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Úvod
Synkopa je symptom definovaný jako náhlá, 
krátkodobá ztráta vědomí vedoucí obvykle ke 
ztrátě posturálního tonu s následnou spon-
tánní úplnou úpravou. Je důsledkem pře-
chodného snížení mozkové perfuze v oblas-
tech kontrolujících stav vědomí. Je důvodem 
zhruba 3 % akutních vyšetření v nemocnici 
a až 6 % hospitalizací [1]. Diferenciální dia-
gnostika bývá obtížná, může se vyskytovat 
u jedinců bez organického postižení nebo být 
projevem řady patologických stavů. Podle no-

vějších poznatků se ukazuje, že asi 17,5 % 
synkop zůstává neobjasněných i po prove-
dení kompletního kardiologického vyšet-
ření včetně elektrofyziologického vyšetření 
a HUT testu [2]. Klinická klasifikace synkop 
zahrnuje čtyři základní kategorie: nervově 
zprostředkovaná synkopa, ortostatická hy-
potenze a kardiální a cerebrovaskulární syn-
kopa. Nejhorší prognózu mají pacienti s kar-
diální synkopou – jednoroční mortalita se 
u nich pohybuje kolem 18–33 %, zatímco 
u pacientů s nekardiální nebo nejasnou syn-

kopou 0–12 %, resp. 6 % [4]. Podkladem 
kardiální synkopy je buď obstrukce toku 
krve nebo pokles minutového objemu srdeč-
ního v důsledku arytmií, případně jejich kom-
binace. Prognosticky nejzávažnější příčinu 
arytmogenních synkop představují komo-
rové arytmie. Jedna z méně častých nemocí, 
která může vést ke vzniku komorové tachy-
kardie, je Brugada syndrom, geneticky pod-
míněná kanálopatie zodpovědná přibližně za 
20 % všech náhlých srdečních smrtí u pa-
cientů se strukturálně normálním srdcem [5].  
Na EKG způsobuje charakteristické ST ele-
vace v prekordiálních svodech V1-3 s rychlým 
poklesem a inverzí vlny T, inkompletním RBBB.

Popis případu
Čtyřicetidvouletá pacientka byla v únoru 2012 
odeslána na naše pracoviště k dořešení etio-
logie recidivujících synkopálních a presynko-
pálních stavů. Anamnesticky udává rozvoj cca 
od 15 let věku, kdy prodělala autonehodu – 
od té doby cca třikrát za rok omdlela bez ja-
kéhokoli úvodního pocitu, prakticky vždy 
s pádem, často se zraněním (četné odřeniny 
hlavy, drobnější úrazy, kontuze mozku). Ztráta 
vědomí bývá bez prodromů, je krátkého trvání, 
několikrát s poraněním pro pád z výšky. Bez 
pokousání jazyka, bez křečí, bez pomočení, 
několikrát třes očních víček – jednou si to pa-
matuje – nebyla během záchvatového stavu 
zcela v bezvědomí. Cca od r. 2008 se přidá-
vají recidivující vodnaté průjmy, opakovaně vy-
šetřena gastroenterologem, endoskopická vy-
šetření negativní. Frekvence pádů postupně 
narůstá (sedmkrát za rok). Současně vnímá 
palpitace v průměru 1× za týden. Prodělala 
i bezzáchvatové období – po porodu druhého 
dítěte asi pět let. V rodinné anamnéze zjiš-
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Abstract
Syncope of multifactorial etiology or several symptoms of the same disease? - competition 
case report. This case report describes a young woman who was examined for recurrent presyncopal 
and syncopal states. She had atypical symptoms difficult to classify to one of known categories of syn-
copes. Using numerous diagnostic methods we gradually eliminated all possible causes. She received 
the Reveal recording system subsequently followed by an implantation of a DDD pacemaker, because 
of detection of bradycardia. After 18 months from the beginning of our investigation the disease cul-
minated in a serious deterioration of her state with recurrent need of cardio-pulmonary resuscitation, 
which led to diagnosis of Brugada syndrome based on the detection of ventricular tachycardia and typ-
ical ECG changes. This was followed by successful ICD implantation. The case was further compli-
cated by ongoing presyncopes, with sinus tachycardia and marked changes of her blood pressure. Be-
cause of this, the differential diagnosis was even more difficult. After exclusion of other possible causes, 
severe autonomic dysfunction augmented by long-term hospitalization was finally diagnosed. Therapeu-
tically the patient is now successfully controlled by a relatively high dose of beta-blocker.
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ťujeme úmrtí bratra ve věku 33 let na rako-
vinu plic. Sama pacientka dosud byla léčena 
pouze s astmoidní bronchitidou, jinak je její 
anamnéza bez pozoruhodností. Při první hos-
pitalizaci na našem pracovišti v květnu 2012 
byla provedena kontinuální EKG monitorace, 
třídenní monitorace TK (v noci bez fyziologic-
kého poklesu TK). Za hospitalizace prodělala 
pacientka několikrát prekolapsový stav, palpi-
tace – vždy zachycena pouze sin. tachykardie 
kolem 150–160/min. Spontánní úprava 
stavu do několika minut. Při elektrofyziolo-
gickém vyšetření (EFV) bez průkazu SVT či 
AVNRT, dále provedena vyšetření k vylou-
čení endokrinologické příčiny (karcinoid, fe-
ochromocytom, hypokortikalizmus, neuro-
endokrinní tumory). HUT test a echo srdce 
v normě. Etiologie stavů nadále nejasná, pa-
cientka předána na neurologickou kliniku k vi-
deoEEG monitoraci – stran epileptické akti-
vity záznam hraniční. Dále provedena NMR 
mozku – negativní. V průběhu léta 2012 
zhoršení stavu, kdy byly frekvence presynkop 
či synkop až čtyřikrát týdně, ambulantní neu-

rolog nasazuje valproát jako terapeutický 
pokus, současně nasazen ivabradin. Násle-
duje období bez záchvatů až do podzimu 
2012, kdy pacientka prodělala virózu, potom 
prodělala synkopu s komocí mozkovou a nut-
ností hospitalizace (možná vazba na změnu 
polohy). V únoru 2013 byl pacientce implan-
tován nahrávač Reveal. V téže době byla na 
monitoru během hospitalizace zachycena 
minim. TF 33/min (obr. 1) a při prekolapsu 
krátký úsek junkčního rytmu 36–38/min 
(obr. 2). Vysazena bradykardizující medikace 
(ivabradin). Reveal odhaluje v době potíží sin. 
bradykardii 30–40/min (již bez vlivu medi-
kace). Na základě těchto nálezů implantován 
v březnu PM v režimu DDD. Následuje období 
tří měsíců bez potíží.

V červnu 2013 byla pacientka přijata 
k transpozici kapsy PM pro hrozící deku-
bitus, za hospitalizace rozvoj subfebrilií a fe-
brilií, pozit. HK, opakovaná léčba ATB, opět 
se objevil výskyt prekolapsových a kolapso-
vých stavů, přičemž za monitorace zachy-
cena sinusová tachykardie. Opakováno EFV, 

kde byla zjištěna fokální síňová tachykardie 
ze zadní stěny PS, řešená RFA. Pacientka 
byla propuštěna domů. Pro trvající potíže pa-
cientky krátce nato znovu opakováno EFV, 
kde byla vyvolána pouze nesetrvalá eufrek-
venční fibrilace síní. V srpnu 2013 byla pa-
cientka přivezena RLP na urgentní příjem 
naší nemocnice po kolapsovém stavu 
během vycházky s protrahovanou hypotenzí, 
zachycen jeden běh NSKT, nutnost resusci-
tace a hospitalizace na anesteziologicko-re-
suscitační klinice. Echograficky zjištěna de-
prese funkce LK s erekční frakcí (EF) kolem 
15 %. Systolická funkce se během 14 dnů 
postupně normalizuje. Pro hraniční elevaci 
kardiomarkerů a akcentovanou poruchu ki-
netiky na přední stěně byla provedena koro-
narografie s fyziologickým nálezem na věn-
čitých tepnách. Doplněna NMR srdce – bez 
jednoznačné patologie, vyšetření však bylo 
limitováno četnými artefakty z elektrod PM. 
Za týden poté ještě v nemocnici opět kolap-
sový stav s protrahovanou hypotenzí, elekt-
romechanickou disociací a nutností resusci-

Obr. 1. Minimální TF během Holterovy monitorace – sinusová bradykardie 33/min.

Obr. 2. Záchyt junkčního rytmu během prekolapsu, TF 36–38/min.
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Obr. 3. Komorová tachykardie.

Obr. 4. EKG po resuscitaci se známkami charakteristickými pro Brugada syndrom.
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Diskuze
Diferenciální diagnostika synkopálních stavů 
může být v řadě případů velmi obtížná. Naše 
pacientka pravděpodobně trpěla kombi-
nací několika různých faktorů, které samy 
o sobě mohou k synkopě vést. Objevovaly 
se u ní stavy prekolapsové spojené palpita-
cemi a opakovaným záchytem sinusové ta-
chykardie, což může souviset pravděpo-
dobně s autonomní dysfunkcí a syndromem 
posturální tachykardie. Tyto stavy byly zhor-
šovány interkurentními infekcemi a dlouho-
dobým pobytem v nemocnici, což je v sou-
ladu s obecně přijímanou teorií jejich vzniku. 
Současně se popisuje i porucha dalších auto-
nomních funkcí jako např. porucha termore-
gulace, pocení, poruchy mikce nebo stolice. 
U naší pacientky by pro toto mohly svědčit ne-
objasněné subfebrilie a průjmovité onemoc-
nění bez jasné příčiny. Vzhledem k paroxy-
smální tachykardii a náhlému vzestupu TK 
jsme pomýšleli i na endokrinní příčinu. Jak la-
boratorní testy, tak zobrazovací metody toto 
vyloučily. Všechna vyšetření jsme v průběhu 
celé doby několikrát opakovali se stejným vý-

dání EKG byl tento obraz patrný již na EKG 
z kliniky ARK po první resuscitaci (obr. 5). 
Následný den opět normalizace systolické 
funkce LK a na EKG necharakterické změny.  
Pacientce byl následně implantován ICD. 
Ajmalinovým testem se nepodařilo vyvolat 
typické EKG změny. V mezidobí byl pro-
veden také ortostatický test za invazivní mo-
nitorace TK a EKG. Při vertikalizaci proka-
zujeme sinusovou tachykardii až 160/min  
a současně hypertenzní reakci (max. TK 
215/130) s následným poklesem k nor-
málním hodnotám, pacientka přitom prodě-
lává prekolapsový stav. Proto byla zavedena 
medikace betablokátory, které se titrovaly 
do maximální dávky. Při stejném testu se za-
vedenou terapií prokazujeme pouze mírnou 
tachykardii a vzestup TK, pacientka je sub-
jektivně bez potíží. Stav uzavíráme jako po-
ruchu autonomního nervového systému 
s poruchou řízení TK a srdeční frekvence. 
Od implantace ICD a zavedení medikace je 
pacientka bez poruchy vědomí, pouze jeden-
krát lehčí prekolapsový stav s palpitacemi po 
vynechání jedné dávky betablokátoru.

tace. Znovu přechodná deprese funkce LK, 
která se do týdne naprosto normalizuje. Dále 
provedeno ergometrické vyšetření s ná-
lezem pouze nespecifických změn repolari-
zace. Opakován HUT test – bez průkazu neu-
rokardiogenní synkopy. V mezidobí se stále 
vyskytují recidivující presynkopální stavy pro-
vázené sinusovou tachykardií. Znovu se opa-
kovala vyšetření k vyloučení endokrinní pří-
činy. Trvají subfebrilie bez jasného klinického 
vysvětlení či laboratorní korelace. 9. 9. 2013 
záchyt synkopující komorové tachykardie 
kolem 130/min (obr. 3), následně pozoro-
vány tonicko-klonické křeče, zahájena KPR 
a po cca jedné minutě obnova síňové stimu-
lace se spontánním převodem na komory. 
EF poklesla na 35 %. Podpora oběhu ka-
techolaminy, postupně návrat vědomí, 
hned poté se ale opakuje další synkopu-
jící komorová tachykardie, po jejímž skon-
čení následuje těžká hypotenze s nutností 
podávání vysokých dávek katecholaminů.  
Na kontrolním EKG po resuscitaci pozoru-
jeme obraz charakteristický pro Brugada 
syndrom I. typu (obr. 4). Při zpětném dohle-

Obr. 5. EKG po první resuscitaci pacientky, opět známky Brugada syndromu.
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v současné době zůstává jedinou efektivní 
léčebnou metodou této choroby [5]. Pro po-
dezření na současnou autonomní dysfunkci 
jsme doporučili léčbu betablokátorem v maxi-
mální dávce. Od té doby pacientka doma ne-
prodělala žádnou závažnou synkopu, pouze 
jedenkrát měla prekolapsový stav provázený 
palpitacemi při stresovém podnětu v čekárně 
lékaře, kde byla jako doprovod manžela. Sub-
jektivně pozoruje výrazné zlepšení. Při kon-
trole ICD nebyly v paměti přístroje zazname-
nány žádné komorové arytmie.

Shrnutí
Zmíněnou kazuistikou jsme chtěli poukázat 
na složitou diferenciální diagnostiku synkopál-
ních stavů. Naše pacientka se prezentovala 
různými symptomy, které samy o sobě mohou 
vyvolávat synkopální stavy, a tedy nás dovést 
k mylné diagnóze. Současně téměř všechny 
mohly souviset s Brugada syndromem a auto-
nomní dysfunkcí, které jí byly po delší době 
diagnostikovány.
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sledkem. Pozorovaná sinusová tachykardie 
a následně fokální síňová tachykardie zjištěná 
při EFV mohla rovněž souviset s následně 
diagnostikovaným Brugada syndromem. 
Je popisováno, že až 20 % pacientů s tímto 
syndromem má nějakou formu supraventri-
kulárních tachykardií [3]. Dalším problémem 
u naší pacientky byl záchyt bradykardií, na zá-
kladě kterých jí byl původně implantován kar-
diostimulátor. Výskyt poruch AV vedení a zpo-
maleného síňového vedení je v souvislosti 
s Brugada syndromem rovněž popisován [6]. 
Až opakovanou několikanásobnou kontrolou 
EKG jsme zjistili známky charakteristické pro 
Brugada syndrom. Tyto změny po krátké době 
opět vymizely a nebyly vyvolatelné ani ajmali-
novým testem, což svědčí pro význam opako-
vaných kontrol EKG. Neobjasněná v našem 
případu zůstává přechodná deprese funkce 
LK. Podezření jsme měli i na stresovou kar-
diomyopatii či myokarditidu, ani jedno se 
však nepotvrdilo. Pacientce jsme také pro-
vedli endomyokardiální biopsii s molekulární 
detekcí patogenů s negativním výsledkem.  
Je možné, že přechodná deprese funkce se 
objevila pouze v souvislosti s prodělanou re-
suscitací a protrahovanou hypotenzí. Co se 
terapie týče, v souladu s platnými doporuče-
ními jsme pacientce implantovali ICD. Ten 
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