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UVODNA REC

Medicina koja se zasniva na dokazima je ona koja koristi najbolje
dokaze koji su nam na raspolaganju, u zdravstvenoj zastiti celokupnog
stanovnistva ili pojedinih njegovih grupa.

Ministarstvo zdravlja Republike Srbije je, u Zelji da stvori jedan
moderan sistem zdravstvene zastite u kome bi pacijenti bili leceni na
jednak i za sada najbolji dokazani nacin, pokrenulo pisanje vodica sa
ciliem da standardizuje dijagnosticko—terapijske procedure.

Tim povodom je imenovana Republicka strucna komisija za izradu i
implementaciju vodica u klinickoj praksi (RSK). U njenom sastavu su
profesori Medicinskog i Farmaceutskog fakulteta, predstavnici zdravstvenih
ustanova (domova zdravlja, bolnica i klinickih centara), medicinskih
udruZenja i drugih institucija sistema zdravstvene zastite u Srbiji.

Da bi definisala nacin svog rada ova komisija je izradila dokument —
Poslovnik o radu RSK.

Teme vodica su birane u skladu sa rezultatima studije ,Opterecenje
bolestima u Srbiji" i iz oblasti u kojima postoje velike varijacije u lecenju,
a sve u cilju smanjenja stope morbiditeta i mortaliteta.

Rukovodioci radnih grupa za izradu vodica su eksperti za odredenu
oblast, poznati Siroj strucnoj javnosti i predloZeni od strane RSK. Oni su
bili u obavezi da formiraju multidisciplinarni tim.

Svaki vodi¢ je u svojoj radnoj verziji bio testiran u domovima
zdravlja, a zatim u zavrsnoj formi prezentovan ispred odgovarajuce sekcije
Srpskog lekarskog drustva ili nacionalnog udruZenja, koji su zatim dali
svoje strucno misljenje u pismenoj formi. Tek nakon ovoga RSK je bila u
mogucnosti da ozvanici Nacionalni vodic.

Za tehnicku pomoc¢ u realizaciji ovog projekta, Evropska unija je
preko Evropske agencije za rekonstrukciju, angazovala Crown Agents.

Zelim da se zahvalim svima koji su ucestvovali u ovom procesu, na
entuzijazmu i velikom trudu, i da sve korisnike ohrabrim u primeni
vodica.

Predsednik RSK za izradu i

Beograd, novembar 2005. implementaciju vodica u klinickoj praksi

Prof. dr Vera Popovic¢
Profesor Medlicinskog fakulteta
Univerziteta u Beogradu

(iii)



Radna grupa za izradu vodica

Rukovodilac:

Doc. dr Dragoslav Soki¢

Institut za neurologiju, Klinicki centar Srbije, Medicinski fakultet
Univerziteta u Beogradu

e-mail: dsokic@sezampro.yu

Sekretar:

Dr Petar Nikié¢
Zdravstveni centar Krusevac

Clanovi:
Mr sc. med. Nikola Vojvodi¢
Institut za neurologiju, Klinicki centar Srbije, Beograd

Dr Dejan Milivojevic¢
Zdravstveni centar Petrovac na Mlavi

Dr sc. med. Slavko Jankovic¢
Institut za neurologiju, Klinicki centar Srbije, Beograd

(iv)




KLASIFIKACIJA PREPORUKA

Ovaj vodi¢ je zasnovan na dokazima sa ciliem da pomogne lekarima u
donosenju odluke o odgovarajucoj zdravstvenoj zastiti.

Svaka preporuka, data u vodicu, stepenovana je rimskim brojevima (I, lla,
llb, ) u zavisnosti od toga koji nivo dokaza je posluzio za klasifikaciju.

Nivo dokaza

Dokazi iz meta analiza multicentri¢nih, dobro dizajniranih kontrolisanih
studija. Randomizirane studije sa niskim lazno pozitivnim i niskim lazno
negativnim greSkama (visoka pouzdanost studija)

Randomizirane studije sa visoko lazno pozitivnim i/ili negativnim

H Dokazi iz najmanje jedne, dobro dizajnirane eksperimentalne studije.
greSkama (niska pouzdanost studije)

E Konsenzus eksperata

Stepen preporuke

Postoje dokazi da je odredena procedura ili terapija upotrebljiva ili
korisna

m Stanja gde su misljenja i dokazi suprotstavljeni
m Procena stavova/dokaza je u korist upotrebljivosti

m Primenljivost je manje dokumentovana na osnovu dokaza

Stanja za koje postoje dokazi ili generalno slaganje da procedura
nije primenljiva i u nekim slucajevima moze biti Stetna

Preporuka zasnovana na klinickom iskustvu grupe koja je sacinila
vodi¢
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l. UVOD

Termini ,svest”, ,svesnost”, ,nesvesnost” i ,budnost” imaju veliki broj
znacenja, pa je ponekad nemoguce izbeci dvosmislenost pri njihovoj
upotrebi. U lekarskoj praksi najosnovnije i najprakticnije znacenje pojma
,svesti” je trenutno stanje svesnosti, sebe i svoje okoline i odgovor na
spoljne stimuluse i unutrasnje potrebe. Za svest, odnosno svesnost sebe i
svoje okoline, neophodna su dva osnovna faktora: budnost i mentalni
sadrzaj svesti. Tri bazi¢na stanja svesti kod zdrave osobe su budno
stanje, REM spavanje i sporotalasno spavanje. U praksi se pojam svesti
izjednacava sa stanjem svesti u budnosti. Anatomski supstrat svesti cine
ascedentni retikularni aktiviraju¢i sistem i talamus, koji su uglavnom
odgovorni za budnost i kontrolu ciklusa budnost—spavanje, i kora velikog
mozga koja je odgovorna za kvalitet i koherentnost misli i ponasanja
odgovarajuce osobe.

......

kvantitativne promene stanja svesti. Sa medicinskog stanovista, gubitak
normalnog stanja budnosti je najvazniji i najdramaticniji aspekt
poremecaja stanja svesti.

Termini kojima se u klinickoj praksi oznacavaju kvantitativni poremecaji
svesti mogu imati razli¢ita znacenja. Najtezi stepen depresije svesti je
koma. Pojam koma oznacava produzeno stanje u kome je bolesnik
zatvorenih ociju, bez svesti, a u odsustvu ciklusa spavanje-budnost.” Dok
termin koma oznacava dugotrajnost odnosno duze stanje bez svesti iz
koga se bolesnik cesto ne oporavlja potpuno, termini gubitak svesti i kriza
svesti se u svakodnevnoj praksi koriste da ukazu na kratkotrajnost i po
pravilu potpuni oporavak svesti. Za razliku od odomacenog termina kriza
svesti kojim se oznacava svaki nagli (paroksizmalni) i prolazni poremecaj
stanja svesti, bilo da je on pracen prekidom svesti ili ne, i koji zbog svoje
Sirine ima mali prakticni znacaj, termin gubitak svesti podrazumeva
kratkotrajni potpuni prekid (odsustvo) svesti.




Il. DEFINICIJA GUBITKA SVESTI

Gubitak svesti predstavlja prolazni (tranzitorni), nagli
(paroksizmalni) i cesto iznenadni i kratkotrajni
prekid kontinuiteta svesti pracen poremecajem
tonusa, padom, i cesto razli¢itim motornim
manifestacijama. Posle kraceg vremena koje se meri

u minutima, bolesnik se naj¢es¢e oporavlja na
stanje pre gubitka svesti.

I1l. POREMECAJI KOJI MOGU DA 1ZAZOVU GUBITAK

SVESTI

Gubitak svesti je uvek dramatican dogadaj, kako za bolesnika tako i za
osobe u neposrednom okruzenju. Ukoliko se posle gubitka svesti bolesnik
obrati za medicinsku pomo¢, lekar mora da utvrdi prirodu gubitka svesti
i da donese odluku o tome da li je i koja terapija potrebna.”
Prepoznavanje gubitka svesti i razlikovanje pravog tranzitornog prekida
svesti (npr. sinkopa, epilepticki napad) od prividnog gubitka svesti
pracenog motornim simptomima (psihogeni neepilepticki napadi,
katapleksija, ,drop ataci”) nije uvek jednostavna ni laka. Zato je
neophodno da se u vecini slucajeva razmotri diferencijalna dijagnoza
mnogih poremecaja koji dovode do pravog ili prividnog gubitka svesti.”
Zbog nepreciznosti terminologije i varijabilnih kriterijuma svaka
klasifikacija poremecaja koji izazivaju pravi ili prividni gubitak svesti je
arbitrarna, a jednu od klasifikacija prikazuje tabela 1.




Tabela 1. Poremecdaji koji mogu da izazovu gubitak
svesti ili da u velikoj meri podsecaju na gubitak svesti
(prema dominantno zahvacenim sistemima)

1. Kardiovaskularni uzroci — sinkope (poglavije 4)

neuralno—posredovana (refleksna) sinkopa (vazo-
vagalna sinkopa)

ortostatska hipotenzija

sréane aritmije

strukturno sréano ili kardiopulmonalno oboljenje
cerebrovaskularni poremecaji

neklasifikovana sinkopa

2. Neuroloski uzroci (poglavlje 5, 6 i 7)

epilepsija

epileptickim napadom izazvana asistolija
komocione konvulzije
narkolepsija/katapleksija, druge hipersomije i
parasomije

paroksizmalne diskinezije/no¢na horeoatetoza
Brunsov sindrom

bazilarna migrena/migrenski ekvivalenti

3. Psihijatrijski uzroci (poglavlje 7)

psihogeni neepilepticki napadi
pani¢ni napadi

somatiformni poremecaj
konverzivni poremecaj
depersonalizacija

posttraumatski stresni poremecaj
epizodicki gubitak kontrole
napadi besa (tantrum temper)
sindrom hiperventilacije
sindrom iskljucivanja (,pad u nesvest”)
shizofrenija/katatoni stupor
simulacija

4. Metabolicki/toksicki uzroci (poglavije 7)

hipoglikemija
hiponatrijemija
intoksikacije
hipokapnija/hiperventilacija
feohromocitom

porfirija




IV. EPIDEMIOLOGIJA NAJVAZNIJIH POREMECAJA

Ogromnu vecinu uzroka pravog epizodi¢nog gubitka svesti ¢ine sinkope i
epilepticki napadi.

4.1 Uestalost sinkopa

Vecina epidemioloskih studija je bazirana na selektiranim grupama osoba (vojni
obveznici, tercijarne medicinske ustanove), uz koris¢enje varijabilnih kriterijuma
za detekciju sinkope, pa je interpretacija ovih podataka u praksi veoma
ogranicena. Relevantni podaci o ucestalosti sinkope u opstoj populaciji su
dobijeni iz Framingamske studije, kod 7814 osoba starijih od 20 godina tokom
perioda pracenja od prosecno 17 godina (tabela 2).

U Framingamskoj studiji nije nadena znacajna razlika izmedu polova u
ucestalosti sinkope. Oko 80% osoba je imalo samo jednu epizodu sinkope.

Tabela 2. Ucestalost sinkope (Framingamska studija)

B Incidencija (godisnja) i prevalencija ﬂ
incidencija prve epizode 6,2/1000

incidencija (za uzrast prilagodena) | 7/1000

incidencija za uzrast 20-70 god. |5/1000

incidencija za uzrast 70-79 god. |11/1000
incidencija za uzrast >80 god. 17/1000

kumulativna incidencija 6% za 10 godina

42% (za osobu koja
dozivi 70 god.)

prevalencija tokom Zzivota

Ucestalost pojedinih tipova sinkope

nepoznat 36,6%
vazovagalna 21,2%
kardiogeni 9,5%
ortostatska 9,4%
situaciona sinkopa i drugi uzroci |7,5%
medikamentozna 6,8%
sinkopa izazvana epileptickim 4,99
napadom o
mozdani udar ili TIA 4,1%




Vazno je istadi da se od ukupnog broja osoba sa sinkopom samo 56% javilo
lekaru. Interpolacijom ovih podataka na nasu zemlju (broj prvih poseta i broj
lekara koji rade u opstoj praksi) mozemo proceniti da ce svaki lekar opste
prakse najmanje jednom mesecno imati bolesnika koji se javlja prvi put radi
evaluacije prve epizode sinkope.”

4.2 Ucestalost epileptickih napada i epilepsije

Ranije je vladalo misljenje da skoro polovina bolesnika sa epilepsijom oboli do
svoje 15. godine, ali novija epidemioloska istraZivanja ukazuju na rastuci broj
novootkrivenih slucajeva u starijem dobu, zbog sve vece zastupljenosti starijih

osoba u opstoj populaciji kao i povecane incidencije cerebrovaskularnih
bolesti koje su vazan uzrok epilepsije (tabela 3).

Tabela 3. Ucestalost epileptickih napada i epilepsije

Incidencija (godiSnja) i prevalencija

incidencija epilepsije u razvijenim zemljama 50/100.000
incidencija epilepsije u nerazvijenim zemljama | 100-190/100.000
incidencija za uzrast <1 godine Zivota >117/100.000
incidencija za uzrast >19 godina Zivota 77/100.000
incidencija za uzrast od 20 do 64 godina zivota |39/100.000
incidencija za uzrast >65 god. Zivota >124/100.000
incidencija za uzrast >75 god. Zivota >139/100.000
incidencija prvog (ili jedinog) epileptickog napada|61/100.000
incidencija akutnih simptomatskih napada 35/100.000
prevalencija epilepsije u opstoj populaciji 0,5-1%

kumulativna incidencija (zivotna prevalencija) za

bilo koju vrstu epileptickog napada ili epilepsije |2 >

Ucestalost epilepti¢kih napada tokom godine kod istog bolesnika

<1 godisnje 33%
broj napada od 1 do 12 godisnje 33%
>12 godisnje 33%

Nema znacajne razlike izmedu polova u ucestalosti epilepsije. Treba istaci
da se samo od 30 do 50% dece i odraslih osoba javlja lekaru nakon
dozivljenog prvog epileptickog napada. Kod vecine bolesnika koji se
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obrate lekaru radi ispitivanja prvog epileptickog napada, detaljnom
anamnezom se moze otkriti joS najmanje jedan prethodni napad. Na
osnovu zivotne prevalencije epilepsije od 2 do 5% procenjeno je da ce
svaki lekar opste prakse imati svake godine oko 10 bolesnika koji se
aktivno le¢e od epilepsije i jo§ 15-25 bolesnika koji su ranije imali
epilepticke napade ali im viSe terapija nije potrebna."

4.3 Ucestalost ostalih uzroka gubitka svesti

Tranzitorni ishemicni ataci u VB slivu mogu da budu odgovorni za 1-2%
svih gubitaka svesti."® Prividni gubici svesti uslovljeni psihogenim
neepileptickim napadima (PNEN) se javljaju sa incidencijom od samo 1,4
na 100.000 stanovnika."”” Na kraju, procenjeno je da se gubitak svesti
izazvan hipoglikemijom u sklopu dijabetesa lecenog insulinom javlja u
proseku jednom po bolesniku godisnje."?

V. SINKOPA

Rec sinkopa potice od kombinacije grckih reci ,syn” sa znacenjem ,sa” i
glagola ,kopto” sa znacenjem ,se¢em”, odnosno ,prekidam”. Spada medu
najcesc¢e razloge kratkog tranzitornog gubitka svesti. Oporavak svesti
nakon sinkope obi¢no podrazumeva gotovo trenutno vradanje
odgovarajuceg ponasanja, orijentacije i mentalnih sposobnosti. Vremenski
period kompletnog gubitka svesti kod tipicne sinkope je veoma kratak
(kod vazovagalne sinkope obi¢no ne traje duze od 20 sekundi). Retko
sinkopa moze trajati i nekoliko minuta, a tada diferencijalna dijagnoza
prema drugim uzrocima gubitka svesti moze biti jako teska. Sinkopa se
mora razlikovati od drugih stanja koja dovode do pravog ili prividnog
gubitka svesti. U praksi se kao sinonim za sinkopu koristi termin ,kolaps”.

5.1 Definicija

Sinkopa je simptom koji se definise kao nagli i

tranzitorni gubitak svesti pracen gubitkom
posturalnog tonusa, a usled globalne hipoperfuzije

mozga.




5.2 Patofiziologija sinkope

Osnovni zajednicki patofizioloski mehanizam koji dovodi do gubitka svesti
je difuzna hipoperfuzija mozdanog korteksa i retikularnog aktivirajuceg
sistema usled redukcije sistemskog arterijskog pritiska a samim tim i
mozdanog perfuzionog pritiska, zbog smanjenja sr¢anog minutnog
volumena i/ili totalnog perifernog vaskularnog otpora. Do sinkope moze
doci usled prolaznih poremecaja protektivnih mehanizama ili zbog uticaja
drugih fakora (lekovi, hemoragija) koji dovode do smanjenja sistolnog
krvnog pritiska ispod praga autoregulacije.

5.3 Klasifikacija sinkopa

Sinkopa se na osnovu uzroka deli na vise podvrsta u zavisnosti od
patofizioloSkog mehanizma (tabela 4).

Tabela 4. Klasifikacija sinkopa na osnovu uzroka

Neuralno—posredovana (refleksna)
Vazovagalna (neurokardiogena) sinkopa
klasi¢na
Sinkopa usled hipersenzitivnosti karotidnog sinusa
Situaciona sinkopa
Akutna hemoragija
Kasalj, kijanje
Gastrointestinalna stimulacija (gutanje, defekacija, visceralni bol)
Mikturicija (post-mikturaciona)
Nakon fizickog napora
Nakon obilnog obroka
Drugo (dizanje tegova, sviranje duvackih instrumenata)
Glosofaringealna neuralgija
Ortostatska hipotenzija
Poremecaji autonomnog nervnog sistema
Primarni  poremecaji autonomnog sistema (esencijalni poremecaj
autonomnog sistema, multipla sistemska atrofija, Parkinsonova bolest
sa autonomnim oStecenjem)
Sekundarni poremecaji autonomnog sistema (dijabeti¢na neuropatija,
amiloidna neuropatija)
Medikamentozna sinkopa (lekovima i alkoholom indukovana ortostatska
sinkopa)
Gubitak intravaskularnog volumena
Hemoragija, dijareja, Adisonova bolest




Kardiogena
Srcane aritmije

Disfunkcija sinoatrijalnog ¢vora

Bolest atrioventrikularnog provodnog sistema

Paroksizmalne supraventrikularne i ventrikularne tahikardije
Nasledni sindromi (,long—QT* sindrom, ,Brugada” sindrom)
Poremecaj rada ugradenih aparata (pejsmejker, 1CD)
Aritmije izazvane ili potencirane odredenim medikamentima

Strukturno srcano ili kardiopulmonalno oboljenje

Oboljenje srcanih zalistaka

Akutni infarkt/ishemija miokarda
Opstruktivna kardiomiopatija
Miksom pretkomore

Akutna disekcija aorte
Oboljenje/tamponada perikarda
Embolija pluca/plu¢na hipertenzija

Ostali poremecaji
Neuroloski

Vaskularni sindromi krade (,steal syndromes”)
TIA
Migrena

Psihijatrijski




5.3.1 Neuralno—posredovane (refleksne) sinkope

Neuralno—posredovane odnosno refleksne sinkope su dobile naziv po
nervnom refleksu koji kada se aktivira dovodi do refleksne vazodilatacije
i/ili bradikardije, Sto rezultuje u sistemskoj hipotenziji i mozdanoj
hipoperfuziji. Smatra se da jedna trecina osoba u opstoj populaciji dozivi
bar jednom u Zzivotu refleksnu sinkopu. Tri osnovna tipa refleksne sinkope
su: vazovagalna sinkopa, sinkopa usled hipersenzitivnosti karotidnog
sinusa i situaciona sinkopa.®”

5.3.1.1 Vazovagalna (neurokardiogena) sinkopa

Vazovagalna sinkopa je najcesca sinkopa iz grupe refleksnih sinkopa. Javlja
se usled naglo nastale nemogucnosti autonomnog nervnog sistema da
odrzi arterijski krvni pritisak i ponekad frekvencu sr¢anog rada na nivou
potrebnom da se ocuva adekvatna mozdana perfuzija i stanje svesti.®”
Osnovne karakteristike ove vrste sinkope su precipitiraju¢i faktori i
premonitorni znaci i simptomi. Precipitirajuci faktori mogu biti: bol
(posebno tokom medicinskih procedura), trauma, intenzivna fizicka
aktivnost u toploj sredini, strah, emocionalni stres, gubitak krvi, dugotrajno
stajanje bez pomeranja itd. Neposredno pre nastanka sinkope (naziva se
i presinkopa) mogu se javiti premonitorni simptomi u vidu: opste
malaksalosti, nesvestice, preznojavanja, zamucenja vida, glavobolje, muke,
kao i osecaja hladnoce ili toplote. Premonitorni znaci koji se mogu javiti
u ovom periodu su bledilo lica, zevanje, dilatacija zenica i uznemirenost.
Skoro tre¢ina bolesnika (obic¢no starijeg Zivotnog doba) ima blago izrazene
prodrome ili ih uopste nema. Vazovagalna sinkopa se skoro uvek javlja
kada osoba sedi ili stoji, ali se u nekim slucajevima moze javiti i u
horizontalnom polozaju (na primer, kod flebotomije). Nastankom sinkope
dolazi do gubitka svesti i posturalnog tonusa, a osoba pada na tlo uz
mlitavost ekstremiteta. Bolesnik je bled, orosen znojem, oci su otvorene,
sa Cesto prisutnom devijacijom oc¢nih jabucica na gore, a zenice su
prosirene. Gubitak svesti je obicno kratkotrajan, ali moze biti i duzi
narocito kod starijih osoba (30 sek. do 5 min.). Ponekad se moze javiti
tonicka ukocenost ili nekoliko simetri¢nih ili asimetri¢nih mioklonickih
trzajeva ekstremiteta, posebno ako bolesnik sa sinkopom ostane u
sedec¢em ili polusedecem polozaju (,konvulzivna sinkopa”). Ova motorna
aktivnost nije epilepticke prirode ve¢ se pretpostavlja da nastaje usled
oslobadanja centara u mozdanom stablu od kortikalne inhibicije. EEG
aktivnost tokom sinkope pokazuje generalizovane spore talase visoke
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amplitude ili zaravnjenje. Nakon postavljanja bolesnika u horizontalni
polozaj dolazi do promptnog oporavka svesti. Nema pojave postiktalne
konfuznosti. Nakon dozivljene sinkope bolesnik moze biti bled, imati
glavobolju i osecaj opste slabosti i malaksalosti. Mada ceste ili rekurentne
epizode neurokardiogene sinkope mogu imati negativan efekat na kvalitet
zivota ili mogucnost zaposlenja, ova vrsta sinkope ima benignu prognozu.

5.3.1.2 Sinkopa usled hipersenzitivnosti karotidnog sinusa

Hipersenzitivnost karotidnog sinusa se definise kao ,sinkopa ili presinkopa
koja se javlja usled ekstremnog refleksnog odgovora na stimulaciju
karotidnog sinusa”.”” Refleksni odgovor se sastoji iz dve komponente:
kardioinhibitorne  usled  poviSenog parasimpatickog tonusa i
vazodepresorne zbog smanjene simpaticke aktivnosti. Mada je sindrom
redak pre 40. godine, prevalenca raste sa godinama zivota i prisustvom
komorbiditeta (kardiovaskularna, cerebrovaskularna ili neurodegenerativna
oboljenja). Uglavnom se javlja kod muskaraca starijih od 60. godine
zivota. Sinkopa usled hipersenzitivnosti karotidnog sinusa se moze javiti
tokom okretanja glave ili pritiska na karotidni sinus (na primer tokom
brijanja, noSenja tesnih okovratnika ili alova, tumorske kompresije itd.).

5.3.1.3 Situaciona sinkopa

Vagusom posredovana sinkopa moze biti indukovana mikturicijom,
gutanjem, defekacijom ili kasljanjem. Mikturaciona sinkopa se javlja u
uspravnom polozaju pre, u toku ili nakon uriniranja. Obi¢no se dogada
u toku nodi kada osoba ustane da mokri. Sli¢an, ali znatno redi, sindrom
se javlja nakon defekacije. Refleksi mozdanog stabla koji stimulisu vagus
i indukuju bradiaritmije mogu dovesti do sinkope za vreme gutanja ili
tokom napada intenzivnog bola u predelu tonzila sa iradijacijom u
podrucje uva (glosofaringealna neuralgija).

5.3.2 Ortostatska hipotenzija

Ortostatska hipotenzija je pad krvnog pritiska do koga dolazi tokom ili
nakon zauzimanja uspravnog polozaja zbog nemogucnosti autonomnog
nervnog sistema da kompenzuje vensko punjenje u donjim
ekstremitetima. Ovo dovodi do redukovanog vracanja venske krvi,
smanjenog sréanog volumena i cerebralne hipoperfuzije.”” Od
dijagnostickog znacaja je pad sistolnog pritiska 220 mm Hg ili dijastolnog
pritiska 210 mm Hg pri zauzimanju uspravnog u odnosu na lezeci
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polozaj. Najces¢i uzroci su: poremecaji funkcije autonomnog nervnog
sistema koji mogu biti primarni ili sekundarni, upotreba alkohola ili lekova
i smanjenje intravaskularnog volumena (tabela 4). Ce$ce se javlja kod
starijih osoba usled redukcije fizioloskih funkcija u senijumu (smanjena
senzitivnost baroreceptora) i upotrebe veceg broja razli¢itih medikamenata

(posebno vazoaktivnih lekova).

5.3.2.1 Gubitak intravaskularnog volumena (hipovolemija)

Akutna hemoragija, posebno iz gastrointestinalnog trakta, moze dovesti do
opste slabosti, nesvestice, i gubitka svesti posebno ako je osoba u
stoje¢em polozaju ili naglo ustane. Ukoliko nema bola u stomaku, melene
ili hematemeze, uzrok gubitka svesti ostaje nejasan sve do pasaze crne
stolice. Dehidratacija retko dovodi do sinkope, osim ako se osoba ne
izlozi fizickom naporu.

5.3.2.2 Sinkopa usled upotrebe medikamenata

Upotreba medikamenata cesto dovodi do sinkope, posebno kod starijih
osoba koje koriste vec¢i broj lekova. Najc¢es¢e su u pitanju
antihipertenzivni i antidepresivni lekovi, ali i drugi medikamenti
(antianginozni lekovi, analgetici, depresori centralnog nervnog sistema itd.)
mogu dovesti do sinkope. Za dijagnozu je najvaznije dokumentovanje
nezeljenih farmakoloskih efekata koji mogu dovesti do sinkope
(bradikardija ili ortostatska hipotenzija) ili prekid upotrebe odredenog leka
uz pracenje bolesnika. Ambulatorno pracenje krvnog pritiska moze otkriti
epizode medikamentima izazvane ortostatske hipotenzije.

5.3.3 Kardiogena sinkopa

Sinkopa koja se javlja pri fizickoj aktivnosti ili je povezana sa lupanjem
srca ukazuje na moguci kardiogeni uzrok. Kardiogena sinkopa se javlja iz
dva glavna razloga. Prvi razlog je strukturno oStecenje srca koje dovodi
do opstrukcije protoka krvi u ili iz sr¢anih komora (na primer miksom,
konstriktivni  perikarditis, aortna ili pluéna stenoza, hipertroficna
kardiomiopatija), a drugi razlog su poremecaji sréanog ritma (bradiaritmije
ili tahiaritmije). Vazno je naglasiti da kardiogena sinkopa moze biti
predznak iznenadne smrti. Zbog visoke stope mortaliteta u toku prvih Sest
meseci nakon epizode kardiogene sinkope od preko 10%, potrebna je
brza i adekvatna dijagnosticka obrada.®” Kod bolesnika sa bradiaritmijama,

premonitorni simptomi koji nastaju usled mozdane hipoperfuzije
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(nesvestica, zamagljenje vida itd.) su najces¢e odsutni zbog brzog
smanjenja minutnog volumena i izrazene redukcije mozdanog protoka sto
rezultuje u naglom gubitku svesti. Odsustvo kardioloskog oboljenja ciljano
izvrsenim analizama iskljucuje kardiogeni uzrok sinkope u 97%
bolesnika.*”

5.3.4 Sinkope usled vaskularnih, neuroloskih i psihijatrijskih uzroka

5.3.4.1 Sindrom ,subklavijalne krade”

Stenoza subklavijalne arterije moze dovesti do retrogradnog protoka krvi
iz vertebralne arterije ka jednoj ruci, Sto rezultuje u hipoperfuziji
mozdanog stabla. Skoro je uvek prisutna izrazena asimetrija u
vrednostima izmerenog krvnog pritiska izmedu dve ruke (prose¢na razlika
45 mm Hg), a poremecaj svesti se javlja za vreme izrazene fizicke
aktivnosti zahvacene ruke. Sinkopa se tokom fizicke aktivnosti moze javiti
i zbog kardioloskih uzroka, pa je veoma vazno ustanoviti da li je sinkopa
kod sindroma ,subklavijalne krade” povezana sa aktivnos¢u samo jedne
ruke i to one sa stenoziranom subklavijalnom arterijom na istoj strani.

5342 TIA

Nije jos uvek jasno da li tranzitorni ishemicni ataci (TIA) mogu dovesti do
gubitka svesti. Samo TIA u podrucju vertebrobazilarnog sliva moze
teoretski dovesti do gubitka svesti (hipoperfuzija paramedijalnog
tegmentuma gornjeg dela mozdanog stabla usled okluzije bazilarne
arterije), ali su uvek prisutni i drugi znaci disfunkcije mozdanog stabla koji
prethode ili se javljaju za vreme sinkope (vertigo, diplopije, hemifacijalni
ili perioralni poremecaj senzibiliteta, dizartrija, ataksija itd.).”” Oporavak
svesti moze trajati i do 60 minuta. Bez ovih elemenata, TIA u
vertebrobazilarnom slivu je malo verovatna i dodatna ispitivanja
vertebrobazilarne cirkulacije nisu potrebna.

5.3.4.3 Migrena

Sinkope se mogu javiti kod skoro 10% osoba koje imaju bazilarnu
migrenu. Ona moze biti ortostatska manifestacija ili biti povezana sa
drugim simptomima u slivu bazilarne arterije. Poremecaji svesti koji se
javljaju u toku ataka bazilarne migrene traju znatno duze od epizoda
sinkope i obi¢no su praceni drugim neuroloskim znacima, tako da retko
dolazi do dijagnosticke zabune sa sinkopom.
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5.3.4.4 Iktalna (epileptickim napadom izazvana) sinkopa

Iktalna sinkopa oznacava tranzijentan gubitak svesti i posturalnog tonusa
koji se deSava u toku epileptickog napada, pre ili bez pojave konvulzija.
Predstavlja dramaticnu i vaznu karakteristiku Panayiotopoulos—ovog
sindroma (idiopatska benigna sklonost ka fokalnim, uglavnom
autonomnim epileptickim napadima u dec¢jem uzrastu), ali je prognoza,
kao Sto je u nazivu sindroma istaknuta, zbog tranzitornosti i benignosti
odli¢na.*

Druga, mnogo opasnija vrsta kardiogenih sinkopa moze da bude izazvana
generalizovanim tonicko—klonickim i rede fokalnim epileptickim
napadom. lzrazena depresija disanja i povisen intratorakalni pritisak ili
praznjenja u autonomnim centrima mozga tokom epileptickog napada
mogu da izazovu srcane aritmije sa bradikardijom ili asistolijom. U nekim
slucajevima je radi prevencije novih asistolija morao biti ugraden stalni
pace—-maker. Vrlo je verovatno da su bar neke od iznenadnih
neocekivanih smrti kod bolesnika sa epilepsijom (,SUDEP*) posledica
ovog mehanizma.””

5.3.4.5 Psihijatrijski uzroci

Psihijatrijski poremecaji mogu uticati na pojavu sinkope, odnosno podsecati
na sinkopu na vise nacina. Kod bolesnika sa generalizovanim anksioznim
poremecajem, panicnim poremecajem ili velikom epizodom depresije,
prava refleksna sinkopa se moze javiti zbog izrazenije sklonosti ovih osoba
ka reakcijama usled aktiviranja nervnog refleksa. Takode, lekovi koji se
koriste u lecenju psihijatrijskih oboljenja, kao $to su fenotiazini ili tricikli¢ni
antidepresivi, mogu dovesti do ortostatskih poremecaja i nastanka
ortostatske sinkope.

Psihogena pseudosinkopa (bolesnik se pretvara da je izgubio svest) se
obi¢no javlja kod bolesnika sa pani¢nim ili konverzivnim poremecajem ili
kod osoba koje nesvesno ili svesno (rentna orijentisanost) simuliraju gubitak
svesti. Klinicke karakteristike koje sugerisu psihogenu pseudosinkopu su:
nepostojanje prodroma, moguca sekundarna dobit, bizarni polozaji ili
pokreti, normalna prebojenost koze i produzeni period nereaktivnosti.
Pseudosinkopa se retko javlja kada je osoba sama, nema inkontinencije, a
ni povredivanja. Vecina bolesnika su mladeg uzrasta (<30 god.) ili imaju
dugotrajnu istoriju konverzivnog poremecaja. Treba napomenuti da se
dijagnoza psihogene pseudosinkope postavlja tek nakon eliminisanja svih
drugih organskih uzroka i da su ceste dijagnosticke greske.




5.3.5 Nedefinisana sinkopa

Kod manjeg broja osoba sa sinkopom se do dijagnoze dolazi samo na
osnovu istorije bolesti, pregleda i elektrokaradiografskog ispitivanja
(vazovagalna sinkopa, ortostatska hipotenzija, sinkopa izazvana
medikamentima, situaciona sinkopa, kompletni AV blok itd.). Kod vecine
bolesnika se do definitivne dijagnoze uzroka sinkope dolazi tek nakon
dodatnih dijagnostickih testova. Ukoliko se dijagnoza ne postavi ni nakon
testova, radi se o nepoznatom uzroku sinkope, odnosno o nedefinisanoj
sinkopi. Kod osoba sa nepoznatim uzrokom sinkope najvaznije je utvrditi
da li postoji sr¢ano oboljenje ili patoloske promene na EKG-u.”® Kod
bolesnika bez strukturnog sréanog oboljenja i sa normalnim EKG-om
treba misliti i na bradiaritmije ili psihijatrijske uzroke prividnog
tranzitornog gubitka svesti. ProduZeni monitoring je potreban kod
bolesnika sa cestim sinkopama nepoznatog uzroka, a ciji simptomi
sugerisu aritmogenu sinkopu.

5.4 Dijagnoza sinkope

Prvi korak u ispitivanju sinkope je pazljivo uzeta istorija bolesti i detaljan
pregled ukljucujuc¢i merenje ortostatskog krvnog pritiska, Ssto moze da
obavi svaki lekar. Elektrokardiografija (12—kanalni EKG) se preporucuje
kod svih osoba koje su imale sinkopu, Sto uz dopunsku obuku takode
moze da obavi svaki lekar. Inicijalno ispitivanje treba da pruzi odgovor na
dva vazna pitanja: da li je uzrok tranzitornog gubitka svesti globalna
hipoperfuzija mozga, odnosno sinkopa, i da li postoji sréano oboljenje
(slika 1).




Tranzitorni gubitak svesti
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Kod vecine mladih osoba bez strukturnog ostecenja srca, dijagnoza
neuralnim refleksom posredovane sinkope se moze postaviti bez potrebe
za daljim ispitivanjima. Takode je veoma vazno utvrditi da li postoje
odredene klinicke karakteristike koje mogu da upute na odgovarajucu
dijagnozu. Treba istaci da je veoma tesko potpuno ispitati uzrok sinkope
kod starijih osoba usled interakcije mnogobrojnih koegzistirajucih
oboljenja, koris¢enja velikog broja lekova i fizioloskih ostecenja kao
posledice starenja.

Vazovagalna sinkopa se dijagnostikuje ako su
precipitirajuci faktori (kao Sto su strah, jak bol,

emocionalni stres, medicinske intervencije ili
dugotrajno nepomicno stajanje), povezani sa

tipicnim prodromalnim simptomima.

Situaciona sinkopa se dijagnostikuje ako se sinkopa
javlja za vreme ili neposredno nakon mokrenja,
defekacije, kasljanja ili gutanja.

Ortostatska sinkopa se dijagnostikuje kada postoji
dokumentovana ortostatska hipotenzija koja je
povezana sa sinkopom ili presinkopom. Merenje
ortostatskog krvnog pritiska se preporucuje nakon
Sto bolesnik provede 5 min. u leze¢em polozaju.
Zatim se merenje ponavlja nakon 1 ili 3 min. dok
je bolesnik u stoje¢em polozaju. Merenje se moze
nastaviti i nakon 3 min. ako krvni pritisak i dalje
pada. Ako bolesnik ne tolerise uspravan polozaj u
ovom vremenskom periodu, zabeleziti najnizi
izmeren sistolni pritisak za vreme uspravnog
polozaja. Smanjenje sistolnog pritiska za 20 mm Hg
ili smanjenje apsolutne vrednosti sistolnog pritiska
na ispod 90 mm Hg definiSu ortostatsku
hipotenziju, bez obzira da li se simptomi javljaju ili
ne.




Dijagnoza sinkope usled  hipersenzitivnosti
karotidnog sinusa se moze postaviti masazom
karotidnog sinusa, a test se smatra pozitivnim ako
se reprodukuje sinkopa tokom ili neposredno
nakon masaze karotidnog sinusa u trajanju od 5 do
10 sekundi uz pojavu pada sistolnog krvnog pritiska
>50 mm Hg i/ili pojave ventrikularne pauze >3
sekunde. Pozitivan odgovor je od dijagnostickog
znacaja u odsustvu neke druge prihvatljivije
dijagnoze.

Sinkopa koja je povezana sa ishemijom srcanog
misic¢a dijagnostikuje se ako su prisutni odgovarajuci
simptomi uz EKG znake akutne koronorane
ishemije (sa ili bez infarkta miokarda), bez obzira
na mehanizam nastanka.

Sinkopa povezana sa sr¢anim aritmijama

dijagnostikuje se na osnovu EKG-a kada postoji:

a) Sinusna bradikardija <40/min. ili repetitivni
sinoatrijalni blokovi ili pauze u sinusnom ritmu
duze od 3 sekunde

b) Mobitz Il AV blok drugog stepena ili AV blok
treceg stepena

c) Alternirajuci levi i desni blok grane

d) Brza paroksizmalna supraventrikularna ili
ventrikularna tahikardija

e) Poremecaj rada pejsmejkera sa src¢anim
pauzama.




5.5 Najvazniji dijagnosticki testovi
Ozbiljan problem u evaluaciji sinkope, koja je tranzitorni simptom a ne
bolest, predstavlja nedostatak zlatnog standarda prema kome bi se mogli

porediti rezultati ostalih dijagnostickih testova.

5.5.1 Laboratorijsko ispitivanje krvi

Rutinski laboratorijski testovi (elektroliti, kompletna krvna slika, glikemija,
urea, kreatinin) se zbog malog dijagnostickog znacaja ne preporucuju,
osim kod odredenih stanja koja se identifikuju na osnovu anamneze i
pregleda.

5.5.2 Kardioloski testovi

Testovi za otkrivanje srcanih aritmija su: ambulatorni-Holter monitoring
(do 72 h), kontinuirani dugotrajni monitoring (nedeljama i mesecima) kao
i elektrofizioloski testovi (imaju malu senzitivnost i specificnost za
dijagnostikovanje bradiaritmija). Holter elektrokardiografski monitoring je
indikovan kod bolesnika sa strukturnim sréanim oboljenjem ili cestim
simptomima, kada postoji velika verovatnoca da je aritmija uzrok sinkope.
Kod sumnje na strukturno oStecenje srca potrebno je uraditi
ehokardiografsko ispitivanje i/ili stres test.

Ehokradiografija je indikovana kod svih bolesnika sa sinkopom gde se
sumnja na kardiolosko oboljenje.

5.5.3 Masaza karotidnog sinusa

Dijagnoza sinkope usled hipersenzitivnosti karotidnog sinusa se moze
postaviti masazom karotidnog sinusa ali se ovo ispitivanje ne sme vrsiti
ako postoji karotidni Sum, ili podatak o ventrikularnoj tahikardiji,
skorasnjem mozdanom udaru ili infarktu miokarda. Masaza karotidnog
sinusa se preporucuje kod bolesnika sa sinkopom starijih od 40. god, kod
kojih uzrok ostane nepoznat nakon inicijalnog ispitivanja. Ukoliko postoji
rizik mozdanog udara zbog bolesti karotidne arterije, masazu treba izbedi.
Tokom masaze karotidnog sinusa obavezan je elektrokardiografski

monitoring i merenje krvnog pritiska.®”

5.5.4 Testiranje uz pomo¢ tilt stola

Testiranje pasivnim podizanjem bolesnika uz pomo¢ posebnog ,tilt” stola
pod uglom od 60 do 800 u toku 20-45 minuta se Cesto upotrebljava u
evaluaciji sinkope (posebno ako nema dokaza za strukturno sréano
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oboljenje kao uzrok sinkope). To je provokativni test u kome se koristi
ortostatski stres da bi se odredila sklonost ka nastanku vazovagalne
sinkope. Ukoliko dode do provociranja hipotenzivne epizode kojom se
reprodukuju simptomi koje ima bolesnik tokom sinkope, test se smatra
pozitivnim.

Tilt testiranje je indikovano kod jedne epizode sinkope nepoznatog
uzroka ukoliko je osoba sa visokim rizikom (rizik od povredivanja ili
profesionalni rizik — na primer piloti itd.) ili u slucaju rekurentnih epizoda
u odsustvu organskog sréanog oboljenja. Ovo testiranje moze biti od
koristi i u razlikovanju konvulzivne sinkope od pravih epileptickih napada,
ispitivanju Cestih padova kod starijih osoba i evaluaciji presinkope ili
sinkope kod bolesnika sa autonomnom neuropatijom.®”

5.5.5 Elektroencefalografija

lako je pocetkom osamdestih godina proslog veka elektroencefalografija
bila osnovna metoda u ispitivanju bolesnika sa sinkopom, njena je uloga
u evaluaciji osoba sa sinkopom mala. Klinicke studije su pokazale da
elektroencefalogam pruza dijagnosticke informacije kod samo 2%
neselektiranih  bolesnika koji su ispitivani zbog epizode sinkope,
presinkope ili nejasnog pada. Skoro svi bolesnici kod kojih je EEG bio od
dijagnostickog znacaja imali su simptome koji ukazuju na epilepticku
prirodu poremecaja svesti.®**”

5.5.6 CT mozga

Kompjuterizovana tomografija (CT) glave je u vise klinickih studija (koje
su obuhvatile ukupno 195 osoba koje su ispitivane zbog epizode sinkope
ili su imale podatak o epileptickom napadu u istoriji bolesti), bila od
dijagnostickog znacaja kod oko 4% bolesnika. Skoro svi bolesnici sa
patoloskim CT-om mozga su imali abnormalan neuroloski nalaz i/ili
epilepticke napade.®”

5.5.7 Psihijatrijsko ispitivanje

Psihijatrijsko ispitivanje se preporucuje kada simptomi sugerisu psihogenu
pseudosinkopu ili ako bolesnik od ranije ima neki psihijatrijski poremeca;.
Kod osoba sa sumnjom na psihogeni uzrok prividnog gubitka svesti ,
odnosno pseudosinkopu, preporucuje se traganje za naj¢es¢im mentalnim
oboljenjima koja dovode do ove vrste sinkope: anksioznost, depresija ili
konverzivni poremecaj. Pokazano je da se neki psihijatarski poremecaji ,
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kao sSto je konverzivni poremecaj, mogu reprodukovati u obliku
psihosomatskog odgovora na testiranje pomocu tilt-stola (prividni
simptomi sinkope kod bolesnika sa normalnim vitalnim znacima). Postoji
takode i znacajna klinicka korelacija izmedu simptoma indukovanih
hiperventilacijom i psihogenih uzroka sinkope.””

5.6 Diferencijalna dijagnoza sinkope

Sinkopa se mora razlikovati od drugih stanja ili poremecaja koji mogu
dovesti do pravog ili prividnog tranzitornog gubitka svesti. Termin sinkopa
treba koristiti samo za tranzitorne gubitke svesti kod kojih je globalna
cerebralna hipoperfuzija najverovatniji patofizioloski uzrok. U tabeli 5 su
dati poremecaji koji najces¢e dovode do dijagnosticke zabune sa
sinkopom.

Tabela 5. Najce3¢i poremecaji koji dovode do dijagnosticke zabune sa
sinkopom

Poremecaji koji ne dovode do gubitka ili izmene stanja svesti
Padovi
Katapleksija
Drop ataci
Psihogena pseudosinkopa
Psihogeni neepilepticki napadi
Tranzitorni ishemicni ataci u karotidnom slivu
Poremedaji koji dovode do izmene stanja svesti ili kompletnog gubitka svesti
Metabolicki poremecaji (hipoglikemija, hipoksija, hiponatremija)
Epilepsija
Intoksikacije
Vertebro-bazilarni ishemijski ataci

5.6.1 Diferencijalna dijagnoza sinkope i epileptickog napada

U klinickoj praksi, kod bolesnika sa nejasnom epizodom tranzitornog
gubitka svesti najcesce je potrebno da se napravi diferencijalna dijagnoza
izmedu sinkope i epileptickog napada. Diferencijacija ova dva uzroka
epizodnog gubitka svesti je od kriticne vaznosti zbog daljeg ispitivanja,
lecenja i prognoze ovih poremecaja (tabela 6).
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Tabela 6. Klinicke karakteristike koje mogu biti od pomodi u
diferencijalnoj dijagnozi izmedu epilepti¢kih napada i sinkope u
Klinicke R .
karakteristike Epilepsija Sinkopa
Precipitirajuci |treperava svetlost, emocionalni stres, bol,
faktori nespavanje duze stajanje
Polozaj tela  |nije od znacaja uglavnom uspravan*
Vreme . . .
Jreme u budnosti i spavanju |u budnosti
javljanja
Trajanje kratko duze, postepen razvoj
nauzeja, povracanje,
- . . bledilo, osecaj
Aura ili neprijatan miris, )
. " hladnoce,
premonitorni  |neodreden neprijatan . .
. ) s preznojavanje,
simptomi osecaj u stomaku . i
,mutnoca u glavi”,
zamagljen vid
Perlo_d bez minuti sekunde
svesti
. y cijanoza ili normalna .
Boja koze ) bledilo
boja
uobicajene, retko, uvek kratkog
. oduZenog trajanja, |trajanja (<15 sek.) i
Konvulzije produzenog frajanja, - trajan ( a
pocetak koincidira sa |javljaju se nakon
gubitkom svesti gubitka svesti
Ceste kod konvulzivnih |retke, sem kod
Povrede . G
napada kardiogenih sinkopa
o cesto, obicno ivica .
Ugriz jezika | . I ! retko, obic¢no vrh
jezika
Simptomi produzena konfuznost, [nema konfuznosti,
nakon bolovi u misi¢ima, mucnina, povracanje,
vracanja svesti glavobolja, pospanost |bledilo, malaksalost
* sem kod kardiogenih sinkopa

5.7 Bolnicko ispitivanje sinkope

Na dijagnosticko ispitivanje u bolnickim uslovima treba da se prime bolesnici
koji imaju strukturno ostecenje srca, simptome koji ukazuju na aritmiju ili
ishemiju (palpitacije ili stenokardiju) ili patoloski nalaz na EKG-u. Osobe za
koje se moze sa sigurnoS¢u pretpostaviti da imaju neuralnim refleksom
posredovanu sinkopu, kao i oni bolesnici koji nemaju strukturno srcano
oboljenje ili patoloski EKG mogu se ispitivati ambulantno.™




VI. EPILEPSIJA

Naziv epilepsija potice od grckih reci ,epi” i ,lambanein” Sto znaci
,zgrabiti“, ,oboriti“, ,padati” ili ,napasti“. Ove reci su prevedene na
latinski jezik kao ,epi” i ,lepsia“ od cega je skovana re¢ ,epilepsia” i
njena srpska transkripcija ,epilepsija“. Srpski narodni naziv ,padavica” ima
slicno znacenje i izveden je od reci padati (,lambanein”), koji predstavlja
najdramati¢nije obelezja epilepti¢nih napada. Epilepsija je hronicna
neuroloska bolest koja se manifestuje pre svega ponavljanim i
nepredvidivim epizodama prekida normalne funkcije mozga. Ove epizode
su epilepticki napadi. Epilepticki napadi su osnovna zajednicka
karakteristika razlicitih vrsta epilepsija (ali istovremeno i drugih
poremecaja kao $to su provocirani i spontani izolovani epilepticki napadi).
Od pouzdanosti kojom se dijagnostikuje epilepticki napad zavisi
pouzdanost dijagnoze epilepsije i drugih poremecaja u kojima se
epilepticki napadi javljaju.®”

6.1 Definicija epilepti¢kog napada

Trebalo je da prode preko 35 godina od pokusaja formulisanja prve
medunarodno predlozene klasifikacije epileptickih napada (koja je
ukljucivala i njihovu definiciju)® do pojave definicije o kojoj postoji
konsenzus svih vodecih eksperata i koja je prihvacena kao zvani¢na
definicija Medunarodne lige za borbu protiv epilepsije.

Pod epileptickim napadom se podrazumeva
prolazna pojava simptoma i/ili znakova koji su
posledica nenormalne prekomerne ili hipersinhrone

aktivnosti neurona u mozgu.

6.1.1 Elementi definicije epilepti¢kih napada

Pomenuta definicija obuhvata sve slucajeve epileptickih napada ali na
nedovoljno karakteristican nacin, zbog cega je korisna operacionalizacija
pojedinih elemenata definicije. Analiza definicije ukazuje da u njoj
postoje 3 bitna elementa.




1. Nacin javljanja simptoma
2. Sadrzaj napada (vrsta simptoma i znakova)
n 3. Nenormalno prekomerna ili hipersinhrona n
aktivnost neurona u mozgu koja se meri EEG-
om

6.1.1.1 Nacin javljanja epileptickih napada

Termin napad u sebi sadrzi u vecem ili manjem obimu odrednice:
paroksizmalnost (naglost) i iznenadnost (neocekivanost), prolaznost
(tranzitornost) i kratkotrajnost. Pored epileptickih napada, ovo su

karakteristike mnogih drugih poremecaja koji nisu povezani sa
epilepsijom. Uobicajeno se kaze ,sréani napad” za anginozni bol u
grudima, ,pani¢ni napad” za epizodu straha, panike i vegetativnih
poremecaja ili ,asmati¢ni napad” za nagli poremecaj disanja usled
inflamatorne opstrukcije u bronhijama. Mnogi od ovih poremecaja mogu
da podsecaju po nekim karakteristikama na neke vrste epileptickih
napada. Ipak, vecina epileptickih napada se i po nacinu javljanja relativno
lako razlikuje od drugih poremecaja jer najcesce obuhvata karakteristican
nacin dogadanja u vidu tranzitornosti, intermitentnosti, paroksizmalnosti,
iznenadnosti, kratkotrajnosti i postiktalnog umora.

6.1.1.1.1 Nacin pocetka i zavrSetka simptoma

Epilepticki napad je prolazan (tranzitoran) poremecaj, koji je jasno
ograni¢en u vremenu naglim pocetkom i naglim prestankom. Ipak,
prestanak simptoma nije uvek toliko nagao kao pocetak jer postiktalni
simptomi mogu da zamagle pravi bioloski kraj napada. Pocetak i kraj
napada po pravilu mogu da se utvrde klinickom i EEG analizom, iako u
nekim slu¢ajevima pocetak Kklinicke slike napada i pocetak EEG
praznjenja sa povrinih elektroda ne moraju da se podudaraju (uobicajeno
se vida pri praznjenjima iz bazalnih struktura frontalnog i temporalnog
reznja).




6.1.1.1.2 Trajanje simptoma

Na osnovu video—EEG analize velikog broja napada
zakljuceno je da prosecno trajanje pojedinacnog
generalizovanog toni¢no—kloni¢nog napada iznosi

62 sekunde.®”

Uz to, tipi¢ni generalizovani toni¢no—kloni¢ni napad kod odraslih osoba
veoma retko traje duze od 5 minuta. Suprotno tome kod odraslih i dece
starije od 5 godina, 50-60% napada koji traju duze od 5 minuta ce trajati
i duze od 30 minuta ako se ne prekinu antiepileptickim lekovima (zbog
Cega je promenjena i definicija generalizovanog tonicko—klonickog
epileptickog statusa kao stanja u kome se 1 ili vie napada javljaju tokom
bar 5 minuta).””

6.1.1.1.3 Tipi¢an i atipi¢an nacin javljanja epileptickih napada

Tipican nacin javljanja podrazumeva tranzitorne (prolazne) napade koji se
javljaju intermitentno  (povremeno), paroksizmalno (naglo), iznenadno
(neocekivano), i koji uprkos kratkom trajanju (do nekoliko minuta) maksimalno
iscrpe i izmore bolesnika zbog ¢ega se naknadno satima i danima oporavlja.
Paroksizmalnost i postiktalni umor su karakteristike koje su najupadijivije
povezane sa epileptickim napadima. Takode, umor i iscrpljienost sami bolesnici
redovno i pouzdano referisu i onda kada zbog amnezije ne mogu da se prisete
ostalih karakteristika napada. Pojedini tipovi napada ne ispunjavaju sve
pomenute karakteristike, ali oni ¢ine manjinu slucajeva (tabela 7).




Tabela 7. Tipi¢ne i atipi¢ne karakteristike nacina

javljanja epileptickih napada
n Najces¢i epilepticki Veoma retko (izuzetak) u

napadi su: napadi su:

—  tranzitorni — neprolazni (epi.
(prolazni) partialis continua)

— intermitentni — stalni (epilepsia
(povremeni) partialis continua)

—  paroksizmalni - postepeni (blaga
(nagli) aura pre napada)

— iznenadni — ocekivani, refleksni
(neocekivani) (fotosenzitivnost)

—  kratkotrajni (u — dugotrajni (status
minutima) epilepticus)

—  praceni postiktalnim |- nisu praceni
umorom umorom (apsansi)

6.1.1.2 Klinicke karakteristike (vrsta simptoma i znakova)

Klinicka slika epileptickog napada zavisi od lokacije pocetka napada u
kori velikog mozga, puteva lokalne i udaljene propagacije, zrelosti mozga,
prisustva komorbiditeta, ciklusa budnost-spavanje, medikacije i mnogih
drugih faktora. Bilo koji simptom moze da se javi kao simptom
epileptickog napada. lako se neki simptomi javljaju Cesto u sklopu napada
(pomucenje ili gubitak svesti, konvulzije, mioklonizmi, ritmicki treptaji,
epigastricna aura i sl.) nijedan pojedinacni simptom nije sam po sebi
patognomonican za epilepsiju.

Kada su epilepticka praznjenja ogranicena samo na mali deo korteksa
(jednostavni fokalni napad), moze da se javi u sklopu napada nemerljivo
veliki broj razlicitih simptoma koji mogu da deluju neobi¢no (npr. nagon
na mokrenje, kréanje u trbuhu, trnjenje u tabanima, kijanje, svrab u nosu,
bol u grudima, lupanje srca i sl.) zbog cega se na njihovu epilepticku
prirodu ni ne posumnja. Kod ovakvih fokalnih epileptickih napada gubitak
svesti je redak simptom. Kako se epilepticko praznjenje $iri, klinicka slika
napada postaje manje raznovrsna i obuhvata manji broj uobicajenih i
stereotipnih  simptoma (na primer, pomucenje svesti sa ukocenim
pogledom i stereotipnim oralnim automatizmima kod kompleksnih
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fokalnih napada). Na kraju, epilepticki napad moze da se prosiri na
najve¢i deo obe hemisfere 3$to uslovljava pojavu prepoznatljivog
generalizovanog tonic¢ko—kloni¢kog napada koji predstavlja najtipicniji
skup simptoma koji se vida u sklopu epilepsije.”® Opservacija ovakvog
napada omogucava postavljanje dijagnoze epilepticke prirode napada, ¢ak
i kada je nacin pojave simptoma nepoznat ili drugaciji od prethodno
pomenutog (tabela 7.).

6.1.1.2.1 Vrste simptoma (sadrZaj napada)

Epilepticki napadi mogu da obuhvataju izmenu: senzorijuma, senzibiliteta,
motorike, svesti, pamcenja, ponasanja, kognicije, emocionalnih ili
autonomnih funkcija. Nema svaki napad sve pomenute simptome, ali
svaki napad obuhvata bar jedan od simptoma (tabela 8.).

Neki prate¢i znaci, kao $to su jak ugriz jezika, praznjenje mokracne
besike, cijanoza, prelomi kostiju, teza nagnjecenja tkiva i opekotine se po
pravilu javljaju u sklopu epileptickog napada, a mnogo rede kod napada
druge prirode. Vreme pojave napada moze da bude od znacaja. Ukoliko
se napad pomenutih karakteristika i sadrzaja javi tokom spavanja, mala je
verovatnoca da se radi o bilo cemu drugom sem o epileptickom napadu.
Takode, mioklonus koji se javlja posle naglog budenja i prethodno
nedovoljnog spavanja je po pravilu epilepticki.”




Tabela 8. Vrste simptoma i znakova tokom

epileptickog napada
D Po sadrzaju simptomi U zavisnosti od povrsine

mogu da budu iz bilo korteksa napadi su:
koje telesne, neuroloske
ili psihicke sfere:

— izmena senzorijuma — atipicni,

— izmena senzibiliteta kod praznjenja koja

— izmena motorne zahvataju malu povrsinu
aktivnosti korteksa (npr. culne

— izmena svesti obmane)

— izmena pamcenja — stereotipni,

— izmena ponasanja kod praznjenja u Sirim,

— izmena kognitivnih cesto, bilateralnim
funkcija zonama kortekasa

— izmena emocija — tipicni,

— izmena autonomnih kod praznjenja koja
funkcija zahvataju veci deo obe

hemisfere (generalizovani
tonicko—klonicki napad,
mioklonus, apsans)

6.1.1.2.2 Supklinicka EEG praznjenja i epilepticki napad

Razni epileptiformni obrasci koji podsecaju na obrasce koji se vide tokom
napada, a nemaju vidljivi klinicki korelat ne smatraju se epileptickim
napadom. Problem sa ovim EEG praznjenjima ipak postoji, jer je moguce
da bolesnik ili osoba koja opservira ne uocava klinicki korelat koji mozda

postoji, u kom slucaju bi se i ovi dogadaji shvatili kao epilepticki napad.

6.1.1.3 Nenormalna prekomerna ili hipersinhrona aktivnost neurona u
mozgu

Bolesnici sa fokalnim napadima imaju grupu neurona u lokalizovanom
delu mozdanog korteksa cija je elektricna aktivnost nenormalno pojacana
i koji regrutuju okolne i udaljene neurone u epilepticki napad. Bolesnici
sa generalizovanim epilepsijama imaju nenormalne mehanizme kontrole
u povratnim spregama izmedu talamusa i mozdanog korteksa zbog cega
tokom napada neuroni rade u istoj fazi (hipersinhrono), bez pojacanog
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rada i jednog pojedina¢nog neurona. Pomenuto predstavlja dva osnovna
patogenetska modela epilepsije.

Na klinickom nivou nije jednostavno da se nenormalno prekomerna
(fokalni napadi) ili hipersinhrona aktivnost (generalizovani napadi)
registruje, Sto otezava primenu definicije epileptickog napada, ali je to
jedina karakteristika koji apsolutno potvrduje prirodu nekog dogadaja kao
epileptickog napada. lako je u najve¢em broju slucajeva dijagnoza
epileptickog napada pouzdana iskljucivo na osnovu kilinicke slike (nacin
javljanja i vrsta simptoma), bez uklju¢enja elektricne hiperaktivnosti ili
hipersinhronije neurona u najopstiju definiciju epileptickog napada, neki
drugi poremecaji bi mogli da ispunjavaju kriterjjume nacina javljanja i
vrste simptoma koji su karakteristicni za epilepticke napade, cime bi
definicija bila neprecizna.

6.1.1.3.1 Uloga iktalnog EEG-a u prepoznavanju epileptickog napada
Prekomerna ili hipersinhrona elektricna aktivnost neurona ukoliko zahvata
dovoljno veliku povrsinu korteksa, se na povrsini glave registruje EEG-om
i naziva se iktalna epileptiformna aktivnost. Dakle, ukoliko se tokom
klinicki definisanog napada registruju iktalne epileptiformne promene,
dijagnoza epileptickog napada je sigurna i iskljucuje druge bioloske
uzroke paroksizmalnog poremecaja.®” Problem je $to kod manjeg broja
bolesnika sa fokalnim napadima povrdina korteksa zahvac¢ena praznjenjem
moze da bude ili mala ili topografski nepristupac¢na za registrovanje sa
povrsnih elektroda $to rezultuje odsustvom iktalnih EEG promena za
vreme pravog fokalnog epileptickog napada.“*”

Tabela 9: Moguénost registrovanja iktalnog
epileptiformnog EEG obrasca tokom epilepti¢kog

napada

Tipicna situacija: Atipi¢na (reda) situacija:

EEG sa povrsine glave |Praznjenja se ne
registruje karakteristicna |registruju iz malih ili
iktalna epileptiformna  |duboko postavljenih
praznjenja za sve vreme (fokusa (na dnu sulkusa ili
trajanja epileptickog bazi mozga)

napada




6.1.2 Operacionalizovana definicija epileptickog napada

lako nijedan simptom nije apsolutno karakteristican za epilepticki napad,
niti su tranzitornost, intermitentnost, paroksizmalnost, iznenadnost,
kratkotrajnost i postiktalni umor apsolutno karakteristicni za svaki
epilepticki napad (videti tabelu 7. i tabelu 8.), ukoliko se udruze
uobicajeni simptomi epileptickog napada sa karakteristicnim nacinom
pojave simptoma prepoznavanje epileptickog napada je ocigledno, bez
obzira da li se registruje li ne registruje iktalni EEG obrazac za vreme
napada. Mozda je najtacnije da se kaze da vremenski sled (nacin) pojave
karakteristicnih simptoma najbolje definise epilepticki napad i da je to
razlog zbog kojeg se kaze da je dijagnoza epileptickog napada primarno
klinicka, dok je EEG dopunski dijagnosticki metod. U najvec¢em broju
situacija (90-95%) klinicki pristup omogucava postavljanje dijagnoze, sto
omogucava svakom lekaru ispravno prepoznavanje epilepticke prirode
najveceg broja napada. U samo 5-10% slucajeva postavljanje dijagnoze
epileptickih napada zahteva primenu EEG-a ili drugih specijalistickih
postupaka.

Operacionalizovana definicija epilepti¢kog napada:

Pod epileptickim napadom se podrazumeva tranzitorna,
intermitentna, paroksizmalna, iznenadna, kratkotrajna i
E iscrpljujuca  izmena  senzorijuma, senzibiliteta, motorne

aktivnosti, svesti, pamcenja, ponasanja, kogniticije, emocija,
ili autonomnih funkcija koja je uzrokovana nenormalnom,
prekomernom i/ili hipersinhronom  elektrohemijskom
aktivnos¢u grupe neurona u mozgu.

6.2 Definicija epilepsije kao hroni¢ne bolesti

Epilepsija nije jedinstven entitet ve¢ grupa poremecaja sa zajednickim
mehanizmima razvoja simptoma i znakova, a koji su izraz osnovne
disfunkcije  mozga uzrokovane raznovrsnim bolestima i stanjima.
Zajednicka osobina svih epilepsija je povecana sklonost ka ponavljanju
epileptickih  napada. lako je sustinski pravilnije da se govori o
epilepsijama, uobicajeno je da se koristi re¢ epilepsija u jednini, za celu
raznovrsnu grupu poremecaja.

Dugo se pod epilepsijom podrazumevalo hroni¢no neurolosko oboljenje
koje se karakteriSe spontanim ponavljanjem epileptickih napada."”
Problem je Sto ova definicija obuhvata najces¢e i najvaznije vrste
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epilepsija, ali ne sve. Zbog toga je formulisana najopstija definicija
epilepsije koja obuhvata sve slucajeve epilepsije. O ovoj definiciji postoji
konsenzus svih vodecih eksperata i prihvacena je kao zvani¢na definicija

Medunarodne lige za borbu protiv epilepsije.

Pod epilepsijom se podrazumeva hroni¢no

n oboljenje mozga koje se karakterie postojanom n
predispozicijom ka javljanju epileptickih napada i

pridruzenim neurobioloskim, kognitivnim,

psiholoskim i socijalnim poremecajima. Definicija

epilepsije  podrazumeva pojavu bar jednog

epileptickog napada.

6.2.1 Elementi definicije epilepsije:

1. Podatak o postojanju bar jednog epileptickog

napada
2. Trajna promena u mozgu koja povecava
verovatnocu pojave novih napada

3. Pridruzeni neurobioloski, kognitivni, psiholoski
i socijalni poremecaji

6.2.1.1 Podatak o postojanju bar jednog epileptitkog napada
Postavljanje dijagnoze epilepsije zahteva pojavu bar jednog epileptickog
napada, dok nejasna predispozicija ka epileptickim napadima (na primer
podatak o epilepsiji kod ¢lanova porodice, epileptiformna praznjenja u
EEC-u) bez dozivljenog napada to ne dozvoljava. Za razliku od ranijih
definicija u kojima je bilo naglaSeno da se napadi javljaju spontano
(neprovocirano)*”, u novoj definiciji najopstijeg slucaja to nije neophodno.
Time je omoguceno da se epilepsijom smatraju i retki slucajevi posebnih
grupa refleksnih epilepsija (npr. fotosenzitivna epilepsija). Ipak, kod vecine
bolesnika, klinicka dijagnoza epilepsije se postavlja opserviranjem
spontanih  (neprovociranih) napada, cime se razlikuje od akutnih
simptomatskih (provociranih) napada (videti sledece poglavlje).
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6.2.1.2 Trajna promena u mozgu koja poveava verovatnocu pojave
buducih napada

Pojava samo jednog napada kod osobe sa ,obolelim” mozgom
omogucava ranu dijagnozu epilepsije, dok pojava jednog napada kod
osobe bez znakova izmene funkcije i strukture mozga (,zdrav mozak”) to
ne omogucava. Razume se, pojava 2 ili vise epileptickih napada (a
posebno spontanih) omogucava postavljanje dijagnoze epilepsije
nezavisno od nalaza EEG-a i nuklearne magnetske rezonance (NMR).
Dakle, u slucaju normalnih nalaza EEG-a i NMR-a (kao i drugih
pokazatelja funkcije mozga) dijagnoza epilepsije je iskljucivo klinicka i
bazira se na opservaciji spontanog ponovljenog epileptickog napada
tokom vremena pracenja bolesnika.

6.2.1.2.1 Uloga interiktalnog EEG-a u postavljanju dijagnoze epilepsije
Epilepsiju kao hroni¢nu bolest karakterisu EEG promene koje se registruju
van napada, u stanju ,normalnog” funkcionisanja bolesnika. Takve
promene se nazivaju interiktalne epileptiformne promene i predstavljaju
obelezje nenormalnosti bazalne elektricne aktivnosti mozga. Njihovo
prisustvo van napada ukazuje na sklonost da se epilepticki napadi
spontano ponavljaju. Interiktalna epileptiformna praznjenja mogu da budu
i lazno odsutna, sto se vida kod oko 15% osoba sa hroni¢nom epilepsijom
ali i veoma retko lazno prisutna, Sto se sre¢e kod 0,5-2% osoba koje
nemaju epilepsiju. Dakle, prisustvo interiktalnih epileptiformnih
grafoelemenata podrzava klinicki postavljenu dijagnozu epilepsije jer se
retko registruju kod ljudi koji nemaju epilepsiju. Sa druge strane, odsustvo
interiktalnih epileptifrmnih EEG promena ne iskljucuje klinicki postavljenu
dijagnozu epilepsije, jer je EEG kod mnogih bolesnika sa epilepsijom
normalan.“*”

6.2.1.2.2 Uloga patoloskog nalaza na radioloskim pregledima mozga (CT,
NMR) u postavljanju dijagnoze epilepsije

Uvodenje NMR-a je omogucilo da se na jednostavan nacin za bolesnika
dobije snimak visokog kvaliteta koji dobro ocrtava anatomske detalje
mozga.*”’ Patoloski nalaz na NMR snimku (posebno u kortikalnom
regionu) nakon pojave prvog napada znacajno povecava Sansu za nove
epilepticke napade i, slicno nalazu interiktalnih epileptiformnih promena
u EEG-u, omogucava rano postavljanje dijagnoze (hronicne) epilepsije.
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Mere za utvrdivanje postojanja trajnih promena u

mozgu koje povecavaju verovatnodu pojave novih
napada

Prisustvo interiktalnih epileptiformih  promena u
,normalnom” stanju

Patoloske promene u mozgu (posebno kortikalna
lokalizacija) na NMR snimku

6.3 Tipovi epileptickih napada koji dovode do gubitka svesti

U celoj populaciji bolesnika sa epilepsijom, 1/3 ima samo fokalne napade,
Sto znaci da 2/3 bolesnika sa epilepsijom ima napade u kojima gubi svest,
tonus, posturalnost i pada. Upravo ovi bolesnici ulaze u razmatranje

diferencijalne dijagnoze gubitka svesti.




VII. AKUTNI SIMPTOMATSKI ] IZOLOVANI

NEPROVOCIRANI EPILEPTICKI NAPADI

Postoje bolesnici koji dozive epilepticki napad, ali u daljem toku njihova
bolest ne pokazuje karakteristike (hroni¢ne) epilepsije. Kod jedne grupe
postoji jasan spoljasnji izaziva¢ napada (akutni simptomatski napadi), a
kod druge posle jednog spontanog napada godinama se ne javlja novi
napad (izolovani neprovocirani epilepticki napad). Oko 3/4 bolesnika koji
su se prvi put obratili za medicinsku pomo¢ zbog epileptickog napada i
ranije su imali jedan ili vise napada i oni imaju (hroni¢nu)
novodijagnostikovanu epilepsiju. Oko 18% bolesnika u trenutku prvog
pregleda je imalo samo jedan izolovani spontani epilepticki napad, dok
je kod 8% bolesnika napad bio provociran (akutni simptomatski napad).*®

7.1 Akutni simptomatski epilepti¢ki napadi

Akutni simptomatski (provocirani) napadi predstavljaju napade koji su
provocirani priviemenim delovanjem sistemskih, metabolickih, toksi¢nih i
drugih Stetnih faktora koji deluju epileptogeno (visoka febrilnost,
hipoglikemija, hipoksija, alkohol, nespavanje, itd) ili se javljaju u sklopu
akutno nastalih lezija mozga (mozdani udar, meningitis, trauma, itd.).
Podrazumeva se da se napadi ne ponavljaju po uklanjanju faktora koji ih
izaziva. U retkim slucajevima ukoliko pomenuti faktori oStete mozak i javi
se spontani recidiv napada, postavlja se dijagnoza epilepsije (videti ranje)
i shodno potrebi ordiniraju se antiepilepticki lekovi. Prepoznavanje
akutnih simptomatskih (provociranih) napada je veoma vaZno posto oni
nemaju medicinske i socijalne konsekvence epileptickih napada i ne lece
se primenom antiepileptickih lekova. Terapijski pristup se bazira na
lecenju primarnog oboljenja, odnosno uklanjanju neposrednog
provokacionog faktora.*” Ucestalost akutnih simptomatskih napada je
varijabilna i zavisi od populacije u kojoj se istrazivanje sprovodi. U
populaciji sa visokom zastupljenos¢u alkoholizma, narkomanije,
zloupotrebe lekova i starijih osoba akutni simptomatski napadi su veoma
Cesti (do 35/100.000). Najpoznatiji primeri akutnih simptomatskih napada
su febrilne konvulzije kod dece i epilepticki napadi kod hronicnih

alkoholicara koji naglo prestanu da piju alkohol.




7.1.1 Febrilne konvulzije

Benigne febrilne konvulzije su epilepticki napadi koji se javljaju kod 2—
4% dece uzrasta od 3 meseca do 5 godina. Uglavhom se javljaju u toku
prvih 24 casa febrilnosti, a u odsustvu infekcije CNS-a. Obic¢no traju
manje od 15 min. i nemaju fokalne karakteristike. Oko dve trecine dece
imaju samo jednu febrilnu konvulziju. Verovatnoca razvoja hroni¢ne
epilepsije je oko 2-6% i najveca je za decu sa trajnim neuroloskim
oStecenjima i atipi¢nim klinickim karakteristikama napada (fokalne
karakteristike napada, produzeno trajanje).

7.1.2 Alkoholni epilepticki napadi

Opste je poznato da osobe koje prekomerno
konzumiraju alkohol imaju znacajno vedi rizik za

pojavu epileptickih napada u odnosu na opstu
populaciju“.

Epilepticki napadi se najceSce javljaju tokom perioda apstinencije, unutar
6-48 casa od poslednjeg unosa alkohola ili kao posledica akutne
intoksikacije alkoholom. U oba slucaja se radi o provociranim napadima
,a verovatnoc¢a recidiva je mala ukoliko bolesnik prestane sa
konzumiranjem alkohola. Primena antiepileptickih lekova nije
potrebna.“**

Na apstinencijalne napade treba sumnjati kod bolesnika sa anamnezom
o hroni¢nom konzumiranju alkohola i podatkom o izmeni rezima unosa
alkohola u poslednjih 2-5 dana. Cesto su prisutni tremor, pojacano
znojenje, iritabilnost, nesanica, tahikardija, a u tezim slucajevima i
nistagmus, povracanje i halucinacije. Najteza komplikacija alkoholnog
apstinencijalnog sindroma je delirijum tremens koji ima stopu mortaliteta
od 10%. Zato svakog pacijenta sa alkoholnim apstinencijalnim napadom
treba hospitalizovati radi dalje evaluacije i lec¢enja. Pojava epileptickog
statusa u periodu apstinencije je relativno cesta (9-25%) i sugerise
mogucnost prisustva metabolicko/elektrolitnog disbalansa, kontuzone
povrede mozga, prisustva subduralnog hematoma ili meningitisa.“”




Bolesnika sa alkoholnim apstinecijalnim sindromom
treba leciti parenteralnom primenom tiamina (200
mg/dnevno), korekcijom elektrolitnih poremecaja i

hidratacijom, a u cilju primarne i sekundarne

prevencije  epileptickih  napada treba dati
benzodiazepine (lorazepam).

Pocetne mere lecenja (primena tiamina i lorazepama) treba primeniti Sto
ranije na nivou primarne medicinske zastite, posle cega treba bolesnika
uputiti u nadleznu psihijatrijsku ustanovu.®”

7.1.3 Epilepticki napadi provocirani lekovima

Prevelika doza nekih medikamenata moze da dovede do egzarcebracije
epilepsije ili do pojave provociranih epileptickih napada kod osoba koje
ne boluju od epilepsije. Lekovi koji najées¢e mogu da izazovu epilepticki
napad su antidepresivi (bupropion, amitriptilin, mianserin), antipsihotici
(hlorpromazin, klozapin, olanzapin), oralni hipoglikemici, metilksantini
(aminofilin),  narkotic¢ki analgetici  (tramadol), simpatikomimetici
(amfetamin, kokain, ,ekstazi”, efedrin), izoniazid, derivati penicilina
(penicilin, imipenem), hinolini, novokain, halotan i dr.

7.2 lzolovani neprovocirani epilepticki napadi

Kod osoba sa ,zdravim” mozgom koje ni ranije ni sada nemaju simptome
ni znake lezije mozga moze da se javi izolovani neprovocirani (spontani)
epilepticki napad. Uzrok epileptickog napada ostaje neotkriven (kriptogen)
cak i posle ekstenzivnog ispitivanja koje obuhvata klinicki pregled, EEG,
NMR mozga, evaluaciju stanja sr¢ane, magistralne (aorta i velike arterije
vrata) i mozdane cirkulacije i traganje za poremecajem van CNS-a." Kod
nekih bolesnika izolovani spontani napad moze da se javi kod osoba sa
ve¢ postojeéim osteCenjem mozga (koji je poznat ili se otkrije posle
ispitivanja ili produzenog pracenja), ali su u takvim slucajevima ispunjeni
uslovi za postavljanje dijagnoze epilepsije (videti poglavlje 6.2).

Posle izolovanog neprovociranog napada, pitanje da li uvoditi
antiepilepticku terapiju ili ne od velikog je znacaja i odredeno je
verovatnocom javljanja novog napada. Meta—analizom studija koje su se
bavile procenom rizika od ponovnog napada uocen je najvedi rizik u
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slu¢ajevima poznate simptomatske etiologije i izmenjenog EEG nalaza
(65% u prve 2 godine), Sto je i ocekivano jer se zapravo radi o rano
dijagnostikovanoj epilepsiji.” U sluc¢ajevima izolovanih napada
kriptogenog uzroka sa urednim EEG nalazom rizik od recidiva je znacajno
manji (24% u prve 2 godine). Ukupan dvogodisniji rizik od recidiva iznosi
oko 42%, a vecina se javi unutar Sest meseci od prvog napada.®”

7.2.1 Problem primene antiepileptickih lekova posle izolovanog
neprovociranog epileptickog napada

Uvodenje antiepilepticke terapije posle prvog generalizovanog tonic¢ko—
klonickog napada smanjuje dvogodisnji rizik od recidiva na 24%.°”
Medutim, rano uvodenje antiepilepticke terapije nema uticaj na
dugotrajnu prognozu epilepsije ni po pitanju recidiva napada niti na
kvalitet zivota bolesnika.®”

To znaci da nije moguce dati uopsteni odgovor na pitanje da li posle
prvog neprovociranog napada treba uvoditi hroni¢nu antiepilepticku
terapiju, vec svaki slucaj treba posebno razmotriti.

Kod bolesnika sa izolovanim spontanim napadom
kriptogenog uzroka i urednim EEG nalazom bolje je
saCekati sa uvodenjem terapije jer ¢e se u roku od
nekoliko meseci iskristalisati da li se radi o
izolovanom epileptickom napadu, ili hroni¢noj

epilepsiji.*?




VIII. OSTALI NEUROLOSKI, SISTEMSKI |
PSIHIJATRIJSKI UZROCI GUBITKA SVESTI 1

PRIVIDNIH GUBITAKA SVESTI

Postoji veliki broj redih poremecaja koji mogu da dovedu do pravog ili
prividnog gubitka svesti. Detaljna istorija bolesti, klinicki pregled i
okolnosti pod kojima se desio gubitak svesti u najvecem broju slucajeva
omogucavaju relativno lako postavljanje odgovarajuce dijagnoze. Svi ovi
poremecaji se mogu svrstati u tri velike grupe: sistemski, primarno
neuroloski i psihijatrijski poremecaji. Treba ista¢i da neki od ovih
poremecaja mogu na vise nacina dovesti do gubitka svesti (na primer
hipoglikemija moze dovesti do globalne cerebralne disfunkcije a takode
moze uzrokovati i epilepticki napad; psihijatrijski uzroci mogu dovesti do
prividnog gubitka svesti ali i do prave sinkope itd.). Naj¢esce pravi gubitak
svesti nastaje provociranjem akutnih simptomatskih epileptickih napada.

8.1 Najvazniji sistemski poremecaji

8.1.1 Hipoglikemija

Hipoglikemija predstavlja cest uzrok gubitka svesti i po pravilu se javlja u
sklopu insulin zavisnog dijabetesa, upravo kao komplikacija primene
insulina.®”  Spektar klinickog prikazivanja hipoglikemije varira od
hipoglikemije koju bolesnik sam moze da prepozna i tretira, preko
hipoglikemije koja ne dovodi do punog gubitka svesti ali zahteva pomo¢
drugog lica, hipoglikemije koja dovodi do ,mirne” kome i hipoglikemije
koja dovodi do kome i provociranog epileptickog napada."® Klasi¢an sled
razvoja simptoma hipoglikemije obuhvata preznojavanje, zamucenje vida,
konfuznost, neuobicajeno ponasanje, perioralne parestezije i osecaj
hladnoce, uz poremecaj govora, tremor, slabost, nesvesticu, palpitacije,
strah i osecaj gladi. U slucaju nastavka hipoglikemije dolazi do
uznemirenosti, konfuznosti, a potom gubitka svesti i povremeno
provociranih  (akutnih  simptomatskih) epileptickih napada. Primena
glukoze dovodi do brzog oporavka svesti®® (nivo dokaza |, stepen
preporuke A).

Gubitak svesti izazvan hipoglikemijom je najc¢esce tranzitoran zbog brze
aktivacije glukoneogenetskog sistema simpatickim refleksima, posle cega
dolazi do porasta glikemije i oporavka svesti. Medutim kod bolesnika sa
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Cestim hipoglikemijama, simpaticki refleks vremenom slabi, tako da se
javljaju produzene kome sa smanjenom tendencijom ka aktivaciji
glukoneogenetskog puta, sto bolesnika dovodi u opasnost od produznih
hipoglikemijskih  koma sa moguc¢nos¢u trajnog ostecenja mozga.”® U
poredenju sa sinkopom i epilepsijom, hipoglikemija predstavlja redi uzrok
prolaznog gubitka svesti (poglavlje 4).

8.1.2 Akutna hiponatremija

Akutna (simptomatska) hipotona hiponatremija se
odlikuje brzim razvojem mozdanog edema, Sto

n dovodi do gubitka svesti i pojave provociranog n
epileptickog napada (to se ranije Cesto oznacavalo

kao ,konvulzije”). Restrikcijom tecnosti ili sporom

nadoknadom rastvora sa natrijumom moze da se
omogudi puni oporavak bolesnika®”

8.2 Neuroloski poremecdaji

8.2.1 Trauma glave

Komocija, odnosno potres mozga se karakteriSe prolaznim (obi¢no do
nekoliko minuta) gubitkom svesti, a bez makroskopski vidljivih strukturnih
patoloskih  promena centralnog nervnog sistema. Glavna odlika
posttraumatskog konfuznog stanja, nakon povratka svesti, je prisustvo
retrogradne i anterogradne amnezije. Ako je gubitak svesti duzeg trajanja
ili se javi nakon lucidnog postraumatskog intervala treba misliti na moguce
traumatsko intrakranijalno (epiduralno ili subduralno) krvavljenje.

8.2.1.1 Komocione konvulzije

Komocione konvulzije su posledica blage traume (komocije) mozga, koja
dovodi do kratkotrajnog gubitka svesti, ali koja ne dovodi do strukturnog
oStecenja mozga. Unutar nekoliko sekundi od povrede i gubitka svesti
javljaju se motorne manifestacije u vidu bilateralnih i asimetri¢nih
tonicko—klonickih konvulzija koje traju od desetak sekundi do 3 minuta.
Ucestalost javljanja je 1 slucaj na svakih 70-80 komocija. Imaju odli¢nu
prognozu, nisu udruzene sa oSteenjem mozga i ne recidiviraju.
Komocione konvulzije ne zahtevaju posle prolaska akutne faze nikakvo
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lecenje. Potrebno je da se razlikuju od rane posttraumatske epilepsije koja
je posledica ostecenja mozga traumom.®”

8.2.2 Nagli porast intrakranijalnog pritiska

Naglo povecanje intrakranijalnog pritiska usled intermitentnog
hidrocefalusa, teske povrede glave, tumora mozga, intracerebralne
hemoragije itd., moze da izazove iznenadan gubitak svesti (Brunsov
sindrom). Ovi bolesnici Cesto imaju izrazene druge neuroloske simptome
i znake, Sto olaksava postavljanje dijagnoze.

8.2.3 Poremecaji spavanja

Gubitci svesti su Cesta dijagnosticka dilema izmeXu epileptickog napada i
poremecaja spavanja. Narkolepsija po imperativnim napadima spavanja,
u kojima osoba ako je voza¢ moze da izazove saobracajnu nesrecu,
podseca na gubitak svesti. Kataplekticke krize dovode do naglog pada pri
emocionalnom angazmanu, ali nema gubitka svesti. Hipnagogne
halucinacije, paralize spavanja, automatsko ponasanje, parasomnije
(no¢ne more, somnabulizam) mogu da podsecaju na gubitak svesti.*”

8.3 Psihijatrijski poremecaji

8.3.1 Psihogeni neepilepti¢ki napadi (PNEN)

Psihogeni neepilepticki napadi predstavljaju somatsku manifestaciju
psiholoskog konflikta kod kojih su simptomi psihijatarski po poreklu a
neuroloski po ekspresiji. Oko 5-10% bolesnika koji se ambulantno lece
od epilepsije imaju PNEN, dok c¢ak 20-40% bolesnika koji se hospitalno
leci u centrima za epilepsiju ima ovu vrstu napada. Oko tri Cetvrtine
bolesnika sa PNEN su zene.*” Samo 5-10% bolesnika sa PNEN imaju i
konkurentne epilepticne napade.*”

Dijagnoza PNEN se zasniva na razlikovanju od epileptickih napada na
koje po mnogim osobinama podsecaju, za $ta je neophodna secijalisticka
ekspertiza. Video—EEG nadgledanje u hospitalnim uslovima je test izbora
za dijagnostikovanje psihogenih neepileptickih napada. Definitivna
dijagnoza se postavlja opserviranjem tipicnih napada koje ima bolesnik za
vreme kojih se u EEG-u ne registruju promene koje prate pravi epilepti¢ni

napad.




Psihogeni neepilepticki napadi (PNEN) predstavljaju

iznenadne promene ponasanja, percepcije,
misljenja ili osecaja, koji su vremenski ograniceni i
sliéni su ili se mogu zameniti sa epilepsijom, ali koji

nemaju elektroencefalografske promene koje prate
pravi epilepti¢ni napad.

Clanovi porodice moraju potvrditi da je opservirani napad tipi¢an za
bolesnika. Ukoliko je neophodno, mogu se koristiti i provokacioni
testovi.®”

Precizna identifikacija PNEN je neophodna, jer rana dijagnoza povlaci i
bolji ishod usled rane primene psihoterapijskih postupaka. Nasuprot tome,
kasno prepoznavanje PNEN pored nepovoljnijeg ishoda dovodi do
nepotrebne primene antiepilepticnih lekova (AEL) u duzem vremenskom
periodu. Prose¢no vreme postavljanja dijagnoze PNEN u odnosu na
pocetak simptoma je oko sedam godina. Optimalan postupak lekara
primarne zdravstvene zastite je rano upudcivanje bolesnika cija ,epilepsija”
ne reaguje na leCenje u tercijarne centre koji su osposobljeni za
dijagnostiku i lecenje i teskih epilepsija i PNEN-a.®”

IX. DRUGA ZNACAJNA STANJA KOJA MOGU DA

1ZAZOVU PAD ALl BEZ GUBITKA SVESTI

9.1 Padovi i drop ataci

Razliciti poremedaji i neuroloska ostecenja mogu dovesti do naglog pada
na tlo bez gubitka svesti. Dijagnoza se uglavhom zasniva na pazljivo
uzetoj anamnezi i prate¢im simptomima i znakovima. Termin "drop atak"
(engl. "drop" — pad) se koristi kada bolesnik iznenada i bez upozorenja
padne na tlo, a bez gubitka ili poremecaja svesti. Bolesnik pada obic¢no
unapred sa povredama najcesce kolena i lica (nos). Ranije se smatralo da
je najcesci uzrok ovih padova ishemija u podru¢u mozdanog stabla, ali
danas preovladava misljenje da je etiologija multifaktorijalna a cesto
nepoznata. Naj¢es¢i uzroci padova i drop ataka su navedeni u slede¢im
pasusima.




9.1.1 Motorna i senzorna ostecenja donjih ekstremiteta

Motorna i senzorna oStecenja u nogama prate ekstrapiramidne bolesti,
miopatije i neuropatije. Bolesnici sa parkinsonizmom cesto padaju usled
izrazenog osteCenja mehanizama za odrzavanje posturalne stabilnosti.

9.1.2 Kriptogeni padovi kod sredove¢nih Zena

Zene starije od 40 godina imaju tendenciju ka padanju. Pad put napred
i bez upozorenja se obi¢no desava dok bolesnica hoda. Nema gubitka
svesti, vrtoglavice ili osecaja nestabilnosti. Javlja se kod oko 3% zena koje
su inace zdrave. Uzrok je najasan. Dijagnoza se postavlja kod Zzena u
srednjim godinama koje iz neobjasnjivih razloga padnu, imaju normalan
neuroloski nalaz i ne postoji ni jedan drugi verovatni uzrok koji bi mogao

objasniti ovaj dogadaj. Lecenje ne postoji.®”

9.1.3 Padovi u starosti

Procenjuje se da od 33 do 55% osoba starijih od 65 godina padne. Kod
5-10% osoba koje padnu dolazi do povredivanja (fraktura kuka kod 1%).
Povrede su Sesti uzrok smrtnosti kod osoba starijih od 65 godina.*” Kod
vecine starih osoba skolonost ka nestabilnosti i padovima je uzrokovana
koegzistiranjem veceg broja poremecaja kao $to su: slabiji vid, oStecena
ravnoteza, poguren polozaj tela, oslabljen duboki senzibilitet, sistemska
oboljenja (artritis, sr¢ana oboljenja), demencija, osetljivost na lekove itd.
Do padova najcesce dolazi zbog nemogucnosti za brzim prilagodavanjem
posturalnim promenama (na primer: nagla promena polozaja, silazak niz
stepenice itd.). Stabilnost je posebno ostecena kod osoba starijih od 80
godina. Za sve osobe starije dobi kod kojih se uoci da prekidaju hod za
vreme dok govore (eng. "stop walking when talking") smatra se da imaju
povecan rizik od pada.*”




X. ZAKLJUCAK

Gubici svesti su Cest i vazan klinicki problem, cija je neposredna prognoza
najcese povoljna. Zbog svoje tranzitornosti ogromna vecina gubitaka
svesti se neposredno ne opservira od strane lekara, pa se dijagnoza mora
postavljati retrospektivno Sto zahteva pazljivo i detaljno uzimanje
anamneze od samog bolesnika kao i eventualnih ocevidaca. Dva
najvaznija uzroka epizodnog gubitka svesti su sinkopa i epilepticki napad.
Veoma je vazno jasno razlikovanje sinkope od epilepsije zbog razlicitih
uzroka, dijagnostickih pristupa i lecenja ova dva poremecaja. Primenom
jednostavnog klinickog postupka u vecini slucajeva je lako da se razlikuju
pojedini uzroci gubitaka svesti.
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