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SINKOPA U TJELESNOM NAPORU U MLADIH [PORTA[A

VESNA HERCEG-^AVRAK, @ELJKO CVETKO†, MAJA BATINICA*

Sinkopa je ~est doga|aj u mladih osoba i obi~no je bezazlenog karaktera. Me|utim, sinkopa u naporu uvijek zahtijeva obradu, 
jer mo`e biti znak `ivotno ugro`avaju}eg stanja i mogu}e iznenadne smrti. Ako se sinkopa dogodi tijekom napora, uvijek ima poten-
cijalno ozbiljniju podlogu nego ona koja se javila neposredno nakon napora. Sinkopa vezana za napor naj~e{}e je neurokardiogene 
etiologije, ali mo`e biti i kardijalnog, neurogenog ili metaboli~kog uzroka. Nema specifi~nog testa koji bi odmah pouzdano razjasnio 
o kojem je uzroku sinkope rije~. Potrebno je uzeti detaljnu anamnezu, obaviti klini~ki pregled, laboratorijsku dijagnostiku i elektro-
kardiogram. Ako postoji sumnja na kardijalnu podlogu opisanih tegoba, pacijenta treba uputiti na dodatnu kardiolo{ku obradu – 
ehokardiografiju i test optere}enja, na temelju ~ega }e biti odlu~eno o potrebi daljnje obrade, terapije i mogu}nosti nastavka {por-
tske aktivnosti.
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UVOD

Sinkopa nije rijedak doga|aj u djece i 
adolescenata i naj~e{}e je nedu`nog ka-
raktera. Me|utim, iznenadni gubitak 
svijesti koji se javlja vezano za tjelesni 
napor i {portsku aktivnost mo`e imati oz-
biljan uzrok, pa zahtijeva dodatnu dija-
gnostiku i pozornost. Uzroci sinkope u 
mladih {porta{a mogu biti razli~iti: od be-
zazlenih neurokardiogenih reakcija do 
`ivotno ugro`avaju}ih stanja, kao {to je 
ventrikulska tahikardija. Lije~nik primar-
ne za{tite naj~e{}e je prvi u kontaktu s 
takvim pacijentom i on procjenjuje koja 
je obrada potrebna, kojim redoslijedom, 
te mo`e li {porta{ nastaviti sa {portskom 
aktivno{}u dok je obrada u tijeku (1). 
Budu}i da uzrok mo`e biti potencijalno 
vrlo ozbiljan, {porta{a koji je imao sin-
kopnu ataku u naporu katkad treba privre-
meno isklju~iti iz {portskih aktivnosti, 
dok se ne razjasni etiologija.

Cilj obrade je razlu~iti je li posrijedi 
kardiogeni ili nekardiogeni uzrok sinko-
pe. Va`no je razjasniti postoji li patolo{ki 
nalaz na srcu ili je samo rije~ o fiziolo{koj 
adaptaciji na tjelesni napor (tzv. {portsko 
srce). Potrebno je procijeniti kakav je 
zna~aj sinkope s obzirom na ponavljanje 
iste situacije, na daljnje bavljenje {portom 
kao nerijetko vrlo unosnim zanimanjem 
te, osobito, kolika je vjerojatnost izne-
nadne smrti (2).

DEFINICIJE

Sinkopa u naporu podrazumijeva na-
glo nastali tranzitorni gubitak svijesti i 
posturalnog tonusa koji se javlja tijekom 
napora ili neposredno nakon njega.

[portska medicinska literatura navodi 
termin kolaps u naporu (engl. exercise-
-associated collapse), koji ozna~ava ne-
mogu}nost stajanja i hodanja bez pridr-
`avanja zbog slabosti, nesvjestice, oma-
glice ili sinkope. Pritom su isklju~ene 
povrjede i ortopedski uzroci.

Razlika izme|u sinkope u naporu i 
 kolapsa u naporu je u tome {to je opora-
vak nakon sinkope brz i spontan, dok 
 kolaps u naporu du`e traje i bolesnik se 
sporije oporavlja.

Termin presinkopa odnosi se na po-
reme}aj senzorija i posturalnog tonusa 
bez potpunog gubitka svijesti.

EPIDEMIOLOGIJA I KLINI^KO ZNA^ENJE

Sinkopalna epizoda je ~esta pojava i 
javlja se u 15-25% mladih osoba. U 
{porta{a se sinkopa javlja rje|e nego u 
ostaloj populaciji. U velikoj epidemio-
lo{koj studiji C o l i v i c c h i j a  i  s u r. 
(3), u kojoj je sudjelovalo 7,568-ero mla-
dih {porta{a, sinkopu je tijekom pet godi-
na imalo 474-ero ili 6,2% ispitanika. Od 
tog broja je njih 411-ero ili 86,7% imalo 
sinkopu nevezanu za napor, 12% nakon 
napora, a u naporu tek 1,3% ispitanika.

Iznenadna smrt {porta{a na terenu nije 
~esta pojava, ali je uvijek pra}ena jakom 
medijskom pozono{}u, velikom zabri-
nuto{}u i nemirom cijele zajednice. 
Sinkopa koja se dogodi u naporu izaziva 
manje sna`an interes, ali njezino zna~enje 
ne smije biti podcijenjeno. Uvijek je 
pra}ena zabrinuto{}u samog {porta{a, 
obitelji, ali i lije~nika, da ne promakne 
dijagnoza koja mo`e dovesti do iznenad-
ne smrti. U studiji K r a m e r a  i  s u r. 
(4) prou~ene su sve netraumatske izne-
nadne smrti mladih izraelskih vojnika 
tijekom dvanaestogodi{njeg razdoblja. 
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Na|eno je da je njih 23% imalo sinkopu 
prije smrti, a 16% ju je imalo u naporu. 
M a r o n  i  s u r.  (5) utvrdili su da je 
sinkopu u naporu imalo 17% u skupini od 
29-ero mladih {porta{a koji su umrli iz-
nenada. Sinkopa u {porta{a uvijek je iza-
zov za lije~nika. Etiologija sinkope u na-
poru je ipak naj~e{}e benigna, iako ona 
mo`e biti jedini znak sr~ane bolesti koji 
upu}uje na mogu}i lo{ ishod, osobito na 
iznenadnu smrt.

Stoga je razmatranje i dijagnostika 
sinkope u naporu izravno vezano za okol-
nosti koje dovode do iznenadne sr~ane 
smrti. Prilikom obrade bolesnika sa sinko-
pom u naporu bitno je utvrditi postoji li 
sr~ana bolest, strukturna ili elektro-
fiziolo{ka, i kolika je sigurnost za nasta-
vak {portske aktivnosti.

ETIOLOGIJA, PATOFIZIOLOGIJA
I DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

Razli~iti patofiziolo{ki mehanizmi 
mogu dovesti do prolaznog gubitka svije-
sti uzrokovanog cerebralnom hipoperfu-
zijom. Nerijetko je u interakciji vi{e 
etiolo{kih ~imbenika, koji mogu djelovati 
sinergisti~ki ili nezavisno.

prevaga vagusnog tonusa uz postupno 
sni`enje razine katekolamina. Razli~itost 
odgovora vegetativnog sustava ovisi o 
stupnju optere}enja i treniranosti organiz-
ma. Smatra se da je rije~ o vazomotornoj 
reakciji, koja nastaje zbog disbalansa 
simpati~ko-parasimpati~kog tonusa: do-
lazi do periferne vazodilatacije koja uk-
lju~uje venodilataciju. Posljedica toga je 
naglo smanjenje perifernog venskog pri-
ljeva, jer prestankom napora prestaju po-
kreti velikih skupina skeletne muskulatu-
re. Na to uslijede sna`ne ventrikulske 
kontrakcije, koje uz smanjeni ventrikulski 
volumen stimuliraju ventrikulske meha-
noreceptore. Posljedi~no, aferentna va-
galna C-vlakna prenose signale u sredi{-
nji `iv~ani sustav, {to rezultira vazodi-
latacijom i bradikardijom, vode}i hipo-
tenziji i sinkopi. Termin neurokardiogene 
sinkope uklju~uje: vazovagalnu sinkopu, 
vazodepresornu sinkopu, sindrom karo-
tidnog sinusa, kardioinhibitornu sinkopu 
te situacijsku sinkopu (epizode povezane 
s gladovanjem, uriniranjem, defekacijom, 
ka{ljem). Smatra se da su {porta{i poseb-
no predisponirani za nastanak neurokar-
diogene sinkope. Naime, poja~ani tonus 
vagusa u mirovanju kod dobro treniranih 
{porta{a olak{ava eferentni dio neurokar-
diogenog refleksa. Nadalje, prate}e he-
modinamske promjene u mirovanju po-
ve}avaju rizik za ortostatsku intoleran-
ciju. Neurokardiogena sinkopa u {porta{a 
nije `ivotno ugro`avaju}i doga|aj, op-
}enito je benignog karaktera, ima povolj-
nu dugoro~nu prognozu i ne indicira 
po{tedu od {portske aktivnosti.

K a r d i j a l n a  s i n k o p a

Ova je vrsta sinkope rje|a od neuro-
kardiogene, no ozbiljniji je doga|aj zbog 
opasnosti od nastupa iznenadne (sr~ane) 
smrti. Dijeli se u dvije podvrste.

Kardijalna sinkopa vezana
za poreme}aje sr~anog ritma

Sinkopu mogu uzrokovati aritmije po-
vezane sa sindromom Wolff-Parkinson-
White (WPW), sindromom produljenog 
QT-intervala, sindromom Brugada, poli-
morfnom ventrikulskom tahikardijom, 
aritmogenom displazijom desnog ven-
trikula, tahikardijom izlaznog trakta de-
sne klijetke, bole{}u koronarnih arterija te 
sr~anim blokovima (priro|enim ili ste-
~enim).

Paroksizmalna supraventrikulska ta-
hikardija, kao posljedica AV-nodalnog 

kru`enja impulsa ili kru`enja podra`aja 
kroz akcesorni put, ne rezultira ~esto 
sinkopom, no njezino prepoznavanje je 
va`no, jer se ve}ina takvih aritmija mo`e 
uspje{no rije{iti transkateterskom abla-
cijskom tehnikom. Preekscitacija tipa 
Wolff-Parkinson-White mo`e dovesti do 
kru`ne tahikardije i posljedi~ne sinkope, 
{to mo`e rezultirati i iznenadnom smr}u, 
osobito u slu~aju postoje}e fibrilacije 
atrija s brzim odgovorom ventrikula. To 
se doga|a ako je akcesorni put otvoren 
anterogradno (tzv. antidromna recipro~na 
AV tahikardija).

Sindrom produljenog QT-intervala 
mo`e biti primaran (uzrokovan genetskim 
mutacijama zbog kojih nastaju promjene 
u ionskim kanalima involviranim u stva-
ranje akcijskih potencijala u srcu) ili 
sekundaran zbog djelovanja pojedinih 
lijekova. Ova stanja predisponiraju `ivot-
no ugro`avaju}oj polimorfnoj ventrikul-
skoj tahikardiji (franc. torsades de poin-
tes), koja mo`e progredirati u ventri-
kulsku fibrilaciju. Klini~ki se mogu 
manifestirati sinkopom ili iznenadnom 
smr}u. U naj~e{}oj vrsti sindroma pro-
du`enog QT-intervala sinkopa je obi~no 
potaknuta adrenergi~kim stimulansom, 
primjerice tjelesnom aktivno{}u ili stre-
snom situacijom. U drugih vrsta navede-
nog sindroma torsada mo`e biti potaknuta 
bradikardijom. Budu}i da pojedini bole-
snici bazi~no imaju EKG s QT-intervalom 
urednog trajanja, u pacijenata sa sinko-
pom nerazja{njenog uzroka treba misliti 
na sindrom produljenog QT-intervala ako 
u bazi~nom EKG-u imaju poreme}aje 
 repolarizacije (alterniraju}i T-val, T-val 
promijenjene morfologije) ili pozitivnu 
obiteljsku anamnezu u smislu produlje-
nog QT-sindroma, sinkope ili iznenadne 
smrti.

Sindrom Brugada nasljedni je po-
reme}aj opisan 1992. godine, karakterizi-
ran EKG-nalazom bloka desne grane i 
specifi~ne elevacije ST-spojnice u odvo-
dima V

1
-V

3
. Osobe s navedenim po-

reme}ajem sklone su razvoju polimorfne 
ventrikulske tahikardije. Zna~ajno je na-
pomenuti da se karakteristi~ni obrazac u 
EKG-u mo`e u iste osobe tijekom vreme-
na mijenjati od potpuno urednog nalaza 
do karakteristi~no promijenjenog (6).

Katekolaminergi~ka polimorfna ven-
trikulska tahikardija u podlozi ima ge-
netsku mutaciju (RyR2 - sr~ani ryano-
dine receptor i mutacija calsequestrina), 
koja rezultira poreme}ajem kalcijskih 
 kanala. Do tahikardije karakteristi~no do-
lazi pri porastu sr~ane frekvencije vi{e od 

Tablica 1. Uzroci sinkope u naporu
Table 1. Causes of syncope on exertion

1.  Neuralno posredovana (reflektorna,
neurokardiogena, vazovagalna)/neural 
mediated (reflective, neuro-cardio, vasovagal)

2. Primarno kardijalna/Primarily cardial
a)  vezana za poreme}aje sr~anog ritma/related 

to heart rhythm disturbances
b)  vezana za strukturne grje{ke srca/related

to structural heart defects

3.  Primarno neurogena (patologija S@S-a)/
Primarily neurogenous (pathology of CNS)

4.  Ostali uzroci (ortostatski, metaboli~ki, 
psihogeni i drugi)/Other causes (orthostatic, 
metabolic, psychogenic etc)

U tablici 1 prikazana je diferencijalna 
dijagnoza sinkope povezane s tjelesnom 
aktivno{}u s obzirom na mehanizam na-
stanka.

N e u r o k a r d i o g e n a  s i n k o p a

Naj~e{}i uzrok sinkope povezane s na-
porom je neurokardiogena sinkopa. Gubi-
tak svijesti kod neurokardiogene sinkope 
nastaje sekundarno zbog nagle refleksne 
vazodilatacije i/ili bradikardije. U naporu 
dolazi do smanjenja tonusa vagusa uz 
 prevladavanje tonusa simpatikusa. Nakon 
napora se razmjerno naglo uspostavlja 



145

V. Herceg-^avrak, @. Cvetko†, M. Batinica. Sinkopa u tjelesnom naporu u mladih {porta{a. Paediatr Croat 2010;54:143-149

130/min. U mirovanju je nalaz EKG-a 
uredan.

Aritmogena displazija desnog ven-
trikula (ADDV) nasljedni je poreme}aj u 
kojem se miokard desne klijetke dje-
lomi~no zamjenjuje vezivnim i masnim 
tkivom. U pojedinim slu~ajevima bude 
zahva}en i lijevi ventrikul. Klini~ka slika 
varira od asimptomatske do simptoma ve-
zanih za ventrikulske aritmije ili zataje-
nje desne klijetke. Ventrikulske aritmije 
(potencijalno `ivotno ugro`avaju}e) 
obi~no su trigerirane adrenergi~kom sti-
mulacijom, tako da ovaj poreme}aj treba 
imati na umu u razmatranju diferencijalne 
dijagnoze sinkope u naporu, osobito u 
osoba s podatkom u obiteljskoj anamnezi 
o preuranjenoj iznenadnoj smrti ili ne-
razja{njenoj sinkopi, te s odre|enim 
promjenama u bazi~nom EKG-u.

Idiopatska tahikardija izlaznog trakta 
desne klijetke naj~e{}i je tip idiopatske 
ventrikulske tahikardije (VT). Obi~no se 
inducira tjelesnom aktivno{}u. ^e{}e se 
prezentira palpitacijama, nego sinkopom. 
Po definiciji, u podlozi nema evidentne 
strukturne abnormalnosti, no nuklearnom 
magnetskom rezonancijom otkrivaju se 
neke minor abnormalnosti. Budu}i da ova 
tahikardija po morfologiji mo`e naliko-
vati na tahikardiju kod aritmogene displa-
zije desne klijetke, va`no je isklju~iti ovo 
potonje, ozbiljnije stanje. Bazi~ni EKG je 
u ovih bolesnika obi~no uredan. Pojedinci 
mogu imati u~estale VES-e, iste morfolo-
gije kao i tahikardija, koja se mo`e mani-
festirati repetitivnim epizodama mono-
morfnog VT-a, isprekidanim kratkim 
razdobljima sinusnog ritma ili paroksiz-
mima VT-a. Osjetljiva je na adenozin.

Fascikularna ventrikulska tahikardija 
podrijetlom iz lijeve klijetke, osjetljiva na 
verapamil, idiopatska je VT s dobrom 
prognozom. Elektrofiziolo{ki je tu naj-
~e{}e rije~ o kru`noj tahikardiji stra`njeg 
fascikulusa.

U tablici 2 prikazane su klini~ke zna-
~ajke koje mogu pomo}i pri diferenci-
ranju sinkope nastale zbog poreme}aja 
sr~anog ritma od neurokardiogene ili nea-
ritmijske sinkope.

U {porta{a starijih od 35 godina 
naj~e{}i je uzrok iznenadne smrti za vrije-
me tjelesne aktivnosti bolest koronarnih 
arterija (7, 8).

Kardijalna sinkopa vezana
za strukturne grje{ke srca

Naj~e{}i uzrok iz ove podskupine i 
naj~e{}i uzrok kardiovaskularne iznenad-
ne smrti je hipertrofijska opstrukcijska 

kardiomiopatija (HOCM) (9). Rije~ je o 
genetskom poreme}aju koji se naslje|uje 
autosomno dominantno. Simptomi i rizik 
od aritmije variraju, zavisno o tome je li 
rije~ o koncentri~noj kardiomiopatiji, 
asimetri~noj kardiomiopatiji s opstruk-
cijom izlaznog dijela lijeve klijetke ili bez 
nje. Simptomi se karakteristi~no po-
gor{avaju tijekom stanja smanjenog ven-
skog priljeva. Iznenadna smrt u pacijenata 
s hipertrofi~nom kardiomiopatijom slo-
`eni je i multi~imbeni~ni entitet. Hipo-
tenzivni odgovor u naporu, koji dijelom 
mo`e biti zbog vazodepresornih meha-
nizama, va`an je rizi~ni ~imbenik, no 
 javljanje atrijskih tahiaritmija (osobito 
 fibrilacije atrija) ili ventrikulske tahikar-
dije mo`e biti okida~ sinkopi. U fizikal-
nom statusu zna~ajno je registrirati 
sistoli~ki ejekcijski {um uz donji lijevi 
rub sternuma, koji se poja~ava u usprav-
nom polo`aju i uz Valsalvin manevar. Ako 
postoji subaortna stenoza, sistoli~ki {um 
se ~uje nad aortnim u{}em, a ako postoji 
mitralna insuficijencija, {um se ~uje nad 
mitralnim u{}em i {iri se u aksilu.

Drugi po u~estalosti kardiovaskularni 
uzrok iznenadne smrti u {porta{a priro-
|ene su anomalije koronarnih arterija, po-
glavito njihov anomalni izlaz iz neod-
govaraju}eg aortalnog sinusa. To rezultira 
presavinu}em koronarne arterije ili pri-
tiskom aorte i plu}ne arterije na koronar-
nu arteriju za vrijeme tjelesne aktivnosti.

Ostali strukturalni uzroci kardijalne 
sinkope i iznenadne sr~ane smrti su rje|i, 
a uklju~uju: sr~anu valvularnu bolest (npr. 
aortnu stenozu), aterosklerotsku bolest 

koronarnih arterija, dilatativnu kardio-
miopatiju, Marfanov sindrom (dilatacija 
aorte s posljedi~nom rupturom), pulmo-
nalnu hipertenziju, akutnu plu}nu embo-
liju te miokarditis.

N e u r o g e n a  s i n k o p a

Cerebrovaskularni poreme}aji i neu-
rolo{ke bolesti rijetko uzrokuju pravu 
sinkopu, premda mogu prouzro~iti pro-
lazni poreme}aj svijesti, koji mo`e biti 
zamijenjen za sinkopu (npr. epilepsija). 
Tranzitorni ishemijski napadaj (TIA) 
pre~esto se razmatra kao dio diferencijal-
ne dijagnoze uzroka sinkope. No, s 
rijetkim iznimkama, TIA ne uzrokuje gu-
bitak svijesti. Tranzitorni ishemijski na-
padaji podru~ja karotidnih arterija karak-
terizirani su prolaznim `ari{nim neu-
rolo{kim deficitima (hemipareza, afazija), 
bez gubitka svijesti. Samo TIA-e koje do-
vedu do ishemije velikog dijela korteksa 
mogu poremetiti svijest, no ~ak ni tada u 
pravilu nije rije~ o potpunom gubitku 
svijesti. Vertebrobazilarne TIA-e vjero-
jatnije dovode do gubitka svijesti. Mogu 
se razlikovati od prave sinkope obi~no po-
pratnim `ari{nim neurolo{kim deficitima, 
poput hemianopsije ili ataksije.

Postoje neurolo{ki poreme}aji koji 
zahva}anjem srca mogu uzrokovati sinko-
pu: epilepsija (lobarna temporalna i par-
cijalna kompleksna) te neka druga rje|a 
stanja (tuberozna skleroza s rabdomiomi-
ma srca, Friedreichova ataksija s hi-
pertrofi~nom miokardiopatijom, sindrom 
Kearns-Sayre) (10).

Tablica 2. Klini~ke zna~ajke od pomo}i su u diferenciranju sinkope nastale zbog poreme}aja sr~anog ritma 
od neurokardiogene (nearitmijske) sinkope
Table 2. Clinical signs that help differentiate syncope occurring due to heart arrhythmia from neuro-cardio 
(non-arrhythmic) syncope

Klini~ka zna~ajka
Clinical signs

Neurokardiogena
(nearitmijska) sinkopa

Neurocardiogenic
(non-arrhythmic) syncope

Aritmijska sinkopa
Arrhythmic syncope

Prodrom/Prodrome
Omaglica, vru}ina, mu~nina/

Hazy vision, fever, nausea
Nema ili kratka omaglica/

None or brief haziness

Broj epizoda/No. of episodes Vi{e/Several Nekoliko ili jedna/Some or one

Situacijski ~imbenici/Situational 
factors

Strah, uspravni polo`aj/
Fear, upright position

U naporu, neovisno o polo`aju/
Under exertion, regardless of 

position

Postsinkopalni simptomi/
Post-syncopal symptoms

^esti umor/Frequent fatigue Obi~no nema/Usually none

Ozljede pri padu/Injury from fall Neuobi~ajene/Unusual Uobi~ajene/Usual

Podle`e}a bolest srca/
Underlying heart disease

Neuobi~ajena/Unusual Uobi~ajena/Usual

Prema podatcima iz: Link MS, Wang PJ, Estes NAM III. Ventricular arrhythmias in the athlete. Curr Opin Cardio 2001; 
16:33
According to data from: Link MS, Wang PJ, Estes NAM III. Ventricular arrhythmias in the athlete. Curr Opin Cardio 2001; 
16:33.
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O s t a l i  u z r o c i  s i n k o p e  p o v e z a n e 
s  t j e l e s n o m  a k t i v n o { } u

Sindrom posturalne ortostatske tahi-
kardije, koji se prete`ito javlja u mladih 
`ena, karakteriziraju umor i vrtoglavica u 
uspravnom polo`aju, uz nepodno{enje 
napora. Od ostalih simptoma uklju~uje 
smetnje vida, smetenost i anksioznost. 
Tipi~ni fizikalni nalaz je porast sr~ane 
frekvencije >30/min. ili tahikardija >120/
min., bez sni`enja krvnog tlaka. Disko-
loracija nogu karakteristi~no je plavkasto-
crvena. Smatra se da je uzrok ovom 
poreme}aju djelomi~na simpati~ka de-
nervacija nogu, koja rezultira poreme-
}ajem regulacije autonomne kontrole kar-
diovaskularnog sustava. U tretmanu je 
va`no osigurati primjerenu hidraciju, a 
medikamentozna terapija (vazokonstrik-
tori i niske doze β-blokatora) rijetko do-
lazi u obzir. Sindrom posturalne orto-
statske tahikardije u pojedinim se zna-
~ajkama preklapa sa sindromom kroni~-
nog umora, kod kojeg je tako|er zapa-
`ena ortostatska intolerancija. Oba 
sindroma imaju naru{enu regulaciju cere-
brovaskularnog tonusa (11).

[porta{i s poreme}ajima prehrane 
imaju ve}i rizik za javljanje sinkope. 
Pritom se ispreple}e vi{e etiolo{kih ~im-
benika, me|u kojima su najva`niji dehi-
dracija, poreme}aj elektrolita te hipo-
glikemija.

Na kraju, no ne manje va`no, u dife-
rencijalnoj dijagnozi sinkope pri tjelesnoj 
aktivnosti ne smije se zaboraviti zloupo-
raba aktivnih supstancija, te psihogene 
“pseudosinkope”, uslijed pani~nih ataka, 
histerije ili hiperventiliranja.

DIJAGNOSTIKA

A n a m n e z a

U procjeni {porta{a sa sinkopom 
anamneza ima klju~no mjesto. Potrebno 
je uzeti temeljitu osobnu i obiteljsku 
anamnezu, te osobito obratiti pozornost 
na detalje vezane za sam doga|aj gu-
bitka svijesti. Korisni podatci se mogu 
dobiti od osoba koje su tome bile nazo~ne, 
no oni nisu uvijek dostupni. Dobra anam-
neza }e nam pomo}i da razlu~imo je li 
bila rije~ o sinkopi ili o konvulzijama. 
Konvulzije katkad mogu biti posljedica 
hipotenzije i smanjenog cerebralnog pro-
toka, pa se ne mo`e odmah s pouzdano{}u 
re}i je li rije~ o epilepsiji kao uzroku 
sinkope. Potrebno je razlu~iti je li rije~ o 
pravoj sinkopi s gubitkom svijesti ili o ko-
lapsu udru`enom s prekomjernim tjele-

snim naporom. Oporavak nakon sinkope 
uzrokovane hemodinamskim poreme-
}ajem obi~no je brz, dok nakon kolapsa 
izazvanog jakim naporom lo{e osje}anje i 
klonulost traju du`e vrijeme. Pacijenti sa 
sinkopom udru`enom s pregrijavanjem 
hipotenzivni su i tahikardni. [porta{i koji 
su “izgubili svijest”, a poma`u onima koji 
ih odnose s terena, obi~no nemaju pro-
blem poreme}aja ritma, no mogu imati 
neku od metaboli~kih promjena (npr. hi-
ponatremiju).

Vrlo je va`no to~no razlu~iti je li se 
sinkopa dogodila tijekom napora ili nepo-
sredno nakon njega. Ortostatska hipoten-
zija i sinkopa koja se javlja neposredno 
nakon prestanka tjelesnog napora mnogo 
je manje opasna od sinkope koja se javlja 
tijekom tjelesnog napora. Neki podatci iz 
anamneze }e nas usmjeriti prema dijagno-
zi kardijalne (aritmijske, mehani~ke) ili 
neurokardiogene (nearitmijske) sinkope. 
Neki simptomi upu}uju na benignu poza-
dinu sinkope, npr. dehidracija ili neuro-
kardiogena sinkopa; pojava sinkope is-
klju~ivo nakon prestanka tjelesne aktiv-
nosti (uzrok je vazodilatacija i hipotenzija); 
pojava sinkope uz odre|ene situacijske 
podra`aje (uspravna pozicija, strah, bol); 
pojava prodroma (omaglica, mu~nina) te 
ponavljanje sinkopalnih napadaja neveza-
no za napor. U tom je slu~aju potrebno 
samo izbjegavanje ~imbenika koji dovode 
do sinkope, modifikacija {portske aktiv-
nosti i nije nu`na daljnja obrada (2).

Me|utim, {porta{i kod kojih klini~ki 
simptomi upu}uju na to da bi posrijedi 
mogla biti kardiogena sinkopa (naj~e{}e 
uzrokovana ventrikulskom aritmijom), 
tra`e detaljnu i potpunu obradu zbog znat-
no pove}anog rizika iznenadne smrti (12). 
Iznenadni nastanak sinkope, sinkopa koja 
se dogodila u samom naporu nevezano za 
polo`aj tijela, sinkopa nakon udarca u 
 prsni ko{, sinkopa u {porta{a koji ima 
poznatu sr~anu bolest - sve su to podatci 
koji upu}uju na to da bi sinkopa mogla 
biti izazvana poreme}ajem sr~anog ritma 
(tablica 2). Prodromalni simptomi koji se 
javljaju tijekom napora a upu}uju na 
mogu}u kardijalnu etiologiju su: palpita-
cije (aritmija), bol u prsi{tu (ishemija, 
aortna disekcija) i mu~nina (ishemija, 
poja~ana vagalna aktivnost).

[porta{i s anamnezom iznenadne
smrti ~lana obitelji (osobito u mladoj 
dobi) ili sr~ane mane u obitelji trebaju biti 
detaljno obra|eni, bez obzira na njihove 
simptome. Naime, pojedine sr~ane bolesti 
koje mogu dovesti do iznenadne smrti 
imaju genetsku osnovu. Potrebno je pom-

no ispitati je li {porta{ uzimao alkohol, 
lijekove ili nadomjestke u prehrani, te ima 
li simptome koji upu}uju na poreme}aj 
prehrane.

F i z i k a l n i  p r e g l e d

Detaljna anamneza mora biti dopunje-
na ciljanim fizikalnim pregledom, koji 
mo`e otkriti prisutnost strukturne sr~ane 
mane. Dobrom anamnezom i fizikalnim 
pregledom pacijenta sa sinkopom mo`e 
se postaviti dijagnoza u 75-85% slu~ajeva. 
No taj podatak nije primjenjiv na popula-
ciju {porta{a, pa se procjeni sinkope u na-
poru pristupa opreznije (2).

Pri fizikalnom pregledu potrebno je 
auskultacijom utvrditi prisutnost prekor-
dijalnog {uma, koji bi mogao upu}ivati na 
hipertrofijsku kardiomiopatiju (auskulta-
cija tijekom Valsalvinog pokusa) ili na 
nazo~nost aortne stenoze. Ako se {um 
poja~ava stajanjem ili prilikom Valsalvi-
nog pokusa, treba misliti na dinami~ku 
opstrukciju uzrokovanu hipertrofijskom 
kardiomiopatijom. Osim toga, pozornost 
mora biti usmjerena na prisutnost orto-
statske hipotenzije, znakove dehidracije i 
eventualnog neurolo{kog odstupanja. Po-
trebno je obratiti pozornost i na klini~ke 
znakove koji bi mogli upu}ivati na Marfa-
nov sindrom.

E l e k t r o k a r d i o g r a f i j a

EKG mora biti pomno pregledan kako 
bi se uo~ile promjene u smislu poreme}aja 
ritma, produ`enog QT-intervala, znakova 
preekscitacije, znakova hipertrofije lijeve 
ili desne klijetke. Iako EKG mo`e biti ko-
ristan u primarnoj procjeni sinkopalne 
atake u {porta{a, treba znati da nalaz 
EKG-a osobe koja se bavi {portom mo`e 
izgledati patolo{ki, a da pritom nije rije~ o 
bolesnom srcu (13). Pojedini su oblici 
poreme}aja ritma uobi~ajeni u {porta{a i 
sagledava ih se u sklopu tzv. {portskog 
srca. Povezuje ih se s pove}anim tonusom 
vagusa, a uklju~uju: sinusnu bradikardiju, 
sinusnu aritmiju, lutaju}i centar vodi~, 
AV-blok I. stupnja, AV-blok II. stupnja 
tipa Wenckebach te nodalni ritam. Te se 
promjene obi~no u naporu gube. Nerijetko 
nalazimo visoke volta`e prekordijalnih 
odvoda, intraventrikulske smetnje pro-
vo|enja, repolarizacijske abnormalnosti 
(do inverzije T-vala). No, AV blok II. 
 stupnja - Mobitz II., kao i AV blok III. 
stupnja ozbiljniji su poreme}aji ritma, 
koji mogu izazvati sinkopu u naporu.
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U tablici 3 prikazane su elektrokardio-
grafske zna~ajke pojedinih sr~anih bole-
sti, va`nih u diferencijalnoj dijagnozi 
sinkope u naporu.

E h o k a r d i o g r a f i j a

Ehokardiografija je pretraga koja treba 
biti obavljena prije testa optere}enja. 
Omogu}uje uvid u sr~anu anatomiju, 
veli~inu ventrikula i njihovu funkciju, 
procjenu tlaka u plu}ima te funkciju 
sr~anih zalistaka. Ehokardiografijom mo-
`emo postaviti dijagnozu hipertrofijske 
kardiomiopatije, aortne stenoze, plu}ne 
hipertenzije, miokarditisa, dilatativne kar-
diomiopatije, no kod aritmogene displa-
zije desne klijetke nije metoda izbora. 
Va`no je pomno pogledati je li odvajanje 
koronarnih arterija na uobi~ajenom mje-
stu, jer anomalni izlaz koronarnih arterija 
mo`e biti uzrokom iznenadne smrti u na-
poru. Ako je nalaz nepouzdan, potrebna je 
daljnja obrada.

Osim patolo{kih stanja, ehokardio-
grafski mo`emo utvrditi postojanje fi-
ziolo{kih promjena na miokardu {porta{a 
koje opona{aju miokardijalnu hipertrofiju 
(14). Debljina stijenke lijeve klijetke >13 
mm rijetko se vi|a (samo u 1,7%), dok se 
debljina >16 mm ne opisuje u {porta{a, pa 
se svakako smatra patolo{kom (15). 
 Debljina stijenke od 12 do 15 mm naziva 
se “sivom zonom”, jer te vrijednosti u 
{porta{a vi|amo rijetko i nalaz je sumnjiv 
na postojanje hipertrofijske kardiomiopa-
tije. Dijastoli~ka funkcija mo`e biti od 
koristi u razlikovanju hipertrofijske kar-
diomiopatije i “{portskog srca”, jer je ona 
kod {portskog srca uredna (15).

T e s t  o p t e r e } e n j a

Koristan je osobito u slu~ajevima ako 
je sinkopa nastala u naporu ili ako postoji 
sumnja na ishemijsku bolest srca. Razum-
no je test optere}enja zapo~eti naglo viso-
kim optere}enjem (npr. 4. stupanj po Bru-
ceu), kako bi se simulirali uvjeti u kojima 
se dogodila sinkopa (npr. kod ko{arka{a, 
nogometa{a) (16), ili produ`iti optere}e-
nje velikog intenziteta (kod trka~a). Test 
optere}enja radimo stoga da bismo detek-
tirali tahiaritmiju uzrokovanu naporom, 
koja mo`e biti razlogom sinkopi, pa i iz-
nenadnoj smrti.

U pacijenata s anomalnim izlazom ko-
ronarnih arterija potrebno je tako|er u~i-
niti test optere}enja, jer je to skupina pa-
cijenata u kojih mo`e do}i do iznenadne 

smrti u naporu. Optere}enjem mo`emo u 
odre|enog broja {porta{a izazvati neuro-
kardiogenu sinkopu.

T e s t  “ T i l t - t a b l e ”

Iako ovaj test ne mo`e s pouzdano{}u 
detektirati uzrok sinkope, njime mo`emo 
potvrditi prisutnost poja~anog refleksnog 
odgovora koji mo`e uzrokovati njezin na-
stanak. To~nost tilt-testa je oko 30-80%, a 
osobe s neurokardiogenom sinkopom u 
~ak 80% slu~ajeva imaju pozitivan rezul-
tat (17). No ako se {iroko primjenjuje kod 
{porta{a s nejasnim simptomima, poziti-
van rezultat mo`e prikriti pravi uzrok pro-
blema. Stoga su preporuke za indiciranje 
“tilt-testa” neujedna~ene (18).

E l e k t r o f i z i o l o { k o  t e s t i r a n j e

Odre|en manji broj {porta{a sa sinko-
pom zahtijevat }e elektrofiziolo{ku obra-
du. Njezina korist u {porta{a s bradiarit-
mijom je od ograni~ene vrijednosti zbog 
slabe osjetljivosti, a tako|er i neza-
dovoljavaju}e specifi~nosti zbog velikog 
utjecaja vagalnog tonusa. Osjetljivost i 
specifi~nost metode je visoka kod supra-
ventrikularne tahiaritmije. Ventrikulska 
stimulacija je korisna osobito kod arit-
mogene displazije desne klijetke i bolesti 
koronarnih arterija. Na`alost, osjetljivost 
i specifi~nost su vrlo niske kod sindroma 
produljenog QT-intervala, hipertrofijske 
kardiomiopatije, dilatativne kardiomiopa-
tije i strukturnih sr~anih grje{aka – bolesti 

Tablica 3. Sr~ani poreme}aji koje valja isklju~iti kod pojave sinkope u naporu i njihove elektrokardiografske 
zna~ajke
Table 3. Heart defects which need to be excluded upon occurrence of syncope under exertion and their 
electrocardiogram features

Sr~ani poreme}aj
Heart disorder

EKG-zna~ajke
ECG features

Supraventrikularne tahiaritmije/
Supraventricular tachyarrhythmia

Mogu}a preekscitacija/
Possible over excitement 

Wolff-Parkinson-Whiteov sindrom/
Wolff-Parkinson-White syndrome

Preekscitacija tipa WPW/Preexcitation type W-P-W:
kratak PQ interval/short PQ-interval, prisutnost delta-vala/
presence of delta waves, pro{irenje QRS-kompleksa/
extension of QRS complex

Sindrom produljenog QT-intervala/
QT interval extension syndrome 

U pravilu produljen korigirani QT-interval;
poreme}aji repolarizacije (alterniraju}i T-val, T-val 
promijenjene morfologije)/As a rule extended corrected QT 
interval; disturbance of repolarization (alternating T-wave, 
T-wave with altered morphology

Brugadin sindrom/
Brugada syndrome

Blok desne grane sa specifi~nom elevacijom ST-spojnice
u odvodima V

1
-V

3
;block of right branch with specific 

elevation of ST links in V1-V3 leads;
mogu}a promjena EKG-nalaza u iste osobe tijekom 
vremena/Possible changes to ECG findings in one person 
over time 

Aritmogena displazija desne klijetke/
Arrhythmogenic dysplasia of right ventricle 

ε-valovi, inverzija T-valova u odvodima V
1
-V

3
, blok desne 

grane (parcijalni ili kompletni), VES oblika bloka lijeve 
grane /ε –waves, inversion of T-waves in V1-V3 leads, block 
of right branch (partial or complete) VES in the form of 
block of left branch

Idiopatska tahikardija izlaznog trakta desne 
klijetke/Idiopathic tachycardia of the right 
ventricle 

Blok lijeve grane, vertikalna el. Os/
Left branch block, vertical el. axis

Fascikularna ventrikularna tahikardija 
podrijetla iz lijeve klijetke/Fascicular 
ventricular tachycardia originating in the 
left ventricle 

Blok desne grane, lijeva el. Os/
Right branch block, left el. axis

Hipertrofijska kardiomiopatija/
Hypertrophic cardiomyopathy 

Hipertrofija lijeve klijetke, septalni Q-zupci (“pseudoin-
farkt”)/Hypertrophy of left ventricle, septal Q – wave 
(pseudo-infarction)

Idiopatska dilatacijska kardiomiopatija/
Idiopathic dilated cardiomyopathy 

Produ`en QT-interval, blok lijeve grane/
Extended QT-interval, left branch block 

Valvularna stenoza aorte/
Valvular stenosis of the aorta 

Hipertrofija lijeve klijetke/
Hypertrophy of left ventricle 

Bolest koronarnih arterija
(priro|ena anomalija ili ste~ena bolest)/
Disease of coronary artery/congenital 
anomaly or acquired disease)

Bazi~no uredan nalaz ili prisutnost znakova ishemije 
(abnormalnosti ST-spojnice, Q-zupci)/Basal normal finding 
or presence of signs of ischemia (abnormal ST segments,
Q waves)
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najzastupljenijih u iznenada umrlih mla-
dih {porta{a (17).

U tablici 4 prikazan je algoritamski 
model namijenjen lije~nicima primarne 
za{tite o postupku s mladim {porta{em 
koji je imao sinkopu u naporu.

Mladog {porta{a koji je do`ivio sinko-
pu pri tjelesnoj aktivnosti treba pregledati 
nadle`ni lije~nik, koji temeljitim uzi-
manjem anamneze, klini~kim pregledom, 
osnovnim laboratorijskim pretragama i 
snimanjem EKG-a nastoji rekonstruirati 
patogenezu nastanka sinkope.

U slu~aju sumnje na potencijalno `i-
votno ugro`avaju}i poreme}aj (npr. hiper-
trofijsku kardiomiopatiju ili aritmogenu 
dis plaziju desne klijetke), {porta{a treba 
po {tedjeti intenzivnog bavljenja tjelesnom 
aktivno{}u do upotpunjenja obrade. Dija-
gnosticiranje takvoga stanja indicira lije-
~enje s restrikcijom ili prestankom aktiv-
nosti.

Ako je rije~ o ̀ ivotno neugro`avaju}em 
poreme}aju (npr. bla`oj hipoglikemiji ili 

hiponatremiji), provode se terapijski po-
stupci i dodatne dijagnosti~ke procedure, 
ako su indicirane.

Ako po~etnom osnovnom evaluacijom 
nije razja{njeno o ~emu je rije~, bolesnik 
se po{te|uje intenzivnog treniranja te 
upu}uje na UZV pregled srca i test op-
tere}enja (ergometrija), s napomenom da 
UZV pregled srca treba prethoditi testu 
optere}enja. O nalazu ovisi daljnja obra-
da, metode lije~enja te odluka o daljnjem 
bavljenju odre|enom razinom (kompe-
titivna ili rekreacijska) pojedine {portske 
discipline (21).

LIJE^ENJE

Pristup lije~enju neurokardiogene sin-
kope je razli~it. Svakako je potrebno vo-
diti ra~una o dovoljnoj hidraciji; dopu{ten 
je unos ne{to ve}ih koli~ina soli. Pojedini 
autori preporu~uju “tilt-trening” kao teh-
niku kojom se stajanjem od 20 do 40 mi-
nuta na dan izaziva presinkopalno stanje i 

razvija obrana organizma od neprimjere-
ne reakcije na polo`aj (22). Ako je potreb-
na farmakolo{ka terapija, najboljim su se 
pokazali inhibitori ponovne pohrane sero-
tonina i midodrin (18, 23). Rijetko, u 
slu~ajevima maligne neurokardiogene 
sinkope, potrebna je elektrostimulacija 
srca. Budu}i da neurokardiogena sinkopa 
nije `ivotno ugro`avaju}a i rijetko se 
doga|a tijekom napora, {porta{ima se ne 
zabranjuje daljnja {portska aktivnost.

Supraventrikularne aritmije obi~no ne 
izazivaju sinkopu, ve} ~e{}e palpitacije. 
Lije~e se obi~no blokatorima beta-ad-
renergi~nih receptora, blokatorima kal-
cijskih kanala i drugim antiaritmijskim 
lijekovima. Katkad je {porta{ima koji uzi-
maju beta-blokatore zabranjena natjeca-
teljska {portska aktivnost zbog ne`eljenih 
popratnih u~inaka lijeka. Lije~enje radio-
frekvencijskom ablacijom u~inkovito je 
kod AV-nodalne kru`ne tahikardije i 
tahikardije uz preekscitaciju tipa WPW. 
[porta{i kod kojih je u~injena radio-
frekvencijska ablacija, prema preporuka-
ma iz Bethesde mogu se uklju~iti u natje-
cateljske aktivnosti 4 tjedna nakon zahva-
ta (21).

Ventrikulske aritmije naj~e{}e uzrokuju 
sinkopu tijekom napora i bez pro dromal-
nih simptoma i mogu biti `ivotno ugro`a-
vaju}e. Lije~enje je uspje{nije ako je rije~ 
o ventrikulskim aritmijama kod struktur-
no zdravog srca, nego ako je u  podlozi 
strukturna sr~ana mana (24). U pacijenata 
s hipertrofijskom kardiomio patijom osim 
antiaritmika i beta-blokatora, lije~enje 
mo`e biti i kirur{ko, zatim postavljanje 
elektrostimulatora srca ili implantabil-
nog kardioverter-defibrilatora. Ventrikul-
ske aritmije kod aritmogene  displazije de-
sne klijetke (ADDV) te{ko se kontroliraju. 
U~inkovitim su se pokazali sotalol i amio-
daron. [porta{ima je do pu{tena samo laga-
na aktivnost, jer ja~i napor mo`e provoci-
rati aritmiju. Pacijente sa sindromom pro-
duljenog QT-intervala lije~imo beta-blo-
katorima, a dolazi u obzir i implantacija 
kardioverter-defibrilatora.

ZAKLJU^AK

[porta{e sa sinkopom treba pomno i 
detaljno obraditi. Sinkopa u {porta{a je 
naj~e{}e neurokardiogenog tipa. U tom je 
slu~aju prognoza odli~na i {porta{i mogu 
nastaviti sa {portskom aktivno{}u. Me-
|utim, mo`e se dogoditi da tjelesni napor 
otkrije prisutnost sr~ane bolesti vezane za 
poreme}aj sr~anog ritma ili za organsku 
bolest u u`em smislu. Obrada {porta{a sa 
sinkopom ima prvenstveno zada}u otkriti 

Tablica 4. Algoritam namijenjen lije~nicima primarne za{tite o postupku s mladim {porta{em koji je imao 
sinkopu u naporu
Table 4. Algorithm aimed at primary health care doctors on procedure in young sportsmen with syncope 
during exertion

*  Modificirano prema (19) i (20). Kratice: HCM - hipertrofijska kardiomiopatija, ADDV - aritmogena displazija desnog 
ventrikula, UZV - ultrazvu~na pretraga/Modified according to 19 and 20. Abbreviations: HCM: hypertrophic 
cardiomyopathy, ADRV – arrhythmogenic dysplasia of right ventricle, US – ultrasound test.

Sinkopa povezana s
tjelesnom aktivno{}u u 

mladih sporta{a/ Syncope 
related to physical activity

in young athletes

Anamneza, klini~ki pregled, lab. i EKG/History,
clinical examination, labs and ECG

Postavljanje dg. ili sumnja
na istu&Diagnosis or suspicion

Nerazja{njena dg./
Unclear diagnosis

RESTRIKCIJA
AKTIVNOSTI/

RESTRICTION OF
ACTIVITY

UZV srca, egometrija/
US of heart, ergometry

Postavljanje dg./
Diagnosis

RESTRIKCIJA
AKTIVNOSTI/

RESTRICTION OF
ACTIVITY

Lije~enje ili daljnja
indicirana

obrada/Treatment or
further processing

@ivotno
neugro`avaju}i poreme}aji

(npr. hipoglikemija)/ Non-life-
threatening disorder /e.g.

hypoglycaemia

Potencijalni
`ivotno ugro`avaju}i

poreme}aji
(npr. HCM, ADDV)/

Potentially life-threatening
disorder
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potencijalno `ivotno ugro`avaju}a stanja 
koja mogu dovesti do iznenadne smrti u 
naporu. Ako je to mogu}e, treba nastojati 
izbje}i trajno medikamentozno lije~enje i 
omogu}iti {porta{u nastavak {portske ak-
tivnosti. U tom smislu radiofrekvencijska 
ablacija je postupak koji kod biranih in-
dikacija daje odli~ne i trajne rezultate. 
Restrikcija natjecateljske {portske aktiv-
nosti nu`na je samo kod {porta{a s dija-
gnozom koja ih vitalno ugro`ava, dok oni 
s benignim stanjima mogu nastaviti {port-
sku aktivnost.
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S u m m a r y

EXERCISE-RELATED SYNCOPE IN THE YOUNG ATHLETES

V. Herceg-^avrak, @. Cvetko†, M. Batinica

Syncope in the young is a frequent occurrence, which is usually harmless. Syncope on exertion can be a sign of a life-threaten-
ing situation or even sudden death, hence diagnostic work-up is always necessary. Syncope during exertion is more serious than 
syncope which occurs immediately after exertion. Whenever it is associated with exertion, it is most frequently neurocardiogenic, but 
other forms, such as cardiac, nervous/reflex or metabolic, are not excluded. There is still no specific test with which the type of syn-
cope can be determined with certainty, hence it is necessary to obtain a precise history and carry out a clinical examination, labora-
tory investigations and electrocardiogram (ECG). If cardiac syncope is suspected, additional diagnostic tests such as echocardio-
gram and stress test are necessary. With the collected data, decisions are made on further management and a judgement is made as 
to whether the child can continue to be involved in sport.

Descriptors: SYNCOPE - diagnosis; DEATH, SUDDEN, CARDIAC – prevention and control; SPORTS
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