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DIFERENPIAI.NA DIAGNOSTIKA
SYNKOPALNYCH STAVOV
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Synkopa je nahla, kratkodoba strata vedomia spojena so stratou posturalneho tonusu, ktora vznika v désledku znizenej perftizie mozgu.
K zékladnym vySetreniam u pacienta so synkopou patri anamnéza, fyzikélne vySetrenie a 12 zvodové EKG. Ciefom inicidlneho vySetrenia
je odlisit nesynkopalne straty vedomia a v pripade typickych priznakov stanovit pri¢inu synkopy. Ostatné vysetrenia sa indikuju cielene
podra pritomnosti alebo nepritomnosti organického ochorenia srdca a predpokladanej etioldgie. V ¢lanku je zdérazneny vyznam jed-
notlivych anamnestickych udajov pri etiologickej diagnostike synkopy a pri odliSeni synkopy od epilepsie.
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DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF SYNCOPE

Syncope is sudden, transient loss of consciousness accompanied by loss of postural tone due to cerebral hypoperfusion. Initial eva-
luation of the syncopal patient is based on history, physical evaluation and 12 lead electrocardiogram. The aim of initial evaluation is to
distinguish non- syncopal loss of consciousness and to estabilish the etiology of syncope, if typical clinical features are present. Further
evaluation consist of the selective use of diagnostic methods depending on the presence or absence of organic heart disease and pre-
sumed etiology. Importance of clinical history in the differentiation from epilepsy and in etiological diagnosis of syncope is emphasized
in the article.
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Synkopa je néhla, kratkodobd strata vedomia spoje-
na so stratou posturalneho tonusu, ktora vznika v désled-
ku zniZzenej perfuzie mozgu. Od synkopy je potrebné odli-
§it kratkodobé poruchy vedomia v désledku abnorméinej
elektrickej aktivity mozgu (epilepsia) ako aj kratkodobé
bezvedomie z metabolickych pricin (napr. hypoglykémia).
Synkopa nie je nozologickou jednotkou, ide o symptom,
ktorym sa prejavuju rozne ochorenia. Synkopa nevyza-
duje medicinsky zésah, upravuje sa spontanne (1).

Znizenie cerebralnej perfuzie je najcastejsim dosled-
kom systémovej hypotenzie. Tato je nasledkom reflexne
podmienenej straty cievneho tonusu, hypovolémie ale-
bo znizenia srdcového vydaja. Menej astou pricinou hy-
poperfuzie mozgu je porucha autoregulécie mozgovych
ciev (napr. pri hyperventilacii). Stenotické zmeny extrakra-
nidlnych mozgovych ciev sami o sebe, bez spojenia s hy-
potenziou iba zriedkavo vedu k synkope (1).

Pri diferencidlnej diagnostike anamnesticky udava-
nej poruchy vedomia je potrebné postupne odpovedaf
na tieto otazky:

Ide skutocne o poruchu vedomia?

Viaceré situacie mozu byt pacientom alebo aj jeho
okolim interpretované ako krétkodobd strata vedomia,
aj ked v skutoCnosti pacient vedomie nestraca. Pady
u starych fudi su az v tretine pripadov pacientom in-
terpretované ako porucha vedomia Naopak v dosledku
amnézie na stratu vedomia je synkopa v 40 % pripadov
interpretovand ako pad.

Inym prikladom je drop attack. lde o vefmi roz-
norodo definovany pojem, najCastejSie ako nahla stra-
ta posturalneho tonusu bez straty vedomia (2). PriCiny

su rozmanité (kardidlne i neurologické). Psychiatrické
ochorenia su ¢asto sprevadzané stavmi kratkodobého
bezvedomia. NajcastejSie ide 0 0 anxidzno-depresivne
stavy, panické poruchy a hystériu. Moze ist o pseu-
dosynkopu bez skutoénej straty vedomia (najma pri hys-
térii — pacient odpadava v pritomnosti svedka, nikdy sa pri
pade neporani). Psychogénna reakcia je asto reproduko-
vatelna pocas head-up tilt testu alebo pri hyperventil4cii.
Pritomnost psychiatrického ochorenia véak samozrejme
nevyluCuje skutond synkopu (najcastejSie vazovagainu
alebo arytmogénnu pri strachu a emocionalnom strese)
(3). Nahly pokles svalového tonusu s ¢iasto¢nou paraly-
zou je pozorovany u katalepsie. Je to neurologické ocho-
renia, ktoré sa Casto spaja s narkolepsiou, ¢o je nahly
vznik stavu pripominajliceho spanok. Ako synkopa mo-
Zu byt interpretované vertigindzne stavy, ale i tranzitérne
ischemické ataky (TIA). Strata vedomia byva sticastou
TIA iba vynimocne.

Ak ide o poruchu vedomig, je tdto
podmienend poruchou perfizie mozgu -
t.j. ide o synkopu?

Od synkopy je v dal$om kroku potrebné odlisit ne-
synkopélne kratkodobé poruchy vedomia. Metabolické
priciny su zriedkavou pri¢inou straty vedomia.
Naj¢astejSie ide o hypoglykémiu, aj ked CastejSia je hy-
poglykemicka kéma nez synkopa.

Najddlezitejou dlohou v klinickej praxi je odlisit od
synkopy epilepticky zachvat. Diferencidlna diagnostika
epilepsie oproti synkope mdze byt fazkd. Aura pred epi-
leptickym zachvatom méZe byt zamenena za presyn-
kopélne prejavy, vyskyt ki¢ov ako aj inkontinencie mo-

¢u a stolice je mozny v obidvoch pripadoch. Netreba
zabudat ani na skutocnost, Ze obidve priciny straty ve-
domia sa mozu vyskytnit sucasne. Epilepticky zachvat
moze viest k porucham srdcového rytmu alebo asys-
télie najma v pripade temporainej epilepsie.

V diferencidlnej diagnostike medzi synkopou
a epilepsiou je najddlezitejSia detailnd anamnéza
a klinické vySetrenie. NajdélezitejSim anamnestic-
kym Udajom svedCiacim pre epilepsiu je zmétenost
a dezorientécia po zachvate trvajlca viac minut a na-
lez pohryzenia jazyka na bo¢nej stene. Pohryzenie
$picky jazyka je malo Specifické. Vysoko Specifickym
je tiez nalez vykibenia jedného alebo oboch ramien
smerom dozadu po zachvate (4). Generalizované bo-
lesti svalov a bolesti hlavy su CastejSie po epilepsii
ako po synkope.

Vyznam elektroencefalografie (EEG) v diferencidlne;
diagnostike je vSeobecne panujlicou medicinskou mien-
kou do istej miery nadhodnoteny. EEG spofahlivo potvrd-
zuje epilepsiu iba ak sa realizuje pocas zachvatu, ked sa
dokazuje typicka delta aktivita frekvencie 1 - 3 kHz. EEG
vySetrenie v obdobi medzi zachvatmi (Co je v beznej pra-
xi vo vacsine pripadov) je nespofahlivé. Specificka epi-
lepticka aktivita v tomto obdobi nemusi byt u pacienta
s epilepsiou zachytena a naopak az 60 % pacientov s ne-
epileptickymi ochoreniami (migréna, tetanicky syndrom)
ma v interiktalnom EEG pritomnd abnormalitu (5).

Akd je pricina synkopy?

Etioldgia synkopalnych stavov je uvedend v tabulke
1. Z klinického hladiska je uzitocné rozdelenie synkopdl-
nych stavov z hladiska etioldgie na dve skupiny:
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Tabufka 1. Klasifikacia synkopalnych stavov.

Reflexna synkopa
1) vazovagalna synkopa

2) situacna synkopa
* kaslova, pri kychani

* gastointestimalna (deglutinacnd, defekacna, synkopa pri visceralnej bolesti, pri zvracani)

* mikéna
3) karotickéd synkopa
4) glossofaryngedlna a trigeminélna neuralgia
Ortostaticka synkopa

1) autonémne zlyhanie (asympatikotonna ortostaticka hypotenzia)
* primarne autonémne poruchy (Shy Dragerov syndrém, Bradbury Eaglestonov sy, Parkinsonova

choroba)

¢ sekundarne autondmne poruchy (pri diabetickej neuropatii, amyloidéze, alkoholizme)

2) ortostaticka hypotenzia nesuvisiaca s autonomnou poruchou (sympatikoténna ortostaticka hypotenzia)
¢ volumova deplécia (krvacanie, hnacky, dehydratécia, analbuminémia)

¢ vazodilataéné farmakéa a alkohol

* endokrinne podmienené hypotenzné stavy (Addisonova choroba, feochromocytém, karcinoid,
systémova mastocytdza, Verner-Morrisonov syndrém)

Postprandialna synkopa

Kardiogénna synkopa - arytmogénna
¢ choroba sinusového uzla
¢ AV blokéda

¢ paroxyzmalne supraventrikularne a komorové tachykardie
* porucha implantovaného kardiostimulatora alebo kardioveter-defibrilatora

Kardiogénna synkopa — mechanicka (pri organickom ochoreni srdca)

¢ chloprové chyby

* hypertroficka obstrukéna kardiomyopatia
* myxom predsiene

¢ akutna ischémia

* perikardialny vypotok/tamponéada

* pllicna embdlia/plticna hypertenzia

Vaskularna synkopa
* disekcia aorty
¢ syndrém zlodejskej subklavie
* vertebrobazilarny tranzitérny ischemicky atak
° migréna
* kompresia dolnej dutej Zily v gravidite

1) synkopa pri organickom ochoreni srdca alebo ciev
(synkopa kardidlna a vaskularna) a

2) synkopa vznikajuca u pacienta bez organického
ochorenia srdca (reflexnd, ortostatickd, post-
prandidlna) (6). NajcastejSim typom synkopy je
vazovagalna (20 - 40 %) a kardiogénna synkopa
(8 = 20 %) (7). PriCinu synkopy mozno vo v&c-
$ine pripadov urcit na zaklade jednoduchych vy-
Setreni, u Casti pacientov sa vSak pri¢inu synkopy
nepodari urcit ani narocnymi a sofistikovanymi
diagnostickymi postupmi. V sdvislosti s technolo-
gickym pokrokom sa podiel nediag-nostikovanych
synkop v sucasnosti znizuje z cca 30 % na cca
1620 % (8).

Aké riziko pre pacienta predstavuje moznd
recidiva synkopy, t. j. akd je prognéza
pacienta?

U pacientov, kde po absolvovani kompletného
diagnostického algoritmu ostava etiologia synkopy ne-
objasnend, je dolezité vylucit pritomnost organického
ochorenia srdca. Progndza pacienta sa zasadnym
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spdsobom odlisuje u synkopy s organickym ochorenim
srdca a synkopy bez organického ochorenia srdca.
Mortalita pacientov s kardialnou synkopou je dvojna-
sobna v porovnani s normalnou populdciou (relativne
riziko 2,01 - 2,66). Naproti tomu reflexné synkopy ma-
ju prognézu benignu. Synkopa nejasnej etiolégie ma
mierne zvy$ené relativne riziko (1,32 - 1,54) (7). Ak
teda ostdva etioldgia synkopy nejasna, v pripade ne-
dokazanej kardialnej etioldgie je napriek tejto skutocnosti
progndza pacienta priazniva.

Inicidlne vysetrenie pacienta so
synkopou

Podla odporuceni Eurdpskej kardiologickej spo-
lo¢nosti k z&kladnym vySetreniam u pacienta so syn-
kopou patri anamnéza, fyzikalne vySetrenie a 12 zvo-
dové EKG. Ciefom inicialneho vy$etrenia je zistif, i ide
skutocne o synkopu a v pripade typickych priznakov
stanovit diagndzu (Co je mozné az v 45 % pripadov).
Dalsimi cielmi inicidlneho vysetrenia je Zistif, i je u pa-
cienta pritomné organické ochorenie srdca alebo neu-
rologické abnormality (1).

Anamnéza
Rodinnd a osobnd anamnéza

Vyskyt synkopy a nahleho dmrtia v rodine pouka-
zuje na moznost kardiogénnej synkopy (syndrém dihé-
ho QT, Brugadov syndrém, WPW syndrém, arytmogénna
dysplazia pravej komory). Familidmy vyskyt synkopy po-
zorujeme tiez u vazovagélnej synkopy. Z osobnej anam-
nézy je najddlezitejSie patranie po kardiélnych ochore-
niach. Ischemicka choroba srdca s poruchou systolickej
funkcie lavej komory predisponuje na vznik malignych
komorovych arytmii, najmé ak ide o pacienta po infarkte
myokardu. Vyznamnd je tiez pritomnost diabetes mel-
litus (DM). V pritomnosti DM mdzZe prebehndit IM Klinicky
nemo a manifestuje sa az naslednymi komorovymi ta-
chykardiami so synkopou. DM je tieZ spojeny s Castej$im
vyskytov ortostatickej hypotenzie. Péatrame tieZ po ana-
mnéze neurologickych a psychiatrickych ochoreni.

Délezitym udajom je doterajSi poCet synkopalnych
epizdd. Mnohopocetné epizddy s viacrotnou anamné-
zou poukazuju na pravdepodobne benignu priinu syn-
kopy (vazovagalnu alebo psychiatrickd). Naproti tomu
maly poCet recidiv (menej ako 3) s krdtkou anamnézou
musi vzbudit podozrenie na vznik zavaznej kardiologic-
kej priciny synkopy.

Liekovd anamnéza

Mimoriadne dbleZita je dokladna liekova anamnéza.
Prakticky vSetky antihypertenziva, nitraty a niektoré an-
tidepresiva predisponuju k vzniku ortostatickej (a pravde-
podobne aj postprandiainej) hypotenzie, ako aj k vzniku
vazovagalnej synkopy. Antiarytmika mozu mat bradykar-
dizujuci a proarytmogénny efekt. Niektoré antihistamini-
ké, antibiotikd a antidepresiva predizuju QT interval a mo-
Z2u vyvolat komorovu tachykardiu. Netreba zabudat, Ze
[3-blokatory maju bradykardizujlci potencidl aj vo forme
ocnych kvapiek (pouzivanych pri liecbe glaukému).

Vyvoldvajtce situdcie

Situacné reflexné synkopy vznikaju v typickych
vyvolavajlcich situdciach (kasel, kychanie, defekdcia,
mocenie a podobne). Karoticka synkopa vznika pri tlaku
na karoticky sinus tesnym golierom, otoéenim hlavy, pri
holeni alebo po chirurgickom vykone na krku. Synkopa
vznikajuca tesne po postaveni sa je pravdepodobne
ortostatickd, pokial vznika po prijme potravy moze ist
o postprandialnu synkopu. Vazovagalna synkopa vzni-
k& pri dlhom stati, negativnych emdcidch a strese ale-
bo po ukonéeni fyzickej ndmahy. Synkopa pri ndmahe
vyvoldva podozrenie na kardidlnu priinu (obtrukcia
vytoku lavej komory alebo namahou indukované tachy-
a bradyarytmia). Nahly vznik symptdmov bez vézby na
polohu alebo ndmahu byva pri arytmogénnej synkope.

Prodromadlne prejavy
Pritomnost palpitacii pred vznikom synkopy robi
pravdepodobnou diagndzu arytmogénnej synkopy, aj
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ked' nepritomnost palpitécii ju nevylucuje (synkopa pri
komorovej tachykardii vznika typicky bez prodrémov).
Vazovagalna synkopa (VVS) je v typickych pripadoch
predchadzand hucanim v usiach, zahmlievanim pred
o¢ami, poruchami videnia, nauzeou, niekedy aj zvraca-
nim, parestéziami, pocitom tepla a potenim. Podobné
prodromy mézu mat prakticky véetky reflexné synkopy.
Bolest na hrudniku pred stratou vedomia moze byt za-
pricinend ischémiou myokardu alebo plticnou embo-
liou. Synkopa bez prodrémov poukazuje skér na kar-
dialnu pri¢inu, moZe vsak ist aj o atypicki vazovagalnu
synkopu. Zvlastne a atypické pocity (napr. neprijemny
zépach) pred vznikom bezvedomia si stcastou aury
pred epileptickym zéchvatom. Vznik kf€ov pred stratou
vedomia svedCi pre epilepsiu, kie pri synkope vznikaju
ako dosledok ischémie kdry mozgovej, a teda vznikaju
aZ po strate vedomia.

Prejavy pocas straty vedomia (objektivna
anamnéza od svedkov)

Tieto anamnestické Udaje ziskavame od svedkov
(najcastejSie rodinnych prisludnikov) alebo sprostredko-
vane od pacienta, ktory so svedkami o udalosti hovoril.
Aj ked' hovorime o tzv. objektivnej anamnéze netreba
zabudaf, Ze aj Udaje od svedkov (asto v psychickom
strese) nemusia byt sprévne. Typicky zlyhéva najma od-
had ¢asu trvania bezvedomia. Trvanie bezvedomia viac
ako niekolko minut svedéi skor pre epilepsiu, vynimkou
je synkopa pri aortalnej stendze. Vyskyt kfcov a inkonti-
nencie je pozorovany pri epilepsii i synkope akejkolvek
etioldgie a nie je rozlisujlcim kritériom. Bledost je ty-
picka najmé pre reflexnt a ortostatickd synkopu, cya-
néza vyvoldva podozrenie na kardiogénnu synkopu.

Prejavy v zotavovacej faze (po obnoveni
vedomia)

Tieto prejavy su najcennejsimi diagnostickymi kri-
tériami pri rozliSeni synkopy a epilepsie. Pre epilepsiu
sved¢i zmétenost a dezorientécia trvajlica viac ako 5
mindt (az niekorko hodin) a pohryzenie lateralnej strany
jazyka. Vykibenie ramena smerom dozadu je zriedka-
vé, ale vysoko Specifické pre epilepsiu (4). Bolesti hlavy,
svalov, Unava a zavraty v zotavovacej faze su astejSie
pri epilepsii v porovnani so synkopou. Nauzea, zvraca-
nie a pocit chladu su typické pre reflexné synkopy (1).

Fyzikdlne vysetrenie

Jeho najddlezitejSou sticastou je vySetrenie kar-
diovaskulérneho systému. Okrem pulzovej frekvencie
sa zameriavame na pritomnost kardidinych $elestov
(chlopriové chyby, myxdm [avej predsiene, hypertrofic-
k& kardiomyopatia). Selest nad karotidami je prejavom
pokrocilej aterosklerdzy a upozorfiuje na moznost kar-
diogénnej synkopy. Izolovand stendza karotid nie je vy-
svetlenim etioldgie synkopy. Paradoxny pulz svedéi pre
tamponadu perikardu. Pokles systolického tlaku krvi do

3 minut po postaveni o viac ako 20 mm Hg je ozna-
¢ovany ako ortostaticka hypotenzia a moze vysvetlovat
synkopu pri nahlej zmene polohy. Rozdiely TK na kon-
¢atinach sa pozoruju pri stendze a. subclavia.

Mimoriadne doleZité je tiez neurologické vySetre-
nie. Pritomnost neurologickych abnormit poukazuje
na pravdepodobnost epilepsie, resp. degenerativnych
ochoreni CNS spojenych so zavaznou ortostatickou hy-
potenziou a zlyhanim autondmneho nervového systému
(Shy-Dragerov syndrém).

Ortostaticka alebo vazovagalna synkopa mézu su-
visiet s akltnym krvacanim a néslednou hypovolémiou,
preto nezabudame ani na vySetrenie per rectum, ktoré
madZze odhalit melénu pri gastrointestinalnom krvacani.

Elektrokardiografia

Abnorméline EKG sa u synkopdlnych pacientov vy-
skytuje u asi 50 % pripadov. Vzhfadom na prechodny
charakter arytmie je vSak iba v menej ako 5 % pripadov
mozné vyvoldvajlicu arytmiu zaznamenaf na inicialne
realizovanom EKG. Ide o tieto pripady: sinusova bra-
dykardia < 40/min, sinusové pauza > 3 sek, AV blok 1.
stupfa Mobitz, AV blok IIl. stupfia, striedajlci sa pra-
vo- a lavoramienkovy blok, rychla paroxyzméalna supra-
ventrikuldrna tachykardia, komorova tachykardia, po-
rucha kardiostimulatora prejavujlca sa pauzou.

Castejsie na EKG nachadzame znamky, ktoré ro-
bia diagndzu arytmogénnej synkopy pravdepodobnou,
hoci ju priamo nedokazuji. Nalez WPW obrazu robi
pravdepodobnou synkopu v désledku paroxyzméinej
supraventrikuldrnej tachykardie. Predizenie QT, stav po
IM, EKG obraz hypertrofie LK, Brugadov syndrom pre-
disponuju k vyskytu komorovej tachykardie. Nalez si-
nusovej bradykardie, ramienkového bloku, bifascikular-
neho bloku, AV bloku 1. stupfia signalizuji moznu bra-
dyarytmogénnu synkopu.

Naopak normélne EKG robi diagndzu arytmogén-
nej synkopy mélo pravdepodobnou (1).

$pecidlne diagnostické postupy
u pacienta so synkopou

Na zéklade anamnézy, fyzikdlneho vySetrenia
a EKG mozno diferencovat synkopu od epilepsie
a v takmer polovici pripadov aj stanovit pricinu syn-
kopy.

V pripade nezistenej etioldgie synkopy sa dal-
§i diagnosticky postup riadi podfa predpokladanej pri-
¢iny, podfa ¢oho sa cielene indikuju vySetrenia. Ak je
EKG normélne a nie su pritomné prejavy organického
ochorenia srdca, predpokladéme reflexnu pricinu syn-
kopy a indikujeme v prvom slede HUT a masaz ka-
rotického sinusu. Ak EKG nie je normélne, resp. su
pritomné prejavy organického ochorenia srdca, pred-
pokladdme kardiogénnu pri¢inu synkopy. V tomto pri-
pade su ako prvé vySetrenia vhodné echokardiografia
a vySetrenia zamerané na detekciu arytmii (Holter mo-

nitoring, elektrofyziologické vySetrenie, sfuckovy re-
kordér). Vzhfadom na nizku diagnosticku vytaznost nie
je sprévne pausalne u kazdého pacienta indikovat RTG
lebky, EEG, dopplerovské vySetrenie mozgovych ciev,
CT a NMR mozgu (9). Tieto vySetrenia su indikované
iba ak zistime vznik novych neurologickych priznakov
pri fyzikéinom vySetreni. Podobne mélo prinosné su la-
boratérne vySetrenia s vynimkou stanovenia glykémie.
Bicyklova ergometria ma opodstatnenie iba v diferen-
cidlnej diagnostike namahovej synkopy.

Masaz karotického sinusu

Pre nenarocnost je masaz karotického sinusu
(MKS) indikovana u kazdého pacienta, najmé vSak
u star$ich pacientov. Hypersentzitivita karotického sinu-
su sa prejavuje variabilne pritomnou kardioinhibiénou
Zlozkou (prejavuje sa asystoliou pocas MKS > 3 sek)
a vazodepresorickou zloZkou (pokles systolického TK
pocas MKS o > 50 Torr), tato sa ¢asto zisti iba pri vy-
Setreni vo vzpriamenej polohe (10). Riziko vzniku ciev-
nej mozgovej prihody pocas MKS je nizke (0,28 %), ne-
odportca sa vykonavat MKS u pacientov s anamnézou
TIA alebo cievnej mozgovej prihody v predoslych 3 me-
siacoch ako aj so Selestom nad karotidami.

Head-up tilt test (HUT)

Podstatou tohto testu vyuzivaného na diagnostiku
vazovagalnej synkopy (VVS) je navodenie pasivnej or-
tostazy ako provokujiceho momentu VVS sklopenim
pacienta na sklopnom stole v uhle 60 — 70 stupriov.
U pacientov s predispoziciou k VVS ddjde k reproduk-
cii synkopy - t. j. k strate vedomia za sucasného vzni-
ku bradykardie a/alebo hypotenzie. Test sa sklada z 2
faz - pasivnej fazy a naslednej fazy s farmakologickou
provokéciou. Farmakologicka provokécia spociva v in-
fuznom podani isoproterenolu alebo sublingudlinom
podani nitroglycerinu. Poddvanie nitroglycerinu je po-
pulamejsie pre jednoduchost a absenciu neziaducich
Ucinkov. Povodné protokoly HUT su ¢asovo naroéné,
v sti¢asnosti je trendom test skracovaf pri zachovani je-
ho senzitivity a Specificity. Tzv. Taliansky protokol spo-
¢iva v 20 minutovej pasivnej féze s naslednym 15 minu-
tovym testom s aplikaciou nitroglycerinu (11).

24 hodinové ambulantné monitorovanie EKG
podla Holtera

Tato metodika umoziuje diagnostikovat aryt-
mogénnu synkopu v pripade dokézanej koreldcie
symptémov pacienta s vyskytom hemodynamicky vy-
znamnej arytmie, ¢o byva asi v 6 % pripadov. V 60 %
pripadov vSak nezistime pri monitorovani vyskyt symp-
témov ani arytmie. Holterovské monitorovanie je pre-
to vhodné iba u pacientov s velmi ¢astymi recidivami
synkopy (12). PrediZenie monitorovania na 48, resp. 72
hodin nezvy$uje diagnosticku vytaznost. Tato je vse-
obecne nizka u pacientov so synkopou a normalnym
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bazélnym EKG, a to aj v pripade, Ze ide o pacienta
s ochorenim srdca.

Externy sluckovy rekordér

Externy sluckovy rekordér ukladd do paméti re-
trospektivne alebo prospektivne useky EKG zazna-
menané po aktivacii pristroja pacientom. Umoziuje
dlhsiu dobu monitorovania (az 1 mesiac). Ma 3 - 4
krat vy$$iu diagnostickii vytaznost v porovnani
s 24 hodinovym holterovskym monitorovanim EKG.
Podmienkou pouZzitia sltickového rekordéra je dosta-
to¢ne dlhd presynkopalna faza, aby pacient stihol re-
kordér aktivovat (13).

Implantovatelny sluc¢kovy rekordér
(implantable loop recorder - ILR)

Ide o zariadenie implantované v lokalnej anestéze
do podkoZia favého prekordia. UmoZiuje az 24 mesaéné
monitorovanie. Koreldcia arytmie so symptdmami sa do-
sahuje az v 60 % pripadov. Viaceré Studie dokazali je-
ho vy$8iu diagnostickd vytaznost v porovnani s elek-
trofyziologickym vySetrenim (EFV) (52 % vs. 20 %) (14).
Navyse oproti EFV spifia poZiadavku zlatého &tandardu
diagnostiky synkopy — korel&ciu synkopy s arytmiou. EFV
diagnostikuje iba predispoziciu k arytmii, arytmia vyvola-
né pri EFV nemusi byt nutne pricinou sponténnej syn-
kopy. Pomocou ILR mozno tiez arytmiu ako vyvolavajlcu
priéinu synkopy vylucit, ¢o ¢ini vysoko pravdepodobnou
diagnézu vazovagélnej alebo inej reflexnej synkopy.
Slicasné zariadenia vSak nedokazu monitorovaf TK, ¢o
je povazované za ich hlavnd nevyhodu. Vzhladom na re-
lativne vysoku cenu je implantacia ILR v sicasnosti ob-
medzend na pripady suspekinej arytmogénnej synkopy
neobjasnenej konvenénym testovanim. Implantacia ILR
sa neodporuca v pripadoch vysoko pravdepodobnej ko-
morovej tachykardie (stavy vyznamnej systolickej dys-
funkcie LK s indukciou komorovej tachykardie pri pro-
gramovanej stimulacii komdr pocas EFV), ked by mo-
nitorovacia stratégia mohla niest so sebou riziko pre-
meskania terapeutickej intervencie (15).

Elektrofyziologické vysetrenie

Invazivne elektrofyziologické vySetrenie (EFV) je in-
dikované pri podozreni na arytmogénnu synkopu — t. |.
u pacientov s abnormalnym EKG a/alebo organickym
ochorenim srdca, pri synkope spojenej s palpitaciami ale-
bo pozitivnou rodinnou anamnézou nahlej srdcovej smrti.
Po zavedeni katétrov cestou v. femoralis do pravych od-
dielov srdca je mozné vySetrenie funkcie sinusového uz-
la, AV vedenia (potencidly Hisovho zvazku — hisogram)
a indukovatelnosti supraventrikularnych a komorovych
tachykardii. Za zndmku dysfunkcie sinusového uzla je
povazované predizenie zotavovacieho ¢asu sinusového
uzla korigovaného na frekvenciu srdca (CSNRT) nad
525 ms, resp. nekorigovaného ¢asu (SNRT) nad 2 se-
kundy. Riziko vzniku kompletného AV bloku stdpa u syn-

kopalnych pacientov s predizujicim sa HV intervalom
hisogramu. Nélez trvania HV intervalu nad 100 ms po-
dobne ako vyvolanie AV bloku II. a Ill. stupiia rychlou
predsiefiovou stimuldciou alebo farmakologickou provo-
kéciou (ajmalin, prokainamid) znamend vysoku pravde-
podobnost bradyarytmogénnej synkopy.

Pre tachyarytmogénnu synkopu sved¢i vyvolatemost
pretrvavajticej monomorfnej komorovej tachykardie pro-
gramovanou stimuldciou komér. Tato je indukovatelna asi
u20 % pacientov so synkopou a organickym ochorenim srd-
ca. Polymorfnd komorova tachykardia a komorova fibrilacia
je povazovand u pacientov so synkopou za neSpecificky na-
lez s vynimkou ischemickych a dilatacnych kardiomyopatif,
kde tento nalez méze byt signifikantny. Za znamku pozitivity
EFV je povaZovan aj vyvolatefnost supraventrikuldmej ta-
chykardie rychlou stimuldciu predsieni v pripade, Ze je
sprevadzana hypotenziou (1). Transezofagedine EFV je al-
ternativnou metddou predovsetkym na dokaz dysfunkcie
sinusového uzla a indukciu supraventrikularnych arytmif.

Echokardiografia

Echokardiografia s vynimkou zavaznej aortélnej
stendzy a myxému predsieni zriedkakedy vedie priamo
k diagnéze priCiny synkopy. Cennd je vdak z hfadiska
stratifikacie pacienta ohfadom pritomnosti organického
ochorenia srdca, €o dalej ovplyviiuje diagnosticky po-
stup. Kardiogénna synkopa je pravdepodobna pri tychto
echokardiografickych nalezoch: hypertrofickd a dilata¢-
na kardiomyopatia, systolickd dysfunkcia LK, plticna hy-
pertenzia, vrodené srdcové chyby, disekcia aorty, tam-
ponada perikardu, stenotizujtice chlopfiové chyby.

Ergometrické vysetrenie

Némahova kardiogénna synkopa sa manifestuje
hypotenziou (pripadne stratou vedomia) pocas zataze
pri bicyklovej ergometrii. Bradykardia nebyva pritomné.
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Nélez hypotenzie sprevadzanej bradykardiou po ukon-
deni zataze je reflexného povodu. Ide o ponamahovi
vazovagalnu reakciu a u tychto pa-cientov je vhodné vy-
konat HUT. Namahou méZze byt vyvolany aj vznik aryt-
mii v zmysle tachykardie alebo AV blokéady. Vznik AV
bloku II. stupria Mobitzovho typu alebo kompletného AV
bloku pri zafaZi je diagnosticky pre namahou vyvoland
bradyarytmogénnu synkopu.

Ostatné vysetrenia

Pri podozreni na plticnu embdliu indikujeme venti-
laéno-perfuzny sken pluc. Pri predpokladanej ischemic-
kej etioldgii synkopy, resp. u vrodenych srdcovych chyb
je indikované katetrizaéné a koronarografické vySetre-
nie moze zistit vyznamnt koronarnu stendzu, sklon ku
koronarnym spazmom alebo stanovit zdvaznost skratu.
Tieto vySetrenia neindikujeme pausalne.

Synkopa nejasnej etiolégie

Asi tretina synkop ostava napriek vykonaniu vset-
kych vySetreni etiologicky nejasna. Vzhladom na zld
progndzu je tato situdcia problematickd najmé u pa-
cientov s predpokladanou arytmogénnou pricinou syn-
kopy. U tychto pacientov pozitivny vysledok head-up
tilt testu neznamend, Ze ide o vazovagalnu synkopu.
Predispozicia k vazovagainej reakcii nevylucuje aryt-
mogénnu pri¢inu synkopy. Pri pouziti ILR sa tychto
pacientov zistil rovnaky vyskyt arytmogénnej a vazo-
vagalnej synkopy (16). Preto u pacientov s predpokla-
danou, ale konvenénym vySetrenim nedokazanou aryt-
mogénnou pricinou synkopy je optimalnym postupom
implantécia sluckového rekordéra (17)
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