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EPILEPSIJE  
 

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF CARDIAC CONVULSIVE SYNCOPE AND 

EPILEPSY 
 

Mirjana Ćeranić, Jovan Balinovac, Irena Matić, Slavica Vitorović 

 

OPŠTA BOLNICA VALJEVO 

 

Sažetak: Uvod: Kardijalna konvulzivna sinkopa je poremećaj moždane funkcije uzrokovan 

poremećajima rada srca. U nekim sluĉajevima postoje diferencijalne dijagnostiĉke teškoće u razlikovanju 

kardijalne sinkope i epilepsije, što je znaĉajno zbog važnosti procene rizika od iznenadne smrti kod bolesnika sa 

kardijalnim sinkopama i njihovog kauzalnog leĉenja. Prikaz sluĉaja: Kod 22-godišnje devojke sa ponavljanim 

gubicima svesti i konvulzijama sprovedeno je neurološko i  kardiološko  ispitivanje: anamneza, heteroanamneza, 

fizikalni i neurološki pregled, laboratorijske analize, EEG, EEG posle deprivacije spavanja, CTC, MR 

endokranijuma, EKG, Holter EKG monitoring, test ortostaze, MR srca, invanzivno elektrofiziološko 

intrakardijalno ispitivanje, EKG monitoring putem implantabilnog loop recordera (ILR) koji vrši samo 

registraciju patološkog EKG tahikardije i bradikardije. Mi predstavljamo sluĉaj 22-godišnje bolesnice sa 

ponavljanim kardijalnim konvulzivnim sinkopama, kod koje, uprkos ekstenzivnom ispitivanju, uzrok 

konvulzivnih epizoda nije razjašnjen do ugradnje implantabilnog loop recorder-a ( ILR ), koji je pokazao da su 

gubici svesti izazvani izraženom vetrikularnom tahikardijom (preko 300/min). Leĉenje je sprovedeno ugradnjom 

kardiodefibrilatora. Zakljuĉak: Neuspeh u identifikovanju bolesnika sa konvulzivnim kardijalnim sinkopama i 

samim tim neprimenjivanje adekvatne terapije izlaže ovu grupu bolesnika znaĉajnom riziku od iznenadne smrti i 

povreĊivanja. Kod pacijenata sa refrakternim konvulzivnim epizodama nedovoljno jasne etiologije, mogući 

poremećaj srĉanog ritma kao uzrok se može ustanoviti pomoću  ugradnje ILR-a. 

Ključne reči: Kardijalna sinkopa, ventrikularna tahikardija, epilepsija. 

 

Summary: Introduction: Cardiac convulsive syncope is a disorder of brain function caused by heart 

failure. In some cases there are diagnostic difficulties in differentiating cardiac syncope and epilepsy, which is 

important for risk assessment of sudden death in patients with cardiac syncope and their casual treatment. Case 

report: In a 22-year-old girl with recurrent loss of consciousness and convulsions neurological and cardiological 

examination were conducted: anamnesis, heteroanamnesis, physical and neurological examination, laboratory 

tests, EEG, EEG after sleep deprivation, CTC, MR endocranium, ECG, holter ECG monitoring, test orthostasis, 

MR of the heart, invasive intracardiac electrophysiological examination, ECG monitoring trough implantable 

loop recorder (ILR) which is just a registration of pathological ECG tachycardia and bradycardia. We present a 

case of a 22-year-old girl with recurrent cardiac convulsive syncope, in which case, despite extensive testing, the 

cause of convulsive episodes was not explained until placing an implantable loop recorder ( ILR ), which 

showed that the loss of consciousness was caused by pronounced ventricular tachycardia (over 300/min). 

Treatment was carried out by installing a cardio-defibrillator. Conclusion: Failure to identify patients with 

convulsive cardial syncopa and therefore the failure to implement adequate treatment of this group of patients 

exposed them to a significant risk of sudden death and injuries. In patients with refractory seizure like episodes 

of convulsive activity of unknown etiology, a potential cardiac rhythm disturbance can be considered by ILR 

placement. 

Keywords: cardiac syncope, ventricular tachycardia, epilepsy 

 

UVOD I PREGLED LITERATURE 

Sinkopa je prolazni gubitak svesti nastao 

zbog tranzitorne globalne hipoperfuzije mozga, koji 

se karakteriše naglim nastankom, kratkim trajanjem 

i spontanim potpunim oporavkom. 

Termin sinkopa je ponekad korišćen kao 

sinonim za prolazni gubitak svesti, bez uzimanja u 

obzir uzroka gubitka svesti, što predstavlja tako 

široku definiciju koja obuhvata i epileptiĉne 

napade. Ovakve nejasnoće se još uvek mogu naći u 

literaturi [1]. 

Praveći razliku izmeĊu prolaznog gubitka 

svesti i sinkope, izbegava se moguća konceptualna i 

dijagnostiĉka zabuna. 
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Iako se sinkopa definiše kao naglo nastao 

gubitak svesti, u nekim oblicima sinkopa može 

postojati prodromalni period sa razliĉitim 

simptomima (preznojavanje, muĉnina, poremećaji 

vida ). 

Tipiĉna sinkopa je kratkog trajanja. Ipak, 

sinkope mogu nekada biti i dužeg trajanja, ĉak i do 

nekoliko minuta, kada je diferencijalna dijagnoza 

izmeĊu sinkope i drugih uzroka gubitka svesti 

otežana [2]. 

Za sinkopu je uobiĉajen spontani potpuni 

oporavak. Ponekad je period oporavka posle 

sinkope praćen iscrpljenošću i retrogradnom 

amnezijom, posebno kod starijih osoba [3]. 

Stanja koja se pogrešno dijagnostikuju kao 

sinkopa najĉešće su poremećaji sa parcijalnim ili 

kompletnim gubitkom svesti, ali bez globalne 

cerebralne hipoperfuzije: epilepsija, metaboliĉki 

poremećaji (hipoglikemija, hipoksija, 

hiperventilacija sa hipokapnijom), intoksikacije i 

tranzitorni vertebrobazilarni ishemijski atak. 

Sinkope se klasifikuju na:      

- Refleksne sinkope (neuronalnog porekla), 

- Sinkope uzrokovane ortostatskom 

hipotenzijom, 

- Kardijalne (kardiovaskularne) sinkope. 

Refleksne sinkope mogu biti vazovagalne, 

situacione, sinkope karotidnog sinusa i atipiĉne 

forme bez vidljivih trigera i/ili sa atipiĉnim 

prezentacijama. 

Sinkope uzrokovane ortostatskom 

hipotenzijom obuhvataju primarni autonomni 

poremećaj, sekundarni autonomni poremećaj, 

lekovima uzrokovanu ortostatsku hipotenziju i 

gubitak volumena. 

Kardijalne sinkope kao primarni uzrok 

mogu imati aritmiju (bradikardiju, tahikardiju), 

strukurnu bolest srca i druge uzroke (plućna 

embolija, disekcija aorte, plućna hipertenzija) [4, 

5]. 

Razliĉiti su patofiziološki mehanizmi koji 

dovode do pada krvnog pritiska sa poslediĉnom 

cerebralnom hipoperfuzijom kao osnovom sinkope. 

Iznenadni prekid cerebralnog protoka u trajanju od 

6-8 sekundi dovoljan je da izazove potpuni gubitak 

svesti. 

Sistemski krvni pritisak je determinisan 

srĉanim outputom i perifernom vaskularnom 

rezistencijom, a pad jednog ili drugog može 

izazvati sinkopu. Ĉesto je prisutna kombinacija oba 

mehanizma [6]. 

Poremećaji srĉanog ritma su najĉešći 

kardijalni uzroci sinkope. Oni uzrokuju 

hemodinamsku nestabilnost koja može dovesti do 

kritiĉnog smanjenja u srĉanom outputu i 

cerebralnoj perfuziji [7]. 

Kod intriziĉne bolesti sinusnog ĉvora, 

poremećeno je sino-atrijalno sprovoĊenje. U ovom 

sluĉaju sinkope se javljaju zbog dugaĉkih pauza u 

srĉanom radu, zbog sinusnog aresta ili sino-

atrijalnog bloka.  

Kao po pravilu, teže steĉene forme atrio-

ventrikularnog bloka (Mobitz II, viši stepen, 

kompletan AV blok) dovode se u blisku vezu sa 

sinkopom koja nastaje zbog odloženog ukljuĉivanja 

pomoćnih pejsmejkera [5, 7]. 

Sinkopa ili presinkopa se javlja na poĉetku 

paroksizmalne tahikardije, pre razvoja vaskularnih 

kompenzatornih mehanizama. Svest se obiĉno 

oporavlja pre terminacije tahikardije. Ukoliko 

hemodinamska nestabilnost i dalje traje, kao 

posledica tahikardije, gubitak svesti se održava, 

oporavak svesti tada nije spontan i više nije u 

pitanju sinkopa, već srĉani zastoj [8]. 

Neke vrste lekova mogu izazvati bradi i 

tahiaritmiju i poslediĉno sinkope. Mnogi 

antiaritmici indukuju bradikardiju delujući na 

sinusni ĉvor ili AV sprovoĊenje, a lekovi koji 

produžavaju QT interval ne pripadaju samo grupi 

antiaritmika već su to i vazodilatatori, psihotropni 

lekovi i nesedativni antihistaminici. 

Strukturne bolesti srca mogu biti u osnovi 

sinkope kada oštećena sposobnost srca da poveća 

output nije u stanju da nadomesti potrebe 

cirkulacije [9]. 

Sinkopa je ĉesta u opštoj populaciji i javlja 

se u karakteristiĉnom uzrastu [10]. Postoji visoka 

prevalenca pojave prve sinkope u uzrastu od 10-30 

godine starosti, sa pikom oko 15. godine života. 

Refleksna sinkopa je daleko najĉešći uzrok [11]. 

Incidenca sinkope ponovo raste posle 70. godine 

života (Framinghajmska studija) [12]. 

Sinkopa kao posledica kardiovaskularnih 

oboljenja je drugi najĉešći uzrok [3]. Ortostatska 

hipotenzija je ĉesta kod starijih pacijenata [13]. 

Prognoza sinkope (odnosno stratifikacija 

rizika) se razmatra kao rizik od smrti i po život 

opasnih dogaĊaja, kao i rizik od ponavljnja sinkope 

i fiziĉkih povreda [14]. Strukturna bolest srca i 

poremećaj srĉanog ritma su glavni faktori za 

naprasnu srĉanu smrt i ukupni mortalitet kod 

bolesnika sa sinkopom [15]. 

Ortostatska hipotenzija, kao uzrok 

sinkope, povezana je sa dvostruko većim rizikom 

od smrti zbog ozbiljnosti komorbiditeta u poreĊenju 

sa opštom populacijom. Nasuprot tome, mlaĊi 

pacijenti bez strukturne bolesti srca i poremećaja 

srĉanog ritma, kod kojih je u pitanju refleksna 

sinkopa, imaju dobru prognozu [15, 16]. 
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Inicijalna evaluacija bolesnika sa 

tranzitornim gubitkom svesti sastoji se od pažljivo 

uzete anamneze i heteroanamneze, tj. istorije 

bolesti, zatim fizikalnog pregleda i EKG-a. 

Na osnovu ovih nalaza može se doneti 

odluka da se izvrše dopunska ispitivanja: masaža 

karotidnog sinusa kod bolesnika starijih od 40 

godina, ehokardiografija, EKG monitoring, test 

ortostaze i/ili head-up tilt test, neurološko 

ispitivanje, laboratorijske analize [17]. 

Posle inicijalne evaluacije treba odgovoriti 

na tri kljuĉna pitanja: da li je u pitanju sinkopa ili 

ne, da li je poznata etiološka dijagnoza i postoje li 

podaci koji ukazuju na visok rizik za neki 

kardiovaskularni dogaĊaj ili smrtni ishod? 

Važna anamnestiĉka pitanja u inicijalnoj 

evaluaciji sinkope se odnose na okolnosti koje su 

prethodile gubitku svesti, u smislu položaja tela, 

aktivnosti, predisponirajućih i precipitirajućih 

dogaĊaja. TakoĊe su važna pitanja o poĉetku i kraju 

napada, kao i heteropodaci o samom napadu. 

Obavezno pitati o porodiĉnoj istoriji iznenadne 

smrti i uĉestalosti napada [8]. 

Inicijalna evaluacija omogućava 

definisanje uzroka sinkope kod 23-50% sluĉajeva 

[4]. Kada uzrok sinkope ostane nepoznat posle 

inicijalne evaluacije, potrebno je najpre uraditi 

procenu rizika za ozbiljan kardiovaskularni dogaĊaj 

ili iznenadnu smrt na osnovu kratkoroĉnih 

visokoriziĉnih kriterijuma koji zahtevaju hitnu 

hospitalizaciju ili intenzivnu evaluaciju [14]. 

Kod sumnje na kardijalnu sinkopu, 

sprovodi se elektrokardiografski monitoring 

(neinvazivni i invazivni): holter monitoring, 

intrahospitalni telemetrijski monitoring, spoljni i 

implantabilni loop recorder (ILR) [9, 19, 20, 21]. 

Implantabilni loop recorder je mali ureĊaj, 

težine 17 grama, koji se implantira u prednji zid 

grudnog koša pacijenta. Njegova baterija ima 

životni vek do 3 godine. Ovi ureĊaji imaju loop 

memoriju koja omogućava ĉuvanje retrospektivnih 

EKG zapisa, u sluĉaju aktiviranja od strane samog 

pacijenta ili posmatraĉa, obiĉno posle sinkope, ili 

automatski, u sluĉaju predefinisanih aritmija. 

Automatsko aktiviranje je obiĉno programirano za 

pauze u ventrikularnom ritmu duže od 3 sekunde i 

ventrikularni ritam niži od 40/min ili viši od 

165/min za više od 16 otkucaja. EKG snimci su 

saĉuvani za kasniju procenu i traženje korelacije 

izmeĊu sinkopalnih dogaĊaja i aritmije [20, 21]. 

Zlatni standard za dijagnostikovanje 

sinkope izazvane aritmijom je registrovanje 

povezanosti izmeĊu simptoma i dokumentovane 

aritmije. Prema vodiĉu za dijagnostiku i leĉenje 

sinkope Evropskog udruženja kardiologa ( ESC ) iz 

2009. godine, preporuĉene su indikacije za 

upotrebu ILR-a u proceni sinkope (klasa 1, nivo 

dokaza B):  

- u ranoj fazi evaluacije pacijenata sa 

ponavljanim sinkopama nepoznatog porekla, koji 

nemaju procenjen visok rizik za ozbiljan 

kardiovaskularni dogaĊaj ili iznenadnu smrt, ali 

imaju visoku verovatnoću od ponavljanja epizode 

sinkope tokom trajanja rada  baterije ILR-a (do 3 

godine); 

- kod pacijenata sa procenjenim visokim 

rizikom od iznenadne smrti i po život opasnih 

dogaĊaja, ĉija poĉetna procena, ukljuĉujući 

elektrofiziološku evaluaciju, nije identifikovala 

uzrok sinkope [22]. 

Indikacije za ugradnju ILR-a u proceni 

sinkope (klasa 2A, nivo dokaza B) su : 

- u  proceni uloge bradikardije u pacijenata 

sa poznatom ili suspektnom refleksnom sinkopom 

pre razmatranja ugradnje pejsmejkera [22]. 

Pored neobjašnjenih sinkopa ispitivana je 

uloga ILR-a i kod bolesnika kod kojih postoji 

sumnja na epilepsiju, ali je terapija ostala bez efekta 

kao i kod starijih pacijenata sa neobjašnjenim 

padovima [22]. Diferencijalna dijagnoza sinkope u 

odnosu na epilepsiju u nekim sluĉajevima može biti 

teška. U toku najvećeg broja epileptiĉnih napada 

dolazi do tranzitornog gubitka svesti. Sinkope su 

obiĉno provocirane, dok epileptiĉni napadi najĉešće 

nisu. Izuzetak su refleksne epilepsije. Pažljivim 

uzimanjem anamneze obiĉno je moguće razlikovati 

auru epileptiĉnog napada od presinkopalnih 

senzacija [23, 24]. 

Tokom samog gubitka svesti potpuna 

relaksacija muskulature obiĉno ne govori u prilog 

epilepsiji. Jedini izuzetak su atoniĉni napadi, koji se 

javljaju retko i obiĉno bez provokacije kod dece sa 

već postojećim neurološkim smetnjama. 

Pokreti tela mogu biti prisutni i kod 

epilepsije i kod sinkope. Kod epilepsije su prisutni 

toniĉno-kloniĉni pokreti, klonizmi ili automatizmi, 

koji traju do nekoliko minuta, dok su kod sinkope 

toniĉno-kloniĉni pokreti prisutni retko i traju 

nekoliko sekundi (manje od 15 sekundi). Trzaji tela 

kod epilepsije su grubi, ritmiĉni i obiĉno 

sinhronizovani, dok su oni kod sinkope  manjeg 

obima, aritmiĉni i asinhroni. Ugriz jezika i cijanoza 

tokom gubitka svesti pre upućuju na epilepsiju, ali 

nisu iskljuĉeni ni kod sinkope. Urinarna 

inkontinencija se javlja u oba sluĉaja. 

Pacijenti mogu biti zbunjeni i 

dezorjentisani duže vremena posle epileptiĉnog 

napada, dok je kod sinkope osvešćivanje trenutno. 

Glavobolja, bol u mišićima, visok nivo kreatin 
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kinaze i prolaktina su ĉešći posle epileptiĉnog 

napada [4]. 

Radi razlikovanja epileptiĉnog napada od 

sinkope, pored detaljne anamneze i 

heteroanamneze, potrebno je uraditi neurološki 

pregled i elektroencefalografiju (EEG). EEG nalaz 

je normalan izmeĊu dva napada sinkope. Normalan 

interiktalni EEG ne može iskljuĉiti epilepsiju, mora 

uvek biti interpretiran u kliniĉkom kontekstu [25]. 

EEG nije neophodan ako je sinkopa najverovatniji 

uzrok tranzitornog gubitka svesti, ali jeste kada je 

epilepsija verovatni uzrok ili kada kliniĉki nije 

jasno kom se entitetu radi. EEG se takoĊe koristi u 

dijagnostici psihogene pseudosinkope, ukoliko se 

snima tokom provociranog napada [26]. 

CT, MR i dopler ultrazvuĉni pregled 

krvnih sudova vrata i mozga mogu biti od znaĉaja 

za neurološku evaluaciju nejasnih sluĉajeva. 

Osnovni cilj leĉenja bolesnika sa 

sinkopom je produženje životnog veka, smanjivanje 

mogućnosti povreĊivanja i prevencija ponavljanja 

sinkopa. Znaĉaj i prioritet ovih razliĉitih ciljeva 

zavise od uzroka sinkope. 

Terapijske mere su u direktnoj vezi sa 

uzrokom sinkope i stratifikacijom rizika. Sinkope 

uzrokovane srĉanim aritmijama se moraju leĉiti 

kauzalnom terapijom: pejsmejker terapijom, 

kateterskom ablacijom, antiaritmicima i 

implantabilnim kardioverter defibrilatorom (ICD) 

[27]. Postoje bolesnici kod kojih je taĉan 

mehanizam sinkope nepoznat ili nesiguran i na 

kraju kompletne evaluacije. Kod ovih bolesnika 

primarni cilj leĉenja je redukcija rizika za smrtni 

ishod [28]. 

 

PRIKAZ SLUĈAJA 

Mi predstavljamo sluĉaj bolesnice stare 22 

godine, koja je treće dete zdravih roditelja, trudnoća 

majke uredna, poroĊaj u terminu, prirodnim putem 

bez komplikacija, telesna težina na roĊenju 3150 gr.  

Rani psihomotorni razvoj protekao uredno. Nije 

znaĉajnije bolovala. U porodici nema bolesti od 

znaĉaja za neurološki i kardiološki hereditet. 

Prve tegobe su se javile 2006. godine, u 

14. godini života. Osetila je „lupanje srca”, 

vrtoglavicu, „taĉkice pred oĉima”, izgubila svest, 

nema heteropodataka, nije se javljala lekaru. 

Posle oko godinu dana, 2007. godine, 

posle ĉasova u školi osetila da joj nije dobro, imala 

je zamagljen vid, sela, kada se osvestila ležala je na 

podu, nije bilo oĉevidaca. Sutradan, posle buĊenja 

predosetila da će se onesvestiti, vrisnula je i više se 

ne seća niĉeg. Majka ju je u sledećem trenutku 

zatekla kako sedi u krvetu. Neposredno potom, 

tokom pregleda u Domu zdravlja, imala je dve 

epizode tokom kojih je prevrnula oĉima, ukoĉila se 

i imala trzaje ekstremiteta. Dobila je diazepam i.v. i 

transportovana je na deĉije odeljenje bolnice u 

Valjevu. UraĊen joj je CTC koji je opisan kao 

uredan. Tokom boravka na odeljenju iznenada je 

kriknula, izgubila svest, imala klonizme, bila je 

ekstremno bleda. Registrovana je tahikardija od 

300/min (bila je na monitoru), potom je nastupio 

srĉani zastoj, reanimirana je, posle oko 90 sec. 

uspostavljen je sinusni ritam od 70/min. 

Transportovana je u Institut za majku i 

dete u Beogradu. Po prijemu u jedinicu intenzivne 

nege, zapoĉeto je kontinuirano praćenje vitalnih 

funkcija. Istog dana po prijemu registrovan je 

iregularni srĉani ritam, polimorfne ventrikularne 

ekstrasistole na monitoru, potom kliniĉki prestanak 

srĉane radnje, reanimirana je, odmah je zapoĉeta 

intravenska terapija amiodaronom, koji se tokom 

boravka postepeno prevodi na peroralnu primenu 

uz uvoĊenje malih doza propranolola.Od momenta 

uvoĊenja u terapiju amiodarona napadi se više nisu 

javljali. 

Tokom boravka u Institutu uraĊeno je 

sledeće: laboratorijske analize, FOU, u više navrata 

EKG, 24-satni holter EKG monitoring, radiografija 

srca i pluća, ehokardiografija, EEG u dva navrata 

(oba puta iznad centralnih regiona leve hemisfere 

registrovani su retki solitarni šiljci i oštri talasi). 

U zakljuĉku na otpustu sa Instituta je 

konstatovano da su na osnovu anamnestiĉkih 

podataka, opisa napada, uzrasta deteta i 

registrovanog srĉanog zastoja sa ozbiljnom 

aritmijom diferencijalno dijagnostiĉki dolazile u 

obzir epilepsija, Long QT sindrom, tumor u 

pretkomorama, akutni miokarditis ili aritmogena 

displazija desne komore (ADDK).  

Sprovedenim programom ispitivanja  

iskljuĉene su  sve prethodno pomenute dijagnoze, 

osim aritmogene displazije desne komore. 

Ultrazvuĉnim pregledom  je registrovana 

hipertrabekularna desna komora apikalno 3cm 

pregraĊena dubokim recesusima i postavljena je 

radna dijagnoza ADDK. Preporuĉena je terapija 

amiodaron tabletama od 200mg, 1 dnevno i inderal 

tabletama od 40mg, polovina ujutru, cela uveĉe. 

Data je preporuka za MR srca, kontrolni EKG 

holter monitoring i eventualnu biopsiju srca. 

Zabranjena joj je fiziĉka aktivnost. 

Naredne godine uz amiodaron je u terapiju  

umesto inderala uveden sotalol u dozi od 3x40mg. 

Na navedenoj terapiji je bila od 2007. do 2012. 

godine, bez kriza svesti, osim jedne u 2008. godini, 

koja se javila kada je samoinicijativno kratkotrajno 

prekinula uzimanje lekova. Tokom ovog perioda, u 

više navrata je hospitalizovana na Institutu za 
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majku i dete, gde su joj raĊeni EKG holter 

monitorinzi i nalazi su bili uvek uredni. U dva 

navrata je radila MR srca i nisu registrovani znaci 

za ADDK. U više navrata raĊen je EEG u budnom 

stanju i u spavanju, nalazi su bili uredni. U aprilu 

2012. godine primljena je u Institut za 

kardiovaskularne bolesti „Dedinje” radi 

elektrofiziološkog ispitivanja srca. Iskljuĉena joj je 

sva terapija.  

U jednom aktu je uraĊen 

supraventrikularni i ventrikularni program. 

Prilikom intervencije bolesnica je osetila 

malaksalost, vrtoglavicu, jako „lupanje srca”, imala 

je osećaj da joj se predmeti približavaju i 

udaljavaju, imala je trzaje rukama i nogama, 

osećala je strah, svest nije gubila. Ovaj napad nije 

bio praćen patološkim promenama na EKG-u. 

Konsultovan je neurolog koji je iskazao sumnju da 

se radi o konverzivnom napadu. Posle 7 dana 

uraĊen je kontrolni ventrikularni program i sve je 

proteklo bez komplikacija, nalaz je bio uredan. 

Otpuštena je sa Dedinja bez antiaritmijske terapije, 

sa preporukom za head-up tilt test, pregled 

neurologa i EEG.  

Dva meseca posle ukidanja terapije, imala 

je krizu svesti istih osobina kao i ranije. Tada se 

javila neurologu, koji je uradio neurološku 

evaluaciju. Neurološki nalaz je bio uredan. 

Standardni EEG i EEG posle deprivacije spavanja 

nisu beležili patološke promene. MR 

endokranijuma je registrovao fokus postishemijske 

glioze levo periventrikularno. Uradila je head-up 

tilt test u KBC „Bežanijska kosa”. RaĊen je test pod 

uglom od 70 stepeni, po konzervativnom protokolu. 

U samom poĉetku testa javila se izražena 

tahikardija sa presinkopalnim tegobama, zbog ĉega 

je test prekinut. Hemodinamski odgovor je 

ukazivao na posturalni tahikardiĉni sindrom 

(POTS) i iskazana je sumnja na vazovagalnu 

sinkopu. 

Tokom 2012. godine u tri navrata je imala krize 

svesti sledećih osobina: oseti lupanje srca i 

nedostatak vazduha, izgubi svest, pomodri, nekada 

ima grĉeve ekstremiteta, umokri se, posle napada 

oseća umor. 

Posle svake od ovih kriza raĊeno je 

kardiološko ispitivanje, nalazi uredni, kardiolozi 

iskljuĉuju kardiološki uzrok gubitaka svesti. 

Krajem juna 2012. godine u terapiju je uveden 

valproat (Eftil R tbl.) u dozi od 500mg uveĉe. 

Naredna dva meseca je bila bez napada. 

Zbog procene neurologa da nije 

definitivno utvrĊen mehanizam nastanka gubitaka 

svesti i da samim tim postoji znaĉajan rizik od 

znaĉajnih kardiovaskularnih dogaĊaja i iznenadne 

srĉane smrti, konsultovan je tim kardiologa i 

neurologa, dogovoreno je dalje kardiološko 

praćenje i ukidanje antiepileptika, što je i uĉinjeno 

u avgustu 2012. godine. 

Tokom oktobra 2012. godine javila se  

serija gubitaka svesti istih osobina, te je 

hospitalizovana na neurološkom odeljenju bolnice u 

Valjevu. Posle više konsultacija kardiologa, 

upućena je na kardiologiju KC Srbije, gde joj je 

uraĊena implantacija ILR Medtronic Raveal 

prepektoralno potkožno (aparat koji samo registruje 

EKG aktivnost bez mogućnosti defibrilacije), uz 

amiodaron, jednu tabletu dnevno, 5 dana, vikendom 

pauza. Otpusna dijagnoza je bila: Sincopa 

recidivans. Tachycardia paroxismalis non 

specificata. 

Od oktobra 2012. do aprila 2013. godine 

nije imala krize svesti. Poĉetkom aprila 2013. 

godine izgubila je svest, imala grĉeve, umokrila se. 

Primljena je na kardiologiju bolnice u Valjevu, gde 

je elektronska kontrola ILR-a pokazala kratkotrajnu 

epizodu polimorfne ventrikularne tahikardije, 

maksimalne  frekvence 330/min. 

 

Slika 1 – Epizoda polimorfne ventrikularne tahikardije sa ILR naše bolesnice. 
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Slika 2 – Epizoda polimorfne ventrikularne tahikardije sa ILR naše bolesnice. 

 
 

Prevedena je u Pejsmejker centar KC 

Srbije gde je 3. 04. 2013. godine operisana, uraĊena 

je ekstrakcija ILR-a i implantiran je ICD-VR 

(Implantabile Cardioverter Defibrilator). 

Preporuĉena je i terapija propranolol 2x20mg. 

Od tada je bez kriza svesti i bez aktivacije 

defibrilatora. 

Poslednje kontrole neurologa i kardiologa 

su obavljene u martu 2014. godine. Bolesnica je 

bez neurološke terapije. 

 

Slika 3 – Normalan EKG zapis sa poslednje kontrole naše bolesnice. 

 
 

Za sada smatramo da se radi o 

konvulzivnim  kardiološkim sinkopama izazvanim 

ventrikularnom tahikardijom nepoznate etiologije. 

Za prikaz ovog sluĉaja autori su imali pisanu 

saglasnost bolesnice. 

 

DISKUSIJA 

Tokom hospitalizacije u Instututu za 

majku i dete 2007. godine iskazana je sumnja, tj. 

postavljena je radna dijagnoza aritmogene 

displazije desne komore (ADDK), a paroksizam 

vetrikularne tahikardije tokom boravka u bolnici je 

tretiran ampuliranim amiodaronom, koji je uz 

inderal preporuĉen i za ambulantni tretman. Kasnije 

je inderal zamenjen sotalolom. 

Najveća studija sprovedena na 81 

bolesniku ukazuje da je sotalol najefikasniji lek u 

leĉenju ADDK sa uspešnošću od 68%, za razliku 

od amiodarona, gde je uspešnost bila 26% [29]. 

Zakljuĉeno je da je, ukoliko je terapija sotalolom 

neuspešna, neophodno razmišljati o invazivnijem 

naĉinu leĉenja. 

Radiofrekventna kateter ablacija efikasna 

je za neke pacijente sa ventrikularnom tahikardijom 

[30]. Iako takav naĉin leĉenja može biti efektivan u 

kratkom periodu, sama procedura je povezana sa 

visokom stopom ponovnog javljanja (kod 40% 

sluĉajeva se ponovi za 3 godine), što govori da je 

ovaj naĉin zbrinjavanja ADDK palijativne prirode 

[31]. 

Implantabilni kardioverter defibrilator 

(ICD) konvertuje ventrikularni flater/fibrilaciju u 

sinusni ritam i ugraĊuje se kod selektovanih 

bolesnika koji su u povišenom riziku od iznenadne 

srĉane smrti. MR srca se smatra zlatnim 

standardom za neinvazivno postavljanje dijagnoze 

ADDK i kod naše bolesnice je raĊen dva puta; oba 

puta nalaz je opisan kao uredan. Najverovatnije se 

smatralo da je tim nalazima iskljuĉeno strukturno 

oboljenje srca, te se odustalo od nagoveštene 

biopsije srca. 
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Biopsija miokarda, tj. endomiokardna 

biopsija se po pravilu uzima iz interventrikularnog 

septuma desne komore. Biopsija slobodnog zida 

desne komore se smatra riziĉnom jer može 

prouzrokovati potencijalnu perforaciju i 

tamponadu, naroĉito kada je u pitanju istanjeno, 

fibrozno tkivo [32]. 

Optimalan naĉin leĉenja ADDK je 

kontroverzan. Postoji više opcija koje obuhvataju 

antiaritmike, radiofrekventnu ablaciju, 

implantabilni kardioverter defibrilator, hirurške 

metode i transplantaciju srca. Naša bolesnica je 

najpre leĉena antiaritmicima, potom kardioverter 

defibrilatorom. 

 

ZAKLJUĈAK 

Predstavljen je sluĉaj 22-godišnje 

bolesnice sa ponavljanim kardijalnim konvulzivnim 

sinkopama, kod koje, uprkos ekstenzivnom 

ispitivanju uzrok konvulzivnih epizoda, nije 

razjašnjen do ugradnje implantabilnog loop 

recorder-a (ILR), koji je pokazao da su gubici svesti 

izazvani izraženom vetrikularnom tahikardijom 

(preko 300/min). Leĉenje je sprovedeno ugradnjom 

kardiodefibrilatora. 

Prikaz sluĉaja naše bolesnice ukazuje na 

teškoće koje se ponekad javljaju u diferencijalnoj 

dijagnozi izmeĊu sinkope i epilepsije. U sluĉaju 

naše bolesnice, kljuĉna dijagnostiĉka metoda koja 

je definitivno razjasnila sluĉaj je bio ILR. 

Dijagnozom polimorfne ventrikularne tahikardije sa 

frekvencom 330/min, rešen je dijagnostiĉki 

problem posle oko 7 godina, a bolesnica je uspešno 

leĉena kardioverter defibrilatorom. 

Ovaj sluĉaj ukazuje na znaĉaj korišćenja 

ILR-a kod pacijenata sa refrakternim konvulzivnim 

epizodama  nedovoljno jasne etiologije, gde je 

poremećaj srĉanog ritma mogući uzrok. 

Blagovremena dijagnoza nejasnih sinkopalnih 

stanja je od izuzetne važnosti zbog velikog rizika 

od naprasne smrti ove grupe bolesnika. 

Naglašavamo veliki znaĉaj timskog rada u 

obradi i leĉenju ove grupe bolesnika, imajući u vidu 

kompleksnost i multidisciplinarnost ove 

problematike. 
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