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Resume
Synkopetilfælde er forbundet med væsentlige omkostninger for 
patienter og samfund. Synkoper kan have neurologisk, kardial 
eller reflektorisk genese. Ved neurologisk eller kardial genese 
udredes der med standardmetoder, ved reflektorisk årsag udredes 
der med vippetest og carotismassage. Behandling af neurologiske 
og kardiale synkoper rettes mod grundmorbus. Behandling af 
reflekssynkope består af information om tilstandens benigne 
karakter og om fornuftige forholdsregler. Ved hyppige recidiver 
kan medikamentel behandling eller pacemakerbehandling blive 
nødvendig.

Synkope er et symptom, der ifølge de europæiske retnings-
linjer [1] defineres som fra et sekund til få minutter varende, 
selvbegrænsende bevidsthedstab forårsaget af global cerebral 
hypoperfusion med hurtig og fuldstændig remission. Synkope 
adskiller sig således fra bevidsthedstab forårsaget af metaboli-
ske forstyrrelse herunder intoksikationstilstande og fra psyko-
gene anfald med simuleret bevidsthedstab. Opgørelser over 
synkopeforekomst har givet meget vekslende resultater, for-
mentlig som følge af at opgørelserne oftest er foretaget som 
tværsnitsundersøgelser i selekterede befolkningsgrupper. I en 
del af Framingham-studiet blev en uselekteret befolknings-

gruppe i alderen 30-69 år fulgt i 26 år, og undersøgelsens re-
sultater viste, at godt 3% havde oplevet synkope mindst en 
gang i den pågældende periode [2]. Det antages, at synkope-
tilfælde udgør 3-5% af alle skadestuehenvendelser og 1-3% af 
alle indlæggelser [3-5]. Det skønnes endvidere, at omkring 
50% af patienterne forbliver udiagnosticerede, og der er 
næppe tvivl om, at udgifterne til udredning kan nedbringes 
væsentligt gennem et rationelt diagnostisk forløb.

Metoder
Litteraturgennemgangen er baseret på søgninger udført i tredje 
kvartal 2006 i PubMed-databasen ved brug af søgeordene: neu-
rocardiogenic syncope, vasovagal syncope, carotid sinus massage, ca-
rotid sinus syndrome alene eller i kombination med head-up tilt 
test. Der benyttes også litteratur fundet ud fra referencelisten i 
de europæiske retningslinjer for håndtering af synkope [1].

Patofysiologisk baggrund
Synkope kan skyldes lidelser i centralnervesystemet, i hjertet og 
i de kardiovaskulære regulationssystemer. Bevidsthedstab ud-
løst fra centralnervesystemet kræver enten en større affektion af 
hjernestammen eller en diffus bilateral hæmisfærepåvirkning. 
Bevidsthedstab med kardiologisk baggrund skyldes udløbsob-
struktion eller akut kontraktionssvigt (infarkt eller arytmi). Be-
vidsthedstab fremkaldt af kardiovaskulære regulationssystemer 
skyldes forstyrrelser i de afferente nervebaner, i det kredsløbs-
regulerende center og/eller i de efferente nervebaner til hjerte 
og kar. De kardiovaskulære regulationssystemer kan have ned-
sat/ophævet funktion, hvilket viser sig ved umiddelbare hæ-
modynamiske forandringer ved stillingsændring, eller de kan 
være hyperreagerende og derved give anledning til synkope i 
bestemte situationer. Disse situationer vil sædvanligvis inde-
bære en aktivering af mekanoreceptorer i hjertet (neurokardio-
gen synkope [6-8]), højtryksbaroreceptorer (carotissynkope 
[9]), receptorer i øsofagus (synkesynkope [10]), receptorer i lun-
gerne (hostesynkope [11]) eller receptorer i blæren (miktions-
synkope [12]). Emotionelt stress formodes generelt at være en 
del af mekanismen, idet synkopepatienter udviser en højere 
grad af angst, somatisering og depressive træk end normalt [13].

I et studie har man påvist, at der kan fremkaldes synkope 
hos alle yngre personer [14], og at der i næsten alle tilfælde er 
ledsagende kloniske/toniske kramper. Dette illustrerer van-
skelighederne både ved at afgrænse den patologiske synkope 
fra normaltilstanden og ved at afgrænse synkoper fra egentlig 
epileptiske anfald. 

Diagnostisk forløb ved synkoper
Det anslås, at man ved grundig anamnese og objektiv under-
søgelse identificerer den mulige synkopeårsag hos 45% af de 
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patienter, hvis tilgrundliggende sygdom senere kan diagno-
sticeres. I en nyligt publiceret epidemiologisk undersøgelse 
af personer i alderen 25-95 år [15] blev der fundet en tæt asso-
ciation mellem synkoper og apopleksi/transitorisk cerebral 
iskæmi (odds- ratio 2,56), behandling med kardiovaskulær 
medicin (odds- ratio 1,67) og diagnosticeret hypertension 
(odds- ratio 1,46), mens der var en svagere korrelation til alko-
holforbrug, tilstedeværelse af diabetes og lav kropsvægt.

I anamnesen bør man fokusere på synkopernes tidsmæs-
sige relation for at kunne differentiere mellem ortostatisme 
(umiddelbare symptomer ved stillingsskift) og reflekssynkope 
(senere indtrædende bevidsthedstab), mens en detaljeret be-
skrivelse af omstændighederne ved anfaldet kan afsløre situ-
ationsbestemte synkoper. Endvidere noteres anfaldshyppig-
heden af hensyn til prognosticering [16]. 

Reflekssynkoper er sandsynlige, hvis synkopen forudgås af 
svedudbrud, kvalme, tågesyn eller uklarhed. Anstrengelses-
relateret synkope, forudgående palpitationer, kendt organisk 
hjertelidelse og/eller familiære dispositioner for hjertesygdom 
tyder alle på en kardial årsag. Krampeanfald, længerevarende 
postiktale symptomer og fokale motoriske eller sensoriske 
udfald tyder på neurologisk sygdom. Iatrogen synkope eller 
ortostatisme må mistænkes ved forbrug af specielt antihyper-
tensiva, antianginøse midler og ældre antidepressiva. 

Den objektive undersøgelse omfatter måling af blodtryk 
på begge arme, mens patienten ligger ned (muligt steal syn-
drome), med en gentagelse af målingen efter 2-5 minutter mens 
patienten står op. Ortostatisk hypotension forekommer med 
en hyppighed på 4-12% i synkopepopulationen, og diagnosen 
(systolisk blodtryksfald på mindst 20 mmHg) kan fastlægges 
hos 90% af patienterne ved denne simple procedure [1]. I den 
objektive undersøgelse bør man lægge særlig vægt på kardial 
auskultation og fokale neurologiske udfaldssymptomer.

Anamnese og objektiv undersøgelse allokerer synkope-
patienten til en af følgende tre hovedgrupper: reflektorisk, 
kardial eller neurologisk synkope. Den videre udredning af 
disse grupper er herefter forskellig på en række punkter.

Reflekssynkope
Metode
Udredningen skal fremkalde de af patienten kendte symp-
tomer og samtidig beskrive de hæmodynamiske forhold, som 
ledsager disse. Undersøgelsen omfatter måling af hjertefre-
kvens og blodtryk før, under og efter stillingsændring på et 
vippeleje. Undersøgelsen kan eventuelt være forudgået af 
carotismassage eller efterfulgt af en farmakologisk provoka-
tionstest. Såvel hjertefrekvens som blodtryk bør måles kon-
tinuert og ikkeinvasivt. Hjertefrekvensen registreres ved hjælp 
af en eller flere elektrokardiogram (EKG)- standardaflednin-
ger, mens blodtrykket oftest registreres ved hjælp af digital 
fotopletysmografi. Instrumentering i form af intravenøs eller 
intraarteriel adgang bør undgås, da dette øger antallet af falsk 
positive resultater [17]. Vippelejet skal have en fast fodplade, 

idet en opstilling med anvendelse af cykelsaddel og frithæn-
gende underekstremiteter øger hyppigheden af falsk positive 
udfald [18]. Vippelejet forsynes med en sikkerhedsanordning, 
der fastlåser knæleddene, for at undgå at patienten glider ned 
af vippelejet ved det pludselige tonustab, der ofte ledsager en 
synkope. Ifølge de europæiske rekommandationer er det ikke 
nødvendigt med lægelig overvågning under vippetesten, men 
der bør dog umiddelbart kunne tilkaldes lægelig assistance. 

Undersøgelsen indledes med en hvileperiode på mindst ti 
minutter i horisontal stilling, hvorefter lejet vippes til en vin-
kel på 60-80 grader. Hverken de hæmodynamiske ændringer 
eller testens sensitivitet og specificitet synes at være afhængige 
af vinklen på vippelejet i dette interval [9, 19]. Længden af den 
passive vippefase bør være 45 minutter, hvis der ikke foretages 
farmakologisk provokation [18]. 

Hyppigheden af positive udfald ved en passiv vippetest i en 
synkopepopulation er omkring 25% [1], men den øges betyde-
ligt ved farmakologisk provokation. Som provokationsmiddel 
kan der anvendes isoprenalin [20] eller nitroglycerin [21]. Iso-

Reflekssynkope og neuralt medieret synkope er synonyme 
samlebetegnelser for de tilfælde, hvor synkopen ikke kan 
tilskrives en tilgrundliggende kardial eller neurologisk 
 lidelse

Neurokardiogen synkope er en undergruppe af refleks-
synkope, hvor udgangspunktet er stimulation af receptorer 
i hjertet

Sinus caroticus-syndrom er en undergruppe af refleks-
synkope, hvor udgangspunktet er stimulation af receptorer 
i sinus caroticus

Kardioinhibitorisk synkope er en reflekssynkope karakteri-
seret ved pludselig ekstrem bradykardi/asystoli med efter-
følgende blodtryksfald

Vasodepressorsynkope er en reflekssynkope karakteriseret 
ved pludseligt blodtryksfald uden samtidig bradykardi

Ortostatisk hypotension er ikke en reflekssynkope men en 
tilstand, hvor blodtrykket falder umiddelbart ved overgang 
til oprejst stilling uanset ledsagende ændringer i hjerte-
frekvens

Ortostatisk intolerans bør kun anvendes som en samle-
betegnelse for patientens klager

Posturalt ortostatisk takykardisyndrom er ikke en refleks-
synkope men en tilstand, hvor hjertefrekvensen stiger 
umiddelbart ved overgang til oprejst stilling og ledsages 
af progredierende blodtryksfald

Betegnelser som konvulsiv synkope eller drop attacks bør 
ikke anvendes for reflekssynkoper

Nomenklatur
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prenalinprovokation kræver intravenøs adgang og er noget 
hyppigere ledsaget af bivirkninger end provokation med ni-
troglycerin [22]. Nitroglycerin gives sædvanligvis som sublin-
gval spray i en dosis på 400-800 mikrogram. En vurdering af 
den foreliggende litteratur viser, at nitroglycerinprovokation 
kan afkorte den forudgående passive vippefase til 20 minutter, 
såfremt vipning fastholdes i yderligere 15 minutter efter pro-
vokation [23]. Vippetesten afbrydes før de anførte tidsgrænser 
ved fremkomst af symptomer og/eller væsentlige ændringer 
i hjertefrekvens og blodtryk (asystoli >3 sekunder eller systo-
lisk blodtryksfald >50 mmHg). En vippetest betegnes som po-
sitiv, hvis patientens henvisningssymptomer kan fremkaldes 
parallelt med de anførte ændringer i hjertefrekvens og/eller 
blodtryk. Såfremt de af patienten velkendte symptomer ikke 
udløses, betegnes testen som negativ trods eventuelle ændrin-
ger i hjertefrekvens og blodtryk. Medikamentel provokation 

synes at fordoble det diagnostiske udbytte ved vippetest [24], 
således at der opnås positivt udfald hos 50-70% af de under-
søgte med en specificitet på 90-95%. Et negativt udfald ved 
vippetest har højere reproducerbarhed (85-95%) end et posi-
tivt udfald (30-90%) [1]. Vippetest har ingen værdi som enkelt-
stående metode ved behandlingsmonitorering [25].

I litteraturen er der ikke angivet kontraindikationer for 
vippetest, og der er kun kasuistiske meddelelser om kompli-
kationer i form af hjertearytmier ved isoprenalinprovokation.

Klassifikation
Ud fra ændringsmønstrene i hjertefrekvens og blodtryk kan 
synkopen herefter klassificeres i to hovedgrupper: klassisk 
eller dysautonom synkope. Førstnævnte karakteriseres af en 
initialfase, hvor der findes en stabilisering af hjertefrekvens og 
blodtryk ved vipning efterfulgt af et pludseligt (1-2 minutter) 
fald i hjertefrekvens (Figur 1) og/eller blodtryk med led-
sagende vasovagale symptomer (Figur 2). Det dysautonome 
mønster [26] karakteriseres ved et gradvist faldende blodtryk i 
hele forløbet med fremkomst af synkope og vasovagale symp-
tomer ved et systolisk blodtryksniveau på 70-80 mmHg. Den 
klassiske synkope forekommer primært hos yngre personer, 
der har en langvarig anfaldsanamnese. Den forklares ved et 
hyperreagerende autonomt nervesystem og kan næppe op-
fattes som en sygdom. Ved den dysautonome synkope er der 
derimod tegn på defekt baroreceptorfunktion og/eller for-
andringer i målorganernes (hjerte og kredsløb) evne til at 
reagere på påvirkning fra det autonome nervesystem. Reak-
tionsmønsteret findes primært hos ældre personer med kort 
anfaldsanamnese (ofte under et år) og er ofte kombineret med 
sinus caroticus- syndrom. Det er sandsynligt, men endnu ikke 
påvist, at medikamentel behandling eller anden form for in-
tervention vil have størst værdi ved dysautonom synkope.

Hos ældre personer (>40 år) med synkoper eller faldepi-
soder forekommer sinus caroticus- syndrom med så høj en 
hyppighed, at carotismassage bør indgå som et standardele-
ment i udredningen. Ifølge en relativ nyligt publiceret pub-
likation stiger hyppigheden af carotishypersentivitet fra ca. 
10% hos de 41-50-årige til ca. 40% hos de over 80-årige [27]. 
Carotismassage bør forudgås af auskultation af halskarrene. 
Selve massagen udføres ved et fast længdegående tryk af fem 
sekunders varighed ud for bulbus caroticus først på højre og 
dernæst på venstre side (Figur 3) med et til to minutters inter-
val, hvorefter proceduren gentages med patienten i 60 graders 
opret stilling på vippeleje. Carotismassagen afbrydes ved 
fremkomst af symptomer og/eller ved væsentlige ændringer 
i hjertefrekvens og blodtryk (asystoli >3 sekunder eller systo-
lisk blodtryksfald ≥50 mmHg). Såfremt carotismassage ikke 
udløser synkope, fortsættes vippetesten som beskrevet tid-
ligere. Carotismassage er relativt kontraindiceret, hvis der 
inden for de forudgående tre måneder har været myokardie-
infarkt eller cerebrovaskulære episoder og ved mistanke om 
betydende carotisstenose.

Figur 2. Vasodepressorsynkope. Systolisk og diastolisk blodtryk målt kontinuert 
hos en 14-årig pige med gentagne synkoper. Blodtrykket stiger ved vipning til 60 
grader (første pil) og ligger konstant omkring 140/60 mmHg i 20 minutter. Efter 
kortvarige symptomer i form af kvalme og lette synsforstyrrelser ses blodtryksfald 
(anden pil) til et minimum på 56/28 mmHg.
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Figur 1. Kardioinhibitorisk synkope. Hjertefrekvensen målt fra slag til slag hos 
en 36-årig mand med gentagne uvarslede synkopetilfælde. Der ses udtalt varia-
tion i hjertefrekvens og normal stigning i hjertefrekvens ved vipning (første pil). 
Efter ca. 15 minutter i vippet stilling (anden pil) indsætter der pludselig ekstrem 
bradykardi/asystoli ledsaget af toniske kramper og urinafgang.
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En særlig synkopeform udgøres af det posturale takykardi-
syndrom, som hæmodynamisk er karakteriseret ved en kraf-
tig og progressiv forøgelse af hjertefrekvensen i vippet stilling 
med gradvist aftagende pulstryk, indtil de tidligere nævnte 
symptomer fremkommer, eller der indtræder bevidsthedstab 
(Figur 4). 

Andre synkopeformer
Mistanke om kardial årsag til synkoper bør opstå ved fravær 
af de prodromer, som ledsager den neurokardiogene syn-
kope, ved alder over 50 år og kortvarig anfaldsanamnese samt 
ved anstrengelsesrelaterede synkoper [28]. Ved formodet 
kardial årsag er de primære undersøgelser længerevarende 
EKG-registrering med henblik på arytmier, ekkokardiografi 
primært med henblik på klaplidelse eller hypertrofi/dysplasi 
og arbejds-EKG. Familieanamnese bør altid huskes af hensyn 
til arvelige hjertesygdomme.

Mistanke om neurologisk årsag til synkope bør opstå ved 
anamnestiske oplysninger om generaliserede krampeanfald, 
længerevarende bevidsthedstab og/eller ledsagende fokale 
neurologiske udfald. Ved mistanke om neurologisk årsag er de 
primære undersøgelser elektroencefalogram, billeddannelse 
af centralnervesystemet (magnetisk resonans-undersøgelse 
eller computertomografi) og/eller neurovaskulære undersø-
gelser (primært Doppler-ultralydundersøgelse af halskarrene).

Prognosen ved synkopetilfælde
I et enkelt studie, som beskriver en treårsopfølgning af 101 
patienter med verificeret og ubehandlet reflekssynkope [29], 
fandt man en tæt sammenhæng mellem hyppigheden af syn-
koper umiddelbart før udredning og risikoen for recidiv. 
Samlet oplevede dog kun knapt 30% af den undersøgte popu-
lation synkoperecidiv i opfølgningsperioden, og den gen-
nemsnitlige synkopefrekvens faldt fra 0,3 til 0,03 synkoper pr. 
måned efter undersøgelse. Det sidste forhold tyder på, at un-
dersøgelse, forklaring og rådgivning har en betragtelig ind-
virkning på recidivfrekvensen. Denne udtalte placeboeffekt 
bør udnyttes og haves in mente ved tolkningen af ukontrolle-
rede behandlingsundersøgelser ved tilstanden.

Ved uforklaret synkope er mortaliteten i det første år om-
kring 5% [30], mens reflekssynkoper er forbundet med en 
prognose, som svarer til baggrundsbefolkningens. Ved risiko-
stratificering af synkopepopulationen anbefales det i den 
europæiske rekommandation [1] at anvende en eller flere af 
følgende parametre for risikopatienten: alder ≥ 45 år, anam-
nestiske oplysninger om hjertesvigt eller arytmi og abnormt 
udfald ved standard-EKG.

Behandling
Behandling af synkoper med kardial eller neurologisk genese 
rettes mod grundsygdommen. Den initiale behandling ved 
reflekssynkoper består af en indgående forklaring om tilstan-
dens benignitet, om opmærksomhed over for præsynkopale 

symptomer og om at undgå de omstændigheder, der ofte ud-
løser synkope. Et tilstrækkeligt intravaskulært volumen vil ud 
fra teoretiske overvejelser og klinisk erfaring kunne reducere 
synkopefrekvensen, men bortset fra et enkelt åbent studie 
over virkningen af peroral hydrering [31] findes der ikke vi-
denskabelig evidens herfor. Karkontraherende lægemidler 
har enten ingen påviselig effekt [32] eller kun effekt hos svært 
afficerede patienter [33]. Forsøg på at hindre aktivering af 
intrakardiale mekanoreceptorer gennem behandling med 

Figur 4. Postural takykardisyndrom. Kontinuert blodtryks- og hjertefrekvens-
måling (henholdsvis grå og sort) under vippelejetest hos en 38-årig kvinde. Ved 
vipning (pil) ses en umiddelbar stigning i hjertefrekvens ledsaget af et gradvist 
fald i systolisk og diastolisk blodtryk med aftagende pulstryk. Mod slutningen af 
 testen fik patienten utilpashed og kvalme.
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Figur 3. Carotissynkope. Kontinuert blodtryks- og hjertefrekvensmåling (hen-
holdsvis lodrette stave og optrukken linje) under carotismassage hos en 73-årig 
kvinde i liggende stilling. Pilene angiver tidspunkt for påbegyndt massage på 
henholdsvis højre og venstre side. I begge tilfælde ses et fald i systolisk blodtryk 
på > 60 mmHg ledsaget af svimmelhed og kvalme over en periode på godt 15 
sekunder.

Blodtryk, mmHg.
Hjerteslag per minut

120

140

160

180

80

100

20

40

60

0
1 min



UGESKR LÆGER 170/9 | 25. FEBRUAR 2008

722

VIDENSKAB OG PRAKSIS   |   OVERSIGTSARTIKEL

   

betablokkere har givet positive udfald i ukontrollerede studier 
[34], men ikke i placebokontrollerede undersøgelser [35]. 
Verapamil har kun været undersøgt i et enkelt ukontrolleret 
studie [36], og er således ikke tilstrækkeligt dokumenteret. 
Selektive serotoningenoptagelseshæmmere (paroxetin) har en 
mulig effekt hos patienter, hvor anden behandling har svigtet 
[37]. Pacemakerbehandling ved synkoper har været genstand 
for to større randomiserede undersøgelser [38], og denne be-
handlingsform er effektiv hos patienter med kardioinhibito-
risk reaktionsmønster enten ved reflekssynkope [38] eller 
sinus caroticus- syndrom [39] ved sammenligning med ingen 
behandling, men er ikke fundet sikkert bedre ved reflekssyn-
kope, når der sammenlignes med placebopacing [40].

Konklusion
Synkope er et symptom, som i sin recidiverende form er for-
bundet med væsentlige menneskelige og økonomiske om-
kostninger. Ved udredningen er anamnese, objektiv under-
søgelse og enkle laboratorieundersøgelser et tilstrækkeligt 
grundlag for efterfølgende stratificering af patienterne i tre 
hovedgrupper: reflektorisk, neurologisk eller kardiologisk 
synkope. I de to sidstnævnte tilfælde retter den videre udred-

ning og behandling sig mod grundsygdommen, mens refleks-
synkoper kræver specifik udredning med vippelejetest og 
eventuel medikamentel provokation. Udfaldet af disse under-
søgelser er vejledende for den efterfølgende behandling, som 
i første række omfatter grundig information om tilstanden og 
instruks om sufficient væskeindtag. I visse afgrænsede grupper 
kan der blive tale om at supplere med medikamentel behand-
ling eller pacemaker.
Summary Jesper Mehlsen & Anne- Birgitte Mehlsen:Diagnosis and treatment of syncopeUgeskr Læger 2008;170:••••-• Syncope is associated with considerable costs to society as well as to the patient. Syncope may arise on a neurological, cardiac, or neurovascular background. Cardiac and neurological causes are evaluated by standard methods. Neurovascular syncope is diagnosed by tilt table testing and carotid massage. The treatment of neurological or cardiac syncope aims at the underlying cause, whereas the treatment of neurovascular syncope consists of information and in-struction in reasonable precautions. In persisting cases, medical treatment or pacemaker implantation may be necessary. 
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Udredning ved mistanke om synkope

En opgørelse over 1.174 konsekutivt henviste patienter

OriginalartikelAfdelingslæge Anne-Birgitte Mehlsen & 
overlæge Jesper Mehlsen

Frederiksberg Hospital, 
Klinisk Fysiologisk Nuklearmedicinsk Afdeling

Resume
Introduktion: Synkope forekommer hyppigt hos patienter, der hen-
vender sig akut på hospitalet, og er i recidiverende form forbundet 
med forringet livskvalitet. Synkoperne inddeles efter udelukkelse 
af kardial eller neurologisk årsag i to hovedgrupper: ortostatiske 
synkoper og reflekssynkoper. Formålet med denne undersøgelse 
var at sammenligne to metoder til vippelejetest og at beskrive ud-
faldsmønsteret ved disse undersøgelser.
Materiale og metoder: Undersøgelsen omfatter 1.174 konsekutivt 
henviste personer (722 kvinder) i alderen 11-96 år. Patienterne 
var henvist fra primærsektoren (24,6%) og sekundærsektoren 
(75,4%). To lige store grupper blev undersøgt med standardiseret 
vippelejetest henholdsvis uden og med nitroglycerinprovokation. 
Hjertefrekvens og blodtryk blev monitoreret kontinuert med ikke-
invasive metoder.
Resultater: Det diagnostiske udbytte var 29% uden og 64% med 
nitroglycerinprovokation (p < 0,0001). Det samlede diagnostiske 

udbytte afhang ikke af køn eller alder, men blandt kvinderne do-
minerede reflekssynkoper, og blandt mændene dominerede de or-
tostatiske synkoper (p < 0,0001). Blandt patienter i alderen < 55 
år dominerede reflekssynkoper, mens ortostatiske synkoper domi-
nerede hos de ældre patienter (p < 0,0001).
Diskussion: Det diagnostiske udbytte og klassifikationsmønsteret 
ved vippelejetest afhænger i væsentlig grad af den valgte proce-
dure. 
Konklusion: Reflekssynkoper og ortostatiske synkoper forekommer 
hos patienter i alle aldre, men førstnævnte dominerer i de yngre 
aldersgrupper og sidstnævnte i de ældre. Nitroglycerinprovokation 
i forbindelse med vippelejetest forøger det diagnostiske udbytte 
væsentligt.

Synkope er en fællesbetegnelse for kortvarige selvbegræn-
sende bevidsthedstab, der er et relativt almindeligt forekom-
mende fænomen blandt patienter på skadestuer, akutte mod-
tageafsnit og geriatriske afdelinger. Synkoper er i den recidi-
verende form forbundet med betydeligt forringet livskvalitet 
og med væsentlige udgifter for sundhedsvæsenet [1, 2]. Det 
væsentligste første trin i klassifikationen er at finde patienter 


