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1. UVOD



1.1. Definicija sinkope

Sinkopa je prolazan gubitak svijesti zbog globalne hipoperfuzije mozga koja se ocituje

brzim pocetkom, kratkim trajanjem, te spontanim i potpunim oporavkom (1).

Dio je Sire skupine poremecaja oznacenih kao prolazni gubitci svijesti (engl. transient
loss of consciousness, TLOC). Oni su definirani kao stanja stvarnog ili o¢itog gubitka svijesti,
s amnezijom za razdoblje nesvijesti, abnormalnom motori¢kom kontrolom, gubitkom reakcije
i kratkim trajanjem. Dijele se na traumatske i netraumatske gubitke svijesti. Osim sinkope
medu netraumatskim uzrocima su jos$ epilepticki napadaji, psihogeni prolazni gubitci svijesti
te razni rijetki uzroci, koji ¢ine diferencijalnu dijagnozu sinkope zbog sli¢nih klini¢kih

obiljezja (2).

Sinkopa moze imati prodromalni period u kojem razli¢iti simptomi (svjetlucanje pred
o¢ima, mucnina, znojenje, slabost, poremecaji vida) upozoravaju na prijetecu sinkopu.
Medutim, gubitak svijesti moZe nastupiti i bez upozorenja. Cak i kada postoje prodromalni
simptomi, gubitak svijesti nastupa ve¢ za 10 do 20 sekundi od njihova pocetka. Tocna
procjena trajanja epizoda je rijetko moguca. Tipi¢na sinkopa je kratkotrajna. Rijetko moze
trajati viSe od nekoliko minuta. Oporavak od sinkope je obicno pra¢en gotovo izravhom
uspostavom primjerenog ponasanja i orijentacije, bez potrebe za medicinskom intervencijom i
bez novih zaostalih neuroloskih deficita. Retrogradna amnezija, unato¢ uvjerenjima da nije

uobicajeni pratilac sinkope, je ¢eS¢a nego Sto se prije mislilo, osobito u starijih osoba (1,4).

Presinkopa je osjecaj ,,prijeteceg gubitka svijesti“. Obi¢no se opisuje kao snazan
osjecaj slabosti. Cesto je povezana s nestabilno$éu ili padanjem, sliéno prodromima sinkope,
ali do pravog gubitka svijesti u pravilu ne dolazi. Kako nema jasne definicije za presinkopu,
postoji 1 nedostatak jasnoc¢e u dijagnozi. Medutim, vaznost presinkope je vidljiva iz studija

prema kojima je rizik nepovoljnog ishoda slican sinkopi (2,3,5).

1.2. Patofiziologija i klasifikacija sinkope

Osnovna patofizioloSka karakteristika sinkope jest pad sistemskog krvnog tlaka uz
smanjenje globalnog krvnog optoka u mozgu (Slika 1). Na tom obiljezju temelji se i

klasifikacija sinkope (2).



Stanje svijesti je regulirano primjerenim mozdanim krvnim protokom, koji se
vlastitom vaskularnom autoregulacijom odrzava u uskom rasponu, neovisno o sistemskom
krvnom tlaku (6). Primjereni protok krvi osigurava stalnu opskrbu kisikom i1 glukozom,
primarnim metabolickim supstratom. Mozak, za razliku od ostalih dijelova organizma, ne
moze skladistiti energiju u obliku visoko energijskih fosfata (7). Stoga, potpuni gubitak
svijesti nastupa prilikom iznenadnog prekida mozdanog protoka tijekom 6-8 sekundi te pri
vrijednostima sistoli¢kog tlaka od 50-60 mmHg u razini srca, tj. 30-45 mmHg na razini
mozga u uspravnom polozaju (8). Mehanizmom autoregulacije mlada odrasla osoba moze
imati pad sistolickog tlaka bez znacajne mozdane ishemije (6). S druge strane, starije osobe i
one s kroni¢nom hipertenzijom su osjetljive i na relativno mali pad sistemskog krvnog tlaka
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Slika 1. PatofizioloSka osnova klasifikacije sinkopa (2)



Sistemski krvni tlak je produkt sr¢anog minutnog volumena (engl. cardiac output —
CO) 1 ukupnog perifernog otpora (engl. peripheral resistance). Naglo smanjenje oba ili

jednog od njih moze prouzrociti sinkopu (1,2).

Prolazno niski sr¢ani minutni volumen moze imati Cetiri primarna uzroka. Prvi moguci
je refleksna bradikardija, poznata kao kardioinhibitorna refleksna sinkopa. Drugi obuhvaca
kardiovaskularne uzroke: aritmiju i strukturne bolesti srca, ukljucuju¢i plu¢énu emboliju i
pluénu hipertenziju. Uzrok niskom minutnom volumena moze bit i nedostatan venski povrat
zbog gubitka volumena ili venskog nakupljanja. I konacno, na sr€ani minutni volumen mogu
utjecati kronotropna i inotropna nesposobnost srca uslijed zatajenja autonomnog Ziv€anog

sustava (1,2).

Uzroci niskog ili nedostatnog perifernog otpora dijele se u tri skupine. Prva je
neodgovarajuéa refleksna aktivnost koja wuzrokuje vazodilataciju, a ocituje se kao
vazodepresivna refleksna sinkopa. Druga je funkcionalno oSteéenje autonomnog zivéanog
sustava uzrokovano lijekovima, dok su trea strukturalna oSteéenja s primarnim ili

sekundarnim zatajenjem autonomnog ziv€anog sustava (1,2).

Odredivanje mehanizma nastanka sinkope je uvijek izazov. Dogadaj je prolazne
prirode i ve¢ina bolesnika s doZivljenom sinkopom u trenutku pregleda ima uredne nalaze (7).
Na temelju patofizioloSkih mehanizama, a prema smjernicama Europskog kardioloskog
drustva (ESC) iz 2018., sinkopa se moze svrstati u tri kategorije — refleksnu, kardiogenu i

sinkopu zbog ortostatske hipotenzije (Tablica 1) (2).



Tablica 1. Klasifikacija sinkope (2)

Refleksna (posredovana putem Zivaca) sinkopa

Vazovagalna:
- ortostatska: stajanje, rjede sjedenje
- emocionalna: strah, bol (somatska ili visceralna), medicinska instrumentacija, krvna fobija
Situacijska:
- mikcija
- gastrointestinalna stimulacija (gutanje, defekacija)
- kasljanje, kihanje
- nakon vjezbanja
- ostalo (npr. smijanje, sviranje mjedenog instrumenta)
Sindrom karotidnog sinusa
Atipi¢ni oblici (bez prodromalnih simptoma, s ili bez jasnih okidaca i/ili s atipicnom slikom)

Sinkopa zbog ortostatske hipotenzije (OH)

Imati na umu da se hipotenzija moze pogorsati venskim nakupljanjem tijekom vjezbanja (vjezbanjem
inducirana), nakon obroka (postprandijalna hipotenzija) i nakon produzenog lezanja (dekondicija).

Lijekovima izazvana OH (naj¢es¢i uzrok OH):

- npr. vazodilatatori, diuretici, fenotiazin, antidepresivi
Gubitak volumena:

- krvarenje, proljev, povracanje, itd.
Primarno autonomno zatajenje (neurogena OH):

- primarna disfunkcija autonomnog zivéanog sustava, multipla sistemna atrofija, Parkinsonova
bolest, demencija s Lewyjevim tjeleScima.
Sekundarno autonomno zatajenje (neurogena OH):

- dijabetes, amiloidoza, ozljede kraljeznicne mozdine, autoimuna autonomna neuropatija,
paraneoplasti¢na autonomna neuropatija, zatajenje bubrega.

Kardiogena sinkopa

Aritmija kao primarni uzrok:
1. Bradiaritmije:

- bolest sinusnog ¢vora

- smetnje atrioventrikulskog provodenja
2. Tahiaritmije:

- supraventrikulske

- ventrikulske

Strukturne bolesti srca:

aortna stenoza, akutni infarkt miokarda/ishemija, hipertrofijska kardiomiopatija, sréane tumorske mase
(miksom atrija, tumori, itd.), bolesti perikarda/tamponada, kongenitalne anomalije koronarnih arterija,
disfunkcija umjetnih zalistaka

Bolest velikih krvnih Zila: embolija plu¢ne arterije, akutna disekcija aorte, hipertenzija pluéne arterije




1.3. Vrste sinkope
Sinkopa moze biti razlicite etiologije i klinicke slike (1).

1.3.1. Refleksna sinkopa

Refleksna sinkopa je pojam koji oznacava heterogenu skupinu stanja u kojima
kardiovaskularni refleksi, koji normalno kontroliraju cirkulacijsku homeostazu, postanu
povremeno neprikladni (10). U refleksnoj sinkopi, aferentni putevi refleksnog luka prenose
informacije iz cirkulacijskih i1 visceralnih receptora u vazomotorni centar u mozgu.
Hemodinamska nestabilnost (hipovolemija, hipotenzija i/ili tahikardija), gastrointestinalni
simptomi, bolovi te viSe mozdane funkcije, poput emocija, mogu snazno aktivirati eferentne
puteve refleksa. Kao odgovor na podrazaj moze nastupiti bradikardija ili asistolija, ali i

dilatacija krvnih zila splanhikusa te donjih udova, s posljedi¢nom hipotenzijom (Slika 2) (2).
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Refleksna sinkopa se moze podijeliti prema aferentnom i eferentnom putu refleksnog
luka. Ovisno o dominantom efektorskom mehanizmu dijeli se na tri tipa: vazodepresorni,
kardioinhibitorni i mjeSoviti tip. U vazodepresornom tipu prevladava hipotenzija uslijed
gubitka simpatickog, vazokonstriktornog tonusa u uspravnom polozaju. Kardioinhibitorna se
odnosi na onu u kojoj prevladava bradikardija ili asistolija zbog pojacanog vagalnog ucinka,
dok su u mjesovitoj prisutna oba mehanizma. Druga, ¢eS¢e upotrebljavana podjela refleksne
sinkope (Tablica 1), zasniva se na vrsti okidaca, tj. aferentnom putu refleksnog luka. Prema
njoj se refleksna sinkopa dijeli na vazovagalnu, situacijsku, sindrom karotidnog sinusa i
atipicni oblik. Osnovni preduvjet da bi takva stanja nazvali refleksnom sinkopom jest

funkcionalno netaknut autonomni ziv¢ani sustav (1, 11).

1.3.1.1. Vazovagalna sinkopa

Vazovagalna ili neurokardiogena sinkopa je najCes¢a refleksna sinkopa. Obicno se
javlja pri dugotrajnom stajanju (ortostatski stres), boli, tjeskobi ili medicinskoj
instrumentaciji. Prije nastupa sinkope bolesnici ¢esto osje¢aju povecanu toplinu, mucninu i
slabost (12). Palpitacije su uobicajene, ali su duzeg trajanja (2-3 minute) nego u kardiogenoj
sinkopi uslijed tahiaritmije (13). Ipak prodromalni simptomi ne moraju uvijek prethoditi

gubitku svijesti, osobito kod starijih osoba (7).

1.3.1.2. Sinkopa karotidnog sinusa

Druga po ucestalosti medu refleksnim sinkopama je sinkopa karotidnog sinusa.
Najcesce se javlja u starijoj populaciji, posebice u dijabetiCara s koronarnom ili karotidnom
aterosklerozom. Ce$¢a je u muskaraca s omjerom 4:1. Precipitirajuéi faktori su pomicanje
glave i vrata, pritisci na vrat te jako stezanje kravate (14, 15). Asistolne pauze koje traju duze
od 3 sekunde 1/ili pad sistolickog tlaka za viSe od 50 mmHg pri masazi karotidnog sinusa
definiraju preosjetljivost karotidnog sinusa. Kada je ovaj abnormalni odgovor na masaZu
karotidnog sinusa povezan sa spontanom sinkopom, definira se kao sindrom karotidnog

sinusa (4).
1.3.1.3. Situacijska sinkopa

Situacijska sinkopa je tre¢a skupina refleksnih sinkopa. Ona ukljucuje sinkope

potaknute razliCitim aktivnostima poput mikcije, defekacije, kasljanja ili gutanja. U ovu



skupinu spada 1 sinkopa nakon vjezbanja. Mogu¢i mehanizmi ukljuCuju povecanje
intratorakalnog tlaka, Sto rezultira naglim smanjenjem venskog povrata i sréanog minutnog
volumena te vagalni udar s posljedicnom bradikardijom i asistolijom odnosno vazodilatacijom

i hipotenzijom (7).

1.3.2. Sinkopa zbog ortostatske hipotenzije

Ortostatska hipotenzija (OH) je definirana smanjenjem sistolickog tlaka za barem 20
mmHg ili dijastolickog za 10 mmHg unutar 3 minute od ustajanja ili podizanja na barem 60°
na tilt-up testu. Promjena polozaja tijela iz leze¢eg u stojec¢i dovodi do pomaka gotovo 500-
1000 mL krvi iz prsnog u venski bazen ispod dijafragme (11). Fizioloski mehanizmi koji
sprjecavanja nastanak OH su: porast pulsa, refleksna arterijska i venska vazokonstrikcija
(posebno u splanhni¢cnom bazenu i donjim ekstremitetima) i aktivacija neuroendokrinog
sustava renin-angiotenzin-aldosteron (16). Svi oni zajedno sprjecavaju pad tlaka u zdravih
pojedinaca, ali u nekim situacijama mogu biti naruSeni (4). Ovom tipu sinkope uzrok su
funkcionalna ili strukturalna oSte¢enja autonomnog ziv€anog sustava koja dovode do

neadekvatnog porasta perifernog otpora i otkucaja srca nakon ustajanja (17).

Karakteristicni simptomi ortostatske hipotenzije su svjetlucanje pred ocima,
vrtoglavica 1 presinkopa. No oni mogu biti nespecifi¢ni ili sasvim odsutni. Uzroci sinkope
zbog OH su primarno i sekundarno autonomno zatajenje uslijed disfunkcije centralnog i
perifernog autonomnog Ziv€anog sustava. Primarno autonomno zatajenje moZe nastati u
demenciji s Lewyjevim tjeleScima, Parkinsonovoj bolesti 1 multiploj sistemnoj atrofiji, a
sekundarno u sklopu Secerne bolesti, amiloidoze, upalne neuropatije itd. Ortostatska
hipotenzija je nerijetko ijatrogena. Lijekovi razli¢itih skupina, poput vazodilatatora, diuretika 1
antidepresiva, snizuju periferni vaskularni otpor. [jatrogeni gubitak volumena diurezom ili
gubitak volumena uslijed povrac¢anja, proljeva ili krvarenja, takoder moZe rezultirati

ortostatskom hipotenzijom i sinkopom (11).

1.3.3. Kardiogena sinkopa

Kardiogena sinkopa obuhvaca aritmogenu sinkopu i/ili sinkopu zbog strukturne bolesti
srca, ukljucujuéi 1 pluénu emboliju. Aritmije i strukturne bolesti se mogu manifestirati i u
kombinaciji jer su strukturne sré¢ane bolesti ¢esto podloga za abnormalnu elektri¢nu aktivnost

srca (11). Dijagnoza kardiogene sinkope ima vazne prognosticke implikacije (18). Istrazivanja



koja su usporedivala smrtnost nakon sinkope, prema vjerojathom mehanizmu, su pokazala da
bolesnici s kardiogenom sinkopom imaju veéu smrtnost od onih s nekardiogenim uzrokom
(19). U studiji od 400 ispitanika pracenih vise od 60 mjeseci, stopa smrtnosti bolesnika sa
sr€¢anim uzrokom iznosila je 50%, u usporedbi s 31% 1 24% za pacijente s nekardiogenim ili
nepoznatim uzrokom (20). Prediktori kardiogene sinkope su: postojanje strukturne bolesti
srca, abnormalni elektrokardiografski (EKG) nalaz, sinkopa tijekom napora, sinkopa u
lezeCem polozaju i palpitacije neposredno prije gubitka svijesti. U prilog kardiogenoj

etiologiji ide i izostanak prodromalnih simptoma, posebice u starijih osoba (7).

1.3.3.1. Aritmije

Najces¢i uzrok kardiogene sinkope su aritmije. Sinkopu wuzrokuju kriticnim
smanjenjem sr¢anog minutnog volumena, narusavaju¢i udarni volumen ili frekvenciju (21,

22).

Bradiaritmije uzrokovane bole$¢u sinusnog ¢vora ili smetnjama atrioventrikulskog
provodenja su vazan uzrok sinkope, posebice u starijoj populaciji. Bolesnici mogu tolerirati
bradiaritmiju zbog odrzavanja sréanog minutnog volumena povecanjem udarnog volumena
prema Frank Starlingovom zakonu. No kompenzatorni mehanizmi imaju svoja ogranic¢enja i
nisu dovoljni za odrZavanje cerebralnog protoka kod frekvencije srca manje od 30/min (23).
Bolest sinusnog ¢vora je skupina poremecaja ritma s oSteCenim stvaranjem i/ili provodenjem
impulsa u sinoatrijskom ¢voru. U 50% bolesnika sa simptomatskom boleS¢u sinusnog ¢vora
prisutan je sindrom tahikardije bradikardije. Njegovo obiljeZje je izmjena ubrzanog, pravilnog
ili nepravilnog, supraventrikulskog ritma s epizodama bradiaritmije. Bolesnici sinkopu
najcesce dozivljavaju pri spontanoj kardioverziji u sinus ritam, kojoj prethodi produzeni sinus

zastoj, bez uklju¢ivanja doknadnog ritma (23).

Smetnje atrioventrikulskog provodenja takoder mogu biti uzrok gubitka svijesti.
Obicno se radi o atrioventrikulskom bloku II. stupnja Mobitz II, visokom bloku II. stupnja ili
atrioventrikulskom bloku III. stupnja. U ovim slu€ajevima, sr¢ana akcija postaje ovisna o
nizim, sporijim centrima predvodnicima (25-40 otkucaja/min) koji su ¢esto nepouzdani ili
nedostatni. Takoder, bradikardija produljujuci vrijeme repolarizacije stvara predispoziciju za

nastanak polimorfne ventrikulske tahikardije (fr. torsade de pointes) (1).

Tahiaritmije, supraventrikulska i ventrikulska, mogu biti uzrok gubitka svijesti osobito

u bolesnika sa strukturnom bole$¢u srca. Sinkopa ili presinkopa mogu nastupiti na pocetku

9



paroksizmalne tahikardije, prije razvoja vaskularne kompenzacije. Svijest se u pravilu
oporavlja prije nego paroksizam tahikardije zavr$i. Medutim, ako hemodinamika ostane
neadekvatna, nesvjestica se odrzava, a oporavak u tom slucaju nije spontan, pa ne mozemo
vise govoriti o sinkopi, ve¢ o sr¢anom zastoju (21,22). Ugrozena hemodinamska funkcija je
posljedica neadekvatne kontrakcije ventrikula, smanjenog dijastolickog punjenja zbog
skraenog vremena punjenja, gubitka atrioventrikulske sinkronije i istovremene ishemije
miokarda. Vjerojatnost sinkope u sklopu tahiaritmije ovisi o brzini otkucaja klijetki, ali i o

sistolickoj funkciji ventrikula (11).

1.3.3.2. Strukturne bolesti srca

Strukturne kardiovaskularne bolesti uzrokuju sinkopu kad cirkulacijske potrebe
nadmase sposobnost odrzavanja ili povecanja sréanog minutnog volumena. Strukturne bolesti
srca koje najcesc¢e mogu uzrokovati sinkopu su: stenoti¢ne greske sréanih zalistaka, akutna
ishemija srca, opstruktivne kardiomiopatije, disekcija aorte, embolija pluéne arterije, miksom

srca. Mehanizam sinkope mozZe biti viSestruk (11).

Sinkopa ima izrazitu vaznost kad je povezana s fiksnom ili dinamickom opstrukcijom
izlaznog dijela lijevog ventrikula. Medutim, ona nije isklju¢ivo rezultat smanjenja minutnog
volumena, ve¢ 1 drugih patofizioloskih mehanizama kojima srcana bolest pridonosi.
Strukturna sr¢ana bolest pogoduje aritmogenezi, a agresivno lijeCenje sranog zatajenja
diureticima 1/ili vazodilatatorima moZze rezultirati ortostatskom hipotenzijom kao dodatnim
mehanizmom u nastanku sinkope. U bolesnika s teSkom stenozom aortalnog zalistka ili
hipertrofijskom kardiomiopatijom moze nastupiti neadekvatna refleksna vazodilatacija uslijed

povecane kontraktilnosti i podrazaja baroreceptora (11,17).

Sinkopa moZe biti prva manifestacija plu¢ne embolije, osobito kod masivne pluéne
embolije. Veliki pluéni embolusi opstruiraju protok krvi u pluénoj arteriji te dovode do
redukcije sr€anog minutnog volumena. Manji embolusi aktiviraju pluéne ili ventrikulske

mehanoreceptore, a posljedicno tome nastaje vagalna bradiaritmija (23).

Infarkt miokarda se moZe prezentirati sinkopom najcesce zbog prolazne bradiaritmije.
Inace je rijetki direktni uzrok gubitka svijesti. Ostali mehanicki kardiovaskularni uzroci
sinkope, kao miksom lijevog atrija, teSka mitralna stenoza ili disfunkcija mitralne valvule, su

relativno rijetki (23).
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1.4. Epidemiologija

Epidemioloska obiljezja sinkope ovise o populaciji koja se istrazuje. Variraju s dobi,
spolom i uzrokom (19). Opcenito, sinkopa je Cesta u opcoj populaciji. Stopa prevalencije je
41%, s ponovnom pojavom u 13,5% bolesnika (24). GodiSnja pojavnost epizoda sinkope u
op¢oj populaciji iznosi 18,1 - 39,7 na 1000 bolesnika, sa slichom incidencijom medu
spolovima (1). Prema epidemioloskoj studiji provedenoj u Utah-u, SAD, godiSnja
prevalencija sinkope koja je prosla medicinsku procjenu iznosila je 9,5 na 1000 stanovnika,

od ¢ega je 1 od 10 bolesnika bilo hospitalizirano (25).

Prva pojava sinkope ima karakteristicnu bimodalnu dobnu distribuciju. Prvi vrsak je u
dobnoj skupini izmedu 10 i 30 godina (medijan vrSne dobi je 15 godina). Relativno
neuobifajena je u odraslih osoba prosjecne dobi od 40 godina, a ponovni porast ucestalosti
biljezi se u bolesnika starijih od 65 godina (17). U prvoj dobnoj skupini vazovagalna sinkopa
je gotovo isklju¢ivi uzrok sinkope, dok su uzroci u populaciji starijoj od 65 godina
raznovrsniji. Za neke je to ponovna pojava vazovagalne sinkope, koja se prvi put javila u
ranijoj zivotnoj dobi, dok je za druge prva manifestacija sr€anih poremecaja (26, 27). Prema
Framinghamskoj studiji, nakon 70 godine Zivota zabiljeZen je znaCajan porast ucestalosti
sinkope. 10-godi$nja kumulativna incidencija sinkope iznosila je 11% i za muskarce 1 za Zene
u dobi od 70-79 godina, a 17% za muSkarce i 19% Zene starije od 80 godina (27). Studije
prevalencije su pokazale da 40% odrasle populacije barem jednom dozivi sinkopu. Ipak,
tocnu je incidenciju teSko definirati jer vecina bolesnika sa sinkopom vjerojatno ne trazi
lije¢nicku skrb. Svega mali dio trazi konzultaciju specijalista, a jo§ manji udio se upucuje na

hitne prijeme (17, 28).

Unato¢ tome, sinkopa je Cest problem na hitnim prijmovima. Prema rezultatima
nekoliko studija sinkopa je razlog 3% svih posjeta i 1-6% svih prijama u bolnicu (29,30,31).
Osim drustvenog utjecaja zbog pogorSanja kvalitete zivota, postoji 1 onaj ekonomski. Iako
stopa varira izmedu 12-86%, priblizno 50% bolesnika sa sinkopom na hitnim prijmovima se
hospitalizira. Prosjecno trajanje hospitalizacije je 5,5 dana (2,32). U Sjedinjenim ameri¢kim
drzavama se godiSnje potrosi oko 2,4 milijarde dolara na troSkove hospitalizacije ovih

bolesnika (33).

Prevalencija uzroka sinkope razlikuje se ovisno o dobi i klinickim okolnostima u

kojima se procjenjuje bolesnik, te populaciji koja se promatra. Usprkos razlikama u
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rezultatima studija, moze se izvu¢i op¢i zakljuCak o ucestalosti pojedinih uzroka sinkopa.
Refleksna sinkopa je najcesc¢i oblik sinkope u bilo kojim okolnostima i dobi, s neSto ve¢om
ucestalos¢u u Zena nego u muskaraca. Kardiogena sinkopa, zbog aritmije ili strukturne bolesti
srca je druga po ucestalosti, posebice u starijih osoba. Izuzetno je rijetka kod djece, tinejdzera
i mladih odraslih osoba. Ortostatska hipotenzija je rijedak uzrok sinkope u osoba mladih od

40 godina, a porast prevalencije biljezi se s porastom dobi (11,17).

1.5. Dijagnostika

Polazna tocka u dijagnostici sinkope jest pocetna procjena koja obuhvacéa detaljnu
anamnezu usredotocenu na aspekte sadasnje sinkope, ali i mogucih prethodnih epizoda, kao i
heteroanamnezu ocevidaca. Fizikalnim pregledom procjenjuje se moguénost postojanja
predlezece sréane bolesti ili ortostatske hipotenzije kao uzroka prolaznog gubitka svijesti. U
pocetnoj klinickoj evaluaciji iznimno je bitan elektrokardiografski zapis. Prema EKG-u se

moze utvrditi postojanje aritmije, ali i strukturne bolesti srca (2,34).

Klju¢no pitanje koje treba postaviti prilikom pocetne procjene je “Moze li se gubitak
svijesti pripisati sinkopi ili ne?”. Odnosno, razlikovanje sinkope od ostalih uzroka prolaznog
gubitka svijesti predstavlja prvi dijagnosticki izazov 1 utjeCe na daljnju dijagnosticku
strategiju (35). Lije¢nik u 63% sluc¢ajeva moze postaviti dijagnozu, tj. izdiferencirati sinkopu
medu ostalim TLOC-ima, na temelju detaljne pocetne procjene te time izbje¢i koriStenje
dodatne dijagnostike (36).

Drugo vazno pitanje je “Postoje li znacajke u anamnezi koje sugeriraju dijagnozu?”.
Budu¢i da je sinkopa prolazna pojava, koja ne ostavlja posljedice, u vecini slucajeva ne
postoji objektivan test koji ¢e potvrditi je li bolesnik pretrpio epizodu sinkope i koji je njen
uzrok. Stoga je precizno uzimanje anamneze 1 heteroanamneze klju¢no i ¢esto samo dovodi
do dijagnoze. Iznimno su bitne informacije poput detaljnog opisa okidaca, simptoma i
znakova prije i tijekom epizode i procesa oporavka. Nadalje, vazni su podaci o kronologiji
sinkope, trajanju i ucestalosti sinkope u mogucim prethodnim epizodama te o sréanim
bolestima i drugim komorbiditetima kao i farmakoloska anamneza. Pri uzimanju podataka

osobiti znacaj ima i obiteljska anamneza. Svi ti podaci imaju znacaj u utvrdivanju stvarnog
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postojanja sinkope, odredivanju etiologije 1 procjeni njenog rizika te, kona¢no, donosenju
ispravnih odluka glede daljnje dijagnostike i lijeCenja (35,37).

Fizikalni pregled kao sastavni dio pocetne procjene obuhvacéa odredivanje arterijskog
tlaka i brzine otkucaja srca. Odreduju se u leZze¢em 1 sjede¢em polozaju, neposredno po
ustajanja i nakon 3 minute stajanja u uspravnom polozaju. Pozornost se pridaje brzini
otkucaja srca i ritmu, kao i prisutnosti sr¢anih Sumova ili patoloskih sréanih tonova koji bi
ukazivali na prisutnost strukturnih srcanih bolesti (38). Provodi se i osnovni neuroloski
pregled, s ciljem pronalaska ZariSnih defekata ili drugih abnormalnosti, koje bi sugerirale na
neurolosku etiologiju sinkope i sukladno tome indicirale eventualnu neurolosku obradu (19).
Snimanje 12-kanalnog EKG-a je korisna metoda koja moze pruziti informacije o
potencijalnom specificnom uzroku sinkope (bradiaritmija ili tahiaritmija) (39). Medutim,
unato¢ prednostima utvrdivanja vjerojatnog ili potencijalnog uzroka sinkope, prospektivne

studije ipak nisu dovele do zakljucka da EKG znacajno utjece na daljnju strategiju (40,41).

Prema smjernicama ECS-a iz 2018.godine, 1ako ne postoji zlatni standard za dijagnozu
sinkope, postoji snazan konsenzus da pocetna procjena moze dovesti do sigurne ili vrlo

vjerojatne dijagnoze, ukoliko su ispunjeni dijagnosticki kriteriji (Tablica 2) (2).
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Tablica 2. Dijagnosticki kriteriji u pocetnoj evaluaciji sinkope (2).

Refleksna sinkopa i ortostatska hipotenzija

VVS je vrlo vjerojatna ako je sinkopa precipitirana boli, strahom ili stajanjem te povezana s tipicnim
progresivnim prodromalnim simptomima (bljedilo, znojenje i/ili mucnina).

Situacijska refleksna sinkopa vrlo je vjerojatna ako se javlja tijekom ili neposredno nakon specifi¢nih
okidaca (mikcija, gutanje, defekacija, kasljanje, kihanje).

Sinkopa zbog OH je potvrdena kada se sinkopa pojavljuje tijekom stajanja i istodobne pojave
hipotenzije.

U nedostatku gore navedenih kriterija, refleksna sinkopa i OH trebale bi se smatrati vjerojatnima kada
su znacajke koje sugeriraju refleksnu sinkopu ili OH prisutne i nedostaju znacajke koje upucuju na
kardiogenu sinkopu.

Kardiogena sinkopa

Aritmogena sinkopa vrlo je vjerojatna kada EKG pokazuje:

» trajnu sinusnu bradikardiju < 40 otkucaja/min. ili sinusnu pauzu > 3 s u budnom stanju i u odsustvu
fizickog treninga;

* AV blok II. stupnja Mobitz II, AV blok III. stupnja;

» alterirajuci blok lijeve i desne grane;

* VT ili brzu paroksizmalnu SVT;

* epizode nepostojanih polimorfnih VT i dugih ili kratkih QT intervala; ili

* neispravnost pacemakera ili [CD-a.

Sinkopa vezana uz sréanu ishemiju potvrdena je kada se javlja uz dokaz akutne ishemije miokarda, s
ili bez infarkta miokarda.

Sinkopa zbog strukturnih kardiopulmonalnih poremecaja je vrlo vjerojatna kada se sinkopa pojavljuje
u bolesnika s prolabiraju¢im miksomom atrija, kuglastim trombom lijevog atrija, teSkom aortalnom
stenozom, pluénim embolusom, ili akutnom disekcijom aorte.

Ako pocetnom evaluacijom nije utvrden uzrok sinkope, mogu se provesti dodatne
pretrage. One ukljucuju: masazu karotidnog sinusa; tilt-up test (sumnja na OH ili refleksnu
sinkopu), EKG monitoriranje (sumnja na aritmogenu etiologiju), ehokardiografija (kod
prethodno utvrdene sréane bolesti, sumnje na strukturnu bolest srca ili kardiovaskularni
uzrok), krvni testovi (npr. hematokrit ili hemoglobin kod sumnje na krvarenje, plinska analiza

krvi, troponin kod sr¢ane ishemije, elektroliti) (2).
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1.5.1. Dijagnosticki testovi

1.5.1.1. Masaza karotidnog sinusa

Masaza karotidnog sinusa se provodi primjenom vanjskog pritiska na podrucje
karotidnog sinusa. Njome se moze izazvati kardioinhibitorni ili vazodepresivni ucinak.
Klasi¢no, pauza u trajanju od 3 sekunde ili pad sistolickog tlaka za 50 mmHg se smatra
abnormalnim odgovorom (4,37). Masaza karotidnog sinusa je indicirana u bolesnika starijih
od 40 godina sa sinkopom nepoznatog porijekla kompatibilnog s refleksnim mehanizmom.
Prije masaze treba auskultirati karotidne arterije s ciljem iskljucenja eventualne znacajne
stenoze. lako su neuroloske komplikacije vrlo rijetke, postoji rizik izazivanja TIA-e, te se
sugerira provodenje masaze s oprezom u bolesnika s prethodnom TIA-om, mozdanim udarom

ili karotidnom stenozom > 70% (2).

1.5.1.2. Tilt -up test

Tilt-up test je ortostatski stres test s ciljem procjene osjetljivosti vazovagalnog
odgovora na posturalnu promjenu iz lezeéeg u stoje¢i polozaj. Pozitivni odgovor
podrazumijeva izazivanje presinkope ili sinkope povezanih s hipotenzijom, s ili bez
bradikardije (manje uobicajeno asistolije). Hemodinamski odgovor na tilt manevar odreduje je
li rije¢ o kardioinhibitornoj, vazodepresornoj ili mijeSanoj refleksnoj sinkopi (42). Opceniti je
dogovor da je test optimalan pri nagibu stola od 70° u trajanju od 30-40 minuta. Pozitivan titl-
up test sugerira sklonost ili predispoziciju za VVS u laboratorijskim uvjetima, medutim ne
moze nuzno definirati etiologiju ili biti potpuno siguran je li refleksni mehanizam odgovaran

za sinkopu u klinickoj okolini (19).

1.5.1.3. Elektrokardiografsko monitoriranje

Elektrokardiografsko monitoriranje je indicirano kada postoji velika vjerojatnost da je
aritmija uzrok sinkope, a ne mozemo je dokazati kratkim EKG zapisom (2). Tehnologija
uredaja za monitoriranje sr¢anog ritma je dinamicna i napreduje velikom brzinom. Neki od
nacina monitoriranja su: telemetrija, elektrokardiogram po Holteru, vanjski i unutarnji loop
recorderi. Za koji od njih se odluciti ovisi prije svega o ucestalosti simptoma. Ucinkovitost
bilo kojeg monitoriranja ovisi o trajanju pracenja, kontinuiranosti praenja te frekvenciji

sinkopa, trajanju prodroma 1 brzini nastupa onesposoboljenosti (19).
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1.5.1.4. Ehokardiografija

Transtorakalna ehokardiografija je korisna u dijagnostici sinkope u bolesnika kod
kojih se sumnja na strukturnu bolest srca (43). Identificira uzrok u malog broja pacijenata kod
kojih drugi testovi nisu potrebni (npr. teska aortna stenoza, opstruktivni tumori srca ili trombi,

perikardijalna tamponade, disekcija aorte) (2).

1.5.1.5. Test opterecenja

Test opterecenja je korisna metoda za utvrdivanje uzroka sinkope/presinkope u
naporu. Napor moze rezultirati sinkopom u strukturnim kardiovaskularnim bolestima, ali i
naporom induciranim poremecéajima ritma. Podvrgavanje bolesnika testu opterecenja na
pokretnom sagu, za reprodukciju simptoma i procjenu hemodinamskog odgovora (npr.

hipotenzije), mora biti provedeno s krajnjim oprezom (19, 20).

1.6. LijecCenje

Kako bi se omogucilo adekvatno lijeCenje sinkope mora se definirati temeljni uzrok i
mehanizam sinkope (37). Glavni ciljevi u lije¢enju su produljenje Zivota, prevencija
iznenadnog srcanog zastoja i poboljSanje kvalitete zivota, odnosno sprjecavanje ponovnih

gubitaka svijesti i tjelesnih ozljeda. Vrsta lijeCenja ovisi o etiologiji sinkope (44).

Temelj lijecenja refleksne sinkope je nefarmakoloski. Ukljucuje edukaciju, promjenu
stila Zivota 1 uvjeravanje bolesnika o benignoj naravi sinkope. Bolesnik treba biti educiran o
prepoznavanju 1 izbjegavanju ¢imbenika 1 situacija koji pospjeSuju sinkopu (npr. dehidracija
1/ili topla prenapucena okruzenja) te ranom prepoznavanju prodromalnih simptoma. U slucaju
prepoznavanja prodroma bolesnik treba sjesti ili le¢i 1 izometrickim fizikalnim protutlacnim
postupcima (napinjanje ruke sa stisnutom Sakom, prekrizene noge) pokusati sprijeciti ili
makar odgoditi nastup sinkope (2). Klju¢ prevencije ponovnih epizoda vazodepresorne
sinkope jest promjena ili ukidanje hipotenzivnih lijekova (45). U visoko motiviranih mladih
osoba s rekurentnim vazovagalnim sinkopama potenciranima ortostatskim stresom indiciran
je tilt trening. Tilt trening se zasniva na odrZavanju progresivno prolongiranog uspravnog

polozaja, na tilt stolu ili kod kuce (46). Mnogi lijekovi su testirani u lijeCenju refleksne
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sinkope, uglavnom s razocaravaju¢im rezultatima. Jedini koji su se pokazali u¢inkovitima su
fludrokortizon i midodrin. Fludrokortizon se moze primjeniti u lije¢enju mladih bolesnika s
ortostatskim oblikom VVS s niskim do normalnim vrijednostima krvnog tlaka. Midodrin se
isto moze uzeti u obzir kod ortostatskog oblika VVS (2). Ugradnja elektrostimulatora moze
biti indicirana u bolesnika starijih od 40 godina s kardioinhibitornim odgovorom
(bradikardija/asistolija) u sinkopi, i Cestim, nepredvidivim sinkopama, te u pacijenata s
kardioinhibitornim sindromom karotidnog sinusa (47).

Pocetno lijeCenje sinkope zbog ortostatske hipotenzije ukljucuje edukaciju o
¢imbenicima 1 situacijama koje mogu izazvati hipotenziju. Preporuca se adekvatna hidracija
(2-3 L/dan) i dovoljan unos soli (10 g/dan) da bi se povecao cirkulacijski volumen (48).
Lijekovi s hipotenzivnim ucinkom se moraju modificirati u dozi ili iskljuciti iz terapije. Za
smanjenje nakupljanja venske krvi u donjim dijelovima tijela koriste se abdominalni steznici
1/ili kompresivne ¢arape. Takoder se preporuca spavanje s glavom podignutom za 10° s ciljem
odrzavanja bolje raspodjele tekuéine u tijelu. Od farmakoterapije korisnim su se pokazali
midodrin i fludrokortizon (49,2).

Kardiogena sinkopa lije¢i se ovisno o uzroku. Metode lijecenja kardiogene sinkope
uzrokovane poremecajem ritma obuhvacdaju: ugradnju trajnog elektrostimulatora srca ili
implantabilnog kardioverter-defibrilatora, katetersku ablaciju te terapiju antiaritmicima (35).
Ugradnja sréanog elektrostimulatora je terapija izbora za lijeCenje sinkope uzrokovane
bradiaritmijama. Indicirana je u simptomatskoj bolesti sinusnog ¢vora te u atrioventrikulskim
smetnjama provodenja II. stupnja Mobitz II ili III. stupnja neovisno o simptomima. Indikaciju
za elektrostimulacijsko lijecenje ¢ini 1 alteriraju¢i blok grana. Elektrofizioloska studija 1
kateterska ablacija indicirane su u bolesnika sa supraventrikulskom i ventrikulskom
tahikardijom, kada postoji korelacija izmedu simptoma i zabiljeZene aritmije. Implantabilni
kardioverter defibrilator je indiciran u bolesnika sa sinkopom i teSkom sr¢anom disfunkcijom
te ventrikulskom tahikardijom ili fibrilacijom ventrikula bez korektibilnog uzroka. Indiciran je
u bolesnika sa sinkopom i prethodnim infarktom miokarda koji imaju VT induciranu na
elektrofizioloSkom ispitivanju te u bolesnika s VT u sklopu strukturne bolesti srca i s istisnom
frakcijom <35% (2). lako ne mozZe prevenirati ponovnu pojavu aritmije, implantacija uredaja
u ovih bolesnika je indicirana kako bi se smanjio rizik od iznenadne sréane smrti (17).

LijeCenje kardiogene sinkope zbog strukturne bolesti srca je usmjereno na Korigiranje
specifiénih strukturnih lezija i njihovih posljedica te smanjivanju rizika iznenadnog sréanog

zastoja (35). Izbor metode lijeCenja ovisi o samoj dijagnozi. Kirurska terapija je indicirana u
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slucaju teske stenoze aortalnog zalistka, miksoma atrija i disekcije aorte. Sinkopa u sklopu

ishemije miokarda lijeci se ranom revaskularizacijom (44).
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2. CILJEVI ISTRAZIVANJA
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Utvrditi ucestalost sinkope i1 presinkope kao razloga pregleda bolesnika na Hitnom
internom prijmu KBC-a Split.

Utvrditi ucestalost hospitalizacije bolesnika sa sinkopom i presinkopom u Kliniku za
bolesti srca i krvnih zila KBC-a Split.

Prikazati demografska obiljezja bolesnika sa sinkopom i presinkopom na Hitnom
internom prijmu i Klinici za bolesti srca 1 krvnih Zila.

Utvrditi etiologiju sinkope i1 presinkope bolesnika hospitaliziranih u Klinici za bolesti
srca 1 krvnih zila.

Utvrditi terapijske postupke provedene u bolesnika s kardiogenom sinkopom.
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3. MATERIJALI I METODE
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Ovaj rad je retrospektivna studija provedena na Hitnom internom prijmu i Klinici za

bolesti srca i krvnih zila Klini¢kog bolnickog centra Split.

Iz protokola Hitnog internog prijma KBC-a Split prikupljeni su podaci o bolesnicima
pregledanim zbog prolaznog gubitka svijesti u razdoblju od 1.1.2017. do 1.1.2018. godine.
Podaci za svakog ispitanika su ukljucivali dob, spol, dijagnozu (sinkopa/presinkopa) te
podatak o prijmu ili otpustu. Medu hospitaliziranim bolesnicima izdvojeni su oni
hospitalizirani u Klinici za bolesti srca i krvnih zila. Uvidom u protokole i arhivu povijesti
bolesti bolesnika lije¢enih u Klinici za bolesti srca i krvnih zila, prikupljeni su podaci o:
uzroku prolazne krize svijesti ili presinkope, trajanju hospitalizacije te podaci o terapijskim

postupcima provedenim u bolesnika s kardiogenom sinkopom.

Svi dobiveni podaci obradeni su primjenom analize sadrzaja 1 statistiCkim metodama u
programu Microsoft Excel. Za obradu podataka koriSteno je osobno racunalo, a u statistickoj

analizi koriStena je deskriptivna statistika. Dobiveni podaci prikazani su tabli¢no i graficki.
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4. REZULTATI
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U razdoblju od 1.1.2017. do 1.1.2018. godine na Hitnom internom prijmu (HIP) KBC-
a Split pregledan je 24 281 bolesnik. Od ukupnog broja pregledanih njih 498 (2,05%) je imalo
presinkopu ili sinkopu kao vodecu dijagnozu. Od tih bolesnika s HIP-a je otpusteno 304
(61%), a hospitalizirano 194 (39%) bolesnika (Slika 3).

Medu hospitaliziranim bolesnicima, 155 (79,9%) je zaprimljeno u Kliniku za bolesti
srca 1 krvnih Zila, 23 (11,9%) u Kliniku za unutarnje bolesti te 16 (8,2%) bolesnika u Kliniku

za neurologiju.

Hitni interni prijam

m OTPUSTENI
= KARDIOLOGIJA
m UNUTARNJE BOLESTI

NEUROLOGUA

Slika 3. Ucestalost hospitalizacije bolesnika pregledanih na HIP-u zbog sinkope/presinkope

Od ukupnog broja pregledanih bolesnika na HIP-u zbog prolaznih kriza svijesti njih
346 (69,5%) je imalo sinkopu, a 152 (30,5%) presinkopu kao vodecu dijagnozu prijma u
ambulantu. Srednja dob pregledanih bolesnika s krizama svijesti bila je 69 godina. Udio
bolesnika starijih od 60 godina iznosio je 68,4%. Ve¢inom su bili muskarci (60%) (Slika 4).
Medijan dobi bolesnika otpustenih s HIP-a iznosio je 65 + 20,1 godina.
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Slika 4. Dobno spolna raspodjela bolesnika s dijagnozom sinkope ili presinkope na Hitnom

internom prijmu KBC-a Split

U Klinici za bolesti srca i krvnih zila hospitalizirano je 155 (79,9%) bolesnika. Pet
(3,2%) bolesnika nije imalo potpunu medicinsku dokumentaciju te su iskljuceni iz daljnjeg
istrazivanja. Od ukupnog broja hospitaliziranih u ovu Kliniku 42 (28%) su bili Zene dok su
ostalih 108 (72%) bili muskaraci. Udio sinkope kao vodeée dijagnoze pri hospitalizaciji
iznosio je 86%, dok je presinkopa bila razlog hospitalizacije u preostalih 14% bolesnika.
Medijan dobi ove populacije bio je 74 + 14,3 godina. Udio populacije starije od 60 godina bio
je 83,3% (Slika 5).
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Slika 5. Dobno spolna raspodjela bolesnika hospitaliziranih u Klinici za bolesti srca i krvnih

zila

Najces¢i oblik sinkope/presinkope medu bolesnicima hospitaliziranim u Klinici za
bolesti srca i krvnih zila je bila kardiogena sinkopa, dijagnosticirana u 75 (50%) bolesnika.
Refleksna sinkopa je dijagnosticirana u 13 (8,67%) bolesnika. Medu njima je devetero imalo
vazovagalnu, a Cetvero situacijsku sinkopu. Sinkopu zbog ortostatske hipotenzije je imalo 7
(4,67%) bolesnika. Ostali uzroci gubitaka svijesti, medu kojima je bila TIA, vertebrobazilarna
insuficijencija, vrtoglavica u sklopu  Mb. Meniere pronadeni su u 10 (6,67%) bolesnika. U 45
(30%) bolesnika tijekom hospitalizacije nije definirana etiologija sinkope odnosno presinkope
(Tablica 3).
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Tablica 3. Etioloska podjela sinkope u Klinici za bolesti srca 1 krvnih zila

N (%)

Refleksna sinkopa 13 (8,67)

Sinkopa zbog ortostatske hipotenzije 7 (4,67)
Kardiogena sinkopa 75 (50)

Ostali TLOC 10 (6,67)
Neodredeno 45 (30)

*vrijednosti su izrazene kao apsolutni broj i postotak-%

Medu kardiogenim uzrocima, aritmije su evidentirane u 54 (72%), a strukturne sréane
bolesti u 21 (28%) bolesnika (Slika 6). Vecinu populacije su ¢inili muskarci, njih 55 (73%).

Medijan dobi osoba s kardiogenom sinkopom/presinkopom iznosio je 78 £+ 15 godina.

Kardiogena sinkopa

H Aritmija

m Strukturalna bolest
srca

Slika 6. Uzroci kardiogene sinkope

Medu kardiogenim uzrocima najceS¢i su bili bolest sinusnog c¢vora (25,33%),
atrioventrikulski blok (20%), ventrikulska tahiaritmija (12%) te akutni koronarni sindrom

(10,67%) (Tablica 4).
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Tablica 4. Etiologija u bolesnika s kardiogenom sinkopom/presinkopom

Etiologija N (%) Etiologija N (%)
Akutni koronarni sindrom 8 (10,67) Bolest sinusnog ¢vora 19 (25,33)
Aortna stenoza 4 (5,33) Atrioventrikulski blok 15 (20)
Dilatacijska 3@ Smetnje intraventrikulskog 2(2,67)
kardiomiopatija provodenja
Hipertrofijska 1(1,33) Supraventrikulska 7(9,33)
kardiomiopatija tahiaritmija
Disekcija aorte 1(1,33) Ventrikulska tahiaritmija 9 (12)
Plu¢na embolija 34) Fibrilacija atrija de nuovo 2 (2,67)
Angina pectoris 1(1,33)

*Vrijednosti su izrazene kao apsolutni broj i postotak-%.

Kao ishod hospitalizacije prikazane su vrste terapijskih postupaka u bolesnika s
kardiogenom sinkopom (Tablica 5). Terapijske intervencije su provedene u 37% svih
bolesnika hospitaliziranih u Klinici za bolesti srca 1 krvnih Zila. Naj€es¢i terapijski postupak
je bila implantacija trajnog elektrostimulatora srca, u 41,33% bolesnika s kardiogenom
sinkopom. Medu svim bolesnicima s bradiaritmijom 86% ih je lijeCeno ugradnjom
elektrostimulatora srca. U bolesnika sa strukturnom sréanom boleS¢u najcesée je bila
provedena revaskularizacija §to odgovara udjelu bolesnika sa sinkopom u sklopu akutnog

koronarnog sindroma. Bez terapije je otpusteno 25,33% bolesnika.
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Tablica 5. Terapijski postupci u bolesnika s kardiogenom sinkopom i presinkopom u Klinici

za bolesti srca i krvnih zila

Terapija N (%)
Elektrostimulator srca (ES) 31 (41,33)

Implantabilni kardioverter defibrilator (ICD) 5 (6,67)

DC kardioverzija 1(1,33)

Ablacija 2 (2,67)
Revaskularizacija 8 (10,67)

Fibrinoliza 2(2,67)

Kardiokirurgija 3(4)

Medikamentna terapija 4 (5,33)

Bez terapije 19 (25,33)

*Vrijednosti su izrazene kao apsolutni broj i postotak-%.

Implantabilni kardioverter defibrilator (ICD) je implantiran u petero (6,67%) bolesnika
u svrhu sekundarne prevencije iznenadnog src¢anog zastoja (zbog hemodinamski nestabilne
ventrikulske tahikardije). DC kardioverzija je koriStena kod samo jednog bolesnika sa
sinkopom i fibrilacijom atrija s tahiaritmijom ventrikula. U lijeenju sinkopa zbog strukturne
sr¢ane bolesti primjenjivane su revaskularizacijske metode u slucaju akutnog koronarnog
sindroma te fibrinoliza i terapija oralnim antikoagulansima u pluénoj emboliji. Kardiokirurske
operacije su bile indicirane u dva bolesnika s teSkom aortnom stenozom te u jednog s

disekcijom aorte.

Prosjecno trajanje hospitalizacije svih bolesnika sa sinkopom i presinkopom u Klinici
za bolesti srca 1 krvnih Zila iznosilo je 7,78 + 5,1 dana. Od 150 bolesnika, 5 je imalo smrtni

ishod.
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5. RASPRAVA
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Cilj ovog istrazivanja je bio utvrditi ucestalost sinkope i presinkope kao razloga
pregleda na Hitnom internom prijmu, ucestalost hospitalizacije u Klinici za bolesti srca i
krvnih zila te utvrditi etiologiju u hospitaliziranih bolesnika i terapijske intervencije

provedene u istih.

Analiza je provedena u 498 bolesnika s dijagnozom sinkope ili presinkope koji su se
javili na Hitni interni prijam KBC-a Split u periodu od 1.1.2017. do 1.1.2018. godine. Ukupan
broj obradenih bolesnika iznosio je 24 281, medu kojima 2000 (8,24%) bolesnika nije imalo
definiranu dijagnozu. Od ukupnog broja pregledanih njih 498 (2,05%) je imalo presinkopu ili
sinkopu kao vodecu dijagnozu Sto je u skladu s objavljenim podacima o prevalenciji
sinkope na hitnim prijmovima. Prema tim podacima ucestalost ove dijagnoze na HIP-u je
0,9% do 3,4% (50). Odnos ucestalosti sinkope (69,5%) 1 presinkope (30,5%) je bio sli¢an
studiji Greve i sur. U tom istrazivanju bolesnici sa sinkopom i presinkopom ¢inili su 3% svih
bolesnika na hitnom prijmu, od kojih 62% sa sinkopom, a 38% s presinkopom (51). Od
bolesnika pregledanih na HIP-u s ovom dijagnozom 39% je hospitalizirano. Ovaj podatak je u

skladu s drugim studijama prema kojima je stopa hospitalizacije iznosila oko 40% (27,29,52).

Demografske karakteristike naSeg istrazivanja pokazuju da su se muskarci ceSce
javljali na HIP zbog sinkope/presinkope (60%). Ovaj podatak nije u skladu s podacima drugih
studija prema kojima je incidencija sinkope veca u Zena (27,29,50,53,54). Mozda je razlog
ovog nepodudaranja u Ccinjenici da su kod Zena ceS¢i benigni oblici sinkopa, poput
vazovagalne (11) te da se one zbog toga nisu javljale ili bile upuéivane na pregled na HIP. U
naSem istraZivanju smo takoder zapazili da su muskarci ¢eSce bili hospitalizirani u Klinici za
bolesti srca 1 krvnih Zila. Oni su €inili udio od 72% $to je u skladu s poznatim podacima da su
kardiovaskularne bolesti ¢eS¢e u muskaraca (57). Prema dobnoj raspodjeli uocen je porast
ucestalosti sinkope nakon 60 godine Zivota. Na Hitnom internom prijmu 68,4% bolesnika je
bilo starije od 60 godina, a u Klinici za bolesti srca 1 krvnih zila 83,3%. Opcenito, bolesnici
koji su hospitalizirani su bili starije zivotne dobi. U studijama Badile 1 sur. iz 2016. 1
Soteriadesa i sur. iz 2002. zabiljeZen je znacajan porast ucestalosti sinkope u dobi starijoj od
60, odnosno 70 godina (27,53). Multipli komorbiditeti i veca incidencija kardiovaskularnih

bolesti u starijoj zivotnoj dobi su mogu¢i razlog ovakvoj dobnoj raspodjeli (57).

U 70% bolesnika hospitaliziranih u Klinici za bolesti srca i krvnih Zila utvrden je
uzrok sinkope, dok je 30% ostalo neodredeno. Sli¢ni rezultati su dobiveni i u drugim

istrazivanjima. U meta analizi D'Ascenza i sur. 29% bolesnika je otpuSteno bez definiranog
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uzroka sinkope, a u studiji Soteriadesa 1 sur. uzrok sinkope nije pronaden u 37% bolesnika
(27, 55). U istrazivanju Blanca i sur. etiologija sinkope utvrdena je u 75,7% bolesnika (29). U
vecini studija koje su istrazivale epidemiologiju i etiologiju sinkope na hitnim prijmovima i
kod hospitaliziranih bolesnika, refleksna sinkopa je bila najucestalija. Zastupljenost joj varira
medu studijama te ovisi o populaciji koja se istrazuje (50). Ucestalost refleksne sinkope u
Framinghamskoj studiji iznosila je 21,2%, u studiji Fischera i sur. 35,2% te 58% u Albonija i
sur. (27,52,56). U nasem istrazivanju refleksna sinkopa je ¢inila svega 8,67% dijagnoza, dok
je najcesca bila sinkopa kardiogene etiologije, s 50% zastupljenosti. Medu kardiogenim
sinkopama aritmije su bile uzrok u 72%, a strukturne sréane bolesti u 28% slucajeva. U
rumunjskoj studiji, Badile i sur., medu hospitaliziranim bolesnicima kardiogena etiologija je
takoder najzastupljenija, s 38,8%, od ¢ega 32,3% kao posljedica aritmije (53). U njihovoj
tahiartimija te akutni koronarni sindrom, §to je slicno rezultatima naSeg istrazivanja (53). S
obzirom da su u naSem istrazivanju analizirani bolesnici hospitalizirani u Klinici za bolesti
srca 1 krvnih zila, kardioloska problematika se ofekuje kao dominantna te shodno tome i
kardiogena sinkopa kao najucestalija. Nadalje, znacajno veci broj sinkopa uslijed aritmija je
vjerojatno posljedica isticanja sinkope kao vaznog simptoma u aritmijama u protokolima pri
hospitalizaciji, za razliku od sinkope u strukturnim bolestima srca. S druge strane, mali
postotak refleksne sinkope moze biti posljedica neupucivanja ovih bolesnika na Hitne interne
prijmove. Ako su zaprimljeni na hitni prijam, daljnja obrada i1 hospitalizacija naj¢eS¢e im nije

potrebna, pa je veci dio ovih bolesnika otpusSten s HIP-a.

U nasem radu utvrdena je etiologija u bolesnika s kardiogenom sinkopom, te
terapijske intervencije provedene u istih. Terapijske intervencije u bolesnika s kardiogenom
sinkopom su provedene prema etiologiji 1 indikacijama za lijeCenje (2). Stoga su u lijecenju
najcesce koristene metode u skladu s naj¢es¢im uzrocima sinkope. S obzirom da su to prema
rezultatima naSeg istraZivanja bile bradiaritmije, ugradnja trajnog elektrostimulatora, s

41,33%, je ocekivano bila najcesca terapijska opcija.

Zaklju¢no mozemo reci da je ucestalost sinkope i1 presinkope u bolesnika pregledanih
na HIP-u tijekom jedne godine bila sli¢na podacima iz drugih medicinskih centara. Gotovo
jedna trec¢ina ovih bolesnika je hospitalizirana, najve¢im dijelom u Kliniku za bolesti srca i
krvnih zila (79,9%) zbog sumnje na kardiogenu sinkopu, koja je potvrdena u 50% bolesnika.
Unato¢ ucinjenim pretragama u 30% bolesnika uzrok sinkope nije bio definiran. Presinkopa je

imala prognosticki znacaj jednak sinkopi. Muskarci starije Zivotne dobi (>60 godina) ¢inili su
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vecinu pregledanih kao 1 hospitaliziranih bolesnika zbog sinkope/presinkope u nasoj ustanovi.
S obzirom na manjkavost dokumentacije na HIP-u, ¢emu u prilog ide podatak o nedostatku
8,24% dijagnoza, moguce je da je dio bolesnika otpusten bez dokumentirane dijagnoze te da
je prevalencija sinkope i1 presinkope ipak neSto viSa. Takoder, zbog neadekvatno vodene
dokumentacije vrste sinkopa u bolesnika otpustenih s HIP-a nisu poznate. No vjerojatno se
radilo o u literaturi opisanom najceS¢em obliku, odnosno o refleksnoj sinkopi. Stoga je u
nasem istrazivanju mogucnost utvrdivanja etiologije bila samo u hospitaliziranih bolesnika.
Nadalje, nas uzorak su ¢inili bolesnici stariji od 18 godina, ¢ime smo izgubili dio mlade
populacije u kojoj su sinkopa i presinkopa Ceste 1 samim time opisivanu bimodalnu dobnu

distribuciju.
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6. ZAKLJUCCI
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. U jednogodisnjem razdoblju (2017. - 2018.) na Hitnom internom prijmu KBC-a Split
pregledano je 498 bolesnika s dijagnozom sinkope ili presinkope, §to ¢ini 2,05% svih
dijagnoza.

. Ucestalost hospitalizacije ovih bolesnika je bila 39%. Odnosno, 31% bolesnika sa
sinkopom/presinkopom je hospitalizirano u Klinici za bolesti srca i krvnih zila, 23
(5%) u Klinici za unutarnje bolesti i 16 (3%) u Klinici za neurologiju.

. Muskarci su predstavljali ve¢inu populacije sa sinkopom i presinkopom. Udio
muskaraca medu pregledanim bolesnicima je iznosio 60%, a medu hospitaliziranim u
Klinici za bolesti srca i krvnih Zila 72%. Ve¢i dio bolesnika koji se javljao na HIP
zbog sinkope/presinkope je bio starije zivotne dobi. Na Hitnom internom prijmu
68,4% bolesnika je bilo starije od 60, a u Klinici za bolesti srca i krvnih zila 83,3%.
Prosjecna zivotna dob hospitaliziranih je bila starija u odnosu na prosjecnu dob
pregledanih na HIP-u.

. Najces¢i uzrok sinkope/presinkope medu bolesnicima hospitaliziranim u Klinici za
bolesti srca i krvnih zila je bio kardiogene etiologije (50%). Druga po ucestalosti je
skupina s nedefiniranom etiologijom (30%), a tre¢a refleksna sinkopa (8,67%). Medu
kardiogenim sinkopama, aritmije su evidentirane u 72%, a strukturne sréane bolesti u
28% slucajeva.

. Terapijske intervencije provedene su u 37% svih bolesnika hospitaliziranih u Klinici
za bolesti srca 1 krvnih zila, odnosno 74,66% bolesnika s kardiogenom sinkopom 1i
presinkopom. Najcesca terapijska metoda je bila ugradnja trajnog elektrostimulatora

srca (41,33%).
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Cilj istrazivanja: Cilj istraZzivanja je bio utvrditi ucestalost sinkope i presinkope kao razloga
pregleda na Hitnom internom prijmu i hospitalizacije u Klinici za bolesti srca i krvnih zila

KBC-a Split.

Materijali i metode: Retrospektivna studija za koju su tijekom izrade analizirani podaci o
bolesnicima zaprimljenim pod dijagnozom sinkope/presinkope na Hitni interni prijam (HIP)
KBC-a Split u razdoblju od 1.1.2017. do 1.1.2018. godine. 1z protokola i povijesti bolesti
prikupljeni su podaci o uzroku sinkope/presinkope u bolesnika hospitaliziranih u Klinici za
bolesti srca i krvnih Zila, duljini trajanja hospitalizacije te podaci o terapijskim postupcima

provedenim u bolesnika s kardiogenom sinkopom.

Rezultati: U jednogodisnjem periodu (2017.-2018.) na Hitnom internom prijmu pregledan je
24 281 bolesnik, a zbog prolazne krize svijesti njih 498 (2,05%). Sinkopa je definirana u
69,5%, a presinkopa u 30,5% ovih bolesnika. Srednja dob bolesnika pregledanih na HIP-u
zbog sinkope/presinkope iznosila je 69 godina, muskarci su ¢inili 60% populacije, a ucestalost
hospitalizacije bila je 39%. Od 194 hospitalizirana bolesnika, 155 (79,9%) je zaprimljeno u
Kliniku za bolesti srca i krvnih Zzila, 23 (11,9%) u Kliniku za unutarnje bolesti te 16 (8,2%)

bolesnika u Kliniku za neurologiju.

Razlog hospitalizacije u Klinici za bolesti srca 1 krvnih Zila bila je sumnja na kardiogenu
sinkopu koja je potvrdena u 50% bolesnika. U 30% bolesnika uzrok nije definiran, a u 8,67%
bolesnika je postavljena dijagnoza refleksne sinkope. Aritmije su bile uzrok 72% kardiogenih
sinkopa, a ostalih 28% strukturne bolesti srca. Ugradnja trajnog elektrostimulatora srca te
revaskularizacija su bili naj¢es¢i terapijski postupci u bolesnika s kardiogenom sinkopom.
Prosjec¢na duljina trajanja hospitalizacije u Klinici za bolesti srca 1 krvnih Zila iznosila je 7,78

+ 5,1 dana. Vecina bolesnika (83,3%) bila je starija od 60 godina.

Zakljucak: Ucestalost sinkope i presinkope u bolesnika pregledanih na HIP-u tijekom jedne
godine bila je 2,05%. Gotovo jedna tre¢ina ovih bolesnika je hospitalizirana, najveéim
dijelom u Kliniku za bolesti srca i krvnih Zzila (79,9%) zbog sumnje na kardiogenu sinkopu
koja je potvrdena u 50% bolesnika. Unato¢ ucinjenim pretragama u 30% bolesnika uzrok
sinkope nije bio definiran. Muskarci starije zivotne dobi (>60 godina) ¢inili su vecinu

pregledanih kao i hospitaliziranih bolesnika zbog sinkope/presinkope.
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Diploma thesis title: Frequency of examination and hospitalization of patients with syncope

at the Emergency department of University Hospital of Split.

Objective: The aim of this study was to determine the frequency of syncope and presyncope
as a reason for examination at Emergency department and Department of Cardiology of

University Hospital of Split.

Materials and methods: This is a retrospective study for which data on patients admitted
under the diagnosis of syncope/presyncope at the Emergency department (ED) of University
Hospital of Split in the period from 1Ist of January 2017 to 1st of January 2018 was analyzed.
The data on the cause of syncope/presyncope in patients hospitalized at the Department of
Cardiology, duration of hospitalization and terapeutic procedures perfomed in patients with
cardiogenic syncope were collected from Department of Cardiology's archive of hospital

records.

Results: In the one year period (2017-2018) 24 281 patients were examined at the Emergency
department, 498 (2.05%) of them for transient loss of consciousness. Syncope was defined in
69.5 percent and presyncope in 30.5 percent. The mean age of patients examined at the ED
due to the syncope/presyncope was 69 years. 60 percent of the population were men.
Hospitalization rate was 39 percent. Among 194 hospitalized patients, 155 (79.9%) were
hospitalized at the Department of Cardiology, 23 (11.9%) at the Department of Internal
medicine and 16 (8.2%) patients at the Department of Neurology.

The reason for hospitalization in the Department of cardiology was a suspicion of cardiogenic
syncope that was confirmed in 50 percent of patients. In 30 percent of patients the cause was
not defined and in 8.67 percent of patients the diagnosis of reflex syncope was set. Arrhytmia
was the cause of 72 percent of cardiogenic syncope, while the other 28 percent were structural
heart diseases. The implantation of heart electrostimulator and revascularization were the
most common therapeutic procedures in patients with cardiogenic syncope. Average duration
of hospitalization in the Cardiology department was 7.78 £+ 5.1 days. Most patients (83.3%)

were older than 60 years.

Conclusion: The incidence of syncope and presyncope in patients examined in the ED over
one year period was 2,05 percent. Almost one-third of these patients were hospitalized,
mostly in the Cardiology department (79.9%) for suspicion of cardiogenic syncope which was

confirmed in 50 percent of patients. Despite the examinations made, in 30 percent of patients
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the cause of the syncope was not defined. Elderly men (>60 years) were the majority of the

examined as well as hospitalized patients due to syncope/presyncope.
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