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La valutazione iniziale

La valutazione iniziale del paziente che ha accusato una perdita di coscienza transitoria (PdCT)
include I'anamnesi, unitamente all’interrogazione di eventuali testimoni, I’esame obiettivo,
compresa la misurazione della pressione arteriosa in clino ed ortostatismo, e I’elettrocardiogram-
ma (ECG) a 12 derivazioni (1). La valutazione iniziale consente la diagnosi della causa di sinco-
pe nel 30-50% dei casi (1,2). Gli esami di laboratorio non sono indicati di routine, ma soltanto
quando si sospetta una causa metabolica della PACT (es. ipoglicemia) oppure una riduzione del
volume circolante da emorragia interna o disidratazione (1).

Lanamnesi deve essere finalizzata a definire tutte le circostanze nel contesto delle quali si & ve-
rificata la PACT: posizione e attivita del paziente, eventuali fattori precipitanti e predisponenti,
sintomi accusati sia prima che dopo la PACT, osservazioni rilevate da testimoni. Dovrebbe esse-
re ricercata la presenza di precedenti malattie (incluse quelle a carattere familiare) e raccolta
un’attenta anamnesi della eventuale terapia farmacologica in atto. [ dettagli sui quali deve inda-
gare I'anamnesi sono riportati nella Tab. 4. Deve essere tuttavia rilevato che in circa il 20% dei
soggetti anziani non & possibile raccogliere i dati anamnestici in modo accurato per un concomi-
tante deterioramento cognitivo.

Tab. 4 - Circostanze sulle quali deve indagare 'anamnesi in un paziente con perdita transitoria della coscien-
za (PACT).

Prima della PdCT ¢ Posizione (supina, seduta o eretta)

e Attivitd (a riposo, durante variazioni di postura, durante o
dopo esercizio fisico, durante o immediatamente dopo min-
zione, defecazione, tosse, deglutizione o risata intensa)

* Fattori predisponenti (ambienti caldi e/o affollati, prolungato
ortostatismo, periodo post-prandiale) e fattori precipitanti
(stress emotivo, spavento, dolore intenso, movimenti del collo)

Sintomi prodromici o Nausea, vomito, disturbi addominali, sensazione di caldo o
di freddo, sudorazione, cardiopalmo, dolore precordidle,
allucinazioni, dolore alla nuca e dlle spalle, visione scuraq,
capogiri, sintomi neurologici focali

Durante la PACT (in presenza di testimoni) ¢ Modalits della caduta a terra, colorito della cute (pallore,
cianosi, arrossamento), durata della PdCT, movimenti
(tonici, clonici, tonico-clonici, mioclonie, automatismi) e la
loro durata, inizio dei movimenti in rapporto alla caduta a
terra, morsicatura della lingua

Subito dopo la PACT ¢ Nausea, vomito, sudorazione, senso di freddo, cardiopalmo,
dolore precordiale, confusione mentale, colorito della cute,
traumi, incontinenza urinaria e fecale, sintomi neurologici
focali

Background * Storia familiare di morte improwvisa, precedenti affezioni
cardiologiche o neurologiche (morbo di Parkinson, epilessia,
narcolessia), affezioni metaboliche (diabete), uso di farmaci
(attivi sul QT, vasodilatatori, antidepressivi, antiaritmici,
diuretici)

In caso di PdCT ricorrente ¢ Intervallo di tempo fra il primo e |'ultimo episodio di PACT,
frequenza delle PACT
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Una PdCT pud essere in rapporto ad una sincope di natura cardiaca o neuromediata, e cio¢ ad
una ipoperfusione cerebrale transitoria e globale, oppure ad un’altra causa.

Poiché le cause di PACT sono numerose occorre un metodo nella conduzione dell’indagine
anamnestica; di massima bisogna porsi, nell’ordine, i seguenti quesiti (1):

— la PACT e attribuibile ad una sincope o ad un’altra causa?

— il paziente presenta o meno una cardiopatia’

— l’anamnesi offre elementi suggestivi di una data causa di sincope?

La PdCT ¢ attribuibile a una sincope o ad un’altra causa? Ovviamente, il primo step per dia-
gnosticare una sincope consiste nell’escludere altre possibili cause di PACT che agiscono con un
meccanismo diverso dalla ipoperfusione cerebrale globale. Queste ultime includono affezioni co-
me D'epilessia, I'attacco ischemico transitorio (TIA), 'ipoglicemia e altre cause che non induco-
no una vera PACT ma possono entrare ugualmente nella diagnosi differenziale, quali la caduta
accidentale dell’anziano, il drop attack, I'isteria e la cataplessia.

[ sintomi pitt comuni del grande male epilettico sono le contrazioni tonico-cloniche, contrazio-
ni cloniche localizzate ad un emisoma, automatismi quali la masticazione e lo schiocco delle lab-
bra, la bava alla bocca, la morsicatura della lingua, un colorito bluastro del viso, le tipiche allu-
cinazioni prodromiche a volte associate a tremori, la deviazione del capo, uno stato confusionale
che si protrae per pit di 5 minuti dopo l'interruzione dell’accesso, un dolore muscolare che si
protrae ore o giorni quale conseguenza delle contrazioni muscolari. Gran parte dei segni sopra-
descritti possono ovviamente essere valutati soltanto se si dispone di testimoni attendibili.

Va segnalato che contrazioni muscolari possono essere osservate anche nel 10-20% delle sinco-
pi neuromediate o cardiache (1,3); tuttavia tali contrazioni sono generalmente di durata piutto-
sto breve (<15 s), asincrone e localizzate ad alcuni gruppi muscolari; vengono comunemente de-
finite “mioclonie”. Inoltre le contrazioni in corso di sincope sono tardive, si osservano cioe
quando il paziente & gia caduto a terra, quale espressione di una marcata ischemia cerebrale,
mentre nell’attacco epilettico possono comparire quando il paziente & ancora in posizione eret-
ta. Questa sequenza temporale, in presenza di testimoni attendibili, & molto utile ai fini della dia-
gnosi differenziale. La morsicatura della lingua & molto rara durante un episodio sincopale (3) e
se si verifica & interessata soltanto la punta della stessa; una morsicatura nella parte laterale del-
la lingua appare specifica di un attacco epilettico (4). Uno stato confusionale protratto (>5 min)
caratterizza I’epilessia ma pud essere osservato anche dopo un episodio sincopale e non rappre-
senta pertanto un sintomo specifico (2,3).

Il TIA non induce PACT se ¢ interessato il distretto carotideo, mentre pud indurla, seppure
molto raramente, qualora sia interessato il distretto vertebro-basilare. In tal caso sono presenti
sintomi neurologici focali quali paresi, atassia, diplopia, parestesie; queste ultime, tuttavia, pos-
sono essere presenti anche nella sincope neuromediata (3). Una PACT associata a sintomi neu-
rologici focali pud essere osservata anche nella sindrome da furto della succlavia; in tal caso vie-
ne generalmente innescata da un’intensa attivita muscolare del braccio sinistro.

Il drop attack rappresenta un’affezione non ben definita; di massima & caratterizzato da una cadu-
ta a terra improvvisa, spesso sulle ginocchia, tanto che alcuni Autori la definiscono “sindrome
delle ginocchia blu”, ma non vi & perdita della coscienza. In soggetti anziani pud essere tuttavia
coinvolta nella diagnosi differenziale con la sincope.

Nell’isteria non siamo di fronte ad una vera PACT, ma si tratta di una simulazione. Deve essere
sospettata in soggetti giovani, soprattutto di sesso femminile, che riferiscono molti episodi di
PACT sempre in presenza di testimoni e senza traumi, oltre a sintomi da somatizzazione.

Nella cataplessia il paziente cade a terra lentamente senza farsi male, vi & una perdita del tono
muscolare che simula una paralisi, ma il soggetto & vigile pur non rispondendo alle domande; per
tale motivo la cataplessia puo simulare una sincope. Ad innescare la perdita del tono muscolare
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¢ generalmente una risata che, come riportato successivamente, pud rappresentare il trigger an-
che di una sincope neuromediata. La cataplessia rappresenta comunque una affezione psichiatri-
ca nel contesto di una narcolessia.

Lipoglicemia induce generalmente una perdita della coscienza di lunga durata (coma); se inve-
ce quest’ultima & di breve durata la causa ipoglicemica deve essere sospettata in soggetti in trat-
tamento antidiabetico, in particolare se la PACT & preceduta da sudorazione e tremori intensi.
Se dopo la valutazione iniziale si pone diagnosi di perdita (o pseudo-perdita) della coscienza non
attribuibile a causa sincopale, il paziente deve essere valutato, di volta in volta, dal neurologo,
dallo psichiatra o dall’internista. Se invece si esclude ragionevolmente una causa non sincopale,
lo step successivo consiste nel definire la possibile causa della sincope.

Il paziente presenta o meno una cardiopatia? Esclusa una PACT non sincopale, il primo quesi-
to da porsi & se il paziente sia affetto o meno da una cardiopatia. 'assenza di una cardiopatia con-
sente I’esclusione di una causa cardiaca di sincope nella quasi totalita dei casi. Infatti in uno stu-
dio italiano multicentrico 'assenza di cardiopatia escludeva una sincope di origine cardiaca nel
97% dei casi, mentre in presenza di una cardiopatia la sincope era di natura cardiaca nel 39% dei
pazienti, di natura neuromediata nel 49% e di natura indeterminata nel 12%. Nel 3% dei pazien-
ti con sincope cardiaca in assenza di cardiopatia la PACT era in rapporto ad una tachiaritmia so-
praventricolare (2). Per valutare la presenza o meno di una cardiopatia & utile 'ECG, che rien-
tra nella valutazione iniziale del paziente con PdCT e deve essere sempre eseguito, per lo meno
in occasione del primo episodio. CECG puo offrire a volte elementi diagnostici, consentendo di

definire la causa aritmica della sincope, a volte elementi solo suggestivi (1). Nei vari studi la ri-
soluzione diagnostica del’ECG variava fra I'l e I'11% (media 7%) (1).

Lanamnesi offre elementi suggestivi di una data causa di sincope? ’anamnesi, nel contesto
della valutazione iniziale, pud offrire a volte elementi diagnostici sufficienti di per sé, a volte in-
dica criteri suggestivi di diagnosi da confermare con ulteriori test, altre volte infine non fornisce
criteri utili. Per la diagnosi differenziale occorre fare riferimento alla classificazione delle sinco-
pi riportata nel capitolo 1. In sintesi, una sincope pud essere di natura neuromediata o cardiaca.
Le sincopi neuromediate includono le sincopi riflesse e quelle da ipotensione ortostatica. Le sin-
copi riflesse, in rapporto ad un riflesso abnorme responsabile di ipotensione e/o bradicardia,
comprendono la sincope vasovagale (classica o non classica), la sincope senocarotidea, la sleep
syncope (descritta molto recentemente), la sincope situazionale (da minzione, defecazione, tos-
se, deglutizione, risata intensa, anche quest’ultima descritta recentemente). La sincope da ipo-
tensione ortostatica pud essere idiopatica quando si presenta come manifestazione isolata, ma
piti frequentemente si realizza nel contesto di affezioni neurologiche e/o autonomiche. Si pud ve-
rificare inoltre in soggetti con ipovolemia (da emorragia, disidratazione) oppure in trattamento
con farmaci vasodilatatori. La sincope cardiaca nella gran parte dei casi & su base aritmica, ma
pud essere in rapporto anche a patologie cardiache che realizzano un’ostruzione al flusso (steno-
si valvolari, miocardiopatia ipertrofica ostruttiva, ecc.).

La sincope puo essere osservata nel contesto di affezioni gravi quali la dissezione aortica, I'infar-
to miocardico acuto, 'embolia polmonare; in tali evenienze il management & rivolto alla patolo-
gia di fondo e non al “sintomo sincope”. Queste situazioni non vengono discusse nel presente
capitolo.

Vi & un consenso che in alcune situazioni 'anamnesi consente una diagnosi della causa di sinco-
pe senza ricorrere ad ulteriori accertamenti (1). Tali situazioni sono riportate nella Tab. 5.

La sincope vasovagale classica puo essere diagnosticata in presenza di trigger emozionali (spavento,
dolore intenso, stress emotivo, indagini strumentali) od ortostatici (prolungato ortostatismo) in as-
sociazione ai tipici prodromi da attivazione del sistema autonomico (nausea, vomito, pallore, sudo-
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Tab. 5 - Perdite transitorie della coscienza (PdCT) che possono essere diagnosticate dopo la valutazione inizidle.

Sincope vasovagale classica e Presenza di trigger emozionali (spavento, dolore intenso, stress emotivo,
indagini strumentali) od ortostatici (prolungato ortostatismo) in associa-
zione ai fipici sinfomi (prodromi) da attivazione del sistema autonomico

PACT che si verifica durante o immediatamente dopo minzione, defeca-
zione, tosse, deglutizione o da risata intensa

Sincopi situazionali

Sincope ortostatica * Documentazione di ipotensione ortostatica associata a sintomi da ipo-
perfusione cerebrale (presincope, sincope). La pressione arteriosa deve
essere misurata dopo 5 min di clinostatismo e successivamente in posi-
zione eretta, ogni minuto, per almeno 3 min. Se dopo fale tempo la
pressione sistolica continua a diminuire, deve essere misurata piv a
lungo. Se il paziente non tollera la posizione eretta, deve essere
considerato il valore pit basso della pressione sistolica registrato fino a
quel momento. Una diminuzione della pressione sistolica >20 mmHg
o comunque <90 mmHg viene definita come ipotensione ortostatica
anche in assenza di sintomi neurologici

Sincope da ischemia miocardica ¢ Presenza di dolore precordiale (o equivalente anginoso) associato alle
tipiche alterazioni elettrocardiografiche dell’ischemia miocardica acuta

Sincope aritmica e Presenza, in un elettrocardiogramma registrato successivamente alla

PACT, di una delle seguenti alterazioni:

- bradicardia sinusale <40 batt/min o blocchi senoatriali ripetitivi o
pause >3 s

- blocco atrio-ventricolare di 2° grado tipo Mobitz Il o di 3° grado

- blocco di branca destra e sinistra alternante

- tachicardia parossistica sopraventricolare a frequenza cardiaca
elevata o tachicardia ventricolare

- malfunzione di pacemaker con pause cardiache

razione, disturbi addominali). Per la definizione del prolungato ortostatismo non vi ¢ un parame-
tro di riferimento ma ¢ il paziente a riferire di essere stato a lungo in posizione eretta in base alle sue
possibilita/abitudini. Nella sincope vasovagale non classica non sono presenti i trigger sopra citati e
la diagnosi pud essere posta solo dopo esecuzione del tilt test.

La sincope situazionale pud essere diagnosticata dopo la valutazione iniziale quando la PACT si
verifica durante o immediatamente dopo minzione, defecazione, tosse o deglutizione.

La sincope ortostatica viene diagnosticata qualora venga documentata un’ipotensione ortostati-
ca, e cio¢ una diminuzione della pressione arteriosa sistolica 220 mmHg o comunque <90 mmHg
dopo assunzione della posizione eretta, associata a sintomi da ipoperfusione cerebrale (presinco-
pe, sincope).

La sincope da ischemia cardiaca pud essere diagnosticata in presenza di un dolore precordiale (o
un equivalente anginoso) associato alle tipiche alterazioni ECG dell’ischemia miocardica acuta.
Una sincope aritmica viene diagnosticata se in un ECG registrato successivamente alla PACT
sono presenti le alterazioni riportate nella Tab. 5.

Nelle situazioni sopra descritte la diagnosi puo essere posta senza ricorrere ad ulteriori accerta-
menti; tuttavia nella maggior parte dei casi la valutazione iniziale offre elementi diagnostici so-
lo suggestivi (Tab. 6), che non consentono cioe¢ di formulare una diagnosi ma suggeriscono ac-
certamenti specifici.
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Tab. 6 - Elementi solo suggestivi di una causa di sincope dopo la valutazione inizidle.

Sincope neuromediata ¢ Assenza di affezioni cardiologiche e neurologiche
® Lunga storia di sincopi
* Dopo un trigger emozionale
* Dopo un prolungato ortostatismo, soprattutto in ambienti caldi ed affollati
® Sincope preceduta e/o seguita da nausea e/o vomito
e Durante o dopo un pasto (entro un’ora)
* Dopo un esercizio fisico
* Dopo una rotazione del collo o una compressione dei seni carotidei
* Durante una risata intensa
e Perdita della coscienza in posizione supina, ma preceduta da nausea, dolori
addominali, urgenza di defecare

Sincope ortostatica ® Sincope dopo assunzione della posizione eretta
e Relazione temporale con 'inizio di una terapia con vasodilatatori o con una va-
riazione di dosaggio del farmaco
* Dopo un prolungato orfostatismo, soprattutto in ambienti caldi e affollati
e Sincope preceduta da un dolore che scende dalla nuca dlle spalle e al tronco
Presenza di neuropatie autonomiche o di morbo di Parkinson

Presenza di cardiopatia

Sincope durante sforzo o in posizione supina

Sincope preceduta da cardiopalmo

Storia familiare di morte improwvisa

Presenza in un elettrocardiogramma registrato successivamente alla PdCT di una

delle seguenti alterazioni:

—  blocco bifascicolare o dlire turbe della conduzione intraventricolare (QRS =120 msec)

— blocco atrio-ventricolare di 2° grado tipo Mobitz |

- bradicardia sinusale (fra 40 e 50 batt/min) o blocco senoatriale

- presenza di pre-eccitazione ventricolare

- intervallo QT prolungato

- blocco di branca destra con sopraslivellamento dell’intervallo ST nelle deriva-
zioni precordiali destre (sindrome di Brugada)

- onda T negativa e onda epsilon nelle derivazioni precordiali destre (suggesti-
ve di displasia aritmogena del ventricolo destro)

- onda Q suggestiva di infarto miocardico

Sincope cardiaca

Elementi suggestivi di sincope riflessa

Elementi suggestivi di sincope riflessa sono (1,5): assenza di affezioni cardiologiche e neurologi-
che, lunga storia di sincopi (>4 anni), PACT durante uno stress emotivo o un prolungato ortosta-
tismo, soprattutto se in ambienti caldi ed affollati, PACT preceduta o seguita da nausea e/o vomi-
to, PACT durante o dopo un pasto (entro un’ora), durante una rotazione del collo o una
compressione sui seni carotidei, in corso di risata intensa oppure qualora la PACT si verifichi du-
rante posizione supina, ma preceduta da sintomi quali nausea, dolori addominali, urgenza di defe-
care. Questi ultimi segni/sintomi meritano particolare attenzione in quanto orientano verso due
tipi di sincope descritti recentemente e non ancora ben inquadrati: la sincope da risata intensa e la
sleep syncope. In quest’ultima le manifestazioni cliniche iniziano quando il paziente & in posizione
supina, ma appare ugualmente inquadrabile come sincope riflessa (6,7).

La sleep syncope ¢ stata definita come una PACT che inizia durante le normali ore del sonno, in
assenza di agenti tossici. Interessa soggetti di eta media, generalmente di sesso femminile, che si
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svegliano con dolori addominali, nausea e urgenza di defecare. In alcuni la PACT, spesso prece-
duta da sudorazione e visione scura, si verifica a letto, in altri mentre si recano in bagno; posso-
no essere presenti delle mioclonie. Dopo la ripresa della coscienza i soggetti riferiscono astenia
intesa e difficoltd a mantenere la posizione eretta. Alcuni soggetti ricordano incubi che hanno
preceduto la sintomatologia sopra descritta; per tale motivo la sleep syncope potrebbe essere un
equivalente della sincope vasovagale emozionale. La frequenza degli accessi sincopali & variabi-
le da soggetto a soggetto (da uno alla settimana ad uno all’anno). Alcuni soggetti riferiscono an-
che tipiche sincopi vasovagali durante le ore diurne. In alcuni & stata documentata una bradicar-
dia durante la PACT ed in un soggetto casualmente monitorizzato durante le ore notturne erano
evidenti nellECG e nell’elettroencefalogramma i tipici aspetti della sincope vasovagale. Non
sono mai stati descritti morsicatura della lingua, automatismi e stati confusionali prolungati do-
po la ripresa della coscienza. 11 tilt test & risultato positivo nel 60% dei soggetti.

Quando ¢ possibile porre diagnosi di sleep syncope? Ovviamente la registrazione della pressione ar-
teriosa, del’ECG e dell’elettroencefalogramma durante gli episodi notturni non rappresenta una
strada percorribile, se non in soggetti con episodi sincopali estremamente frequenti. Un’anam-
nesi accurata, ’esclusione di una causa cardiaca di sincope e di una epilessia atipica, quest’ulti-
ma dopo una consulenza neurologica, consentono la diagnosi nella gran parte dei casi.

La sincope “da risata intensa” & stata descritta recentemente e al momento sono stati pubblicati
soltanto pochi casi (8-13); I'eta variava fra 12 e 63 anni. Un giovane di sesso maschile senza af-
fezioni cardiologiche e neurologiche, descritto da Sarzi Braga et al. (10), aveva una storia ven-
tennale di sincopi in corso di risata intensa. Durante tilt test & stata riprodotta la sincope e duran-
te manovra di Valsalva & stata osservata una marcata diminuzione della pressione arteriosa in
assenza di tachicardia compensatoria. Una giovane ragazza affetta da sindrome di Angelman ac-
cusava frequenti episodi di PACT durante risata intensa; in occasione di alcuni di questi episodi
sono state documentate delle pause asistoliche (fino a 11 s) (11). Il meccanismo di tale tipo di
sincope non @ stato chiarito; & possibile che abbia un ruolo la diminuzione del ritorno venoso,
come nella sincope da tosse, con conseguente ipovolemia toracica che puo innescare un riflesso
di tipo vasovagale. La diagnosi di sincope da risata si pud porre dopo un’accurata anamnesi ed
una consulenza neuropsichiatrica che escluda una cataplessia.

Elementi suggestivi di sincope ortostatica

Elementi suggestivi di sincope ortostatica sono: PACT dopo assunzione della posizione eretta
(dopo secondi o minuti), relazione temporale con I'inizio di una terapia vasodilatatrice, PACT
preceduta da un dolore alla nuca che scende alle spalle e al tronco quale espressione di un’ische-
mia muscolare che inizia nella parte alta del corpo, PACT durante un prolungato ortostatismo,
dopo un esercizio fisico, in presenza di morbo di Parkinson o di neuropatie autonomiche.

Elementi suggestivi di sincope cardiaca

Elementi suggestivi di sincope cardiaca sono: presenza di cardiopatia, PACT durante sforzo o in
posizione supina (considerando tuttavia la possibilita di una sleep syncope), PACT preceduta da
un forte cardiopalmo, storia familiare di morte improvvisa. Inoltre 'ECG, registrato successiva-
mente alla PACT, puo offrire elementi suggestivi di sincope aritmica (Tab. 6).

Va segnalato che nei soggetti anziani sono generalmente assenti “elementi suggestivi” quali i fat-
tori precipitanti ed i sintomi da attivazione del sistema autonomico. Inoltre in tali soggetti sono
spesso presenti pit affezioni patologiche e pertanto pill cause potenzialmente responsabili di
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PACT. Nei soggetti anziani, pertanto, si fa ricorso pit1 spesso agli accertamenti diagnostici rispet-
to a quelli piti giovani. Per esempio, in uno studio che coinvolgeva 485 pazienti con PACT la
diagnosi era possibile, sulla base dei soli dati anamnestici, nel 26% dei soggetti di eta <65 anni e
soltanto nel 5% di quelli di eta superiore (p <0,001) (14).

Di particolare importanza permane la diagnosi differenziale fra la sincope neuromediata, che
non sembra avere implicazioni sulla sopravvivenza e la sincope cardiaca che invece pud avere
importanti implicazioni prognostiche. Molto recentemente Del Rosso et al. (15) hanno messo a
punto uno score, utilizzando dei parametri prelevabili durante la valutazione iniziale, che appare
di utilita a questo scopo. Predittori di sincope cardiaca erano la presenza di cardiopatia o di alte-
razioni ECG, la PACT preceduta da cardiopalmo, la PACT durante sforzo oppure in posizione su-
pina, mentre fattori che si opponevano ad una causa cardiaca di sincope erano il riscontro di fat-
tori predisponenti e di sintomi prodromici. A ciascuno di questi fattori & stato assegnato uno
score sulla base di un coefficiente di regressione. Uno score >3 consentiva di diagnosticare una
causa cardiaca di sincope con una sensibilita del 92% ed una specificita del 69%. Per una descri-
zione pitl dettagliata su come somministrare 'TEGSYS score si rimanda al capitolo 3. Va sottoli-
neato, tuttavia, che questa valutazione diagnostica puo essere fatta solo dopo esclusione di una
PdCT di natura non sincopale.

Approccio diagnostico del paziente con PACT

Nella Fig. 4 viene sintetizzato 'approccio diagnostico al paziente con PdCT sulla base degli ele-
menti offerti dalla valutazione iniziale.

La valutazione iniziale pud portare a una diagnosi certa o sospetta o a nessuna diagnosi (sincope
inspiegata).

Diagnosi certa

La valutazione iniziale pud portare a una diagnosi certa sulla base di sintomi, segni o dati elettro-

cardiografici. In tali circostanze pud non essere necessaria alcuna ulteriore valutazione del qua-

dro clinico e il trattamento, se previsto, pud essere pianificato. Questo ¢ il caso delle seguenti

condizioni (1-7):

— la sincope vasovagale classica & diagnosticata se eventi precipitanti come paura, intenso dolore,
forte emozione, strumentazione o prolungato ortostatismo sono associati con i tipici sintomi
prodromici;

— la sincope situazionale & diagnosticata se si verifica durante o immediatamente dopo la minzio-

ne, la defecazione, la tosse o la deglutizione;

la sincope ortostatica & diagnosticata quando c’¢ la documentazione di ipotensione ortostatica

associata a sincope o presincope. La misurazione della pressione ortostatica & raccomandata

dopo 5 minuti di decubito supino. Le misurazioni vengono continuate dopo 1 o 3 minuti di

ortostatismo e ulteriormente continuate se la pressione continua a scendere al terzo minuto.

Se il paziente non tollera la stazione eretta per tale periodo allora verra registrata la piti bassa

pressione sistolica durante I'ortostatismo. Un decremento della pressione arteriosa sistolica

>20 mmHg o un decremento della stessa <90 mmHg & definito ipotensione ortostatica indi-

pendentemente dalla presenza o meno di sintomi (11);

— la sincope da ischemia miocardica & diagnosticata quando sono presenti sintomi associati alle al-
terazioni ECG di ischemia acuta con o senza infarto miocardico indipendentemente dal suo
meccanismo;
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— la sincope aritmica ¢ diagnosticata mediante I'ECG nei seguenti casi:
¢ bradicardia sinusale (<40 bpm) o blocchi senoatriali ripetitivi o pause sinusali >3 sec;
® blocco atrioventricolare di 2° grado Mobitz II o di 3° grado;
e blocco di branca destra e sinistra alternante;
e tachicardia parossistica sopraventricolare veloce o tachicardia ventricolare;
¢ malfunzionamento del pacemaker con asistolie.

Se i dati offerti dalla valutazione iniziale consentono la diagnosi della causa di sincope, non so-
no indicati ulteriori accertamenti e si valutano soltanto le possibilita terapeutiche.

Diagnosi sospetta

Se emergono elementi suggestivi di una causa cardiaca di sincope si eseguono in prima battuta
gli accertamenti cardiologici che possono includere di volta in volta 'ecocardiogramma, il mo-
nitoraggio ECG, il test da sforzo, lo studio elettrofisiologico e il loop recorder esterno o impianta-
bile. Se emergono invece elementi suggestivi di sincope neuromediata o ortostatica hanno prio-
ritd i test autonomici quali il tilt test, il massaggio dei seni carotidei ed eventualmente 'utilizzo di
un loop recorder. In un paziente con elementi suggestivi di causa cardiaca, qualora gli accerta-
menti cardiologici non consentano la diagnosi, vengono eseguiti i test autonomici. Se i dati of-
ferti dalla valutazione iniziale non orientano verso alcuna causa di sincope, come si verifica spes-
so nei soggetti anziani, si privilegiano in prima battuta i test autonomici in quanto da un punto
di vista epidemiologico, le sincopi neuromediate sono molto pit frequenti di quelle cardiache.
Se un soggetto ha accusato un solo episodio sincopale (con o senza prodromi), in assenza di af-
fezioni cardiologiche e neurologiche, non & generalmente indicato alcun accertamento. Qualo-
ra venga diagnosticata o sospettata una PACT di natura non sincopale, & indicata una consulen-
za specialistica.

Nessuna diagnosi

La causa di sincope permane indeterminata alla fine del percorso diagnostico nel 15-20% dei ca-
si; in un recente studio nel quale sono state applicate in modo rigoroso le Linee Guida europee,
tale percentuale & scesa al 5% (16). Quando la causa della sincope permane indeterminata, & op-
portuna una “rivalutazione” che consiste nel rivedere attentamente i dati anamnestici, i risulta-
ti offerti dagli accertamenti diagnostici ed eventualmente in una richiesta di visita specialistica,
neurologica o psichiatrica. La strategia di valutazione varia in base alla severita e alla frequenza
degli episodi. Nei pazienti con sincope inspiegata la diagnosi probabile & neuromediata. I test per
la sincope neuromediata sono il massaggio del seno carotideo ed il tilt test. La maggioranza dei pa-
zienti con sincopi rare o singole probabilmente ha sincope neuromediata e non necessita di ese-
guire test specifici.
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Appendice. Le raccomandazioni delle Linee Guida
sulla Sincope della European Society of Cardiology
(versione 2009)

Livello

Classe Criteri diagnostici con la valutazione iniziale e
di evidenza

I La diagnosi di sincope vasovagale & certa se si verifica in concomitanza C
di chiari fattori scatenanti (febbre, dolore, incannulamento di vena, ecc.)
o durante prolungato ortostatismo ed & associata con i tipici prodromi
neurovegefativi

[ La sincope si definisce situazionale quando avviene durante o subito do- C
po la minzione, la defecazione, la tosse o durante la deglutizione

[ La diagnosi di sincope ortostatica & certa quando avviene al passaggio C
dal clino- all’ortostatismo e la prova di ipotensione orfostatica & positiva

[ Un’aritmia documentata alllECG & diagnostica per essere la causa della C

sincope nei seguenti casi:

— bradicardia persistente ed inadeguata alle condizioni emodinamiche
con frequenza cardiaca <40 b/min o blocchi seno-atriali ripetuti o
pause sinusali >3 s

— blocco atrio-ventrcolare di 2° grado Mobitz Il o blocco atrio-ventrico-
lare di 3°grado

— dlternanza di blocco completo della branca destra e sinistra

— tachicardia sopraventricolare o ventricolare ad elevata frequenza
ventricolare

— episodi di tachicardia ventricolare non sostenuta polimorfa e interval-
lo QT lungo o corto

— malfunzionamento di pacemaker con pause

I La diagnosi di sincope cardiaca da ischemia miocardica & certa quando C
vi siano sintomi e segni ECG di ischemia con o senza infarto miocardico

[ La diagnosi di sincope cardiaca di tipo “ostruttivo” & certa in presenza C
di mixoma atriale o quando la sincope si verifica in presenza di stenosi
aortica severa o segni e sinfomi di embolia polmonare o grave iperfen-
sione polmonare primitiva
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