LUKU 3

Synkopeen tutkiminen

HANNU PARIKKA

Synkopee on yksi tajunnan menoon johtavista me-
kanismeista. Se tarkoittaa akillistd palautuvaa aivo-
jen globaalista hypoperfuusiosta johtuvaa kohtausta.
Synkopee on suomennettu tajuttomuuskohtaukseksi.
Synkopeen ydin on lyhytkestoinen, itsestadn palautu-
va tajuttomuus, johon liittyy hetkellinen lihastonuksen
menetys, joskus lyhyet esioireet ja aina pysyvien jalki-
oireiden puuttuminen. Erotusdiagnostisesti tulee sel-
vittaa, onko kohtauksessa edelld mainitut synkopeen
tuntomerkit, vai onko kyse ei-synkopaalisesta kohtauk-
sesta, kuten esimerkiksi aivojen sahkotoiminnan hairi-
osta, epilepsiasta tai onko kyseessa ollut lainkaan var-
sinainen tajunnan meno, esimerkiksi psykogeenisesta
tilasta tai paahan kohdistuvasta iskusta. Tajuttomuus
sinansa ei merkitse synkopeeta; pitkittyvien tilojen
taustalta tulee etsia syyta mm. metabolisista, happeu-
tumiseen vaikuttavista tekijoista sekd neurologisista
sairauksista. Kohtaus, jossa sydamen toiminta palaute-
taan painallus-puhallus-tekniikalla tai sahkoiselld de-
fibrilloinnilla ei ole synkopee.

Synkopeen mekanismit

Synkopeessa on kyse hemodynamiikan romahtamisesta
aivojen kannalta. Aivoverenkierron riittavyyteen (per-
fuusiopaineeseen) vaikuttaa paitsi aivoverenkierron
autoregulaatio, kaikki ne verenkiertoon kohdistuvat
sydan- ja verenkierrolliset tilat, jotka johtavat systee-
miverenpaineen akilliseen merkittavian alenemiseen.
Taman osatekijoind ovat sydamen minuuttitilavuus
seké perifeerinen vastus. Minuuttitilavuuteen vaikut-
tavat verenkierron esitayttd (preload), sydamen rytmi
seka myokardiumin toimintakyky. Perifeerisen vastuk-

sen (afterload) yllapidon maarittavét verisuonten ne-
uraalinen saately seki veritilavuus ja sen jakautuminen.

Synkopeen syyt

Synkopeen syyt voidaan kuvata etiologisin tai meka-
nistisin perustein. Etiologiset eli kliiniset syyt jaetaan
heijasteperaisiin, ortostaattisiin seka sydansyntyisiin.
Heijasteperaisessa synkopeessa dkillinen vagaalinen ref-
leksi hidastaa voimakkaasti syketta ja madaltaa veren-
paineen riittamattomaksi. Ortostaattisessa synkopeessa
pystyasento provosoi voimakkaan verenpaineen laskun
ilman rytmin tuottamaa verenkierron kompensaatiota.
Sydamen rakenteellinen tai sahkoinen sairaus voi joh-
taa verenkierron tai sydamen rytmin pettamiseen.
Synkopeen mekanistiset eli sydamen sahkoiseen
poikkeavuuteen tai verenpaineen hallintaan perustu-
vat syyt ovat bradykardia, takykardia ja/tai hypotensio.
Etiologisten ja mekanististen tekijoiden vuorovaikutus
maarittad lopullisen synkopeetapahtuman.
Heijasteperaisista mekanismeista vasovagaalinen
eli tavallinen pyortyminen on reaktio ulkoiseen tai si-
saiseen drsykkeeseen, kuten voimakkaaseen pelkoon,
kipuun, nakohavaintoon jne. Tama on yleisin synko-
peen syy. Elintoimintoihin liittyva refleksi voi syntya ys-
kimisen, ulostamisen, virtsaamisen, nielemisen, voi-
makkaan puhaltamisen (puhallininstrumentin soitto)
yhteydessa seka ruokailun tai rasituksen jalkitilassa. Si-
nus caroticus-synkopeessa paan voimakas kaintaminen
tai kaulaan kohdistuva yhtakkinen paine (kirea kaulus)
voivat laukaista kaulavaltimopoukaman tuottaman va-
gaalisen reaktion, erityisesti idkkaalla henkiloll4.
Vasodepressiivinen oireyhtyma on ilman ulkoista syy-
ta ilmeneva akilliseen voimakkaaseen verenpaineen las-
kuun ja/tai bradykardiaan ja tajunnan menoon johtava
reaktio. Siind erotetaan kolme eri mekanistista muo-
toa: kardioinhibitorisessa muodossa verenkierron ro-
mahtamisen aiheuttaa bradykardia (sinuspyszhdys,
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nodaalirytmi, kapeakompleksinen totaaliblokki, asys-
tole). Verenpaineen lasku on seurausta bradykardiasta.
Vasodepressiivisessa alamuodossa verenpaineen lasku
on ensimmainen tapahtuma ja sykkeen hidastuminen
ilmaantuu mydhemmin. Sekamuodossa bradykardia ja
hypotonia alkavat samanaikaisesti.

Ortostaattinen synkopee syntyy verenpaineen ro-
mahtaessa kun verivolyymi suuntautuu vartalon ala-
osaan. Néin voi tapahtua verisuonten tonuksen ylla-
pitoon osallistuvien neuraalisten saitelymekanismien
pettaessi sairauksissa, joiden osana on autonomisen
hermoston toimintahiirio (esim. Parkinsonin tauti).
Tama saatelyhairio voi ilmaantua myos sekundaarisena
diabeteksen, uremian ja amyloidoosin yhteydessa. Va-
sodilatoivat ladkkeet (esim dihydropyridiini-kalsiumi-
nestajat, ACE:n estjat) seka verivolyymin alenemiseen
johtavat tekijat (diureetit, ripuli, verenvuoto) ilman ne-
uraalista komponenttia voivat johtaa tajunnan menoon.

Sydanperaiset syyt voidaan jakaa rytmihairi-
on aiheuttamiksi sekd hemodynamiikan pettamises-
ta mekaanisista syista johtuviksi. Kaikki bradykardiat
ja takykardiat voivat aiheuttaa synkopeen. Mekaanisia
verenkierron estymiseen johtavia tiloja ovat mm aortta-

ja mitraalistenoosi, keuhkoembolia, dissekaatio, myk-
sooma, hypertrofinen obstruktiivinen kardiomyopa-
tia, pulmonaalihypertonia ja tamponaatio. Syddmen
pumpputoiminnan lamaantuminen iskemian tai vai-
kean syddmen vajaatoiminnan seurauksena edustavat
sydamen globaalin toiminnan pettamisesta johtuvaa
synkopeen mekanismia.

Tarkkojen tutkimusten jalkeenkin noin neljasosalle
kohtauksista ei 1oydeta varmaa syyta. Useimmiten kyse
on kuitenkin heijasteperaisestd mekanismista. Naiden
tuntemattomiksi jaaneiden kohtausten ennuste on hyva.

Synkopeen tutkiminen

Synkopeepotilaan tutkimisessa oleellista on kohtauk-
sen tarkka kuvaus seka sydinsairauden olemassaolon
poissulkeminen tai varmistus. Tarkeimmaksi diagnos-
tiseksi tutkimukseksi voidaan nimetd yksityiskohtai-
nen anamneesi (Taulukko 1), paitsi potilaan kertoma-
na myos kohtauksen nahneen ulkopuolisen, omaisen
tms. kuvaamana. Koska synkopee aniharvoin aiheuttaa
merkittavaa takautuvaa amnesiaa, pystyy potilas yleen-

TAULUKKO 1.

Huono olo:

Edeltavia aistimuksi
deltavia aistimuksia vasodepressiivinen

Pelko, jarkytys:

vasovagaalinen

Yskiminen, voimakas
puhaltaminen, ulostaminen yms.
Pitka seisominen

Bradykardia,
my6hemmin sinustakykardia

Edeltava emootio

Edeltava toiminto

Dokumentoitu
poikkeava rytmi

Poikkeava
12-kytkentdinen EKG

Ei yleensa,
voi olla sinusbradykardia

Tiedossa oleva

sydansairaus Yleensa tervesydamisia

Tiedossa oleva

MUY SairaUs Yleensa terveydentila hyva

Voi olla matala,

Verenpaine tai normalisoitunut

Sukuhistoria Negatiivinen

Voi ilmaantua rasituksen

Rasitus jalkeen

llmaantuminen makuulla  Erittdin harvoin

Synkopeepotilaan valittomassa arvioinnissa todettavia havaintoja,
jotka opastavat syyn etsimisessa.

Ei yleensa tykytys; kohtaus voi tulla ilman
mitaan tuntemuksia

Ei yleensa Ei yleensa

Pitka istuminen, makuu Ei yleensa

Ei yleensa SVTVT
Delta-aalto, haarakatkos, pitka
Ei yleensa QT-aika, patologinen Q-aalto,

Ei yleensd, mutta sydanlaakitys
(vasodilataattorit, Aina
diureetit) voi edesauttaa

Diabetes, Parkinsonin tauti,
suonikohjut, obesiteetti

Pystyasennossa matala,
maaten voi olla kohonnut

Yleensa negatiivinen

Ei yhteytta

Rintakipu: Iskemia, takykardia,

Sinusvika, AV-johtumishairio,

LVH, iskemia, johtumishairi yms

Voi olla, ei tarvita

Matala, normaali, korkea
Perinndllinen sydansairaus
(kardiomyopatia,
ionikanavasairaudet)

Rasituksen aikana

Voi ilmaantua
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sa kuvaamaan kohtausta edeltaneet ja sen jalkeiset tun-
temukset riittdvan hyvin.

Potilaan tutkimisen perusteena on paitsi diagnoosin
ja hoidon maarittdminen, myos riskiarvio. Riskiarviolla
tarkoitetaan kuolemanvaaran ja henked uhkaavien ta-
pahtumien vaaran (ennuste) sekd kohtausten uusiutu-
misen arvioimista.

Kohtauksen jilkeinen valiton tutkiminen
Vilittoman arvion paamaiara on vastata kahteen kysy-
mykseen: onko kyseessa synkopee vai ei-synkopaalinen
kohtaus, sekd onko potilaalla sydansairaus (rakenteelli-
nen tai sihkoinen)?

Huolellinen anamneesi seka kliininen status antavat
yleensa jo kasityksen tajunnanmenon alustavasta syys-
ta. Jos vastaukset ovat myonteisia seuraaviin kysymyk-
siin, on synkopee-diagnoosi jokseenkin varma: 1. oliko
taju kokonaan pois ("vintti pimeana”)? 2. oliko tajun-
nan meno nopeasti alkava ja lyhytkestoinen? 3. palau-
tuiko taju itsestaan, taydellisesti ja jalkiseuraamuksia
jattamatta? 4. tapahtuiko myos lihastonuksen mene-
tys (kaatuminen, lyyhistyminen)? Jos yksikin vastaus
on negatiivinen, tulee epailla ei-synkopaalisen kohta-
uksen mahdollisuutta. Synkopeepotilaalla voi esiintya
hetkellisesti raajojen vatkaamista ja kouristelua, mutta
minuuttien kestoisena ne viittaavat ei-synkopaaliseen,
epileptiseen kohtaukseen. Virtsan alle meno voi myos
liittyd synkopeekohtaukseen, jos aivojen ohimeneva
perfuusiovajaus on syva.

Lepo-EKG, poliklinikkaoloissa suoritettava sy-
damen rytmin monitorointi, verenpaineen mittaus

Synkopeen

epaily

makuulla ja seisten (Iyhyt ortostaattinen koe), seki
karotispoukaman hieronta yli 40-vuotiailla ovat pri-
madrivaiheen tutkimuksia. Erotusdiagnostiikka syn-
kopaalisen ja ei-synkopaalisen kohtauksen valilla saat-
taa vaatia verikokeita, kuten verenkuvan, veren sokerin
seka elektrolyyttitason maarittamista. Neurologinen
status saattaa antaa viitteita ei-synkopaalisen neurolo-
gisen syyn olemassaolosta, joiden paljastamiseksi suun-
nataan jatkotutkimuksia. Muussa tapauksessa rutiinin-
omaista paan tietokonetutkimusta ei tarvita.

Karotispoukaman litkaherkkyys maaritellaan yli 3
sekunnin lyontitaukona ja/tai yli 50 mmHg systolisen
paineen laskuna. Tallaisen henkilon synkopeen voi-
daan katsoa johtuvan karotispoukaman heijasteesta.

Testia ei pida tehda henkilolle, joka on hiljattain
sairastanut TIA:n tai aivoinfarktin, tai henkilolle, jolla
karotisauskultaatiossa kuuluu suhina.

Ortostaattisella kokeella mitataan akillisen pysty-
asennon tuottamia heijasteita. Positiivisessa loydok-
sessa systolinen verenpaine laskee 220 mmHg (hyper-
toonikolla 230 mmHg) tai alle 90 mmHg ja ilmaantuu
synkopee/presynkopee.

Jos vilittomissa tutkimuksissa tulee ilmi sydan-
sairauden piirteitd, toteutetaan jatkotutkimukset 16y-
dosten mukaisesti erikoissairaanhoidossa, joko péivys-
tysluonteisesti tai erillisen suunnitelman mukaisesti
my6hemmin (Kuva 1).

Synkopeen jatkotutkimukset
Kuvantamistutkimuksia tarvitaan sydamen rakennesai-
rauksien loytamiseksi. Syddamen ultraadnitutkimus on

Kuva 1.
Kaavio ta-

KYLLA
1. Esitiedot ja kliininen tutkimus
2. EKG
3. Muut tutkimukset

Diagnoosi Diagnoosi
selviaa epaselva
|
Véliton
iso riski

KYLLA
utkimukset ja hoito
sairaalassa heti

juttomuus-
kohtauksen
kokeneen

potilaan
Muut —
tajuttomuuden tutkimises-

Y ta. Mukailtu
Euroopan
Kardiologi-
seuran suo-

El
Mutta epaily
1. sydanperdisesta synkopeesta
2. heijasteperaisen toistumisesta riskitilanteessa
| |

situksen pe-

rusteella.

KYLLA
Spesifit tutkimukset ja
hoidot I6ydosten mukaan

El
Ei lisatutkimuksia
Opastus
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ensisijainen infarktiarpea tai kardiomyopatiaa epailta-
essa. Sydamen magneettitutkimusta tarvitaan esimer-
kiksi oikean kammion kardiomyopatian tai inflamma-
torisen kardiomyopatian toteamiseksi. Sydanlihaksen
verenkierron perfuusiotutkimus saattaa epavarmoissa
tilanteissa tuoda esiin iskemian merkittavyyden.

EKG:n pitkdaikaisrekisteroinnilld voidaan 16ytaa ryt-
mihairioperdinen synkopeen syy. Tutkimuksen spesifi-
syys on hyvd mutta sen sensitiivisyys on huono. Nain
ollen negatiivinen tulos ei sulje pois rytmihairion mah-
dollisuutta.

Kallistuskokeella voidaan varmistaa heijasteperéisen
synkopeen olemassaolo, mikali se ei kohtauksen luon-
teen perusteella ole selva. Kokeella voidaan varmistaa
heijastemekanismin yksityiskohdat eli onko kyse pri-
maaristi sykkeen hidastumiseen (kardioinhibitorinen)
vai verenpaineen laskuun (vasodepressiivinen) perus-
tuva muoto, vai onko kyse sekamuodosta, jolloin mo-
lemmat mekanismit ajoittuvat samanaikaisesti. Tulos-
ten perusteella voidaan paatella, onko tahdistinhoito
mahdollinen (kardioinhibitorinen muoto).

Kallistuskoe on erikoissairaanhoidossa suoritettava
tutkimus, jossa potilas on tuettuna tutkimuspoytaan,
joka nostetaan 60-70 asteen pystyasentoon. Sykettd
rekisteroidaan jatkuvalla EKG-monitoroinnilla ja ve-
renpainetta non-invasiivisesti, joko automaattimittaril-
la tai manuaalisesti tai harvoin invasiivisesti. Suoniyh-
teys laskimoon on avattu. Tutkimus suoritetaan aluksi
perustilassa, jossa rekisterointilaitteiden asentamisen ja
laskimoyhteyden avaamisen jalkeisen 20 min vaaka-
suorassa makuun jalkeen poyta nostetaan 60—70 asteen
pystyasentoon. Tatd yllapidetaan diagnostisen 16ydok-
sen ilmaantumiseen asti (verenpaineen lasku ja/tai syk-
keen hidastuminen aiheuttaen objektiivisesti todetun
tajunnan menon) tai 20—-45 min asti ilman reaktiota.
Jos diagnostista 10ydosta ei ndin saada esiin, testipoyta
palautetaan vaakasuoraan asentoon ja testid jatketaan
herkistamalla verenkiertojarjestelmaa joko laskimonsi-
saiselld isoprenaliini-infuusiolla tai kielenalusnitroglyse-
riinilla (300—400 ug). Isoprenaliinin tulee nostaa syke-
tasoa 20-25 % ennen poydan nostoa kallistusasentoon.

Positiivisena synkopeemekanismin vahvistavana
loydoksena pidetaan objektiivisesti todettavaa tajut-
tomuutta. Sykkeen hidastumiseen ja/tai verenpaineen
laskuun ilman tajunnan menoa tulee suhtautua kriitti-
sesti, erityisesti herkistyslaakkeiden aikana, koska vaa-
ria positiivisia tuloksia voi esiintya.

Kallistuskokeen indikaationa on toistuva synko-
pee, joka kohtausten luonteen perusteella ei jo ole
diagnosoitavissa. Erityisperusteena niissa tilanteissa on
maarittad kohtauksen mekanismi, erityisesti se olisiko
kyseessa kardioinhibitorinen tai vaikeaan asystoleen
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johtava sekamuotoinen mekanismi, jota voitaisiin aut-
taa tahdistimen asennuksella. Tama tahdistinhoidon
tarpeen arvio on erityisen hyodyllistd >60-vuotiaiden
potilaiden kohdalla.

Testi kannattaa tehda myos yksittaisen kohtauksen
jalkeen, jos se on johtanut loukkaantumiseen, tai jos
tutkittavalla on riskiammatti (ammattiautoilija, lenta-
ja, yms). Se voidaan tehda myos riskiarviotilanteissa,
joissa kardiovaskulaaririskitekijoita on runsaasti mutta
kohtauksen yksityiskohdat sopisivat paremmin hyvan-
laatuisempaan heijastesynkopeehen. Jos tajuttomuus-
kohtauksen aikana on néhty epileptiformisia raajojen
liikkeita, voidaan erotusdiagnostisista syista tehda kal-
listuskoe; osalla synkopeepotilaista kohtaukseen voi
liittya raajanykinoita.

Kallistuskokeen ongelma on toistettavuuden rajal-
lisuus. Nain ollen kallistuskoetta ei suositella hoidon
tehon arvioimiseen.

Rytmivalvuri on ihon alle paikallispuudutuksessa
asennettava muistitikun kokoinen syddamen rytmia re-
kisteroiva laite. Valvuri ottaa muistiin hidas- tai tihe-
alyontiset rytmin poikkeavuudet joko automaattises-
ti, ennalta sdadetyin syketaajuuskriteerein tai potilaan
oman aktivoinnin perusteella. Laite voidaan aktivoi-
da viela kohtauksen jalkeenkin tajunnan palauduttua.
Laitteen rekisteroimat rytmiotokset voidaan lukea tele-
metrisesti thon paalta. Rytmivalvurin indikaationa on
heijasteperaisen ja rytmihairioperaisen mekanismin
erotusdiagnostiikka, jos se ei muilla keinoilla ole on-
nistunut ja kun kohtaukset ovat toistuvia ja niista on ol-
lut haittaa. Yksi koulukunta suosii rytmivalvurin asen-
nusta etupainotteisesti, ennen invasiivisia tutkimuksia.
Niin kaytettyna rytmivalvuri-perusteinen diagnostiik-
ka on osoittautunut kustannuksiltaan hyvéksyttavak-
si. Yleisempi kaytanto on asentaa rytmivalvuri, kun
kallistuskoe ja invasiiviset rytmitutkimukset eivat ole
johtaneet diagnoosiin ja kun kohtausten tiedetaan il-
maantuvan satunnaisesti ja on erityisesti syyta epail-
14 rytmihairioperaistd syyta. Rytmivalvurin kyky loytaa
diagnoosiin johtava tapahtuma on sitd suurempi, mita
pidempaan rekisterdintia suoritetaan. Virtalahteen kes-
to on useita vuosia. Diagnoosin selvittya tai virtalahteen
ehdyttya laite poistetaan.

Invasiiviset rytmitutkimukset

Elektrofysiologinen tutkimus tulee kyseeseen, jos syn-
kopeen epaillaan syntyneen rytmihairion seuraukse-
na, eikd asia ole Kliinisin tiedoin ja non-invasiivisin
tutkimuksin selvinnyt. Tallainen epdily syntyy, kun
loydetain sellainen sydansairaus, jonka tiedetaan ai-
heuttavan vaikeaa bradykardiaa tai takykardian, esi-
merkiksi aiemmin sairastettu sydaninfarkti (arpitaky-
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kardia), EKG:n haarakatkos (johtumishairio) tai jos
kohtausta edeltavasti oireena on ollut sydamen tykytys.
Elektrofysiologisen tutkimuksen indikaationa on myos
invasiivisen hoidon tarpeen madritys (katetriablaatio,
rytmihdiriotahdistimen asennuksen harkinta). Elektro-
fysiologisen tutkimuksen osana tarvitaan usein sepel-
valtimoiden varjoainekuvausta, ja joskus flekainidites-
tid (Brugadan oireyhtyma).

Synkopee ja ennuste

Synkopeepotilaan tutkimusten paamaara on kohtauk-
sen syyn loytaminen ja sen hoidon suunnittelu seka
kohtaukseen liittyvan ennusteen maarittiminen. En-
nusteella tarkoitetaan synkopeen tuottamaa kuoleman-
vaaraa, vaikean sairastumisen vaaraa seka synkopeen
uusiutumisen uhkaa. Ennuste kasittaa seka valitonta
ettd pitkan ajan vaaraa. Yksinkertaistaen voidaan to-
deta, etta ennusteen kannalta tarkein maarittaja on se,
onko synkopee sydansairauden ilmentéja vai ei. Sydan-
sairauden puolesta puhuvia kliinisia ja perustutkimuk-
sissa esiin tulevia tekijoita ovat 265 vuoden ika, tiedos-
sa oleva sydansairaus, poikkeava EKG, sydanperaiset
oireet valittomasti synkopeen edella, rasitussynkopee,
synkopeen ilmaantuminen makuulla ja synkopeen yht-
akkisyys (esioireiden taydellinen puuttuminen). Kun
ndmd, seka eradt heijasteperaiseen mekanismiin viit-
taavat tekijat arvotetaan pisteytykselld, voidaan laatia
ennustetta kuvaavia estimaatteja, jotka korreloivat hy-
vin ennusteeseen: Taulukossa 2 esitetaan ns. EGSYS-
pisteytys (Evaluation of Guidelines in SYncope Stu-
dy). Pistemaard >3 erottaa ryhman, jossa kuolleisuus
on kymmenkertainen matalan riskin omaaviin (<3 pis-
tettd) verrattuna.

TAULUKKO 2.

Sydanperaisen synkopeen ennustajat
EGSYS-pistetytyksen avulla
(Del Rosso A ym. Heart 2008).

Palpitaatio ennen synkopeeta 4
Sydansairaus ja/tai poikkeava EKG 3
Rasitussynkopee 3
Synkopee makuulla 2
Altistavat ja/tai ennakoivat tekijat -1
Autonomiset esioireet -1

Lopuksi

Synkopee on yleisin tajunnan menoon johtavista me-
kanismeista. Se on puhtaasti aivoverenkierron hetkelli-
sesta globaalista riittamattomyydesta johtuva tila. Syn-
kopee on ilmaantunut 30-50 %:lla teini-ikaisista tai
nuorista aikuisista. Useimmiten sen syyné on elimiston
autonomisten heijasteiden ylireagointi ja siten kohtaus
on vahariskinen, ellei se johda traumaan. Toisaalta kes-
ki-ian jalkeen ilmaantuva synkopee voi olla vakavan sy-
dansairauden ensioire. Arvio synkopeen syyst voidaan
luotettavasti tehdd perussairaanhoidossakin yksityis-
kohtaisen anamneesin, kliinisen tutkimuksen, EKG-
rekisterdinnin ja perusverikokeiden avulla. Akuuttiti-
lanteessa paivystyspoliklinikalla perustutkimusten ja
telemetrisen rytmiseurannan oheen ei rutiininomaises-
ti tarvita koneellisia neurologisia tutkimuksia, elleivat
loydokset erityisesti niita edellyta. Tarkeintd ensiarvi-
oinnissa on kohdistaa epaily ja tutkimukset sydansai-
rauden merkkien olemassaoloon, koska synkopee sy-
dansairauden ilmentymana merkitsee riskitilannetta ja
huonoa ennustetta. Nama tutkimukset ja hoidot tulee
toteuttaa paivystysluontoisesti erikoissairaanhoidossa.
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