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Synkope, eller svimning, ir en vanlig orsak till att patienter so-
ker kontakt med sjukvarden och medfér ofta inliggning pa
sjukhus. Synkope definieras som en 6vergiende, sjidlvtermine-
rande medvetandeforlust, och termen bor anvindas endast vid
medvetandeforlust orsakad av 6vergéende cerebral hypoperfu-
sion/anoxi. Om annan orsak till medvetsloshet och medvetan-
derubbning foreligger (epilepsi, intoxikationer, metabola
rubbningar) skall foretriadesvis termen »6vergdende medve-
tandeforlust« anviandas, vilket inte narmare kommer att disku-
terasidenna artikel.

Vid en retrospektiv genomgang av journaler pa Capio S:t G6-
rans sjukhus och Danderyds sjukhus i Stockholm, med ett upp-
tagningsomrade pa ca 650 000 invanare, sOkte under 2004 to-
talt 43 338 patienter pa medicinakuten, varav 1 138 sékte pa
grund av synkope (diagnoskod R55). Det utgor ca 2,6 procent av
det totala antalet akutbesok, vilket motsvarar observationer
fran andra centra som visat att ca 3-5 procent av akutbeséken
och ca 1-3 procent av sjukhusinlaggningarna beror pa synkope
[1]. I Framinghamstudien med 6ver 7 000 patienter uppskatta-
de man den tioariga kumulativa incidensen av synkope till ca 6
procent [2]. Incidensen 6kar med stigande alder, och studier
fran dldreboenden visar en arligincidens pa ca 6 procentoch en
arlig aterfallsfrekvens pa 30 procent [3].

Denna artikel syftar till att redogora fér bakomliggande orsa-
ker till synkope, ge forslag till utredning samt 6versiktligt be-
skriva olika behandlingsalternativ. Artikeln baserar sig till stor
del pariktlinjer som European Society of Cardiology publicera-
de 2001 [4] och som senare reviderats 2004 [1].

PROGNOS

Prognosen beror pa den bakomliggande etiologin. Vasovagal
synkope ir ett benignt tillstand utan 6kad mortalitet, medan
kardiogen synkope har en ettdrsmortalitet pa 18-33 procent[1].
Aven personer med synkope av okind etiologi 16per 6kad risk
for dod, med en ettarsmortalitet pa 6 procent, vilket kan vara ett
uttryck for att det finns en underliggande hjartsjukdom som
inte identifierats initialt. Elektrofysiologiska studier indikerar
att 45-80 procent av fallen som klassificerats som synkope av
oklar genes egentligen dr kardiogen synkope [2].

PATOFYSIOLOGI

Det cerebralablodflddet styrs avdet systemiskablodtrycket ge-
nom autoregulation och lokala faktorer i hjirnvivnaden. En
rad faktorer kan sétta autoregulationen ur spel och stoéra hjar-
nans cirkulation [5].

Unga, friska individer har ett cerebralt syrebehov som mot-
svarar ca 12-15 procent av hjartminutvolymen. Redan vid 20
procents minskning av syrgastransporten kan medvetandefor-
lust uppsta [6]. Ett avbrott i cirkulationen pa >5 sekunder ger
vanligen medvetandeférlust, medan total anoxi i endast nagra
minuter kan ge irreversibla hjiarnskador. Aldre individer &r be-
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Insjuknandet vid synkope &r plétsligt och kan vara dramatiskt. Ater-

hamtningen sker ofta spontant och relativt omedelbart. Bilden visar
medeltida behandling av synkope, bl a varme fran 6ppen eld, am-

moniak som inhaleras fran en fjdder, kallt vatten och béner.

B SYNKOPE

Synkope definieras som en
dvergdende, sjdlvtermineran-
de medvetandeforlust. Defini-
tionen bor anvdndas endast
vid medvetandeftrlust orsa-
kad av 6vergdende cerebral
hypoperfusion/anoxi.
Synkope dr vanligt och ligger
bakom 3-5 procent av besg-
ken pa medicinakuten.
Orsaken till synkope kan vara
benign, som vid vasovagal
synkope, eller potentiellt livs-
hotande, som vid kardiellt ut-
|6st synkope.

Den initiala bedomningen syf-

tar till att verifiera att det ror
sig om dkta synkope, kartlag-
ga bakomliggande orsak och
identifiera patienter med kar-
diellt utldst synkope.
Utredningen kan ske polikli-
niskt om patienten haren
anamnes som &r typisk for
neurogen synkope, uppvisar
normalt vilo-EKG och det inte
foreligger misstanke om hjart-
sjukdom.

Vid misstankt kardiogen syn-
kope bor utredningen ske
med patienten inneliggande
pa sjukhus.

BEBAKOMLIGGANDE ORSAK

Neurogent medierad synkope

e Vasovagal synkope

e Karotissinussyndrom

e Situationsutldst synkope

e Glossofaryngeusneuralgi

Ortostatisk hypotension

e Autonom dysfunktion

e Volymdeficit

e Likemedels-/alkoholindu-
cerad ortostatisk reaktion

syndrom)

e Dysfunktion i pacemaker
eller ICD

¢ |dkemedelsinducerad aryt-
mi (proarytmi)

Strukturell kardiell eller kar-

diopulmonell sjukdom

e Hjartklaffsjukdom

e Akut ischemisk hjartsjuk-
dom

e Vdrme e Obstruktiv kardiomyopati
Hjartarytmi e Formaksmyxom

e Sjuk sinusknuta e Akut aortadissektion

e AV-block II-I1I e Tamponad/perikardit

e Paroxysmal supraventriku- e Lungemboli/pulmonell

lar/ventrikuldr takykardi
o Arftliga tillstand (t ex langt
QT-syndrom, Brugadas

hypertension
Cerebrovaskuldr paverkan
e Vaskuldra steal-syndrom
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tydligt mer vulnerabla for variationer i den cerebrala perfusio-
nen.

SYMTOMATOLOGI

Insjuknandet vid synkope ir vanligen plotsligt och kan vara
dramatiskt. Den pafoljande aterhimtningen sker ofta spontant
och relativt omedelbart, med symtom som gar fullstédndigt i re-
gress. Ofta foregas medvetandeforlusten av prodromalsymtom
iform av yrsel, illaméende och kallsvettning. Synkopeepisoder
varar vanligen nagra sekunder och kan indelas i enkla och kon-
vulsiva [7]. De konvulsiva episoderna har inslag av kramper,
vanligen asymmetriska striackrorelser, men éven ett fatal klo-
niska ryckningar i armarna kan férekomma.

De konvulsiva episoderna kan ge differentialdiagnostiska
problem gentemot epileptiska kramper. En viktig skillnad ar att
kramperna vid synkope vanligen inte uppkommer direkt vid
medvetandeforlust utan med en latens pa 8-10 sekunder. Den
bakomliggande orsaken &r helt skild mellan synkope och epi-
leptiska kramper, och vid EEG ses helt olika monster [8].

KLASSIFICERING

Klassificeringen av synkope stoder sig pa den bakomliggande
fysiologiska mekanism som orsakar cerebral hypoperfusion
och synkope.

Neurogent medierad synkope ir reflexmedierad och medfor
vasodilatation och/eller bradykardi, som i sin tur leder till ce-
rebral hypoperfusion och medvetandeférlust. Den kan indelas
i ytterligare undergrupper beroende pa bakomliggande utl6-
sande faktor.

Klassisk vasovagal synkope kan utlésas av dels emotionell
stress, dels lang tid i upprittstaende position. Det &r en vanlig
orsak till synkope, och diagnosen stills utifran anamnesen med
typiska utlésande faktorer, sasom radsla, smérta och obehagli-
gasyn- eller horselintryck. Karotissinusyndrom ar synkope som
utlosts avexternt tryck 6ver karotissinus (sinus caroticus). Det-
taleder till reflektorisk hdmning av sympatikusstimuleringen i
karlbadden, vasodilatation och vagusstimulering med pafol-
jande bradykardi. Tillstdndet ar vanligare bland &ldre.

Vid situationsutlést synkope uppstar reflexmedierad vasodi-
latation och bradykardi till f6ljd av exempelvis hoststotar, gast-
rointestinal stimulering och miktion. Det kan ocksa upptriada

M Utredning

Misstédnkt strukturell hjartsjukdom Synkope vid brostsmérta
| forsta hand: | forsta hand:

Arbetsprov, EKO och
telemetri/Holter- eller R-test

EKO och telemetri/Holter-
eller R-test, arbetsprov
| andra hand: +

Koronarangiografi vid
ischemimisstanke

| andra hand: *

Elektrofysiologisk utredning eller
implanterbar looprecorder

| forsta hand: i

EKO och telemetri/Holter-
eller R-test

| andra hand: *

Elektrofysiologisk utredning eller
implanterbar looprecorder
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Tilt, karotissinusmassage

- _______________________________________________|
BEDIAGNOSTIK

Anamnestiska uppgifter
och kliniska fynd som ger
vagledning for specifik
diagnos

nering som paverkar
puls/blodtryck

® Autonom neuropati, t ex
Parkinsons sjukdom

e Efteranstrangning

Neurogent medierad synkope

e Franvaro av hjartsjukdom Kardiogen synkope

e Ldng anamnes pa synkope e Kand strukturell hjartsjuk-

e Utlosande faktor (obehaglig dom
upplevelse) e Plotslig dod i slakten

e Vistelse i varmt och trangt e Svimningiliggande eller
utrymme under anstrangning

e |llamaende/krakning e Handlost fall utan forkan-

e Under eller efter maltid ning

¢ Vid rotation av huvudet, e Foregdende palpitatio-
tryck 6ver karotissinus ner

e Efteranstrangning

Cerebrovaskuldr synkope

¢ Vid anstrangning av ar-
marna

Ortostatisk synkope
e Efter uppresning
e Pabérjad/justerad medici-

- _______________________________________________|
BEKG-FYND

EKG-forandringar som talar
for arytmiutlost synkope

kelblock

e QRS-tid »0,12 sekunder

e Hogersidigt skankelblock
med ST-ho6jning i V1-V3
(Brugadas syndrom)

¢ Patologisk Q-vag

e Sinusbradykardi, <50 slag
per minut, eller sinusarrest
>3 sekunder

e Paroxysmal supravent- e Forlangt QT-intervall
rikular/ventrikular taky- ¢ Negativ T-vag V1-V3,
kardi epsilonvagor och sena

e AV-block II-Ill potentialer som tecken pa

® Preexciterade QRS- arytmogen hégerkammar-
komplex kardiomyopati

e Bifascikulart block e Pacemakerdysfunktion

e Alternerande hoger-
och vénstersidigt skdn-

med exitblock pd kammar-
niva

Missténkt neurogen synkope

Synkope i speciella situationer

Vid huvudvridning: karotissinusmassage

| férsta hand:
Ortostatisk blodtryckskontroll

|l andra hand:+

Under eller efter anstrangning:

hos dldre patienter EKO, arbetsprov

| tredje hand:+

Holter- eller R-test eller
implanterbar looprecorder

Misstanke om hypovolemi eller metabol
orsak: kemiskt laboratoriestatus

Misstanke om neurologisk
sjukdom: neurolog konsulteras
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vid blédning och blodprovstagning. Glossofaryngeusneuralgi,
dvs smértaitunga och svalg, kan utlésa reflektorisk vasodilata-
tion och bradykardi — med synkope som foljd.

Ortostatisk synkope. Vid uppresning fran liggande eller sit-
tande till staende omdistribueras 0,5-1liter blod under cal0 se-
kunder fran torax till de vendsa kapacitanskérlen nedanfor dia-
fragma. For att upprétthélla det systemiska blodtrycket och ett
adekvat aterflode till hjartat kravs en rad kompensatoriska me-
kanismer som i huvudsak styrs av autonoma nervsystemet och
neuroendokrina system [9]. Storningar i autonoma nervsyste-
met, med oférmaga att kompensera for det arteriella blod-
trycksfallet i samband med lagesforiandring, predisponerar for
ortostatisk synkope.

Den autonoma stérningen kan vara primér, som vid t ex Par-
kinsons sjukdom, eller sekundér, som vid diabetesneuropati.
Andra predisponerande faktorer ir tillstind som leder till hy-
povolemi, t ex dehydrering och medicinering med diuretika. I
dessa fall ar vanligen det autonoma nervsystemet intakt men
oférmoget att kompensera f6r minskad blod- eller plasmavo-
lym. Aven alkohol och vissa likemedel som medf6r vasodilata-
tion kan leda till ortostatism, speciellt i kombination med var-
me. Ortostatisk synkope dr en avde vanligaste orsakerna till att
patienterna soker akut.

Kardiogen synkope. Den cerebrala blodforsorjningen ar be-
roende av hjartats minutvolym. Vid olika taky- och bradyaryt-
mier och vissa strukturella hjartsjukdomar kan hjartminutvo-
lymen bli otillracklig for att uppritthalla adekvat perfusions-
tryck till hjarnan. Individer med strukturell hjartsjukdom kan
vara opaverkade i vila, men vid fysisk anstringning saknas for-
magan att 6kahjartminutvolymen, vilket kan medf6ra synkope.
En arytmiorsakad svimning kan dock intriffa nir som helst,
varfor oprovocerad svimningi vila bor féranleda misstanke om
detta.

Steal-syndrom uppstar vid fortrangning i a subclavia. Kraftig
anstriangning av 6vre extremiteterna utloser vanligen svim-
ningen. Vigledande for diagnosen ar blodtrycksskillnad i ar-
marna.

UTREDNING

Den initiala beddmningen syftar till att verifiera att det ror sig
om dkta synkope, kartldgga bakomliggande orsak och identifie-
ra patienter med kardiellt utlost synkope, dir prognosen ar
sdmre an for vriga tillstand.

En noggrann anamnes ir viktig, ddr man penetrerar den ak-
tuella hindelsen, patientens sjukhistoria, hereditet och aktuell
medicinering. Om det finns vittnen till hindelsen ir det virde-
fullt att &ven héra dem om férloppet i samband med insjuknan-
det. Vidare bor en fysikalisk undersékning utféras, som bor in-
nefatta auskultation av hjirta och lungor, blodtrycksmétning i
badaarmarna, ortostatisk blodtrycksmitning och neurologiskt
status. Ett 12-avlednings-EKG bor kontrolleras for att identi-
fiera akuta kardiopulmonella tillstdnd, strukturell hjartsjuk-
dom eller arytmi. Ett normalt vilo-EKG minskar sannolikheten
for kardiellt utlost synkope, men finns det avvikande fynd i sta-
tus eller anamnestiska uppgifter som gor diagnosen oséker bor
man ga vidare med ytterligare utredning.

Anamnesen och eventuella statusfynd far avgéra om vidare
utredning ir indicerad och om den i sa fall kan ske polikliniskt
eller inom slutenvarden. Inldggning av en patient med synkope
kan vara motiverat for att stilla diagnos och forhindra att pati-
enten skadar sig. Patienter med glesa svimningsepisoder och
normalt EKG utan misstanke om hjartsjukdom har med stor
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BMTILLSTAND SOM KAN KRAVA INLAGGNING

Vid féljande tillstand ¢ Synkope under fysisk an-
bdr man 6vervdga inldggning strangning

av patient for vidare utred- ® Synkope som orsakat all-
ning varlig kroppsskada

e Hjartklappning associerad

e Misstankt eller kand hjart- med synkope

sjukdom e Synkope i liggande
e EKG-forandringarsomtalar @ Frekventa synkope
for arytmiutlost synkope e Plotslig dod i slakten

Som alternativ vid arytmidiagnostik kan en looprecorder opereras in
subkutant parasternalt i lokalanestesi. Dosan kan lagra EKG kontinu-
erligt under 40-50 minuter eller ett flertal kortare episoder. Den kan
dels autoaktiveras vid arytmi, dels aktiveras av patient vid symtom.
Batteriet racker for registrering under 18-21 manader.

sannolikhet neurogent medierad synkope med god prognos,
varfor vidare utredning eventuellt kan genomforas polikliniskt

[1].

Kardiogen synkope

Ekokardiografi (EKO) for att diagnostisera eventuell bakom-
liggande hjartsjukdom bor utforas tidigt vid misstanke om kar-
diogen synkope. Fynd vid EKO-undersokning som talar fér kar-
diellt utlost synkope ar bl a aortastenos, systolisk vinsterkam-
mardysfunktion med ejektionsfraktion mindre dn 40 procent,
hypertrofisk obstruktiv kardiomyopati, grav pulmonell hyper-
tension, myxom i vanster férmak eller obstruerande tromb i
vanster kammare [10].

Detrader delade meningar om vilka patienter som bor remit-
teras for EKO, och det finns litet vetenskapligt stod for att re-
mitteraen friskindivid utan tidigare hjartsjukdom och normalt
EKG [10].

Langtidsregistrering av EKG. Sannolikheten for att finnaba-
komliggande arytmi som orsakat synkope vid 24-48 timmars
EKG-registrering ar liten vid glesa episoder, men metoden kan
varaanvandbar vid frekventa symtomikombination med EKG-
fynd. Sannolikheten for positivt utfall 6kar med en extern
eventrecorder, dar registrering kan ske upp till fem dygn [11].
Ettannatalternativvid arytmidiagnostik vid glesa symtom ar
en implanterbar looprecorder, en liten dosa som placeras sub-
kutant. Man hari en studie noterat att tidig utredning med im-
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planterad looprecorder kan forbéttra diagnostiken hos patien-
ter med misstankt kardiogen synkope [12]. Nackdelen dr beho-
vet avkirurgi och den héga initiala kostnaden.

Arbetsprov har storst viarde vid utredning av patienter som
svimmatunder eller strax efter fysisk anstrangning. Hjart-EKO
bor forega arbetsprovet. Synkope under arbete kan vara kardi-
ellt utlost eller bero pa forstirkt reflexmedierad vasodilatation
[13]. Synkope efter arbete kan bero pa autonom dysfunktion el-
ler neurogent medierade mekanismer. Det senare ar benignt
och vanligt forekommande hos yngre hjirtfriska individer. Pa-
tienter med sjuk sinusknuta kan vara opaverkade under arbete
nar de har ett kompensatoriskt sympatikuspaslag men kan
drabbas av symtomgivande bradykardi i vila.

Hoggradig AV-blockering under arbete talar starkt for aryt-
mirelaterad synkope. Arbetsprov kan vara ett viktigt instru-
ment vid utredning av missténkt langt QT-syndrom, dér en for-
langning av QT-tiden under arbete kan vara diagnostisk.

Elektrofysiologisk utredning. Icke-invasiv elektrofysiolo-
gisk utredning ar ldmplig vid missténkt supraventrikulér aryt-
mi eller bradykardiutlost synkope och blir ofta aktuell hos pati-
enter med normalt vilo-EKG, dir svimning féregatts av hjart-
klappningskénsla.

Vid invasiv utredning anvinds intrakardiell stimulering for
att avsloja eventuella brady- eller takyarytmier, framfor allt vid
misstanke om ventrikulidra arytmier. Invasivutredning rekom-
menderas for patienter med strukturell hjartsjukdom eller pa-
tologiskt EKG men dir ingen sidker diagnos har kunnat stéllas
vid den initiala utredningen [14]. Syftet ir att inducera arytmi
som reproducerar symtomen eller pavisa signifikant arytmi-
substrat. Med undersékningen foljer en risk for falskt positiva
svar, vilket kan leda till on6dig behandling med pacemaker eller
implanterbar defibrillator ICD) [15].

Neurogen synkope

Tilttest ir indicerat vid enstaka eller upprepade episoder av
synkope nar man misstinker en neurogent medierad genes
men dar diagnosen inte kunnat faststéllas direkt. Syftet med
undersokningen ir att reproducera tidigare symtom vid svim-
ning. Synkope under pagaende tilttest kan klassificeras utifran
bakomliggande mekanism enligt tre olika monster: kardioinhi-
bitorisk, vasodepressiv och blandad.

Vid kardioinhibitorisk reaktion sjunker hjartfrekvensen till
under 40 slag/minut under mer &n 10 sekunder med eller utan
asystoli i kombination med blodtrycksfall. Den vasodepressiva
reaktionen kinnetecknas av blodtrycksfall och endast en latt
nedgang av hjirtfrekvensen, ca 10 procent. Vid blandreaktio-
nen ses en kombination, initialt med blodtrycksfall och daref-
ter moderat nedgang av hjartfrekvensen, dock sillan ned under
40 slag/minut [17].

Karotissinusmassage. Hypersensitivitetikarotissinus (sinus
caroticus) dr vanligare hos individer 6ver 40 ar, varfér man bor
overviga karotissinusmassage som ett led i vidare utredning
hos dldre patienter. Karotissinusmassage utfors med patienten
iliggande men kan dven utforas i stdende eller pa tiltbord [18].
Vid undersokningen skall patienten vara uppkopplad till konti-
nuerlig EKG-registrering och blodtrycksmétning. Innan mas-
sagen paborjas skall bada karotiderna auskulteras for att ute-
sluta blasljud.

Forst masseras hoger karotid framfor m sternocleidomastoi-
deus i h6jd med krikoidalbrosket under 5-10 sekunder. Efter
1-2 minuter upprepas proceduren pa vénster sida. Reaktionen
pa stimuleringen kan vara antingen kardioinhibitorisk, med
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Tilttest genomfors i ett tyst rum med svag belysning. Tippbradan
skall vara forsedd med fotstdd och vara smidig for att snabbt kunna
tippas upp och tillbaka. Blodtrycket mats kontinuerligt. Patienten
skall vara fastande tva timmar fore undersokningen, som inleds med
att patienten ligger plant i minst fem minuter. Darefter lutas tippbra-
dan till 60—70 grader, och patienten forblir staende i 20-45 minuter.
Man kan 6vervdga tillférsel av nitroglycerin sublingualt efter ca 20
minuter [17]. Tilttest dr forenat med fa komplikationer.

'
BMLAKEMEDEL SOM KAN FORLANGA QT-TIDEN

Antiarytmika e Tioridazin

e Amiodaron Antibakteriella/antimykotis-
e Disopyramid ka ladkemedel

e |butilid e Erytromycin

e Kinidin e Flukonazol

e Sotalol ¢ Ketokonazol
Psykofarmaka e Kinin

e Amitriptylinklorid e Klaritromycin

e Citalopram e Klorokinfosfat

e Droperidol e Pentamidin

e Flufenazin Antihistaminer

e Haloperidol e Ebastin

e |mipramin e Hydroxizin

® Klomipramin

e Klorpromazin Det finns ldnkar som kontinu-
e Litium erligt uppdateras avseende
e Maprotilin QT-forlangande lakemedel,
e Nortriptylin exempelvis:

L]

Proklorperazin www.arizonacert.org
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6vergdende asystoli, eller vasodepressiv med blodtrycksfall.
Genom tillférsel avatropin (1 mg) kan man forstarka undersok-
ningen och differentiera betydelsen av den vasodepressiva
komponenten.

Utfallet av karotissinusmassage bedéms som positivt vid re-
producerbar synkope i kombination med asystoli >3 sekunder
och/eller blodtrycksfall >50 mm Hg [18]. Det rader ett visst
motstand mot att utférakarotissinusmassage pa grund av rads-
la for neurologiska komplikationer, vilket ar ovanligt [18]. For
att minimera riskerna bor man inte gora sidan massage pa pa-
tienter med anamnes pa TIA eller stroke de senaste tre mana-
derna[19].

BEHANDLING

Neurogen och ortostatisk synkope kan forebyggas med tydlig
information till den drabbade, dels om sjukdomens benigna ka-
raktir, dels om att vara uppmérksam pa utlésande faktorer (de-
hydrering, varma utrymmen m m). Vidare bor patienten goras
uppmaérksam pa prodromalsymtom och vad som kan goras for
att héja blodtrycket och darmed férhindra svimningen (ligga
benen i kors, spAnna musklerna i 6vre extremiteterna).

Kompressions-/stodstrumpor kan ge symtomlindring [20].
Eventuell medicinering bor ses 6ver, och vasodilaterande like-
medel bér om mojligt reduceras. Ett hjalpmedel vid titrering av
lakemedel kan vara 24-timmars ambulatorisk blodtrycksre-
gistrering. Okat salt- och vitskeintag (2-2,5 liter/dag) kan ordi-
neras till vissa patienter med ortostatisk synkope [20]. Vidare
kan mattlig fysisk tréning minska risken fér vasovagal och orto-
statisk svimning [21].

Det finns ingen bra medikamentell behandling vid vasovagal
synkope. Manga olika ldkemedel har prévats utan att man kun-
nat visa nagon reproducerbar effekt. Vid ortostatisk synkope
har man dock sett att 1ag dos fludrokortison kan ge lindring hos
symtomatiska patienter [20].

Pacemakerbehandling kan vara aktuell for vissa patienter
med vasovagal synkope. Vilka patienter som far symtomreduk-
tionvid pacemakerbehandling ér fortfarande omdiskuterat och
under evaluering, varfér behandlingen 4nnu far ses som ett al-
ternativ till en selekterad grupp med grav vasovagal synkope
med uttalad kardioinhibitorisk komponent och kanske avsak-
nad av prodromalsymtom. Vid karotissinussyndrom med do-
kumenterad bradykardi har man sett att pacemaker med tva-
kammarsystem (DDD) kan vara symtomlindrande [22].

Pacemakerbehandling och ICD. Vid synkope orsakad av sjuk
sinusknuta med bradykardier/asystolier ir ett formaksstimu-
lerat pacemakersystem (AAIR) alternativt tvikammarsystem
med frekvensmodulering (DDDR) en vildokumenterad och ef-
fektiv behandling [23]. Patienter med sjuk sinusknuta har ofta
problem med bade taky- och bradyarytmier varfor det ibland
finns behov att kombinera pacemakerbehandlingen med like-
medel.

Pacemakerbehandling med DDD-system kan forhindra syn-
kope samt forlinga livet hos patienter med AV-block IT och ITI.
Supraventrikuldra dterkopplingstakykardier kan medfora syn-
kopeepisoder. Vid dessa tillstand dr kateterburen ablationstek-
nik en vildokumenterad och effektivbehandling. Vid konstate-
rad ventrikuldr takyarytmi, ett potentiellt livshotande till-
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De flesta ar ense om att

e synkope drvanligt och svarar fér 3—5 procent av akutbesdken
pa sjukhus

e synkope kan vara helt benignt, som vid vasovagal synkope,
men kan ocksa vara symtom pa en potentiellt livshotande
hjartsjukdom

e patienter med synkope bor fa en snabb bedémning for stall-
ningstagande till vidare utredning

e kombinationen av anamnes, status, arytmidiagnostik och
ekokardiografi utgor hornstenarna i utredningen av syn-
kope.

Asikterna gar isdr vad giller

e vardet av tidig utredning med implanterbar looprecorder

e vdrdet av invasiv elektrofysiologisk utredning och vilka pati-
enter som bor utredas med denna metod

¢ |dkemedelsbehandling vid neurogen synkope

e vilka patienter med vasovagal synkope som far symtomlind-
ring av pacemakerbehandling.

stand, bor man 6verviga behandling med implanterbar defi-
brillator ICD), férutsatt att det inte ar en reversibel orsak bak-
om arytmin.

Vid ventrikeltakykardi av typen torsade de pointes bor pati-
entens medicinering noggrant granskas, da en rad likemedel
kan ge forlingd QT-tid. Atgdrden 4r att omedelbart avbryta be-
handlingen med det aktuella likemedlet.

B Potentiella bindningar eller jévsforhdllanden: Inga uppgivna.
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