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Siinkoobi tanapaevane kasitlus

Rain Paju®, Viino Sinisalu® —
1TL} Kliinikumi stidamekliinik,
*TU Kliinikumi narvikliinik

Votmesonad: siinkoop, sidameriitmihaired,
ortostaas

Mitmete Euroopa teaduslike seltside
koostoos valmis 2009. a siinkoobi ravi-
juhendi uus redaktsioon. Siinkoopi
vaadeldakse selles teiste mooduvate
teadvushiirete kontekstis kui iseseisvat
diagnoosi, mitte kui siindroomi.
Siinkoopi defineeritakse kui mééduvat
teadvushiiret, mis on pdhjustatud
mooduvast iildisest aju hiipoperfusioo-
nist, mida iseloomustab kiire algus,
liihike kestus ja tdielik spontaanne
paranemine.

Tekkepohjuste jargi eristatakse
reflektoorset, ortostaatilist ja kardio-
vaskulaarset siinkoopi. Siinkoopi esineb
rahvastikus kiillaltki sageli, tundu-
valt harvem on see arsti poole poor-
dumise pohjuseks. Oluline on varakult
vilja selgitada siinkoobi tekkepohjus ja
hinnata siinkoobiga seotud dkksurma
voi eluohtliku seisundi riski.

2009. a oktoobris publitseeriti siinkoobiga
patsiendi késitlemise uus ravijuhend (1).
Dokument valmis Euroopa stidameriitmi
assotsiatsiooni (EHRA) (2), sidamepuu-
dulikkuse assotsiatsiooni (HFA) (3) ning
sidameritmi seltsi (HRS) (4) koostdds.
Dokumendi on heaks kiitnud erakorra-
lise meditsiini selts (EuSEM) (5), Euroopa

sisemeditsiini foderatsioon (EFIM) (6),
Euroopa geriaatriaseltside liit (EUGMS) (7),
Ameerika geriaatriaselts (AGS), Euroopa
neuroloogide selts (ENS) (8), Euroopa
autonoomse nérvisiisteemi seltside fode-
ratsioon (EFAS) (9), Ameerika autonoomse
nérvististeemi selts (AAS) (10). Autorid /
t6orithma juhid olid Angel Moya (esimees,
Hispaania), Richard Sutton (aseesimees,
Suurbritannia).

Tootades ldbi asjasse puutuvat kirjandust,
teadvustas t00rithm endale, et mdnede
soovituslike diagnostiliste protsesside kohta
ei ole kunagi tehtud kontrollivaid uuringuid
ega ole voimalik neid teha. Jarelikult, moned
soovitused pohinevad viikestel uuringutel,
mis on aktsepteeritud kliinilises praktikas,
ekspertide konsensusel ja vahel ka lihtsalt
tervel maoistusel.

Uue juhendi koostamisel on silmas
peetud kaht aspekti, mis eristavad seda
varasematest:

1. Juhend peaks arstil aitama identifitsee-
rida stinkoobi tédpset tekkepdhjust, mille
alusel rakendada etiopatogeneetilist
ravi.

2. Juhendit peaks olema lihtne kasutada nii
kardioloogidel kui ka teiste erialade spet-
sialistidel.

Uues juhendis on stinkoopi vaadeldud
teiste mooduvate teadvushiirete (zransient
loss on consiousness, T-LOC) kontekstis ning
seda on kisitletud kui iseseisvat diagnoosi,
mitte kui siindroomi (vt jn 1).

Moo6duvad teadvushédired jaotatakse
2 suurde rithma: traumast pdhjustatud ja
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mittetraumaatilised. Mittetraumaatiliste

moodduvate teadvushéirete hulka arvatakse

jargmised seisundid:

1) stinkoop,

2) epileptiline hoog,

3) psithhogeenne teadvushiire,

4) harva esinevad teadvushéiret pohjus-
tavad seisundid.

Stinkoop on modduv teadvushéire, mis
on pdhjustatud mdédduvast tldisest aju
hiipoperfusioonist, mida iseloomustab kiire
algus, lithike kestus ja tédielik spontaanne
paranemine.

Tabel 1. Seisundid, mida ekslikult voidakse
hinnata siinkoobiks

Haired, mille korral esineb taielik voi osaline
mooduv teadvusekadu, mis ei ole pohjustatud aju
hiipoperfusioonist:

- epilepsia

- metaboolne haire (nt hiipogliikeemia, hiipoksia)

- intoksikatsioon

- vertebrobasilaarne TIA*

Haired, mille korral ei esine teadvusekadu:

- katapleksia

+ drop-atakid

- funktsionaalsed haired
« karotiidne TIA

*TIA - transitoorne isheemiline atakk

Teadvusekadu? Ei

Mitmed kliinilised seisundid sarna-
nevad stiinkoobiga. Mdnedel juhtudel esineb
mooduv teadvushiire, kuid selle pdhjus ei
ole aju hiipoperfusioon, teistel juhtudel tead-
vushéiret tegelikult ei esine (vt tabel 1).

SUNKOOBI LIIGITUS TEKKEPOHJUSTE JARGI

REFLEKTOORNE SUNKOOP

a) Vasovagaalne: vallandavad emotsio-
naalne diistress, hirm, valu, verekartus,
ortostaatiline stress jms.

b) Olustikuline: vallandavad kéha, aevasta-
mine, gastrointestinaalne stimulatsioon
(neelamine, defekatsioon, vistseraalne
valu), urineerimine, fiitisiline pingutus.

c¢) Karotiidsiinuse ldhtega: vallandub
mehaanilise manipulatsiooni korral karo-
tiidsiinusel.

d) Atttpilised vormid: ei ole voimalik kind-
laks méédrata vallandavat pdhjust ega
esine teisi ilmseid stinkoobi pdhjuseid.

ORTOSTAATILISEST HUPOTENSIOONIST

POHJUSTATUD SUNKOOP

a) Primaarne veresoonte autonoomse regu-
latsiooni hdire (multisiisteemne atroofia,

Kliiniline véljendus

v L

| Kukkumine

| |Teadvusehéirumine

Mooduv? Ei

Kiire algus?
Liihiaegne?

v v

Spontaanselt

’ Kooma
paranev?

Jah |

Elustamisjargne |
seisund

| Mo6duv teadvusekaotus

v
v v

| Mittetraumaatiline | |

Traumaatiline |

v

v v

v v

| Siinkoop | | Epileptiline hoog |

| Psiihhogeenne | | Harva esinev pohjus |

Joonis 1. Slinkoop médduva teadvusekaotusega héirete kontekstis.
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Parkinsoni tobi, mOned dementsuse
vormid jms).

b) Sekundaarne veresoonte autonoomse
regulatsiooni héire (diabeet, ureemia,
seljaaju kahjustus).

¢) Ravimitest pdhjustatud ortostaatiline
hiipotensioon (alkohol, vasodilaatorid,
antidepressandid).

d) Tsirkuleeriva verehulga vihenemine
(verekaotus, kdhulahtisus, oksendamine
jm).

KARDIOVASKULAARNE SUNKOOP

a) Bradiikardia (siinussdlme diisfunktsioon,
atrioventrikulaarne juhtehiire, tehisriit-
muri héire).

b) Tahhiikardia (supraventrikulaarne, vent-
rikulaarne).

¢) Ravimitest pohjustatud ritmihéire.

d) Sidamehaigused (klapirikked, édge
muokardi isheemia, hiipertroofiline
kardiomiiopaatia, perikardi haigused,
teised kardiovaskulaarsed haigused, sh
pulmonaalne hiipertensioon, kopsuarteri
trombemboolia, aordi dissekatsioon).

EPIDEMIOLOOGIA
Stinkoopi esineb rahvastikus lisna sageli.
1%-1 kuni 3aastastest lastest vOib esineda
vasovagaalset siinkoopi (11, 12). Viga
sageli ilmneb siinkoop esimest korda
10—30aastaste vanuserithmas: uuringutel on
selgunud, et 15 a vanuses esineb siinkoop
47%-1 tiitarlastest ja 31%-1 poistest (13, 14).
Reflektoorne siinkoop (reflex syncope)
selles grupis on konkurentsitult sageda-
mini esinev vastupidi epileptilisele ja artit-
mogeensele teadvuse kaotusele (13, 15).
Kohortuuringute andmeil esineb ainult
5%-1 iile 40aastaste populatsioonis esma-
kordne stinkoop. Stinkoobi esinemissagedus
suureneb tile 65aastaste meeste ja naiste
hulgas. Framinghamiuuringu andmeil esines
stinkoop 5,7 juhul 1000 mehe kohta aastas
vanuserithmas 60-69, tdustes 11,1 juhuni
70-79aastaste meeste hulgas (4, 15).
Stinkoobi pdhjuste esinemissagedus
varieerub kirjanduse andmeil suuresti.

ULEVAATED

Siiski v3ib esile tuua moned iildised suun-
dumused: kdige sagedamini on arsti poole
po6drdumise pohjus reflektoorne siinkoop.

Sageduselt teine arsti poole p6ordumise

pOhjus on kardiaalne (kardiovaskulaarne

siinkoop), p6drduvad enamasti vanema-
ealised. Alla 40aastastel esineb ortostaatilist
stinkoopi harva, kuid see on sage vanematel
inimestel. Uldjuhul péérdutakse ldbitehtud
stinkoobi tottu arsti poole harva. Hollandi
andmeil on siinkoobi esinemissagedus
rahvastikus 18,1-39,7 juhtu 1000 patsiendi
kohta aastas, esmatasandi abi poole p6érdu-

mise pohjuseks on stinkoop 9,3 juhul 1000

patsiendi kohta aastas, erakorraliseks haig-

lasse poordumise pdhjuseks on stinkoop 0,7

juhul 1000 patsiendi kohta aastas (16).
Prognoosi hindamisel arvestatakse kaht

asjaolu:

a) dkksurm voi eluohtliku seisundi tekke oht
seoses stinkoobiga;

b) stinkoobi kordumise ja kukkumise tottu
vigastuste kujunemise oht.
Strukturaalne sidamehaigus ja miiokardi

erutusjuhtehdire on peamised riskitegurid

kardiaalse dkksurma tekkeks stinkoobi
korral (17-19). Ortostaatiline siinkoop on
kaks korda suurema riskiga haigetel, kel
esineb raske kaasuv haigus (20). Siiski ei ole
stinkoop per se — d4ge aju hiipoperfusioon —
dkksurma voi eluohtliku seisundi pohjuseks.

Selle ohu méédrab kaasnev haigus, mis on

stinkoopi vallandavaks teguriks.
Populatsiooniuuringute pohjal on

nididatud, et kolmeaastase vaatlusperioodi
viltel kolmandikul stinkoobiga patsienti-
dest see kordub.

RISKITASEME HINDAMINE

Stinkoobiga seotud raskeid vigastusi,
luumurde, samuti autodnnetusi registreeri-
takse umbes 6%-1 patsientidest, kergemaid
vigastusi (pOrutusi, haavu) ligi kolman-
dikul (21).

Stinkoobiga patsiendi uurimisel tuleb
saada vastused jargmistele kiisimustele:
a) kas esines stinkoobi v6i mdni muu
mooduva teadvusekaotusega episood; b) mis
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voiks olla stinkoobi etioloogia; ¢) kui suur on

sel patsiendil kardiaalse dkksurma voi raske

kardiovaskulaarse héire risk.

Esmasel uurimisel tuleb hoolikalt koguda
anamnees, hinnata haige kliinilist seisundit,
tingimata moota vererdhku ja registreerida
EKG. Lisauuringutena soovitatakse vaja-
duse korral teha veel jirgmised uuringud:
a) karotiidsiinuse massaaz (isikutel iile 40 a
vanuses); b) ehhokardiograafia, kui jaidb
kardiaalse stinkoobi kahtlus; c) ortostaa-
tilised proovid; d) teised sihipdrased
uuringud, kui on teistest pohjustest tingitud
mooduva teadvusekaotuse kahtlus.

Teadvusekaotuse kestus on siinkoobi
korral tavaliselt lithiaegne, refleksstinkoobi
korral tavaliselt alla 20 sekundi. Moni-
kord voib see kesta minuteid (5). Neil
juhtudel vGib stinkoobi eristamine teistest
modduva teadvusekaotuse vormidest olla
raskendatud. Stinkoobijiargne retrograadne
amneesia on ebattiiipiline ilming, kuid voib
esineda vanemaealistel patsientidel, samuti
voivad moned patsiendid kurta pérast
stinkoopi vdsimust (6).

Adrmiselt oluline on vdimalikult kohe
maéédrata siinkoobiga haige riskitase, millest
sOltub meditsiinilise tegutsemise Kkiirus,
hospitaliseerimise ja lisauuringute vajadus.

Suure riskiga on stinkoobiga haige jarg-
mistel juhtudel (22-24):

a) Raske stidame- v0i koronaarhaigus (stida-
mepuudulikkus, madal vasaku vatsakese
véljutusfunktsioon, varasem miiokardi-
infarkt).

b) Kliinilised simptomid vdi EKG-leid,
mis viitavad arlitmiast tingitud stinkoobi
esinemisele:

* sunkoop koormuse jirel;

* stdamepekslemine stinkoobi eel;

* perekondlik dkksurma anamnees;

* mittepisivad ventrikulaarse tahhii-

kardia episoodid;

» Dbifastsikulaarne voi muud tiitipi intra-
vetnrikulaarne juhtehéire QRS-komp-
leksi pikenemisega > 120 ms;

» siinusbradiikardia v0i sinoatriaalne
blokk;

¢ lihenenud vodi pikenenud QT-inter-

vall, Brugada stindroom;

¢ negatiivne T-sakk ja ventrikulaarsed

hilispotentsiaalid perikardiaalsetes
lalitustes;

¢ olulised kaasuvad haigused (aneemia,

vere elektroluititide sisalduse héire).

Stinkoop vOib vanemaealistel osutuda
keeruliseks probleemiks. Uhel haigel vivad
erinevad pohjused siinkoobi tekkes korraga
koos esineda. Ortostaatiline hiipotensioon
(OH), karotiidsiinuse sindroom (CSS) ja
kardiaalsed arttmiad kéivad tihti késikdes
ja nende eristamine on keerukas.

Hospitaliseerimine OH tottu sageneb
seoses vanusega, olles 65—74aastastel 4,2%
ja ule 75aastastel patsientidel 30,5% (25, 26).
Ligi 25% juhtudest on eakamatel patsien-
tidel OH medikamentidest indutseeritud
ja primaarselt voi sekundaarselt kodade
virvendusaritmiaga seotud. Neil esineb
sageli hiipertensioon. Ordineerides vere-
rohku langetavaid ravimeid, vdivad neil
OH-episoodid sageneda. Ebakindel kdnnak,
tasakaaluhiired, aeglased kaitserefleksid
esinevad 20-50%-1 vanuritest. Lisanduvad
moddukad hemodiinaamika muutused ei
pea veel viima stinkoobini, kuid kukku-
miseni kiill. Seetdttu on oluline kiisitleda
pealtnéigijaid, et reprodutseerida stinkoobi
tekkimise olukorda, kuid kuni 60%-1 juhtu-
dest pole see voimalik (27).

Esialgne patsiendi uurimine véimaldab
pustitada diagnoosi vdiksemal osal
vanemaealistel patsientidel. Reflektoor-
seid stinkoope esineb vanuritel harva (28).
Sagedasti esinevad neil veresoonte auto-
noomse regulatsiooni héired, seetdttu on
autonoomse nirvisiisteemi uurimine vajalik
(Tilt-test, karotiidsiinuse massaaz voivad
reprodutseerida hiipotensiooni).

Siiski olgu lisatud moned tédhelepa-
nekud:

* OH eiole alati reprodutseeritav, teste on
vajalik korrata, soovituslikult hommikul
vOi siis kohe pédrast siinkoopi;

* karotiidsiinuse massaaz voib olla posi-
tiivne ka siinkoobita patsientidel;
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¢ vanemaealiste refleksstinkoopide uuri-
misel on Tilt-test ohutu, hésti talutav,
positiivse leiu sagedus on sama kui
noortel, eriti pdrast nitrogliitseriini
manustamist;

¢ 24 tunni vererdhu jdlgimine on kasulik,
kui kahtlustada vererdohu ebastabiilsust,
eriti parast ravimite kasutamist ja parast
tualetis kidiku;

¢ stidametegevuse jidlgimine pikema aja
jooksul voib olla eriti kasulik just vanu-
ritel, kel esinevad seletamatud stinkoobid.

Sagedasti voivad nende pdhjuseks olla

ritmihédired (29-31).

Stidame dkksurma suure riskiga patsien-
tidel on haigusspetsiifiline ravi tulemuslik
isegi siis, kui stinkoobi tdpne mehhanism
ei ole teada voi pole selge. Peab siiski arves-
tama, et hoolimata haigusspetsiifilisest
ravist jadb alles stinkoobi taastekke oht. Nt
kardioverter-defibrillaatoriga (ICD) ravitud
haigetel pole kdrvaldatud siinkoobi pohjus,
kupeeritakse vaid siinkoopi vallandanud édge
ritmihéire. Sidame dkksurma uuring stida-
mepuudulikkuse korral (SCD-HeFT) (32)
néitas, et ICD ei kaitsnud haiget stinkoo-
pide eest vorrelduna amiodarooni voi plat-
seeboga. Eelnevast tulenevalt on tdhtis
stinkoobi tdpse mehhanismi selgitamine nii
kiiresti kui voimalik. Stinkoopi vallandavate
haiguste rithma kuuluvad haigused nagu
isheemiline ja mitteisheemiline kardiomiio-
paatia, hiipertroofiline kardiomtiiopaatia,
aritmogeenne parema vatsakese diisplaasia/
kardiomiiopaatia ja miiokardi bioelektriliste
protsesside primaarsed héired (pikk, lihike
QT, Brugada stindroom). Mitmetes kdimas-
olevates uuringutes uuritakse ICD ravi tule-
muslikkust ja ndidustusi, senised andmed
on vastukédivad ega ei luba anda mingeid
soovitusi. Siiski jddb kehtima varem vélja
o6eldud tode, et on vajalik selgitada stinkoobi
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Syncope of the European Society of Cardiology (ESC).
Guidelines for the diagnosis and management of syncope
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ULEVAATED

tdpne tekkemehhanism. Selleks soovita-
takse kasutada diagnostilisi vahendeid — nn
loop recorder’eid. Need on implanteeritavad
siidametegevuse jidlgijad, mis registreerivad
kliiniliselt olulisi sindmusi eelsisestatud
programmi alusel vihemalt 3 aasta jooksul.
Hiljem on voéimalik teha jéreldusi sidame-
tegevuse osaluse kohta siinkoobi etiopato-
geneesis.

SUNKOOBI ORGANISATOORSED ASPEKTID
Kuna enamik rahvastikus esinevaid
siinkoope on vasovagaalse geneesiga, on
nende seisundite diagnoosimine kerge,
teostatav perearsti poolt. Vajalik on vallan-
davate tegurite teadvustamine ja seejirel
nendest hoidumine. Alarmeerivad ilmingud
on stinkoobi teke koormusel vdi ka lamades
viliste tegurite puudumisel, perekonnas
dkksurma esinemine, aeglane taastumine
sinkoobist. Sellistel juhtudel on vajalik
suunata haige kardioloogi, neuroloogi,
sisearsti vOi psithhiaatri vastuvotule soltu-
valt voimalikust diagnoosi hiipoteesist voi
siis spetsialiseeritud osakonda, kus toimub
kompleksne haige uurimine. Eestis veel
spetsialiseerunud stinkoobiosakondi loodud
ei ole, kuid sellele vOiks mdelda. Haigete
kontsentreerimisega iihte kohta tekib kiire-
mini kogemus ja viheneb diagnoosini joud-
miseks teostatavate uuringute hulk, sealt
tulenevalt ka kulutuste maht. Uuringute
alusel (EGSYS-2) vihenes spetsialiseeritud
osakonnas juhu maksumus patsiendi kohta
19% ja diagnoosi kohta 28% (32).

Siinkoobiuuejuhenditéistekst on kdigile kitte-
saadav aadressil http://www.escardio.org
ning igatiks voib leida sealt vastused siinkoo-
biga seotud problemaatika lahendamiseks.
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SUMMARY

New version of guidelines for diagnosing
and management of syncope 2009

Key words: syncope, cardiac arrhythmias,
clinical guidelines

A great number of Guidelines and Expert
Consensus Documents have been issued
in recent years by the European Society
of Cardiology (ESC) as well as by other
societies and organizations. The first ESC
Guidelines for management of syncope were
published in 2001, and reviewed in 2004.
In March 2008, the CPG considered that
there were enough new data to justify the
production of new guidelines.

There are two main aspects of this document
that differentiate it from its predecessors.

The first is stressing the concept that
there are two distinct reasons for evalua-
ting patients with syncope: one is to iden-
tify the precise cause in order to address an
effective mechanism-specific treatment; the
other is identification of the specific risk for
the patient which frequently depends on
the underlying disease rather than on the
mechanism of syncope itself.

The second aspect is production of a
comprehensive document which is addressed
not only to cardiologists but also to all
physicians who are interested in the field.

The document was developed in colla-
boration with the European Heart Rhythm
Association (EHRA), the Heart Failure
Association (HFA), and the Heart Rhythm
Society (HRS). It was endorsed by the
following societies: the European Society

ULEVAATED

of Emergency Medicine (EuSEM), the
European Federation of Internal Medicine
(EFIM), the European Union Geriatric
Medicine Society (EUGMS), the American
Geriatrics Society (AGS), the European
Neurological Society (ENS), the European
Federation of Autonomic Societies (EFAS),
and the American Autonomic Society (AAS).
The content includes the definition, classi-
fication and pathophysiology, and impact on
quality of life and economic issues.

An important part of management of
patients is initial evaluation, diagnosis,
and risk stratification. Reflex syncope is
the most frequent cause of syncope in
any setting. Syncope secondary to cardio-
vascular disease is the second most common
cause. Non-syncopal conditions, misdiag-
nosed as syncope at initial evaluation, are
more frequent in emergency referrals and
reflect the multifactorial complexity of these
patients. The high unexplained syncope
rate in all settings justifies new strategies
for evaluation and diagnosis.

The recommendations for formula-
ting and issuing ESC guidelines and
expert consensus documents and guide-
lines can be found on the ESC Web Site
(http://www.escardio.org/guidelines).

The document was published in the Euro-
pean Heart Journal 2009;30:2631-71.
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