerÛv
syndrom. Synkopa mÛÏe b˘t první manifestací plicní
embolie, obvykle masivního charakteru s obstrukcí 
> 50 % plicního cévního fieãi‰tû. Samotná mitrální
stenóza vede k synkopám vzácnû, bûÏnûj‰í je v˘skyt
synkopy u myxomÛ sínû. 

Arytmie. Jak v˘znamná bradyarytmie, tak tachya-
rytmie mohou vést k poklesu minutového objemu
srdeãního a k synkopû. V pfiípadû supraventrikulár-
ních tachykardií a fibrilace síní mÛÏe b˘t synkopa
reflexnû zprostfiedkována pfies podráÏdûní komoro-
v˘ch mechanoreceptorÛ. 

Synkopa mÛÏe b˘t vedoucím pfiíznakem u znaãné-
ho procenta (aÏ 75 %) nemocn˘ch se syndromem
chorého sinu. V pfiípadech bradykardicko-tachykar-
dického syndromu se mohou v etiopatogenezi synkop
podílet i paroxyzmy supraventrikulární tachyarytmie.
Podobnû b˘vá synkopa ãast˘m pfiíznakem u poruch
síÀokomorového vedení. 

Komorové tachykardie se obvykle vyskytují u ne-
mocn˘ch s organick˘m srdeãním onemocnûním (nej-
ãastûji jde o stavy po infarktu myokardu nebo kar-
diomyopatie). ZávaÏnost pfiíznakÛ se mÛÏe li‰it
v závislosti na frekvenci arytmie, jejím trvání, mecha-
nické funkci levé komory srdeãní, stavu autonomní-
ho nervového systému aj.). Synkopa mÛÏe b˘t prvním
nebo jedin˘m pfiíznakem tachyarytmie u tûchto
nemocn˘ch a mûla by vést vÏdy k podrobnému vy‰et-
fiení, vãetnû vy‰etfiení elektrofyziologického. Sympto-
matické komorové arytmie se mohou vyskytovat
i u nemocn˘ch bez zjevného organického postiÏení
srdce (idiopatické komorové tachykardie). Jako syn-
kopa se ãasto manifestuje i polymorfní komorová
tachykardie typu torsade de pointes, která je souãás-
tí syndromu vrozeného nebo získaného prodlouÏení
QT-intervalu. V tomto smûru nutno upozornit na
fiadu lékÛ, které mohou b˘t podkladem získaného
prodlouÏení QT-intervalu (kromû antiarytmik se
mÛÏe na tomto stavu podílet i souãasné podávání lé-
kÛ, jako je erytromycin nebo nûkter˘ch antihista-
minik s léky ovlivÀujícími jejich metabolismus, napfi.
ketokonazol). Supraventrikulární tachyarytmie b˘va-
jí pfiíãinou synkopy ménû ãasto. K této situaci mÛÏe
dojít v pfiípadû arytmie s velmi rychl˘m pfievodem na

komory (napfi. deblokovan˘ flutter síní, fibrilace síní
v pfiítomnosti antegrádnû vodící pfiídatné dráhy).

Ostatní pfiíãiny. Synkopa mÛÏe b˘t hlavním pfiízna-
kem infarktu myokardu, zejména u star‰ích jedincÛ.
Tehdy se na jejím vzniku mohou podílet hypotenze pfii
akutním srdeãním selhání nebo poruchy rytmu (zejmé-
na komorové arytmie). Hypotenze mÛÏe b˘t vedoucím
pfiíznakem pfii infarktu pravé komory. Vazovagální me-
chanismus se mÛÏe uplatÀovat pfii stimulaci komoro-
v˘ch mechanoreceptorÛ pfii infarktu spodní stûny. Syn-
kopou se manifestuje asi 5 % aortálních disekcí.

Cerebrovaskulární synkopa
V tomto pfiípadû jde o projev hypoperfuze mozku

v rámci tzv. „steal syndromu“. Podkladem je v˘znam-
ná stenóza v oblasti a. subclavia, která mÛÏe zpÛso-
bit otoãení toku krve ve vertebrální tepnû a poruchu
mozkové perfuze, obvykle v závislosti na zátûÏi posti-
Ïené horní konãetiny. 

4.  PROGNÓZA

Vût‰ina klinick˘ch studií u nemocn˘ch s kardiální
pfiíãinou synkop dokumentovala vysokou jednoroãní
mortalitu, která dosahovala 18–33 %. Toto ãíslo je
podstatnû vy‰‰í neÏ u synkop nekardiálního pÛvodu
(do 12 %) nebo u synkop nejasné etiologie (6 %). Rov-
nûÏ incidence náhlé smrti je u první skupiny v˘raznû
vy‰‰í ve srovnání s ostatními (24 vs. 3–4 %). Recent-
ní porovnání s pacienty stejné vûkové slupiny a stej-
ného rozsahu srdeãního onemocnûní ukázala, Ïe
mortalita u pacientÛ s kardiální synkopou byla stej-
ná jako u takto vybran˘ch kontrolních nemocn˘ch.
Hlavním prognostick˘m faktorem je proto sama pfií-
tomnost strukturního onemocnûní srdce. Napfiíklad
ve skupinû pacientÛ s nízkou ejekãní frakcí levé
komory (pod 20 %) ãinila jednoroãní mortalita u ne-
mocn˘ch se synkopou 45 % ve srovnání s 12% u pa-
cientÛ bez synkopy. Podobné platí i u nemocn˘ch
s komorov˘mi arytmiemi, kdy je opût prognóza urãe-
na stupnûm dysfunkce levé komory. Naopak, dobrou
prognózu mají nemocní bez zjevného srdeãního one-
mocnûní, pacienti s neurokardiogenní synkopou ne-
bo ortostatickou hypotenzí. 

Synkopa nejasné etiologie pfiedstavuje heterogenní
skupinu se stfiednû zv˘‰en˘m rizikem smrti. Jednoroã-
ní mortalita zde dosahuje pfiibliÏnû 6 %. Opût je urãe-
na pfiedev‰ím pfiítomností nebo chybûním strukturní-
ho onemocnûní srdce nebo dal‰ích závaÏn˘ch chorob.

Rekurence synkop je podobná pro vût‰inu etiolo-
gick˘ch skupin (okolo 35 % v prÛbûhu 3 let), o nûco
ménû ãasto se vyskytuje u kardiálních synkop. Zv˘-
‰ené riziko rekurence je u nemocn˘ch s opakovanou
synkopou nebo u nemocn˘ch s psychiatrickou dia-
gnózou. I kdyÏ rekurence synkopy neznamenají zv˘-
‰ení mortality nebo náhlé srdeãní smrti, pfiiná‰ejí v˘-
razné sníÏení kvality Ïivota podobnou mûrou jako je
tomu v pfiípadû chronick˘ch onemocnûní typu rev-
matoidní artritidy nebo bolestí zad.

Studie zab˘vající se stratifikací rizika maligní aryt-
mie urãily jako rizikové faktory vûk nad 45 let, ana-
mnézu srdeãního selhání, komorov˘ch arytmií nebo
abnormality na záznamu EKG. V˘skyt arytmií nebo
náhlé smrti se vyskytoval v pfiítomnosti v‰ech 4 fak-
torÛ aÏ v 58–80 %. 
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Nûktefií nemocní se pfii synkopû mohou poranit.
Vût‰í poranûní, jako napfiíklad zlomeniny, byly po-
psány v 6 % pfiípadÛ, zatímco men‰í poranûní (mod-
fiiny, odûrky, atd.) se vyskytly aÏ ve 29 % pfiípadÛ.
Rekurence synkopy je spojena zhruba s 12% rizikem
vzniku poranûní. 

5.  EKONOMICKÉ ASPEKTY

Pacienti se synkopou jsou ãasto pfiijati do nemocnice
a vy‰etfiováni pomocí celé fiady instrumentálních
v˘konÛ. V USA byl pro potfieby systému Medicare
spoãítán prÛmûr 4 132 USD na jednu dimisi u ne-
mocného vy‰etfiovaného pro synkopu. Ve Velké Britá-
nii toto ãíslo tvofiilo 1 080 £. Cílem doporuãení je
proto minimalizovat zbyteãná vy‰etfiení a dospût
k diagnóze na základû strukturovaného vy‰etfiovací-
ho schématu.

6.  D IAGNOSTIKA

Kritick˘m krokem pfii vy‰etfiování pfiíãin synkopy je
odbûr anamnézy spojen˘ s fyzikálním vy‰etfiením,
vãetnû mûfiení krevního tlaku pfii ortostatické zátû-
Ïi (vestoje). Souãástí základního vy‰etfiení je je‰tû 
provedení standardního záznamu EKG. Tato kombi-
nace  b˘vá souhrnnû naz˘vána iniciálním (vstupním)
vy‰etfiením. 

Základními otázkami, které je potfieba pfii iniciál-
ním vy‰etfiení zodpovûdût jsou: 

1. Je ztráta vûdomí skuteãnû synkopou 
nebo nikoliv? 

2. Je pfiítomno strukturní postiÏení srdce?
3. Jsou v anamnéze urãité charakteristiky, 

které svûdãí pro nûkterou specifickou 
pfiíãinu synkopy?

6.1. Iniciální vy‰etfiení
Anamnéza. Detailní popis ztráty vûdomí, okolností

pfiedcházejících vlastní epizodu a symptomÛ vyskytu-
jících se po návratu vûdomí jsou velmi dÛleÏit˘mi
údaji. Anamnéza by se mûla soustfiedit pfiedev‰ím 
na posturální symptomy (vazovagální synkopa nebo
ortostatická hypotenze), námahovû vázané sympto-
my, pfiípadnû rodinnou anamnézu (hypertrofická
obstrukãní kardiomyopatie, syndrom dlouhého inter-
valu QT aj.), v˘skyt palpitací (arytmie) a údaje o orga-
nickém srdeãním onemocnûní (predispozice k aryt-
miím nebo ischemii). Souvislost synkopy s urãit˘mi
aktivitami jako je polykání, moãení, defekace nebo
ka‰el vedou ke klinické diagnóze situaãní, reflexnû
zprostfiedkované synkopy. Souãasn˘ v˘skyt neurolo-
gick˘ch pfiíznakÛ ischemie mozkového kmene na-
svûdãuje diagnóze vertebrobazilární insuficience,
migrény postihující bazilární arterii nebo hypoperfu-
zi v dÛsledku „steal syndromu“ pfii stenóze a. subcla-
via. V˘skyt kfieãí spolu s cyanózou obliãeje, pûnou
u úst, pokousáním jazyka, pomoãením, následnou
ospalostí, dezorientací nebo protrahovan˘m bezvû-
domím nasvûdãují spí‰e pro epilepsii, jako pfiíãinu
poruchy vûdomí. Zejména v tomto pfiípadû poskytuje
cenné údaje anamnéza získaná od rodinn˘ch pfiíslu‰-
níkÛ nebo náhodn˘ch svûdkÛ. Podávání lékÛ mÛÏe
b˘t podkladem synkopy navozené léky (tabulka III).
Synkopa se mÛÏe vyskytovat relativnû ãasto v gra-
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Tabulka V
Abnormality kfiivky EKG, svûdãící pro arytmickou 

pfiíãinu synkopy

● Bifascikulární blokáda (blokáda levého 
raménka nebo blokáda pravého raménka 
s levou pfiední ãi zadní hemiblokádou)

● Nespecifické poruchy nitrokomorového vedení 
(QRS nad 0,12 s)

● AV blokáda II stupnû, Mobitzova typu
● Symptomatická sinusová bradykardie (pod 50/min),

blokáda SA nebo sinusová zástava s pauzou 
nad 3 s pfii absenci bradykardizující léãby

● Komorová preexcitace
● ProdlouÏen˘ interval QTc
● Blokáda pravého raménka s elevací segmentu ST

ve svodech z pravého prekordia (BrugadÛv syndrom)
● Negativní vlny T ve svodech z pravého prekordia, 

vlny epsilon nebo pozdní potenciály svûdãící 
pro arytmogenní kardiomyopatii pravé komory

● Kmity Q svûdãící pro probûhl˘ infarkt myokardu

viditû, kdy mÛÏe kromû jin˘ch pfiíãin souviset s aorto-
kavální kompresí zvût‰enou dûlohou (pfiedev‰ím 
v 3. trimestru).

Fyzikální vy‰etfiení. Nejpfiínosnûj‰ími nálezy pro
diferenciální diagnostiku synkopy jsou prÛkaz ortos-
tatické hypotenze, známky kardiovaskulárního posti-
Ïení a neurologické nálezy. Ortostatická hypotenze je
definována jako pokles systolického arteriálního
krevního tlaku po postavení o 20 mm Hg a více.
Vzhledem k tomu, Ïe k poklesu krevního tlaku do-
chází u vût‰iny nemocn˘ch s ortostatickou hypotenzí
jiÏ bûhem prvních 2 minut po postavení, povaÏuje se
za dostaãující jeho opakované mûfiení v této ãasové
periodû. S ohledem na relativnû ãast˘ v˘skyt asympto-
matické ortostatické hypotenze u star‰ích jedincÛ 
(aÏ 24 % star‰í populace) je dÛleÏité posouzení v˘sky-
tu pfiíznakÛ pfii vy‰etfiení. Dal‰í dÛleÏité fyzikální
nálezy zahrnují v˘znamn˘ rozdíl v intenzitû arteriál-
ních pulsací a hodnotách systolického arteriálního
krevního tlaku (> 20 mm Hg) na obou paÏích (po-
dezfiení na stenózu a. subclavia nebo na aortální
disekci), nebo známky svûdãící pro pfiítomnost aortál-
ní stenózy, hypertrofické obstrukãní kardiomyopatie,
plicní hypertenze nebo myxomu.

Klidov˘ elektrokardiogram. PfiestoÏe lze nalézt
abnormální elektrokardiogram u fiady nemocn˘ch
s anamnézou synkopy, zku‰enosti ukazují, Ïe sám
o sobû vede k odhalení pfiíãiny synkopy jen zhruba
v 5 % pfiípadÛ. Tehdy b˘vá zachycena buì komorová
tachykardie nebo nûkterá z bradyarytmií, vzácnûji
známky akutního infarktu myokardu. Nálezy síÀoko-
morové blokády I. stupnû, raménkové blokády nebo
sinusové bradykardie nasvûdãují pro moÏnou brady-
kardickou pfiíãinu synkopy, zatímco známky prodûla-
ného infarktu myokardu nebo hypertrofie levé komo-
ry srdeãní svûdãí více pro komorovou tachykardii,
jako pfiíãinu poruchy vûdomí. Pro svoji jednoduchost
a neinvazivní povahu je klidov˘ elektrokardiogram
i pfies svoji relativnû nízkou v˘tûÏnost indikován
u v‰ech nemocn˘ch s anamnézou synkopy (tabulka V).

Provedení iniciálního vy‰etfiení mÛÏe mít 3 hlavní
diagnostické v˘stupy: jistá nebo suspektní diagnóza,
pfiípadnû diagnóza uãinûna není (nevysvûtlená synko-
pa). Iniciální vy‰etfiení mÛÏe vést k jisté diagnóze
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a není potfieba dal‰ích doplÀujících vy‰etfiení. âastû-
ji je vysloveno podezfiení na urãitou diagnózu, která je
potvrzena nebo vyvrácena doplÀkov˘mi vy‰etfieními.
Pokud není vysloveno podezfiení na Ïádnou diagnózu,
synkopa je povaÏována za tzv. nevysvûtlenou. Pfii dal-
‰ím vy‰etfiování záleÏí na závaÏnosti a ãetnosti epizod
vlastní synkopy. Ojedinûlé epizody synkopy u pa-
cientÛ bez strukturního postiÏení srdce jsou velmi
pravdûpodobnû neurokardiogenní etiologie a dal‰í vy-
‰etfiování nemusí b˘t potfieba. Nicménû, ve vût‰inû pfií-
padÛ recidivující nevysvûtlené synkopy bychom mûli
zrevidovat znovu cel˘ diagnostick˘ proces a pátrat po
pfiípadn˘ch doplÀujících údajích nebo pfiíznacích. 

6.2. Pomocné diagnostické metody
Je prokázáno, Ïe sama anamnéza a fyzikální vy-

‰etfiení mohou identifikovat potenciální pfiíãinu syn-
kopy aÏ ve 45 % pfiípadÛ. Kromû toho lze na jejich
podkladû vyslovit podezfiení na celou fiadu dal‰ích
stavÛ, které se mohou manifestovat jako synkopa
(napfiíklad aortální stenóza nebo plicní embolie). Ty-
to informace slouÏí následnû k cílené aplikaci pfií-
slu‰n˘ch diagnostick˘ch testÛ (echokardiografie,
plicní scintigrafie aj.), na jejichÏ základû lze odkr˘t
pfiíãinu synkopy u dal‰ích 8 % nemocn˘ch. U zb˘-
vajících pacientÛ se dal‰í vy‰etfiování zamûfiuje na
odkrytí arytmie, vazovagální etiologii nebo na psy-
chiatrická onemocnûní.

6.2.1. Echokardiogram
Aãkoliv je echokardiografie u nemocn˘ch s ana-

mnézou synkopy bûÏnû pouÏívána jako screeningov˘
test k odkrytí pfiípadného organického onemocnûní
srdce, studie ukázaly, Ïe diagnostická v˘tûÏnost to-
hoto vy‰etfiení je pfii chybûní klinick˘ch, fyzikálních
nebo EKG-projevÛ, svûdãících pro srdeãní onemoc-
nûní, nízká. PfiestoÏe je sama echokardiografie zfiídka
diagnostick˘m testem k odkrytí pfiíãiny synkopy,
slouÏí pfiedev‰ím jako nástroj k posouzení pfiítomnos-
ti a závaÏnosti strukturního onemocnûní srdce. V pfií-
padû prÛkazu stfiednû tûÏkého aÏ závaÏného struk-
turního postiÏení je dal‰í vy‰etfiování orientováno na
kardiální etiologii synkopy.

6.2.2. MasáÏ karotického sinu
Rozpoznání syndromu karotického sinu je dÛleÏi-

t˘m krokem, pfiestoÏe tato diagnóza zodpovídá za mé-
nû neÏ 1 % v‰ech pfiípadÛ synkopy. Nejvût‰í diagnos-
tickou v˘tûÏnost má masáÏ karotického sinu u star‰í
populace (60–80 let). Za pfiíãinu synkopy lze proto
povaÏovat nález hypersenzitivity karotického sinu,
pokud jeho masáÏ reprodukuje symptomy nemocné-
ho, nemocn˘ má symptomy vázané na zmûnu polohy
hlavy, pfiípadnû spojené s no‰ením tûsného límce,
nebo pokud ostatní diagnostické testy nepfiinesou ji-
né vysvûtlení. Samotn˘ prÛkaz hypersenzitivity karo-
tického sinu pfii jeho masáÏi nemusí znamenat
vysvûtlení pfiíãiny synkop, neboÈ b˘vá zji‰Èován aÏ
u 25 % asymptomatick˘ch jedincÛ v dané vûkové
skupinû. Test se provádí za monitorování elektro-
kardiogramu u leÏícího nemocného bez anamnézy
nedávné mozkové pfiíhody nebo infarktu myokardu
a bez ‰elestÛ v povodí karotid. Pfii podezfiení na vazo-
depresorickou odpovûì je vhodné souãasné monito-
rování krevního tlaku, popfi. test zopakovat je‰tû

vsedû nebo ve vzpfiímené poloze (po zaji‰tûní nemoc-
ného proti pádu). V˘skyt asystolie del‰í neÏ 3 vtefiiny
definuje kardioinhibiãní odpovûì, zatímco pokles
systolického arteriálního krevního tlaku o 50 a více
mm Hg bez pfiidruÏené bradykardie svûdãí pro vazo-
depresorickou odpovûì.

6.2.3. Ambulantní monitorování EKG
Dostupné údaje ukazují, Ïe u pouh˘ch 4 % nemoc-

n˘ch se synkopou nejasné etiologie koreluje v˘skyt
symptomÛ s nálezem arytmií pfii ambulantním moni-
torování EKG (v délce alespoÀ 12 hodin). Symptomy
bez elektrokardiografického korelátu byly popsány aÏ
u 15 % nemocn˘ch a naopak, rÛzné formy arytmií
byly nalezeny u 14 % pacientÛ v nepfiítomnosti sym-
ptomÛ. Kauzální vztah takov˘ch arytmií k synkopû
není jasn˘. Pouze v pfiípadû nûkter˘ch asymptomatic-
k˘ch arytmií, jako jsou protrahované sinusové pauzy
nebo AV blokáda II. stupnû Mobitzova typu, se tato
kauzalita nabízí a popsané stavy pfiedstavují obvykle
indikaci k implantaci kardiostimulátoru. Omezené
údaje nesvûdãí pro to, Ïe prodlouÏení doby monitoro-
vání vede k jeho v˘znamnû lep‰í v˘tûÏnosti. Alterna-
tivou k dlouhodobému monitorování nemocn˘ch
s recidivujícími synkopami nejasného pÛvodu je pou-
Ïití tzv. epizodních záznamníkÛ (event recorders). Jde
o malé pfiístroje, které dovolují aÏ nûkolikaminutov˘
záznam elektrokardiogramu po aktivaci nemocn˘m
nebo automaticky. Obvykle umoÏÀují takové napro-
gramování, Ïe zachytí elektrokardiogram rÛznû dlou-
hou dobu pfied aktivací (tj. v dobû synkopy, pokud
nemocn˘ pfiístroj aktivuje po navrácení vûdomí). Pro
pfiípady, kdy se Ïádnou metodou nedafií diagnostiko-
vat pfiíãina opakovan˘ch synkop, je nyní k dispozici
mal˘ implantabilní rekordér (Reveal Plus, Medtronic,
Minneapolis, MN, USA), kter˘ se v‰ije do podkoÏí na
hrudníku a dovoluje monitorování po dobu nûkolika
mûsícÛ s moÏností telemetrické aktivace nemocn˘m
po prodûlané synkopû a retrográdním záznamem
kfiivky EKG. Jeho implantace je vyhrazena pro spe-
cializovaná pracovi‰tû.

6.2.4. ZátûÏov˘ elektrokardiogram
ZátûÏové vy‰etfiení s monitorování záznamÛ EKG je

indikováno jednak jako souãást komplexního vy‰et-
fiení u nemocn˘ch s podezfiením na ischemickou cho-
robu srdeãní, jednak pfii podezfiení na námahou
spou‰tûné arytmie.

6.2.5. Elektrofyziologické vy‰etfiení
PfiestoÏe indikace k elektrofyziologickému vy‰etfie-

ní u nemocn˘ch s anamnézou synkop nejasné etiolo-
gie nebyly pfiedmûtem systematick˘ch studií, obecnû
je toto vy‰etfiení indikováno u následujících skupin
nemocn˘ch: 

1. nemocní s dokumentovan˘m organick˘m
onemocnûním srdce, 

2. pacienti s elektrokardiografick˘mi
abnormitami, jako je obraz preexcitace 
nebo blokáda Tawarova raménka, 

3. nemocní s dokumentovan˘mi
asymptomatick˘mi elektrokardiografick˘mi
abnormalitami pfii ambulantním 
monitorování EKG. 
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U pacientÛ se synkopami bez prÛkazu organické-
ho srdeãního onemocnûní b˘vá toto vy‰etfiení v na-
prosté vût‰inû pfiípadÛ negativní. 

Problémem pfii pouÏití invazivního elektrofyziolo-
gického vy‰etfiení je klinick˘ v˘znam pfiípadn˘ch
patologick˘ch nálezÛ a jejich kauzální vztah k synko-
pám. Zejména problematická je interpretace postiÏe-
ní pfievodního systému srdeãního. Je známo, Ïe nález
prodlouÏeného zotavovacího ãasu sinusového uzlu
má nízkou senzitivitu pro diagnózu syndromu choré-
ho sinu. Podobnû je obtíÏné interpretovat i v˘sledky
testÛ zamûfien˘ch na posouzení síÀokomorového ve-
dení, neboÈ nálezy jsou znaãnû ovlivnûny aktuálním
stavem autonomního nervového systému. Také
indukce nûkter˘ch tachyarytmií (napfiíklad fibrilace
síní) mÛÏe b˘t zcela nespecifick˘m nálezem. Pfiesto
existuje urãitá shoda v tom, Ïe elektrofyziologické
vy‰etfiení je povaÏováno za pozitivní pokud odkryje: 
1. setrvalou monomorfní komorovou tachykardii, 
2. v˘raznû prodlouÏen˘ korigovan˘ zotavovací ãas
sinusového uzlu nad 1 000 ms, 3. v˘raznû prodlou-
Ïen˘ HV interval ≥ 100 ms, 4. spontánní nebo indu-
kovanou infrahisální blokádu, 5. supraventrikulární
tachyarytmii s hypotenzí. 

Rizika elektrofyziologického vy‰etfiení jsou podob-
ná rizikÛm jin˘ch invazivních srdeãních vy‰etfiení
vãetnû moÏnosti perforace srdce, tamponády srdeãní
a vzácnû úmrtí. Celkovû se procento komplikací od-
haduje na 1–2 %. 

6.2.6. EKG vyuÏívající zprÛmûrovaného signálu 
(signal-averaged ECG)

Omezen˘ poãet klinick˘ch studií ukázal, Ïe nález
pozdních potenciálÛ je dobr˘m prediktorem induko-
vatelnosti komorové tachykardie u nemocn˘ch se
synkopami nejasné etiologie. Problémem je, Ïe chybí
údaje o vyuÏitelnosti tohoto vy‰etfiení u neselektova-
n˘ch nemocn˘ch se synkopou.
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Tabulka VI
Indikace a kontraindikace k provedení tilt-up testu

Jednoznaãnû akceptované indikace
● Opakovaná nebo jednorázová synkopa s úrazem,

autohavárií nebo u vysoce rizikového pacienta 
bez organického onemocnûní srdce, pfiípadnû
u nemocného se strukturálním postiÏením srdce 
po vylouãení v‰ech jin˘ch kardiálních pfiíãin;

● Vy‰etfiování nemocn˘ch s prokazatelnou pfiíãinou
synkopy (napfi. AV blokáda nebo asystolie), 
kdy prÛkaz neurokardiogenní komponenty 
mÛÏe ovlivnit dal‰í léãbu.

Souãást vy‰etfiování u námahou indukované synkopy:
Nejednoznaãné indikace

● Odli‰ení synkopy s kfieãemi od epilepsie;
● Opakující se synkopy nejasného pÛvodu;
● Opakující se závratû a presynkopální stavy;
● Synkopa nejasného pÛvodu pfii periferní 

neuropatii a dysautonomii;
● Posuzování úãinku léãby v ãase.

Kontraindikace

Synkopa u závaÏné aortální stenózy nebo hypertrofické
obstrukãní kardiomyopatie, u závaÏné mitrální stenózy
nebo pfii známé v˘znamné proximální stenóze 
koronární tepny.

6.2.7. Test na naklonûné rovinû hlavou vzhÛru 
(head-up tilt test)

PfiestoÏe b˘vá nervovû zprostfiedkovaná synkopa
ãasto pfiedcházena charakteristick˘mi prodromál-
ními pfiíznaky, jako je pocit horka, pocení a nauzea,
v nûkter˘ch pfiípadech tyto prodromy mohou chybût
nebo se mohou vyskytnout i u synkop jiného pÛvodu
(napfi. pfii arytmiích). Ve snaze po zpfiesnûní diagnózy
byl v posledních letech zaveden test na naklonûné
rovinû hlavou vzhÛru (head-up tilt test). Takto navo-
zená synkopa je s nejvût‰í pravdûpodobností identic-
ká se spontánními epizodami bezvûdomí (tabulka VI). 

Existuje fiada modifikací testu, nejãastûji se pouÏí-
vá sklonu 60° po dobu 30–60 minut (obvykle 45 mi-
nut). Je-li test negativní a pravdûpodobnost neuro-
kardiogenní synkopy vysoká (napfi. mlad‰í nemocn˘
s charakteristick˘mi prodromy v anamnéze), je vhod-
né test opakovat za podávání izoprenalinu nebo 
nitroglycerinu. 

Podle prÛbûhu tilt testu lze rozli‰it nûkolik typÛ
pozitivní odpovûdi:

Typ 1 – smí‰en˘, kdy dochází k poklesu krevního
tlaku a následnému sníÏení tepové frekvence, av‰ak ni-
koliv pod 40/min a bez pfiítomnosti asystolie nad 3 s;

Typ 2A – kardioinhibiãní bez asystolie, kdy klesá
tepová frekvence pod 40/min, ale bez v˘znamné asy-
stolie (nad 3 s); 

Typ 2B – kardioinhibiãní s asystolií, kdy je souãas-
nû pfiítomna asystolie nad 3 s;

Typ 3 – vazodepresorick˘, kdy tepová frekvence
neklesá o více neÏ 10 % v okamÏiku synkopy. Exis-
tují 2 v˘jimky. Jednou je chronotropní inkompetence,
kdy pfii testu nedojde k vzestupu tepové frekvence
(vzestup men‰í neÏ 10 % klidové frekvence). Druhou
je tzv. syndrom posturální ortostatické tachykardie se
vzestupem tepové frekvence o ≥ 30 tepÛ/min bûhem
prvních 10 minut testu.

Specificita testu se pohybuje u tilt testu o sklonu
60–80° bez farmakologické provokace okolo 90 %,
pfiiãemÏ s rostoucím úhlem sklonu a dobou trvání
roste procento pozitivních odpovûdí a klesá specifi-
cita. Pfii souãasné aplikaci izoprenalinu se specificita
sniÏuje na hodnoty dosahující pfiibliÏnû 75 %, a to
zejména u mlad˘ch jedincÛ. Senzitivitu testu lze
obtíÏnû urãit, neboÈ neexistuje Ïádn˘ „diagnostick˘
standard“ pro srovnání. Studie u nemocn˘ch s klinic-
ky jasnou vazovagální etiologií synkopy dokumen-
tovaly pozitivní odpovûì v 67–83 % a toto ãíslo lze
pokládat za pfiibliÏnou senzitivitu. U nemocn˘ch se
synkopou nejasné etiologie lze pfii pasivním sklopení
získat pozitivní odpovûì prÛmûrnû u 49 % nemocn˘ch
(26–75 %). PouÏití protokolu s izoprenalinem vede 
ke zv˘‰ení procenta pozitivních odpovûdí na 64 %
(39–87 %), klesá v‰ak specificita. Test má b˘t proto
pokládán za diagnostick˘ jen tehdy, pokud pfii nûm
dojde k vyvolání typick˘ch obtíÏí nemocného. PfiibliÏ-
nû u 20–30 % pfiípadÛ není v˘sledek testu reproduko-
vateln˘. Reprodukovatelnost pozitivního testu je pfii-
tom niÏ‰í neÏ reprodukovatelnost testu negativního.

6.2.8. Neurologické vy‰etfiení
Neurologická onemocnûní se mohou podílet na

synkopû v nûkolika smûrech. Jednak mÛÏe jít o one-
mocnûní autonomního nervového systému (autonom-
ní selhání). Existují 3 skupiny autonomního selhání:
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primární selhání na podkladû degenerativního pro-
cesu centrálního nervového systému; sekundární
selhání v dÛsledku po‰kození autonomního nervové-
ho systému jin˘mi chorobami; léky navozené auto-
nomní selhání. Jinou moÏností jsou cerebrovaskulár-
ní onemocnûní, která zahrnují tzv. „steal syndromy“,
kdy v˘znamné stenózy nebo uzávûry podklíãkov˘ch

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

Tranzitorní ischemické ataky ve vertebrobazilár-
ním povodí mohou také vést k poruchám vûdomí.
Jsou provázeny ãasto dal‰ími znaky, jako jsou ataxie,
vertigo, pohyby oãí. Podobnû mÛÏe b˘t provázena
poruchou vûdomí migréna, a to jak pfii záchvatu, tak
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Obr. 2 a, b Diagnostické algoritmy pro vy‰etfiování nemocn˘ch se synkopou 
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i mimo nûj. MÛÏe v‰ak jít i o prostou koincidenci
obou stavÛ. Z dal‰ích stavÛ pfiipomínajících synkopu
jde o epilepsii, kterou lze identifikovat podle tonicko-
-klonick˘ch kfieãí, anamnézy aury a zmatenosti
a ospalosti po záchvatu. Kfieãemi také záchvat zaãíná,
kdeÏto pfiípadné kfieãe u synkopy se vyskytují aÏ po
ztrátû vûdomí jako dÛsledek mozkové ischemie. Dal‰í
jednotkou je kataplexie – ãásteãná nebo úplná ztráta
svalové kontroly. 

6.2.9. Psychiatrické vy‰etfiení
Psychiatrická onemocnûní pfiipadají do úvahy

v souvislosti se synkopami ve 2 pfiípadech. Jednak
mÛÏe jít o neÏádoucí úãinek terapie psychiatrick˘mi
léky jako fenothiaziny nebo tricyklick˘mi antidepre-
sivy. Druhou moÏností je tzv. psychiatrická pseudo-
synkopa, tj. pfiedstíraná synkopa. Tito nemocní jsou
obvykle mlad‰í a mají tendenci k velmi ãastému 
opakování poruch vûdomí. Pfii diagnostice mÛÏe napo-
moci i provedení hyperventilaãního testu (2–3 minuty
volní hyperventilace), neboÈ byla popsána korelace
mezi pozitivním testem (nauzea, toãení hlavy, pareste-
zie) a psychiatrickou pfiíãinou poruchy vûdomí.

6.3. Testy s nízkou v˘tûÏností
¤ada testÛ bûÏnû provádûn˘ch pfii vy‰etfiování syn-

kopy napomáhá ve skuteãnosti jen vzácnû pfii objas-
nûní její pfiíãiny. Mûly by proto b˘t indikovány jen na
základû specifického klinického podezfiení. Napfiíklad
rentgenogram lbi, lumbální punkce a mozková angio-
grafie nemají v˘znamnou diagnostickou v˘tûÏnost,
pokud nejsou pfiítomny klinické nálezy svûdãící pro
specifick˘ neurologick˘ proces. Elektroencefalografic-
ká vy‰etfiení u nemocn˘ch se synkopami v anamnéze
prokázala poruchy charakteristické pro epilepsii
pouze v 1 % pfiípadÛ, pfiiãemÏ u naprosté vût‰iny
z nich existovalo jiÏ pfiedtím klinické podezfiení. CT
mozku nebo magnetická rezonance jsou pfiínosné
pouze v pfiípadû suspekce na subdurální krvácení po
úrazu hlavy nebo u loÏiskov˘ch neurologick˘ch nále-
zÛ. Sonografie karotid, pfiípadnû transkraniální
dopplerovské vy‰etfiení mají v˘znam pfii podezfiení na
vertebrobazilární insuficienci nebo pfii nálezu ‰elestÛ
nad krãními tepnami. Nízkou v˘tûÏnost mají i bûÏné
laboratorní testy, které by mûly slouÏit jen k potvrze-
ní klinického podezfiení na elektrolytové abnormality,
hypoglykemii nebo anemii. Gravitest by mûl b˘t pro-
veden u Ïen v produktivním vûku k potvrzení moÏné-
ho tûhotenství pfied ostatními instrumentálními vy-
‰etfieními. Plicní perfuzní (pfiípadnû i ventilaãní) scan
je indikován v pfiípadech, kdy pravdûpodobnou pfiíãi-
nou synkopy mÛÏe b˘t plicní embolie.

6.4. Diagnostick˘ algoritmus
Obrázky 2 a, b ukazují diagnostické algoritmy pro

racionální postup pfii vy‰etfiování synkop. Rozbor
anamnézy a fyzikální vy‰etfiení umoÏÀují odhalení
pfiíãin synkopy témûfi u poloviny pacientÛ. V pfiípadû
potfieby jsou provedena cílená specializovaná vy‰etfie-
ní, která napfi. posoudí závaÏnost poruchy aj. U men-
‰ího procenta nemocn˘ch dovoluje klinické vy‰etfiení
vyslovit podezfiení na specifické klinické jednotky
(napfiíklad aortální stenóza nebo epilepsie) a raciona-
lizovat v˘bûr dal‰ích diagnostick˘ch testÛ a léãby.
V ostatních pfiípadech je v první fázi indikováno vy-

‰etfiení zamûfiené na odkrytí organického onemocnû-
ní srdce, a podle v˘sledku dal‰í cílená vy‰etfiení. 
Pfiítomnost organického srdeãního onemocnûní je
indikací k provedení invazivního elektrofyziologické-
ho vy‰etfiení a znamená obvykle hor‰í prognózu.
V pfiípadû opakování synkop pfii negativních nálezech
zmínûn˘ch vy‰etfiení by mûlo b˘t zváÏeno dlouhodobé
monitorování pomocí implantabilního rekordéru. 

Je nutno zdÛraznit, Ïe pfiedloÏen˘ diagnostick˘
algoritmus je urãit˘m obecn˘m vodítkem, které by
mûlo poslouÏit k racionálnímu indikování jednotli-
v˘ch vy‰etfiovacích metod a zamezit provádûní zby-
teãn˘ch vy‰etfiení. Je proto samozfiejmé, Ïe nemÛÏe
poskytnout vyãerpávající konkrétní rady pro jednotli-
vé klinické pfiípady. Dále je nezbytné upozornit na
riziko fale‰nû pozitivní diagnózy, zejména u nemoc-
n˘ch s organick˘m postiÏením srdce. Napfiíklad pa-
cient se synkopami na podkladû komorov˘ch arytmií
mÛÏe mít pozitivní tilt test apod.

7.  POSUDKOVÁ PROBLEMATIKA

Z praktického hlediska je nezbytné téÏ rozhodnutí
o tom, zda je nutné nemocné hospitalizovat nebo zda
je moÏno provádût vy‰etfiení ambulantnû. Pfiehled
obecnû uznávan˘ch indikací k hospitalizaci uvádí
tabulka VII. Kdy je bezpeãné pacienty nehospitalizo-
vat? Jde o nemocné s fiídk˘m v˘skytem synkop a bez
evidence o strukturním postiÏení srdce a s normál-
ním záznamem EKG. Zde je vysoce pravdûpodobná
neurokardiogenní etiologie. 

V˘skyt synkopy pfii fiízení mÛÏe mít závaÏné dÛsled-
ky pro samotného fiidiãe i pro ostatní úãastníky silniã-
ního provozu. Rozhodování by mûlo b˘t individualizo-
váno a vodítkem je pfiíslu‰né doporuãení âKS. 

8.  LÉâBA

Hlavním principem léãby je prevence recidiv a mini-
malizace rizika mortality. V˘bûr terapie je zaloÏen na
znalosti prokazateln˘ch nebo pfiedpokládan˘ch pfií-
ãin synkopy. U odstraniteln˘ch pfiíãin synkopy je na

Tabulka VII
Indikace k hospitalizaci u nemocn˘ch se synkopou

Jednoznaãnû akceptované
● Anamnéza ICHS, mûstnavé slabosti srdeãní 

nebo komorov˘ch arytmií;
● PfiidruÏená bolest na hrudi;
● Fyzikální známky chlopenní vady, 

srdeãního selhávání, mozkové pfiíhody 
nebo fokální neurologick˘ nález;

● Elektrokardiografické známky ischemie, arytmií
(v˘znamná bradykardie, tachykardie), prodlouÏení
intervalu QT, blokáda levého raménka Tawarova.

âasto akceptované
● Poranûní v návaznosti na náhlou ztrátu vûdomí,

v souvislosti s palpitací nebo pfii námaze;
● Velmi ãasté epizody synkopy, podezfiení 

na ICHS nebo arytmie (napfi. podávání lékÛ
s potenciálním proarytmick˘m úãinkem);

● Mírná aÏ stfiednû v˘znamná ortostatická hypotenze;
● Vûk nad 70 let.
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místû kauzální léãba. To platí pfiedev‰ím pro synkopy
kardiálního pÛvodu, synkopy provázející dehydrata-
ci, krvácení nebo podávání lékÛ. V jin˘ch pfiípadech
je namístû cílená profylaktická léãba (napfiíklad anti-
agregaãní léãba u nûkter˘ch tranzitorních ischemic-
k˘ch atak atd.). S v˘jimkou stavÛ bezprostfiednû
ohroÏujících Ïivot takovou léãbu obvykle fiídí specia-
lista v daném oboru. Podrobn˘ popis terapeutick˘ch
postupÛ pro v‰echny zmínûné etiologické jednotky
pfiesahuje cíl a rámec tohoto doporuãení. Vzhledem
k ãetnosti v˘skytu a skuteãnosti, Ïe o vût‰inu nemoc-
n˘ch s neurokardiogenní synkopou peãuje obvykle
kardiolog, pojednává následující pasáÏ podrobnû
pouze o principech léãby neurokardiogenní synkopy. 

Vzhledem k znaãn˘m rozdílÛm v závaÏnosti a ma-
nifestaci neurokardiogenních synkop by mûla b˘t
jejich terapie individualizována. U vût‰iny nemocn˘ch
lze identifikovat vyvolávající faktory nebo situace, jako
protrahované stání, venepunkci, horko, pfiíjem alko-
holu nebo nedostatek spánku. Pouãení nemocného
o povaze jeho potíÏí a návod k vystfiíhání se takov˘ch
situací je proto dÛleÏitou souãástí komplexní léãby.
Nemocn˘ s prodromy mÛÏe pfiedejít rozvoji synkopy
díky okamÏitému zaujmutí horizontální polohy.
U fiady postiÏen˘ch jedincÛ pomáhá zv˘‰ení pfiíjmu
tekutin a soli v potravû. 

Dal‰í terapie je indikována pouze u nemocn˘ch
s ãetn˘mi nebo závaÏn˘mi symptomy. V souãasnosti
se opût doporuãují na prvním místû nefarmakologic-
ké intervence, jako je trénink opakovaného stání (tilt
training) nebo pouÏití izometrick˘ch manévrÛ jako
tlaãení zkfiíÏen˘ch dolních nebo horních konãetin
proti sobû. Jinak mÛÏe b˘t indikována farmakote-
rapie. V léãbû byla vyzkou‰ena celá fiada lékÛ, 
které mûly úãinek v mal˘ch studiích, ale Ïádn˘ z nich
neobstál v randomizovan˘ch studiích s v˘jimkou
betablokátorÛ, konkrétnû atenololu (obyklá dávka 
25–50 mg). Tyto léky zfiejmû pÛsobí pfiíznivû díky 
poklesu srdeãní kontraktility. V nûkter˘ch pfiípa-
dech v‰ak mohou betablokátory vést i ke zhor‰ení
pfiíznakÛ. Druh˘m nejãastûji uÏívan˘m lékem jsou 
α1-sympatomimetika (napfiíklad midodrin v dávce
2–3krát 2,5–5 mg), která brání vazodilataci. Tyto léky
zlep‰ují kvalitu Ïivota a sniÏují v˘skyt symptomÛ.
U ostatních lékÛ jsou údaje o úãinnosti velmi sporné
(dihydroergotamin, transdermální skopolamin, diso-
pyramid, fluorohydrokortizon nebo theofylin). 

Otázka profylaktické kardiostimulace není defini-
tivnû dofie‰ena. Studie kontrolované tilt testem proká-
zaly, Ïe kardiostimulace samotná nedovede zabránit
vzniku neurokardiogenní synkopy a pouze prodlouÏí
presynkopální období. Následné klinické studie uká-
zaly, Ïe tato léãba mÛÏe mít pozitivní úãinek u nûkte-
r˘ch vysoce selektovan˘ch skupin pacientÛ. Úãinnost
byla proto testována v 5 vût‰ích randomizovan˘ch
studiích. U 318 léãen˘ch pacientÛ se synkopa opako-
vala ve 21 % pfiípadÛ léãen˘ch stimulací a ve 44 %
pfiípadÛ bez stimulace. Pfies tento statisticky signifi-
kantní v˘sledek ve prospûch stimulace mûly studie
fiadu nedostatkÛ a není jasn˘ v˘bûr ideálních kandi-
dátÛ. Rozhodnutí implantovat kardiostimulátor musí
b˘t vÏdy uãinûno v kontextu toho, Ïe jde o benigní
stavy, které ãasto postihují mladé jedince. Implanta-
ce pfiístroje by proto mûla b˘t vÏdy peãlivû zvaÏována
a mûlo by jít o poslední z terapeutick˘ch moÏností.

Iniciální vy‰etfiení

Diagnóza jistá

Dimise nebo
zahájení léãby

Stavy napodobující
synkopu

Odeslání 
k neurologickému,
psychiatrickému
nebo jinému 
speciálnímu
vy‰etfiení

Diagnóza
suspektní 
nebo nejasná

Jednotka 
pro vy‰etfiování
synkop

Snadn˘ pfiístup
ke kardiologické-
mu vy‰etfiení 
a autonomním 
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Obr. 3 NavrÏen˘ model organizace pro vy‰etfiování pacienta
se synkopou

Akutní pfiíjem nemocnice, praktick˘ lékafi, specialista

V takovém pfiípadû je indikována implantace dvou-
dutinového kardiostimulátoru se speciálním algorit-
mem, jako napfiíklad „rate drop response“. Kardio-
stimulace v reÏimu VVI je kontraindikována, neboÈ
neb˘vá úãinná a vlivem retrográdního vedení mÛÏe
symptomy nemocn˘ch ve skuteãnosti zhor‰it.

9.  JEDNOTKA PRO VY·ET¤OVÁNÍ SYNKOP

Vzhledem k tomu, Ïe strategie vy‰etfiování synkopál-
ních stavÛ se li‰í u rÛzn˘ch lékafiÛ nebo v rÛzn˘ch
nemocnicích, je Ïádoucí racionalizace a standardiza-
ce vy‰etfiovacího postupu. Proto doporuãuje Evrop-
ská kardiologická spoleãnost zfiízení tzv. jednotek 
pro vy‰etfiování synkopálních stavÛ („syncope unit“)
v rámci jednotliv˘ch nemocnic. Jednotkou je my‰le-
na speciální ambulance, obvykle s vazbou na dal‰í
odborníky, která koordinuje vy‰etfiovací postup. Per-
sonál by mûl mít praxi z oboru kardiologie, akutní
medicíny, neurologie, pfiípadnû geriatrie. Mûl by b˘t
seznámen s principy doporuãen˘ch postupÛ a snaÏit
se vypracovat pro konkrétní zdravotnické zafiízení
individualizovan˘ postup. Ambulance by mûla dispo-
novat neinvazivními metodami monitorování EKG
a autonomního testování. Mûl by b˘t snadn˘ pfiístup
k provedení echokardiografie, elektrofyzioloického
vy‰etfiení, CT nebo MR. Podobnû by mûla b˘t pfied-
nostní moÏnost hospitalizace a pfiípadné implantace
kardiostimulátoru nebo ICD. 

Vût‰inu synkopálních stavÛ lze vy‰etfiovat jako jed-
nodenní pfiípady – bez nutnosti hospitalizace. Hlav-
ním cílem navrhovan˘ch jednotek je právû usnadnûní
a urychlení vy‰etfiovacího postupu s cílem odstranûní
nutnosti zbyteãné hospitalizace (obrázek 3).
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