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Uvod
Prve preporuke za dijagnostiku i lečenje sinkopa 

Evropskog udruženja kardiologa (European Society of 
Cardiology – ESC) objavljene su 2001. godine, a 2004. 
godine objavljena je njihova revizija. Marta 2008. godi-
ne Komitet za implementaciju smatrao je da postoji do-
voljno novih podataka koji bi opravdali publikovanje 
novih preporuka. 

Postoje dva glavna aspekta ovih preporuka koja ih 
razlikuju od prethodnih. 

Prvi aspekt je naglasak na konceptu da postoje dva 
različita razloga za evaluaciju pacijenata sa sinkopom: 
jedan je otkrivanje tačnog mehanizma sinkope u cilju 
adekvatnog lečenja, a drugi je određivanje specifičnog 
rizika za samog bolesnika koji često zavisi od bolesti koja 
se nalazi u osnovi, ali ne i od mehanizma sinkope.

Drugi aspekt ovih preporuka je da su načinjene kao 
sveobuhvatni dokument namenjen ne samo kardiolozi-
ma, već svim lekarima koji su zainteresovani za ovu 
oblast.   

Da bi se ostvario ovaj cilj bila je neophodna saradnja 
većeg broja stručnjaka iz različitih oblasti osim kardiolo-
gije: neurologije, poremećaj autonomnog nervnog siste-
ma, interne medicine, urgentne medicine, gerijatrije i 
opšte medicine. U ovom projektu je učestvovalo 76 spe-
cijalista iz različitih oblasti.

Najvažnije izmene u odnosu na prethodne preporu-
ke su:

•  ažuriranje sinkopa obuhvatajući širi aspekt tranzi-
tornog gubitka svesti;

•  novi epidemiološki podaci;
•  nov dijagnostički pristup sa fokusom na stratifikaci-

ju rizika od iznenadne srčane smrti (SCD) i kardio-
vaskularnog događaja, uključujući i preporuke za 
lečenje pacijenata sa sinkopom nepoznate etiolo-
gije kod kojih postoji povećan rizik;

•  naglasak na povećanju udela dijagnostičke strate-
gije zasnovane na produženom monitoringu nasu-
prot konvencionalnoj strategiji zasnovanoj na labo-
ratorijskim testovima;

•  ažuriranje terapije zasnovane na dokazima (eviden-
ce-based therapy).

Literatura o proučavanju etiologije i terapiji sinkopa 
većim delom se sastoji od serija slučajeva, kohortnih stu-
dija ili retrospektivnih analiza već postojećih podataka. 
Uticaj ovakvih pristupa na odabir terapije i redukovanje 
ponavljanja sinkopa je teško razlučiti bez randomizovanih 
i „slepih“ studija. Iz ovih razloga radna grupa je izvršila 
kompletnu reviziju literature o dijagnostičkim testovima, 
ali nisu korišćeni unapred definisani kriterijumi za odabir 
publikacija koje će biti uzete u obzir. Ova radna grupa je 
uočila da za pojedine preporuke koje se odnose na dija-
gnostičke postupke nikada nisu sprovedena kontrolisana 
istraživanja. Shodno tome, neke od ovih preporuka su 
zasnovane na kratkim opservacionim studijama, prihva-
ćenoj kliničkoj praksi, konsenzusu eksperata i ponekad 
zdravom razumu. U tim slučajevima, prema aktuelnom 
formatu preporuka, dodeljen je nivo dokaza C. 

Tabela I: Klasa preporuka

Klase 
preporuka Definicija

Klasa I
Postoje dokazi i/ili opšta saglasnost da je 
određeni tretman ili procedura delotvoran, 
koristan i efikasan.

Klasa II
Postoje konfliktni dokazi i/ili različiti stavovi 
oko korisnosti/efikasnosti određenog 
tretmana ili procedure.

Klasa IIa Najveći broj dokaza govori u prilog korisnosti/
efikasnosti.

Klasa IIb Korisnost/efikasnost je mnogo manje 
zasnovana na dokazima/stavovima.

Klasa III
Postoje dokazi ili opšta saglasnost da određeni 
tretman ili procedura nije koristan/efikasan, i u 
nekim slučajevima. može biti štetan

Tabela II: Nivo dokaza

Nivo dokaza A Dokazi potiču iz višestrukih randomizova-
nih kliničkih studija ili meta-analiza.

Nivo dokaza B Dokazi potiču iz jedne randomizovane stu-
dije ili velikih nerandomizovanih studija.

Nivo dokaza C Konsenzus ili mišljenje eksperata i/ili male 
studije, retrospektivne studije, registri

PRVI DEO – Definicija, klasifikacija, 
patofiziologija, epidemiologija, prognoza, 
uticaj na kvalitet života i ekonomska pitanja.

1.1 Definicija
Sinkopa je prolazni gubitak svesti zbog tranzitorne 

globalne hipoperfuzije mozga koji se karakteriše naglim 
nastankom, kratkim trajanjem i spontanim potpunim 
oporavkom. 

Ova definicija sinkope se razlikuje od ostalih po tome 
što uzima u obzir uzrok gubitka svesti, npr. globalna hipo-
perfuzija mozga. Bez te dopune definicija sinkope postaje 
toliko široka da obuhvata i epileptične napade, kao i po-
tres mozga. Zapravo, definicija je tada da je sinkopa pro-
lazni gubitak svesti, termin koji bi trebalo da obuhvati sve 
poremećaje sa samoograničavajućim gubitkom svesti, 
bez obzira na mehanizam (Slika 1). Praveći razliku između 
sinkope i prolaznog gubitka svesti, definicija minimalizuje 
moguću konceptualnu i dijagnostičku zabunu. Do sada, u 
publikacijama, sinkopa često nije definisana, ili je defini-
sana na različite načine. Termin sinkopa je ponekad kori-
šćen kao sinonim za prolazni gubitak svesti, na taj način 
obuhvatajući i epileptične napade, pa čak i moždani udar. 
Na ovakve nejasnoće još uvek možemo naići u literaturi.

U nekim oblicima sinkopa može postojati prodromalni 
period kada se mogu javiti različiti simptomi (dezorijenti-
sanost, preznojavanje, mučnina, slabost, poremećaji vi-
da) koji upozoravaju da je sinkopa neminovna. Često se, 
međutim, gubitak svesti javlja bez prethodnog upozore-
nja. Tačna procena trajanja spontanih epizoda se retko 
dobija. Tipična sinkopa je kratkog trajanja. Potpuni gubi-
tak svesti kod refleksnih sinkopa je trajanja ne dužeg od 
20 sekundi. Ipak, sinkope nekada mogu biti i dužeg traja-
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nja, čak i do nekoliko minuta. U takvim slučajevima dife-
rencijalna dijagnoza između sinkope i drugih uzroka gubi-
taka svesti je otežana. Oporavak nakon sinkope je obično 
praćen trenutnom obnovom odgovarajućeg ponašanja i 
orijentacije. Retrogradna amnezija, iako se veruje da nije 
česta pojava kod sinkope, češće je zastupljena nego što se 
mislilo, posebno kod starijih osoba. Ponekad period opo-
ravka nakon sinkope može biti praćen iscrpljenošću.

Pridev „presinkopalni” ukazuje na simptome i znake 
koji se javljaju pre gubitka svesti kod sinkope; prema to-
me, kada se koristi u kontekstu, značenje je bukvalno i 
predstavlja sinonim rečima „upozorenje” i „prodromal-
ni”. Imenica „presinkopa” se često koristi da označi sta-
nje koje karakterišu prodromi, ali koje nije praćeno gu-
bitkom svesti; ostaje sumnja da li su u tom slučaju 
mehanizmi isti kao i kod sinkope.

1.2 Klasifikacija i patofiziologija

1.2.1  Sinkopa u širem smislu tranzitornog gubitka 
svesti (stvarna ili ne)

Kontekst prolaznog gubitka svesti je prikazan na Slici 1. 
Postoje dve grane na drvetu odlučivanja, kada se radi o 
prepoznavanju prolaznog gubitka svesti u odnosu na druga 
stanja, a to je da li postoji gubitak svesti ili ne, i da li su pri-
sutne četiri glavne odlike prolaznog gubitka svesti (prola-
zna, naglo nastala, kratkog trajanja, spontani oporavak).   

Prolazni gubitak svesti se klasifikuje kao traumatski i 
netraumatski. Potres mozga obično dovodi do gubitka 
svesti; s obzirom na to da je prisustvo traume obično ja-
sno, rizik zabune tokom dijagnostikovanja je ograničen.

Netraumatski prolazni gubitak svesti je klasifikovan 
kao: sinkopa, epileptični napadi, psihogene pseudosin-
kope i drugi ređi uzroci. Psihogene pseudosinkope su 
razmatrane na drugom mestu u ovom dokumentu. 
Ostali poremećaji obuhvataju one koji su retki  (npr. ka-
tapleksija), ili one čija prezentacija podseća na druge 
oblike tranzitornog gubitka svesti samo u posebnim 
okolnostima (npr. prekomerna dnevna pospanost). 

Tabela 3. Stanja pogrešno dijagnostikovana kao sinkopa

Poremećaji sa parcijalnim ili kompletnim gubitkom svesti, 
ali bez globalne cerebralne hipoperfuzije:
• Epilepsija
•  Metabolički poremećaji – hipoglikemija, hipoksija, 

hiperventilacija sa hipokapnijom
• Intoksikacija
• Tranzitorni vertebro-bazilarni ishemijski atak
Poremećaji bez pogoršanja stanja svesti:
• Katapleksija
• Drop napadi
• Padovi
• Psihogene pseudosinkope
• Tranzitorni ishemijski atak karotidnog porekla

Nekoliko različitih poremećaja mogu da podsećaju na 
sinkope na dva načina (Tabela 3). U pojedinim poremeća-
jima zaista postoji gubitak svesti, ali mehanizam nije glo-
balna cerebralna hipoperfuzija. Primeri za to su: epilepsi-
ja, nekoliko metaboličkih poremećaja (uključujući 
hipoksiju i hipoglikemiju), intoksikacija i tranzitorni verte-
bro-bazilarni ishemijski atak (TIA). U drugim poremećaji-
ma, svest je samo naizgled odsutna; primeri su: kataplek-

Slika 1. Kontekst prolaznog  gubitka svesti

                                                                                                                                                                                        Sinkopa u kontekstu prolaznog gubitka svesti

Klinička prezentacija

                                                                            Ne

                                                               

                                                                  Da

                                                                           

                                                                             Ne

                                                                              

                                                                  Da

Prolazni?

Naglo nastali?

Kratkog trajanja?

Spontani oporavak?

Gubitak 

svesti ?
Padovi Izmenjena svest

Koma Prekinuta ISS Drugo

Prolazni gubitak svesti

Netraumatski Traumatski

Sinkopa Epileptički napadi Psihogena 

psudosinkopa

Retki uzroci

ISS – Iznenadna srčana smrt
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sija, drop attacks (drop napadi), padovi, psihogene 
pseudosinkope i TIA karotidnog porekla. U ovim slučaje-
vima diferencijalna dijagnoza u odnosu na sinkopu je 
obično očigledna, mada ponekad može biti otežana usled 
nedovoljno anamnestičkih podataka, prisustva karakteri-
stika koje dovode u zabludu ili zbog zabune oko same de-
finicije sinkope. Ova diferencijacija je od izuzetnog znača-
ja za lekara koji se suočava sa pacijentom sa prolaznim 
gubitkom svesti (stvarnim ili naizgled stvarnim) koji može 
biti nepovezan sa smanjenom cerebralnom perfuzijom, 
kao što su konvulzije i/ili konverzivne reakcije. 

1.2.2 Klasifikacija i patofiziologija sinkope   

Tabela 4. Klasifikacija sinkope

Refleksna (neuronalnog porekla)
Vazovagalna:
•  Posredovana emocionalnim stresom: strah, bol, fobija 

od krvi, instrumenata
• Posredovana ortostatskim stresom
Situaciona:
• Kašalj, kijanje
• Gastrointestinalna stimulacija (gutanje, defekacija, 
visceralni bol)
• Mikcija (postmikciona)
• Posle vežbanja
• Postprandijalna
•  Drugo (npr. smeh, sviranje duvačkih instrumenata, 

dizanje tegova)
Sinkopa karotidnog sinusa
Atipične forme (bez vidljivih trigera i/ili sa atipičnom 
prezentacijom)
Sinkopa uzrokovana ortostatskom hipotenzijom
Primarni autonomni poremećaji:
•  Čista autonomna slabost, multisistemska atrofija, 

Parkinsonova bolest sa autonomnom disfunkcijom, 
Demencija Lewyjevih tela

Sekundarni autonomni poremećaji:
•  Dijabetes, amioloidoza, uremija, povrede kičmene 

moždine
Lekovima uzrokovana ortostatska hipotenzija:
•  Alkohol, vazodilatatori, diuretici, fenotiazini, 

antidepresivi
Gubitak volumena
• Hemoragija, dijareja, povraćanje, itd
Kardijalna (kardiovaskularna) sinkopa
Aritmija kao primarni uzrok:
Bradikardija:
•  Disfunkcija sinusnog čvora (uključujući bradikardija/

tahikardija sindrom)
• Bolest sprovodnog sistema srca
• Disfunkcija implantiranog uređaja
Tahikardija:
• Supraventrikularna
•  Ventrikularna (idiopatska, sekundarna uzrokovana 

strukturnom bolešću srca ili kanalopatijama)
Lekovima uzrokovana bradikardija ili tahiaritmije
Strukturna bolest:
Srčana: valvularna bolest, akutni infarkt/ishemija 
miokarda, hipertrofična kardiomiopatija, atrijalni miksom, 
bolest perikarda/tamponada, urođene anomalije 
koronarnih arterija, disfunkcija veštačke valvule
Drugo: plućna embolija, akutna disekcija aorte, plućna 
hipertenzija

Tabelom 4. su prikazani osnovni patofiziološki uzroci 
sinkope, grupišući poremećaje sa zajedničkom prezen-
tacijom povezane sa različitim profilom rizika. Razlika je 
u patofiziološkim mehanizmima koji dovode do pada u 
krvnom pritisku sa posledičnim smanjenjem cerebralne 
perfuzije kao osnovom sinkope. Iznenadni prekid cere-
bralnog protoka za 6–8 s je dovoljan da izazove potpuni 
gubitak svesti. Iskustva sa tilt testova su pokazala da je 
pad sistolnog pritiska za 60 mmHg i niže povezan sa sin-
kopom. Sistemski krvni pritisak je determinisan srčanim 
outputom i perifernom vaskularnom rezistencijom, a 
pad jednog ili drugog može izazvati sinkopu; međutim, 
često je prisutna kombinacija oba mehanizma, čak iako 
se njihovi relativni doprinosi znatno razlikuju. Slika 2. 
pokazuje kako patofiziologija podupire klasifikaciju sa 
niskim krvnim pritiskom/globalnom cerebralnom hipo-
perfuzijom u centru, pored niske ili neadekvatne perifer-
ne vaskularne rezistencije i niskog srčanog outputa.

Niska ili neadekvatna periferna vaskularna rezisten-
cija može biti uzrokovana poremećenom refleksnom 
aktivnošću koja je oslikana u sledećem prstenu, uzroku-
jući vazodilataciju i bradikardiju koje se manifestuju kao 
vazodepresorna, mešovita ili kardioinhibitorna refleksna 
sinkopa, što je prikazano u spoljnom prstenu. Drugi 
uzroci niske ili neadekvatne periferne vaskularne rezi-
stencije su funkcionalna ili strukturna oštećenja autono-
mnog nervnog sistema (ANS) indukovana lekovima, pri-
marnim i sekundarnim autonomnim poremećajima (u 
spoljašnjem prstenu). Kod poremećaja ANS, simpatički 
vazomotorni putevi ne mogu povećati perifernu vasku-
larnu rezistenciju kao odgovor na uspravan položaj. Gra-
vitacioni stres u kombinaciji sa poremećajem ANS rezul-
tuje stvaranje pula krvi ispod dijafragme, uzrokujući 
time smanjeni venski priliv i samim tim smanjenje srča-
nog outputa.

Uzroci tranzitornog sniženja srčanog outputa su tro-
struki. Prvi je refleks koji uzrokuje bradikardiju i nalazi se 
u osnovi kardioinhibitornog tipa refleksne sinkope. Dru-
gi je kardiovaskularni uzrok, posledica aritmije ili struk-
turne bolesti ukuljučujući plućnu emboliju/hipertenziju. 
Treći je neadekvatan venski priliv zbog neadekvatne 
preraspodele venske krvi ili smanjenog volumena. Ko-

Slika 2. Patofiziološka osnova klasifikacije
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načno, tri mehanizma, refleksni, ortostatska hipotenzija 
i kardiovaskularni su prikazani van spoljašnjeg prstena 
na slici 2; refleksna sinkopa i ortostatska hipotenzija 
predstavljaju dve osnovne patofiziološke kategorije.

1.2.2.1 Refleksna sinkopa (neuronalnog porekla)
Refleksna sinkopa se tradicionalno odnosi na  hete-

rogenu grupu stanja u kojima kardiovaskularni refleksi, 
koji su normalno korisni u regulaciji cirkulacije, postaju 
intermitentno neadekvatni u odgovoru na triger, što do-
vodi do vazodilatacije i/ili bradikardije, a kao posledica 
toga javlja se pad arterijskog krvnog pritiska i pad global-
ne perfuzije mozga.

Refleksna sinkopa se obično klasifikuje prema efe-
rentnom putu koji je dominantno uključen, npr. simpa-
tički ili parasimpatički. Termin „vazodepresorni tip“ se 
koristi ukoliko predominira hipotenzija, usled gubitka 
vazokonstriktornog tonusa u uspravnom položaju. Uko-
liko predominiraju bradikardija ili asistolija usvojen je 
termin „kardioinhibitorni tip“, a ukoliko su prisutna oba 
mehanizma termin „mešoviti“.

Refleksna sinkopa se može klasifikovati na osnovu trige-
ra (aferentnog puta), tabela 4. Mora se uočiti da je ovo 
umnogome uprošćeno, jer mnogi mehanizmi mogu biti 
uključeni u kontekstu specifične situacije, kao što su miktu-
racione ili defekacione sinkope. Provocirajuće situacije se 
znatno razlikuju između pojedinih situacija. U većini sluča-
jeva eferentni put nije snažno zavisan od prirode pokretača 
(npr. mikciona sinkopa i vazaovagalna sinkopa mogu se 
manifestovati kao sinkopa kardioinhibitornog ili vazodepre-
sornog tipa). Poznavanje okidača je od kliničkog značaja, jer 
može biti instrument u postavljanju dijagnoze: 

•  Vazovagalna sinkopa (VVS), takođe poznata kao 
„jednostavna vrtoglavica“, posredovana je emoci-
onalnim ili ortostatskim stresom. Obično joj pret-
hode prodromalni simptomi aktivacije ANS (pre-
znojavanje, mučnina, bledilo).

•  Situaciona sinkopa se tradicionalno odnosi na re-
fleksne sinkope u vezi sa specifičnim okolnostima. 
Kod mladih sportista se može javiti sinkopa nakon 
vežbanja kao oblik refleksne sinkope, kao i kod sre-
dovečnih i starijih osoba, što predstavlja ranu ma-
nifestaciju disfunkcije ANS-a pre nego što dožive 
sinkopu usled ortostatske hipotenzije. 

•  Sinkopa karotidnog sinusa (hipersenzitivni karotid-
ni sinus) zaslužuje posebnu pažnju. U svojim retkim 
spontanim oblicima trigerovana je mehaničkom 
manipulacijom karotidnim sinusima. U češćim ob-
licima ne nalaze se mehanički trigeri i dijagnostiku-
je se masažom karotidnog sinusa (MKS).

•  Atipična sinkopa je oblik refleksne sinkope kod koje je 
postojanje trigera nesigurno ili praktično odsutno. Di-
jagnoza se tada zasniva manje na anmnezi, a većim 
delom na isključivanju drugih uzroka sinkope (odsu-
stvo strukturne bolesti srca) i na reprodukciji sličnih 
simptoma tilt testom. Takve nejasne prezentacije mo-
gu se preklapati sa drugim pojavama kod pacijenata.

Klasična forma VVS se obično javlja kod mlađih su-
bjekata kao izolovana epizoda i jasno se razlikuje od dru-
gih oblika sa često atipičnom prezentacijom koji su ka-
rakteristični za stariju životnu dob i često su povezani sa 

kardiovaskularnim i neurološkim poremećajima, even-
tualno dajući sliku ortostatske i postprandijalne hipo-
tenzije. U ovim kasnim formama, refleksna sinkopa 
predstavlja odraz patoloških procesa, najvećim delom 
povezanim sa nemogućnošću ANS-a da aktivira kom-
penzatorne reflekse, tako da postoji preklapanje sa po-
remećajima samog ANS-a.

Poređenje sa drugim stanjima koja uzrokuju sinkopu 
u stojećem položaju je prikazano u tabeli 5.

1.2.2.2  Ortostatska hipotenzija i sindrom ortostatske 
intolerancije

Za razliku od refleksnih sinkopa, u bolestima ANS-a 
simpatička eferentna aktivnost je hronično oslabljena 
tako da nedostaje vazokonstrikcija. Po ustajanju, krvni 
pritisak pada i javlja se sinkopa ili presinkopa. Ortostat-
ska hipotenzija se definiše kao pad sistolnog krvnog pri-
tiska nakon ustajanja. Sa striktno patofiziološke tačke 
gledišta ne postiji preklapanje između refleksne sinkope 
i poremećaja ANS-a, ali kliničke manifestacije ova dva 
stanja se često preklapaju, što otežava diferencijalnu 
dijagnozu. „Ortostatska intolerancija“ odnosi se na 
simptome i znake koji se javljaju prilikom zauzimanja 
uspravnog položaja, ali zbog cirkulatornih abnormalno-
sti. Sinkopa je jedan simptom, a ostali su: (1) vrtoglavica, 
dezorijentisanost, presinkopa, (2) slabost, malaksalost, 
letargija, (3) palpitacije, preznojavanje, (4) poremećaji 
vida (zamućenje, rasvetljenje, tunelski vid), (5) slušni 
poremećaji (oslabljen sluh, zujanje, pucketanje), (6) bol 
u vratu (potiljačna, paravertebralna regija i ramena), bol 
u donjem delu leđa, bol u grudima.  

•  Klasična ortostatska hipotenzija je fizikalni znak koji 
se definiše kao pad sistolnog krvnog pritiska za >20 
mmHg i dijastolnog krvnog pritiska za >10 mmHg 
nakon 3 min. stajanja (Slika 3), opisan kod bolesni-
ka sa izolovanim poremećajem ANS, hipovolemi-
jom i drugim poremećajima ANS.

•  Inicijalna ortostatska hipotenzija se karakteriše pa-
dom u krvnom pritisku za >40 mmHg odmah po 
vertikalizaciji. Krvni pritisak se potom spontano i 
brzo vraća u normalu, tako da su simptomatski pe-
riod i hipotenzija kraćeg trajanja (<30 sec) (Slika 3).

•  Odložena (progresivna) ortostatska hipotenzija nije 
nepoznanica kod starijih osoba. Pripisuje se starenju 
i kompenzatornim mehanizmima koji su osetljivi na 
smanjenje preloada. Odložena hipotenzija se karak-
teriše sporim progresivnim padom sistolnog krvnog 
pritiska nakon vertikalizacije. Odsustvo refleksne 
bradikardije (vagus) diferencira odloženu ortostat-
sku hipotenziju od refleksne sinkope. Odložena or-
tostatska hipotenzija, međutim, može biti praćena 
refleksnom bradikardijom, gde je kod starijih pad u 
krvnom pritisku manje izražen nego kod mlađih.  

•  Sindrom posturalne ortostatske tahikardije – poje-
dini pacijenti, posebno mlađe žene, se žale na or-
tostatsku intoleranciju, ali ne na sinkopu, već na 
značajno povećanje srčane frekvence (za >30/min., 
ili >120/min.) ili na nestabilan krvni pritisak. Sin-
drom posturalne ortostatske tahikardije se često 
povezuje sa sindromom hroničnog umora. Ostaje 
da se utvrdi patofiziologija koja se nalazi u osnovi.
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 Tabela 5.  Sindrom ortostatske intolerancije koji  može uzrokovati sinkopu

Klasifikacija Test za 
dijagnozu

Vreme od 
vertikalizacije do 
simptoma

Patofiziologija Najčešći simptomi Najčešća 
udružena stanja

Inicijalna OH Beat-to beat 
neinvazivno 
merenje 
pritiska kod 
aktivnog 
stajanja

0-30 s Neusklađenost 
između MV i SVR

Omaglica/
vrtoglavica, 
poremećaji vida 
nekoliko sekundi 
nakon ustajanja, 
retko sinkopa 

Mlade astenične 
osobe, starije 
osobe, lekovima 
indukovana (alfa- 
blokeri) i sindrom 
karotidnog sinusa

Klasična OH 
(klasična 
autonomna  
slabost)

Aktivno 
stajanje ili tilt 
test

30 s–3 min. Niska SVR kod 
autonomne 
disfunkcije dovodi 
do stvaranja pula 
venske krvi/ili 
izraženo smanjene 
volumena koje 
nadvladava refleksno 
prilagođavanje

Vrtoglavica, 
presinkopa, slabost, 
malaksalost, 
palpitacije, 
poremećaji vida i 
sluha, retko sinkopa

Starije osobe, 
lekovima 
indukovana (bilo 
koji vazoaktivni 
lek i diuretici)

Odložena 
(progresivna) OH

Aktivno 
stajanje ili tilt 
test

3–30 min. Progresivan pad 
venskog punjenja: 
nizak MV, smanjen 
vazokonstriktorni 
kapacitet, 
odsustvo refleksne 
bradikardije

Produžen prodrom 
(vrtoglavica, slabost, 
malaksalost, 
palpitacije, 
poremećaji vida i 
sluha, preznojavanje, 
bol u donjem delu 
leđa, vratu ili u 
grudima) često 
praćen brzom 
sinkopom 

Starije osobe, 
autonomna 
disfunkcija, 
lekovima 
indukovana (bilo 
koji vazoaktivni 
lek i diuretici), 
pridružene bolesti

Odložena 
(progresivna) OH + 
refleksna sinkopa

Tilt test 3–45 min. Progresivan 
pad venskog 
punjenja  praćen 
vazovagalnom 
reakcijom (refleksna 
bradikardija i 
vazodilatacija)

Produžen prodrom 
(vrtoglavica, slabost, 
malaksalost, 
palpitacije, 
poremećaji vida i 
sluha, preznojavanje, 
bol u donjem delu 
leđa, vratu ili u 
grudima) uvek 
praćen brzom 
sinkopom

Starije osobe, 
autonomna 
disfunkcija, 
lekovima 
indukovana (bilo 
koji vazoaktivni 
lek i diuretici), 
pridružene bolesti

Refleksna sinkopa 
(vazovagalna) 
provocirana 
stajanjem

Tilt test 3–45 min. Inicijalno normalan 
adaptacioni refleks 
praćen brzim padom 
venskog punjenja 
i vazovagalnom 
reakcijom (refleksna 
bradikardija i 
vazodilatacija)

Jasan (klasičan) 
prodrom i trigeri 
uvek praćeni 
sinkopom

Mlade zdrave 
osobe, uglavnom 
ženskog pola

Sindrom 
posturalne 
ortostatske 
tahikardije

Tilt test varijabilno Nepoznata: izražena 
neaktivnost, 
neadekvatan venski 
priliv ili stvaranje 
pula venske krvi

Simptomatsko 
povećanje srčane 
frekvence i 
nestabilnost krvnog 
pritiska, bez sinkope

Mlade ženske 
osobe

OH – ortostatska hipotenzija, MV – minutni volumen, SVR – sistemska vaskualrna rezistencija
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1.2.2.3 Kardijalna sinkopa (kardiovaskularna)
Aritmije
Poremećaji srčanog ritma su najčešći kardijalni uzroci 

sinkope. Oni uzrokuju hemodinamsku nestabilnost koja 
može dovesti do kritičnog smanjenja u srčanom outputu 
i cerebralnoj vaskularnoj perfuziji. Ipak, sinkopi doprino-
se mnogi faktori, uključujući srčanu frekvencu, vrstu ari-
tmije (pretkomorska ili komorska), funkciju leve komore, 
položaj, adekvatnost vaskularnih kompenzatornih meha-
nizama. Drugi faktori su baroreceptorski nervni refleksi, 
kao i odgovor na ortostatsku hipotenziju provociranu 
aritmijom. Kod intrinzičke bolesti sinusnog čvora, sino-
atrijalni čvor je oštećen zbog poremećenog automatizma 
ili sino-atrijalnog sprovođenja. U ovom slučaju javljaju se 
sinkope zbog dugačkih pauza u srčanom radu zbog sinu-
snog aresta ili sino-atrijalnog bloka i izostanka ritma iz-
micanja. Ove pauze se najčešće javljaju nakon iznenad-
nog prestanka atrijalnih tahiairtmija (brady-tachy 
sindrom). Kao po pravilu, teže stečene forme atrio-ven-
trikularnog (AV) bloka (Mobitz II, viši stepen, kompletan 
AV blok) dovode se u blisku vezu sa sinkopom. U ovim 
slučajevima srčani ritam postaje zavisan od ritma izmica-
nja ili pomoćnih pejsmejkera (koji je nesiguran). Sinkopa 
nastaje zbog odloženog uključivaja pomoćnih pejsmeke-
ra. Pomoćni pejsmejkeri imaju relativno nizak automati-
zam (25–40/min.). Bradikardija takođe produžava repo-
larizaciju i preidsponira polimorfne ventrikularne 
tahikardije (VT), posebno po tipu torsade de pointes. 

Sinkopa ili presinkopa se javljaju na početku parok-
sizmalne tahikardije, pre razvoja vaskularnih kompenza-
tornih mehanizama. Svest se obično oporavlja pre ter-
minaci je tahikardije.  Ukoliko hemodinamska 
nestabilnost i dalje traje, kao posledica tahikardije, gu-

bitak svesti se održava. Oporavak svesti tada nije spon-
tan, više nije u pitanju sinkopa, već srčani zastoj. 

Nekoliko vrsta lekova mogu izazvati bradi/tahiaritmi-
je. Mnogi antiaritmci mogu indukovati bradikardiju koja 
nastaje kao poslednica njihovog dejstva na sinusni čvor 
ili AV sprovođenje. Sinkopa kao posledica torsade de 
pointes nije retkost, posebno kod žena, indukovana pro-
longacijom QT intervala. Lekovi koji produžavaju QT in-
terval pripadaju različitim kategorijama (npr. antiaritmi-
ci, vazodilatatori, psihotropni lekovi, nesedativni 
antihistaminici, antimikrobni lekovi, itd.). Mnogo je na-
učeno o kongenitalnom sindromu produženog QT inter-
vala, na osnovu podataka prikupljenih iz internacional-
nih registara. Mnogo manje je informacija o lekovima 
indukovanom produženom QT intervalu zbog odsustva 
sveobuhvatnih podataka. Samo 1% ozbiljnih neželjenih 
reakcija na lekove se prijavi FDA (Food and Drug Admi-
nistration). Zahvaljujući širokom spektru ovih lekova i 
potreba za stalnim ažuriranjem, ova radna grupa prepo-
ručuje posetu sajtu www.qtdrugs.org. 

Strukturna bolest srca   
Strukturne kardiovaskularne bolesti mogu biti u os-

novi sinkope kada potrebe cirkulacije nadmaše ošteće-
nu sposobnost srca da poveća output. U Tabeli 4. su 
prikazane najčešće kardiovaskularne bolesti koje mogu 
uzrokovati sinkopu. Sinkopa je od velikog značaja u sta-

Slika 3. Slučaj „Inicijalne ortostatske hipotenzije“ (levo) 
i „klasične ortostatske hipotenzije (desno). Sa leve stra-
ne je prikazan inače zdrav 17-godišnjak koji se žali na 
prolaznu izraženu vrtoglavicu nakon ustajanja, zabele-
žen je početni pad krvnog pritiska. Najniža vrednost se 
beleži nakon 7–10 sekundi i praćena je oporavkom 
pritiska. Sa desne strane je prikazan 47-godišnji muš-
karac sa čistom autonomnom slabošću. Krvni pritisak 
počinje da pada odmah nakon uspravljanja do veoma 
niskih vrednosti nakon 1. minuta sa malim povećanjem 
srčane frekvence i pored hipotenzije.  

Slika 4. Refleksna sinkopa (mešovita forma) indukovana 
tilt testom kod 31-godišnjeg (slika gore) i 69-godišnjeg 
pacijenta (slika dole). Vide se tipične starosne razlike sa 
mnogo strmijim padom krvnog pritiska kod mladog u 
odnosu na starijeg pacijenta (Verheyden et al.)
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njima kod kojih postoji fiksna ili dinamička opstrukcija 
izlaznog trakta leve komore. U osnovi nesvestice se na-
lazi neadekvatan protok krvi kao posledica mehaničke 
opstrukcije. Ipak, u nekim slučajevima strukturne bolesti 
srca, sinkopa nije posledica samo restrikcije srčanog out-
puta, već može biti manifestacija neadekvatnih refleksa 
ili ortostatske hipotenzije. Na primer, u slučaju aortne 
stenoze, sinkopa nije posledica samo restrikcije srčanog 
outputa, već delom i neadekvatne refleksne vazodilata-
cije i/ili poremećaja srčanog ritma. Dalje, aritmije, po-
sebno atrijalna fibrilacija, često su značajni uzroci nesve-
stice, tako da je mehanizam sinkope multifaktorijalan. 
Prepoznati da je srčani problem u osnovi sinkope je od 
izuzetnog značaja radi korekcije strukturne bolesti srca, 
kada je to moguće. 

1.3. EPIDEMIOLOGIjA

1.3.1 Prevalenca sinkope u opštoj populaciji

Sinkopa je česta u opštoj populaciji i javlja se u karak-
terističnom uzrastu (Slika 5). Oko 1% dece ima neku for-
mu vazovagalne sinkope. Postoji visoka prevalenca po-
jave prve nesvestice kod pacijenata između 10 i 30 
godina starosti, sa pikom oko 15 godine života kod 47% 
žena i 31% muškaraca. Refleksna sinkopa je daleko naj-
češći uzrok. Nasuprot tome, učestalost epileptičnih na-
pada u sličnoj starosnoj grupi je značajno manja (<1%), 

a sinkopa kao posledica poremećaja srčanog ritma je još 
ređa. U jednoj kohortnoj studiji samo 5% odraslih ima 
prvu sinkopu nakon 40 godine života. Većina je imala 
refleksno posredovane epizode kao tinejdžeri ili adoles-
centi. Konačno, izgleda da postoji pik kod muškaraca i 
žena nakon 65 godine života. U Framinghajmskoj studiji 
incidenca sinkope naglo raste nakon 70. godine života, 
sa 5.7 događaja na 1000 osoba godišnje kod muškaraca 
starosti 60–69 godina, na 11.1 kod muškaraca starosti 
70–79 godina. Međutim, kod starijih adulta i starih oso-
ba (>60 god.) kumulativnu incidencu sinkope je sve teže 
odrediti zbog pristrasnosti u sećanju na epizode nesve-
stice koje su se dogodile decenijama ranije. 

1.3.2  Upućivanje pacijenata iz opšte populacije na 
kliničko ispitivanje

Mali deo pacijenata sa sinkopom iz opšte populacije 
se prezentuje na kliničkom ispitivanju (Slika 6). U Fra-
minghajmskoj studiji 44% učesnika (prosečne starosti 51 
godina, opseg 20–96 godina) sa epizodom gubitka svesti 
prijavili su da nisu tražili medicinsku pomoć. Proporcija 
pacijenata koji se ne obraćaju lekaru za pomoć je mnogo 
veća u mlađoj populaciji. 

U Holandiji prevalenca bolesnika koji se žale na ne-
svesticu lekaru primarne zdravstvene zaštite procenjuje 
se na 9.3 na 1000 poseta na godišnjem nivou. Nedavne 
studije prijavljuju neobično konstantnu frekvencu sinko-
pa u hitnim službama. 

1.3.3 Prevalenca uzroka sinkope

Prevalenca uzroka sinkope je različita u zavisnosti od 
kliničkog ispitivanja kojim je pacijent evaluiran (Tabela 
6) i starosti pacijenta (Tabela 7). Dalje, druge razlike za-
vise od dijagnostičke definicije, geografskih faktora i 
usmeravanja od strane primarne zdravstvene zaštite, 
otežavajući na taj način poređenje različitih studija. 

Neke od opštih zaključaka možemo istaći:
•  Refleksna sinkopa je najčešći uzrok nezavisno od 

kliničkog ispitivanja.

                                                                                                                                                             
Sinkope događaji/posete za 1000 pacijent-godina

                                                            

Opšta populacija

18.1-39.7

Opšta praksa

9.3

Hitna služba

0.7

Slika 5. Shematska prezentacija starosne distribucije i 
kumulativna incidencija prve epizode sinkope u opštoj 
populaciji uključujući osobe do 80 godina. Podaci o oso-
bama od 5 do 60 godina dobijeni u iz studije Ganzebo-
om et al.,  o mlađima od  5 godina bazirani su na studi-
ji Lombroso et al., a o osobama između 60 i 80 godina 
iz studije Soteriades et al.

Slika 6. Sinkope događaji/posete za 1000 pacijent-go-
dina u Holandiji (Ganzeboom et al.)
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Tabela 6. Učestalost uzroka sinkope u opštoj populaciji, hitnim službama i specijalizovanim kliničkim odeljenjima 
iz nekih skorašnjih studija

Uzorak Izvor Refleksna
%

oh  % Srčana
%

Ne-sinkopalni 
prolazni gubitak 
svesti, %

Neobjašnjena
%

Napomene

Opšta 
populacija

Framingham
studija

21 9.4 9.5 9 37 Srednje godine starosti 
51+14, adolescenti isključeni. 
Ostali uzroci (lekovi 
itd.) nađeni su u 14.3 % 
populacije; 44 % populacije 
nije se javilo lekaru

Hitne 
službe

Ammirati 35 6 21 20 17 * Razlike u dijagnostičkim 
definicijamaSarasin 38* 24* 11 8 19

Blanc 48 4 10 13 24
Disertori 45 6 11 17 19
Olde 
Nordkamp

39 5 5 17 33

Opseg 35–48 4–24 5–21 8–20 17–33
Jedinica za 
sinkopu

Alboni 56 2 23 1 18 Na kardiološkom odeljenju
Chen 56 6 37 3 20 Na kardiološkom odeljenju. 

Ukupni procenat je >100 % 
zato što je 18.4 % pacijenata 
imalo multiple dijagnoze

Shen 65 10 6 2 18 U hitnoj službi
Bringole 65 10 13 6 5 Multicentrična studija sa 19 

jedinica za sinkope, pacijenti 
upućivani iz hitnih službi, 
postoji standardizovani 
dijagnostički protokol

Ammirati 73 1 6 2 18 Pacijenti upućivani iz dnevnih 
bolnica

Opseg 56–73 1–10 6–37 1–6 5–20

OH – ortostatska hipotenzija

Tabela 7. Učestalost uzroka sinkope u zavisnosti od godina života

Godine Izvor Refleksna 
%

oh 
%

Kardiovaskularna 
%

Ne-sinkopalni 
prolazni 
gubitak svesti, 
%

Neobjašnjena
%

Uzorak

<40 Olde 
Nordkamp

51 2.5 1.1 18 27 Hitna služba i jedinica za 
bol u grudima

40–60 Olde 
Nordkamp

37 6 3 19 34 Hitna služba i jedinica za 
bol u grudima

<65 Del Rosso 68.5 0.5 12 - 19 Kardiološko odeljenje
>60/65 Del Rosso 52 3 34 - 11 Kardiološko odeljenje

Ungar 62 8 11 - 14 Gerijatrijsko odeljenje

Olde 
Nordkamp

25 8.5 13 12.5 41 Hitna služba i jedinica za 
bol u grudima

>75 Ungar 36 30 16 - 9 Gerijatrijsko odeljenje. Kod 
8 % pacijenata dijagnoza 
je multifaktorska ili 
uzrokovana lekovima

OH – ortostatska hipotenzija
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•  Sinkopa kao posledica kardiovaskularnog oboljenja 
je drugi najčešći uzrok. Broj bolesnika sa kardiova-
skularnim uzrokom široko varira između studija; 
veća učestalost se sreće u slučaju ispitivanja u hit-
nim službama i ispitivanjima sprovedenim na ode-
ljenjima kardiologije. 

•  Kod bolesnika mlađih od 40 godina ortostatska hi-
potenzija je redak uzrok sinkope; ortostatska hipo-
tenzija je česta kod starih pacijenata.

•  Nesinkopalna stanja, pogrešno dijagnostikovana 
kao sinkopa tokom inicijalne evaluacije, najčešće se 
sreću u hitnim službama i odraz su multifaktorske 
kompleksnosti ovih bolesnika. 

•  Visoka stopa neobjašnjivih sinkopa u svim vrstama 
kliničkih ispitivanja opravdava nove strategije za 
evaluaciju i dijagnostiku.

Dok je kod mlađih osoba refleksna sinkopa daleko 
najčešći uzrok tranzitornog gubitka svesti, kod starijih su 
često prisutni višestruki uzroci, a anamneza i istorija bo-
lesti su manje pouzdani nego kod mlađih. 

1.4 Prognoza

Što se tiče prognoze (odnosno stratifikacije rizika) u 
vezi sa sinkopom, treba razmotriti dva bitna elementa: 
(1) rizik od smrti i po život opasnih događaja; (2) rizik od 
ponavljanja sinkope i fizičkih povreda. 

1.4.1 Rizik od smrti i po život opasnih događaja

Strukturna bolest srca i poremećaj srčanog ritma 
(elektrike srca) su glavni faktori rizika za naprasnu srčanu 
smrt i ukupni mortalitet kod bolesnika sa sinkopom. Or-
tostatska hipotenzija je povezana sa dvostruko većim rizi-
kom od smrti zbog ozbiljnosti komorbiditeta u poređenju 
sa opštom populacijom. Nasuprot tome, mladi pacijenti 
kod kojih je isključena strukturna bolest srca, kao i pore-
mećaj srčanog ritma, a kod kojih je u pitanju refleksna 
sinkopa, imaju dobru prognozu. Većina smrtnih slučajeva 
i loših ishoda pre su povezani sa ozbiljnim oboljenjem ko-
je se nalazi u osnovi, nego sa samom sinkopom. U pojedi-
nim prospektivnim kohortnim studijama identifikovano 
je nekoliko kliničkih faktora koji mogu da predvide ishod.

1.4.2  Ponavljane  sinkope i rizik od fizičkog  
povređivanja

U populacionim studijama jedna trećina ispitanika 
ima ponavljane sinkope tokom trogodišnjeg perioda 
praćenja. Broj sinkopa tokom života je najsnažniji pre-
diktor recidiva sinkope. Na primer, kod pacijenata sa 
nesigurnom dijagnozom, niskim rizikom i starost >40 
godina, istorijom jedne ili dve epizode sinkope tokom 
života, rizik za ponavljane sinkope je 15% i 20%  nakon 
jedne i dve godine, respektivno, a ukoliko je bilo tri epi-
zode sinkope, rizik za recidiv sinkope je 36% i 42% nakon 
jedne i dve godine, respektivno. 

Psihijatrijsko oboljenje i starost <45 godina su pove-
zani sa većom incidencom pseudosinkopa. Nasuprot 
tome, pol, rezultat tilt testa, težina kliničke slike, prisu-
stvo ili odsustvo strukturne bolesti srca imaju minimalnu 
prediktivnu vrednost. 

Veći morbiditeti, kao što su prelomi ili saobraćajne 
traume, sreću se kod 6% bolesnika, a manji morbiditeti, 
kao što su laceracije i krvni podlivi, kod 29% bolesnika. 
Rekurentne sinkope se javljaju kod 12% onih koji su imali 
frakturu ili povredu mekih tkiva. Kod bolesnika primlje-
nih u službu urgentne medicine manje traume su regi-
strovane kod 29.1% bolesnika, a veća trauma kod 4.7% 
bolesnika; najveća prevalenca je registrovana kod starih 
bolesnika (43%) sa sindromom karotidnog sinusa.

Morbiditet je posebno visok kod starih bolesnika, 
počevši od gubitka sigurnosti, depresije, straha od pada-
nja, do fraktura i posledične hospitalizacije. 

1.5 Uticaj na kvalitet života

Rekurentne sinkope imaju ozbiljan uticaj na kvalitet 
života. Fizički nedostatak nastao zbog sinkope poredi se 
sa hroničnim bolestima kao što su hronični artritis, reku-
rentni depresivni poremećaji i terminalna bubrežna in-
suficijencija. Kod bolesnika sa čestim ponavljanim sinko-
pama procenjuje se da psihosocijalni nedostaci imaju 
neželjeni uticaj na 33% dnevnih aktivnosti. Sinkopa 
uskraćuje pokretljivost, uobičajene aktivnosti, brigu o 
samom sebi, a potencira depresiju, bol, nelagodnost. 
Izgleda da su ženski pol, veći broj komorbiditeta, brojne 
epizode sinkope i prisustvo presinkope povezani sa loši-
jim kvalitetom života. Konačno, treba naglasiti da, iako 
se sinkopa javlja intermitentno, strah od recidiva značaj-
no utiče na niži kvalitet života. Iako se kvalitet života po-
boljša tokom vremena, on ostaje nešto niži, posebno 
kod starih zbog recidiva i većeg broja komorbiditeta. 

1.6 EKONOMSKI PROBLEM

Dijagnostika i lečenje sinkopa su veoma skupi iz više 
razloga:

1. S obzirom na to da je sinkopa česta u opštoj popu-
laciji, to neminovno dovodi do visokih direktnih kliničkih 
i indirektnih socijalnih troškova. Približno 1% prijema u 
službama hitne pomoći je zbog sinkope, a od njih 40% 
ostaje na bolničkom ispitivanju i lečenju. U jednoj od 
većih studija viđeno je da je medijana boravka u bolnici 
5.5 dana. Hospitalizacija predstavlja >75% od ukupnih 
troškova. 

2. Širok spektar poremećaja može uzrokovati sinko-
pu. Shodno tome, pokazalo se neefikasnim nepoštova-
nje publikovanih preporuka za evaluaciju bolesnika sa 
sinkopom. Odsustvo zlatnog standarda u postavljanju 
dijagnoze – testa koji je u stanju da omogući određenu, 
jeftinu i jednostavnu dijagnostiku, uzrokuje upotrebu 
različitih neadekvatnih dijagnostičkih testova („sačma-
rica“ pristup) što dovodi do prekomerne upotrebe me-
dicinskih sredstava i većih troškova. Praćenjem dobro 
definisanog puta zbrinjavanja bolesnika sa sinkopom 
može se postići značajno poboljšanje na polju dijagno-
stike i ekonomičnosti.  

Iako je poređenje troškova između različitih studija 
otežano zbog različite metodologije izračunavanja i ra-
zlike među sistemima zdravstvene zaštite, veruje se da 
su troškovi neophodni za menadžment sinkopa visoki. U 
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SAD procenjeni godišnji troškovi za hospitalizacije u vezi 
sa sinkopom su 2.4 milijarde dolara, prosečno 5400 do-
lara po hospitalizaciji. U Velikoj Britaniji po pacijentu se 
troši 611 funti, a 74% troškova se izdvaja na hospitaliza-
cije. Za postavljanje dijagnoze kod pacijenata koji su bol-
nički ispitivani utroši se u proseku 1080 funti. U multi-
centričnoj studiji sprovedenoj u Italiji, 929 pacijenata je 
evaluirano prema uobičajenoj medicinskoj praksi i upo-
ređeno sa 725 pacijenata koji su evaluirani prema stan-

dardizovanim preporukama. U prvoj grupi troškovi za 
postavljanje dijagnoze su iznosili 1753±2326 evra po 
pacijentu, sa porastom na 3506±2729 evra za hospitali-
zovane pacijente. Kada uporedimo ove dve grupe, grupa 
koja je lečena prema standardizovanim preporukama 
imala je 17% manje hospitalizacija, 24% manje prime-
njenih testova, 11% kraći boravak u bolnici. Kao posledi-
ca toga, prosečni troškovi za postavljanje dijagnoze su 
bili 29% niži. 

Tabela 8. Stratifikacija rizika prilikom inicijalne evaluacije u prospektivnim kohortnim studijama

Studija Faktori rizika Skor Ciljevi Rezultati
S. Francisco 
Syncope Rule

- Abnormalan EKG
- Kongestivna srčana insuficijencija
- Nedostatak vazduha
- Hematokrit <30 %
- Sistolni pritisak <90 mmHg

Bez rizika = 0 
faktora
Rizik = > 1 faktor 

Ozbiljni neželjenji 
događaji u 
narednih 7 dana

98 % 
senzitivnost i 58 
% specifičnost

Martin et al. - Abdormalan EKG
- Istorija komorskih aritmija
- Istorija kongestivne srčane insuficijencije
- Starost > 45 god.

0 do 4 (1 poen 
svaki faktor)

Opasne aritmije 
ili aritmijska smrt 
tokom 1-godišnjeg 
praćenja

0 % skor 0
5 % skor 1
16 % skor 2
27 % skor 3 ili 4

OESIL skor - Abnormalan EKG
-Kardiovaskularna bolest
- Nedostatak prodroma
- Starost > 65 godina

0 do 4 (1 poen 
svaki faktor)

Ukupna smrtnost 
tokom 1-godišnjeg 
praćenja

0 % skor 0
0.6 % skor 1
14 % skor 2
29 % skor 3
53 % skor 4

EGSYS skor - Palpitacije pre sinkope (+4)
- Abnormalan EKG i/ili srčana bolest (+3)
-  Sinkopa tokom napora (+3)
- Sinkopa u ležećem položaju (+2)
- Autonomni prodroma (-1)
-Predisponirajući i/ili precipitirajući faktorib (-1)

Zbir svih + i - 
poena

Ukupna smrtnost 
tokom 2-godišnjeg 
praćenja
_ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Verovatnoća 
kardijalne sinkope

2 % skor <3
21 % skor >3

 _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

2 % skor < 3
13 % skor 3
33 % skor 4
77 % skor >4

Ova tabela pokazuje nekoliko različitih studija u kojima je analiziran uticaj različitih kliničkih podataka na follow-up kod pacijenata sa sinkopom. 
Ukupno, prisustvo abnormalnog EKG-a, starije godine života i srčana bolest ukazuju na lošiju prognozu u 1–2 godišnjem periodu praćenja.
aMučnina/povraćanje, bTopla mesta sa puno ljudi/produženo stajanje/strah-bol-emocije

DRUGI DEO – inicijalna evaluacija,  
dijagnostikovanje, stratifikacija rizika

2.1 Inicijalna evaluacija

Inicijalna evaluacija pacijenata sa tranzitornim gubitkom 
svesti se sastoji od pažljivo uzete istorije bolesti, fizikalnog 
nalaza, uključujući test ortostaze i elektrokardiogram. Na 
osnovu ovih nalaza, mogu se izvršiti dopunska ispitivanja:

• MKS kod bolesnika starijih od 40 godina;
•  ehokardiografija kada postoji prethodna istorija sr-

čanog oboljenja ili postoje podaci koji ukazuju na 
postojanje strukturne bolesti srca ili sinkope koja 
nastaje kao posledica kardiovaskularnog oboljenja;

•  hitan EKG monitoring kada postoji sumnja na ari-
tmijsku etiologiju sinkope;

•  ortostaza (test ortostaze i/ili head-up tilt test) kada 
je sinkopa povezana sa uspravnim stajanjem ili kada 
postoji sumnja na refleksni mehanizam sinkope;

•  drugi manje specifični testovi, kao što je neurološ-
ko ispitivanje ili laboratorijske analize, indikovani su 
samo u slučajevima kada postoji sumnja na nesin-
kopalni tranzitorni gubitak svesti. 

Inicijalna evaluacija treba da odgovori na tri ključna 
pitanja:

1. Da li je u pitanju sinkopa ili ne?
2. Da li je determinisana etiološka dijagnoza?
3.  Da li su nađeni podaci koji ukazuju na visok rizik za 

neki kardiovaskularni događaj ili smrtni ishod?

2.1.1 Dijagnoza sinkope

Razlikovanje sinkope i nesinkopalnih stanja sa stvar-
nim ili naizgled stvarnim gubitkom svesti može se postići 
u većini slučajeva uzimanjem detaljne anamneze i isto-
rije bolesti, ali u nekim slučajevima može biti i otežano. 

Treba odgovoriti na sledeća pitanja: 
• Da li je u pitanju potpuni gubitak svesti?
•  Da li je gubitak svesti bio tranzitoran sa naglim na-

stankom i kratkim trajanjem?
•  Da li se pacijent oporavio spontano, potpuno i bez 

sekvela?
• Da li je pacijent izgubio posturalni tonus?
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Ukoliko su odgovori na ova pitanja pozitivni, epizoda 
gubitka svesti je sa velikom verovatnoćom sinkopa. Uko-
liko je odgovor na jedno ili više ovih pitanja negativan, 
treba prvo isključiti druge forme gubitaka svesti pre da-
lje evaluacije sinkope.

2.1.1 Etiološka dijagnoza

Inicijalna evaluacija nam pruža mogućnost definisanja 
uzroka sinkope u 23–50% pacijenata. U Tabeli 9 su prika-
zana neka od najvažnijih pitanja na koja treba da odgovo-
re anamneza i istorija bolesti. Pojedini nalazi u istoriji bo-
lesti, fizikalnom pregledu ili EKG-u mogu se smatrati 
dijagnostičkim za uzrok sinkope, i tada nema potrebe za 
daljom evaluacijom sinkope ili hospitalizacijom. 

U mnogim drugim situacijama nalazi tokom inicijalne 
evaluacije sinkope nisu dovoljni za definitivno postavlja-
nje dijagnoze sinkope, ali mogu da navedu na uzrok (Ta-
bela 10). U ovim slučajevima su potrebni dodatni 
testovi. 

2.1.3 Stratifikacija rizika

Kada uzrok sinkope ostane nepoznat nakon inicijalne 
evaluacije, sledeći korak je procena rizika za ozbiljni kar-
diovaskularni događaj ili SCD. Slika 7 prikazuje dijagno-
stički algoritam koji treba primeniti kod ovih bolesnika. 

Glavni faktori rizika prema skorašnjim preporukama 
za SCD i pejsmejker terapiju prikazani su u Tabeli 11.

Tabela 9. Važna anamnestička pitanja

Pitanja o okolnostima koje su prethodile napadu
• Položaj (ležeći, sedeći ili stojeći)
•  Aktivnost (mirovanje, promena položaja, tokom ili posle vežbanja, tokom ili odmah nakon mikcije, defekacija, kašalj ili 

gutanje)
•  Predisponirajući faktori (topla mesta sa puno ljudi, produženo stajanje, post-prandijalni period) i/ili precipitirajući 

događaji (strah, intenzivan bol, pokreti vrata)
Pitanja o početku napada30000
•  Mučnina, povraćanje, nelagodnost u stomaku, osećaj hladnoće, preznojavanje, aura, bol u vratu ili ramenima, 

zamagljen vid, vrtoglavica
•  Palpitacije
Pitanja o samom napadu (očevici)
•  Način pada (nagli ili na kolena), boja kože (bledilo, cijanoza, crvenilo), trajanje gubitka svesti, način disanja (hrkanje), 

pokreti (tonički, klonički, toničko-klonički, minimalni mioklonus ili automatizam), trajanje pokreta, početak pokreta u 
odnosu na pad, ugriz jezika

Pitanja o kraju napada
•  Mučnina, povraćanje, preznojavanje, osećaj hladnoće, konfuzija, bolovi u mišićima, boja kože, povreda, bol u grudima, 

palpitacije, urinarna ili fekalna inkontinencija
Pitanja o pozadini napada 
• Porodična istorija iznenadne smrti, ur3i0nkopalne epizode i učestalost napada

Preporuke: dijagnostički kriterijumi tokom inicijalne evaluacije

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Vazovagalna sinkopa se dijagnostikuje ako je izazvana emocionalnim ili ortostatskim stresom i 
povezana sa tipičnim prodromom. I C

Situaciona sinkopa se dijagnostikuje ako se sinkopa javlja tokom ili odmah nakon specifičnih 
trigera nabrojanih u tabeli 4. I C

Ortostatska sinkopa se dijagnostikuje ako se javlja nakon zauzimanja uspravnog položaja  i kada 
postoji dokumentovana ortostatska hipotenzija. I C

Sinkopa uzrokovana aritmijom se dijagnostikuje na osnovu EKG-a kada postoji:
•  Perzistentna sinusna bradikardija < 40/min. u budnom stanju ili repetitivni sinoatrijalni blok ili 

sinusne pauze >3 sekunde
• AV blok II stepena  – Mobitz II ili AV blok III stepena
• Naizmeničan blok leve i desne grane
• Ventrikularna tahikardija (VT) ili brza paroksizmalna supraventrikularna tahikardija
• Non-sustained epizode polimorfne VT i produžen ili skraćen QT interval
• Diskuncija pejsmejkera ili ICD-a sa srčanim pauzama

I C

Sinkopa uzrokovana ishemijom miokarda se dijagnostikuje kada se sinkopa javlja uz EKG dokaz 
akutne ishemije sa ili bez infarkta miokarda. I C

Kardiovaskularna sinkopa se dijagnostikuje kada se sinkopa javlja kod bolesnika sa prolabirajućim 
pretkomorskim miksomom, tesnom aortnom stenozom, plućnom hipertenzijom, plućnom 
embolijom ili akutnom disekcijom aorte.

I C



312

Tabela 10.  Klinički nalazi koji mogu navesti na uzrok sinkope pri inicijalnoj evaluaciji

Refleksna (neurološki posredovana) sinkopa
• Odsustvo bolesti srca
• Duga istorija ponavljanih sinkopa
•  Nakon iznenadnog, neočekivanog, neprijatnog prizora, zvuka, mirisa ili bola
• Dugo stajanje na toplim mestima punim ljudi
• Mučnina, povraćanje povezani sa sinkopom
• Tokom ili posle obroka
•  Sa rotacijom glave ili pritiskom na karotidni sinus (tumori, brijanje, tesne kragne, ogrlice)
• Posle vežbanja
Sinkopa uzrokovana ortostatskom hipotenzijom
• Nakon zauzimanja uspravnog položaja
•  Vremenska povezanost sa početkom upotrebe ili promenom doze vazodepresornih lekova koji dovode do hipotenzije
• Dugo stajanje naročito na toplim mestima punim ljudi
• Prisustvo autonomne neuropatije ili Parkinskonizma
• Stajanje nakon vežbanja
Kardiovaskularna sinkopa
• Prisustvo strukturne bolesti srca
•  Porodična istorija neobjašnjene iznenadne smrti ili kanalopatije
• Tokom vežbanja ili u ležećem položaju
• Abnormalan EKG
•  Iznenadna pojava palpitacija neposredno praćena sinkopom
• EKG nalazi koji ukazuju na aritmijsku sinkopu:

-  Bifascikularni blok (blok leve grane ili blok desne grane u kombinaciji sa prednje levim ili zadnje levim hemiblokom)
-  Drugi poremećaji intraventrikularnog sprovođenja (QRS > 0.12 s)
- AV blok II stepena tipa Mobitz I
-  Asimptomatska sinusna bradikardija (< 50/min.), sinoatrijalni blok ili sinusna pauza >3 sekunde u odsustvu lekova sa 

negativnim hronotropnim dejstvom
- Non-sustained ventrikularna tahikardija
- Komorska preekscitacija
- Produžen ili skraćen QT interval
- Rana repolarizacija
-  Blok desne grane sa ST elevacijom u odvodima V1-V3 (Brugada sindrom)
-  Negativni T talasi u desnim prekordijalnim odvodima, epsilon talas i kasni komorski potencijali koji ukazuju na 

aritmogenu displaziju desne komore
- Q zupci koji ukazuju na infarkt miokarda

Tabela 11. Stratifikacija rizika

Kratkoročni visokorizični kriterijumi koji zahtevaju promptnu hospitalizaciju ili intenzivnu evaluaciju
Ozbiljna strukturna bolest srca ili koronarna bolest (srčana insuficijencija, niska ejekciona frakcija ili prethodni infarkt 
miokarda)
Klinički ili EKG nalazi koji ukazuju na aritmijsku sinkopu
• Sinkopa tokom vežbanja ili u ležećem položaju
• Palpitacije u vreme sinkope
• Porodična istorija iznenadne srčane smrti
• Non-sustained ventrikularna tahikardija
•  Bifascikularni blok (blok leve grane ili blok desne grane u kombinaciji sa prednje levim ili zadnje levim hemiblokom) ili 

drugi poremećaji intraventrikularnog sprovođenja sa QRS > 120 ms
•  Neadekvatna sinusna bradikardija (< 50/min.) ili sinoatrijalni blok u odsustvu lekova sa negativnim hronotropnim 

dejstvom ili fizičkog treninga
• Komorska preekscitacija
• Produžen ili skraćen QT interval
• Blok desne grane sa ST elevacijom u odvodima V1-V3 (Brugada sindrom)
•  Negativni T talasi u desnim prekordijalnim odvodima, epsilon talas i kasni komorski potencijali koji ukazuju na 

aritmogenu displaziju desne komore
Važni komorbiditeti
• Izražena anemija
• Elektrolitni disbalans
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2.2 Dijagnostički testovi

2.2.1 Masaža karotidnog sinusa

Preporuke: masaža karotidnog sinusa (MKS)

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Indikacije
•  MKS je indikovana kod pacijenata > 

40 godina sa sinkopom nepoznate 
etiologije nakon inicijalne evaluacije.

I B

•  MKS treba izbegavati kod 
pacijenata sa prethodnim 
tranzitornim ishemijskim atakom ili 
moždanim udarom u poslednja 3 
meseca i kod pacijenata sa šumom 
nad karotidnim arterijama (osim 
kada je dopplerom isključeno 
postojanje značajnih suženja).

III C

Dijagnostički kriterijumi
•  MSK je dijagnostička ukoliko se 

sinkopa javi zajedno sa asistolijom 
dužom od 3 sekunde i/ili padom 
sistolnog krvnog pritiska > 50 mmHg.

I B

Davno je primećeno da pritisak na mestu bifurkacije 
zajedničke karotidne arterije dovodi do usporenja srčane 
frekvence i pada u krvnom pritisku. Kod pojedinaca ovaj 
refleks provociran masažom karotidnog sinusa se manife-
stuje abnormalnim odgovorom. Pauza u radu komora koja 
traje >3 sec i pad sistolnog krvnog pritiska >50 mmHg, de-
finiše se kao hipersenzitivni karotidni sinus. Kada je udru-
žen sa spontanom sinkopom, hipersenzitivni karotidni si-

nus se definiše kao sindrom karotidnog sinusa. Precizna 
metodologija i rezultati dobijeni masažom karotidnog si-
nusa su obrađeni u prethodnim preporukama za dijagno-
stiku i lečenje sinkopa. Dijagnoza sindroma karotidnog si-
nusa zahteva reprodukciju spontanih simptoma tokom 10 
sec masaže desnog i levog karotidnog sinusa (koja se obav-
lja na leđima i u uspravnom položaju), pod kontinuiranim 
monitoringom srčane frekvence i periodičnim merenjem 
krvnog pritiska, što omogućava jasniju evaluaciju vazode-
presorne komponente. Kod 30% bolesnika abnormalni 
odgovor je prisutan samo u uspravnom položaju. Treba 
istaći da je hipersenzitivni karotidni sinus čest nalaz kod 
starijih muškaraca, međutim, bolesnici sa sindromom ka-
rotidnog sinusa nisu tako česti. Sindrom karotidnog sinusa 
je retkost kod bolesnika <40 godina starosti. 

Povezanost sinkope i abnormalnog odgovora na ma-
sažu karotidnog sinusa je ključna i proučavana je na dva 
različita načina. Prvi je poređenje ponovnog javljanja 
sinkope posle ugradnje pejsmejkera u odnosu na period 
pre ugradnje pejsmejkera. Nerandomizovane studije su 
pokazale da se kod bolesnika sa ugrađenim pejsmejke-
rom sinkope ređe javljaju nego kod bolesnika kod kojih 
pejsmejker nije implantiran. Ove rezultate su potvrdile 
dve randomizovane studije. Drugi metod za procenu ove 
povezanosti je analiza pojave epizoda asistolije kod bo-
lesnika sa kardioinhibitornim odgovorom na masažu 
karotidnog sinusa putem posebnih uređaja za produženi 
monitoring bolesnika (loop recorder). U dve studije koje 
su primenile ovu metodologiju često su beležene dugač-
ke pauze. Ovi nalazi ukazuju da je pozitivan odgovor na 
masažu karotidnog sinusa visoko prediktivan faktor za 
javljanje spontanih epizoda asistolije kod bolesnika sa 
sinkopom. 

Dijagnostički algoritam kod pacijenata sa suspektnim prolaznim gubitkom svesti

Prolazni gubitak svesti – suspektna sinkopa

                                                   Sinkopa                                                 Prolazni gubitak svesti – nesinkopalni

       Sigurna dijagnoza                             Nesigurna dijagnoza                    Potvrditi specifičnim testom ili 

                                                                                                                                      konsultovanjem specijaliste

                Lečenje

                                                                                                                                                         Lečenje

                      Visok rizik**                   Nizak rizik,                                   Nizak rizik,

                                                        ponavljane sinkope         pojedinačne ili retke sinkope

         Rana evaluacija i  lečenje                                               Ne zahteva dalju evaluaciju

 

                                                                        Srčani ili nervno-posredovani 

                                                                                testovi po potrebi

                                                

                                               Odloženo lečenje na osnovu 

                                                      EKG dokumentacije

Inicijalna evaluacija

Stratifikacija rizika*

*Može zahtevati laboratorijske pretrage 

**Rizik od kratkoročnih ozbiljnih neželjenih događaja

Slika 7. Dijagnostički algoritam kod pacijenata sa suspektnim prolaznim gubitkom svesti
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Glavne komplikacije masaže karotidnog sinusa su ne-
urološke prirode. Na osnovu podataka tri studije u koji-
ma je analizirano 7319 bolesnika, neurološke komplika-
cije su se javile kod 21 bolesnika (0.29%). Masažu 
karotidnog sinusa treba izbeći u slučaju bolesnika sa 
prethodnim TIA, CVI u prethodna tri meseca, u slučaju 
postojanja šumova nad karotidnim arterijama, osim 
ukoliko pregled kolor doppler sonografijom isključi po-
stojanje hemodinamski značajne stenoze.  

2.2.2 Test ortostaze

Promena položaja tela iz ležećeg u uspravan dovodi 
do preraspodele krvi iz grudnog koša u donje ekstremi-
tete, što za posledicu ima smanjenje centralnog venskog 
priliva i smanjenje srčanog outputa. U odsustvu kom-
penzatornih mehanizama pad u krvnom piritsku može 
dovesti do pojave sinkope.

Trenutno postoje dve metode kojima se procenjuje 
odgovor na promenu položaja iz ležećeg u uspravan (Ta-
bela 5). Jedan je „aktivno stajanje“ u kom pacijenti sa-
mostalno ustaju iz ležećeg u uspravan položaj, a drugi je 
head up tilt test na 60° ili 70°. 

2.2.2.1 Aktivno stajanje

Preporuke: aktivno stajanje

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Indikacije
•  Manuelno intermitentno merenje 

arterijskog pritiska korišćenjem 
sfingomanometra u ležećem 
položaju i tokom 3 minuta aktivnog 
stajanja  indikovano je kao 
inicijalna evaluacija kod sumnje na 
ortostatsku hipotenziju.

I B

•  Kontinuirano beat-to-beat neinva-
zivno merenje pritiska može biti 
korisno u nejasnim slučajevima.

IIb C

Dijagnostički kriterijumi
•  Test je dijagnostički kada postoji 

simptomatski pad sistolnog 
pritiska > 20 mmHg ili dijastolnog 
> 10 mmHg u odnosu na početnu 
vrednost  ili pad sistolnog pritiska 
na vrednost < 90 mmHg.

I C

•  Test se može smatrati dijagnostičkim 
kada postoji asimptomatski pad 
sistolnog pritiska > 20 mmHg ili 
dijastolnog > 10 mmHg u odnosu na 
početnu vrednost ili pad sistolnog 
pritiska na vrednost < 90 mmHg.

IIa C

Preporuke: tilt test

Prepouke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Metodologija
•  Ležeća pre-tilt faza od najmanje 5 minuta bez  venske kanulacije odnosno najmanje 20 minuta sa 

venskom kanulacijom
I C

• Tilt ugao između 60 i 70 stepeni I B
• Pasivna faza od najmanje 20 minuta do najviše 45 minuta I B
• Za nitroglicerin, fiksna doza od 300–400 mcg primenjena sublingvalno u uspravnom položaju I B
•  Za izoproterenol, postepeno povećanje doze od 1 do 3 mcg/min sa ciljem da se poveća prosečna 

srčana frekvenca za 20–25 % u odnosu na bazalnu vrednost I B

Indikacije
•  Tilt test je indikovan u slučaju jedne neobjašnjene epizode sinkope u visokorizičnim slučajevima (npr. 

postojanje ili potencijalni rizik od povrede ili profesionalno opterećenje) ili rekurentne epizode u odsus-
tvu organske bolesti srca ili kod postojanja organske bolesti srca kada su isključeni srčani uzroci sinkope.

I B

•  Tilt test je indikovan kada je njegova klinička vrednost da demonstira osetljivost pacijenta na 
refleksnu sinkopu. I C

•  Tilt test se može koristiti za razlikovanje refleksne sinkope od sinkope uzrokovane ortostatskom 
hipotenzijom. IIa C

• Tilt test se može koristiti za razlikovanje sinkope sa trzajima tela od epilepsije. IIb C
• Tilt test može biti indikovan za evaluaciju pacijenata sa čestim sinkopama i psihijatrijskom bolešću. IIb C
• Tilt test se ne preporučuje za procenu terapije. III B
• Izoproterenolski  tilt test je kontraindikovan kod pacijenata sa ishemijskom bolešću srca. III C
Dijagnostički kriterijumi
•  Kod pacijenata bez strukturne bolesti srca izazivanje refleksne hipotenzije/bradikardije sa pojavom 

sinkope ili progresivne ortostatske hipotenzije (sa simptomima ili bez njih) su dijagnostički za 
refleksnu sinkopu odnosno ortostatsku hipotenziju.

I B

•  Kod pacijenata bez strukturne bolesti srca izazivanje refleksne hipotenzije/bradikardije bez  pojave 
sinkope može biti dijagnostičko za refleksnu sinkopu. IIa B

•  Kod pacijenata sa strukturnom bolešću srca, treba isključiti aritmiju i druge kardiovaskularne 
uzroke sinkope pre uzimanja u obzir pozitivnog tilt testa kao dijagnostičkog. IIa C

•  Izazivanje prolaznog gubitka svesti bez hipotenzije i/ili bradikardije može se smatrati 
dijagnostičkim za psihogenu pseudosinkopu. IIa C
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Ovaj test se koristi za dijagnostiku različitih tipova or-
tostatske intolerancije; pogledati odeljak 1.2.2.2 i Tabelu 5. 

Sfingmomanometar je adekvatan za rutinsku kliničku 
upotrebu zbog svoje jednostavne primene. Automatski 
merači krvnog pritiska, ukoliko su programirani za po-
navljana merenja pri promenama krvnog pritiska, imaju 
svoje mane jer tokom ortostatske hipotenzije dolazi do 
brzog pada krvnog pritiska. Sfingmomanometrom se ne 
mogu ponoviti više od četiri merenja tokom jednog mi-
nuta (zbog venske staze u ruci). Kada su neophodna če-
šća merenja, može se koristiti beat to beat neinvazivno 
merenje krvnog pritiska.    

2.2.2.2 Tilt test

Uvod
Tilt test nam omogućava reprodukciju neurološki po-

sredovanih refleksa u laboratorijskim uslovima. Preraspo-
dela krvi i smanjenje venskog priliva zbog ortostatskog 
stresa i imobilizacije su trigeri za refleks. Konačni efekat, 
hipotenzija i pridruženo usporenje srčane frekvence, na-
staje zbog poremećene funkcije vazokonstriktora praćene 
prevagom vagusa u odnosu na simpatikus.

Klinička situacija koja odgovara tilt testu je refleksna 
sinkopa provocirana produženim stajanjem. Međutim, 
ovaj test može biti pozitivan i kod bolesnika sa drugim 
formama sinkope, kao i kod bolesti sinusnog čvora. 

Metodologija 
Kenny i sar su uveli tilt test u upotrebu za procenu 

bolesnika sa sinkopom nepoznate etiologije 1986. godi-
ne. Od tada su primenjivani mnogi protokoli koji se od-
nose na fazu stabilizacije, trajanje testa, ugao tilta, vrste 
podrške i različitih farmakoloških testova. Senzitivnost i 
specifičnost protokola je detaljno prikazana u raznim 
preglednim člancima. 

Najčešće korišćeni protokoli su primena izoprotere-
nola i.v. u niskoj dozi, a zatim inkrementalno uvećanje 
doza u cilju povećanja prosečne frekvence za 20–35% u 
odnosu na bazalnu i protokol tokom kojeg se koristi 
300–400 mcg nitroglicerina sublingvalno nakon 20 min. 
faze u bazalnim uslovima. Kod starijih bolesnika izostav-
ljanje pasivne faze i otpočinjanje testa nitroglicerinom 
može biti efikasnije i poboljšati komplijansu. Oba proto-
kola imaju sličnu stopu pozitivnih odgovora (61–69%), 
sa visokom specifičnošću. Bolesnik ne treba da jede 4 h 
pre testa. Zbog potreba venske kanulacije tokom testa 
izoproterenolom pre-tilt faza stabilizacije u trajanju od 
20 min. je neophodna, dok se kod sublingvalne primene 
nitroglicerina pre-tilit faza može skratiti na 5 min.    

Indikacije
Prema mnogim studijama glavna indikacija za tilt test 

je potvrda dijagnoze refleksne sinkope kod pacijenata 
kod kojih ona nije mogla biti dokazana inicijalnim 
ispitivanjima.

Tilt test nije neophodan kod bolesnika kojima je po-
stojanje refleksne sinkope dijagnostikovano na osnovu 
istorije bolesti, anamneze i kliničke slike i kod onih koji 
su imali jednu ili dve epizode sinkope, osim u izuzetnim 

slučajevima (povređivanje, anksioznost, profesionalno 
opterećenje, npr. piloti, itd.). Kod bolesnika sa visokim 
rizikom za nastanak ozbiljnog kardiovaskularnog doga-
đaja i kod sumnje na sinkopu izazvanu aritmijom, tilt 
test može dati korisne podatke, ukoliko se sveobuhvat-
nom evaluacijom isključe drugi kardiovaskularni uzroci 
sinkope. Kod bolesnika kod kojih su tranzitorni gubici 
svesti udruženi sa trzajima tela (grčevima), tilt test mo-
že biti koristan za razlikovanje sinkope od epilepsije. 
Kod bolesnika sa ponavljanim epizodama tranzitornih 
gubitaka svesti, kod sumnje na psihijatrijske poremeća-
je ili kod povređivanja, tilt test se koristi u cilju ispitiva-
nja refleksne prirode sinkope. Takođe, tilt test se koristi 
kod starih osoba za razlikovanje sinkope od spontanih 
padova. Različiti odgovori na tilt testiranju koriste se za 
razlikovanje refleksne sinkope od drugih neklasičnih 
formi odložene ortostatske hipotenzije (Tabela 5). Tilt 
test nema značaja u proceni efikasnosti terapije. Među-
tim, tilt testiranje je široko prihvaćeno kao korisno sred-
stvo za postavljanje sumnje na refleksnu sinkopu i sa-
mim tim započinjanje terapije (fizički manevri, vidi 
odeljak 3).

Odgovor na tilt testu
Cilj tilt testiranja je izazivanje ili refleksne hipotenzi-

je/bradikardije ili odložene ortostatske hipotenzije po-
vezane sa sinkopom ili presinkopom. Kada se izazove 
refleks, usled prevage vazodepresorne ili kardioinhibi-
torne komponente, dolazi do odgovora koji se klasifikuje 
kao kardioinhibitorni, vazodepresorni ili mešovit. Nega-
tivan tilt test ne isključuje dijagnozu refleksne sinkope. 
Klinički značaj povezanosti odgovora na tilt testiranju i 
ponašanja krvnog pritiska i srčane frekvence pri reflek-
snoj sinkopi, pod znakom je pitanja. Neke studije pore-
dile su odgovor na tilt testu sa spontanim sinkopama 
registrovanim na loop recorderu.

Dok je pozitivan kardioinhibitorni odgovor povezan 
sa pojavom asistolije kod spontanih sinkopa, vazodepre-
sorni, mešovit, pa čak i negativan odgovor ne isključuju 
mogućnost javljanja asistolije tokom refleksne sinkope. 

Komplikacije i kontraindikacije
Tilt testiranje je bezbedno. Nisu prijavljeni smrtni isho-

di tokom izvođenja ovog testa. Međutim, registrovana je 
pojava po život opasnih komorskih aritmija tokom upo-
trebe izoproterenola kod bolesnika sa ishemijskom bole-
šću srca ili kod bolesnika sa bolešću sinusnog čvora. Nisu 
prijavljenje komplikacije kod upotrebe nitroglicerina. Ma-
nji neželjeni efekti su česti i uključuju palpitacije tokom 
upotrebe izoproterenola i glavobolje pri upotrebi nitrogli-
cerina. Atrijalna fibrilacija može biti izazvana tokom ili 
posle pozitivnog testa i obično je ograničenog trajanja i 
spontano terminiše. Uprkos malom riziku, savetuje se da 
pribor za reanimaciju bude uvek dostupan. 

Kontraindikacije za primenu izoproterenola uključuju 
ishemijsku bolest scra, neregulisanu hipertenziju, op-
strukciju izlaznog trakta leve komore i značajnu aortnu 
stenozu. Povećan oprez neophodan je kod pacijenata sa 
istorijom poremećaja ritma. 
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2.2.3  Elektrokardiografski monitoring (invazivni i neinvazivni)

Preporuke: elektrokardiografski monitoring

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Indikacije
•  EKG monitoring je indikovan kod pacijenata sa kliničkim ili EKG nalazima koji ukazuju na 

aritmijsku sinkopu (nabrojani u Tabeli 10). Dužina (i tehnologija) monitoringa se određuju na 
osnovu rizika i učestalosti sinkopa:

I B

o  Intrahospitalni monitoring (u postelji ili telemetrijski)  je indikovan kod visokorizičnih 
pacijenata (Tabela 11). I C

o  Holter monitoring  je indikovan kod pacijenata sa veoma čestim sinkopama ili presinkopama 
(>1 nedeljno). I B

o Implantabilni loop recorder (ILR) je indikovan: I B
 �U ranoj fazi evaluacije kod pacijenata sa rekurentnom sinkopom nepoznatog porekla, bez 

visokorizičnih kriterijuma nabrojanih u Tabeli 11 i velikom verovatnoćom pojave sinkope 
tokom trajanja baterije. 

I B

 �Visokorizični pacijenti kod kojih nakon kompletne evaluacije nije dokazan uzrok sinkope ili 
određena specifična terapija. IIa B

o  ILR se može koristiti za procenu uticaja bradikardije pre odluke o ugradnji pejsmejkera kod 
pacijenata sa suspektnom ili jasnom refleksnom sinkopom praćenom čestim ili traumatskim 
sinkopalnim epizodama.

IIa B

o  Spoljni loop recorderi se mogu koristiti kod pacijenata kod kojih je interval između simptoma 
< 4 nedelje. IIa B

Dijagnostički kriterijumi
•  EKG monitoring je dijagnostički kada je detektovana korelacija između sinkope i aritmije (bradi 

ili tahiaritmija).
I B

•  U odsustvu gore pomenute korelacije EKG monitoring je dijagnostički ako su detektovani periodi 
Mobitz II ili AV bloka III stepena ili pauza u radu komora > 3 sekunde (sa mogućim izuzetkom mladih, 
utreniranih osoba, tokom sna, kod primene lekova ili kontrole frekvence kod atrijalne fibrilacije) ili 
brza dugotrajna SVT ili VT. Odsustvo aritmije tokom sinkope isključuje aritmijsku sinkopu.

I C

•  Presinkopa u odsustvu EKG dokumentovane relevantne aritmije nije zamena za sinkopu. III C
•  Asimptomatske aritmije (druge od gore pomenutih) nisu zamena za sinkopu. III C
•  Sinusna bradikardija (u odsustvu sinkope) nije zamena za sinkopu. III C

SVT – supraventrikularna tahikardija, VT  – ventrikularna tahikardija

Elektrokardiografski (EKG) monitoring je procedura 
za dijagnostikovanje intermitentnih bradiaritmija i tahia-
ritmija. Trenutno je dostupno više oblika ambulantnog 
EKG monitoringa: konvencionalni ambulantni Holter 
monitoring, intrahospitalni monitoring, event recorderi, 
spoljašnji ili implantabilni loop recorderi i telemetrija na 
daljinu (od kuće).

Zlatni standard za dijagnostikovanje sinkope je regi-
strovanje povezanosti između simptoma i dokumento-
vane aritmije. Prisustvo značajne asimptomatske aritmi-
je, koju definiše prolongirana asistolija (≥3 s), brze 
supraventrikularne tahikardije (SVT) (npr.  ≥160/min. 
tokom >32 otkucaja), ili komorske tahikardije, razmatra-
lo je nekoliko autora. Sa druge strane, iako se odsustvo 
dokumentovane aritmije tokom epizode sinkope ne mo-
že smatrati specifičnom dijagnozom, to isključuje aritmi-
ju kao mehanizam sinkope.

Prema opštim pravilima, EKG monitoring je indiko-
van samo onda kada postoji velika verovatnoća za iden-
tifikaciju aritmije koja je povezana sa sinkopom (Tabela 
11). Međutim, primećeno je da je kod pacijenata starijih 
od 40 godina, sa rekurentnim sinkopama, bez značajne 
strukturne bolesti srca, i sa normalnim EKG-om, aritmi-
ja, najčešće asistolija, prisutna tokom sinkope i do 50%. 

2.2.3.1 Intrahospitalni monitoring
Intrahospitalni monitoring (u postelji) ili telemetrija 

je opravdan kada kod pacijenta postoji visok rizik javlja-
nja po život opasnih aritmija. EKG monitoring u trajanju 
od nekoliko dana može biti od koristi kod pacijenata kod 
kojih kliničke karakteristike ili EKG abnormalnosti ukazu-
ju na moguću aritmogenu etiologiju sinkope, kao što su 
one navedene u Tabeli 11, naročito ako je monitoring 
započet odmah nakon sinkope. Iako je u takvim okolo-
nostima dijagnostička vrednost EKG monitoringa svega 
16%, opravdano ga je koristiti u smislu izbegavanja ne-
posrednog rizika po pacijenta.

2.2.3.2 Holter monitoring EKG-a
U sadašnjoj praksi EKG monitoring obično podrazu-

meva nošenje Holter uređaja u toku 24–48 h ili u traja-
nju od 7 dana. Međutim, pošto se kod većine pacijenata 
simptomi ne javljaju u periodu praćenja, objektivan do-
prinos Holter monitoringa u dijagnozi sinkope je svega 
1–2% kod neselektovanih bolesnika. Kod 15% pacijenata 
simptomi nisu povezani sa aritmijama. Stoga se kod ovih 
pacijenata poremećaji ritma mogu isključiti kao poten-
cijalni uzrok sinkope. Sama primena Holter monitoringa 
je jeftina, ali je skup za postavljanje dijagnoze jer je često 
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neophodno nošenje Holtera u više navrata, a i inicijalna 
ulaganja su velika. Holter monitoring može biti od većeg 
značaja ukoliko se simptomi češće javljaju. Gubici svesti 
koji se dešavaju jednom ili više puta svakog dana mogu 
povećati potencijal za povezivanje simptoma i nalaza na 
EKG-u. Iskustva sa bolesnicima koji često imaju simpto-
me pokazala su da se kod mnogih radi o psihogenim 
pseudosinkopama. Nesumnjivo kod ovih bolesnika ne-
gativan nalaz tokom Holter monitoringa može biti kori-
stan za potvrdu uzroka koji se nalazi u osnovi. 

2.2.3.3 Prospektivni spoljni event recorder
Event recorderi su sprave za spoljnu upotrebu koje 

primenjuju sami bolesnici kada se pojave simptomi. Iako 
ovaj tip rekordera može biti koristan za ispitivanje bole-
snika sa palpitacijama, oni nemaju značajnu ulogu u eva-
luaciji sinkope.

2.2.3.4 Spoljni loop recorder
Ovi uređaji imaju mogućnost kontinuiranog beleženja 

i brisanja EKG zapisa. Kada se aktivira od strane pacijenta, 
obično nakon pojave simptoma, 5–15 minuta EKG zapisa 
pre aktivacije je sačuvano u memoriji i moguće je iskori-
stiti za analizu. Oni su povezani sa pacijentom preko kož-
ne elektrode. Dosadašnje studije su dale konfliktne rezul-
tate u vezi sa značajem spoljnih loop rekordera: jedna 
studija je pokazala da spoljni retrospektivni loop rekorderi 
omogućavaju dokumentovanje EKG u slučaju sinkope kod 
25% bolesnika uključenih u studiju, praćenih mesec dana, 
dok u drugoj studiji spoljni loop rekorder nisu bili korisni. 
Nedavne studije su pokazale da spoljni loop rekorderi 
imaju visok dijagnostički značaj u poređenju sa Holter 
monitoringom. Međutim, s obzirom na to da bolesnici ne 
upotrebljavaju spoljni loop rekorder duže od nekoliko ne-
delja, korelacija simptoma i EKG promena se ne može 
postići ukoliko se sinkope ređe javljaju.

2.2.3.5 Implatabilni loop recorder (ILR)
ILR se implantiraju subkutano u lokalnoj anesteziji i 

imaju bateriju čiji je životni vek i do 36 meseci. Ovi ure-
đaji imaju loop memoriju koja omogućava čuvanje re-
trospektivnih EKG zapisa, u slučaju aktiviranja od strane 
samog pacijenta ili posmatrača, obično nakon sinkope, 
ili automatski u slučaju pojave predefinisanih aritmija. 
Neki od ovih uređaja imaju mogućnost slanja podataka 
putem telefonske linije. Prednosi ILR-a uključuju i konti-
nuirano visoko rezolutivno snimanje EKG-a. Mane su: 
potrebna je manja hirurška intervencija, ponekad je iz 
zapisa teško napraviti diferencijaciju između pretkomor-
skog i komorskog poremećaja ritma, prisustvo under- i 
over- sensinga i visoka cena uređaja. ILR ima visoku ini-
cijalnu cenu. Međutim, ukoliko se korelacija između 
sipmtoma i EKG nalaza postigne kod značajnog broja 
bolesnika tokom trajanja uređaja, onda analiza troškova 
pokazuje da implantiran uređaj može biti više isplativ 
nego strategije koje koriste konvencionalna ispitivanja. 
U početku, ILR je korišćen za dijagnostiku bolesnika sa 
neobjašnjenim sinkopama na kraju kompletno negativ-
nog ispitivanja. U manjoj grupi visoko selektovanih bo-
lesnika korelacija između simptoma i EKG nalaza je po-
stignuta kod 85% bolesnika tokom prosečnog perioda 

od 5meseci nakon implantacije. Podaci sakupljeni iz 9 
studija koje su obuhvatile 506 bolesnika sa neobjašnje-
nim sinkopama na kraju kompletnog konvencionalnog 
ispitivanja pokazuju da je korelacija između sinkope i 
EKG nalaza prisutna kod 176 bolesnika (35%); od ovih 
bolesnika 56% je imalo asistoliju (ili bradikardiju u neko-
liko slučajeva), 11% je imalo tahikardiju i 33% je bilo bez 
poremećaja ritma. Prema podacima prikupljenim iz 7 
različitih studija presinkopa je sa manjom verovatnoćom 
povezana sa aritmijom od presinkope. Ovi podaci poka-
zuju se da u odsustvu dokumentovane aritmije presin-
kopa ne može smatrati surogatom sinkope; zapravo, 
dokumentovanje značajne aritmije u vreme presinkope 
se smatra dijagnostičkim nalazom.

Postoji nekoliko oblasti od interesa, osim neobjašnje-
nih sinkopa, u kojima je ispitivana upotreba ILR: 

•  pacijenti kod kojih postoji sumnja na epilepsiju, ali 
je terapija bez efekta;

•  pacijenti kod kojih postoji sumnja na ponavljane, 
neurološki posredovane sinkope, kada razumeva-
nje mehanizma spontane sinkope može da utiče na 
izbor terapije;

•  pacijenti sa blokom grane kod kojih postoji rizik od 
paroksizmalnog AV bloka uprkos negativnom elek-
trofiziološkom ispitivanju;

•  pacijenti sa jasnom strukturnom bolešću srca i/ili non-
sustained komorskom tahiaritmijom kod kojih postoji 
mogućnost javljanja komorske tahiaritmije uprkos 
negativnoj kompletnoj elektrofiziološkoj studiji;

• pacijenti sa neobjašnjenim padovima.

2.2.3.6 Telemetrija na daljinu (od kuće)
Nedavno su razvijeni spoljni i implatabilni uređaji koji 

mogu da omoguće kontinuirano EKG snimanje ili 24-ča-
sovno praćenje, sa wireless prenosom podataka u real-
nom vremenu u servisni centar. Dnevni i izveštaji upozo-
renja za predefinisane događaje se šalju iz centra 
nadležnom lekaru. Inicijalno, podaci su pokazali da mobil-
ni sisitem za telemetriju bolesnika van bolničkih ustanova 
ima šire polje primene u odnosu na spoljne loop recorde-
re koje bolesnik sa sinkopom ili presinkopom samostalno 
aktivira. Potencijalna uloga ovih sisitema u ispitivanju 
bolesnika sa sinkopom se mora dalje ispitivati. 

2.2.3.7 Klasifikacija elektrokardiografskih zapisa
Zbog heterogenosti nalaza i širokog spektra poreme-

ćaja ritma zabeleženih ILR-om u vreme sinkope interna-
cionalna studija koja se bavila sinkopama nepoznate 
etiologije predložila je klasifikaciju čiji je cilj da grupiše 
zapažanja u homogene skupine u cilju definisanja pri-
hvatljivog standarda korisnog za buduće studije i klinič-
ku praksu. Ova klasifikacija je podelila EKG nalaze u 4 
grupe prema osnovnim poremećajima ritma i pretpo-
stavljenom mehanizmu sinkope (Tabela 12).

2.2.3.8  Elektrokardiografski monitoring kod bolesni-
ka sa sinkopom – mesto primene

Uloga EKG monitoring se ne može izolovano defini-
sati. Lekari su vođeni nalazima inicijalne evaluacije. U 
pojedinim situacijama kada klinička slika i istorija bolesti 
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snažno sugerišu dijagnozu refleksne sinkope, i naročito 
kada se sinkopa javlja u posebnim uslovima, EKG moni-
toring se može smatrati nepotrebnim. Kod bolesnika sa 
čestim simptomima ili kod kojih postoji sumnja na ari-
tmogenu osnovu sinkope, ali nisu u visokom riziku, može 
biti korisna implantacija ILR-a. U početku je ILR korišćen 
samo kao poslednja opcija u evaluaciji sinkope nakon 
negativnih ostalih ispitivanja. U jednoj studiji 60 bolesni-
ka sa neobjašnjenim sinkopama su randomizovani u 
konvencionalnu grupu gde se strategija sastojala u upo-
trebi spoljnih loop recordera, tilt testa i elektrofiziološ-
kog ispitivanja i drugu grupu kod kojih je korišćen ILR za 
produženi monitoring. Rezultati su pokazali da implan-
tacija ILR-a tokom inicijalnog ispitivanja pružila veću mo-
gućnost za postavljanje dijagnoze u odnosu na konven-
cionalnu strategiju (52% vs. 20%). Ipak, bolesnici sa 
visokim rizikom za nastanak po život opasnih aritmija, 
kao i oni sa EF<35% su isključeni iz studije. Prema ovim 
podacima, zbog ograničene dijagnostičke vrednosti tilt 
testa, testa adenozinom, elektrofiziološkog ispitivanja i 
kratkotrajnog EKG monitoringa (Holter, spoljni loop re-
corder), čini se da rana upotreba ILR-a tokom evaluacije 
može postati standard kod sumnje na aritmijsku etiolo-
giju sinkope, ali nedovoljno za otpočinjanje tretmana 
zasnovanog na etiologiji.

Tehnologija u budućnosti će omogućiti registrovanje 
multiplih signala kao dodatak EKG-u, a naglasak će biti 
stavljen na događaje koji se javljeju tokom spontane sin-
kope pre nego provocirane. Iz ovog razloga verovatno je 
da će implantabilni uređaji biti u sve većoj upotrebi kod 
bolesnika sa sinkopom, a njihova upotreba tokom dija-
gnostike će naći mesto umesto ili pre mnogih drugih 
konvencionalnih metoda. Međutim, kod bolesnika sa 
značajnom strukturnom bolešću srca koja ih izlaže viso-

kom riziku za nastsnak po život opasnih aritmija, treba 
primeniti implantabilni kardioverter defibrillator ili elek-
trofiziološko ispitivanje pre upotrebe sisitema za moni-
toring EKG-a. Iako se dokumentovanje bradiaritmije 
povezane sa sinkopom smatra dijagnostičkim, nekada je 
potrebna dalja evaluacija u cilju diskriminacije između 
intrizičkog srčanog poremećaja i refleksnog mehanizma 
za koji je pokazano da je najčešći uzrok paroksizmalne 
bradiaritmije kod bolesnika bez strukturne bolesti srca I 
sa normalnim EKG-om. 

2.2.4 Elektrofiziološko ispitivanje

Dijagnostička efikasnost elektrofiziološkog ispitiva-
nja (EFI) u utvrđivanju uzroka sinkope u velikoj meri za-
visi od stepena sumnje na postojanje abnormalnosti, ali 
i od primenjenog EF protokola ispitivanja. Analizom 
osam studija koje su obuhvatile 625 bolesnika sa sinko-
pom kojma je urađeno EFI, pokazano je da su se pozitiv-
ni rezultati javljali uglavnom kod pacijenata sa struktur-
nom bolešću srca.

Senzitivnost i specifičnost EFI generalno nisu zadovo-
ljavajuće. Za sve dodatne informacije pogledati prethod-
ne vodiče. Na kraju, neinvazivne metode (npr. produženi 
monitoring) pokazuju veću dijagnostičku vrednost od 
EFI. Štaviše, EFI više nije indikovan kod pacijenta sa izra-
zito smanjenom EF leve komore, već je kod ovih bolesni-
ka indikovana implantacija implantabilnog kardioverter 
defibrilatora (IKD), bez obzira na mehanizam nastanka 
sinkope, kao što je ranije u vodiču pomenuto. Na osnovu 
podataka iz kliničke prakse, nakon kardiološke procene 
najviše 2% pacijenata sa neobjašnjenom sinkopom šalje 
se na EFI, a još manje ako je procenu uradio i lekar neke 
druge specijalnosti. Bez obzira na sve, ovaj vid ispitivanja 

Tabela 12. Klasifikacija EKG zapisa zabeleženih ILR-om sa pretpostavljenim mehanizmom sinkope (adaptirano 
prema ISSUE klasifikaciji)

Klasifikacija Pretpostavljeni 
mehanizam

Tip 1, asistolija: R-R pauza > 3 s Tip 1A, Sinusni arest: progresivna sinusna bradikardija 
ili inicijalna sinusna tahikardija praćena progresivnom 
sinusnom bradikardijom do sinusnog aresta

Verovatno refleksni

Tip 1B, Sinusna bradikardija plus AV blok:
−  Progresivna sinusna bradikardija praćena AV blokom (i 

ventrikularnim pauzama) sa istovremenim smanjenjem 
sinusne frekvence

−  Iznenadni nastanak AV bloka (i ventrikularnih pauza) sa 
istovremenim smanjenjem sinusne frekvence

Verovatno refleksni

Tip 1C, AV blok: iznenadni nastanak AV bloka (i ventrikularnih 
pauza) sa istovremenim povećanjem sinusne frekvence

Verovatno 
unutrašnji

Tip 2, bradikardija: smanjenje srčane 
frekvence (SF) >30 % ili <40/min. 
tokom 10 sekundi

Verovatno refleksni

Tip 3, bez ili blage varijacije ritma: 
varijacije u SF <30 % i SF>40/min. 

Nepoznat

Tip 4, tahikardija: povećanje SF >30 
% ili >120/min.

Tip 4A. Progresivna sinusna tahikardija Nepoznat
Tip 4B. Atrijalna fibrilacija Srčana aritmija
Tip 4C. Supraventrikularna tahikardija Srčana aritmija
Tip 4D. Ventrikularna tahikardija Srčana aritmija

ILR – implantabilni loop recorder, ISSUE – International Study on Syncope of Unknown Etiology
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smatra se korisnim u dijagnozi nekih specifičnih pore-
mećaja koji su nabrojani u daljem tekstu.

2.2.4.1 Suspektna inetmitentna bradikardija
Verovatnoća da je sinkopa povezana sa bradikardi-

jom je visoka u slučajevima postojanja asimptomatske 
bradikardije (<50/min.) ili kod SA bloka, koji se najčešće 
dokumentuje na 12-kanalnom EKG-u i l i  EKG 
monitoringom. 

Prognostička vrednost SNRT nije definisana. Abnor-
malnim odgovorom se smatra ukoliko je ≥1,6 ili 2s za 
SNRT ilil ≥525ms za CSNRT. Jedna opservaciona studija 
ipak je pokazala povezanost prisustva produženog SNRT 
na EFI i efekta implantacije pejsmejkera na simptome. 
Druga manja prospektivna studija je pokazala da paci-
jenti sa CSNRT ≥800 ms imaju osam puta veći rizik za 
nastanak sinkope od pacijenata kod kojih je CSNRT ispod 
ove vrednosti.

2.2.4.2  Sinkopa kod pacijenata sa blokom grane  
(preteći AV blok visokog stepena)

Pacijenti sa blokom grane imaju veći rizik za razvoj AV 
bloka visokog stepena. Dokazano je da dva faktora po-
većavaju rizik od nastanka AV bloka kod pacijenata sa 
blokom grane: postojanje sinkope i produžen HV inter-
val. U preiodu praćenja od 42 meseca, rizik za nastanak 
AV bloka raste sa 2% kod pacijenata bez sinkope do 17% 

kod pacijenata sa sinkopom. Progresija AV bloka u peri-
odu od 4 godine bila je 4, 12 i 24%, respektivno, kod 
pacijenata sa HV intervalom <55 ms (normalno), ≥70ms 
i ≥100ms.

Indukcija intra- ili infra-Hisnog bloka tokom inkre-
mentalne atrijalne stimulacije je značajan predictor ra-
zvoja AV bloka, ali ima nisku senzitivnost. Nastanak in-
tra- ili infra-Hisnog bloka tokom farmakološke 
stimulacije upotrebom antiaritmika I klase ima veću 
senzitivnost od EFI za nastanak spontanog AV bloka. 
Prognostički značaj farmakološki produženog HV inter-
vala na ≥ 120 ms bez indukovanja AV bloka je nepoznat. 
Sa druge strane, trećina bolesnika kod kojih je EFI bilo 
negativno, a kojima je implantiran ILR, razvilo je intermi-
tentan ili trajan AV blok tokom perioda praćenja. Stoga 
se EFI smatra nesenzitivnim i nespecifičnim.

Na osnovu podataka iz devet studija (1761 pacijent), 
mortalitet je iznosio 28% u periodu od 40 meseci; u 32% 
slučajeva smrt je bila iznenadna. Međutim, ni sinkopa ni 
produžen HV interval nisu korelirali sa povećanim rizi-
kom od smtrnog ishoda, a terapija pejsmejkerom nije 
umanjila taj rizik.

U zaključku, produženi HV interval ili indukcija AV 
bloka pejsingom ili farmakološkim sredstvima identifi-
kuje grupu pacijenata sa visokim rizikom za nastanak AV 
bloka u periodu praćenja, ali odsustvo patološkog nalaza 
ne isključuje nastanak AV bloka.

Preporuke: elektrofiziološko ispitivanje (EFI)

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Indikacije
•  Kod pacijenata sa ishemijskom bolešću srca EFI je indikovana kada inicijalna evaluacija ukazuje 

na aritmijski uzrok sinkope (vidi Tabelu 10), osim kada je već prethodno postavljena indikacija za 
ugradnju ICD-a.

I B

•  Kod pacijenata sa blokom grane treba razmotriti EFI kada neinvazivnim testovima nije 
postvaljena dijagnoza. IIa B

•  Kod pacijenata sa sinkopom kojoj prethode iznenadne i kratke palpitacije EFI se može uraditi 
kada neinvazivnim testovima nije postvaljena dijagnoza. IIb B

•  Kod pacijenata sa Brugada sindromom, aritmogenom displazijom desne komore i hipertrofičnom 
kardiomiopatijom EFI se može uraditi u odabranim slučajevima. IIb C

•  Kod pacijenata sa visokorizičnim profesijama, kod kojih je potrebno isključiti kardiovaskularni 
uzrok sinkope, EFI se može uraditi u odabranim slučajevima. IIb C

•  EFI se ne preporučuje kod pacijenata sa normalnim EKG-om, bez bolesti srca i palpitacija. III B
Dijagnostički kriterijumi 
•  EFI je dijagnostičko i nisu potrebni dodatni testovi u sledećim slučajevima: I B

o Sinusna bradikardija i produženo CSNRT (>525 ms) I B
o  Blok grane sa produženim HV intervalom > 100 ms ili His-Purkinjeovim blokom II ili III stepena 

indukovanim inkrementalnim atrijalnim pejsingom ili farmakološkom stimulacijom I B

o  Indukcija sustained monomorfne ventrikualrne tahikardije (VT) kod pacijenata sa prethodnim 
infarktom miokarda I B

o  Indukcija brze supraventrikularne tahikardije praćene simptomima hipotenzije I B
•  HV interval između 70 i 100 ms može se smatrati dijagnostičkim. IIa B
•  Indukcija polimorfne VT ili ventrikularne fibrilacije kod pacijenata sa Brugada sindromom, 

aritmogenom displazijom desne komore i reanimiranim zbog srčanog zastoja može se razmotriti 
kao dijagnostička.

IIb B

•  Indukcija polimorfne VT ili ventrikularne fibrilacije kod pacijenta sa ishemijskom ili dilatativnom 
kardiomiopatijom ne može se smatrati dijagnostičkom. III B

CSNRT – korigovano vreme oporavka sinusnog čvora



320

2.2.4.3 Suspektna tahikardija
Kod pacijenata sa sinkopom izazvanom iznenadnim 

palpitacijama, EFI može biti indikovano sa ciljem da se 
utvrdi tačan mehanizam, naročito ukoliko je moguće le-
čenje kateter ablacijom.

Kod pacijenata koji su preležali IM i imaju očuvanu EF LK, 
indukcija monomorfne VT ukazuje na najverovatniji uzrok 
sinkope, dok indukcija AF predstavlja nespecifičan nalaz. 
Odsustvo indukcije komorskih tahikardija identifikuje grupu 
pacijenata sa manjim rizikom za nastanak aritmogene sin-
kope. Uloga EFI i farmakoloških testova, lekovima iz I grupe 
antiaritmika kod pacijenata sa sinkopom i sumnjom na Bru-
gada sindrom je kontroverzna. Meta-analizom koja je obu-
hvatila 1036 pacijenata, kod 54% pacijenata kod kojih je VT 
ili VF indukovana komorskim ekstrastimulusima, nije bilo 
razlike u ishodu u periodu praćenja od 34 meseca.

2.2.5 Test adenozin trifosfatom (ATP)

Preporuke: Test adenozin trifosfatom (ATP)

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Indikacije
•  Zahvaljujući nedostatku korelacije 

sa spontanom sinkopom, ATP 
test se ne može koristiti kao 
dijagnostički za selekciju pacijenata 
za implantaciju pejsmejkera.

III B

Ovaj test podrazumeva brzo (<2s) davanje 20 mg ATP (ili 
adenozina) u bolusu tokom EKG monitoringa. Indukcija AV 
bloka sa komorskom asistolijom koja traje >6 s, ili indukcija 
AV bloka koji traje >10 s, smatraju se abnormalnim odgo-
vorom. ATP testiranje može dati abnormalne rezultate kod 
nekih pacijenata sa sinkopom nepoznatog porekla (naroči-
to kod starijih žena sa strukturnom bolešću srca), ali ne i u 
kontrolnoj grupi, sugerišući da paroksizmalni AV blok može 
biti uzrok neobjašnjene sinkope. Ipak, novija istraživanja ne 
pokazuju korelaciju između AV bloka indukovanog ATP-om 
i EKG nalaza (dokumentovanog ILR-om) tokom spontane 
sinkope. Stoga mala prognostička vrednost testa ne podr-
žava njegovo korišćenje za selekciju pacijenata za implan-
taciju pejsmejkera. Uloga endogenog adenozina kao izazi-
vača nekih oblika sinkope ostaje nerazjašnjena.

2.2.6  Ehokardiografija i druge tehnike

Preporuke: Ehokardiografija

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Indikacije
•  Ehokardiografija je indikovana za 

dijagnostiku i stratifikaciju rizika 
kod pacijenta sa suspektnom 
strukturnom bolešću srca.

I B

Dijagnostički kriterijumi
•  Ehokardiografija bez dodatnih tes-

tova dijagnostikuje uzrok  sinkope 
kod tesne aortne stenoze, opstruk-
tivnih tumora ili tromba, tampon-
ade, disekcije aorte i kongenitalnih 
anomalija koronarnih arterija.

I B

Ehokardiografija podrazumeva procenu strukturnih i 
funkcionalnih hemodinamskih podataka i ključna je teh-
nika za dijagnostikovanje strukturnih oštećenja srca. Eho 
ima značajnu ulogu u stratifikaciji rizika kod EFLK. U prisu-
stvu strukturnog oštećenja srca, treba koristiti duge testo-
ve za procenu srčanog uzroka sinkope. Ehokardiografija 
dijagnostikuje uzrok sinkope kod malog broja pacijenata, 
i tada nije neophodno sprovoditi dodatne testove (npr. 
aortna stenoza, atrijalni miksom, tamponada, itd.)

Transezofagealna ehokardiografija, kompjuterizovana 
tomografija (CT) i magnetna rezonanca (MR) mogu se ko-
ristiti u određenim slučajevima (npr. disekcija aorte, hema-
tom, plućna embolija, kardijalne mase, bolesti perikarda i 
miokarda, kongenitalne anomailje koronarnih arterija).

2.2.7 Test opterećenjem

Preporuke: Test opterećenjem

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Indikacije
•  Test opterećenjem je indikovan 

kod pacijenata kod kojih se sinkopa 
dogodila tokom ili neposredno 
nakon napora.

I C

Dijagnostički kriterijumi
•  Test opterećenjem je dijagnostički 

kada se sinkopa javlja tokom 
ili neposredno nakon napora u 
prisustvu EKG abnormalosti ili 
izrazite hipotenzije.

I C

•  Test opterećenjem je dijagnostički 
kod pojave AV bloka II stepena tipa 
Mobitz II ili AV bloka III stepena  
tokom napora, čak i bez sinkope.

I C

Sinkopa izazvana fizičkim naporom nije česta. Test 
opterećenjem treba primeniti kod pacijenata kod kojih 
se sinkopa dogodila tokom ili neposredno nakon napo-
ra. Neophodno je pažljivo praćenje EKG-a i krvnog priti-
ska tokom samog testa, ali i tokom faze oporavka, jer se 
sinkopa može dogoditi i u toku napora i neposredno 
nakon toga. Ove dve situacije treba odvojeno posmatra-
ti. Zaista, sinkopa koja se dogodi u toku napora može biti 
kardijalnog uzroka (u nekim slučajevima može biti mani-
festacija prekomerne refleksne vazodilatacije), dok je 
sinkopa koja se dogodi nakon napora skoro uvek posle-
dica refleksnog mehanizma. AV blok drugog i trećeg ste-
pena koji se javlja sa ubrzanjem frekvence tokom napo-
ra, uglavnom je lokalizovan distalno od AV čvora i 
predstavlja značajan predictor razvoja permanentnog 
AV bloka. Kod ovih bolesnika, EKG u mirovanju često po-
kazuje poremećaje u sprovodnom sistemu. Nema do-
voljno podataka koji bi podržali indikaciju za testom op-
terećenja u opštoj populaciji sa sinkopom.

2.2.8 Kateterizacija srca

Tehnike kateterizacije (koronarna angiografija) treba 
primeniti kod sumnje na ishemiju miokarda ili infarkt i 
da bi se isključila ishemija kao uzrok poremećaja srča-
nog ritma.
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2.2.9 Psihijatrijska evaluacija

Preporuke: Psihijatrijska evaluacija

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Indikacije
•  Psihijatrijska evaluacija je indikovana 

kod pacijenata kod kojih postoji 
sumnja da je prolazni gubitak svesti 
psihogena pseudosinkopa.

I C

•  Tilt test, naročito sa istovremenim 
EEG snimanjem i video monitorin-
gom, može se razmotriti za dijagno-
zu pseudosinkope ili epilepsije.

IIb C

Sinkopa i psihijatrija su povezane na dva načina. 
Mnogi psihijatrijski lekovi mogu doprineti nastanku sin-
kope izazivajući ortostatsku hipotenziju i produženi QT 
interval. Prekid psihijatrijske terapije može dovesti do 
ozbiljnih psihijatrijskih posledica, pa je ne treba prekida-
ti bez stručnog mišljenja odgovarajućeg lekara.

Druga interakcija odnosi se na funkcionalne poreme-
ćaje. Pojam funkcionalni se koristi za stanja koja su slična 
somatskim poremećajima, ali za njih ne postoji somat-
sko objašnjenje, već je pretpostavljen psihijatrijski me-
hanizam. Dva tipa pacijenata treba razmatrati u diferen-
cijalnoj dijagnozi tranzitornih gubitaka svesti. Kod obe 
grupe, pacijenti ne reaguju i ne pokazuju normalnu kon-
trolu pokreta, što implicira da su padovi zajednički za 
obe grupe. Kod prve grupe pokreti posećaju na epilep-
tični napad; ovi napadi se opisuju kao pseudoepilepsija, 
ne-epileptični napadi, psihogeni ne-epileptični napadi i 
poremećaj ne-epileptičnih napada. Kod drugog tipa ne-
ma nekontrolisanh pokreta, tako da napad podseća na 
sinkopu i produženi gubitak svesti. Ovi napadi se opisuju 
kao psihogena sinkopa, pseudosinkopa, sinkopa psihija-
trijskog porekla i medicinski neobjašnjena sinkopa. Pri-
metićete da poslednja dva terima nisu u saglasnosti sa 
definicijom sinkope jer ne postoji cerebralna hipoperfu-
zija u funkcionalnom gubitku svesti.

Osnovna razlika između funkcionalnog gubitka svesti 
i sličnih poremećaja je odsustvo somatskih mehaniza-
ma: kod pseudoepilepsije nema epileptiformne aktivno-
sti moždanog tkiva, a kod pseudosinkope krvni pritisak i 
srčana frekvenca nisu sniženi, a EEG ne pokazuje poviše-
nu ili smanjenu delta aktivnost tokom napada.

Učestalost ovakvih napada je nepoznata, jer varira od 
ustanove do ustanove. Funkcionalni gubici svesti koji opo-
našaju epilepsiju događaju se kod 15–20% pacijenata u 
klinikama specijalizovanim za epliepsiju i do 6% pacijena-
ta na klinikama koje se bave evaluacijom sinkopa.

Dijagnoza
Pseudosinkopa obično traje duže od sinkope: pacijenti 

mogu ležati na podu nekoliko minuta; ne ratko i do 15 
minuta. Drugi znaci su napadi tahikardije koji se ponavlja-
ju više puta dnevno, bez određenog razloga. Povređivanje 
ne isključuje funkcionalni gutak svesti: trauma se događa 
u >50% pseudonapada. Tokom epileptičnog napada i sin-
kope oči su uglavnom otvorene, ali tokom funkcionalnog 
gubitka svesti obično su zatvorene. Dokumentovanje na-

pada može biti od velike pomoći; parametri koji se proce-
njuju su držanje i mišićni tonus (video zapis ili neurološka 
ispitivanja), krvni pritisak, srčana frekvenca i EEG. Ovo 
poslednje je izvodljivo jer su funkcionalni poremećaji 
podložni sugestiji, dozvoljavajući skoro sigurno postavlja-
nje dijagnoze. Tokom tilt testa pojava prividnog gubitka 
svesti sa gubitkom motorne kontrole praćena normalnim 
krvnim pritiskom, srčanom frekvencom i EEG-om isklju-
čuje dijagnozu sinkope i mnogih vrsta epilepsije.

Dokazivanje prirode napada korisno je u potvrđiva-
nju dijagnoze. Saopštavanje psihogene dijagnoze paci-
jentu jeste teško ali, bez toga, upoznavanje pacijenta sa 
poremećajem može biti onemogućeno. Psihogeno po-
reklo sinkope može stvoriti osećaj da je pacijent sam kriv 
ili da glumi napade. Pacijenti misle da su napadi van nji-
hove kontrole, što verovatno i jeste tačno. Ubeđenje da 
su napadi nevoljni, kao što su to sinkopa ili epilepsija, 
umanjuje stigmatizaciju, sprečava kontraproduktivne 
sukobe i daje šansu terapiji. 

2.2.10 Neurološka evaluacija

Ovaj odeljak razmatra neurološke poremećaje koji 
uzrokuju sinkopu i liče na nju, kao i neurološke testove 
koji se sprovode kod sinkopa.

2.2.10.1 Klinički poremećaji

Disfunkcija ANS
Kod disfunkcije ANS, ANS nije u stanju da odgovori na 

fiziološke zahteve, što se manifestuje pojavom ortostat-
ske hipotenzije. Hipotenzija posle napora i povezani po-
remećaji odnose se na hipotenziju koja nastaje nepo-
sredno nakon fizičkog napora. Postoje tri grupe 
poremećaja ANS.

Primarna disfunkcija ANS obuhvata degenerativne 
neurološke bolesti kao što su izolovana disfunkcija ANS, 
atrofija multiplih sistema, Parkinsonova bolest i demen-
cija sa Lewijevim telima.

Sekundarna oboljenja ANS obuhvataju oštećenja 
ANS-a izazvana drugim bolestima, kao što su dijabetes 
mellitus, amiloidoza i razne polineuropatije. 

Ortostatska hipotenzija izazvana lekovima je najčešći 
oblik OH; lekovi koji dovode do OH su antihipertenzivi, 
triciklični antidepresivi, diuretici, fenotiazini i alkohol. 
Dok su promene nastale u primarnim i sekundarnim 
oboljenjima ANS posledica njegovog strukturnog ošte-
ćenja, kod OH izazvane lekovima poremećaj je funkcio-
nalne prirode. 

Neurološka procena je potrebna kod primarnih pore-
mećaja ANS-a. Upozoravajući znaci su rana pojava impo-
tencije i poremećaji mokrenja, a kasnije Parkinsonizam i 
ataksija. Dalje upućivanje pacijenata sa sekundarnim po-
remećajem ANS-a i OH izazvane lekovima zavisi od toga 
koji lekar tretira trenutno oboljenje. 

Cerebrovaskularni poremećaji
Supklavijalni steal sindrom se odnosi na preusmera-

vanje toka krvi u ruku preko vertebralne arterije zbog 
stenoze ili okluzije arterije subklavije. TIA se može javiti 
kada protok kroz vertebralnu arteriju nije dovoljan da 
ishrani i ruku i deo mozga tokom snažne upotrebe ruke. 
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Ovaj sindrom se najčešće javlja sa leve strane. Kada se 
dijagnostikuje ultrazvukom, 64% bolesnika je bez simp-
toma. TIA se najverovatnije javlja u slučaju fizičkog ope-
trećenja jedne ruke. Ne postoje pouzdani izveštaji o izo-
lovanom gubitku svesti bez fokalnih neuroloških 
simptoma i znakova kod ovog sindroma. 

TIA koja se dovodi u vezu sa karotidnom arterijom ne 
uzrokuje tranzitorni gubitak svesti. Kada su skoro sve ce-
rebralne arterije okludirane tranzitorna opstrukcija preo-
stalih krvnih sudova koji ishranjuju veliki deo mozga mogu, 
ekstremno retko, uticati na stanje svesti samo u stojećem 
položaju. Najčešće se viđaju fokalni neurološki znaci.

TIA u vezi sa vertebro-bazilarnim sistemom može iza-
zvati gubitak svesti, ali uvek su prisutni fokalni znaci, 
obično slabost ekstremiteta, ataksija, pareza okulomo-
tora i orofaringealna disfunkcija. Za praktične svrhe TIA 
predstavlja fokalni deficit bez gubitka svesti, a sinkopa 
suprotno.

Migrena
Sinkope se češće javljaju kod bolesnika sa migrena-

ma, oni imaju veću prevalencu sinkopa tokom života i 
kod njih se sinkope javljaju sa većom učestalošću. Sinko-
pe i migrenozni napadi se obično ne javljaju zajedno kod 
ovih bolesnika. 

Epilepsija
Epilepsija može biti uzrok tranzitornog gubitka svesti: 

pacijenti su nekomunikativni, padaju i kasnije imaju 
amneziju. Ovo se javlja samo u slučaju toničkih, klonič-
kih, toničko-kloničkih i atoničkih generalizovanih napa-

da. U absans epilepsiji kod dece i parcijalnoj komplek-
snoj epilepsiji kod odraslih svest je izmenjena, ali nema 
gubitka svesti; ovi pacijenti ostaju u uspravnom položaju 
u toku napada, nasuprot tranzitornom gubitku svesti.

Potpuna relaksacija muskulature tokom gubitka sve-
sti ne govori u prilog epilepsiji. Jedini izuzetak su atonički 
napadi, koji se javljaju retko i obično bez provokacije kod 
dece sa već postojećim neurološkim problemom. Pokre-
ti tela mogu biti prisutni i kod sinkope i kod epilepsije. 
Kod epilepsije pokreti su trajanja do 1 min., a kod sinko-
pe nekoliko sekundi. Trzaji tela kod epilepsije su grubi, 
ritmični i obično sinhronizovani, dok su oni kod sinkope 
asinhroni, manjeg obima i aritmični. Ipak, sinhroni trzaji 
se mogu javiti i kod sinkope, pa svedoci mogu pogrešno 
protumačiti ove pokrete. Kod sinkope pokreti se javljaju 
samo nakon početka gubitka svesti i nakon pada, što nije 
slučaj kod epilepsije.

 Sinkope su obično provocirane, dok epileptični na-
padi nisu. Trigeri kod refleksne epilepsije, kao što su tre-
perenje svetla, razlikuju se od onih kod sinkope. Tipična 
aura se sastoji od nadolazeće senzacije u abdomenu 
(epigastrična aura) i/ili neobičnog, neprijatnog mirisa. 
Ove senzacije se retko sreću kod sinkope. Preznojavanje 
i bledilo se ne javljaju kod epilepsije. Ugrizi jezika se če-
šće javljaju kod epilepsije i lokalizovani su na strani jezi-
ka, dok su kod sinkope češći na vrhu jezika. Urinarna 
inkontinencija se javlja u oba slučaja. Pacijenti mogu biti 
dezorijentisani i zbunjeni duže vreme posle epileptičnog 
napada, dok je kod sinkope osvešćivanje trenutno (Ta-
bela 13). Glavobolja, bol u skeletnim mišićima, visok ni-
vo CK i prolaktina su češći nakon epilepsije.

Tabela 13. Važnost anamneze za razlikovanje epilepsije od sinkope (adaptirano prema Hoefnagels et al)

Klinički podaci koji ukazuju na dijagnozu
                                                              Verovatno epilepsija Verovatno sinkopa
Simptomi pre događaja Aura (kao što je neobičan miris) Mučnina, povraćanje, nelagodnost u 

želucu, hladno preznojavanje (nervno 
posredovani) omaglice, zamagljen vid

Nalaz tokom gubitka svesti (podaci 
dobijeni od očevidaca)

Toničko-klonički pokreti obično duže 
traju i njihov početak se poklapa sa 
gubitkom svesti
Klonički pokreti polovine tela
Čisti automatizmi kao što su žvakanje 
usne, otvaranje usta, pojava pene u 
ustima (parcijalni napadi)
Ugriz jezika
Cijanoza

Toničko-klonički pokreti uvek kratko traju 
(<15 s) i počinju nakon gubitka svesti

Simptomi posle događaja Produžena konfuzija
Bolovi u mišićima

Obično kratkog trajanja
mučnina, povraćanja, bledilo (nervno 
posredovani)

Drugi klinički podaci koji imaju manju vrednost (nisku specifičnost) za dijagnozu epilepsije
Porodična anamneza
Vreme događaja (noć)
Bockanje, žarenje, peckanje pre napada
Inkontinencija posle napada
Povreda posle napada
Glavobolja posle napada
Pospanost posle napada
Mučnina i nelagodnost u želucu
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Druge vrste napada
Katapleksija podrazumeva parezu/paralizu provoci-

ranu emocijama, obično tokom smeha. Pacijenti su sve-
sni, tako da nema amnezije. Narkolepsija predstavlja 
stanje u kome se pored katapleksije javlja i dnevna 
pospanost.

Padovi i povređivanje mogu biti posledica sinkope; 
stariji bolesnici ne moraju biti svesni gubitka svesti. U 
pojedinim slučajevima poremećaji držanja, hoda i rav-
noteže mogu imitirati pad kod sinkope.

Termin drop attack se varijabilno koristi za Meniero-
vu bolest, atoničke epileptičke napade i neobjašnjene 
padove. Najjasnija upotreba ovog termina se odnosi na 
sredovečne žene (retko muškarce) koje iznenada pada-
ju. One se sećaju samo udarca u podlogu. Neobjašnjeni 
padovi zaslužuju medicinsku pažnju.

2.2.10.2 Neurološki testovi
Elektroencefalografija
EEG nalaz je normalan između dva napada sinkope. 

Normalni interiktali EEG ne može isključiti epilepsiju, ali 
uvek mora biti interpretiran u kliničkom kontekstu. Kada 
je nalaz nejasan, bolje odložiti postavljanje dijagnoze 
epilepsije nego je lažno potvrditi. 

EEG nije neophodan kada je sinkopa najverovatniji 
uzrok tranzitornog gubitka svesti, ali jeste kada je epi-
lepsija verovatni uzrok ili kada klinički podaci govore u 
prilog i jednog i drugog. EEG može biti koristan za po-
stavljanje dijagnoze psihogene pseudosinkope ukoliko 
se snima tokom  provociranog napada. 

Kompjuterizovana tomografija i magnetna rezonanca
Dosadašnje studije nisu procenjivale imidžing tehni-

ke u evaluaciji sinkopa. CT ili MR treba izbegavati kod 
nekomplikovanih sinkopa. Imidžing može biti neopho-
dan tokom neurološke evaluacije.

Neurovaskularna ispitivanja
Dosadašnje studije ne ukazuju da je doppler ultraso-

nografija karotidnih arterija od značaja za bolesnike sa 
tipičnom sinkopom.

Preporuke: Neurološko ispitivanje

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Indikacije
•  Neurološko ispitivanje je indikova-

no kod pacijenata sa sumnjom 
da je epilepsija uzrok prolaznog 
gubitka svesti.

I C

•  Neurološko ispitivanje je indikovano 
kod sinkope uzrokovane disfunkci-
jom autonomnog nervnog sistema 
u cilju evaluacije osnovne bolesti.

I C

•  EEG, ultrazvuk vratnih arterija, 
kompjuterizovana tomografija ili 
magnetna rezonanca mozga nisu 
indikovani, osim u slučaju sumnje 
na nesinkopalni uzrok prolaznog 
gubitka svesti.

III B

TREĆI DEO – lečenje

Opšti principi lečenja sinkopa
Osnovni cilj lečenja bolesnika sa sinkopom je produ-

ženje životnog veka, smanjenje mogućnosti povređiva-
nja i prevencija ponavljanja sinkopa. 

Značaj i prioritet ovih različitih ciljeva zavisi od uzroka 
sinkope. Npr. kod bolesnika sa komorskom tahikardijom 
kao uzrokom sinkope dominira rizik od smrtnog ishoda, 
dok kod bolesnika sa refleksnom sinkopom prioritet i 
značaj se pridaju prevenciji recidiva sinkope i/ili smanje-
nju povređivanja.

Poznavanje uzroka sinkope ima ključnu ulogu u oda-
biru terapije. Onog trenutka kada je uzrok otkriven, sle-
deći korak je procena mehanizma koji dovodi do sinko-
pe. Npr. mehanizam je očigldean u slučaju AV bloka 
usled intraventrikularnih poremećaja u sprovođenju, ali 
mehanizam može biti i kompleksan u slučaju refleksne 
sinkope: da li je u pitanju kardioinhibitorni, vazodepre-
sorni ili mešoviti odgovor. 

Ispitivanje uzroka i mehanizma sinkope se izvodi u 
isto vreme i može voditi različitim oblicima lečenja (ili 
odsustvu lečenja). Npr. sinkopa tokom akutne faze infar-
kta miokarda donjeg zida je obično refleksnog porekla, 
a teška bradikardija, hipotenzija, ili oba, posledica su 
infarkta i treba ih lečiti kao komplikacije infarkta. Sa dru-
ge strane, ponavljane refleksne sinkope kao posledice 
teške bradikardije, hipotenzije ili oba u odsustvu akutne 
bolesti srca moraju se lečiti kao sinkopa. Na kraju, opti-
malno lečenje sinkope mora biti usmereno na uzrok glo-
balne hipoperfuzije mozga. Ipak, ukoliko je uzrok nepo-
znat ili ne reaguje na terapiju (ne postoji specifično 
lečenje za degenerativni AV blok), lečenje treba usmeriti 
na mehanizam koji je odgovoran za hipoperfuziju mozga 
(pejsmejker terapija u gore navedenom primeru).

Okosnica lečenja bazira se na stratifikaciji rizika i 
identifikaciji specifičnih mehanizama kada je to moguće, 
kao što je sumirano na slici 8. 

3.1 Lečenje refleksne sinkope i ortostatske 
intolerancije

Uvod
Ovaj odeljak se odnosi na mere i intervencije za pre-

venciju refleksnih sinkopa (vazovagalna, situaciona, sin-
drom karotidnog sinusa) i sinkopa koje nastaju kao se-
kundarni poremećaj usled disfunkcije ANS koje su 
praćene OH. Iako postoje mnogi fiziološki mehanizmi 
koji su uzrok sinkope, strategije za prevenciju sinkope se 
odnose na čitav spektar uzroka. Cilj terapije je primarno 
prevencija recidiva i udruženog povređivanja, kao i una-
pređenje kvaliteta života, ali ne i produženje 
preživljavanja. 

Promena načina života
Još od preporuka iz 2004. godine, najveći napredak 

u lečenju je zabeležen na polju promene načina života, 
zasnovan na osnovnom poznavanju fiziologije i kontro-
lisanim studijama. 

Kamen temeljac nefarmakološkog lečenja bolesnika 
sa refleksnim sinkopama je edukacija i uveravanje u be-
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nignu prirodu ovog stanja. Uopšteno, inicijalni tretman 
obuhvata edukaciju, podizanje svesti i izbegavanje pro-
vocirajućih faktora (npr. zagušljive, tople prostorije, de-
hidracija), rano prepoznavanje prodromalnih simptoma 
i primena manevara za prekidanje epizode (npr. zauzi-
manje ležećeg položaja, fizički manevri za podizanje pri-
tiska). Ukoliko je moguće, pokretačima mehanizma sin-
kope treba pristupiti direktno, kao što je slučaj supresija 
kašlja kod sinkope koja se javlja nakon kašlja. Oprezno 
izbegavanje supstanci koje snižavaju krvni pritisak (uk-
ljučujući α blokatore, diuretike i alkohol) je važno. 

Dodatni tretman može biti neophodan kod nepred-
vidivih i čestih sinkopa, posebno u slučaju:

• čestih sinkopa koje narušavaju kvalitet života;
•  ponavljanih sinkopa sa/bez veoma kratkim prodro-

mima, što izlaže pacijenta većem riziku od traume;
•  kada se sinkopa javlja tokom visoko rizičnih aktiv-

nosti (vožnja, upravljanje mašinama, letenje, sport-
ska takmičenja).

3.1.1 Refleksna sinkopa

3.1.1.1 Terapijske opcije

Fizikalni manevri
Nefarmakološki fizikalni tretman se smatra novom lini-

jom lečenja refleksne sinkope. Dva klinička istraživanja su 
pokazala da su izometrični fizikalni manevri za podizanje 
pritiska, nogama (ukrštanje nogu) ili rukama (stisak šake i 
zatezanje ruku), u mogućnosti da izazovu značajno poveća-
nje krvnog pritiska tokom faze nadolazeće refleksne sinko-
pe, što omogućava bolesniku da izbegne ili odloži gubitak 
svesti u većini slučajeva. Rezultati su potvrđeni u multicen-

tričnoj prospektivnoj studiji koja je procenjivala efekte ovih 
manevara u svakodenvnom životu kod 223 bolesnika, sta-
rosti 38±15 godina, sa ponavljanim refleksnim sinkopama 
i mogućnošću prepoznavanja prodromalnih simptoma: 
117 bolesnika je randomizovano u grupu koja je lečena 
konvencionalnom terapijom, a 106 je osim konvencionalne 
terapije bilo obučeno za izvođenje ovih refleksa. Prosečno 
godišnje opterećenje sinkopom tokom perioda praćenja 
bilo je značajno niže u grupi bolesnika obučenih za izvođe-
nje ovih manevara nego u kontrolnoj grupi (p<0,004); 51% 
bolesnika lečenih konvencionalnom terapijom i 32% obu-
čenih za izvođenje ovih fizikalnih manevara je imalo ponav-
ljane sinkope (p<0,005). Preživljavanje bez recidiva sinkope 
je bilo bolje u grupi koja je bila podvrgnuta lečenju, sa re-
dukcijom relativnog rizika za 39% (95% interval poverenja, 
11–53%). Nije bilo neželjenih efekata.

Tilt trening
Kod visoko motivisanih mladih bolesnika sa rekuren-

tnim vazovagalnim simptomima koji su provocirani or-
tostatskim stresom, savetuje se progresivno produžava-
nje perioda stajanja u uspravnom položaju (tzv. tilt 
trening), što može dovesti do smanjenja recidiva sinko-
pe. Međutim, ovaj vid lečenja je otežan nespremnošću 
bolesnika da duže vreme primenjuju ove vežbe, a četiri 
randomizovana kontrolisana istraživanja nisu uspela da 
potvrde kratkoročni efekat tilt treninga u redukciji pozi-
tivnog odgovora na tilt testu. 

Farmakoterapija
Mnogi lekovi su ispitivani u cilju lečenja refleksne sin-

kope, za većinu njih rezultati su razočaravajući. Na listi 
ispitivanih lekova nalaze se beta-blokatori, dizopiramid, 

Slika 8.  Lečenje sinkope
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skopolamin, teofilin, epinefrin, etilefrin, midodrin, klo-
nidin i inhibitori preuzimanja serotonina. Iako su rezul-
tati u nekontrolisanim studijama ili kratkoročnim kon-
trolisanim studijama bili zadovoljavajući, nekoliko 
dugoročnih placebo-kontrolisanih prospektivnih studija 
nisu pokazale benefit primenjenog leka u odnosu na pla-
cebo, uz pojedine izuzetke.

S obzirom da kod refleksne sinkope izostaje adekvat-
na vazokonstrikcija perifernih krvnih sudova, korišćeni 
su α-agonisti (vazokonstriktori etilefrin i midodrin). Dve 
dvostruko slepe studije su pokazale naizgled suprotne 
efekte. Moya i saradnici su primenjivali etilefrin tokom 
jedne nedelje, a zatim je ponovljen tilt test, i nije nađena 
razlika između aktivne i placebo grupe. Nasuprot tome 
Kaufman i saradnici su primenjivali midodrin u jednoj 
dozi, sat vremena pre tilt testa, i nađena je značajna re-
dukcija sinkope. Etilefrin je testiran u randomizovanoj 
placebo kontrolisanoj dvostruko slepoj kliničkoj studiji. 
Tokom perioda praćenja pacijenti su uzimali etilefrin 25 
mg 2 puta na dan ili placebo i nije nađena razlika u uče-
stalosti ili vremenu do pojave sinkope, prema tome izo-
stali su dokazi koji bi podržali upotrebu etilefrina. Midro-
din je ispitivan u tri manje randomizovane studije na 
bolesnicima sa čestim hipotenzivnim simptomima (>1 
sinkopa/mesečno). Iako se definiše kao neurološki po-
sredovana, postoji preklapanje u kliničkim karakteristi-
kama bolesnika uključenih u ove studije sa drugim obli-
cima ortostatske intolerancije, što otežava inerpretaciju 
rezultata istraživanja. Pozitivni rezultati su nađeni u jed-
noj maloj randomizovanoj studiji na pedijatrijskoj popu-
laciji. Osnovna ograničenja midodrina su veći broj doza 
i ograničena dugoročna komplijansa. Neophodan je 
oprez kod upotrebe ovog leka kod starijih muškaraca 
zbog neželjenih efekata na urinarni trakt. Prema tome, 
ovi podaci pokazuju da dugoročno farmakološko lečenje 
α-agonistima može biti od male koristi u refleksnoj sin-
kopi, a dugoročni tretman se ne savetuje u slučaju retke 
pojave simptoma. Iako nije dokazano, samostalno pri-
menjena jedna doza, npr. 1 h pre produženog stajanja ili 
izvođenja dnevnih aktivnosti koje obično provociraju 
sinkopu (tzv. strategije pilule u džepu), može biti korisna 
kod bolesnika koji su izmenili način života i koji su obu-
čeni za fizikalne manevre. Mora se naglasiti da trenutno 
midrodin nije dostupan u svim evropskim zemljama.

Fludrokortizon se nije pokazao efikasnim u malim 
randomizovanim duplo slepim studijama kod dece. On 
se u velikoj meri koristi kod odraslih sa refleksnom sin-
kopom, ali nema istraživanja koja bi to opravdala. 

Pretpostavlja se da beta blokatori smanjuju stepen 
aktivacije komorskih mehanoreceptora, što za posledicu 
ima negativan inotropni efekat u refleksnoj sinkopi. Ova 
teorija nije dokazana kliničkim istraživanjima. Izostaje 
opravdanost ubotrebe beta-blokatora u drugim oblici-
ma neuronalno posredovane sinkope. Oni mogu pogor-
šati bradikardiju kod sindroma karotidnog sinusa. Beta-
blokatori su se pokazali kao neefikasni u pet od šest 
dugoročnih studija praćenja.

 
Pejsmejker terapija
Upotreba pejsinga kod refleksne sinkope je bila pred-

met istraživanja pet velikih multicentričnih, randomizo-

vanih, kontrolisanih studija koje su dale protivurečne 
rezultate. Selekcija bolesnika pre implantacije pejsmej-
kera je vršena na osnovu odgovora na tilt testu. Uzima-
jući u obzir rezultate pet studija, posmatrano je 318 bo-
lesnika. Sinkopa se ponovo javila kod 21% bolesnika 
lečenih pejsmejkerom i 44% onih koji nisu lečeni pej-
smejkerom (p<0,001). Nedavna meta-analiza dvostruko 
slepih studija ukazuje na neznačajnu redukciju sinkopa 
(17%), i 84% redukcije sinkopa u studijama gde kontrol-
na grupa nije lečena pejsmejkerima. Suboptimalni rezul-
tati ne iznenađuju ukoliko znamo da pejsing može da 
utiče na kardioinhibitornu komponentu vazovagalnog 
refleksa, ali da uopšte nema efekat na vazodepresornu 
komponentu koja je često dominantna. 

Dva nerandomizovana istraživanja su procenjivala 
efikasnost pejsinga kod bolesnika sa dokumentovanom 
asistolijom, putem ILR-a, tokom spontane sinkope. U 
studiji Suda i saradnika nakon implantacije pejsmejkera, 
stopa sinkopa je smanjena sa 2.7 na godišnjem nivou na 
0.45 na godišnjem nivou (P=0.02). Studija ISSUE 2 je po-
stavila hipotezu da je spontana asistolija, a ne odgovor 
na tilt testu, osnova za pejsmejker terapiju. Ovom studi-
jom su praćena 392 bolesnika sa pretpostavkom reflek-
sne sinkope i implantiranim ILR-om. Od 102 bolesnka sa 
poremećajima ritma u korelaciji sa simptomima, 53 su 
podvrgnuta loop recorderom vođenoj terapiji, kada je 
dominantno korišćen pejsmejker kod asistolije. Kod ovih 
bolesnika zapažena je značajna redukcija recidiva sinko-
pa u poređenju sa bolesnicima kod kojih je terapija 
određivana bez uzimanja u obzir loop recordera (10% 
vs. 41%, P=0.002). Mora se naglasiti da ISSUE 2 studija 
nije bila randomizovana, ali je postavila osnove za takvo 
istraživanje koje je sada u toku, ISSUE 3. 

Može se zaključiti da pejsmejker terapija ima malu ulo-
gu kod refleksnih sinkopa, osim u slučaju teške spontane 
bradikardije registrovane produženim monitoringom.

3.1.1.2 Posebna stanja
Vazovagalna sinkopa
Lečenje ovog stanja je navedeno ranije.
Potrebno je istaći nekoliko činjenica. Tilt table test se 

može primenjivati kao sredstvo za obuku bolesnika da 
prepoznaju rane prodromalne simptome. Sve bolesnike 
bi trebalo obučiti za izvođenje manevara za održavanje 
krvnog pritiska, koji sada čine osnovu terapije zajedno sa 
edukacijom i podizanjem sigurnosti. Kod bolesnika kod 
kojih se nesvestice i dalje javljaju uprkos adekvatnoj pro-
meni načina života i manevrima protiv naglog pada krv-
nog pritiska, može se razmotriti tilt trening, posebno kod 
mlađih, veoma simptomatskih, visoko motivisanih bole-
snika, uprkos niskoj efikasnosti, jer ove mere mogu podići 
nivo sigurnosti bolesnika bez pojave neželjenih efekata.

Situaciona sinkopa  
Strategije za lečenje su slične kao kod vazovagalne 

sinkope. Tretman u većini slučajeva situacionih sinkopa 
podrazumeva izbegavanje situacija koje provociraju na-
stanak sinkope. Izbegavanje takvih situacija može biti 
otežano, ali sam odgovor može biti ublažen održava-
njem centralnog volumena, zauzimanjem bezbednog 
položaja i sporije promene položaja. 
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Sindrom karotidnog sinusa
Pejsmejker terapija je značajna kod sindroma karotid-

nog sinusa i, iako su sprovedena samo dva mala randomi-
zovana kontrolisana istraživanja, pokazano je da je ona 
terapija izbora kada se dokumentuje značajna bradikardi-
ja. Samo atrijalni pejsing nije adekvatan za sindrom karo-
tidnog sinusa, dvokomorski pejsing se više preferira u 
odnosu na pejsing samo iz komore. Još uvek ne postoje 
randomizovane studije koje bi ispitale lečenje dominan-
tno vazodepresornog sindroma karotidnog sinusa, što bi 
se odnosilo i na druga vazodepresorna stanja.

3.1.2  Ortostatska hipotenzija i sindromi ortostat-
ske intolerancije 

Preporuke: Lečenje ortostatske hipotenzije

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

•  Adekvatan unos tečnosti i soli 
mora se održavati. I C

•  Midodrin se može koristiti kao 
dodatna terapija ako je potrebno. IIa B

•  Fludrokortizon se može koristiti kao 
dodatna terapija ako je potrebno. IIa C

•  Fizikalni manevri za podizanje 
pritiska mogu biti indikovani. IIb C

•  Abdominalni pojasevi i/ili 
kompresivne čarape za smanjivanje 
preraspodele krvi u venske pulove 
mogu biti indikovani.

IIb C

•  Spavanje u krevetu za uzdignutim 
uzglavljem (>10°) da bi se povećao 
volumen tečnosti može biti 
indikovano.

IIb C

Edukacija o samoj prirodi stanja zajedno sa savetima 
o načinu života mogu značajno poboljšati ortostatske 
simptome, čak i ako je porast krvnog pritiska relativno 
mali (10–15 mmHg); podizanje krvnog pritiska do auto-
regulatornog nivoa predstavlja značajnu funkcionalnu 

razliku. Holter monitoring krvnog pritiska može biti od 
pomoći u identifikovanju abnormalnih dnevnih obraza-
ca. Takođe, na ovaj način se može identifikovati noćna 
hipertenzija.

Osnovni tretman kod lekovima indukovane disfunkcije 
autonomnog nervnog sistema je eliminacija štetnog 
agensa. Uvećanje ekstracelularnog volumena je značajan 
cilj terapije. Kod bolesnika koji nemaju hipertenziju save-
tuje se uzimanje dovoljno soli i adekvatan unos tečnosti, 
cilj je 2–3 l dnevno i 10 gr NaCl. Brz unos hladne vode se 
opisuje kao efikasan način za suprotstavljanje ortostat-
skoj intoleranciji i posprandijalnoj hipotenziji. Spavanje u 
krevetu sa uzdignutim uzglavljem (10°) prevenira noćnu 
poliuriju, a održava povoljnu distribuciju telesnih tečnosti 
i povoljno utiče na noćnu hipertenziju.

Preraspodela krvi u venske pulove kod starijih bole-
snika se može umanjiti upotrebom različitih pojaseva i 
kompresivnih čarapa. Manevri za suprotstavljanje padu 
krvnog pritiska kao što su prekrštanje nogu i čučanj tre-
ba ohrabrivati kod bolesnika sa upozoravajućim simpto-
mima koji mogu da ih izvedu. 

Nasuprot refleksnoj sinkopi, upotreba alfa agonista, 
midodrina, korisna je kao dodatna terapija prvoj liniji 
lečenja kod bolesnika sa hroničnim oštećenjima autono-
mnog nervnog sistema. Ne može se smatrati lekom, niti 
je koristan kod svih bolesnika, ali je veoma koristan kod 
pojedinih. Nema sumnje da midodrin povećava krvni 
pritisak u oba položaja, uspravnom i ležećem, i samim 
tim poboljšava simptome ortostatske hipotenzije. Mido-
drin (5–20 mg, tri puta dnevno) se pokazao kao efikasan 
u tri randomizovane, placebo kontrolisane studije. 

Fludrokortizon (0.1–0.3 mg jednom dnevno) je mine-
ralokortikoid koji stimuliše renalnu retenciju natrijuma i 
na taj način uvećava ekstracelularni volumen tečnosti. 
Dokazi u korist fludrokortizona dolaze iz dve manje op-
servacione studije (kombinovan sa spavanjem na uzdi-
gnutom uzglavlju) i jedne dvostruko slepe studije na 60 
bolesnika; opservacione studije su pokazale hemodi-
namski benefit, bolesnici su imali manje simptoma i viši 
krvni pritisak. 

Preporuke: Lečenje refleksne sinkope

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

•  Objašnjenje dijagnoze, uveravanje u njenu benignu prirodu i objašnjenje rizika od ponavljanja 
napada su indikovani kod svih pacijenata. I C

•  Izometrijski fizikalni manevri za podizanje pritiska su indikovani kod pacijenata sa prodromom. I B
•  Ugradnju pejsmejkera treba razmotriti kod pacijenata sa dominantnim kardioinhibitornim 

sindromom karotidnog sinusa. IIa B

•  Ugradnju pejsmejkera treba razmotriti kod pacijenata sa čestim refleksnim sinkopama, starijim 
od 40 godina i dokumentovanim spontanim kardioinhibitornim odgovorom tokom monitoringa. IIa B

•  Midodrin može biti indikovan kod pacijenata sa vazovagalnom sinkopom refraktornom na 
promenu načina života. IIb B

•  Tilt trening može biti koristan za edukaciju pacijenata, ali dugoročni rezultat zavisi od 
komplijanse. IIb B

•  Ugradnja pejsmejkera može biti indikovana kod pacijenata sa tilt-indukovanim 
kardioinhibitornim odgovorom sa čestim, ponavljanim, nepredvidivim sinkopama, starijim od 40 
godina, kod kojih su drugi načini lečenja bili neefikasni.

IIb C

•  Ugradnja pejsmejkera nije indikovana u odsustvu dokumentovanog kardioinhibitornog refleksa. III C
•  Beta blokatori nisu indikovani. III A
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Dopunski i tretmani koji nisu tako često u upotrebi, 
sami ili u kombinaciji, uključuju dezmopresin kod bole-
snika sa noćnom poliurijom, okteotrid kod postprandi-
jalne hipotenzije, eritropoetin kod anemije, piridosti-
gmin, upotreba pomagala tokom hoda, češći a manji 
obroci, i redovno vežbanje abdominalne muskulature i 
donjih ekstremiteta, posebno plivanje.  

3.2 Poremećaji srčanog ritma kao primarni uzrok

Ciljevi lečenja su prevencija ponavljanja simptoma, po-
boljšanje kvaliteta života i produžavanje dužine života.

Osnova sinkope u ovim situacijama je multifaktorijal-
na i zavisi od komorske frekvence, funkcije leve komore 
i adekvatne vaskularne kompenzacije (uključujući po-
tencijalni uticaj neurološki posredovanih refleksa).

3.2.1 Disfunkcija sinusnog čvora

Uopšteno, pejsmejker terapija je indikovana i ima do-
kazano visoku efikasnost kod bolesnika sa disfunkcijom 
sinusnog čvora kada je pokazano da je bradiaritmija od-

govorna za nastanak sinkope (EKG tokom spontane sinko-
pe), ili kod bolesnika sa abnormalnim SNRT. Permanentan 
pejsing može često dovesti do poboljšanja simptomato-
logije, ali ne mora da utiče na preživljavanje. Uprkos ade-
kvatnom pejsingu, sinkopa se ponovo javlja kod približno 
20% bolesnika tokom dugoročnog praćenja. Objašnjenje 
je u tome što postoji česta povezanost vazodepresornih 
refleksnih mehanizama sa bolešću sinusnog čvora. Ne-
davno razvijeni modaliteti atrijalnog pejsinga sa minimal-
nim komorskim pejsingom se preporučuju kao alternativa 
konvencionalnom DDDR pejsingu kod bolesnika kod kojih 
je neophodna prevashodno atrijalna stimulacija. 

Eliminacija lekova koji mogu pogoršati ili demaskirati 
sklonost bradikardiji je važna u prevenciji ponavljanog 
javljanja sinkope. Međutim, kada supstitucija nije izvod-
ljiva, pejsmejker je neophodan. Perkutane elektrofizio-
loške tehnike (radiofrekventna kateterska ablacija) za 
kontrolu atrijalnih tahiaritmija su postale sve značajnije 
kod bolesnika sa tahi-bradi sindromom (jednog oblika 
bolesti sinusnog čvora), ali se još uvek koriste retko u 
cilju primarne prevencije sinkope.  

Preporuke: Lečenje sinkope uzrokovane aritmijama

Preporuke Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

•  Sinkopa uzrokovana aritmijama mora biti lečena kauzalnom terapijom. I B
Pejsmejker terapija
•  Pejsmejker je indikovan kod pacijenata sa bolešću sinusnog čvora kod kojih se sinkopa javlja 

usled sinusnog aresta (korelacija između simptoma i EKG-a). 
I C

•  Pejsmejker je indikovan kod pacijenata sa bolešću sinusnog čvora, sinkopom i abnornalnim 
CSNRT. I C

•  Pejsmejker je indikovan kod pacijenata sa bolešću sinusnog čvora, sinkopom i asimptomatskim 
pauzama > 3 sekunde (sa mogućim izuzetkom mladih, utreniranih osoba, tokom sna i kod 
uzimanja određenih lekova).

I C

•  Pejsmejker je indikovan kod pacijenata sa sinkopom i AV blokom II stepena – Mobitz II ili 
kompletnim AV blokom. I B

•  Pejsmejker je indikovan kod pacijenata sa sinkopom, blokom grane i pozitivnim elektrofiziološkim 
ispitivanjem. I B

•  Pejsmejker treba razmotriti kod pacijenata sa neobjašnjenom sinkopom i blokom grane. IIa C
•  Pejsmejker može biti indikovan kod pacijenata sa neobjašnjenom sinkopom i bolešću sinusnog 

čvora sa perzistentnom asimptomatskom sinusnom bradikardijom. IIb C

•  Pejsmejker nije indikovan kod pacijenata sa neobjašenjenom sinkopom bez dokaza o poremećaju 
sprovođenja impulsa. III C

Kateterska ablacija
•  Kateterska ablacija je indikovana kod pacijenata sa sinkopom usled SVT ili VT u odsustvu 

strukturne bolesti srca (sa izuzetkom atrijalne fibrilacije).
I C

•  Kateterska ablacija može biti indikovana kod pacijenata sa sinkopom koja je uzrokovana brzom 
atrijalnom fibrilacijom. IIb C

Antiaritmici
•  Antiaritmici, uključujući lekove za kontrolu frekvence, indikovani su kod pacijenata sa sinkopom 

koja je uzrokovana brzom atrijalnom fibrilacijom.
I C

•  Medikamentna terapija se može razmotriti kod pacijenata sa sinkopom usled SVT ili VT kada 
kateterska ablacija nije moguća ili je bila neuspešna. IIb C

Implantabilni kardioverter defibrilator (ICD)
•  ICD je indikovan kod pacijenata sa dokumentovanom VT i strukturnom bolešću srca. I B

•  ICD je indikovan kada je elektrofiziološkim ispitivanjem indukovana sustained monomorfna VT 
kod pacijenata sa prethodnim infarktom miokarda. I B

•  ICD treba razmotriti kod pacijenata sa dokumentovanom VT i naslednim kardiomiopatijama i 
kanalopatijama. IIa B

CSNRT – korigovano vreme oporavka sinusnog čvora, SVT – supraventrikularna tahikardija, VT – ventrikularna tahikardija
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3.2.2  Bolest atrio-ventrikularnog sprovodnog 
sistema

Srčani pejsing je terapija izbora kod sinkope poveza-
ne sa simptomatskim AV blokom. Indikacije i mod pej-
singa kod AV bloka su nedavno revidirane. U poslednje 
vreme se više pažnje poklanja mogućim neželjenim 
efektima permanentnog pejsinga iz vrha desne komore, 
a o alteranativnim mestima pejsinga postoje oprečna 
mišljenja. Biventrikularni pejsing treba razmotriti kod 
onih bolesnika sa indikacijom za pejsmejker terapiju 
zbog AV bloka i snižene EF leve komore, srčane insufici-
jencije i proširenog QRS kompleksa. 

3.2.3  Paroksizmalne supraventrikularne i komor-
ske tahikardije

Kod bolesnika sa paroksizmalnom AVNRT i AVRT ili 
tipičnim AFL koji su u vezi sa pojavom sinkope, kateter-
ska ablacija je terapija izbora. Kod ovih bolesnika medi-
kamentna terapija je ograničenog uspeha i smatra se 
samo premošćavanjem do ablacije. Kod bolesnika sa 
sinkopom i atrijalnom fibrilacijom ili atipičnim atrijalnim 
flaterom iz leve pretkomore odluka je individualna. 

Sinkopa kao posledica torsade de pointes nije ret-
kost i u svojoj stečenoj formi rezultat je upotrebe lekova 
koji produžavaju QT interval. Lečenje podrazumeva hit-
no obustavljanje terapije. Kateterska ablacija i medika-
mentna terapija su osnova lečenja sinkope kao posledi-
ca komorske tahikardije koja se javlja na normalnom 
srcu ili  u slučaju postojanja poremećene srčane funkci-
je srednjeg stepena. ICD je indikovan kod bolesnika sa 
sinkopom i značajno oštećenom funkcijom srca i VT ili 
VF, ali bez mogućnosti uklanjanja uzroka. Iako kod ovih 
bolesnika ICD ne prevenira ponovno javljanje sinkope, 
indikovan je u cilju redukcije rizika za naprasnu srčanu 
smrt.

3.2.4 Disfunkcija implantabilnih uređaja

Neretko implantabilni sistemi za pejsing se dovode u 
vezu sa provokacijom presinkope ili sinkope. Češće se, 
međutim, sinkopa kod ovih bolesnika javlja nevezano za 
sam uređaj. 

Kada se sinkopa može pripisati implantiranom ure-
đaju, ona se javlja kao posledica deplecije baterije ili 
njenog praženjenja, ili dislokacije elektrode. Tada je in-
dikovana zamena elektrode ili uređaja što eliminiše pro-
blem. Alternativno, neki bolesnici mogu imati sinkopu 
zbog pejsmejker sindroma, posebnog stanja koje inkor-
porira mnoge moguće mehanizme hipotenzije. Kod pej-
smejker sindroma sa retrogradnim AV sprovođenjem, 
poželjno je reprogramiranje uređaja, iako je često neop-
hodna njegova zamena (npr. zamena jednokomorskog 
pejsmejkera dvokomorskim). ICD se mogu povezati sa 
sinkopom najčešće i zbog adekvatnog praženjenja kada 
se ono javi suviše kasno za prevenciju gubitka svesti. Re-
programiranje uređaja (agresivniji antitahikardija pej-
sing i/ili raniji šok) delimično je rešenje problema. Kod 
ovih bolesnika, primena antiaritmika ili kateterske abla-
cije može biti od pomoći.

3.3  Sinkopa kao posledica strukturne bolesti srca 
ili kardiovaskularne bolesti

Kod bolesnika sa sinkopom koja nastaje kao posledica 
strukturne bolesti srca, uključujući kongenitalne malfor-
macije srca ili kardiopulmonalne bolesti, cilj lečenja je ne 
samo prevencija javljanja sinkopa već i lečenje osnovne 
bolesti i smanjenje rizika za naprasnu srčanu smrt.

Strukturna bolest srca ili kardiopulmonalna bolest mo-
že biti prisutna kod nekih bolesnika sa sinkopom, a njena 
incidenca je veća kod starijih bolesnika. Samo prisustvo 
srčanog oboljenja ne znači da je sinkopa povezana sa sr-
čanim poremećajem koji se nalazi u osnovi. Neki od ovih 
bolesnika imaju tipične refleksne sinkope, ali kod drugih 
sa infarktom miokarda donjeg zida ili aortnom stenozom, 
osnovna bolest može imati značajnu ulogu u potenciranju 
refleksnih mehanizama. Takođe, kod mnogih od ovih bo-
lesnika, srčano oboljenje koje se nalazi u osnovi može biti 
supstrat za nastanak supraventrikularnih ili ventrikularnih 
aritmija koje uzrokuju sinkopu. 

Lečenje sinkope povezane sa strukturnom bolešću sr-
ca varira u zavisnosti od dijagnoze. Kod bolesnika sa sin-
kopom kao posledicom teške aortne stenoze ili atrijalnog 
miksoma, indikovan je hirurški tretman osnovne bolesti. 
Kod bolesnika kod kojih se sinkopa javila kao posledica 
akutne kardiovaskularne bolesti, kao što je embolija plu-
ća, infarkt miokarda ili perikardna tamponada, lečenje 
treba usmeriti na osnovnu bolest. Kod hipertrofične kar-
diomiopatije (sa ili bez opstrukcije izlaznog trakta leve 
komore) često je neophodan specifičan tretman poreme-
ćaja ritma; kod većine bolesnika treba implantirati ICD u 
cilju prevencije naprasne srčane smrti. Nema podataka o 
efektu smanjenja gradijenta u izlaznom traktu leve komo-
re i olakšanju u pogledu sinkopa. Kod sinkope koja je po-
vezana sa miokardnom ishemijom, medikamentna tera-
pija i/ili revaskularizacija su adekvatna terapija u većini 
slučajeva. Sa druge strane, kada je sinkopa uzrokovana 
primarnom plućnom hipertenzijom ili restriktivnom kar-
diomiopatijom, često je nemoguće adekvatno prevazila-
ženje osnovnog problema. Drugi, ređi, uzroci sinkope 
uključuju opstrukciju ulaznog trakta leve komore kod bo-
lesnika sa mitralnom stenozom, opstrukcija izlaznog trak-
ta desne komore i desno levi šant kao posledica stenoze 
plućne arterije ili plućne hipertenzije.  

3.4  Sinkope nepoznatog uzroka kod bolesnika sa 
visokim rizikom za naprasnu srčanu smrt

Kod bolesnika sa visokim rizikom za SCD lečenje or-
ganskog oboljenja je poželjno u cilju redukcije smrtnog 
rizika ili po život opasnih kardiovaskularnih događaja, 
iako je tačan mehanizam sinkope nepoznat ili nesiguran 
na kraju kompletne evaluacije. Kod ovih bolesnika pri-
marni cilj lečenja je redukcija rizika za smrtni ishod.

Važno je imati na umu da iako postoji specifičan tre-
tman za osnovnu bolest, pacijent i dalje može imati rizik 
za ponovno javljanje sinkope. Npr. bolesnici sa implanti-
ranim ICD-om mogu i dalje imati rizik za ponovno javlja-
nje sinkope zbog toga što se na taj način smanjuje rizik 
za SCD, ali ne utiče na eventualni mehanizam sinkope. 
Analizom rezultata studije SCD-HeFT (Sudden Cardiac 
Death in Heart Failure Trial) pokazano je da ICD nije šti-
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tio od ponavljanih sinkopa u poređenju sa amiodaro-
nom ili placebom. Ovo ukazuje na potrebu za detaljnom 
identifikacijom mehanizma sinkope i specifičnog tre-
tmana koliko je to moguće.

3.4.1 Ishemijska i neishemijska kardiomiopatija

Rizik od smrtnog ishoda kod bolesnika sa akutnom ili 
hroničnom koronarnom bolešću i sniženom funkcijom 
leve komore je povećan. Ovo zahteva evaluaciju ishemi-
je i, ukoliko je indikovano, revaskularizaciju. Međutim, 
evaluacija aritmije, uključujući i EPS sa programiranom 
komorskom stimulacijom, i nakon revaskularizacije mo-
že biti neophodna, jer supstrat za maligne komorske 
poremećaje ritma i dalje postoji nakon revaskularizacije. 
Bolesnici sa srčanom insuficijencijom i indikacijom za 
ICD prema sadašnjim preporukama treba da dobiju ICD 
pre i nezavisno od evaluacije mehanizma sinkope. Ova 
grupa bolesnika uključuje bolesnike sa ishemijskom ili 
neishemijskom dilatativnom kardiomiopatijom i sniže-
nom EF leve komore (raspona <30% do <40% i NYHA 
klasa ≥ II, prema važećim preporukama).

Malo je podataka koji se tiču neobjašnjenih sinkopa 
kod bolesnika sa ishemijskom ili dilatativnom kardiomi-
opatijom. Prospektivna podstudija AVID studije (An-
tiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators) pokaza-
la je da bolesnici sa sinkopom imaju važan benefit od 
ICD-a u pogledu preživljavanja. Benefit u preživljavanju 
kod bolesnika sa implantiranim ICD-om je pokazana u 
više manjih retrospektivnih studija. Međutim, bolesnici 
sa sinkopom i srčanom insuficijencijom nose veći rizik za 
smrtni ishod ne uzimajući u obzir uzrok sinkope. Nedav-
na analiza SCD-HeFT je pokazala da su adekvatni šokovi 

ICD-a češći kod bolesnika sa sinkopom; ipak ICD nije šti-
tio od recidiva sinkope.

Na dva kraja jednog spektra nalazimo bolesnike sa 
očuvanom EF leve komore i negativnom EPS koji ne za-
htevaju agresivno lečenje ICD-om, i na drugom kraju su 
oni sa srčanom insuficijencijom i teškim oštećenjem 
funkcije leve komore kojima je neophodan ICD uprkos 
činjenici da im neće pružiti zaštitu od ponavljanih sinko-
pa. U ovoj grupi je nađeno da je mortalitet bio viši kod 
bolesnika sa sinkopom nego kod onih bez. 

3.4.2 Hipertrofična kardiomiopatija

Neobjašnjena sinkopa je major faktor rizika za SCD 
kod bolesnika sa hipertrofičnom kardiomiopatijom, po-
sebno ukoliko se javila u bliskom vremenskom periodu 
(<6 meseci) do evaluacije (relativni rizik >5). Nasuprot 
tome, stariji bolesnici (>40 godina) sa davnim epizoda-
ma sinkopa (>5 godina pre evaluacije) i bolesnici sa tipič-
nom anamnezom za vazovagalnu sinkopu imaju nizak 
rizik za SCD. Međutim, osim spontano terminišuće ko-
morske aritmije, mnogi drugi mehanizmi mogu uzroko-
vati sinkopu kod hipertrofične kardiomiopatije, uključu-
jući SVT, tešku opstrukciju izlaznog trakta leve komore, 
bradiaritmiju, pad krvnog pritiska kao tokom fizičkog 
opterećenja i refleksnu sinkopu. Prisustvo ili odsustvo 
drugih faktora rizika za SCD, kao što su SCD u porodici, 
česte kratkotrajne VT, hipotenzija tokom fizičkog opte-
rećenja, ili značajna hipertrofija, mogu pomoći u deter-
minaciji rizika. Opservacione studije su pokazale da je 
ICD terapija efektivna kod visokorizičnih bolesnika sa 
hipertrofičnom kardiomiopatijom. 

Preporuke: Indikacije za ugradnju ICD-a kod pacijenata sa neobjašnjenom sinkopom i visokim rizikom  
od iznenadne srčane smrti

Klinička situacija Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Komentar

•  Kod pacijenata sa ishemijskom kardiomiopatijom sa izrazito 
sniženom EF ili srčanom insuficijencijom, ICD je terapija 
indikovana prema važećim preporukama.   

I A

•  Kod pacijenata sa neishemijskom kardiomiopatijom sa 
izrazito sniženom EF ili srčanom insuficijencijom, ICD je 
terapija indikovana prema važećim preporukama.

I A

•  Kod hipertrofične kardiomiopatije ugradnju ICD-a treba 
razmotriti kod visokorizičnih pacijenata. IIa C Kod niskorizičnih pacijenata 

razmotriti ILR.
•  Kod aritmogene dispalzije desne komore ugradnju ICD-a 

treba razmotriti kod visokorizičnih pacijenata. IIa C Kod niskorizičnih pacijenata 
razmotriti ILR.

•  Kod Brugada sindroma ugradnju ICD-a treba razmotriti kod 
pacijenata sa spontanim tipom I. IIa B U odsustvu spontanog tipa I 

razmotriti ILR.
•  Kod pacijenata sa long QT sindromom ugradnju ICD-a 

u kombinaciji sa beta-blokatorima treba razmotriti kod 
pacijenata pod rizikom.

IIa B
Kod niskorizičnih pacijenata 
razmotriti ILR.

•  Kod pacijenata sa ishemijskom kardiomiopatijom bez  
izrazito snižene EF ili srčane insuficijencije i negativnom 
programiranom električnom stimulacijom ugradnja ICD-a se 
može razmotriti.

IIb C

Razmotriti ILR radi pomoći u 
definisanju porekla neobjašnjene 
sinkope.

•  Kod pacijenata sa neishemijskom kardiomiopatijom bez 
izrazito snižene EF ili srčane insuficijencije ugradnja ICD-a se 
može razmotriti.

IIb C
Razmotriti ILR radi pomoći u 
definisanju porekla neobjašnjene 
sinkope.

EF – ejekciona frakcija,  ILR – implantabilni loop recorder
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3.4.3 Aritmogena displazija desne komore

Sinkopa se javlja kod oko jedne trećine bolesnika sa 
aritmogenom displazijom desne komore (ARVD) upuće-
nih u tercijarne zdravstvene centre. Indikacija za implan-
taciju ICD-a kod ovih bolesnika su mlađi bolesnici, eksten-
zivna disfunkcija desne komore, zahvaćena leva komora, 
polimorfne VT, kasni komorski potencijali, epsilon talas, 
porodična istorija SCD, u odsustvu drugih konkurentnih 
dijagnoza. U jednoj multicentričnoj studiji sprovedenoj na 
132 bolesnika u cilju evaluacije uticaja ICD-a na prevenci-
ju SCD, bolesnici sa neobjašnjenom sinkopom imali su 
približno 15% adekvatnih šokova godišnje, što je slično 
bolesnicima sa srčanim zastojem ili komorskom tahikar-
dijom sa hemodinamskim kolapsom.

3.4.4 Bolesnici sa primarno električnom bolešću srca

Neobjašnjena sinkopa se smatra zloslutnim nalazom 
kod bolesnika sa hereditarnim anomalijama srčanih jon-
skih kanala. Implantaciju ICD-a treba pažljivo razmotriti 
u odsustvu drugih konkurentnih dijagnoza ili kada se 
komorska tahiaritmija ne može isključiti kao uzrok sinko-
pe. Ipak, mehanizam sinkope može biti heterogen, kod 
nekih uzrok je po život opasna aritmija, kod drugih mno-
go benignija etiologija, npr. refleksni mehanizam. Tako 
da u ovom slučaju sinkopa ne znači nužno i visok rizik za 
ozbiljan po život opasan kardiovaskularni događaj i do-
prinosi nižoj senzitivnosti nego istorija dokumentovanog 
srčanog zastoja. Kod long QT sindroma, posebno kod 
onih sa LQTS2 i LQTS3, prediktori lošijeg ishoda su: veći 
broj kardijalnih događaja pre 18. godine života, veoma 
produžen QT interval i ženski pol. Bolesnici sa Brugada 
sindromom tip I na elektrokardiogramu imaju lošiju pro-
gnozu nego oni sa tipom II ili lekovima indukovani oblici. 
Korist ICD-a kod bolesnika sa sinkopom je kontroverzna 
i nesumnjivo se više dovodi u pitanje nego kod bolesnika 
koji su preživeli srčani zastoj. U najvećoj multicentričnoj 
studiji na 220 bolesnika sa Brugada sindromom i imlan-
tiranim ICD-om, uključujući 8 bolesnika (8%) sa istorijom 
srčanog zastoja i 88 bolesnika (40%) sa istorijom sinko-
pe, stopa adekvatnih šokova bila je 22 i 10% respektiv-
no, tokom prosečnog perioda praćenja od 38±27 mese-
ci. Broj pražnjenja defibrilatora kod bolesnika sa 
sinkopom je bio sličan kao kod asimptomatskih bolesni-
ka. U nedavnoj studiji koja je evaluirala ishod 59 bolesni-
ka sa Brugada sindromom kod kojih je implantiran ICD, 
nijedan od 31 bolesnika sa sinkopom nije imao adekvat-
nu aktivaciju defibrilatora tokom prosečnog perioda 
praćenja od 39 meseci, adekvatna terapija je primenje-
na kod bolesnika koji su imali srčani zastoj; obrnuto, sto-
pa komplikacija je bila visoka.

Međutim, diferencijalna dijagnoza između malignih i 
benignih formi je obično veoma otežana u slučaju nasled-
nih poremećaja primenjujući konvencionalnu dijagnosti-
ku. Kao posledica toga, kod pojedinih bolesnika postoji 
potreba za detaljnijom dijagnostikom mehanizma sinko-
pe (ILR) pre odluke od ICD terapiji, iako su postojeći poda-
ci nedovoljni za izradu adekvatnih preporuka. Malo do-
stupnih podataka o bolesnicima sa sinkopom i short QT 
sindromom nisu dovoljni za bilo kakve preporuke. 

ČETVRTI DEO – SPECIjALNA PITANjA 
(Posebni klinički problemi)

4.1 SINKOPA KOD STARIH

Najčešći uzrok sinkope kod starih bolesnika je or-
tostatska hipotenzija, refleksna sinkopa, posebno sin-
drom karotidnog sinusa i poremećaji srčanog ritma. Ra-
zličite forme mogu postojati udruženo kod nekog 
bolesnika, što otežava postavljanje dijagnoze. Broj hos-
pitalizacija u vezi sa ortostatskom hipotenzijom se uve-
ćava progresivno sa godinama: 4.2% kod bolesnika sta-
rosti 65–74 godine i 30.5% kod bolesnika starijih od 75 
godina. Kod simptomatskih bolesnika, smatra se da oko 
25% njih ima OH u vezi sa starenjem; podsetimo se da je 
OH često posledica uzimanja nekih lekova ili primarne ili 
sekundarne atrijalne fibrilacije. Sistolna hipertenzija u 
ležećem položaju je često prisutna kod starih bolesnika 
sa OH i komplikuje lečenje, uzimajući u obzir da većina 
lekova koji se koriste za lečenje OH pogoršavaju hiper-
tenziju i obrnuto. Sindrom karotidnog sinusa koji se ma-
nifestuje kardioinhibitornim odgovorom je uzrok simp-
toma kod čak do 20% starih bolesnika sa sinkopom. 
Vazodepresorni odgovor kod starih bolesnika se javlja sa 
gotovo jednakom učestalošću, ali je njegova potencijal-
na uloga kod sinkopa manje jasna. 

Dijagnostika
Prateći standardizovan algoritam definitivna dijagnoza 

se može postaviti >90% starih bolesnika sa sinkopom. 
Neki aspekti istorije bolesti, koje je nekada teško do-

biti, od izuzetne su važnosti kod starih bolesnika. Sinko-
pe koje se javljaju ujutru govore u prilog OH. Jedna tre-
ćina bolesnika starijih od 65 godina uzima tri ili više 
propisanih lekova koji mogu doprineti pojavi sinkope. 
Pokazalo se da prekid njihovog uzimanja smanjuje reci-
dive sinkope i padova. Anamneza u vezi sa uzimanjem 
lekova treba da obuhvati vremensku povezanost sa uzi-
manjem leka. Anamneza takođe mora da obuhvati ko-
morbiditete, povezanost sa fizičkom slabošću i lokomo-
tornim invaliditetom. 

Kretanje, nestabilnost i spori zaštitni refleksi su pri-
sutni kod 20–50% starih. U ovim okolnostima umerene 
hemodinamske promene, nedovoljne da uzrokuju sin-
kopu, manifestuju se padovima. Stoga je neophodno 
uzeti podatke od svedoka, iako ovo nije moguće u čak 
60% slučajeva. 

Kognitivna oštećenja su prisutna kod 5% starijih od 65 
godina i 20% starijih od 80 godina. Ova pojava može osla-
biti sećanje na pad ili sinkopu. Kognitivni status treba odre-
diti kao dodatak ostalim podacima (socijalne prilike, podaci 
o povređivanju, uticaj na samopouzdanje i sigurnost, spo-
sobnost za obavljanje svakodnevnih aktivnosti). 

Inicijalna evaluacija je dovoljna za postavljanje dija-
gnoze u manjem procentu nego kod mlađih bolesnika 
zbog toga što su simptomi koji sugerišu vazovagalnu sin-
kopu ređi kod starih bolesnika. Često je neophodna pro-
cena funkcije autonomnog nervnog sistema (masaža 
karotidnog sinusa, tilt test).

Evaluacija neurološkog i lokomotornog sistema, uk-
ljučujući i kretanje, kao i održavanje ravnoteže, korisna 
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je. Ukoliko postoji sumnja na kognitivni deficit treba ura-
diti procenu mentalnog statusa (Mini Mental State Exa-
mination). Preostala klinička i dijagnostička ispitivanja 
su ista kao kod mlađih bolesnika, izuzev masaže karotid-
nog sinusa u ležećem i uspravnom položaju. 

Neki važni aspekti dijagnostičkih testova i korišćenja 
uređaja kod starih pacijenata su navedeni u daljem 
tekstu:

•  ortostatska hipotenzija nije uvek reproducibilna 
kod starih pacijenata (naročito hipotenzija koja je 
povezana sa lekovima ili starošću), stoga merenje 
krvnog pritiska u cilju testiranja ortostaze treba po-
navljati, najbolje ujutru i/ili neposredno nakon 
sinkope;

•  od velikog je značaja korišćenje MKS, čak i kod nes-
pecifičnog hipersenzitivnog karitidnog sinusa kod 
pacijenata bez istorije sinkope;

•  za procenu refleksne sinkope kod starih pacijenata, 
tilt test je dobro podnošljiv i bezbedan, sa stopom 
pozitivnog odgovora sličnom onoj kod mlađih paci-
jenata, naročito nakon upotrebe nitroglicerina;

•  24-časovno praćenje krvnog pritiska može biti od 
pomoći ukoliko se sumnja na nestabilnost krvnog 
pritiska (izazvanog lekovima ili nakon obroka);

•  zbog velike učestalosti aritmija, ILR može biti od 
velike koristi kod starih pacijenata sa neobjašnji-
vom sinkopom.

Ispitivanje osetljivih (slabih) starijih bolesnika
Starost nije kontraindikacija za procenu i lečenje. Me-

đutim, kod bolešljivih starih bolesnika, strogost protokola 
za evaluaciju zavisi od komplijanse, kao i od prognoze. 
Evaluacija pokretnih, nezavisnih, kognitivno normalnih 
bolesnika mora se izvoditi kao i kod mlađih bolesnika.

Merenje ortostatskog krvnog pritiska, CSM i tilt test 
se dobro tolerišu, čak i kod osetljivih starih bolesnika sa 
neznatnim oštećenjem kognitivnih funkcija.

Kod osetljivih starih bolesnika postoji veliki broj fak-
tora rizika, pa razlikovanje padova od sinkope može biti 
otežano. U jednoj skorašnjoj studiji simptomatski stari 
bolesnici sa kognitivnim oštećenjem imali su u proseku 
pet faktora rizika za sinkopu ili padove. Postoje dokazi da 
modifikacija nekih kardiovaskularnih faktora rizika za 
sinkopu/padove smanjuje incidencu pojave ovih doga-
đaja kod starih osetljivih bolesnika, čak i onih sa demen-
cijom, ali ne i kod institucionalizovanih starih bolesnika. 
Uticaj hipotenzije i aritmije na kognitivno propadanje 
kod pacijenata sa demencijom ostaje nepoznat. 

4.2 Sinkopa kod pedijatrijskih bolesnika

Dijagnostička procena
Dijagnostička procena kod pedijatrijskih pacijenata 

vrlo je slična proceni kod odraslih. Najčešćše je u pitanju 
refleksna sinkopa, ali u retkim slučajevima sinkopa može 
biti manifestacija aritmija koje ugrožavaju život ili struk-
turnih anomalija. Sinkopu treba razlikovati od epilepsije i 
psihogene pseudosinkope koje su redak, ali značajan 
uzrok prolaznog gubitka svesti kod pedijatrijskih 
bolesnika.

Dva specifična stanja koja su karakteristična za dečiji 
uzrast su:

1. infantilni refleksni napadi sinkope (refleksni anok-
sični napadi) izazvani kratkotrajnim neprijatnim stimu-
lusom, posledica su vagalne kardijalne inhibicije;

2. apneični hipoksični prolazni gubici svesti karakte-
rišu se ekspiratornim prekidom disanja u toku plača koji 
dovodi do cijanoze i prolaznog gubitka svesti.

Detaljno uzeta lična i porodična anamneza i standar-
dno EKG ispitivanje imaju najvažniju ulogu u razlikovanju 
benigne refleksne sinkope od drugih uzroka. Ako je po-
rodična anamneza pozitivna, na prvom mestu treba raz-
motriti genetske uzroke ili bolesti sprovodnog sistema 
srca. Neka deca sa refleksnom sinkopom takođe imaju 
pozitivnu porodičnu anamnezu nepoznate genetske eti-
ologije. Kod pacijenata sa tipičnom istorijom refleksne 
sinkope uobičajen fizikalni pregled i EKG su uglavnom 
dovoljni za postavljanje dijagnoze. Tilt testiranje često 
daje lažno negativne ili lažno pozitivne rezultate, pa ga 
prilikom primarne evaluacije pacijenata sa refleksnom 
sinkopom treba oprezno koristiti. Vrlo visoka incidenca 
gubitka svesti (40%) se javlja kod male dece i adolesce-
nata, nakon plasiranja obične intravenske linije tokom 
tilt testa. S obzirom da tilt protokoli koji se koriste kod 
odraslih nemaju tako visoku specifičnost kod dece, u 
jednoj studiji korišćen je tilt test kraćeg trajanja (10 min. 
na 60° ili 70°) i specifičnost je dostigla >85%.

Kod mladih pacijenata sinkopa retko može biti mani-
festacija neuobičajenih, ali po život opasnih stanja, kao 
što je sindrom produženog QT intervala, Kearns-Sayre 
sindrom (eksterna oftalmoplegija i progresivni srčani 
blok), Brugada sindrom, kateholamin zavisna polimor-
fna VT, WPW sindrom, aritmogena kardiomiopatija, hi-
pertrofična kardiomiopatija, plućna arterijska hiperten-
zija, miokarditis, aritmija koja se razvila nakon operacije 
urođene srčane mane, ili anomalno ishodište koronar-
nih arterija.

Ukoliko se na osnovu anamneze posumnja na kardi-
ološko poreklo, neophodna je kardiološka evaluacija:

•  porodična anamneza: rana naprasna srčana smrt < 
30 godina, istorija srčanih oboljenja u porodici;

•  poznato ili suspektno srčano oboljenje;
•  okidači događaja: velika buka, strah, ekstremni 

emocionalni stres;
•  sinkopa tokom fizičkog napora, uključujući plivanje;
•  sinkopa bez prodromalnih simptoma, u stojećem 

stavu ili ležećem položaju, ili sinkopa kojoj prethodi 
bol u grudima ili palpitacije.

Terapija
Terapijski pristup isti je kao kod odraslih. Međutim, 

treba naglasiti da je efikasnost medikamenata i tilt tre-
ninga kod rekurentnih sinkopa nedefinisana zbog nedo-
statka dobro dizajniranih studija na pedijatrijskim paci-
jentima. Dalje, čak i uz prisustvo vazovagalne sinkope sa 
produženom asistolijom treba izbeći implantaciju pej-
smejkera usred relativno tranzitorne i benigne prirode 
poremećaja.

U zaključku, ključni aspekti za evaluaciju sinkope kod 
pedijatrijskih bolesnika su sledeći:
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•  sinkope u detinjstvu su česte, velika većina je beni-
gna, refleksnog porekla, a samo manji deo je uzro-
kovan po život opasnim poremećajima;

•  diskriminacija između benigne i ozbiljne etiologije 
sinkope se pravi na osnovu anamneze i istorije bo-
lesti, fizikalnog pregleda i EKG-a;

•  osnovu terapije za mlađe bolesnike sa refleksnom 
sinkopom predstavlja edukacija i podizanje 
samopouzdanja.

4.3 Sinkopa i vožnja

U jednoj studiji, sprovedenoj na 104 bolesnika, 3% bo-
lesnika sa sinkopom je prijavilo da je epiozodu sinkope 
imalo tokom vožnje, a samo 1% je imalo saobraćajnu nez-
godu. Među onima koji su savetovani da ne voze, samo 
9% se pridržavalo datog saveta. Među bolesnicima sa po 
život opasnim komorskim poremećajima ritma, uključe-
nim u AVID studiju, simptomi koji sugerišu tahiaritmiju su 
se često javljali tokom vožnje, ali sa malom mogućnošću 
da dovedu do saobraćajne nezgode (0,4% na godišnjem 
nivou). Verovatnoća za saobraćajnu nezgodu je bila niža 
nego godišnja stopa saobraćajnih nezgoda u opštoj popu-
laciji i bila je nezavisna od apstinencije od vožnje.

Nedavna studija je prikazala dugoročno praćenje bo-
lesnika koji su imali sinkope tokom vožnje. Od 3877 kon-
sekutivnih bolesnika koji su ispitivani zbog sinkope, 380 
(9,8%) je imalo sinkopu tokom vožnje, a najčešći uzrok su 
bili refleksna sinkopa (37%) ili poremećaj srčanog ritma 
(12%). Ponovna sinkopa tokom vožnje se javila kod samo 
10 bolesnika. Kumulativna verovatnoća za ponovno jav-
ljanje sinkope tokom vožnje je bila 7% tokom 8 godina. 
Ukupna stopa recidiva sinkope i dugoročno preživljavanje 
u grupi koja je vozila je bila slična onoj kod bolesnika koji 
nisu imali sinkopu tokom vožnje. Što se tiče javne bezbed-

nosti, rizik od sinkopom izazvanih saobraćajnih nezgoda 
(0,8% na godišnjem nivou) čini se da je značajno niži nego 
kod mladih (16–24 godine starosti) i starih vozača (visoko 
rizična grupa za saobraćajne nezgode).

Preporuke iz 2004. godine koje se tiču sinkopa su obu-
hvatile i preporuke u vezi vožnje i sinkope. Ova radna gru-
pa je imala korist od daljih publikacija u ovoj oblasti. Po-
daci pokazuju da se rizik od saobraćajnih nezgoda kod 
bolesnika sa istorijom sinkope ne razlikuje od onog u op-
štoj populaciji za vozače bez sinkopa. Specifične preporu-
ke za vožnju koje se tiču bolesnika sa implantiranim ICD-
om su nedavno publikovane. Samo javljanje sinkope 
tokom vožnje ne treba da utiče na kliničku evaluaciju.

PETI DEO – ORGANIzACIONI ASPEKTI

5.1 zbrinjavanje sinkope u okviru opšte prakse

Sinkopa je česta pojava u opštoj praksi (slika 6). Ponav-
ljane tipične vazovagalne sinkope su najčešća dijagnoza. 
Dijagnoza je zasnovana na pažljivo uzetoj anamnezi i okol-
nostima u kojima se gubitak svesti dogodio. Većina tipič-
nih, uobičajenih gubitaka svesti se može dijagnostikovati 
od strane izabranog lekara (lekara opšte medicine) i zah-
teva samo edukaciju i podizanje samopouzdanja. Prepo-
ručuje se aktivno traganje za alarmirajućim simptomima. 
Alarmirajući simptomi su: sinkopa tokom fizičkog napora, 
sinkopa u ležećem položaju, odsustvo faktora spoljne sre-
dine, naprasna srčana smrt u porodici ili usporen opora-
vak posle sinkope (Tabela 9 i Tabela 10).

5.2  zbrinjavanje sinkope u službi urgentne medicine

Ispitivanje sinkope u službi urgentne medicine je iz-
menjeno, važno je ne samo postavljanje dijagnoze uzro-

Preporuke vezane za vožnju kod pacijenata sa sinkopom

Dijagnoza Grupa 1 (vozači privatnih vozila) Grupa 2 (profesionalni vozači)
Aritmije
Aritmije, medikamentno lečene Nakon uspešnog lečenja Nakon uspešnog lečenja
Implantacija pejsmejkera Nakon 1 nedelje Nakon uspostavljanja odgovarajuće 

funkcije
Uspešna kateterska ablacija Nakon uspešnog lečenja Nakon potvrde dugoročnog uspeha 
Implantacija ICD-a U generalno malom riziku, 

ograničenja prema  važećim 
preporukama

Trajna zabrana

Refleksna sinkopa
Pojedinačna/blaga Bez ograničenja Bez ograničenja osim u slučaju pojave 

tokom visokorizičnih aktivnosti*
Ponavljana i ozbiljna* Nakon kontrole simptoma Trajna zabrana dok se ne uspostavi 

efektivno lečenje
Sinkopa nepoznatog uzroka

Bez ograničenja osim u slučaju 
odsustva prodroma, pojave tokom 
vožnje ili kod strukturne bolesti srca

Nakon dijagnoze i uspostavljanja 
odgovarajuće terapije

Grupa 1: Vozači privatnih vozila – motocikala, automobila i drugih malih vozila sa prikolicom ili bez nje. 
Grupa 2: Profesionalni vozači vozila preko 3.5 t ili vozila koja prevoze putnike sa preko 8 sedišta isključujući vozača.
Za vozače taksija, manjih ambulantnih kola i drugih vozila između ove dve kategorije važe lokalni zakoni. 
* Nervno posredovana sinkopa se definiše kao ozbiljna kada se javlja veoma često, tokom visokorizičnih aktivnosti, ili ponavljano, ili 
nepredvidivo kod visokorizičnih pacijenata (vidi Poglavlje 3, Lečenje).
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ka sinkope već i stratifikacija rizika (Tabela 8) sa cilljem: 
(1) prepoznavanja bolesnika sa po život opasnim pore-
mećajima i njihovo zadržavanje na bolničkom lečenju, 
(2) prepoznavanje bolesnika sa niskim rizikom koje treba 
otpustiti i uputiti u referentne ustanove za evaluaciju 
sinkope, (3) prepoznavanje onih kojima nije potrebna 
dalja evaluacija i lečenje, i određivanje vremena i mesta 
za dalju dijagnostiku kod bolesnika sa inkonkluzivnom 
inicijalnom evaluacijom.

5.3 jedinice za zbrinjavanje i evaluaciju sinkope
Uprkos postojanju nekoliko preporuka, trenutne 

strategije za procenu tranzitornog gubitka svesti (sinko-
pe) široko variraju među lekarima i bolničkim centrima. 
Ovo rezultuje neadekvatnom upotrebom bolničkih te-
stova i velikim brojem pogrešno postavljenih dijagnoza 
i/ili neobjašnjenih epizoda. 

Mišljenje ove radne grupe je da je za optimalan kva-
litet usluga neophodna povezanost strukturisanih pute-
va zbrinjavanja ovih bolesnika, bez obzira da li se radi o 
jednoj specijalizovanoj ustanovi za sinkope ili saradnji 
različitih centara. Dalje, smatra se da se može postići 
značajno poboljšanje na polju dijagnostike i finansija 
(cena po postavljenoj dijagnozi). 

5.3.1  Postojeći modeli jedinica za zbrinjavanje i 
evaluaciju sinkope

Modeli za zbrinjavanje bolesnika sa sinkopama su 
različiti, od jednog centra („sve na jednom mestu“) do 
šireg, multicentričnog servisa koji uključuje veći broj 
specijalista koji se bave ovom oblašću.

Servis za brzu procenu padova i sinkopa (FASS) - Ra-
pid Access Falls and Syncope Service, koji je usvojen od 
strane grupe iz Njukasla, predstavlja multidisciplinarni 
pristup za brzu procenu i evaluaciju zasnovan na stan-
dardizovanim algoritmima, za bolesnike svih starosnih 
grupa sa posebnom stručnošću u proceni starijih bole-
snika sa ovim problemom. Postoje algoritmi za brzu pro-
cenu bolesnika na bolničkom lečenju, kao i bolesnika 
koji su se javili u službu urgentne medicine, sa što više 
ispitivanja sprovedenih tokom inicijalnih ispitivanja. FA-
SS obuhvata tilt testove, monitoring krvnog pritiska, 
opremu za ambulantni monitoring, kao i fizikalnu tera-
piju, okupacionu terapiju i specijalizovano osoblje za 
pružanje nege. Inicijalnu evaluaciju svih pacijenata spro-
vode lekar opšte medicine, specijalista gerijatrije, ili le-
kar opšte medicine specijalizovan za padove i sinkope, 
nakon čega se oni šalju ili u Servis ili lekarima specijali-
stima iz oblasti neurologije, neurofiziologije, kardiologi-
je, maksilofacijalne hirurgije, u zavisnosti od simptoma 
koji su prisutni pri inicijalnoj evaluaciji. Ova grupa posti-
gla je značajne uštede u oblasti bolničkih troškova. Ove 
uštede posledica su smanjenog broja ponovnih prijema, 
mogućnost brzog dolaska medicinskog osoblja i lekara u 
Centar, i smanjenja stope događaja zbog dobro razvijene 
strategije ciljanog lečenja padova i sinkopa.

U Mančesteru je razvijen model Ustanove za zbrinja-
vanje i evaluaciju sinkope gde su kardiolozi (zainteresova-
ni za sinkopu) i neurolozi (zainteresovani za epilepsiju) 
razvili multidisciplinarnu ustanovu za sveobuhvatnu eva-

luaciju prolaznih gubitaka svesti sa posebnim osvrtom na 
razlikovanje sinkope, epilepsije i psihogenih epizoda.

Randomizovana studija, unutar jednog centra poka-
zuje da Opservaciona jedinica za sinkope u UC, sa odgo-
varajućim resursima i multidisciplinarnom saradnjom, 
može da poboljša dijagnostiku, smanji broj prijema u 
bolnicu i postigne povoljniji dugoročni ishod preživljava-
nja i recidiva sinkope. Nakon inicijalne evaluacije paci-
jentima je rađena telemetrija u trajanju do 6 h, sa pro-
veravanjem vitalnih znakova i krvnog pritiska na svakih 
sat vremena, a bolesnicima sa abnormalnim EKG ili kar-
diovaskularnim nalazom, urađen je ehokardiogram. Tilt 
testiranje, masaža karotidnog sinusa i elektrofiziološke 
konsultacije bili su na raspolaganju lekarima u UC. Na-
kon kompletne evaluacije u Opservacionoj jedinici za 
sinkope, bilo je omogućeno i zakazivanje kontrolnih pre-
gleda za pacijente koji nisu hospitalizovani.

Model koji je usvojen u nekim italijanskim bolnicama 
je funkcionalna jedinica za zbrinjavanje sinkope koju vo-
de kardiolozi unutar kardiološkog odeljenja sa posebno 
obučenim osobljem. Pacijenti koji se prime u ovu jedini-
cu imaju povlašćen pristup svim drugim objektima unu-
tar odeljenja, uključujući i jedinicu intenzivne nege. Bo-
lesnici se u jedinicu za zbrinjavanje sinkope upućuju iz 
UC ili sa drugih klinika, ali osoblje ove jedinice nije uklju-
čeno u inicijalnu evaluaciju ovih bolesnika. U EGSYS stu-
diji prikazana je implementacija ovog modela koja je 
olakšana posebnim softverom koji je razvijen na osnovu 
ESC preporuka. Od 19 italijanskih bolnica, ovi istraživači 
pokazali su da se 78% učesnika studije pridržavalo eva-
luacije na osnovu uputstava datih u vodiču, što je rezul-
tiralo nižom stopom hospitalizacija (39% vs. 47%), kra-
ćim boravkom u bolnici (7.2±5.7 vs. 8.1±5.9 dana) i 
manjim brojem primenjenih testova po pacijentu (med 
2.6 vs. 3.4) u odnosu na ranije kontrole. Najveći broj 
standardizovanih pacijenata imao je dijagnozu refleksne 
(65% vs. 46%) i ortostatske sinkope (10% vs. 6%). Osnov-
ni troškovi po pacijentu i osnovni troškovi po dijagnozi 
bili su 19% i 29% manji u standardizovanoj grupi.

5.3.2 Preporučeni model

Preporučeni model zbrinjavanja treba da bude prila-
gođen postojećoj praksi i resursima. Upućivanje pacije-
nata, obim ispitivanja pre upućivanja u odgovarajuću 
jedinicu za zbrinjavanje i starosna granica su faktori koji 
utiču na izbor modela zdravstvene nege.

U jedinicu za zbrinjavanje pacijente može uputiti iza-
brani lekar, UC, ili druge institucije za pružanje zdravstve-
ne zaštite nakon inicijalne evaluacije i procene rizika. U 
principu, polovina pacijenata sa prolaznim gubicima sve-
sti upućuje se u jedinicu za zbrinjavanje sinkope zbog po-
stavljanja dijagnoze i/ili terapije.

Ciljevi
Bilo koja jedinica za zbrinjavanje sinkope (prolaznog 

gubitka svesti) teži da postigne sledeće ciljeve:
•  obezbeđivanje evaluacije pacijenata na osnovu 

utvrđenih uputstava iz vodiča sa ciljem stratifikacije 
rizika, postavljanje tačne etiološke dijagnoze i pro-
cenu prognoze;
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•  lekari iz jedinice za zbrinjavanje sinkope upravljaju 
sveobuhvatnim procesom, počevši od evaluacije, te-
rapije, pa sve do praćenja bolesnika; oni izvode labo-
ratotijske testove i imaju prednost u hospitalizaciji, 
dijagnostičkim testovima i terapijskim procedurama;

•  redukcija hospitalizacije – veliki broj pacijenata mo-
že se zbrinuti u uslovima dnevne bolničke nege;

•  postavljanje standarda u pridržavanju preporuka za 
zbrinjavanje sinkope.

Kombinacija različitih specijalnosti u jedinicama za 
zabrinjavanje sinkope

Kardiolozi (obučeni za pejsing i elektrofiziologiju), 
neurolozi (sa interesovanjem za autonomne poremeća-
je i epilepsiju), lekari opšte medicine, internisti i specija-
listi gerijatrije (sa interesom za kardiologiju kod starih i 
padove) učinili su da nijedan model nema superiornost. 
Ukoliko se pacijenti upućuju iz opštih zdravstvenih usta-
nova ili iz UC, neophodan je veći broj lekara različitih 
specijalnosti. Iskustvo i stručnost u oblasti kardiologije, 
neurologije, urgentne i gerijatrijske medicine su veoma 
značajni, kao i psihijatrija i klinička psihologija. Osnovno 
i pomoćno medicinsko osoblje treba da bude uključeno 
u rad jedinice puno radno vreme ili bar većinu vremena, 
i mora biti u stalnom kontaktu sa drugim članovima bol-
nice i zajednice.

Oprema
Osnovna oprema u jedinicama za zabrinjavanje sin-

kope uključuje: EKG aparate, monitoring krvnog pritiska, 
tilt sto, spoljni i implantabilni sistem za EKG monitoring, 
24-časovni ambulantni monitoring krvnog pritiska i te-
stove za ANS. Jedinica mora imati pristup ehokardiogra-
fiji, elektrofizološko ispitivanje, koronarnu angiografiju, 
testove opterećenja, i po potrebi CT, MR i EEG. Pacijenti 
kojima je neophodna neka od terapijskih procedura: 
pejsmejker ili implantabilni defibrilator, kateter ablacija 
itd. moraju imati prednost pri hospitalizaciji.

Ključni aspekti standardizovane zdravstvene nege su:
•  kohezivni, strukturisani protokoli – bilo u jednom 

centru („sve na jednom mestu“) ili u multicentrič-
nom servisu koji uključuje veći broj specijalista – 
preporučuju se za procenu bolesnika sa prolaznim 
gubicima svesti (sumnja na sinkopu);

•  pacijente može uputiti: izabarani lekar, UC, bolnica, 
itd.;

•  ciljevi su: obezbediti kontinuiranu negu bolesnika, 
smanjiti nepotrebne hospitalizacije i postaviti stan-
darde kliničke prakse;

•  ključnu ulogu imaju iskustvo i stručnost u oblasti kardi-
ologije, neurologije, urgentne i gerijatrijske medicine.
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