UiT

Det helsevitenskapelige fakultetet

NORGES
ARKTISKE Synkope som utskrivelsesdiagnose - forekomst,
UNIVERSITET utredning, diagnose og behandling

Henriette Ostad Johnsen

Veileder: Knut Tore Lappegard, overlege med.avd. NLSH Bodg, professor Il,
IKM, UiT

MED-3950 5.-arsoppgaven — Profesjonsstudiet i medisin ved UiT Norges
arktiske universitet

Medisin kull 14, Bodg Juni 2019

LLLVEA LA T8 D COLd BV Ll L L Lt IIIlIIIlIlIIIIllIllllIIIIIIIIIIIIIIIIII/lIIIIIIIIIIIIII
////////////////////////////////////// ////lI//I/ /1 ///I///II //I//II// I///I//II 1100 niriringl /

LHLTLTLLNLr it iiiitiiiiiirieilili INRNRNRNRNRY] TLLLILELrerenirinironininininininii nen nd
YCELLLL L LEEE UL LT LG F L EA A F L L] /III/ II//II//II/III//II/III YAYANLN AN LN T IN AN T I T AN I I
LILITELEER L i i niiininiiiiiiiiiiitil KERieiedetitiily 1111 / / / / / / /
RNy THEPTRTRLRTE LR TP iriiiiiiiiniiiiriiiiiiiririniri ittt
Hrrerieriieiel 111111rirerel F0 BEBLETRL LI L P q i i e et rineninineninineri il
/ L1001 0nnenineeileleid TIIELETELIETELEL AP Liiiiinirnitireritirirerey 1'11rrrel
Herinireininirenirineieieied 00 BLEBERTET BT E R E LI i Tqiiii i aieieiereiiiinirenirnininininiinii
/ 1111reriieeieieiel 1117 TIIPTETETEIRIEINinenenereeeeed / 11111117 1rrrreinir
Hrireiritierineieeiiiieiel P BILTRIEE IR EE LR iiniiqrninrarqrieircrcnineneneneneneninineniy
/ 111101iereeeied TPETERTRTRENERREREN IR eiiqiieieiereetreririntiiriiirtririii
FETTETIEREEE IR Q e ddieiidddd RIRIRARTRIRI LRI QI E R RT LI I IQIeicirqrcacrerenininenininininit
/ 1iririiieneneieiieiid 111 IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII
11rii 11117 / 117 FIRIRTRIDA R RIRE BRI BT RRiaiieieiqrqiereieeieieired / 1rir
1111 rHeririieeeiniad 111171 IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII L1000 10000000000tenierinieiierid

1iierin / 44 1111
FRPRRRRRRRERREREERbadbeedd LRI 000000010 rnineIannnnEununEniEnun
'IIIIC!IIIIIIIIIIIIIIIIIIIII /lllllllllllll revinininig !

10140
FRRROGQRERERRRRRRRRQROE MIQIIININNINIINIMININVIMIIVINIIITIInnnnnnnaHUI(a
’{Z/IIIIIII reriinniing

=
-~
y
~
b
~
-~
~
e
~
~
i
-~
~
-
o
-~
d
-~
d
~
d
e
e
-~
i
~
-~
-~
ot
~
-
~
-~
~
e
~
~
-~
e
e
~
-~
o
-~
~
~
~
-~
~
~
~
-~
~
-~
~
-~
~
-~
-~
-
~
-
~
-
~
~
~
-
~
-
~
-~
~
~
~y
L

1000
TRRRRRRRRRRRRRRANRY IR

b
Ny
b
Ny
o
-
b
oy
~
ay
e
~y
~
2y
~
Ay
-~
-
s
ot
-~
~
-~
ay
-~
~
o
~
-~
y
-~
~
b
~
b
P,
-~
~
-~
~
-~
o~
-~
ol
~
oy
~
~
-
~
N
ay
-
r~
-
o
-
o~
ay
ay
a
o

o
-
o
-
~y
-
™~
-
a
-
o
-
o
-
oy
-
o
-

V'l"'ll 48000 'l'l'l'l'l"'l'l'l'l'l'l'l'l'l"'l'l'l'l'l' ]
(LI LI L L] l'l'l'l"'l"'l "l'l'l"""'l'l'l"'l"'l"'l"'l"ll"'l"'l""".""""""'

A AL L L L
8y SRABABANARAVGRISGIRAIRIRANGRINERIRARIRIRERARORANRARGRARAGAGHGEG LALL, L
ey 28080 ""'l"""'""'l"""'.".'""""'.l""'l""'."'"""'."'"""""""""""""' S/
140 QRQRINAINANINIVIBANORINIRINORANONAZINORINORNEGNANGRANARIRARINONANONAIANAGAGNINGNRNGNINGHFEGE
0 JEsstutatetotoleissstututatotoboisastutututotobinsastutututotabisasttutatetsiiusectu i EY
L L L L L L L Ll O L L L L L L L L A L L L O L L O L A L O L L L L L Tl T L L L L L L L L R




Forord

Denne rapporten er 5.ars oppgaven ved medisinutdanningen ved Universitetet i Tromsg,
Norges arktiske universitet. Hgsten 2017 var det satt av 4 uker til a finne tema, veileder og
skrive prosjektbeskrivelse for 5.ars oppgaven. Jeg kontaktet Knut Tore Lappegard ved
Nordlandssykehuset Bodg og hgrte om han kunne vaere min veileder for masteroppgaven.
Han var sveert positiv, og kom med flere forslag til hva vi kunne ha som tema for oppgaven.
Vi ble enige om synkope som tema. Synkope er en relativt vanlig presentasjon i
allmennpraksis, akuttmottaket og pa sykehusavdelinger. Da jeg ikke vet hvilken spesialisering
jeg ensker etter endt medisinutdanning, ville jeg ha en problemstilling som man mgter pa
uansett hva man velger a spesialisere seg i. Synkope var derfor en perfekt oppgave, synes jeg.

Jeg gnsker a rette en stor takk til min veileder Knut Tore Lappegard, for tett oppfelging, god
veiledning og tilgjengelighet gjennom hele arbeidsprosessen med denne oppgaven. Jeg vil
ogsa takke Tom Wilsgaard og Tormod Brenn for god veiledning og hjelp til statistikk.

Denne oppgaven er utarbeidet uten finansiell statte.
Bodg, 28.05.19

Henriette Ostad Johnsen
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Sammendrag

Bakgrunn: Synkope er definert som et forbigaende tap av bevissthet, som fglge av global
cerebral hypoperfusjon, og karakterisert av rask start, kort varighet og spontan full
tilfriskning. Synkope er et symptom som pasienten presenterer, men er ikke i seg selv en
diagnose. Formalet med denne oppgaven er a kartlegge de vanligste arsakene til synkope som
utskrivelsesdiagnose, hvilken utredning, behandling og diagnose disse far. Vi undersgkte ogsa
om det var noe som karakteriserte gruppen som fikk kardial synkope, da dette er en av de
farligste arsakene til synkope.

Materiale og metode: Studien inkluderte pasienter med ICD-10 kode «R55 Synkope og
kollaps» som hoved- eller bidiagnose i 2016 ved Nordlandssykehuset i Bodg. Etter eksklusjon
for feilkoding m.m. stod vi igjen med 141 pasientinnleggelser. Studien er en retrospektiv
kvalitetssikringsstudie. Pasientdata ble undersgkt via journalgjennomgang med innhenting av
informasjon om kjenn, alder, tidligere hjertehistorikk, bruk av antihypertensiva, utredning,
diagnose og behandling. Datamaterialet ble overfart til SPSS og gruppeforskjeller ble
undersgkt ved t-tester og Kji-kvadrattester.

Resultat: Gjennomsnittsalderen for synkope var 59,8 ar. Vanligste utredning var anamnese,
EKG og telemetri. Vasovagal synkope (en form for refleks-synkope) stod for 32,6 % av
tilfellene. Kardial synkope sto for 19,1 % og ortostatisk hypotensjon for 12,1 %. Det var
statistisk signifikant sammenheng mellom kardial synkope og tidligere hjerteinfarkt,
hjertekirurgi og hjerterytmeforstyrrelse. Det var ogsa statistisk signifikant sammenheng
mellom ortostatisk hypotensjon med synkope og bruk av betablokker, alfablokker og
diuretika. Vanligste behandling var «ingen behandling» med 34,6 %. Deretter fulgte «videre
utredning» med 22,7 %, 14,2 % fikk «gode rad», 10% fikk dosejustering av antihypertensiva
0g 7,8 % fikk pacemaker.

Konklusjon: Vasovagal synkope var vanligste arsak til synkope. Vanligste spesifikke
behandling var gode rad. Det er gkt forekomst av kardial synkope hos pasienter med tidligere
hjerterytmeforstyrrelse, hjertekirurgi og hjerteinfarkt. Det ble pavist gkt forbruk av
betablokker, alfablokker og tiazider hos pasienter som fikk ortostatisk hypotensjon med

synkope.



1. Introduksjon

1.1 Definisjon og patofysiologi

Synkope er definert som et forbigaende tap av bevissthet, som fglge av global cerebral
hypoperfusjon, og karakterisert av rask start, kort varighet og spontan full tilfriskning (1).
Denne definisjonen skiller synkope fra andre lignende tilstander ved at den involverer
arsaksforholdet til tapet av bevissthet. Uten dette ville synkopebegrepet involvert langt flere
tilstander, som for eksempel epilepsi og alkoholintoksisasjon. Pasienter som har
bevissthetstap med vedvarende endringer i mental status, nytilkomne nevrologiske skader
eller bevissthetstap relatert til rusmidler, faller ogsa utenfor synkopebegrepet (2). Synkope er
et symptom som pasienten presenterer, men det er ikke i seg selv en diagnose. Det er ogsa

viktig at begrepet synkope skilles fra svimmelhet (uten bevissthetstap).

Cerebral blodgjennomstremning er normalt autoregulert innenfor et vidt blodtrykksomrade,
men dersom blodtrykket faller under en nedre grense, vil autoreguleringen svikte.
Bevissthetstap inntrer nar cerebral blodflow faller til cirka 50 % av normal flow (3).

Hypoperfusjonen farer til reduksjon i muskeltonus, og derfor ofte fall (4).

1.2 Risiko

En typisk synkope er kort, og kommer uten forvarsel. En reflekssynkope varer vanligvis under
20 sekunder, men enkelte synkoper kan vare noen minutter. Oppvakningsfasen av synkope
etterfalges vanligvis av fullstendig tilfriskning og orientering. Noen ganger kan
oppvakningsfasen vare etterfulgt av fatigue. Synkope kan forarsakes av et vidt spekter av
tilstander. De fleste synkoper er benigne og selvbegrensede, hvor den sterste risikoen er at
tapet av bevissthet kan medfare skade som fglge av fall. Maligne synkoper er mer sjeldne.
Disse kan for eksempel skyldes hjertesykdom, og under slike tilfeller kan synkope veere en
indikator pa gkt morbiditet og mortalitet, inkludert gkt risiko for plutselig hjertedad (5). En
dansk studie som undersgkte sammenheng mellom synkope og bilulykker, fant at pasienter
med synkope i sykehistorien hadde to ganger hgyere relativ risiko for motorkjgretgykrasj

sammenlignet med befolkningen generelt (6).

1.3 Inndeling av synkope
Det finnes ulike mater for & inndele synkope. En vanlig metode er etter patofysiologi.
European Society of Cardiology guidelines klassifiserer synkope i tre hovedklasser;

Reflekssynkope, synkope som fglge av ortostatisk hypotensjon og kardialt betinget synkope.



Felles for alle typer synkoper er et fall i systolisk blodtrykk med nedsatt global cerebral
blodflow (1). Arsaken til synkope er ukjent i 10 til 40 % av alle tilfeller (7).

Reflekssynkope er en selvbegrensende hendelse hvor kardiovaskulaere reflekser som normalt
kontrollerer sirkulasjonen, responderer unormalt til en trigger. Farst skjer en kraftig
sympatikusaktivering med takykardi og perifer vasokonstriksjon (3). Deretter fglger
vasodilatasjon, og/eller bradykardi, som farer til blodtrykksfall og redusert cerebral perfusjon
(8). Vi kan forenklet si at en reflekssynkope er en feil i normal reflekskontroll av blodtrykk.
@kt parasympatisk aktivitet kombinert med redusert sympatisk aktivitet, farer til bradykardi,
perifer vasodilatasjon og blodtrykksfall som igjen gir darligere cerebral blodflow, og dermed
synkope. Denne overdrevne autonome reaksjonen vet vi ikke sikkert arsaken til (9).

Bevisstheten gjenvinnes raskt ved overgang til liggende stilling (3).

Reflekssynkope kan deles inn i undergruppene vasovagal synkope (VVS), situasjonsbetinget
synkope, carotid sinus syndrome (CSS) og atypiske former (8). Vasovagal synkope er helt
klart den vanligste formen for synkope uansett alder (8). Den blir mediert av emosjonelt eller
ortostatisk stress. Pasienten far gjerne forvarsel pa autonom aktivering gjennom svette,
blekhet og kvalme (8). Vasovagale anfall kalles ogsa nevrokardiogene synkoper. Typiske
triggere er emosjonelt stress, ofte i kombinasjon med sterk varme, synsinntrykk,

smertepavirkning eller frykt (3).

Situasjonssynkoper er ofte assosiert med spesifikke situasjoner (8). Synkopen skjer da som en
reaksjon til en trigger. Disse blir ofte 0gsa kategorisert under vasovagal reaksjon. Valsalvas
mangver som urinering, hosting og defekasjon trigger synkopen. Patofysiologien er nedsatt
vengs tilbakestramming som resulterer i inadekvat ventrikkelfylling, og vi far hypotensjon og
paradoksal bradykardi pa grunn av gkt aktivitet av hemmende reseptorer og dermed
parasympatisk hyperaktivitet. Initialterapi for vasovagal synkope er ikke-medikamentell. Det
anbefales a unnga triggerfaktorer, innta liggende posisjon hvis man far forvarsel, og
opprettholde tilstrekkelig naerings- og vaeskebalanse. Dersom ikke dette fungerer kan i visse
tilfeller mineralkortikosteroider benyttes for & gke blodvolumet. Betablokkere er
kontraindisert (10).

Carotid sinus syndrom er mer sjelden og kan diagnostiseres ved carotid sinus massasje som
reproduserer spontane symptomer. Arsaken er dysfunksjon i det autonome nervesystemet som

presenteres med synkope, s&rlig hos eldre menn som ofte har hjerte- og karsykdommer.



Etiologien er ukjent, og epidemiologiske data er begrenset. CSS-pasienter far synkope med
lite eller ingen forvarsel. Pasienter over 40 ar med synkope av ukjent arsak, bgr vurderes for
CSS. Terapi for kardiovaskuleaer CSS kan veere tokammer pacemaker (11). Atypiske former
for synkope er en mer uklar diagnosegruppe hvor ingen helt avklart trigger kan identifiseres.

Diagnosen baserer seg mer pa a ha utelukket annen sykdom som arsak til synkopen (8).

Andre nevrologiske, mer sjeldne arsaker er cerebrovaskular sykdom og autonom
dysfunksjon, inkludert primaere autonome dysfunksjoner pa grunn av sykdommer som har
sentralnervgs arsak. Eksempler er Parkinson eller Huntington eller rene primeer dysfunksjon
syndromer som Bradbury-Eggleston. Sekundzre dysfunksjoner er arsaker som aldring,

diabetes mellitus, nyresvikt, eller andre arsaker til autonom dysfunksjon (10).

Ortostatisk hypotensjon er definert som abnormal nedgang i blodtrykk ved overgang til
staende stilling. Ortostatisk synkope er postural hypotensjon som resulterer i en synkope (2).
Dette er ofte en eksklusjonsdiagnose hos pasienter med liten risiko for annen
bakenforliggende sykdom. Ortostatisk blodtrykksfall bar ikke direkte tolkes som arsak til
synkope, da kardiogene arsaker ogsa kan presentere med ortostatisk blodtrykksfall (2).
Ortostatisk synkope skyldes ofte blodtrykkssenkende legemidler eller autonom svikt (4).
Blodtrykksfall som fglge av arytmi, aortastenose, strukturell hjertesykdom eller kardial iskemi
ma likevel utelukkes (3). Ortostatisk hypotensjon er vanlig hos eldre. Patofysiologien er
sympatisk dysfunksjon, med inadekvat perifer vasokonstriksjon og utilstrekkelig
hjertefrekvens-gkning (10).

Kardialt betingede synkoper utlgses ved at det skjer et plutselig fall i minuttvolum som
medfarer blodtrykksfall (3). Kardial synkope deles ofte inn i to underkategorier; arytmier og
strukturelle hjertefeil. Arytmi-synkope omfatter bradykardi (bl.a. syk sinusknute og
atrioventrikuleert blokk) og takykardi (ventrikkeltakykardi, samt noen ganger ogsa
supraventrikulere takykardier). Strukturelle hjertefeil omfatter problemstillinger som
aortastenose, mitralinsuffisiens, pulmonal hypertensjon, hypertrofiske kardiomyopati og
myokardiale infarkt (12). Bradykardi og takykardi er begge arsaker til synkoper, da de farer
til nedsatt cardiac output (CO) (8).

Arytmier er vanligst av kardiale synkoper. Arytmi induserer hemodynamisk svekkelse hos
pasienten, som kan gi kritisk nedgang i CO og cerebral perfusjon. Alvorlighetsgrad er

avhengig av arytmiformen. Strukturelle hjertefeil kan ogsa gi synkope, nar



kompensasjonsmekanismene ikke lenger greier a gke CO nok. Behandlingen er avhengig av
arsaken til synkopen, og omfatter alt fra behandling av den strukturelle hjertefeilen, til
pacemakerimplantasjon, antiarytmika, og ablasjon av arytmifokus. Implanterbar hjertestarter
(ICD) har vist seg effektiv for & hindre plutselig kardial hjerteded, men vil ikke ngdvendigvis
hindre synkopetendensen, dersom arsaken er en takyarytmi. En ICD vil kunne bruke noen
sekunder pa a detektere for eksempel ventrikkelflimmer, og ma sa lade seg opp for a fa levert
riktig voltmengde. Dette tar noen sekunder (13). En pacemaker derimot, vil detektere
bradykardi i det millisekundet hjertet slar for sakte og slik behandle pasienten fgr han/hun blir

symptomatisk.

Synkope som symptom ved hjerneslag er svert uvanlig og er bare et symptom i under 3 % av
tilfellene (4). Synkope uten pavisbar arsak er vanlig, da ikke alltid kliniker klarer & finne en

bakenforliggende arsak til synkopen.

1.4 Prognose

Synkope som et symptom kan skyldes mange arsaker. Risikovurdering ved undersgkelse av
pasienter er viktig for videre behandling, oppfalging og forebygging. Korttidsprognose ved
synkope er avhengig av grad av tilbakegang av den underliggende arsaken.
Langtidsprognosene er relatert til alvorlighetsgrad og effekt av behandling av underliggende
arsak. Dette gjelder spesielt ved kardial arsak til synkope (14).

Samlet er sykelighet og dedelighet hos synkopepasienter lav, men ett ars dgdelighet kan na 30
% i undergruppen av pasienter med synkope pa bakgrunn av hjertesykdom. Mortalitet
assosiert med synkope er hgyest i de tilfellene hvor synkopen er kardial. Det er rapportert
dadelighet pa 18-30 % etter ett ar hos pasienter med synkope med hjerteopprinnelse,
sammenlignet med 6 % hos pasientgrupper med synkope av ukjent opprinnelse (5). Hos unge
pasienter, skyldes synkoper ofte benigne arsaker, og det er dermed heller ingen stor
mortalitetsrate hos denne gruppen. Synkope har darlig prognose hos pasienter som allerede
har kjent hjertesykdom og kardiovaskulaer morbiditet (5). Tilleggssymptomer som er assosiert
med hgy risiko er; synkope som inntrer nar man ligger, ved trening, synkope med samtidig

hjertebank, tidlig hjerteded i familie, tidligere hjertesykdom og abnormalt EKG (7).
De viktigste prediktorene for residivrisiko er:

- Tid siden siste anfall

- Antall tidligere anfall



- Spesielle utlgsende forhold
Manglende diagnose ved utskrivelse tilsier ikke lav residivrisiko (3).

1.5 Forekomst

Prevalensen av synkope varierer i sykehus og allmennpraksis, og ikke minst med alder og
populasjon. Likevel er noen generelle betraktninger mulig: Den vanligste formen for synkope
er reflekssynkope, uavhengig av alder. Innenfor reflekssynkope er den vanligste formen
vasovagal reaksjon. Hos pasienter under 40 ar er ortostatisk hypotensjonssynkope uvanlig,

mens denne er hgyfrekvent hos eldre.

Studier av synkope har rapportert at 41 % av befolkningen opplever synkope en gang i lgpet
av livet. I USA rapporterer National Hospital Ambulatory Medical Care Survey 6,7 millioner
arlige tilfeller av synkoper som presentasjon i akuttmottaket, 0,77 % av alle akuttpasienter.
Synkope som et av symptomene i akuttenheten varierte fra 0,8 % til 2,4 % (14). En starre
studie basert pa Danish National Patient Register, viste at synkope star for 1 % av alle
henvendelser i akuttmottaket. Median alder var 65 ar. Aldersfordelingen viste tre topper, rundt
20, 60 og 80 ars alder, men den tredje toppen kom 5-7 ar tidligere hos menn enn kvinner.
Kardiovaskulaer sykdom ble funnet hos 28 %. 11 % av pasientene med synkope var fra
tidligere diagnostisert med iskemisk hjertesykdom (15).

Siden synkope er et vanlig fenomen, blir utfordringen for klinikeren a skille de benigne
tilfellene fra livstruende sykdom. Dette for & fange opp de pasientene som er i kritisk fare, og

samtidig hindre overforbruk av helseressurser.

16 Arv

Arvelige arytmier som arsak til synkope er uvanlig, men er viktig a plukke opp da noen har
sveert alvorlig prognose (inkl. hjertestans/plutselig ded) og fordi de kan medfare behov for
familieutredning. Noen arvelige arytmier som er viktige & diagnostisere, er lang QT syndrom,
Brugada syndrom og katekolaminerge polymorfe ventrikulere takykardier. Familiehistorie
med plutselig hjertedad er en viktig faktor som kan gi mistanke om kanalopatier. Kardiale
kanalopatier er et samlebegrep pa medfgadte tilstander som affiserer myocyttenes ionekanaler.
Kanalopatier kan fare til ventrikkelarytmier og plutselig hjertedgd. Den vanligste kardiale
kanalopati er lang QT-tid-syndrom. Lang QT-tid-syndrom er sjeldent, men sannsynligvis

hyppigere enn tidligere antatt (16).



Lang QT-tid syndrom (LQTS) er en typisk arvelig arytmi som forarsaker synkoper hos barn.
Prevalensen av lang QT-tid er 1:2000 (17). Arvemgnsteret er hovedsakelig autosomal
dominant (Romano-Ward syndrom), men det forekommer ogsa autosomalt recessive varianter
(Jervell-Lange-Nilsen) syndrom. LQTS omfatter en gruppe kanalopatier som forlenger QT-
intervallet i et EKG (17). Felles for alle pasienter med medfedt LQTS er at de ma unnga
medikamenter som forlenger QT-tiden. Behandling av symptomer pa lang QT-tid er ofte
betablokker. Betablokkere reduserer den adrenerge responsen og forhindrer pa denne maten
trigging av arytmi og homogeniserer aksjonspotensialets lengde. Da betablokkere ogsa
reduserer hjertefrekvensen, forlenger de QT-tiden. Frekvenskorrigert QT-tid (QTc) forlenges
imidlertid ikke. Betablokkerdosen gkes gradvis og settes sa hayt som pasienten tolererer. Det
kan vare aktuelt med pacemakerbehandling for & kunne ha hgy nok betablokkerdose. Ved
synkope tross pagaende betablokade, kan det veere indisert med intern defibrillator. Denne vil
dermed ikke bare behandle symptomene pa lang QT tid, men gi livsforlengende behandling
(16).

Brugada syndrom forarsaker en annen arvelig arytmi som kan gi synkope eller plutselig
hjertestans hos unge personer. Tilstanden er en arvelig ledningsforstyrrelse, karakterisert med
ST-elevasjon i V1-V3 og hagyre grenblokk. Dette farer til gkt risiko for synkope,
ventrikkelflimmer og plutselig hjertedad. Synkope er et viktig farste symptom, og viktig a
fange opp da pasienter med denne tilstanden har hgy risiko for plutselig hjertedgd av arytmi
(17). ICD implantasjon kan veere anbefalt for pasientene som har historie med synkope, men

ikke hos pasienter som er asymptomatiske (5).

Katekolaminerg polymorf ventrikkeltakykardi er en annen, mer sjelden genetisk kanalopati,
som forarsaker tilbakevendende synkoper, og er forbundet med darlig prognose ubehandlet.
Sykdommen gjenkjennes med mutasjoner i gener som er involvert i intracellulaer
kalsiumregulering. Tidlig gjenkjenning og terapeutisk intervensjon forbedrer prognosen.

Korrekt diagnose av synkope er derfor viktig i alle tilfeller av arvelige arytmi (17).

1.7 Utredning

Den anbefalte farste undersgkelsen av pasienter som presenterer med plutselig bevissthetstap
er; ngye sykehistorie, klinisk undersgkelse som inkluderer puls, ortostatisk blodtrykksmaling
og 12-avlednings elektrokardiogrammer (EKG). EKG ber bli gjort pa de fleste pasienter siden
det er bade kostnadseffektivt, non-invasiv og har vist seg a bedre overlevelse for

hayrisikogrupper (2). Basert pa funnene kan videre utredning og undersgkelser bestemmes.



Alle pasienter med synkope der det ikke foreligger en apenbar bakenforliggende arsak, bar
innlegges og observeres med telemetri (3). Anamnese gir god indikasjon pa arsaken til
bevissthetstapet. Der er viktig a fa kartlagt om det virkelig var et bevissthetstap, og om

bevissthetstapet var en synkope (1).

Viktige spgrsmal for & kartlegge alvorlighetsgrad og etiologi, er hva pasienten gjorde og
opplevde for, under og etter bevissthetstapet. Informasjon om forholdene synkopen skjedde
under, pasienten forvarsel om synkopen eller ikke, tilbakevendende synkopetendens, varighet
og om synkopen var med eller uten ekstern skade kan veaere med pa a skille mellom de ulike
formene. Det er viktig a fastsla om pasienten virkelig hadde et bevissthetstap, og her er
innhenting av komparentopplysninger viktig. Pasienter med kardiale synkoper har vanligvis
ingen eller lite forvarsel, noe som resulterer i tilhgrende traumer av bevissthetstapet (4).
Disse akutte kardiale synkopene ses typisk som Adam Stokes anfall. Dette er anfall med
bevisstlgshet som skyldes elektrisk ledningsforstyrrelse, eller hjerteflimmer med
sirkulasjonsstans og cerebral oksygenmangel (18). Synkope i liggende stilling er en god
indikator pa alvorlig synkope. Adam Stokes anfall er ofte kortvarig og mer hyppig ledsaget av

sparsomme rykninger i ekstremitetene, noe som kan forveksles med epileptiske kramper (4).

Ved synkope som fglge av dehydrering og vasovagal reaksjon, faler pasienten seg ofte kvalm
og svimmel i forkant, og rekker & ta seg for far et eventuelt fall. Denne typen blodtrykksfall
forekommer ikke i liggende stilling. Kvalmen forsvinner ofte et par minutter etter
oppvakning. Epileptiske anfall kan gi kramper, tungehitt, urin- og fecesavgang. Pasienten er
ofte forvirret ved oppvakning, og faler seg uvel i minutter til timer etter anfallet. Pasienter

med intoksikasjoner er fremdeles pavirket ved ankomst sykehus, og lett & skille ut (4).

Ved ankomst sykehus bgr vitale tegn noteres umiddelbart pa denne pasientgruppen (4).
Ortostatisk blodtrykk males liggende og staende etter ett og tre (noen steder ogsa 5) minutter,
og et blodtrykksfall pa 20 mmHg systolisk, 10 mmHg diastoliske eller til under 90 mmHg
sammen med symptomer som svimmelhet, kaldsvette eller utmattelse regnes som diagnostisk
for ortostatisk hypotensjon. Det er viktig & spgrre direkte om dette i anamnesen for a gripe
diagnosen. Blodtrykksfallet er ikke alltid reproduserbart, men suspekt sykehistorie med fall
tidlig pa morgenen, umiddelbart etter opprensing eller pa vei til toalettet om natten er
indikatorer. 24-timers blodtrykksmaling kan iblant gi diagnosen ved mistanke om
postprandial hypotensjon eller legemiddelutlgst ortostatisk hypotensjon (4). Grunnleggende

diagnostisk vurdering av pasienter med synkope omfatter ogsa fysisk undersgkelse, 12-



avlednings elektrokardiogrammer (EKG) og i noen tilfeller ekkokardiografi. Arbeids EKG og
24 timers-EKG kan hjelpe med a avdekke ledningsblokk eller ventrikuleere takykardier (17).
Ekkokardiografi kan avslare livstruende kardial arsak til synkope. Ekkokardiografi gir viktig
informasjon om anatomiske og hemodynamiske forhold (19). Ekkokardiografi identifiserer
sveert sjeldent arsaken til synkope alene, men kan i noen tilfeller avdekke en alvorlig

aortastenose, obstruktive hjertetumorer, perikardial tamponade eller aortadisseksjon (1).

Tidligere ble vippetest (tilt-test) brukt i utredning av reflekssynkope. Vippetesten undersgker
blodtrykks- og pulsregulering i oppreist stilling. Pasienten spennes fast pa en
undersgkelsesbenk i vannrett posisjon. Benken svinges sa opp slik at pasienten er i en
posisjon med hode opp til 60-80° vinkel i 10-45 minutter. Ved en normal test vil pulsen gke
lett mens blodtrykket holder seg stabilt. Hvis blodtrykksreguleringen svikter, vil blodtrykket
synke, og fare til bradykardi hos pasienten. Pasienten kan oppleve svimmelhet eller besvime,
men gjenvinner raskt sin habitualtilstand nar de kommer i vannrett posisjon igjen. Ved
negativt testresultat men likevel mistanke om vasovagal synkope, kan testen gjentas i 10
minutter ved provokasjon med et medikament som nitroglyserin eller «stresshormonet»
isoprenalin. Positiv test hvor pasienten gjenkjenner sine symptomer er nyttig for a kartlegge
synkopen. Noen pasienter med reflekssynkope har sa store daglige plager av dette at de
trenger forebyggende medisiner, og en sjelden gang pacemaker-behandling. Vippetest kan
vaere nyttig for a utlase vasovagal synkope, men er en metode man har gatt litt bort fra i
senere tid (20). Noe som har fart til at vippetest er mindre brukt i dag, er at pasienter med
reflekssynkope kunne ha bade en vasodepressiv og en kardioinhibitorisk variant av synkope,
slik at mange fortsatte & synkopere selv om de fikk pacemaker (og selv om det var
dokumentert bradykardi (21, 22)).

Det finnes ingen spesifikk test for a skille synkope fra andre neerliggende tilstander. En av
hovedutfordringene med synkope er at det omfatter en bred gruppe av pasienter, med ulik
arsak til synkope, og ulik komorbiditet. Disse harer igjen til under ulike spesialiteter som

blant annet kardiologi, nevrologi, akuttmedisin, pediatri og geriatri.

1.8 Behandling

Behandling av synkopepasienter er individuell og avhengig av arsak og alvorlighet av
synkopen. Kardiale arsaker behandles nesten alltid invasivt eller ved innsetting av nye
medikamenter. Reflekssynkoper og ortostatiske synkoper behandles i hovedsak med gode rad

og eventuelt med innsetting/endring/seponering av medikamenter.



Malet med behandling av reflekssynkoper er & hindre gjentakelse og skader assosiert med
synkope. Vi gnsker i tillegg a gke livskvalitet hos pasienten. Det er ikke vist at behandling av
refleks og ortostatiske synkoper farer til gkt overlevelse. Ikke-farmakologisk behandling er
hjernesteinen i behandling av reflekssynkope. Farste steg i behandlingen er a identifisere
triggerfaktorer, og prgve a unnga disse. Isometriske hand- og fotbevegelser kan ogsa forsgkes
(fotkryssing og handspenning). Disse har vist seg effektive i a gke blodtrykket i fasen far
synkope, og dermed forsinker eller hindrer synkopen i a inntreffe. Pasienten er da avhengig av

a fa forvarsel til synkopen, slik at mangvrene kan utfares.

Av farmakologisk terapi er mange medikamenter forsgkt i behandling av refleksmediert
synkope, men med skuffende resultater. Et eksempel er uselektive betablokkere som er
forsgkt, men ikke viste seg a veare bedre enn placebo. Tidligere mente man at
pacemakerbehandling hadde en plass hos pasienter med vasovagal synkope (23). Dette har
man i senere studier avkreftet (22). Pacemakerbehandling har en veldig liten plass i
behandling av reflekssynkoper, med mindre spontane bradykardier er registrert over lengre

tids monitorering (8).

Farste steg i behandling av ortostatisk hypotensjon er identifisering av medikament som arsak
til synkopen. Medikamentjustering kan forsgkes. Dersom pasienten ikke har hypertensjon
eller hjertesvikt, er en viktig del av behandlingen a gke ekstracelluleere volumet. Dette kan
gjeres ved tilstrekkelig vaeske og saltinntak, med 2-3 L vann hver dag og 10g NaCl i form av
salttabletter. Ogsa her kan pasientene instrueres i ben- og armspenning ved
forvarselsymptomer om synkope. | motsetning til ved reflekssynkoper, har alfa-agonister vist
seg som et nyttig tillegg i farstelinjebehandling av ortostatisk synkope, ved sikker diagnose.
Fludrokortison er et mineralkortikoid, og kan ogsa forsgkes. De virker ved a stimulere renal

natriumretensjon, og dermed gke blodvolumet (8).

Behandling av kardial synkope er avhengig av arsak. Ved arytmier som arsak inkluderer
behandlingen alt fra medikamenter som antiarytmika, ablasjon og permanent pacemaker.
Pasienten som har synkope sekundeert til strukturelle hjertefeil, far behandling av den
underliggende arsaken, ikke bare for & unnga flere synkoper, men ogsa for a unnga plutselig
hjertedad (8).

Implantasjon av pacemaker kan veere aktuelt ved arytmier. Antallet bradykardier som krever

permanent pacemaker er ukjent, men ligger sannsynligvis et sted mellom 800-1000 per



million innbyggere per ar. | Norge implanteres det ca. 600 pacemakere per million arlig.
Symptomer ved bradykardi er synkope, svimmelhet og funksjonsdyspne som skyldes redusert
minuttvolum. Arsaken til behandlingskrevende bradykardier er enten sinusknutedysfunksjon
eller AV-blokk. Diagnose stilles ved EKG. Pacemakerindikasjon er symptomer forenelig med
bradykardi forarsaket av SSS, eller behandlingskrevende takykardier der medikamenter ikke
kan gis uten at pasienten far en bradykardibeskyttende pacemaker. Tokammer-pacemaker har
vist seg a veere bedre enn enkammer pacemaker. Det er kun hos pasienter med permanent

atrieflimmer og AV-blokk det er indisert med enkammer pacemaker (4).

1.9 Differensialdiagnoser

Synkope deler klinikk med mange andre sykdommer, og gir derfor mange
differensialdiagnoser. Svimmelhet, migrene med aura, hypoglykemi, synsforstyrrelser,
palpitasjoner og lav puls kan forveksles med synkope (24). ESC guidelines har nevnt ulike
former for bevissthetstap som kan minne om synkope (figur 1). Ikke-traumatisk forbigaende
bevissthetstap er av ESC klassifisert i en av fire grupperinger: synkope, epileptiske anfall,

psykogent forbigdende bevissthetstap og en mangfoldig gruppe sjeldne arsaker.

De formene for epilepsi hvor motorkontrollen gar tapt, slik at pasienten mister tonus kan
feildiagnostiseres som synkope. Disse formene for epilepsi er serlig toniske, kloniske, tonisk-
kloniske og atoniske generaliserte anfall, og kan klassifiseres som primeer eller sekundaer.
Psykogent bevissthetstap bestar av to former: en form som ligner epileptiske anfall
(psykogene ikke-epileptiske anfall [PNES]) og en, uten bevegelser, ligner synkope (psykogen
pseudosynkope [PPS]).

Andre former for besvimelse feiltolkes i mindre grad. Forbigaende anfall av nedsatt
blodforsyning til deler av hjernen (TIA) og subclavian steal syndrom er forbundet med fokale
nevrologiske tegn. | forbindelse med en subaraknoidalblgdning kan det forekomme et
kortvarig tap av bevissthet, med tilhgrende bra, ekstrem hodepine som kan gi hint om
diagnosen. Cyanotic breathholding spell opptrer hos bare barn, og kan feiltolkes som synkope,

da barnet besvimer (1).
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2. Hensikt

Denne kvalitetssikringsstudien har som formal & kartlegge de vanligste arsakene til synkope
som symptom, hvilken diagnose disse pasientene far ved utskrivelse og hvilken utredning og
behandling de fikk under sykehusoppholdet. Forskningsspgrsmalene jeg vil ha svar pa i denne

undersgkelsen er:

1) For hvor mange av pasientene med synkope var det mulig a fastsla en sikker diagnose
ved utskrivelse?

2) Hva var de vanligste diagnosene ved utskrivelse?

3) Hvor ofte ble diagnosen stilt ifelge sykehistorien alene?

4) Hovilke supplerende undersgkelser ble utfart?

5) Hva skiller hjertepasientene fra resten av synkopepasientene?

6) Er det gkt forekomst av ortostatisk hypotensjon med synkope hos pasienter som

bruker antihypertensiva?

| tillegg til dette ville vi undersgke i hvor stor grad koding av «R55 Synkope og kollaps» var
rett. Ble R55 valgt ogsa ved narsynkope? Gjennom prosjektet gnsker jeg a gke egen
kompetanse rundt en veldig vanlig tilstand, samt a sette sgkelys pa synkopeutredning ved

Nordlandssykehuset Bodg.

3. Materiale og metode

Studien er godkjent som kvalitetssikringsprosjekt av personvernombudet ved
Nordlandssykehuset (NLSH) i Bodg.

3.1 Studiepopulasjonen

| denne 5.ars oppgaven har jeg gjort en retrospektiv kvantitativ studie. Sykehusets
pasientadministrative system DIPS ble brukt for a finne alle pasientene registrert med
diagnosekode” R55 Synkope og kollaps”, 1 det internasjonale klassifikasjonssystemet ICD-10.
Studiepopulasjonen er alle pasienter som har fatt diagnosekoden R55 Synkope og kollaps som
hoved- eller bidiagnose ved utskrivelse fra Nordlandssykehuset Bodg i 2016. Studien er
gjennomfart ved & ga gjennom innkomstjournaler, journalnotat og epikriser til pasienter som
er kodet med R55.
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Det var totalt 166 unike avdelingsopphold som var kodet med R55 i 2016, hvorav 155 unike
pasienter. Dette da noen fa pasienter har to eller flere avdelingsopphold knyttet til samme
innleggelse. Jeg hadde dermed ved starten av denne studien en liste med 166 NPR nummer
(Norsk pasientregister nummer) som ble gjennomgatt. Etter at alle 166 NPR var gjennomgatt,

ble enkelte pasienter ekskludert fra studien.
3.2 Inklusjons- og eksklusjonskriterier

Inklusjonskriterier var at pasienten hadde en reell synkope som var journalbeskrevet, ut fra
ESC definisjon av synkope (1). Jeg satte ogsa som inklusjonskriterium at pasienten matte ha
utredning for sin synkope i det gjeldende aret 2016. Det vil si at dersom pasienten for
eksempel bare fikk fjernet en loop recorder samme aret, uten resultat, og fikk diagnosekoden i
en epikrise for dette, ble pasienten ekskludert. Tre pasienter ekskludert grunnet at de fikk
fjernet en loop recorder uten resultat pa avlesningen. Tre pasienter ble ekskludert da de fikk

implantert en loop recorder, henvist fra Aleris eller andre sykehus som drev utredningen.

Et annet eksklusjonskriterium var feilkoding. Neersynkope, besvimelse utlgst av alkohol eller
epilepsi, som ikke faller inn under definisjonen av synkope, ble ekskludert.

Atte pasienter ble direkte feildiagnostisert med synkope. Fire av disse hadde
alkoholintoksikasjon som arsak til bevissthetstapet, og to hadde epilepsi. En person ble
ekskludert grunnet subduralt hematom og en person grunnet subaraknoidalblgdning. Elleve
pasienter ble feilkodet med narsynkope, og ble derfor ekskludert. Totalt ble 25 pasienter
ekskludert (figur 2). Pasienter med flere innleggelser samme ar med synkope, ble registrert

flere ganger da de kunne fa ulik behandling/utskrivelsesdiagnose for hver innleggelse.
3.3 Metode

Journalene ble gjennomgatt ved bruk av NPR nummer, og hver pasient fikk et studienummer i
et regneark i excel fra 1-166. Eksklusjonen ble gjort etter alle journalene var gjennomgatt. |
regnearket registrerte jeg alder, kjgnn, om synkope var hoveddiagnose eller bidiagnose, om
pasienten brukte antihypertensiva, utredning pasienten fikk og utvalgte diagnoser de hadde i

sykehistorien. Utskrivelsesdiagnose og behandling ble ogsa registrert.

Nar det gjelder antihypertensiv medisin ble det registrert i gruppene: Angiotensin-
konverterende enzymhemmere (ACE hemmer), Angiotensin Il-reseptorblokker, diuretika,
betablokker, alfablokker og kalsiumantagonist. | denne studien ble det ikke registrert

pasientens dosering av antihypertensiva. Av tidligere sykdommer valgte jeg i samrad med
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veileder a registrere tidligere hjerteinfarkt, om pasienten var tidligere hjerteoperert eller om

pasienten hadde kjent hjerterytmeforstyrrelser.

Det ble registrert en rekke utredninger. EKG, ortostatisk blodtrykksmaling, telemetri, langtids
EKG, Ekko, loop recorder implantasjon, arbeids EKG, nevrologisk undersgkelse,
Elektroencefalografi (EEG), ultralyd halskar og Cerebral Computertomografi (CT). For at
pasienten skulle fa utredningen registrert i datasettet satte vi som krav at pasienten skulle fa
utredningen under den aktuelle innleggelsen, eller bli henvist til den i dette sykdomsforlgpet.
Disse formene for utredning ble valgt pa bakgrunn av ESC anbefalinger av utredning, og
veileders erfaring (1).

Diagnose ved utskrivelse ble delt inn i fglgende kategorier:

- Ingen

- Kardial

- Ortostatisk

- Vasovagal/reflekssynkope
- Annet

Av behandling ble det registrert i falgende kategorier:

- Goderad

- Dosejustering av antihypertensiva
- Oppstart annen medisin

- Pacemaker

- Ingen

- Videre utredning

- Annet

Feilkoding ble registrert i gruppene total feildiagnose eller nersynkope/svimmelhet.
3.4 Statistiske analyser

Nar datainnsamlingen var fullfert og pasientene som skulle ekskluderes var fjernet, ble det
farst gjort enkel statistikk i excel av de ulike gruppene. Datasettet ble sa overfart til SPSS
(statistikkprogram) for videre analyser. Av statistiske analyser, ble det utfgrt Kji-kvadrattest,

og uavhengig t-test for signifikanstesting av numeriske variabler.
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| denne studien ble signifikansnivaet satt til p-verdi pa 5 %. P-verdien tar utgangspunkt i to
hypoteser, hvor den ene er nullhypotesen, som gar ut fra at det er ingen forskjell mellom de to
ulike gruppene av behandling/eksponering. Nullhypotesen sier at selv om det er en forskjell
mellom gruppene tallmessig, skyldes denne tilfeldig variasjon. Det kan derfor ikke antas a
veaere en reell statistisk forskjell. Alternativet til nullhypotesen, er dermed at nullhypotesen
ikke stemmer. Fglger man matematisk-statistiske metoder kan man beregne sannsynligheten
for det man observerer. Hvis p-verdien er lavere enn det pa forhand valgte signifikantnivaet,
forkastes nullhypotesen. Signifikanstesting pa 5 %- niva er ofte en god farste statistisk

screening for vurdering av et forskningsspgrsmal (25).
3.5 Arbeidsprosessen

Hele prosessen med oppgaven ble startet i september/oktober 2017. Sammen med min
veileder Knut Tore Lappegard ble vi tidlig enig om temaet for oppgaven. Siden jeg ikke har
bestemt meg for hvilket fagfelt jeg vil jobbe innenfor nar jeg er ferdig med
medisinutdanningen, gnsket jeg meg en oppgave som ville vare relevant uansett valg av
spesialisering. Knut Tore foreslo synkope som tema, og dette passet meg perfekt. Synkope er
et symptom som man mgter hos pasienter med ulik alder, kjgnn og medisinsk historie, og

stort sett pa alle avdelinger uavhengig om de er kirurgisk eller medisinsk.

Prosjektbeskrivelsen ble fullfert i oktober 2017. Da var mye av bakgrunnen til oppgaven
utfgrt. Sammen med min veileder utviklet jeg registreringsskjema varen 2018, og
datainnsamlingen ble gjennomfart i august -18. Vinter og varen -19 ble brukt til &
gjennomfare statistiske analyser, samt ferdigstilling av oppgaven. | denne prosessen ble ogsa

artikler analysert etter GRADE-systemet.

4. Resultater

4.1  Studiepopulasjonen

Totalt ble 141 pasienter innlagt med synkope R55 som hoved- eller bidiagnose ved
Nordlandssykehuset Bodg, inkludert i studien (tabell 1). De var i aldersgruppen 5-94 ar. Av

de til sammen 141 pasientene som ble inkludert i studien, var 4 stk barn under 18 ar.

Gjennomsnittsalder var 59,8 ar. Det var totalt 73 kvinner og 68 menn med i studien. Kvinner

stod for 51,8 % av synkopeinnleggelsene (tabell 2). To-utvalgs t-test viser at
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gjennomsnittsalder for kvinner var 57,6 ar og for 60,2 ar for menn. Det var ikke statistisk

signifikant forskjell pa gjennomsnittsalder ved synkope, mellom kjgnnene (p-verdi = 0,279).
4.2 Utredning

132 av de 141 personer fikk EKG som en del av sin utredning. Det vil si at 9 av pasientene
ikke fikk EKG. Av 141 pasienter var 4 barn, og bare ett av disse barna fikk EKG som en del
av sin utredning. Av de 9, var arsaken til synkopen apenbar hos en kvinne som fikk
katastrofesectio som behandling. Av de 9 fikk 5 «Ingen diagnose» for sin synkope, og 3
vasovagal reaksjon som utskrivelsesdiagnose. 3 av 9 som ikke fikk EKG var barn.

49 stk av 141 fikk ortostatisk blodtrykkstest som ledd i utredningen. 105 ble overvaket med
telemetri over natten. EKG, ortostatisk blodtrykkstest og telemetri var sammen med
nevrologisk undersgkelse og CT caput de vanligste utredningene (tabell 3). EKG, ortostatisk
blodtrykkstest og grundig anamnese er minimum anbefalt utredning av ESC ved synkope av

ukjent arsak. Ved tvil om etiologi skal pasienten ogsa overvakes med telemetri (1).

EKKO, langtids-EKG ved utskrivelse, implantasjon av en loop recorder, AKG og ultralyd
halskar var mindre vanlige undersgkelser (tabell 3). Nar det gjelder nevrologi, fikk 76 av
pasientene nevrologisk undersgkelse utfert og 31 stk fikk EEG. Nevrologisk undersgkelse
dreide seg enten om en grov nevrologisk sjekk ved innkomst eller mer grundig undersgkelse
utfert av nevrolog. Disse to ble det ikke skilt pa i datainnsamlingen.

Det ble totalt tatt 65 CT caput av de 166 personene journalsgket identifiserte, hvor av 2 gav
funn i form av henholdsvis subaraknoidalblgdning og subduralblgdning og pasientene ble
sendt til Tromsg (figur 2). Av de som ble inkludert i studien, ble det tatt CT caput av totalt 55

pasienter. Ingen av disse gav diagnostiske funn.

4.3 Diagnose

Inndeling av utskrivelsesdiagnoser som skulle registreres ble satt etter ESC inndeling av
synkope i tre kategorier: Kardial, ortostatisk, vasovagal/reflekssynkope (1). Kategoriene
«ingen diagnose» og «annet» ble ogsa registret. Totalt fikk 70,2 % av de innlagte pasientene
en diagnose ved utskrivelse. Det vil si at hele 29,8 % av pasientene ikke fikk en diagnose.
Den vanligste utskrivelsesdiagnosen var vasovagal synkope med 32,6 %. 19,1 % fikk kardial
synkope som utskrivelsesdiagnose. 12,1 % fikk ortostatisk hypotensjon som

utskrivelsesdiagnose og 6,4 % fikk «annet» som utskrivelsesdiagnose (tabell 4). Kji-
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kvadrattest viste ingen statistisk signifikant forskjell pa menn og kvinner med tanke pa

utskrivelsesdiagnoser (p-verdi = 0,866).

Gruppene skilte seg fra hverandre pa gjennomsnittsalder for de ulike diagnosene.
Gjennomsnittsalderen var lavest for vasovagal synkope med 46,6 ar. Gjennomsnittsalderen
for «ingen diagnose» var 60,1 ar. Snittalderen var hgyest for kardial og ortostatisk
hypotensjon med henholdsvis 72,6 ar og 71,1 ar. To utvalgs t-test viser at det er statistisk
signifikant lavere alder hos pasientene som far vasovagal synkope kontra de som
diagnostiseres med kardial synkope (p-verdi = 0,000). Det er ogsa lavere alder hos pasienter
med vasovagal synkope kontra ortostatisk hypotensjon som arsak til synkope (p-verdi =
0,000). Det er statistisk signifikant lavere alder hos de som far «ingen diagnose» kontra de
som diagnostiseres med kardial arsak til synkope (p-verdi = 0,024). De eneste gruppene der
det ikke er noen statistisk signifikant forskjell i alder ved diagnosetidspunkt, er mellom

ortostatisk hypotensjon og kardial arsak til synkopen (p-verdi = 0,720).
4.4  Tidligere sykehistorie og diagnose

Vi var interesserte i a finne ut hvordan pasientene med kardial synkope skilte seg fra pasienter
med synkope med annen utskrivelsesdiagnose, da synkope kan vare tegn pa en livstruende
kardial tilstand. Det ble kjart Kji-kvadrattest pa sammenheng mellom tidligere
hjerterytmeforstyrrelse og kardial arsak som utskrivelsesdiagnose. Det var statistisk
signifikant sammenheng mellom disse (p-verdi = 0,003). 12,1 % av pasientene i studien hadde
tidligere hatt hjerteinfarkt, 12,8% var tidligere hjerteoperert og 22,7 % hadde kjent

hjerterytmeforstyrrelse i sykehistorien sin.

Det ble ogsa utfart Kji-kvadrattest for a se om det var en sammenheng mellom pasienter som
hadde gjennomgatt hjerteinfarkt og risikoen for a fa en synkope av kardial arsak. Med p-verdi
pa < 0,05 var det nok til a hevde at det er flere med tidligere hjerteinfarkt som diagnostiseres
med kardial arsak til synkope enn pasienter som ikke har gjennomgatt tidligere hjerteinfarkt
(p-verdi = 0,014). Det ble ogsa pavist ssmmenheng mellom tidligere hjerteoperasjon og

kardial arsak til synkope (p-verdi = 0,023).

Det ble ikke pavist noen sammenheng mellom ortostatisk hypotensjon og tidligere
hjerterytmeforstyrrelse (p-verdi = 0,251), tidligere hjerteoperasjon (p-verdi = 0,156) eller
tidligere hjerteinfarkt (p-verdi = 0,450). Det ble heller ikke pavist noen sammenheng mellom
kjgnn og risiko for kardial synkope (p-verdi = 0,397).
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4.5 Medikamentbruk og diagnose

En annen Kjent arsak til synkope er ortostatisk hypotensjon. Mange eldre star pa flere typer
medikamenter med antihypertensiv effekt, av ulike arsaker, og dette kan gke sjansen for
ortostatisk hypotensjon med synkope. Totalt brukte 55 personer av de inkluderte minst ett
medikament med antihypertensiv effekt. Det var statistisk signifikant sammenheng mellom
ortostatisk hypotensjon med synkope, og bruk av antihypertensiva (p-verdi = 0,021). Det var

totalt 34 stk som brukte to eller flere antihypertensive medikamenter.

Kji-kvadrattest viste ingen statistisk signifikant sammenheng mellom ortostatisk hypotensjon
som utskrivelsesdiagnose og bruk av to eller flere antihypertensive medikament,

sammenliknet med ett eller ingen antihypertensive medikament (p-verdi = 0,079).

Vi undersgkte sammenhengen mellom ortostatisk hypotensjon og hvilke typer
antihypertensive medikament pasientene brukte. Det var statistisk signifikant gkt forbruk av
betablokker (p-verdi = 0,000), diuretika (p-verdi = 0,043) og alfablokker (p-verdi = 0,000)
hos pasienter som presenterte med ortostatisk hypotensjon med synkope. Det var derimot
ingen sammenheng mellom ortostatisk hypotensjon som utskrivelesediagnose og pasienter
som brukte AT2 blokker (p-verdi = 0,663) ACE- hemmer (p-verdi = 0,516) eller
kalsiumantagonister (p-verdi = 0,591) (tabell 5). Kji-kvadrattest som sammenliknet kjgnn og
ortostatisk hypotensjon som diagnose, gav ikke statistisk signifikant sammenheng (p-verdi =
0,678).

4.6 Behandling

Den vanligste behandlingen av synkope var «ingen behandling» med hele 34,6 %. Deretter
fulgte videre utredning av synkopen. Under dette punktet var henvisning til videre
undersgkelser ved senere anledning, polikliniske kontroller osv. 22,7 % fikk dette som
«behandling». 14,2 % fikk «gode rad» i form av hva de skulle gjgre for & unnga synkope i
framtiden. 10 % fikk justering av blodtrykksmedisin og 7,8 % fikk pacemaker. 4 personer fikk

«oppstart av annet medikament» som behandling og 11 stk fikk «annet» som behandling.

5. Diskusjon

Formalet med denne oppgaven var a gjennomfgre en retrospektiv studie av pasienter med
synkope som utskrivelsessymptom med vekt pa forekomst, utredning, diagnostisering og
behandling ved Nordlandssykehuset Bodg i 2016.
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Gjennomsnittsalder i denne studien mellom begge kjgnnene var 59,8 ar ved innleggelse med
synkope. Gjennomsnittsalder for kvinner var 57,6 ar og for 60,2 ar for menn. Kvinner stod for
51,8 % av innleggelsene. En dansk nasjonalregisterstudie fant gjennomsnittsalder ved
synkope til & veere 63 ar for menn og 66 ar for kvinner, med en medianalder pa 65 ar. Kvinner
sto i den danske studien for 52,6 % av populasjonen (15). En annen metaanalyse av synkope i
akuttmottak viste en kjgnnsfordeling hvor menn stod for 50,2 %. Her var
gjennomsnittsalderen for synkope 60,1 ar. Gjennomsnittsalder for debut av synkope var litt
lavere i var studie enn i litteraturen. Det ble i den samme metaanalysen fastslatt en diagnose
for synkopen i 67,3 % av tilfellene (26). Dette stemmer godt overens med var studie, hvor vi
fant en fastsatt diagnose hos 70,2 % av de undersgkte. | var studie fant vi ingen statistisk
signifikant forskjell mellom kjgnnene i forhold til gjennomsnittsalder.

ESC anbefaler grundig anamnese, EKG og klinisk undersgkelse, inkludert ortostatisk
blodtrykksmaling pa alle pasienter hvor det ikke foreligger en apenbar arsak til synkope (1).
Alle pasientene i var studie fikk grundig anamnese i form av innkomstjournal, som var
journalfart. | studien var fikk imidlertid ikke alle pasientene optimal utredning, ifglge
retningslinjer. 132 av 141 fikk utfert EKG, noe som tilsvarer 93,6 %. Av de 9 som ikke fikk
EKG fikk 5 stk «ingen diagnose» for sin synkope, og 3 fikk vasovagal reaksjon som
utskrivelsesdiagnose. Dette er eksklusjonsdiagnoser, og disse burde derfor hatt EKG for a
utelukke kardial arsak til synkope. 3 av 9 som ikke fikk EKG var barn. Dette er et for lite
tallmateriale til & kunne si noe om trenden, men barn ber i likhet med voksne fa en fullverdig
utredning av synkope. Tidlig diagnose av f.eks. LQTS kan ha avgjgrende betydning for bade
barnet og slekten (17). 49 stk (34,8 %) i var studie fikk utfart ortostatisk blodtrykksmaling
som ledd i utredningen. Tidligere studier har vist at det generelt syndes i & utfgre denne enkle
undersgkelsen, og at diagnosen ortostatisk hypotensjon ofte blir satt uten at testen engang er
giennomfart (27). Selv om pavist ortostatisk blodtrykksfall ikke alene kan konkludere med
ortostatisme som arsak til synkopen, er dette en nesten kostnadsfri undersgkelse som flere

pasienter i var studie burde blitt tilbydd.

76 stk fikk utfart nevrologisk undersgkelse som et ledd i utredningen og 31 stk fikk utfart
EEG (tabell 3). Ingen av disse undersgkelsene gav noen diagnostisk verdi i studien. EEG blir i
hovedsak brukt for a utelukke epilepsi som arsak til bevissthetstapet. Enkel, rutinemessig

EEG har lav avkastning for a identifisere arsak til synkope. Langvarig EEG med samtidig
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telemetri kan veere nyttig i atypiske tilfeller av utredning av bevissthetstap, men dette tilhgrer
unntakene (28).

CT caput var flittig brukt ved synkope som hoved- eller bidiagnose. 55 CT caput ble utfgrt pa
de 141 inkluderte pasientene. | studien registrerte vi ikke om CT caput ble tatt i forbindelse
med annen utredning, bare om pasientene som var kodet med synkope fikk dette utfert far de
ble skreve ut av sykehuset. Man kan anta at noen pasienter fikk CT caput av andre arsaker enn
for utredning av selve synkopen, for eksempel for a utelukke skade/blgdning i forbindelse
med fall. Ingen av de 55 pasientene som fikk utfgrt CT caput, hadde relevante funn for
synkopen. Av de totalt 166 som var kodet med synkope far utelukkelsen, var det relevante
funn pa to pasienters CT caput. Disse hadde hjerneblgdning som arsak til bevissthetstapet. CT
caput er en vanlig undersgkelse nar det kommer til synkope, som sjeldent gir diagnostiske
funn. En studie utfart i USA, hvor 128 pasienter med synkope ble registrert, fikk 44 stk utfart
CT caput som ledd i utredningen. Bare en pasient hadde funn relevante for synkopen (29). En
systematisk review som inkluderte 15 ulike studier undersgkte diagnostisk verdi av CT Caput
og EEG i forbindelse med synkope. Diagnostisk verdi av EEG var 1,35 % og CT Caput 1,18
% (30). CT caput ber veere en undersgkelse som utfgres ved mistanke om patologi i hodet
som arsak til bevissthetstap, eller ved mistanke om skade sekundzert til et fall. Utfra denne
studien og funn i litteraturen, kan man trekke slutning i at det er sveert lite utbytte av CT caput
og EEG som ledd i utredning av synkope. | lys av dette bar vi kanskje vare mer Kritisk til
nevrologiske tilleggsundersgkelser, dersom vi er sikre pa at det er en synkope vi utreder.
Kanskje kan vi i hgyere grad forsvare kardiologiske tilleggsundersgkelser, da kardiologiske
tilfeller er langt mer vanlig enn alvorlige nevrologiske arsaker til synkope.

Studien var viser en del uoverensstemmelser mellom klinisk praksis og europeiske og
amerikanske retningslinjer nar det gjelder utredning. En mulighet kan vaere mangel pa norske
retningslinjer. En annen mulighet kan veaere manglende kunnskap hos klinikerne om
eksisterende retningslinjer. Studien viser en tendens til at vi glemmer de enkle

undersgkelsene, og tegn til overforbruk av dyre tilleggsundersgkelser.

ACC guidelines rapporterer at reflekssynkope/vasovagal synkope var den vanligste arsaken til
synkope (21 %), etterfulgt av kardial synkope (9 %), ortostatisk hypotensjon (9 %) og at
arsaken forblir ukjent i 37 % av tilfellene (14, 31). En annen amerikansk studie mener at bare
10-15 % vil veere udiagnostiserte etter utredning hvis man falger eksisterende retningslinjer
(24). Det er variasjoner i litteraturen pa prosentandeler av de ulike diagnosene. En av arsakene
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til dette kan veere at studiene har definert de diagnostiske gruppene forskjellig. En annen arsak
kan veere forskjell i klinikeres praksis med a diagnostisere synkope. Hvor sikre skal man vere
pa at en synkope er ortostatisk eller vasovagal, for a sette denne diagnosen ved utskrivelse?

Litteraturen enes i at vasovagal synkope er den vanligste fastsatte diagnosen ved utskrivelse.
Dette bekrefter ogsa var studie, hvor vasovagal synkope stod for 32,6 % av synkopene. | var
studie fikk 29,8 % «ingen diagnose» ved utskrivelse. En av grunnene til at vi i var studie fikk
relativt grei oppklaringsprosent pa synkoper, kan vere at vi registrerte funn over ett helt ar. Vi
trengte ikke & diagnostisere pasienten samme dag. En pasient kunne fa oppklart arsak til sin
synkope etter avlesning av for eksempel langtids-EKG. En annen mulighet kan veere at leger
ved NLSH Bodg ofte konkluderer med vasovagal eller ortostatisk hypotensjon som arsak til
synkope. Det kunne veert interessant a se pa hvor mange av pasientene som etter en femars
periode fikk endret diagnose for sin synkope. Det er spesielt diagnosene vasovagal synkope
og ortostatisk hypotensjon som gir rom for tolkning hos klinikeren. Her eksisterer ingen klare
retningslinjer for hvor sikker man skal vere pa diagnosen far den settes.

| var studie ble pasientene som var kodet med «R55 synkope og kollaps» gjennomgatt, og
dersom det kom frem i journalen at de hadde en reell synkope, ble de inkludert i studien. Det
vil at de bare ble inkludert dersom de beholdt synkopebeskrivelsen ved utskrivelse. Pasienter
som ble innlagt med mistanke om synkope, men hvor dette ble avkreftet, ble ekskludert. Den
danske nasjonalregisterstudien har lagt opp studien sin lik var. Pasienter som kom til
akuttmottaket med synkope, og beholdt R55 ved utskrivelse, ble inkludert. Var studie har i
likhet med litteraturen ikke inkludert alle som ble lagt inn i akuttmottaket med mistanke om
synkope. Studiene det blir referert til har i likhet med oss fjernet feildiagnostiske tolkninger av
synkope som for eksempel epilepsi, alkoholintoksikasjon og hypoglykemi som kan se minne
om synkope, men faller utenfor definisjonen (15, 23, 26, 31, 32).

Diagnose ved utskrivelse ble i var studie registrert ved hva klinikeren hadde konkludert med
som arsak til synkopen i et journalnotat. Dette var som oftest i en epikrise. Her mgtte vi
mange utfordringer. Enkelte leger hadde for eksempel konkludert med «enten vasovagal eller
ortostatisk synkope». Disse ble i denne studien registrert i gruppen «ingen diagnose». Kun
journalnotat der legen hadde konkludert med en enkelt arsak som sannsynlig for synkopen,

ble godkjent og registrert. Dette var spesielt vanskelig i pasientgruppen som var kodet med
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synkope som bidiagnose, da synkopen i noen tilfeller ikke ble vektlagt i epikrise eller

journalnotater.

Det er velkjent at synkope av kardial arsak er den mest alvorlige formen for synkope, og er
assosiert med darligst outcome (32). Det er derfor viktig a identifisere disse pasientene. En
amerikansk studie viste at kardiale synkoper utgjar cirka 20 % av synkopene i akuttmottaket
(24). 1 var studie utgjorde kardiale synkoper 19,1 %. Kardial synkope er i litteraturen mest
uttalt i den eldre populasjonen. | falge en studie var forekomsten av kardial synkope 10 % hos
unge pasienter, kontra 30 % hos de over 60 ar (33). | var studie var gjennomsnittsalder for
kardial synkope 72,6 ar, og den totale gjennomsnittsalderen for synkope 59,8 ar. Dette
bekrefter at kardial synkope er vanligere hos den eldre befolkningen, over 60 ar. Litteraturen
sier at kardial synkope er mer vanlig hos menn enn hos kvinner (33). Var studie klarte ikke a

pavise noen statistisk signifikant sammenheng mellom kjgnn og risiko for kardial synkope.

| var studie fant vi sammenheng mellom kardial synkope og tidligere hjerterytmeforstyrrelse,
hjerteoperasjon og hjerteinfarkt. I den danske nasjonalregisterstudie hadde 11 % av pasientene
tidligere iskemisk hjertesykdom, mot 12,1 % i var studie (15). Den danske studien fant i likhet
med oss sammenheng mellom tidligere kardial sykdom og risiko for kardial arsak til
synkopen. Studien var kan ikke si noe om kausalitet av sammenhengen mellom
hjertehistorikk og kardial synkope. Sammenhengen kan likevel bidra til & identifisere
pasienter med gkt risiko for kardial synkope. Studien viser i samsvar med litteraturen dermed
at det kan vaere fordelaktig a legge vekt pa i komorbiditet, spesielt kardiovaskular sykdom, i
tillegg til farmakoterapi nar pasienter presenterer med synkope av ukjent arsak i akuttmottaket
(15). Det er i flere studier sett sammenheng mellom hjertesvikt og risiko for kardial synkope
(32, 34). Det kan tenkes en sammenheng i var studie ogsa, da hjerteoperasjon, tidligere
hjerteinfarkt og hjerterytmeforstyrrelser i stgrre grad er assosiert med hjertesvikt. Denne
sammenhengen ble imidlertid ikke undersgkt. Funnene i var studie har med stgtte i litteraturen
pavist sammenheng mellom kardiovaskulaer komorbiditet ved synkopetidspunkt, og

sannsynligheten for en synkope grunnet alvorlig underliggende kardiovaskular sykdom (15).

Ortostatisk hypotensjon var ogsa en vanlig diagnose ved utskrivelse, med 12,1 % av tilfellene.
Vi gnsket & undersgke om pasienter som star pa antihypertensiva hadde gkt forekomst av
hypotensjon og pafelgende synkope. Det var statistisk signifikant gkt forekomst av ortostatisk

hypotensjon med synkope, hos pasienter som brukte antihypertensiva kontra de som ikke
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brukte noe. Det kan selvsagt tenkes at man i stgrre grad tenker pa ortostatisme som aktuelt hos
pasienter som bruker antihypertensiva. Vi fant ogsa en hgyere forekomst av synkope hos
pasienter som brukte betablokker, alfablokker og diuretika. Vi fant ingen statistisk signifikant
sammenheng mellom bruk av ACE-hemmer, kalsiumantagonist eller ATII blokker og
ortostatisk hypotensjon med synkope. ACE-hemmer, ATII blokkere og kalsiumkanalblokkere
er mindre grad forbundet med ortostatisk hypotensjon, sammenlignet med betablokker,
alfablokker og diuretika, ifglge ESC retningslinjer (1). Var studie viser at personer som har
synkopert av ortostatisme, har en stgrre sannsynlighet for a bruke alfablokker, betablokker
eller diuretika. Studien var kan ikke si noe om kausaliteten, bare pavise en sammenheng.
Studien var tok ikke hensyn til doser pa antihypertensiva, bare type. Det kan tenkes at
pasienter som brukte alfablokker, betablokker og diuretika hadde en hgyere dose
antihypertensiva, sammenlignet med pasientene som brukte kalsiumantagonister, ACE-
hemmer og ATII-blokkere. Andre arsaker som hgyere alder eller flere komorbide lidelser hos
gruppen som brukte disse medikamentene, ble ikke undersgkt. Nar eldre pasienter presenterer
med synkope eller svimmelhet, bar alltid likevel legemiddelgjennomgang utfares.

Vi sa ogsa pa behandlingen av synkope. Den vanligste behandlingen var «ingen behandling».
«Ingen diagnose» var den nest vanligste arsaken til synkope, og flere burde dermed hatt
behandling. For alle pasienter med vasovagal/reflekssynkope og ortostatisk hypotensjon med
synkope, er det viktig & forklare diagnosen, berolige, forklare risikoen for gjentakelse, og gi
rdd om hvordan man unngar triggere. Gode rad er en form for behandling. Disse tiltakene er
hjernesteinen i behandlingen og har stor innvirkning pa a redusere tilbakefallet av synkope
(1). 14,2 % av pasientene i var studie fikk «gode rad» som behandling. Det kan godt tenktes at
flere pasienter fikk gode rdd om hvordan de skulle unnga synkope i fremtiden, men bare 14,2
% var journalferte. Flere enn 14,2 % burde mottatt rad om hvordan a unnga synkope. Totalt
fikk 12,1 % diagnosen ortostatisk hypotensjon, og 10 % fikk justering av antihypertensiva,
enten i form av bytte av medikament eller dosereduksjon. Pa bakgrunn av dette kan vi anta at
det er en relativt god behandlingsprosent. Kardiale synkoper bar om mulig alltid behandles.
7,8 % av de med kardial synkope fikk pacemaker, noen fikk innsetting av et annet

medikament og noen fikk «annet» som behandling av denne gruppen.

Styrken med studien er at den har et representativt antall pasientcaser. Studien strekker seg
over ett ar i tallmateriale pa et relativt stort lokalsykehus. Mange av funnene i studien stattes

opp av eksisterende litteratur pa omradet. Datainnsamlingen er gjort av én person, og er utfart
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likt pa alle pasientene. Det er en del svakheter med studien som bgr belyses. Mange av
variablene har vi ikke registrert fullstendig data pa. Bare antall medikamenter
antihypertensiva pasientene brukte ble registrert, ikke dose. Arsaken til dette var kapasitet, og
at det ville bli veldig mange variabler a registrere. Det samme med hjerteoperasjon,
hjerterytmeforstyrrelse og hjerteinfarkt, hvor vi ikke skiller alvorligheten mellom ulike
hjerterytmeforstyrrelser, stgrrelse pa infarkt eller type hjerteinngrep. Studien kan heller ikke
validere gyldigheten av registreringen, men stoler pa legens journalfaring av hendelsen.
Datamateriale er innhentet retrospektivt fra pasientjournaler. Dataen er registrert manuelt av
én person, som gir rom for feilregistreringer. Det var ogsa utfordrende & finne informasjonen
man leter etter i en journal retrospektivt. Det er mye informasjon man gjerne skulle funnet i
journalene, som man ikke finner. En annen svakhet med oppgaven er at vi ikke kan si noe om
absolutt forekomst av synkope. Det kan tenkes at koding av R55 Synkope og kollaps ikke har
blitt registrert pa pasienter hvor man fant en reell arsak til synkopen, som for eksempel ved
AV-blokk grad 3. Studien setter sin lit til at klinikeren har kodet ogsa denne
symptomdiagnosen. En mate man kunne lgst dette pa var a koble journalene opp mot AMK-

sentralen for & se hvor mange med reell synkope som innleggelsesdiagnose man gikk glipp av.

6. Konklusjon

Denne studien bekrefter funnene fra internasjonale studier som viser at vasovagal synkope er
den vanligste arsaken til synkope, med 32,6 % av tilfellene. Kardial synkope var relativt
vanlig, med 19,1 % av synkopene, og ortostatisk hypotensjon stod for 12,1% av tilfellene.
Diagnosen var ikke fastsatt hos 29,8 % av pasientene. VVasovagal synkope er vanligst hos de
yngre, mens kardial og ortostatisk hypotensjon med synkope er mer vanlig hos eldre >70 ar.
Utredning av synkope praktiseres forskjellig, og det er en del uoverensstemmelser mellom
klinisk praksis og anbefalte retningslinjer. Enkle kostnadseffektive undersgkelser som
anamnese, EKG og ortostatisk blodtrykksmaling ber i farste omgang gjennomfares, far vi tyr
til dyre tilleggsundersgkelser. EEG og CT caput har liten diagnostisk verdi i utredning av

synkope.

| denne studien av pasienter innlagt med synkope, var vi i stand til & finne en betydelig
sammenheng mellom kardiovaskuler komorbiditet og risikoen for & presentere med en kardial
arsak til synkope. Hjerterytmeforstyrrelse, tidligere hjerteoperasjon og tidligere hjerteinfarkt

gkte sjansen for a presentere med kardial synkope. Studien bekrefter at en god anamnese med
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kardiovaskulare risikofaktorer og tidligere sykdommer kan veere med pa & avdekke pasienter
i risikosonen for kardial synkope. Vi klarte ikke & pavise sammenheng mellom kjgnn og
kardial synkope.

Studien viser ogsa i samsvar med ESC retningslinjer at det er en hgyere forekomst av
ortostatisk hypotensjon med synkope hos pasienter som bruker betablokkere, alfablokkere og
diuretika. Det var ingen pavist ssmmenheng mellom ACE-hemmer, kalsiumantagonister eller

ATII blokkere, og ortostatisk hypotensjon med synkope.
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8. Tabeller og figurer

Figur 1: Fra: 2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope (1) Figuren

viser hovedtrekkene som skiller synkope fra lidelser som kan forveksles med synkope. TLOC:
Transient loss of consciousness
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hypotension - Clonic Psychogenic non-epileptic Vertebrobasilar TIA
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onic-clonic seizures (PNES)
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holding spell
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Figur 2 Flytskjema for & illustrere inklusjons- og eksklusjonskriterier
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Figur 3: Histogram over aldersfordeling ved innleggelse med synkope som hoved- eller
bidiagnose i intervaller pa 10 ar.
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Tabell 1: Antall pasienter av 141 som fikk synkope som fikk synkope som hoved- og
bidiagnose

Diagnose Antall

Hoveddiagnose 88 (62,4 %)
Bidiagnose 53 (37,6 %)
Totalt 141 (100 %)

Tabell 2: Gruppestatistikk for antall kvinner, menn, og gjennomsnittsalder ved
synkopeinnleggelse

Kjonn Antall Snittalder P verdi ‘

Kvinne 73 (51,8 %) 57,6 ar
Mann 68 (48,2 %) 60,2 ar
Totalt 141 (100 %) 59,8 &r 0,279
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Tabell 3: Oversikt over de ulike utredningsalternativene og antallet som fikk de ulike

tilbudene

Utredning

EKG

EKKO

Ortostatisk hypotensjonstest
Telemetri

Langtids EKG
Loop-recorder

AKG

Nevrologisk undersgkelse
EEG

Ultralyd halskar

CT caput

Antall (%)

132 (93,6 %)
30 (21,3 %)
49 (34,8 %)
105 (74,5 %)
14 (9.9 %)

2 (1,4 %)

12 (8,5 %)
76 (53,9 %)
31 (22,0 %)
3(2,2 %)

55 (39,0 %)

Tabell 4: Utskrivelsesdiagnose med oversikt over antall menn, kvinner, menn og kvinner

totalt og total gjennomsnittsalder ved utskrivelse.

Utskrivelsesdiagnose Antall kvinner

Ingen
Kardial
Ortostatisk
Vasovagal
Annet

Totalt

24 18
12 15
8 9
24 22
5 4
73 68

Antall menn

Totalt antall

kvinner og menn

42
27
17

46

141

Gj.snitts-
alder kvinner
0g menn

60,1 ar

72,6 ar
71,1 ar
46,6 ar
67 ar

59,8 ar
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Tabell 5: Oversikt over antihypertensive medikament i bruk og sammenheng mellom

ortostatisk synkope og signifikantverdi ved kji-kvadrattest

Medikament Ortostatisk Ikke- Total antall som  P- verdi
synkope antall  ortostatisk brukte
synkope antall medikamentet
ACE hemmer 2 9 11 0,516
AT 11 blokker 3 17 20 0,663
Diuretika 6 19 25 0,043
Betablokker 8 16 24 0,000
Alfablokker 5 6 11 0,000
Kalsiumantagonist 3 16 19 0,591
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9. Kunnskapsevaluering

Referanse

Connolly 5], Sheldon R, Roberts RS, Gent M. The North American Vasovagal Pacemaker Study (VPS). A randomized trial of permanent

cardiac pacing for the prevention of vasovagal syncope. J Am Coll Cardiol. 1999;33(1):16-20.

Studiedesign: RCT

Dokumentasjonsniva [Ib

GRADE Hoy
Formal Materiale og metode Resultater Diskusjon
Malet med studien var a | Randomisert, ikke-blindet RCT studie. Det var en reduksjon i risiko  [Sjekkliste
teste hypotesen om at for synkope pa 85.4% (relativ [Er formilet med studien klart formulert? Ja
implantasjon av en Inklusjonskriterier var pasienter med =6 livstidsepisoder nsikoreduksjon 85.4%5) 1 *Hvem er inkludert/ekskludert? Godt formulert og lik
tokammer pacemaker | med synkope og en positive tilt-test som induserte synkope | pacemakergruppen. seleksjon pa gruppene
med frekvens- eller presynkope, 1 tillegg t1l bradykard:. Tilbakevendende synkope *Randomiseringsprosedyre?
fallrespons ville oppsto hos 19/27 (70%) av  [Uklar randomiseringsprosedyre, ble delt likt, men
redusere risikoen for en | Eksklusjonskriterier var annen arsak til besvimelse, viktiz | pasientene som ikke fikk fremkommer ikke hvordan den tilfeldige fordelingen
forste tilbakefall av klaffe-, koronar eller myokardial sykdom/abnormalitet, pacemakerterapi, og ho 6/26  |ble utfert.
synkope hos pasienter | tidligere pacemakerterapi. kontraindikasjon for pacemaker, | (22%) av pasientene som fikk ¢Ble deltakerne/studiepersonell blindet mht
med vasovagal eller alvorlig ikke-kardiovaskuler kronisk sykdom. implantert pacemaker. gruppetilherighet? Nei, en gruppe fikk pacemaker
synkopetendens. (kirurgisk mngrep) og en gruppe fikk ingen
Konklusjon Intervensjonen var pacemakeroperasjon eller ingen Giennomsnitthg tid fra intervensjon (ingen inngrep). ;
Hos pasienter med intervensjon. randomiseningen til ferste *Var gruppene like ved sta_rten? Det var 27 stk 1 h‘l.'er
alvorlig _ _ _ _ tilbakevendende synkope var |gruppe. Det var en !‘,cndens t1l mer synkopetendens 1
tilbakevendend Pasienter ble randomisert sentralt via telefpn, aﬂ:lk_kelen 54 dager 1 gruppen som tkke |aret for randomisenng av non—pacema]:@:rgruppen.
symptomatisk utdyper ikke mer hvordan prosessen fureglkkl. Pasienter som ﬁkk pacemaker, og 112 dager *Ble gruppene behandlet likt? Oppieling etter
vasovagal synkope, vil ;-:kulle fa pacemaker fikk dette ved farste mulige dato for 1 pacemakergruppen. intervensjon var lik
tokammer pacemaker implantasjon. »Ble alle deltakerne gjort rede for pa slutten av
reduserer frekvensen av | D2t2grunnlaget var 54 pasienter som ble inkludert, 26 (en | Presynkope ble rapportert av  studien? Ja
tilbakevendend nektet) fikk pacemaker og 27 mottak ingen intervensjon. 20 (74%) 1 ikke-pacemaker  |*Kan resultatene overfores til praksis? Ja
synkoper. . _ gruppen og hos 17 (63%) 1  *Ble alle utfallsmal vurdert?
Det primzre outcome var forste tilbakevendende synkope. | pacemakergruppen. Pacing  [Nei, utfallsmalet var farste synkope.
Land Pasienter fikk dagbok for a registrere antall synkoper og hadde dermed liten effekt pa  *Er fordelene verdt ulemper/kostnader? I denne
Usa presynkoper. Alle som oppgav synkope ble intervjuet innen | presynkope. studien konkluderer de med bedre livskvalitet hos
Ar datainnsamling | 1 uke over telefon. ipasientene som mottok pacemaker. De har likevel ikke
1995-1997 Rapportert livskvalitet ekte  [vurdert om pacemaker farte til ekt overlevelse.
Statistiske metoder: hos de som fikk
Den kumulative nisikoen for synkope over tid ble estimert | pacemakerbehandling Styrker:
innen hver behandlingsgruppe ved bruk av Eaplan-Meier- FRCT studiedesign
prosedyren. Overlevelse ble sammenlignet ved hjelp av en Svakheter:
Mantel-Haenszel-test. -Studien blir ikke utformet for & bestemme mekanismen
Behandlingseffekten og det tilherende 95% wed pacemakereffekten

konfidensintervallet ble malt med relativ risikoreduksjon og
beregnet med en Cox modell

-Studien kan ikke utelukke bias 1 vurdering av resultat
ida studien ikke er blindet.
-Potensiale for placebo-effekt ved

ipacemakerbehandling.
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Referanse Studiedesign: RCT

Connolly 3], Sheldon R, Thorpe KE, Roberts BS, Ellenbogen KA, Wilkoff BL, et al. Pacemaker therapy for prevention of syncope in patients with recurrent Dokumentasj onzniva Iz

zevere vasovagal syncope: Second Vasovagal Pacemaleer Study (VPS II): a randomized trial Jama 2003;289(17):2224.0. Grade- kvalitet Hoy
Formal Materiale og metode Resultater Diskusjon

Finnhe ut om Fandormizert dobbeltblindet studie av polikliniske pasienter som ble henvist til | 38 pasienter hadde Sjekldiste

pacmnakerterapi synkopespesialist ved 15 ulike senter 1 Canada, Australia, TTSA og Colombia. tilbakevendende synkope 1 [Er formalet med studien klart formulert? Ja

er gunstig hos lzpet av 6 mnd. rRandomiseringsprosedyre? )

- d Inklusjonskriterier var alder >19 ar, tilbakevendende synkoper minst 6 Tilbakevendende synkope ble  Tilfeldig plassering i ulike grupper. Fremgar ikke elsakt
pasieniier me eptzoder, eller 3 epizoder siste 2 drene, posttiv tilt-test med hijerterytme x registrert hos 22 av de 52 som  [hvordan randomizeringen foregikd. Pacemakeren ble
a'h'rOIhg blodtrylde <6000/min x mmHeg. . Hvert senter brultte sin egen tilt-protokooll. fikl: pacemaker uten pacing og  |programmert av lege eller sykepleter som ellers ildwe hadde noe
vasovagal 16 av de 48 som fildk tmed studien 3 gjore.
synkope. Elksklusjonskriterier var annen arsak til synkopen enn vasovagal reaksjon, pacemaker med pacing. #Ble deltakerne/studiepersonell blindet mht

annen viktiz komorbid syledom . redusert samtvidcekompetanse, personer som Eizikoen for tilbakevennends  |[gpruppetilharighet? Ja

iklce onsket a delta, og legepreferanse (illce neermere utdypet). synkope var 40% (95% KI 25-  Var gruppene like ved starten? Det var flere menn 1

Konklusjon 35%) for sensing sruppen og  |sruppen med sensing uten pacing men ellers var gruppene sodt
z I dret for randomiseringen hadde pasientene en median pa 4 epizoder med 531% (93% KI 17-43%,) for tilpasset

I denne St'_]d‘lm zynkoper. Pasientene ble fiulgt opp til de fiklk tilbakevennends synkope eller i pacing sruppen. Det ble ikde *Ble gruppene behandlet likt? Ja
reduserte tkke | innti1 6 mnd. funnet statistisk signifikant  |Ble alle deltakerne gjort rede for pi slutten av studien? Ja
pacemakerterapi fordel ved bruk av wHva er resultatene?
risikoen for Alle pazientene i studien fiklk implantert en tokammer pacemaleer, og ble pacemakerterapi for Aunngd  |Studien viste ingen signifikant fordel ved bruk av pacemaker
tilbakevendende | randomisert til to ulike programmeringer av pacemakeren. En gruppe fikk tilbakevendende ifor & unnea tilbakevendende synkoper hos pasienter med
synkope hos Seﬂsiﬁgﬁmksjoﬂ uten & pace (0D, og den andre gruppen fildk pacemalker syvnkopetendens. vasovagal synkope. ) )

- med zom bade senset og pacet (DDD). _ _ *Kan resultatene ?mrfﬂms til pralksis? Ja
pas Pacemaker ledningzfeil eller Ble alle utfallsmal vurdert? Ja
vasovagal Pasientene ble randomizert sentralt, og en ikke-blindet sykepleier eller lege som | reposisjonering var en vEr fordelene verdt ulemper/kosinader?
synkope. ellers ikke hadde noe med pasientene 3 gjare, sjorde programmeringen komplikasjon hos 7 pasienter i |[ studien paferer man kirurgi pd pasienter som far en ikle-

Land Pasientens lege, pasienten og alt annet studiepersonell var blindet. studien. En pasient fikd funksjonell pacemaker noe som kan virke uetisk med tanke pa
USA. C i blodpropp. en annen fikk riziko under inngrep og komplikasjoner 1 etterkant.
135 pazienter mette kriteriene, 100 ble randomisert inn i studien. 438 fild: perikardiell tamponade som Strvker ved studien:
Australia_ pacemaker med pacing, 32 fikk pacemaler med bare sensing. farte til fjerning av pacemaker [Dobbeltblindet RCT studie
systemet, og en tredje pasient  |Svakheter
Colombia Outcome ble mélt 1 tid til forste tilbakevendende synkope hadde infelsjon som involverte |-Placeboeffekt ved & fi et kirurgisk inngrep.
pacemakergeneratoren. | Riziko med & pafare pazienter i kontrollzruppen et unyitig
Ar Statistislee metoder: lirarzizk inngrep.
datainnsamling | Den primere analyzen av studien var sammenligning av den lumulative Et bifunn var at de som fikd
1998-20032 risikoen for synkope mellom de 2 behandlingsgruppene ved hijelp av en log- isoproterenol 1 tilttes_»t [Tre tidligere randomizerte studier har rapportert det motsatte av,
rank test. responderte bedre pa idenne studien; at pacemakerbehandling reduserer risikoen for
Eelative ristkoreduksjonen ble beregnet som 1- the hazard ratio fra en Cox- pacemakerterapi enn de som tilbakevendende synkope 1 pasienter med vasovagal svnkope.

modell.

En 1-sided test ble spesifizert for primzranalysen fordi man =a det som ikke var
potensiale for en slning 1 synkopetendens ved pacing.

Alle statistizke analvser ble utfort ved hijelp av SAS analyzeprogram

ikke mottok dette. Denne
forskjellen var statistisk

signifileant.

[Dette var imidlertid iklke-blindede studier. Dette kan
rettferdigzijere 3 utsette pasientene for PM operasjon selv om
ide fildk en ildce-aktiv pacemaler, for & unng3a a innfare en
praksiz der vasovagal synkope behandles med pacemalcer.
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Referanse Studiedesign: Kohort
Nume AK, Gislason G, Chnstiansen CB, Zahir D, Hlatky MA_ Torp-Pedersen C, et al. Syncope and Motor Vehicle Crash Risk: A Danish Dokumentasjonsniva [lla
Nationwide Study. JAMA internal medicine. 2016:176(4):503-10. Grade- kvalitet NMiddela
Formil Materiale og metode Resultat Diskusjon

A identifizere om det | Dansk landsdekkende register-basert Forekomsten av motorvogn krasjer per Sjekkliste
er gkt fare for prospektiv kohortstudie. 1000 personar var hoyere blant synkopepaszienter |Var gruppene sammenliknbare i forhold til viktige
trafikloulykle hos (20,6, 95% CI, 19,7-21.6) sammenlignet med den |bakgrunnsfaktorer? Ja
pasienter med Bakgrunnen for datainnsamlingen var alle generelle befolkningen (12,1, 93% CI, 12,0-121). *Er gruppene rekruttert fra samme
synkope, danske innbyggere 18 ir eller eldre ble brukt | Pasienter med synkope hadde 2 ganger hayere ER [populasjon/befolkningsgruppe?
sammenlignet med zom referanze 41 039 ble identifizert med for motorkjereteykras] sammenlignet med Ta, zlle =18 &r fra Danmark
befolkningen generelt | en farste gangs diagnosze av synkope fra befollningen generelt. +Var de eksponerte individene representative for en definert

legevakt eller sylkehus. befolkningsgruppe/populasjon?

Under en median oppfelging av 2.0 &r opplevde  |Ta, stort tallgrunnilag og pasientgruppe
- Personer ble fulgt opp til den forste av totalt 1791 pasienter med synkope (4,4%) en +Var studien prospektiv? Ja
Konklusjon folgende hendelser: billkerasj som krevde medizinsk vurdering pa +Ble elizposisjon og utfall malt likt og palitelig i de to gruppene? Ja
Tidligere en hendelse av interesse i studien, legewvakt eller ved et sykehus. 0,3% av disse +Ble mange nok personer i kohorten fulgt opp? Ja, totalt 41039
sykehusinnleggelze emigrasjon, ded eller slutt av oppfalging 31. | krasjene var dedelige, og 78,1% resulterte 1 personer ble inkludert
grunnet synkope var | desember 2012, krasjrelatert skade. Gjennomsnittlig intervall fra  |*Var oppfelgingstiden lang nok til 4 pivise positive og/eller
knyttet til ekt risiko synkope til forekomst av et krasj var 315 dager.  |negative ntfall? Ja
for motorkjereteylrasj | Det primzre utfallet var den farste +Er det tatt hensyn til viktige konfunderende faktorer i design/
ihele motorkjoretoykras] som Krasjtendensen var heyest blant befolkningeni  [gjennomfaring? Ja
oppfelgingsperioden. | var enten dodelig, eller tilstreldcelig alvorliz | alderen 18 til 35 ar og laveste blant befoliningen i |Hva diskuterer forfatterne som:
Denne studien for 4 kreve undersekelzse av legevakt eller alderen 70 ar eller eldre. Raten var heyere hos Styrke
konkluderer man med | sykehus. Alle krasjer som involverte menn enn kvinner. -Dien sterste fordelen med studien er at det er en storskala studie av
at synkope skal motoriserte kjereteyer (biler, motorsykler og hele det danske folkeregisterst
betraktes som en av varebiler) ble inkludert. Risikoen sler med 2 2% farste ar etter en -Komplett follow-up
flere faktorer 1 en bred synkope. Tidligere sykehusinnleggzelze for -Korrigert for kofaldtorer
vurdering av Forekomst ble malt i risilkeo per 1000 synkope ble assosiert med skt risiko for at +Svakhet
farerkortattest. personar. trafiklulykle 1 hele oppfolzingsperioden. Denne  |-Studiedesign
studien antyder -Belager seg pa rett koding av B33 synkope av helsepersonell.

Statistiske metoder: at synkope skal vurderes som en av flere faktorer |-Informasjon om synkopedrsal var utilgjengelig 1 studien

Antall bilkrasj (inkludert iklce-dedelizge og 1 en bred vurdering av farerkort. -Dataen ved trafildoulylker var ikke komplett med hensyn til

dedelize) ble registrert, basert pa alkoholpavirkning, stoff, setebelte og andre trafiklforhold.

Land multivariate Poisson-regresjonsmodeller, Gruppen med pacemalker hadde ikke signifikant |-Usikkert om man ved bruk av register far riktig innbliklk i
Danmark med den totale danske befolkningen ol forekomst av ulykier sammenlignet med alvorlighetsgrad og antall trafilchoulyldeer.
Year of data som refera.ﬂse.. ) qmma]befo]k_ﬂingen. Pasienter med N Annen ].it!eratur s0m styrker.fsrekker resultatene?
) Poisson regresjonsanalyser ble brukt for a tilbakevendende synkoper hadde samme risiko for |Flere studier stetter denne studiens funn

o Z%?;Cﬁﬂﬂ undersske forekomstrate (RR) pd motorvogn | ulykke som gruppen som bare hadde en Har resultatene plausible biologiske forklaringer? Ja til en viss

krasjer med 95% Cls, etter synkope i forhold
til den generelle danske befolkningen.

innleggelse med synkope.

grad. Det ble gjort en del subgruppe analyzer, for eksempel om
rizikoen var gkt ved kjent kardiovaskuler sykdom. Studien sier likevel
ikke noe om pasienter som fikk behandling for sin synkope, og riziko
for motorvognlerasj, i forhold til pasientene der &rsaken til synkopen
forble uljent. Dette vil kunne pavicke resultatene.
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Referanse Studiedesign: RCT

Flammang D), Church TR, De Roy L, Blanc JJ, Leroy J, Mairesse GH., et al. Treatment of unexplained syncope: a multicenter, randomized Dokumentasjonsniva |Ib

trial of cardiac pacing guided by adenosine 5'-triphosphate testing. Circulation. 2012;125(1):31-6. Grade- kvalitet Middeld
Formal Materiale og metode Resultat Diskusjon

A underseke om Enkeltblindet R.CT multizenter studie. Tilbakevendende synkope Sjekkliste

pasienter med skjedde hos 8 av 39 pasienter (Er formalet med studien klart formulert? Ja

synkope av ukjent Inklusjonskriterier var pasienter =18 ar som presenterte med en isolert | (21%4) som fikk DDD pacing |*Hvem er inkludert/ekskludert? Klart

arsak, og positiv ATP | eller flere tilbakevendende episoder av synkope, som forble modus, og hos 27 av 41 definert

test (adenosin uforklarlige etter innleggelse 1 akuttmottak eller besek ved poliklinikk | (66%) 1 kontrollgruppen som  [*Randomiseringsprosedyvre? God

trifosfat), har effekt
mr
pacemakerbehandling
for 2 unnga
tilbakevendende
synkoper.

Konklusjon

ATP testing som viser
minst 10 sekunders
cardiac pause, er et
nyttig diagnostisk
verktery for a
1dentifisere pasienter
med synkope av
ukjent arsak, som kan
ha nytte av tokammer
pacemakerbehandling

Land

10 Europeiske senter

Ar datainnsamling

2000-2005

Eksklusjonskriterier var positiv EKG, karotid sinus hypersensitivitet,
atrial eller ventrikkelarytm, sinus eller AV knute sykdom, tidligere
pacemakerimplantasjon, star pa hjertetransplantasjonsliste, gravid,
astma, kromsk bronkitt, systemisk infeksjon eller diabetes mellitus.
Altsa forhold som kunne forklare synkopen.

Pasienter med positiv ATP- test ble randomisert 1 2
pacingmodusgrupper med lik sannsynlighet for 3 havne 1 de ulike
gruppene. Alle fikk implantert en pacemaker, men med ulik
innstilling. Randomisering ble utfart ved bruk av konvolutter
distribuert av et datakoordineringssenter. Bare pasientene var blindet
for pacemakermode, 1kke forskergruppen.

De to pacemodusene var:
1) DDD: tokammer pacing og sensing bade inhibering og
trigging ved 70 slag permin =2
2) AAT: atnial pacing og sensing med inhibering ved 30 slag per
mitutt= non-pacing groppen.
Pastenter ble fulgt opp regelmessig 1 opptil 5 &r for synkope
tilbakevending. Gjennomsnittlig oppfelging var 16 maneder.

Outcome var tid til rapportert synkope. Pasienter med AAT mode ble
konvertert t1l DD mode ved synkopemanifestasjon.

B0 pasienter ble inkludert. 41 fikk AAT mode og 39 DDD mode. En 1
hver gruppe dede under studien av andre arsaker.

Statistiske metoder: Toutvalgs t-test, Cox- regresjon, Kaplan-Meier

fikk AAT modus, noe som gav
en hazard ratio pa 0,25.

Etter den tilbakevendende
synkopen ble de 27
tilbakevendende
kontrollpasientene
omprogrammert til aktiv
pacing, og kun 1 rapporterte
etterfalgende synkope.

2 ars-periode uten
synkopetendens var 31% hos
kontrollgruppen og 77% 1
pacing (DDD) gruppen.

*Ble deltakerne/studiepersonell blindet mhi
gruppetilherighet?

Enkeltblindet

*Var gruppene like ved starten? Ja

*Ble sruppene behandlet likt? Ulik
pacemodus, de som fikk AAT fikk endret
pacemodus ved synkope, de som fikk DDD
beholdt pacemodus ved manmifestasjon av
synkope.

*Ble alle deltakerne gjort rede for pa slutten
av studien? Ja

*Kan resultatene overfores til praksis? Ja
*Ble alle utfallsmal vurdert? Ja

*Er fordelene verdt ulemper/kostnader? Ja
studien konkluderer med dette.

Styrker
-Adekvat sterrelsesordning

-RCT studiedesign

Svalkheter

-Tkke sett pa forskjeller 1 effekt 1 forhold til
subgrupper som alder, kjenn,_ indikasjoner,
komorbiditet.

-Hay alder pa deltakeme 1 studien kontra
medianalder for synkope generelt.
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Referanse

Reed MI, Newby DE, Coull AJ, Prescott RJ, Jacques KG, Gray AJ. The ROSE (nisk stratification of syncope in the emergency department)

study. J Am Coll Cardiol. 2010;55(8):713-21.

Studiedesign: Kohort

Dokumentasjonsniva (IIa

Grade- kvalitet Middels

Formil Materiale og metode Resultat Diskusjon
Malet med denne Dette var en enkelt-senter, prospektiv kohortstudie av voksne | ROSE-regelen identifiserte 85%  |Sjekkliste:
studien var a utvikle |som presenterte 1 akuttmottaket med synkope som (39 av 46) av pasienter som fikk [+ Var gruppene sammenliknbare i
og validere en klinisk | innleggelsesgrunn. alvorlige utfall eller dad 1 etterkant forhold til viktige
beslutningsprosedyre av en innleggelse med synkope.  |bakgrunnsfaktorer? Ja
«The ROSE rule» for | Inklusjonskriterier var pasienter 16 ar eller eldre som * Er gruppene rekruttert fra
a forutsi hvilke presenterte 1 akuttmottaket med akutt synkope. E.OSE regelen (Risikostratifisering samme
pasienter som var 1 | Eksklusjonskriterier var ikke samtykke eller nedsatt av synkope 1 akuttmottaket) hadde populasjon/befolkningsgruppe? Ja
risiko for en samtykkekompetanse, vedvarende nevrologiske symptomer | en sensitivitet og spesifisitet pa * Var de eksponerte individene
maneders alvorlig som tyder pa slag, tidligere rekruttering i studien, besvimelse | henholdsvis 87.2% og 65,5%, og  |[representative for en definert
utfall og all-cause 1 forbindelse med alkoholforbruk, hypoglykemi, traumer eller | en negativ prediktiv verdi pa befolkningsgruppe/populasjon? Ja
ded av pasienter som | anfallsalctivitet med= 15 min observert synkope. 08.3%. * Var studien prospektiv? Ja
ble innlagt med * Ble eksposisjon og utfall malt likt
synkope. Pasienter skulle vurderes som hey-risiko dersom de hadde Forhevet B-type natriuretisk og pilitelig i de to gruppene? Ja
Konklusjon noen av felgende kriterier: peptid (BNP) konsentrasjon alene |+ Ble mange nok personer i
ROSE studien viser The ROSE rule var en hovedprediktor for alvorlige [kohorten fulgt opp? Ja
seg 4 ha god kardiovaskulzre utfall (8 av 22 * Er det utfert frafallsanalyser? Ja

sensitivitet og negativ
prediktiv verdi far a
identifisere
hevrisikopasienter
med synkope.
Studien anbefaler
F.OSE-regelen som
bruk 1 akuttmottaket
til pasienter som
presenterer med
synkope der en klar
diagnose ikke er
apenbar etter forste
vurdering.

Admit if any of the following are present:

B B MF level = 300pg/ml
B radycardia =50 in Emergency Departmeant or pre-haspital
R R ectal examination showing fecal ocoult blood {if suspicion of
gastrointestinal bleed)
A nemia - Hemoglohin =00 gl
C hest pain associated with syncope

E CG showing Q wave (nat in lead Il

@ m o P

S aturation =94% on roam air

Studien ville se pa hvor effektiv disse kriteriene pa a fange
opp pasienter og for a vurdere alvorlighet av
synkopehendelsen.

hendelser, 36%) og all-cause
dedsfall (8 av 9 dedsfall, §9%).
Dette var altsa den viktigste
faktoren for a identifisere

hevrisikogruppen.

ROSE studien viser seg a ha god
sensitivitet og negatrv prediktiv

verdi far a identifisere

hevrisikopasienter med synkope.
F.OSE-regelen reduserer potensielt
henvismingsrate med 30%.

» Var oppfelgingstiden lang nok til
i pavise positive og/eller negative
mtfall? Ja, men enskelig med mer enn
en maned oppfelging for ytterligere
wvalidering.
* Er det tatt hensyn til viktige
onfunderende faktorer i design/
gjennomfaring? Ja
*Er den som vurderte resultatene
(endepunktene) blindet
egruppetilharighet? Ja
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Land

United Kingdom

Ar for
datainnsamling

Oktober 2007-juli 2008

Potensielt kvalifiserte pasienter ble identifisert 1
akuttmottakets triageomradet og vurdert for studiedeltakelse
av behandlende kliniker (en akutt-lege eller sykepleier). En
beslutning om 4 registrere en pasient ble ikke senere endret.
Data ble samlet inn med strukturert datainnsamlingsskjema
med 32 forhandsbestemte variabler (9 fokusert pa kliniske
trekk, 10 pa tidligere medisinsk historie og 13
medisinrelaterte) og 14 undersekelser, 24 t EKG og 23
biokjemiske eller hematologiske variabler.

Resultatmal og vurdering av sluttpunktet var kombinasjonen
av alvorlig utfall av synkope og ded innen 1 méned etter

innleggelse 1 akuttmottaket. Alvorlig utfall omfattet felgende:

1) Akutt myokardinfarkt (MI)

2} Livstruende arytmi

3) Beslutning om a implantere en pacemaker eller hjerte
defibrillator innen 1 mnd

4) Pulmonal embolus

5) Cerebrovaskul®r katastrofe, intrakranial bledning eller
subaraknoidal bladning

6) Bladning som krever blodtransfusjon

T) Behov for akutt kaimurgisk inngrep eller endoskopisk

1nngrep.

Pasienter ble fulgt opp 1 mnd etter innleggelse gjennom
pasientjournalen. Totalt ble 529 pasienter inkludert 1 ROSE
kohortgruppen og 538 1 validerings kohortgruppen.

Statistiske metoder: Kontinuerlige og kategoriske data ble
vurdert ved henholdsvis t-test og chi-square test for a
bestemme hvilke variabler som viste statistisk signifikans
(ved p =010, 2-tailed).

Multippel logistisk regresjonsanalyse ble brukt for a fastsette
uavhengige predﬂctnrer{ for alvorlige utfall av synkope.

Studien anbefaler ROSE-regelen 1
bruk 1 akuttmottaket til pasienter
som presenterer med synkope, der
en klar diagnose ikke er apenbar
etter forste vurdenng.

» Styrker

-Antallet pasienter 1 de to gruppene
som sammenlignes

-Likheten mellom intervensjons og
[kontrollgruppen

» Svakheter

-Resultatene er kun validert 1 denne
ene studien

-Selv om ROSE-regelen er 1 stand til
a oppdage hevrisikopasienter, er det
ikke klart om identifiseringen av
risiko pavirker utfallet

-Den ROSE prediktive kriteriet
inkludert BNP kan vere markerer
med darlig utfall vavhengig av om det
brukes til pasienter som presenterer
med synkope

- Selv om studien oppdaget 85%, ble
likevel 15 %0 av hevrisikogruppen
ikke oppdaget.

lAnnen litteratur som
styrker/svekker resultatene?

Tcke flere undersekelser som har
testet ROSE.

[E.esultatene kan imidlertid 1 noen grad
sammenlignes med andre
eksisterende synkope CDR, og
[kortsiktige risikofaktorene STePS
(Short Term Prognosis of Syncope)
studien-

Har resultatene plausible biologiske|
forklaringer? Ja.
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