HLAVNI TEMA

KganVAsxuu'mNi PRICINY PORUCH
VEDOMIi (SYNKOPY) V ADOLESCENCI

doc. MUDr. Robert Kuba, Ph.D.

1. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Synkopy predstavuji v adolescenci a mladSim dospélém véku jednu z nejcastéjsich pficin recidivujicich poruch védomi. Jsou velmi ¢asto
chybné diagnostikovany a Ié¢eny jako epilepsie. Souhrnny ¢lanek se zaméfuje na déleni jednotlivych typli synkop, jejich diferencialni
diagnostiku a zékladni principy terapie. Poukazuji na nékteré klicové momenty v diferencialni diagnostice synkopy a epilepsie.
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CARDIOVASKULAR CAUSES OF DISTURBANCES CONSCIOUSNESS (SYNCOPE) IN ADOLESCENCE

In adolescence, syncope is one of the most frequent cases of reccurent impairment of concsiousness. Syncope is often misdagnosed as
epilepsy. This review deals with the classification, differential diagnosis and treatment of syncopes. We emphasized some key aspects
of diferential diagnosis of syncope and epilepsy.
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Seznam zkratek

EEG - elektroencefalografie

EKG - elektrokardiografie

HUTT - head upright tilt table test

POTS - syndrom posturalni tachykardie

WPW syndrom — Wolf - Parkinson — Whitedv
syndrom

Uvod

Synkopy nejriiznéjsi etiologie pfedstavuji vy-
znamny medicinsky a socioekonomicky problém.
Zahrnuji Sirokou $kélu stavd a onemocnéni od
akcentovanych fyziologickych reakci jedincl s urgi-
tou konstituci az po stavy, které mohou bezpro-
stfedné ohrozovat zivot pacienta a v krajnim pfi-
padé byt i pfi¢inou takzvané nahlé smrti. Tradicné
je synkopa definovana jako: ,,ndhld, pfechodna
ztrdta védomi spojend se ztratou postural-
niho tonu a se spontannim ndvratem védomi,*
jejiz pficinou je ve vsech pfipadech difuzni
cerebralni hypoperfuze. Difuzni cerebralni hypo-
perfuze je navozena ve vSech pfipadech pokle-
sem systémového krevniho tlaku nejriiznéjsi etio-
logie (viz nize - klasifikace synkop). V obdobi ado-
lescence a mladsi dospélosti jsou synkopy nejvy-
znamnéjsi z hlediska diferencialni diagnostiky ve
vztahu k epilepsii. Incidence i prevalence synkop
je vy$Sinez epilepsie a fada praci prokazuje vyssi
procento synkop pfi srovnani s epilepsii na ,poho-
tovostech” a ,urgentnich pfijmech” (Smith et al.,
1999). Tradiéni definice synkopy zddraziuje jediny
platny patogeneticky podklad tohoto typu poru-
chy védomi - tedy difuzni cerebralni hypoperfuzi.
Z tohoto pohledu nelze akceptovat pouzivani ter-
minu ,synkopa“ u nékterych jinych poruch védomi
jako jsou ,traumatickd, metabolické nebo psycho-
genni synkopa“. Patogeneticky podklad téchto

typl poruch védomi je zcela odliny od difuzni
cerebralni hypoperfuze.

U pfiblizné 15-20% déti a dospivajicich se
objevi alespon jedna synkopa pfed tim neZ dosah-
nou dospélého véku. Vyskyt synkopy pfed 6. rokem
je relativné velmi vzécny (Driscoll et al., 1997).

Klinicky obraz synkop
V literatufe se setkdvame s celou fadou typl

déleni klinického pribéhu synkopy. Za nejvhodnéjsi

se jevi didaktické déleni synkopy do tfi fazi:

e presynkopa (synonymum: presynkopalni
aura) — klinické symptomy jsou nespecifické,
jedna se Casto o celkovy pocit slabosti, subjek-
tivni pfiznaky jako nauzea, vertigo, mohou se
vyskytnout epigastrické fenomény, palpitace,
ocni symptomy (pocit rozmazaného vidéni, pocit
zatméni pfed o¢ima, zmény barevného vnimani
okoli a dalsi), sluchové symptomy (pocit huéeni
v obou uich eventuelné ,v hlavé®). V této fazi se
mohou vyskytnout i pocity strachu a Uzkosti,

o synkopa (vlastni porucha védomi) - klinicky
rizné hlubokd kvantitativni porucha védomi
Castéji na urovni koématu, rGzné délky trvani
(dle etiologie viz nize), hypotonie koncetin,

vétSinou dilatace zornic s oblenénou nebo vy-
mizelou pfimou fotoreakei. V pribéhu poruchy
védomi se mohou vyskytovat kiece (konvulze)
variabilniho charakteru (tonické, tonicko-klo-
nické). Tento typ synkopy je potom nazyvan
,konvulzivni synkopa“ (Brenner, 1997; Grubb
a Olshansky, 1998),

o postsynkopalini stav — nejcastéji se vysky-
tuji nespecifické pfiznaky jako difuzni bolesti
hlavy, neurcity pocit derealizace, ospalost
a dalsi.

Déleni synkop podle
etiologie a patofyziologie

Synkopy Ize délit z celé fady pohledd. Zaklad-
nim délenim, které ma i svoji praktickou hodnotu, je
déleni na synkopy zplsobené primarné kardialnim one-
mocnénim (kardialni synkopy) a synkopy zpUsobené
ostatnimi mechanizmy (reflexni synkopy, synkopy pfi
hypovolemii a tzv. dysautonomni synkopy) (Thijs et al.,
2004). Z&kladni didaktické déleni pfinasi tabulka 1.

Kardidlni (srde¢ni, kardiogenni) synkopa
Kardiélni synkopy jsou v adolescenci, pfi sro-
vnani se synkopami autonomnimi, vzacnéjsi. Tvofi

Tabulka 1. Déleni synkop (Kara et al., 1999; Thijs et al., 2004) - modifikovédno

synkopa
zakladni déleni typ subtyp
kardialnf (srdecni, kardiogennf) arytmogenni bradykardicka, tachykardicka
obstrukéni
ostatni nekardialni L,dysautonomni*
deplece volumu

autonomni (reflexni)
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senzoricka synkopa
vazovagalni synkopa
syndrom sinus carotici
ortostatické synkopa
neurokardiogenni synkopa
dalsi vegetativni synkopy
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pfiblizné 2-6% ze vSech typl synkop v détském
véku (Driscoll et al., 1997, Massin et al., 2004).

Jednd se ale o velmi dilezitou skupinu zej-
ména z hlediska tzv. ,nahlého Umrti“ (sudden
death). Kardidlni synkopa se podle etiologie déli
na synkopu arytmogenni a obstrukéni. Pici-
nou synkopy (poruchy védomi) je v obou pfipa-
dech nedostate¢ny minutovy srdecni vydej vedo-
uci k poklesu tlaku v arterialnim mozkovém fegisti.
Patofyziologickym podkladem snizeni minuto-
vého srdeéniho vydeje u arytmogenni synkopy
je srde¢ni arytmie, hovofime potom o tzv. aryt-
mogenni synkopé.

Arytmogenni synkopa méa dle charakteru aryt-
mie dvé formy: formu bradykardickou a tachykar-
dickou. Pficinou difuzni cerebralni hypoperfuze pfi
bradykardické formé synkopy je bradykardie nebo
asystolie (atrio-ventrikularni blokady, sino-atrialni
zastava, syndrom prolongovaného QT intervalu
a dal$i). Analogicky je pficinou difuzni cerebralni
hypoperfuze pfi tachykardické formé synkopy tachy-
kardie, nej¢astéji >200/min (ventrikuldrni tachykar-
die, flutter komor, fibrilace komor, syndrom preexci-
tace — WPW syndrom, ,deblokovany“ flutter nebo
fibrilace sini).

Druhou formou kardialni synkopy je synkopa
obstrukéni. V pfipadé obstrukéni synkopy vznika
bezvédomi z dlvodu nedostate¢ného minutového
srde¢niho vydeje pfi tésnych chlopennich ste-
ndzach, hypertrofické kardiomyopatii, zkratovych
vadach, tézké plicni hypertenzi a jinych kardial-
nich patologiich. V téchto pfipadech vznika poru-
cha védomi ¢asto pfi nebo bezprostiedné po zatézi,
a proto hovofime o tzv. pozatéZzové synkopé (z angl.
exercise induced syncope).

Arytmogenni synkopy jsou v adolescenci
CastéjSi nez obstrukéni. Mezi nejcastéjsi pficiny
v adolescenci patii WPW syndrom, syndrom pro-
longovaného QT intervalu a arytmie pfi struktural-
nich vadach srdce (hypertroficka kardiomyopatie
a stavy po operacich kongenitélnich vad srdce)
(Massin et al., 2007).

Synkopy zplisobené ostatnimi
mechanizmy (nekardidlni)

»Dysautonomni synkopy“

Jedné se o skupinu synkop, u kterych je hlav-
nim patofyziologickym mechanizmem systémové
hypotenze insuficietni cévni tonus, ktery mlZe byt
zpUsoben fadou onemocnéni. Vzacnou pficinou je
,Pure autonomic failure®, dle se mize vyskytnout
u nékterych ,neurodegenerativnich onemocnéni.
Jeji pfi¢inou mohou byt autonomni neuropatie a tera-
pie betablokatory, blokatory kalciovych kanall nebo
antidepresivy.
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Synkopy pri hypovolemii

Pfi¢inou synkop v téchto pfipadech je hypovo-
lemie, kterd je nejCastéji zplisobend ztratou tekutin
pfi endokrinologickych onemocnénich, terapii diu-
retiky, krvacenim a dal§imi.

Autonomni (reflexni) synkopy

Do skupiny autonomnich synkop se fadi velmi
variabilni fada klinickych stav(i a nozologickych jed-
notek, kterym je spoleéna skute¢nost, ze patofyzio-
logickym podkladem rozvoje cerebralni hypoperfuze
a nasledné synkopy je pfechodnéd nebo dlouho-
dobd dysfunkce vegetativniho nervového systému.
Pro v8echny typy autonomnich synkop je typické,
Ze k rozvoji popsaného patofyziologického
mechanizmu dochdzi na zakladé vétsinou spe-
cifického provokacniho podnétu (synonymum
Jreflexni® synkopa).

Nékteré z autonomnich synkop jsou zcela
benigni, nevyzaduiji terapii a zakladnim opatfenim
po jejich diagnostice je prevence, tedy vyhnout se
V pfipadé jinych typ autonomnich synkop dochazi
Casto k opakovanym porucham védomi, které ohro-
Zuji pacienta mimo jiné i z divodu vaznych traumat
véetné poranéni hlavy (napf. ortostaticka synkopa,
neurokardiogenni synkopa).

Zékladni typy autonomnich synkop jsou uve-
deny v tabulce 1.

Senzorickd synkopa

Senzorickd synkopa patii mezi Casté autonomni
synkopy v adolescenci. Vznika jako reakce na
nepfijemné zrakové (pohled na krev) nebo ¢ichové
(zdpach) viemy. Do této skupiny patfi i synkopy, které
jsou vyvolatelné prostym odbé&rem krve, intramusku-
larni injekei nebo jinymi béznymi lékafskymi zakroky,
pfi kterych nedochazi k pfimému drazdéni perifer-
nich receptorli nervus vagus (viz nize vagovagalni
synkopa). V extrémnich pfipadech je potom mozno
synkopu vyvolat pouze detailnim popisem zakroku,
aniz by bylo s pacientem néjakym zptisobem mani-
pulovano. Nepfijemny senzoricky podnét, strach
nebo Uzkost z vykonu vede potom reflexné k cent-
ralné podminénému zvySeni aktivity vagovych efe-
rentnich vidken s naslednou bradykardii a periferni
vasodilataci.

Vagovagalni synkopa

Vagovagalni synkopa vznikd pfi podrazdéni peri-
fernich receptor(i nervus vagus pfi kasli (tusigenni syn-
kopa), mikci (mikéni synkopa), defekaci (defekacni syn-
kopa) nebo vzacné pfi polykani (deglutinatni synkopa).
Vzhledem k tomu, Ze porucha védomi je zde vazana
na urgitou specifickou situaci, hovofime o tzv. situacni
synkopé. Podobny patofyziologicky mechanizmus maji

tzv. instrumentdini synkopy, kdy dochézi k podrazdéni
vagovych receptor( pfi instrumentdlnich vykonech jako
jsou bronchoskopie, cystoskopie a jiné.

Podrazdéni perifernich vagovych receptori vede
reflexné k centralné podminénému zvySeni aktivity
vagovych eferentnich vlédken, a tim ke kardiovas-
kularni odpovédi podobné jako u senzorické syn-
kopy (bradykardie a periferni vasodilatace). Tento
typ synkopy je v adolescenci vzacny.

Syndrom karotického sinu

Dal3ivzécnou synkopou ve vztahu k adolescenci
je syndrom karotického sinu, pfi kterém dochazi
vlivem mechanického podrazdéni karotického sinu
v oblasti bifurkace vnitfni karotidy (arteria carotis
interna) na krku. K mechanickému podrazdéni muze
dojit typicky pfi utahovani vazanky nebo u kadef-
nika pfi uvazovani rousky okolo krku.

Ortostatickd synkopa

Ortostaticka synkopa je dal$im typem synkopy,
se kterym se v klinické praxi setkdvdme v adoles-
cenci pomérné ¢asto. Patofyziologicky se jedna
o selhani regulaénich kardiovaskulérnich mecha-
nizm0 pfi zméné polohy téla, nejéastéji z lehu nebo
sedu do stoje. Synkopa je vazdana na okamZitou
(akutni) zménu polohy téla do stoje (ortostazu),
coz ji odliSuje od synkopy neurokardiogenni (viz
nize). Klinicky zaznamenavame typicky hypotenzi,
tachykardii a ,nitkovity“ pulz. Za fyziologickych
okolnosti dochézi pfi akutni ortostaze ke zvy$eni
tonu sympatickych adrenergnich vléken, coz vede
k vasokonstrikci svalovych arteriol, splanchnického
fecisté a tepen dolnich konéetin a lehkému zvyseni
srde¢ni frekvence. Tyto fyziologické mechanizmy
zabranuji sniZeni krevniho tlaku pfi ortostéze a pfi
ortostatické synkopé selhdvaji, dochazi ke ztraté
periferniho cévniho tonu a neschopnosti zvysit
srde¢ni vydej. NejCastéjsi pficiny jsou uvedeny
v ¢asti tykajici se ,dysautonomni* synkopy a syn-
kopy pfi hypovolemii.

Neurokardiogenni (vazovagalni) synkopa
jednotkou patfici do skupiny autonomnich synkop,
zejména u mladych pacientd pfi diferencidlni dia-
gnostice ve vztahu k epilepsii.

Neurokardiogenni synkopa vznika v disledku
selhdni regulaénich mechanizmd krevniho obéhu pfi
prolongované ortostaze, coz ji odlisuje od synkopy
ortostatické. Patofyziologicky mechanizmus jejiho
vzniku je zdrojem spekulaci a neni do soucasné
doby pIné objasnén.

Jedna se 0 onemocnéni s maximem v adolescenci
a mladsi dospélosti. Pacienti s neurokardiogenni syn-
kopou jsou velmi ¢asto myIné diagnostikovani a Ié&eni
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jako epilepsie. Diagnostiku jesté ovliviiuje fakt, ze
5-10% pacientd trpicich neurokardiogenni synkopou
ma zaroven epileptické zachvaty. Jedna se zde tedy
0 koincidenci dvou onemocnéni.

Nejvyssi vytéznost pfi diagnostice neurokardio-
genni synkopy mé Head-upright tilt table testing
(HUT test), esky ne zcela pfesné nazyvany ,test na
naklonéné roviné®, hodnotici reaktivni zmény kardio-
vaskuldrnich parametrd na chronickou ortostazu.
Nejcastéji pouzivanym protokolem pfi HUT testu je
tzv. Westminstersky protokol, pfi kterém dochazi
ke sklopeni polohovaciho stolu do 60 stuprili na dobu
45 minut. Senzitivita testu mize byt zvySena farma-
kologickou provokaci. Nejcastéji se pouziva subling-
valni podani 300 ug (1 tableta) nitroglycerinu, tedy
vazodilataéni substance plisobici prostfednictvim
oxidu dusnatého. Smyslem testu je vyprovokovat
poruchu védomi a zhodnotit zmény krevniho tlaku

a srdeCni frekvence, které k poruse védomi vedou

(Kara a Placheta, 1999).

Na zékladé patologické odpovédi pfi HUT testu,
je neurokardiogenni synkopa délena dle Suttona
na tfi typy:

- typ vazodepresoricky: pokles systolického
krevniho tlaku vedouci k synkopé s kompenza-
torni tachykardi,

- typ kardioinhibic¢ni: podle zavaznosti poklesu
srde¢ni frekvence se déli na:

o A/ kardioinhibicni typ se setrvalou brady-

kardii po 40/min, bez asystolie del$i nez 3 se-

kundy,

* B/kardioinhibi¢ni typ s asystolii rovnou ne-

bo delsi 3 sekundy,

- typ smiseny: pokles krevniho tlaku bez pfi-
tomnosti zadvazné bradykardie, bez pfitomnosti
kompenzatorni tachykardie.
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Z praktického hlediska ma ale vétsi vyznam
rozliSovat neurokardiogenni synkopu s kardioin-
hibici (bradykardie pod 40/min., asystolie) nebo
bez kardioinhibice (vazodepresorickou). Oba typy
se lisi stran patofyziologického vzniku, progndzy
i terapie (obrazek 1).

Dalsi autonomni synkopy

Do této skupiny patfi synkopy postprandidini
nebo synkopy pfi Valsalvové manévru. V klinické
praxi jsou velmi vzécné.

Na tomto misté je tfeba zminit dalsi syndrom,
ktery se mze vyskytnout v détském véku a ado-
lescenci. Jedna se o syndrom POTS, jehoz rozpo-
znani napomohl vyse zminény HUT test. POTS je
definovan jako vzestup tepové frekvence pfi posta-
veni 0 30 tepll za minutu, nebo vzestup na vice nez
120 Uderti za minutu. K pfiznakdim patfi inava, zavraté

Obrazek 1. Charakteristicka reakce srdecni frekvence a krevniho tlaku pfi HUT testu. V horni ¢asti kazdého obrazku je zaznam EKG kfivky, ve spodni ¢asti
jsou kfivky TK v obdobi tésné pred vznikem synkopy. Stupnice pro TK udava absolutni hodnoty v mm Hg. Sipky oznaéuiji vznik bezvédomi. A - Kardioinhibiéni
typ - B: synkopa je vyvolana poklesem SF s naslednou asystolii. STK se v presynkopalnim obdobi pohybuje mezi 80 a 100 mm Hg. B — Vazodepresoricky typ:
synkopa byla vyvolana nahlym poklesem jiz snizeného TK. SF v presynkopalnim obdobi jevi tendenci k tachykardii. Pokles voltaze EKG signalu v obdobi
synkopy je ddn zménou polohy elektrické srde¢ni osy vici elektrodam po sklopeni pacienta do vodorovné polohy. C - Smiseny typ: synkopa byla vyvolana
kombinaci postupného poklesu SF a TK. V tomto pripadé doslo ke ztraté védomi pfi hodnotach SF 55/min a STK 60 mm Hg, (Kara a Placheta, 1999)

g =0
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aintolerance zatéze. POTS je pravdépodobné obra-
zem chronické insuficience autonomniho systému
a projevuje se nedostatecnou funkci kompenzacnich
mechanizmd pfi ortostaze. V dlsledku této insufici-
ence vznika pfi postaveni kompenzaéni tachykardie.
POTS je Castéjsi u divek (Grubb a Karas, 1999).

Diagnostika a diferencidalni
diagnostika synkop

Na Uvod této ¢asti je tfeba zdiraznit skutecnost, ze
diagnostickou strategii pacientl s podezienim na syn-
kopu nebo na recidivujici synkopy je tfeba véstindividu-
alné. Na strané jedné nelze podcenovat byt jenizolova-
nou poruchu védomi, kterd miiZe byt prvni manifestaci
zavazného kardialniho onemocnéni, na strané druhé,
jestlize v anamnéze pacienta najdeme specificky pro-
vokacni moment nékteré z ,benignich“ autonomnich
(reflexnich) synkop (senzorickd, vagovagalini), spoko-
jime se pouze se zakladnimi klinickymi vySetfenimi.
Zékladni myslenkou, se kterou do diagnostického pro-
cesu vstupujeme, rozhodneme-li se diagndzu stanovit,
je skute¢nost, Ze na prvnim misté je tfeba vzdy vylou-
¢it zavaznou kardidlni synkopu a organické postizeni
srdce. KaZdy z pacientt s podezienim na nékte-
rou z popsanych typt synkopy by mél byt klinicky
vysSetien kardiologem a neurologem.

Dulezitym diagnostickym momentem je sprdvné
odebrand anamnéza.

Patrame po existenci palpitaci, bolesti hrudi a dal-
Sich subjektivnich pfiznakd typickych pro kardidini
onemocnéni. Pacienta se dotazujeme zejména na
mozné provokacni faktory rozvoje poruchy védomi,
a to jak nespecifické, (spankova deprivace, pitny
rezim, alkohol, drogy, Iéky), tak i specifické (Iékar-
sky instrumentalni vykon, odbér krve, poloha téla pfi
porude védomi, ortostaza, fyzicka zatéz a podobné).
DdleZitou informaci pfinasi i skuteénost, zda se jed-
nalo o synkopu izolovanou nebo recidivujici. Dlle-
zitou informaci je i misto, kde k poruse védomi
dochdzi (uzaviené mistnosti s ,vydychanym“ a pre-
hfatym vzduchem jsou typickymi provokaénimi kofak-
tory ortostatické a neurokardiogeni synkopy). Dalsi
cenné informace pfinasi objektivni anamnéza. Dota-
zujeme se na souvislosti s rozvojem poruchy védomi,
délku trvani, pfitomnost kie¢i koncetin (eventuelné
distribuce a lateralizace kieéi) nebo axialnich sval,
pfitomnosti ,pény u Ust*, charakteru dychani (apnoe,
chrcivé dychani a podobné), barvy v obliéeji (bledost,
rubeozita, cyanéza a podobné).

Existuje-li naléhavé podezieni na kardio-
genni synkopu, pacienta co nejdFive preddvdme
do péce kardiologa, ktery provede potfebné nein-
vazivni a invazivni diagnostické testy.
rencialni diagnostiky ve vztahu k epilepsii je neuro-
kardiogenni synkopa. Existuji v zasadé ¢tyfi divody,
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pro€ je toto onemocnéni ¢asto mylné diagnostiko-

vano jako epilepsie (Kara et al., 2002).

1. jedna se o nejCastéjsi typ synkopy,

2. poruchy védomi jsou vétSinou recidivujici,

3. symptomy v dobé presynkopy se velmi Casto
podobaji pfiznakiim v pribéhu epileptické aury
(zejménavegetativni a zrakové piznaky), zvlasté
pak tehdy, kdyz se jednd o epileptické zachvaty
vychazejici z temporalniho nebo okcipitalniho
laloku,

4. v pribéhu neurokardiogenni synkopy (ale i jinych
typl synkop) se mohou vyskytnou motorické pro-
jevy (konvulze).

Neexistuje zadny klinicky pfiznak, ktery bez-
pecné odliSuje tato dvé onemocnéni. Nicméné vodit-
kem mohou byt nasledujici klinické udaje:

- vétsina nebo téméf vSechny poruchy védomi
pfi neurokardiogenni synkopé jsou vazany na
ortostazu,

- vdobé presynkopalni aury se Casto stava, ze po
ulehnuti pacienta dojde k odeznéni obtizi, aniz
by doslo k rozvoji poruchy védomi, u epileptické
aury tato zavislost neexistuje,

- pokud jsou pfitomny v dobé presynkopdlni aury
elementami vizualni pseudohalucinace, jsou
pfitomny v obou polovinach zornych poli, u la-
teralizovanych epilepsii okcipitalniho laloku jsou
vnimany pouze v jedné poloviné zorného pole,

- kfece v pribéhu synkopy postihuji ¢astéji kofe-
nové svalstvo koncetin symetricky.

EEG u synkop, konvulzivni synkopa

Jednou z historicky prvnich praci studujici EEG
u pacientl s anamnézou synkopalnich stav a dife-
rencialni diagnostiku mezi epileptickymi zachvaty
a synkopou je prace Kershmana z roku 1949
(Kershman, 1949). Autofi poukazuji na nespecificky
abnormni EEG nalezy u pacient( trpicich recidivuji-
cimi synkopalnimi atakami. Na zakladé téchto nélezd
spekuluji 0 moznosti uréitého centralniho spolupo-
dilu v etiopatogenezi synkopy.

V roce 1957 prezentuji rozsahlou praci tykajici
se iktalnich EEG nalez( v pribéhu synkopy Gastaut
a Fischer-Williams. Popsali unimorfni iktalni EEG
korelat synkopy — tedy difuzni polymorfni delta akti-
vitu frekvence 2-4 Hz rozvijejici se nékolik sekund po
rozvoji asystolie (Gastaut a Fischer-Williams, 1957).

V pribéhu synkopy prakticky jakéhokoliv plvodu
se mohou vyskytnou fokdlni nebo generalizované sva-
lové zaSkuby tonického nebo klonického charakteru.
Synkopa s témito motorickymi symptomy se nazyva
konvulzivni synkopa. Konvulze se vyskytuji spise pfi
prolongovanych synkopéch s del$i asystolii. Konvulze
vyskytujici se v pribéhu synkopy maji polymorfni cha-
rakter. Lze pozorovat kiece tonické, klonické, charak-
teru tonickych spazm0, decerebraéni a dekortikacni

postury. Konvulze jsou Casto asymetrické, pomérné
Casto Ize pfi nich pozorovat vokalizaci. Jejich odliseni
od frontdlniho parcialniho epileptického zachvatu,
nebo zachvatu generalizovaného je klinicky nékdy
slozité. Tyto motorické projevy nejsou provazeny nikdy
iktalnim epileptickym vzorcem pfi EEG. Jejich plvod
je pravdépodobné kmenovy.

Asi 20-30% pacientl, ktefi jsou vedeni pod
diagnézou epilepsie a léceni antiepileptiky, jsou
chybné diagnostikovéni. Synkopa je spole¢né s psy-
gndzou u pacientli s chybné diagnostikovanou epi-
lepsii. Nékteré studie prokazuii, ze 10-15 % pacientd,
ktefi jsou vedeni a Ié&eni jako epilepsie, maji synkopy
(Linzer et al., 1994; Zaidi et al., 2000).

Samotné interiktdini EEG méa v diagnostice
synkop jen omezeny vyznam, mohou se vyskyt-
nout jak nespecifické i epileptické abnormity, které
mohou vést k mylné diagndze. Na tomto misté je
tfeba zminit pomérné vzacnou existenci tzv. anoxic-
ko-epileptickych zachvatd. Tento termin je pouzivan
pro epileptické zachvaty, které jsou bezprostfedné
navozeny difuzni cerebralni hypoperfuzi pfi syn-
kopé nebo anoxii napfiklad pfi apnoe (Stephenson
etal., 2004).

Terapie synkop

Kardiogenni synkopy

V' pfipadé diagnostiky arytmogenni nebo
obstrukéni synkopy je jedinym spravnym feSenim
pacienta pfedat do dal$i diagnostické a terapeu-
tické péce kardiologa. Z hlediska konkrétnich tera-
peutickych postupl tak odkazujeme na pfislusné
specialni texty.

Autonomni (reflexni) synkopy

Senzoricka, vagovagalni synkopa a syndrom
karotického sinu

Ve vétsiné pfipadi neni tfeba tyto synkopy Ié€it,
je zapotfebi pacienta poucit, aby se vyhnul znamému
vyvolavajicimu faktoru. Pokud dojde k rozvaji pre-
synkopy, je tfeba co nejdfive zaujmout horizontalni
polohu téla. V pfipadé, ze pfi vySetfenich objek-
tivné zaznamename ,maligni odpovéd cirkulace®,
tedy zejména prolongovanou asystolii, zvazujeme
permanentni kardiostimulaci.

Ortostatickd synkopa

Dlouhodobd terapie ortostatické synkopy je
mnohdy velmi svizelna. Primarné zélezi na vlastni
navozena ortostatickd synkopa a synkopa z deplece
volumu je feSitelnd kauzalné (viz vyse). V pfipadé

Zitou soucasti léCby jsou bazalni rezimova opaten.
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Je nutné zajistit dostate¢ny pfivod tekutin a zvySeni
pfivodu soli. Je nutno pouzit nefarmakologicka pod-
plrna opatfeni vedouci k redukci ,venézniho poo-
lingu“ ve vzpfimené poloze (bandaze dolnich kon-
Cetin, tzv. abdominalni komprese, sed se zkfize-
nymi nohami nebo sed v podfepu). V indikovanych
pfipadech, kdy nestaci rezimové opatfeni, je nutno
zasahnout farmakologicky. Lze pouzit alfa-sympa-
tomimetika, jako midodrin, ktery zpUsobuje periferni
vasokonstrikci a minimalné ovliviiuje srdce. Dalsi
moznosti je mineralokortikoid fludrokortison, ktery
jeindikovan zjiména u pacientd s ortostatickou hypo-
tenzi, na které se podili ztratou soli. Lze jej pouzit
samostatné nebo v kombinaci s midodrinem, pokud
je tento samostatné neucinny. Dal$i léky, jako anti-
diureticky hormon, se pouzivaji pouze vyjimecné,
u refrakternich pfipadd.

V pfipadé neodpovidavosti na nefarmakologic-
kou a farmakologickou terapii Ize uvedené postupy
kombinovat s permanentni kardiostimulaci (dvoudu-
tinovy kardiostimulator s bioimpedan¢nim fizenim
srdecni frekvence).

Neurokardiogenni synkopa

Terapii neurokardiogenni synkopy Ize rozdélit
na nefarmakologickou, farmakologickou a kardio-
stimulaéni. Podstatou nefarmakologické terapie jsou
rezimova opatfeni sméfujici k zamezeni recidivy
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randomizovanych studii neprokézala efekt meto-
prololu na prevenci tohoto typu synkopy (Sheldon
et al., 2004). Sympatomimetika u tohoto typu syn-
kopy typicky zhorsuji klinicky stav pacienta.

Kardiostimulaéni terapie je indikovana u pacient
s kardioinhibiénim typem synkopy, a to zejména tam,
kde dochazi k dlouhé asystolii spole¢né s rychlym
nastupem synkopy bez pfedchoziho varovani (kratka
presynkopalni aura). Nejlépe je pouzit stimulatory
s bioimpedanénim fizenim zminéné jiz v €asti o tera-
pii ortostatické synkopy.

Zaveér

z hlediska diferencidlni diagnostiky u mladSich
pacientl ve vztahu k epilepsii. Synkopy jsou velmi
¢asto chybné diagnostikovany jako epilepsie, a proto
zbyteCné chybné 1é¢eny. Vzhledem k jejich vysoké
incidenci a prevalenci je nutno na synkopy pomyslet
i v diferencialni diagnostice ,prvni poruchy védomi*.
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