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Prefazione

Le linee guida ed i documenti di consenso degli esperti han-
no l'obiettivo di riassumere e valutare le evidenze disponibili
in merito ad una specifica materia al fine di coadiuvare il me-
dico nella scelta della migliore strategia per ciascun paziente
affetto da una determinata patologia, tenendo in considera-
zione non solo I'impatto sull’'outcome ma anche il rapporto ri-
schio-beneficio connesso ad una particolare procedura dia-
gnostica o terapeutica. Le linee guida non sono da intendersi
sostitutive dei manuali. Le implicazioni legali delle linee gui-
da cliniche sono state discusse in precedenza.

Negli ultimi anni la Societa Europea di Cardiologia (ESC) e
diverse organizzazioni e societa scientifiche hanno emanato
numerose linee guida e documenti di consenso. In considera-
zione del loro impatto sulla pratica clinica, sono stati definiti
alcuni criteri di qualita per la realizzazione delle linee guida
affinché queste risultassero chiare a quanti ne usufruiscono.
Le raccomandazioni per la stesura e I'emissione delle linee
guida ESC e dei documenti di consenso sono disponibili sul si-
to web dell’ESC (http://www.escardio.org/guidelines).

Brevemente, gli esperti prescelti compiono un’approfon-
dita rassegna della letteratura disponibile, per una disamina
critica delle procedure terapeutiche e diagnostiche e per una
valutazione del rapporto rischio-beneficio associato alle tera-
pie raccomandate per il trattamento e/o la prevenzione di
una determinata condizione clinica. Laddove i dati siano di-
sponibili, sono incluse anche le stime degli outcome attesi in
popolazioni di ampie dimensioni. | livelli di evidenza e la for-
za della raccomandazione a favore o contro un particolare
trattamento sono soppesati e classificati sulla base di scale
predefinite, come riportato nelle Tabelle 1 e 2.

Gli esperti incaricati della stesura delle linee guida devo-
no fornire dichiarazioni su ogni loro rapporto che possa rap-
presentare un reale o potenziale conflitto di interesse. Que-
ste dichiarazioni sono conservate alla European Heart House,
quartiere generale dell’ESC. Qualsiasi variazione di conflitto
di interesse che si verifichi durante il periodo di stesura del do-

Tabella 1. Classi delle raccomandazioni.

Classe | Evidenza e/o consenso generale che un determinato tratta-
mento o intervento sia vantaggioso, utile ed efficace
Classe Il Evidenza contrastante e/o divergenza di opinione circa l'uti-
lita/efficacia di un determinato trattamento o intervento
Classe lla Il peso dell’evidenza/opinione & a favore dell'utilita/efficacia
Classe llb L'utilita/efficacia risulta meno chiaramente stabilita sulla ba-
se dell’evidenza/opinione
Classe Il Evidenza o consenso generale che un determinato tratta-

mento o intervento non sia utile/efficace e che in taluni casi
possa essere dannoso

Tabella 2. Livelli di evidenza.

Dati derivati da numerosi trial clinici randomizzati
o metanalisi

Dati derivati da un singolo trial clinico randomizza-
to o da ampi studi non randomizzati

Consenso degli esperti e/o studi di piccole dimen-
sioni, studi retrospettivi e registri

Livello di evidenza A

Livello di evidenza B

Livello di evidenza C
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cumento deve essere notificata all’'ESC. Il report della Task
Force e stato interamente finanziato dall’ESC, senza alcuna
compartecipazione dell'industria farmaceutica.

La Commissione ESC per le Linee Guida Pratiche supervi-
siona e coordina la preparazione di nuove linee guida e di do-
cumenti di consenso prodotti dai gruppi di esperti e di con-
senso delle Task Force. La Commissione € altresi responsabile
dell’approvazione di queste linee guida e di questi documen-
ti. Una volta definito ed approvato da tutti gli esperti della
Task Force, il documento viene sottoposto per revisione a spe-
cialisti esterni. Il documento viene quindi revisionato e infine
approvato dalla Commissione per le Linee Guida Pratiche, e
viene successivamente pubblicato.

Dopo la pubblicazione, & di estrema importanza diffon-
derne il contenuto e, in tal senso, risulta utile la realizzazione
di versioni pocket e scaricabili. Alcune indagini hanno dimo-
strato che l'utente finale & spesso ignaro dell’esistenza delle
linee guida o piu semplicemente non le mette in pratica. Si
rendono, pertanto, necessari dei programmi di attuazione,
che costituiscono una componente importante della diffusio-
ne delle raccomandazioni. Alcuni convegni organizzati dal-
I'ESC sono rivolti alle Societa membri e agli opinion leader eu-
ropei. Similmente, tali convegni possono essere organizzati
anche a livello nazionale, una volta che le linee guida siano
state approvate dalle Societa membri dell’ESC e tradotte in
lingua madre. | programmi di attuazione sono necessari in
quanto e stato dimostrato un miglioramento dell’outcome
ogniqualvolta le raccomandazioni delle linee guida sono sta-
te applicate nella pratica clinica.

Pertanto, il compito di redigere linee guida o documenti
di consenso prevede sia I'integrazione delle evidenze piu re-
centi sia I'istituzione di mezzi formativi e di programmi di at-
tuazione delle raccomandazioni. La chiusura del cerchio com-
posto dalla ricerca clinica, la stesura delle linee guida e la loro
attuazione nella pratica clinica pud ottenersi solo se siano or-
ganizzati studi e registri volti a verificare che la reale pratica
clinica sia in linea con quanto raccomandato dalle linee gui-
da. Tali studi e registri consentono altresi di valutare I'impat-
to di un’attuazione rigorosa delle linee guida sull’outcome
dei pazienti. Le linee guida e le raccomandazioni hanno lo
scopo di coadiuvare il medico nel suo quotidiano processo de-
cisionale, anche se il giudizio finale in merito al trattamento
piu appropriato per il paziente spetta comunque al medico
curante.

Introduzione

Le prime linee guida per il trattamento della sincope risalgo-
no al 2001 e sono state successivamente aggiornate nel 2004".
Nel marzo 2008, la Commissione per le Linee Guida Pratiche
ha ritenuto che i nuovi dati a disposizione fossero tali da giu-
stificare I'elaborazione di nuove linee guida.

Questo documento si contraddistingue dalle versioni pre-
cedenti fondamentalmente per due aspetti.

Il primo e quello di enfatizzare il concetto che esistono
due motivi ben precisi per valutare i pazienti con sincope: da
un lato identificare la causa esatta in modo da poter istituire
un trattamento mirato ed efficace, dall’altro identificare il ri-
schio specifico del singolo paziente, spesso correlato piu alla
patologia sottostante che al meccanismo scatenante la sinco-
pe in sé. Viene fornito il background necessario affinché il me-
dico sia in grado di distinguere queste due nozioni.
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Il secondo aspetto e quello di redigere un documento
completo chessia rivolto non solo ai cardiologi ma anche a tut-
ti quei medici interessati in questo campo. Al fine di consegui-
re questo scopo, sono stati coinvolti numerosissimi specialisti
di altri settori, nonché membiri, collaboratori esterni e reviso-
ri nominati dalle societa scientifiche internazionali di neuro-
radiologia, malattie del sistema nervoso autonomo (SNA),
medicina interna, medicina d'urgenza, geriatria e medicina
generale. Complessivamente, hanno preso parte a questo
progetto 76 specialisti di differenti discipline.

Le modifiche piu rilevanti riguardano i seguenti punti:

e |'aggiornamento della classificazione della sincope nel piu
ampio contesto della perdita di coscienza transitoria (PdCT);

e i nuovi dati epidemiologici;

¢ il nuovo approccio diagnostico incentrato sulla stratificazio-
ne del rischio di morte cardiaca improvvisa (MCl) ed eventi
cardiovascolari dopo la valutazione clinica iniziale, com-
prensivo di alcune raccomandazioni per il trattamento dei
pazienti con sincope inspiegata ad alto rischio;

e |'enfasi sul ruolo sempre piu importante di una strategia
diagnostica basata sul monitoraggio prolungato rispetto al-
la strategia standard basata sui test di laboratorio;

e |'aggiornamento della terapia basata sull’evidenza.

La letteratura relativa alla valutazione e al trattamento
della sincope é costituita per la maggior parte da serie di casi
clinici, studi di coorte o analisi retrospettive di dati esistenti e,
in assenza di studi randomizzati e in cieco, risulta difficile di-
scernere il reale impatto di questi approcci nell’orientare la
terapia e nel ridurre le recidive sincopali. Pertanto, il panel ha
eseguito una revisione completa della letteratura disponibile
sui test diagnostici senza adottare tuttavia alcun criterio pre-
definito di selezione degli articoli. La Task Force & consapevo-
le del fatto che non esistono trial clinici controllati a supporto
di alcune delle raccomandazioni indicate per il processo dia-
gnostico e che queste sono quindi basate su studi osservazio-
nali di breve durata, sulla pratica clinica condivisa, sul consen-
so degli esperti e talvolta sul buon senso. Secondo I'attuale
impostazione delle raccomandazioni, in questi casi € stato at-
tribuito un livello di evidenza C.

Parte 1

Definizioni, classificazione e fisiopatologia,
epidemiologia, prognosi, impatto sulla qualita
di vita ed aspetti economici

1.1 Definizioni

La sincope & una PACT dovuta ad una transitoria ipoperfusio-
ne cerebrale globale, a rapida insorgenza, di breve durata e
con risoluzione spontanea e completa.

Questa definizione della sincope si differenzia da tutte le
altre in quanto comprende la causa dello stato di incoscienza,
vale a dire la transitoria ipoperfusione cerebrale globale, sen-
za la quale la definizione si estenderebbe fino ad includere di-
sordini come le crisi epilettiche e la concussione. La definizio-
ne diviene cosi di PdCT, un termine con il quale si intende vo-
lutamente fare riferimento a tutti quei disturbi caratterizzati
da una perdita di coscienza (PdC) autolimitantesi, indipen-
dentemente dal meccanismo causale (Figura 1). Con la diffe-
renziazione delle due condizioni di PdCT e sincope, I'attuale
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La sincope nel contesto della PdCT

Perdita di
coscienza?

Transitoria?
A rapida insorgenza?
Di breve durata?
Con risoluzione
spontanea?

Presentazione clinica

v v

No
Caduta Alterazione dello
Si aterra | [stato di coscienza

&

| PdCT )

v

[Non traumatica] [ Traumatica ]
v

v
[ Sin:ope ][ ][ Psic:gena ][Causa rara]

Figura 1. I contesto della perdita di coscienza transitoria (PdCT).
M(CI = morte cardiaca improwvisa.

v

MCI
abortita][ Altro ]

Crisi
epilettica

definizione riduce al minimo I'errore concettuale e diagnosti-
co. In passato, i lavori pubblicati non riportavano una defini-
zione della sincope o, viceversa, tale definizione non era uni-
voca?, al punto che il termine “sincope” stava talvolta ad in-
dicare una PdCT, che comprendeva quindi |'attacco epilettico
o persino l'ictus, costituendo fonte di confusione ancora oggi
riscontrabile in letteratura3*.

In alcune forme vi pud essere una fase prodromica duran-
te la quale svariati sintomi (ad es. capogiri, nausea, sudorazio-
ne, debolezza e turbe della visione) preannunciano una sin-
cope imminente, ma spesso la PdC si manifesta senza prodro-
mi. Raramente & possibile ottenere una stima accurata della
durata degli episodi spontanei e comunque gli episodi sinco-
pali tipici sono brevi. Nelle sincopi riflesse la completa PdC
non dura piu di 20 s, ma in alcuni casi rari la sincope puo du-
rare fino ad alcuni minuti®, rendendo problematica la diagno-
si differenziale fra sincope e altre cause di PdC. La fase di re-
cupero della sincope & solitamente accompagnata da una ra-
pida ripresa di un adeguato comportamento ed orientamen-
to. Sebbene evenienza poco frequente, puo verificarsi un’am-
nesia retrograda piu spesso di quanto ritenuto in passato, so-
prattutto nei soggetti pit anziani. Qualche volta la fase di re-
cupero é caratterizzata da astenia>.

L'aggettivo “presincopale” sta ad indicare i segni ed i sin-
tomi che precedono la perdita dello stato di coscienza nella
sincope, pertanto in questo contesto il suo significato e da in-
tendersi letterale ed & sinonimo di “premonitore” e “prodro-
mico”. Il termine “presincope” o “quasi sincope” si riferisce
spesso ad una condizione simile alla fase prodromica della sin-
cope ma che non é seguita da PdC, i cui meccanismi non &
chiaro se siano gli stessi coinvolti nella sincope.

1.2 Classificazione e fisiopatologia

1.2.1 Inquadramento della sincope nel pil ampio contesto
della perdita di coscienza transitoria (reale o apparente)

Il contesto della PACT ¢ illustrato nella Figura 1. | due alberi
decisionali che contraddistinguono la PdCT dalle altre condi-
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zioni sono costruiti in base alla perdita o conservazione dello
stato di coscienza e alla presenza o meno delle quattro carat-
teristiche tipiche della manifestazione di PACT (transitoria, a
rapida insorgenza, di breve durata e con risoluzione sponta-
nea).

La PdCT si suddivide nelle forme traumatica e non trau-
matica. Generalmente la concussione provoca PdC, ma il ri-
schio di confusione in termini diagnostici € limitato dato che
la presenza di un trauma € solitamente inequivocabile.

La PACT non traumatica si suddivide in sincope, attacco
epilettico, pseudosincope psicogena e cause rare di varia na-
tura. La pseudosincope psicogena sara trattata in un’altra
parte di questo documento. | disturbi rari di varia natura com-
prendono sia quelli rari (ad es. catalessia) che quelli con pre-
sentazione simile ad altre forme di PdCT che si verificano so-
lo in rare circostanze (ad es. eccessiva sonnolenza diurna).

Alcuni disturbi possono simulare una sincope secondo
due modalita (Tabella 3). In certe condizioni, come epilessia,
affezioni metaboliche (compresa I'ipossia e I'ipoglicemia), in-
tossicazioni e attacchi ischemici transitori (transient ischemic
attacks, TIA) vertebro-basilari, si assiste ad un’effettiva PdC, il
cui meccanismo causale tuttavia non é rappresentato da ipo-
perfusione cerebrale globale. In altre, come catalessia, drop
attack, caduta a terra, pseudosincope psicogena e TIA caroti-
deo, si assiste ad un’apparente PdC. In questi casi, la diagnosi
differenziale con la sincope & generalmente facile, ma talvol-
ta puo risultare problematica per I'assenza di storia di sinco-
pe, la presenza di caratteristiche fuorvianti o per una certa
confusione nella definizione di sincope. Questa distinzione &
estremamente importante per il medico che si trova di fronte
ad un paziente con PdC improvvisa (reale o apparente), in
quanto puo essere determinata da cause indipendenti da una
riduzione del flusso cerebrale globale, quali un attacco epilet-
tico e/o una reazione di conversione.

Tabella 3. Condizioni erroneamente diagnosticate come sincope.

Disturbi con PdC completa o parziale in assenza di ipoperfusione cerebra-
le globale
Epilessia
Disturbi metabolici, comprese ipoglicemia, ipossia, iperventilazione con
ipocapnia
Intossicazioni
TIA vertebro-basilare

Disturbi con conservazione dello stato di coscienza
Catalessia
Drop attack
Caduta a terra
Funzionali (pseudosincope psicogena)
TIA carotideo

PdC = perdita di coscienza; TIA = attacco ischemico transitorio.

1.2.2 Classificazione e fisiopatologia della sincope

La Tabella 4 riporta una classificazione su base fisiopatologica
delle principali cause della sincope e pone in evidenza i mag-
giori gruppi di disordini caratterizzati da una presentazione
comune con differenti profili di rischio. La distinzione in ter-
mini fisiopatologici & incentrata sul calo della pressione arte-
riosa (PA) sistemica con conseguente riduzione del flusso ce-
rebrale globale quale meccanismo alla base della sincope. E
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Tabella 4. Classificazione della sincope.

Sincope riflessa (neuromediata)

Vasovagale:

- mediata da stress emotivo, paura, dolore, strumentazione, emofobia

- mediata da stress ortostatico

Situazionale:

- da tosse, starnuto

- da stimolazione gastrointestinale (deglutizione, defecazione, dolore vi-
scerale)

- minzionale (post-minzionale)

- post-esercizio

- post-prandiale

- altre (ad es. risata intensa, uso di strumenti a fiato, sollevamento pesi)

Sincope senocarotidea

Forme atipiche (senza fattori scatenanti apparenti e/o con presentazione

atipica)

Sincope da ipotensione ortostatica

Insufficienza autonomica primitiva:

- insufficienza autonomica pura, atrofia multisistemica, morbo di Parkin-
son associato ad insufficienza autonomica, demenza a corpi di Lewy

Insufficienza autonomica secondaria:

- diabete, amiloidosi, uremia, lesioni del midollo spinale

Ipotensione ortostatica da farmaci:

- alcool, vasodilatatori, diuretici, fenotiazine, antidepressivi

Ipovolemia:

- emorragia, diarrea, vomito, ecc.

Sincope cardiaca (cardiovascolare)
Aritmia come causa principale:
Bradicardia:
- disfunzione sinusale (inclusa la sindrome bradicardia-tachicardia)
- disturbi della conduzione atrioventricolare
- malfunzionamento di dispositivi impiantabili
Tachicardia:
- sopraventricolare
- ventricolare (idiopatica, secondaria a cardiopatia strutturale o a pato-
logia dei canali ionici)
Bradicardia indotta da farmaci e tachiaritmie
Cardiopatia strutturale:
Cardiaca: cardiopatia valvolare, infarto miocardico acutolischemia, car-
diomiopatia ipertrofica, masse cardiache (mixoma atriale, tumore, ecc.),
malattia del pericardio/tamponamento pericardico, anomalie coronari-
che congenite, disfunzione di protesi valvolare
Altre: embolia polmonare, dissezione aortica acuta, ipertensione polmo-
nare

stato dimostrato che un’interruzione del flusso cerebrale di
soli 6-8 s & in grado di provocare una completa PdC. Dall’espe-
rienza derivata dal tilt test, € stato evidenziato che un calo
della PA sistolica fino a <60 mmHg & associato a sincope®. La
PA sistemica dipende dalla gettata cardiaca (GC) e dalle resi-
stenze vascolari periferiche totali e la riduzione di una di esse
puo causare la sincope, ma il piu delle volte si verifica una
combinazione dei due meccanismi, ciascuno dei quali contri-
buisce in misura estremamente variabile. La Figura 2 illustra
in che modo la classificazione sia imperniata sulla fisiopatolo-
gia, il cui fattore centrale & costituito da una riduzione della
PA o da ipoperfusione cerebrale globale in relazione a ridot-
te o basse resistenze periferiche e ad un decremento della GC.

Come rilevabile nel cerchio successivo, una inadeguata
attivazione riflessa puo determinare ridotte o basse resisten-
ze periferiche con conseguente vasodilatazione e bradicar-
dia che si manifestano sotto forma di sincope cardioinibito-
ria, vasodepressiva o mista, come riportato nel cerchio ester-



- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Thu, 03 Jul 2025, 22:56:53

Linee guida ESC

Basi fisiopatologiche della classificazione

Sincope riflessa

da farmaci
periferiche

insuff. neurovegetativa
SNA normale
ridotte resistenze

Sincope da
ipotensione ortostatica

riflesso inadeguato

ridotta PA/
ipoperfusione
cerebrale globale

Figura 2. Basi fisiopatologiche della classificazione della sincope (vedi testo).

PA = pressione arteriosa; SNA = sistema nervoso autonomo.

no. Ridotte o basse resistenze periferiche possono anche es-
sere secondarie a danno funzionale o strutturale del SNA ac-
compagnato da insufficienza autonomica (autonomic failu-
re, ANF) primitiva e secondaria o indotta da farmaci, come in-
dicato nel cerchio esterno. In presenza di ANF i centri vaso-
motori simpatici non sono in grado di aumentare le resisten-
ze vascolari periferiche totali in risposta alla postura eretta.
Lo stress gravitazionale in associazione alla disfunzione vaso-
motoria determina un accumulo di sangue venoso sotto il
diaframma, provocando una riduzione del ritorno venoso e
conseguentemente della GC.

Tre sono le cause di una riduzione transitoria della GC. La
prima é rappresentata da un meccanismo riflesso che causa
bradicardia, che va sotto il nome di sincope riflessa di tipo car-
dioinibitorio; la seconda e di natura cardiovascolare ed & do-
vuta ad aritmie o patologie strutturali comprese I'embolia
polmonare e I'ipertensione; la terza € legata ad un inadegua-
to ritorno venoso secondario ad ipovolemia o accumulo di
sangue venoso. | tre meccanismi finali, riflesso, cardiovascola-
re e da ipotensione ortostatica (orthostatic hypotension, OH)
sono riportati nella Figura 2 all’esterno dei cerchi; la sincope
riflessa e quella secondaria ad OH racchiudono le due mag-
giori categorie fisiopatologiche.

1.2.2.1. Sincope riflessa (neuromediata)

La sincope riflessa comprende un gruppo eterogeneo di con-
dizioni caratterizzate da un riflesso cardiovascolare, normal-
mente utile per il controllo della circolazione, che viene inne-
scato in maniera intermittente ed inadeguata, dando luogo a
vasodilatazione e bradicardia e, quindi, ad un calo della PA e
della perfusione cerebrale globale’.

La sincope riflessa viene generalmente classificata a se-
conda che le vie efferenti coinvolte siano di tipo simpatico o
parasimpatico. L'espressione “di tipo vasodepressiva” sta ad
indicare solitamente la prevalenza di ipotensione dovuta ad
una perdita del tono vasocostrittore in posizione eretta; il ter-
mine “cardioinibitoria” sta ad indicare la prevalenza di bradi-
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cardia o asistolia; mentre il termine “mista” definisce I'asso-
ciazione dei due meccanismi.

La sincope riflessa puo essere classificata anche sulla base
del fattore scatenante, vale a dire la via afferente (Tabella 4),
anche se in maniera semplicistica tenuto conto dei molteplici
meccanismi implicati in ciascuna particolare situazione, come
nel caso della sincope da minzione o defecazione. Gli eventi
precipitanti sono estremamente variabili tra e nei singoli pa-
zienti. Nella maggior parte dei casi la via efferente non e
strettamente dipendente dal tipo di trigger (ad es. sia la sin-
cope minzionale che quella vasovagale possono presentarsi
come sincope cardioinibitoria o vasodepressiva), ma dal pun-
to di vista clinico € importante saper riconoscere i diversi fat-
tori scatenanti ai fini di una diagnosi certa di sincope:
e la sincope “vasovagale” (SVV), altrimenti nota come “co-
mune svenimento”, € mediata da uno stress emozionale od
ortostatico ed & generalmente preceduta da sintomi pro-
dromici da attivazione del sistema autonomo (sudorazione,
pallore, nausea);
la sincope “situazionale” si riferisce convenzionalmente ad
una sincope riflessa associata ad alcuni specifici scenari. La
sincope post-esercizio fisico puo verificarsi tanto in giovani
atleti sotto forma di sincope riflessa quanto in soggetti an-
ziani o di mezza eta come espressione precoce di ANF pri-
ma che si sviluppi la tipica OH;
la sincope “senocarotidea” merita un cenno particolare.
Nella sua rara forma spontanea essa viene innescata dalla
manipolazione meccanica dei seni carotidei; al contrario, la
forma piu diffusa non risulta mediata da un trigger mecca-
nico, ma viene diagnosticata mediante I'esecuzione del
massaggio del seno carotideo (MSC)8;
I'espressione “forma atipica” sta ad indicare tutte quelle si-
tuazioni che non presentano un fattore scatenante ben de-
finito o apparente alla base della sincope. In questo caso la
diagnosi si fonda non tanto sull’anamnesi, quanto piuttosto
sull’esclusione di altre cause di sincope (assenza di cardiopa-
tia strutturale) e sulla riproduzione dei sintomi durante tilt
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test. In ogni paziente, queste forme meno evidenti possono
comunque alternarsi ad episodi certi di sincope.

La forma classica di SVV si verifica generalmente in eta gio-
vanile come manifestazione isolata, ben contraddistinta dalle
altre forme, come la presentazione atipica, che si manifesta in
eta piu avanzata spesso nel contesto di affezioni neurologiche
e cardiovascolari verosimilmente associate ad OH o ipotensio-
ne post-prandiale. In queste ultime forme, la sincope riflessa
sembra derivare da un processo patologico correlato soprat-
tutto all'incapacita del SNA di attivare i riflessi compensatori,
tale cosi da creare una sovrapposizione con I’ANF°.

La Tabella 5 riporta un confronto tra le altre condizioni
che possono provocare la sincope durante I'assunzione della
posizione eretta.

1.2.2.2 Ipotensione ortostatica e sindromi

da intolleranza ortostatica

Contrariamente a quanto avviene nella sincope riflessa, in
corso di ANF il sistema simpatico efferente subisce un danno
cronico, compromettendo cosi la vasocostrizione. Non appe-
na assunta la posizione eretta, la PA scende causando sincope
o presincope. L'OH viene definita come una riduzione anoma-
la della PA sistolica in posizione eretta.

Da un punto di vista prettamente fisiopatologico, la sin-
cope riflessa e I'ANF rappresentano due condizioni distinte,
ma la loro presentazione clinica € spesso sovrapponibile, ren-
dendo problematica la diagnosi differenziale. L'espressione
“intolleranza ortostatica” si riferisce a quei sintomi e segni
durante la posizione eretta che si sviluppano a seguito di un

Tabella 5. Sindromi da intolleranza ortostatica che possono provocare la sincope.

Classificazione Test diagnostico Tempo tra
I'assunzione della
posizione eretta e

I'insorgenza dei

Fisiopatologia

Sintomatologia piu
frequente

Condizioni associate piu
frequenti

sintomi
OH iniziale Misurazione battito- 0-30s Mismatch tra GC e RVS Capogiri/vertigini, turbe Soggetti giovani astenici,
battito della PAS in della visione pochi secondi eta avanzata, indotta da
clino-ortostatismo dopo l'assunzione della farmaci (a-bloccanti), CSS
(ortostatismo attivo) posizione eretta (raramente
causano sincope)
OH classica Test in clino- 30 s-3 min Riduzione delle RVS in Vertigini, presincope, astenia, Eta avanzata, indotta da
(ANF classica)  ortostatismo corso di ANF con debolezza, cardiopalmo, turbe farmaci (qualsiasi farmaco
(ortostatismo attivo) conseguente accumulo della visione e dell’'udito vasoattivo e diuretici)
o tilt test di sangue o grave (raramente causano sincope)
ipovolemia tale da
compromettere i
meccanismi di compenso Prodromi prolungati (vertigini, Eta avanzata, ANF, indotta
OH ritardata  Test in clino- 3-30 min Progressivo calo del ritorno  astenia, debolezza, cardiopalmo, da farmaci (qualsiasi
(progressiva)  ortostatismo venoso: bassa GC, ridotta turbe della visione e dell’'udito, farmaco vasoattivo e
(ortostatismo attivo) capacita di vasocostrizione  sudorazione intensa, dolore diuretici), comorbilita
o tilt test (deficit dei meccanismi di lombare, precordiale e al collo)
compenso), assenza di spesso seguiti da sincope
bradicardia riflessa repentina
OH ritardata  Tilt test 3-45 min Progressivo calo del ritorno  Prodromi prolungati (vertigini, Eta avanzata, ANF, indotta
(progressiva) venoso (come sopra) astenia, debolezza, cardiopalmo, da farmaci (qualsiasi
+ sincope seguito da reazione turbe della visione e dell’'udito, farmaco vasoattivo e
riflessa vasovagale (attivazione sudorazione intensa, dolore diuretici), comorbilita
del riflesso che induce lombare, precordiale e al collo)
bradicardia e spesso seguiti da sincope
vasodilatazione) repentina
Sincope Tilt test 3-45 min Meccanismi di compenso Prodromi (“classici”) e fattori Soggetti giovani sani,
riflessa (SVV) inizialmente normali seguiti scatenanti evidenti, sempre prevalentemente di sesso
innescata da rapido calo del ritorno seguiti da sincope femminile
dall’assunzione venoso e da reazione
della posizione vasovagale (attivazione del
eretta riflesso che induce
bradicardia e
vasodilatazione)
POTS Tilt test Variabile Dubbia: verosimilmente Aumento sintomatico e marcato  Soggetti giovani di sesso

grave decondizionamento,
ritorno venoso inadeguato
o eccessivo accumulo di
sangue venoso

della frequenza cardiaca e
pressione arteriosa instabile.
Non si verifica mai la sincope

femminile

ANF = insufficienza autonomica; CSS = sindrome del seno carotideo; GC = gettata cardiaca; OH = ipotensione ortostatica; PAS = pressione arteriosa sistolica;
POTS = sindrome della tachicardia posturale ortostatica; RVS = resistenze vascolari sistemiche; SVV = sincope vasovagale.
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disturbo della circolazione. La sincope rappresenta uno di
questi sintomi, mentre gli altri sono: a) vertigini/capogiri, pre-
sincope; b) debolezza, astenia, letargia; c) cardiopalmo, sudo-
razione; d) turbe della visione (inclusi annebbiamento, abba-
gliamento, restrizione della vista periferica); e) turbe dell’udi-
to (inclusi calo uditivo, crepitii e acufeni); e f) dolore al collo

(nella regione occipitale/paracervicale e alle spalle), dolore

lombare o precordiale'®".

La Tabella 5 riporta diverse sindromi cliniche di intolleran-
za ortostatica; tra queste sono indicate anche le forme di sin-
cope riflessa il cui fattore scatenante & rappresentato dallo
stress ortostatico.

e |'“OH classica” & un segno fisico definito come una diminu-
zione della PA sistolica >20 mmHg e della PA diastolica >10
mmHg entro 3 min dall’assunzione della posizione eretta'?
(Figura 3), descritto in pazienti con ANF pura, ipovolemia o
altre forme di ANF.

e |'“OH iniziale”'3 e caratterizzata da una riduzione della PA
>40 mmHg subito dopo I'assunzione della posizione eret-
ta'3, sequita da una spontanea e rapida normalizzazione
della PA. Il periodo di ipotensione e in cui si manifestano i
sintomi e quindi di breve durata (<30 s) (Figura 3).

¢ |'”OH ritardata (progressiva)”'*'6, non infrequente negli
anziani, € attribuita ad una compromissione dei riflessi com-
pensatori correlata all’eta ed alla rigidita del cuore nei sog-
getti anziani sensibili agli effetti di una diminuzione del
precarico'®. L'OH ritardata é caratterizzata da una lenta e
graduale riduzione della PA sistolica durante |'assunzione
della postura eretta e si differenzia dalla sincope riflessa per
la mancanza di bradicardia riflessa. Tuttavia, nei soggetti
anziani I'OH ritardata puo essere seguita da bradicardia ri-
flessa quando il calo pressorio sia meno rapido rispetto a
quello del soggetto giovane (Figura 4).

e “Sindrome della tachicardia posturale ortostatica” (postu-
ral orthostatic tachycardia syndrome, POTS). Alcuni pazien-
ti, prevalentemente giovani e di sesso femminile, presenta-
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Figura 3. Un caso di “ipotensione ortostatica iniziale” (a sinistra) e di “ipo-
tensione ortostatica classica” (a destra). Nel pannello di sinistra, relativo ad
un adolescente sano di 17 anni con forti capogiri transitori durante orto-
statismo attivo, si puo osservare un netto calo iniziale della pressione arte-
riosa (PA), con un tempo di raggiungimento del nadir di 7-10 s e successiva
normalizzazione della PA. Nel pannello di destra, relativo ad un uomo di
47 anni affetto da insufficienza autonomica pura, la PA comincia a diminui-
re subito dopo ['assunzione della posizione eretta fino a mostrare livelli
molto bassi dopo 1 min di ortostatismo con un incremento minimo della
frequenza cardiaca (FC) malgrado lo stato ipotensivo’3,
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Figura 4. Esempio di sincope riflessa (forma mista) indotta dal tilt test in
due pazienti di 31 (pannello superiore) e 69 anni (pannello inferiore). Da
notare le tipiche differenze legate all’eta evidenziate da un calo pressorio
piu rapido nel soggetto giovane rispetto a quello anziano.

FC = frequenza cardiaca; PA = pressione arteriosa.

Adattata da Verheyden et al.’®.

no gravi disturbi di intolleranza ortostatica senza episodi
sincopali, accompagnati da un aumento estremamente
marcato della frequenza cardiaca (FC) (>30 b/min fino an-
che >120 b/min) e da variabilita pressoria'’. La POTS e spes-
so associata a sindrome da stanchezza cronica. | meccanismi
fisiopatologici sottostanti non sono stati ancora chiariti.

1.2.2.3 Sincope cardiaca (cardiovascolare)

Aritmie

Le aritmie sono la causa cardiaca piu frequente di sincope, in
quanto responsabili del deterioramento emodinamico che por-
ta ad una riduzione critica della GC e del flusso cerebrale. Cio-
nonostante, i fattori che concorrono all’insorgenza della sinco-
pe sono spesso molteplici, come la FC, il tipo di aritmia (sopra-
ventricolare o ventricolare), la funzione ventricolare sinistra, la
postura e la capacita di compenso vascolare, quest’ultima rife-
rita sia ai riflessi barorecettoriali che alla risposta all'OH indot-
ta dall’aritmia’®'®. Indipendentemente dagli effetti di questi
fattori contributivi, quando un’aritmia costituisce la causa pri-
maria della sincope deve essere trattata in modo specifico.

Nella malattia intrinseca del nodo del seno, caratterizza-
ta da disfunzione sinusale da alterazioni sia dell’automatismo
che della conduzione senoatriale, la sincope avviene per la
presenza di pause prolungate dovute ad arresto sinusale o
blocco senoatriale e per la mancata attivazione del meccani-
smo di scappamento. Queste pause si riscontrano con mag-
gior frequenza quando una tachiaritmia atriale termina im-
provvisamente (sindrome bradicardia-tachicardia)'®.

Di regola, sono piu strettamente correlate con la sincope
le forme piu gravi di blocco atrioventricolare (AV) acquisito
(cioe il blocco tipo Mobitz II, di “grado avanzato” o AV com-
pleto). In questi casi, il ritmo cardiaco puo diventare dipen-
dente da segnapassi di scappamento o sussidiari (spesso inaf-
fidabili) e la sincope avviene a seguito della lunga pausa che
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precede la loro attivazione. Inoltre, i segnapassi sussidiari
hanno una frequenza relativamente bassa (da 25 a 40 b/min).
La bradicardia, a sua volta, prolunga la ripolarizzazione favo-
rendo l'innesco della tachicardia ventricolare (TV) polimorfa,
in particolare della torsione di punta.

La sincope o presincope si manifesta all'inizio di una tachi-
cardia parossistica prima che i meccanismi di compenso vasco-
lare possano intervenire'®', Generalmente il recupero della
coscienza awviene prima dell'interruzione della tachicardia,
ma in presenza di persistente compromissione emodinamica
permane lo stato di incoscienza. Quando il recupero non &
quindi spontaneo, I'episodio non puo essere classificato come
sincope ma rappresenta un vero e proprio arresto cardiaco.

Diversi farmaci possono indurre una bradiaritmia o una ta-
chiaritmia. In ragione della loro specifica azione sulla funzione
sinusale e sulla conduzione AV, numerosi farmaci antiaritmici
possono provocare bradicardia. La sincope causata da torsione
di punta non e rara, soprattutto nelle donne, e si manifesta a
seguito dell’'uso di farmaci che prolungano l'intervallo QT, in
particolar modo nei pazienti affetti da sindrome del QT lungo.
Gli agenti farmacologici che determinano un prolungamento
del QT appartengono a differenti classi, come gli antiaritmici, i
vasodilatatori, i farmaci psicoattivi, gli antimicrobici, gli antista-
minici non sedativi, ecc. Se da un lato sono stati acquisiti note-
voli progressi nella conoscenza della forma ereditaria della sin-
drome del QT lungo grazie ai dati raccolti in un registro inter-
nazionale, dall’altro molto resta da chiarire riguardo alla sindro-
me indotta da farmaci per la mancanza di un database comple-
to. Solamente 1"1% delle reazioni avverse ai farmaci di entita
grave viene segnalato alla Food and Drug Administration202,

Tenuto conto della vasta gamma di questi farmaci e della
necessita di essere continuamente aggiornati, la Task Force
raccomanda di far riferimento al sito web dedicato (www.
gtdrugs.org).

Malattia strutturale

Una malattia strutturale cardiaca puo causare sincope quan-
do il fabbisogno circolatorio supera la compromessa capacita
del cuore di incrementare la gettata. Nella Tabella 4 sono ri-
portate le malattie cardiovascolari che piu frequentemente
sono responsabili della sincope. La sincope assume una parti-
colare rilevanza quando ¢ associata a condizioni caratterizza-
te da un’ostruzione fissa o dinamica all’efflusso ventricolare
sinistro. In questi casi, lo svenimento & dovuto all'inadegua-
tezza del flusso ematico secondaria all’ostruzione meccanica.
Di contro, la sincope non si verifica solo per una riduzione del-
la GC, ma puo essere in parte dovuta ad un riflesso inappro-
priato o allo stato di OH. Ad esempio, in un quadro di steno-
si valvolare aortica, I'incapacita di vasodilatazione riflessa e/o
un’aritmia cardiaca primaria possono costituire delle possibili
concause. Inoltre, le aritmie, in particolare la fibrillazione
atriale, rappresentano spesso una delle circostanze scatenan-
ti della PdC. Il meccanismo della sincope pud essere quindi
multifattoriale. La ricerca di una eventuale causa cardiaca al-
la base della sincope ¢ giustificata dalla necessita di corregge-
re la malattia strutturale sottostante.

1.3 Epidemiologia

1.3.1 Prevalenza della sincope nella popolazione generale
La sincope e un sintomo frequente nella popolazione generale
ed il primo episodio si verifica in un’eta ben specifica (Figura 5).
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Figura 5. Presentazione schematica della distribuzione dell’eta e dell’inci-
denza cumulativa del primo episodio sincopale nella popolazione genera-
le di soggetti di eta <80 anni. | dati relativi ai soggetti di eta 5-60 anni so-
no tratti da uno studio di Ganzeboom et al.?*. | dati relativi ai soggetti di
eta <5 anni sono tratti da Lombroso et al.?? e quelli dei soggetti di eta 60-
80 anni sono basati sullo studio di Soteriades et al.>.

Circa I'1% dei bambini piccoli pud presentare una forma di
SVV223, |a prevalenza di un primo episodio sincopale & partico-
larmente elevata nei pazienti di eta compresa tra 10 e 30 anni,
raggiungendo circa il 47% nelle femmine e il 31% nei maschi in-
torno ai 15 anni?*%, La sincope riflessa & la forma di gran lunga
piu comune, mentre la prevalenza di attacchi epilettici in sog-
getti di pari eta e piu bassa (<1%) e la sincope da aritmia cardia-
ca € ancor piu raraZ. In uno studio di coorte, solamente il 5%
della popolazione adulta ha avuto un episodio sincopale dopo
i 40 anni di eta, mentre la maggior parte dei giovani e degli ado-
lescenti ha manifestato una sincope riflessa®. Infine, tanto nel
sesso maschile quanto in quello femminile, sembra esservi un
picco dopo i 65 anni di eta. Lo studio Framingham ha riportato
un drastico aumento dell’'incidenza di sincope nei soggetti di eta
>70 anni, da 5.7 eventi per 1000 persone-anno nei maschi tra i
60-69 anni a 11.1 eventi in quelli di eta tra 70-79 anni325, Tutta-
via, nei soggetti piu adulti e negli anziani (>60 anni) risulta piu
difficile stabilire I'incidenza cumulativa di sincope a causa dei
bias di memoria nel riferire episodi sincopali avwenuti decenni
prima%.27,

1.3.2 Accesso da parte della popolazione generale

ad una struttura sanitaria

Solamente una minima parte dei pazienti con sincope della
popolazione generale si rivolge ad una struttura sanitaria (Fi-
gura 6). Nel Framingham Offspring Study, il 44% dei parteci-
panti (eta media 51 anni, range 20-96 anni) con un episodio di
PdC ha riferito di non aver cercato assistenza medica3. Nella
popolazione piu giovane, la percentuale dei pazienti che non
ricerca una valutazione medica & ancora piu elevata?>2s.

In Olanda, la prevalenza stimata di episodi di svenimento
in medicina generale & pari a 9.3 per 1000 persone-anno26:28,
Recenti studi, condotti nell’ambito di Pronto Soccorsi (PS) di
ospedali di comunita in Europa, hanno riportato una fre-
quenza della sincope assolutamente costante, con un’inci-
denza che si aggira intorno all’1% degli accessi complessivi
(range 0.9-1.7%)2%-3,
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per 1000 pazienti-anno

Popolazione generale
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Figura 6. Visite per sincope/eventi sincopali per 1000 pazienti-anno in
Olanda.

PS = Pronto Soccorso.

Riprodotta con permesso da Ganzeboom et al.?’.

1.3.3 Prevalenza delle cause di sincope

La prevalenza delle cause di sincope varia in funzione del con-
testo clinico all'interno del quale viene valutato il paziente (Ta-
bella 6) e in funzione della sua eta (Tabella 7). Ulteriori differen-
ze derivano dalle diverse definizioni diagnostiche, da fattori

geografici e dai percorsi assistenziali territoriali, tutti elementi
che rendono difficile una comparazione fra i differenti studi.
Malgrado cio, si possono delineare alcune considerazioni
generali:
e la sincope riflessa costituisce la forma di piu frequente ri-
scontro in tutti i contesti clinici;
la sincope cardiogena rappresenta la seconda causa piu fre-
quente. [l numero dei pazienti che presentano una causa di
origine cardiovascolare € estremamente variabile tra i di-
versi studi, anche se si evidenzia una frequenza piu elevata
nelle strutture d’emergenza, prevalentemente nei soggetti
anziani, e nelle strutture di tipo cardiologico;
nei pazienti di eta <40 anni, raramente la sincope & dovuta
ad OH, al contrario di quanto si verifica nei pazienti molto
anziani;
gli eventi non sincopali ma erroneamente diagnosticati co-
me sincope alla valutazione iniziale sono molto piu fre-
quenti fra quanti accedono alle strutture d’emergenza e so-
no indicativi della complessita multifattoriale che caratte-
rizza questi pazienti;
I'elevata incidenza di sincope inspiegata in tutti i contesti
clinici rende ragione della necessita di attuare nuove strate-
gie di valutazione e diagnostiche.

Se, da un lato, nei soggetti giovani la sincope riflessa rap-
presenta in assoluto la forma piu frequente di PdCT, dall’altro
nei soggetti anziani spesso coesistono molteplici cause e I'a-
namnesi puo rivelarsi meno attendibile3%-39,

Tabella 6. Frequenza delle cause di sincope nella popolazione generale, in Pronto Soccorso e nelle strutture cliniche specialistiche sulla base di al-

cuni recenti studi.

Contesto Fonte Riflessa OH  Cardiogena PdCT non sincopale  Inspiegata  Note
(%) (%) (%) (%) (%)
Popolazione Studio Framingham? 21 94 9.5 9 37 Eta media all'arruolamento 51 + 14
generale anni, esclusi gli adolescenti. Altre
cause di sincope (farmaci, ecc.) sono
state riscontrate nel 14.3% della
popolazione; inoltre il 44% non ha
cercato assistenza medica
PS Ammirati?® 35 6 21 20 17
Sarasin3® 38* 24* 1 8 19 *Erano presenti differenze nella
Blanc3® 48 4 10 13 24 definizione diagnostica
Disertori3* 45 6 1 17 19
Olde Nordkamp?® 39 5 5 17 33
Range 35-48 4-24 5-21 8-20 17-33
Syncope Unit  Alboni®® 56 2 23 1 18 Nel Dipartimento Cardiovascolare
(struttura Chen3é 56 6 37 3 20 Nel Dipartimento Cardiovascolare.
dedicata) La percentuale totale € >100% in
quanto il 18.4% dei pazienti
presentava diagnosi multiple
Shen?'3 65 10 2 18 In PS
Brignole®* 65 10 13 6 5 Studio multicentrico condotto in 19
syncope unit su pazienti indirizzati dal
PS secondo percorsi diagnostici
standardizzati (software decisionale
interattivo e monitoraggio
centralizzato)
Ammirati®? 73 1 6 2 18 Pazienti indirizzati su base
ambulatoriale
Range 56-73 1-10 6-37 1-6 5-20

OH = ipotensione ortostatica; PACT = perdita di coscienza transitoria; PS = Pronto Soccorso.
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Tabella 7. Frequenza delle cause di sincope in base alleta.

Eta Fonte Riflessa OH  Cardiogena PdCT non sincopale  Inspiegata  Contesto
(%) (%) (%) (%) (%)
<40 anni Olde Nordkamp?® 51 2.5 1.1 18 27 PS e chest pain unit
40-60 anni Olde Nordkamp?® 37 6 3 19 34 PS e chest pain unit
<65 anni Del Rosso3? 68.5 0.5 12 - 19 Dipartimento Cardiovascolare
>60/65 anni Del Rosso3® 52 3 34 - 1 Dipartimento Cardiovascolare
Ungar®¢ 62 8 1 - 14 Dipartimento di Geriatria
Olde Nordkamp?® 25 8.5 13 12.5 41 PS e chest pain unit
>75 anni Ungar>¢ 36 30 16 - 9 Dipartimento di Geriatria. In un

ulteriore 8% dei pazienti la diagnosi
era multifattoriale o correlata
all'utilizzo di farmaci

OH = ipotensione ortostatica; PACT = perdita di coscienza transitoria; PS = Pronto Soccorso.

1.4 Prognosi

Per quanto riguarda gli aspetti prognostici della sincope, vale
a dire di stratificazione del rischio, occorre prendere in consi-
derazione due componenti importanti: (a) il rischio di morte
e di eventi pericolosi per la vita, e (b) il rischio di recidiva sin-
copale e di danno fisico.

1.4.1 Rischio di morte e di eventi pericolosi per la vita
Nei pazienti con sincope la cardiopatia strutturale®®4° e la ma-
lattia primaria elettrica®®>? rappresentano i maggiori fattori di

rischio di MCl e mortalita totale. La presenza di OH e associa-
ta ad un rischio doppio di mortalita rispetto alla popolazione
generale a causa della gravita delle comorbilita'. Al contra-
rio, i pazienti giovani con sincope riflessa, nei quali sia stata
esclusa la presenza di malattia strutturale o elettrica, hanno
una prognosi eccellente. La maggior parte degli eventi fatali
o degli outcome sfavorevoli sembra maggiormente correlata
alla gravita della patologia sottostante piuttosto che alla sin-
cope. Alcuni studi prospettici di popolazione, che comprende-
vano una coorte di validazione, hanno identificato dei fattori
clinici in grado di predire I'outcome (Tabella 8).

Tabella 8. Stratificazione del rischio alla valutazione iniziale in studi prospettici di popolazione che comprendevano una coorte di validazione.

Studio Fattori di rischio Score

Endpoint Risultati (coorte di validazione)

S. Francisco Alterazioni ECG

Syncope Rule®*  Scompenso cardiaco congestizio
Respiro corto

Ematocrito <30%

Pressione arteriosa sistolica <90 mmHg

fattore)

Alterazioni ECG

Storia di malattia coronarica

Storia di scompenso cardiaco congestizio
Eta >45 anni

Martin et al.#

OESIL score*! Alterazioni ECG
Storia di malattia coronarica
Assenza di sintomi prodromici

Eta >65 anni

fattore)

Nessun rischio = 0 fattori

0-4 (1 punto per ciascun

0-4 (1 punto per ciascun

Eventi gravi a 7 giorni Sensibilita 98% e specificita 56%

A rischio = >1 fattore

0% score 0
5% score 1

Aritmia severa o morte
per aritmia ad 1 anno

16% score 2
27% score304

Mortalita totale ad
1anno

0% score 0

0.6% score 1
14% score 2
29% score 3
53% score 4

EGSYS score®?

Sincope preceduta da cardiopalmo (+4)
Alterazioni ECG e/o coronaropatia (+3)
Sincope durante sforzo (+3)

Sincope in posizione supina (+2)
Prodromi da attivazione del sistema
autonomico? (-1)

Fattori predisponenti e/o

precipitanti® (-1)

Differenza fra i punti
positivi e negativi

Mortalita totale

a2 anni

Probabilita di sincope
cardiaca

2% score <3
21% score >3

2% score <3
13% score 3
33% score 4
77% score >4

La tabella riporta alcuni studi che hanno valutato I'impatto di diversi dati clinici sul follow-up del paziente con sincope. Nell’insieme, il riscontro di alterazio-

ni ECG, I'eta avanzata ed elementi suggestivi di coronaropatia comportano una prognosi peggiore a 1-2 anni di follow-up.
anausea/vomito; Pluoghi caldi e affollati/posizione ortostatica prolungata/paura-dolore-emozione.
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1.4.2 Recidiva sincopale e rischio di traumi fisici

Gli studi di popolazione hanno evidenziato che circa un terzo
dei pazienti presenta recidive sincopali entro i primi 3 anni di
follow-up. Il pit forte fattore predittivo di recidiva & rappre-
sentato dal numero di episodi sincopali che si sono verificati
durante tutto I'arco della vita. Ad esempio, nei pazienti con
diagnosi incerta a basso rischio, I'eta >40 anni e una storia di
uno o due episodi sincopali nell’arco della vita sono risultati
predittivi di un rischio di recidiva del 15% e 20% rispettiva-
mente a 1 e 2 anni, mentre una storia di tre episodi sincopali
nell'arco della vita € risultata predittiva di un rischio di recidi-
va del 36% e 42% rispettivamente a 1 e 2 anni®3.

La presenza di disturbi psichiatrici e I'eta <45 anni sono
anch’esse associate ad un’incidenza piu elevata di pseudosin-
cope. Di converso, il sesso, la risposta al tilt test, la severita al-
la presentazione e la presenza o assenza di cardiopatia strut-
turale hanno un valore predittivo pressoché nullo'53,

Morbilita maggiori, quali fratture e traumi da incidenti
stradali, sono riportate nel 6% dei pazienti e traumi minori,
come ferite e contusioni, nel 29%. La recidiva di sincope & as-
sociata a fratture e danni al tessuto molle nel 12% dei pazien-
ti'. Fra i pazienti che si presentano al PS, nel 29.1% dei casi so-
no stati riportati traumi minori, mentre nel 4.7% traumi mag-
giori; la prevalenza piu elevata (43%) € stata osservata nei pa-
zienti anziani affetti da sindrome del seno carotideo (carotid
sinus syndrome, CSS)*.

| pazienti anziani presentano una morbilita particolar-
mente elevata che va dalla perdita di fiducia in se stessi, dalla
depressione o paura di cadere al rischio di fratture con conse-
guente ricovero in un centro assistenziale5:56.

1.5 Impatto sulla qualita di vita

Le recidive sincopali hanno delle gravi ripercussioni sulla qua-
lita di vita. La compromissione fisica che scaturisce dalla sinco-
pe & analoga a quella di alcune malattie croniche, quali I'ar-
trite cronica, i disturbi psichiatrici ricorrenti di moderata enti-
ta e l'insufficienza renale terminale>->°. Nei pazienti che van-
no incontro a frequenti recidive sincopali, € stato stimato che
le difficolta sul piano psicosociale incidono in media sul 33%
di tutti gli aspetti della vita quotidiana. Infatti, la sincope
comporta una riduzione della capacita motoria, della capaci-
ta di svolgere le attivita ordinarie e di autocura, nonché favo-
risce gli stati depressivi, di dolore e disagio. Il sesso femminile,
un’elevata comorbilita, il numero di episodi sincopali e la pre-
senza di presincope sono apparsi correlare con una peggiore
qualita di vita. Infine, occorre sottolineare che, se da un lato
la sincope si manifesta in maniera discontinua, dall'altro il ti-
more che si verifichi tale evento condiziona invece costante-
mente la qualita di vita. Per quanto la qualita di vita migliori
col passare del tempo, essa rimane tuttavia mediocre, specie
nei soggetti di eta piu avanzata con recidive ed un livello di
comorbilita piu elevato®°.

1.6 Aspetti economici

La gestione della sincope & onerosa sotto molteplici punti di

vista:

1.tenuto conto dell’elevata frequenza con cui la sincope si
manifesta nella popolazione generale, questo si traduce
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inevitabilmente in elevati costi sia sanitari diretti che socia-
li indiretti. Circa I'1% degli accessi in PS & imputabile alla
sincope e in circa il 40% dei casi il paziente viene ricovera-
1030313361 Uno studio di ampie dimensioni3? ha riportato
una degenza ospedaliera mediana di 5.5 giorni (range in-
terquartile 3-9). | costi di ospedalizzazione rappresentano
oltre il 75% dei costi complessivi®z64;

.in considerazione del fatto che la sincope puo essere provo-
cata da molteplici condizioni, la valutazione dei pazienti
con sincope si rivela inefficace qualora non ci si attenga
scrupolosamente alle linee guida pubblicate. La mancanza
di un test clinico di riferimento in grado di fornire una dia-
gnosi certa, facile ed economica e il ricorso diffuso ad una
varieta di test diagnostici inappropriati (approccio shot-
gun) determina un sovrautilizzo delle risorse sanitarie ed
un incremento dei costi. Al fine di ottenere un sostanziale
miglioramento della resa diagnostica e dei livelli di costo-
efficacia, e quindi dei costi per formulare una diagnosi at-
tendibile, & necessario seguire un percorso assistenziale
standardizzato ben definito® (vedi sezione 5.3).

Per quanto sia difficile paragonare i costi correlati alla sin-
cope nei diversi studi, in ragione dei differenti metodi di cal-
colo adottati e dei diversi sistemi sanitari vigenti nei vari pae-
si, i costi correlati alla gestione della sincope sono comunque
ritenuti elevati. Negli Stati Uniti, secondo i dati Medicare, il
costo annuale complessivo relativo ai ricoveri per sincope &
stimato in 2.4 miliardi di dollari, con un costo medio per ospe-
dalizzazione di 5400$%>. Nel Regno Unito%3 il costo complessi-
Vo per paziente e risultato pari a 611£, di cui il 74% imputa-
bile ai costi di degenza ospedaliera, mentre il costo per la dia-
gnosi dei pazienti ospedalizzati & stato pari a 1080£. In uno
studio multicentrico condotto in Italia®, 929 pazienti valutati
secondo la pratica clinica di routine sono stati confrontati con
725 pazienti valutati mediante un approccio standardizzato
basato sulle linee guida. Nel gruppo sottoposto a valutazione
di routine, il costo per la diagnosi & risultato di 1753 +
2326€/paziente, raggiungendo 3506 + 2729€ nei pazienti
ospedalizzati. Rispetto ai pazienti sottoposti a valutazione di
routine, nel gruppo sottoposto a valutazione standardizzata
si @ riscontrata una riduzione del tasso di ospedalizzazione
(-17%), un minor ricorso ai test diagnostici (-24%) e una dura-
ta piu breve della degenza ospedaliera (-11%). Di conseguen-
za, il costo medio per diagnosi e risultato piu basso del 29%
(1240 = 521€, p = 0.0001).

Parte 2. Valutazione iniziale, diagnosi
e stratificazione del rischio

2.1 Valutazione iniziale

La valutazione iniziale dei pazienti con PdCT include un’accu-

rata anamnesi, I'esame obiettivo comprensivo della misura-

zione della PA in ortostatismo e la registrazione di un ECG.

Sulla base dei risultati ottenuti, possono essere eseguiti ulte-

riori accertamenti:

* MSC nei pazienti di eta >40 anni;

e ecocardiografia nei casi di pregressa coronaropatia docu-
mentata o in presenza di segni suggestivi di cardiopatia
strutturale o sincope di origine cardiaca;

¢ monitoraggio ECG immediato quando si sospetti una causa
aritmica della sincope;



- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Thu, 03 Jul 2025, 22:56:53

G Ital Cardiol Vol 11 Suppl 2 al n 10 2010

e stimolazione ortostatica (test ortostatico o tilt test) quando
la sincope & in relazione alla postura eretta o si sospetti un
meccanismo riflesso;

e altri test meno specifici, come la valutazione neurologica e
I'analisi del sangue, sono indicati unicamente quando si so-
spetti una PdCT non sincopale.

La valutazione iniziale deve mirare a fornire una risposta

a tre domande fondamentali:

1. si tratta di episodio sincopale oppure no?

2. é stata determinata una diagnosi eziologica?

3. vi sono elementi che depongono per un elevato rischio di
eventi coronarici o di morte?

2.1.1 Diagnosi di sincope
Nella maggior parte dei casi che presentano un’anamnesi
dettagliata € possibile porre diagnosi differenziale tra la sin-
cope e le altre condizioni non sincopali associate a PdC reale
0 apparente®t-58 ma talvolta puo rivelarsi estremamente dif-
ficile.
E necessario fornire una risposta alle seguenti domande:
e |a PdC é stata completa?
e la PdC é stata transitoria con insorgenza rapida e di breve
durata?
* la ripresa é stata spontanea, completa e senza conseguen-
ze?
e |a PdC & stata accompagnata da perdita del tono posturale?
Se larisposta a questi interrogativi € positiva, € molto pro-
babile che si tratti di un episodio sincopale. Qualora la rispo-
sta a uno o piu di questi interrogativi sia negativa, occorre in-
vece escludere altre forme di PdC prima di procedere alla va-
lutazione della sincope.

2.1.2 Diagnosi eziologica

La valutazione iniziale consente di stabilire la causa della sin-
cope nel 23-50% dei pazienti33%°. Le domande piu importan-
ti alle quali I'anamnesi deve fornire una risposta sono elenca-
te nella Tabella 9. Alcuni dati anamnestici, obiettivi ed elettro-
cardiografici possono essere ritenuti diagnostici in riferimen-
to alla causa della sincope, e sono tali da non richiedere altri
accertamenti e da poter iniziare il trattamento.

In molte altre situazioni, i risultati della valutazione inizia-
le non permettono di porre diagnosi certa, ma indirizzano
verso le possibili cause (Tabella 10), che richiedono general-
mente ulteriori indagini per essere confermate.

2.1.3 Stratificazione del rischio
Se la valutazione iniziale non consente di porre diagnosi cer-
ta di sincope, il passo successivo consiste nel valutare il rischio
di eventi coronarici maggiori o di MCI. Il percorso diagnostico
da seqguire in questi casi & illustrato nella Figura 7.

Le principali caratteristiche di alto rischio in base alle re-
centi linee guida sulla MClI e sulla stimolazione cardiaca’73
sono elencate nella Tabella 11.

2.2. Test diagnostici

2.2.1 Massaggio del seno carotideo

Da tempo é stato osservato che la pressione nel punto di bi-
forcazione dell’arteria carotide comune genera un effetto
bradicardizzante e un calo della PA. In alcuni soggetti, I'atti-
vazione di questo riflesso si traduce in una risposta anormale
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Tabella 9. Importanti aspetti anamnestici.

Domande sulle circostanze immediatamente precedenti I'attacco sincopale
Posizione (supina, seduta o in piedi)

Attivita (riposo, cambiamento di postura, durante o dopo esercizio, du-
rante o immediatamente dopo minzione, defecazione, tosse o degluti-
zione)

Fattori predisponenti (ad es. luoghi caldi e affollati, prolungato ortosta-
tismo, periodo post-prandiale) ed eventi precipitanti (ad es. paura, dolo-
re intenso, movimenti del collo)

Domande sull'insorgenza dell’attacco sincopale

¢ Nausea, vomito, dolore addominale, senso di freddo, sudorazione, aura,
dolore al collo o alle spalle, visione scura, capogiri

¢ Cardiopalmo

Domande sull’attacco sincopale (ai testimoni)

Modalita della caduta (improvvisa o sulle ginocchia), colorito della pelle
(pallore, cianosi, arrossamento), durata della perdita di coscienza, moda-
lita di respirazione (russante), movimenti (tonici, clonici, tonico-clonici,
minime mioclonie, automatismi) e loro durata, esordio dei movimenti in
rapporto alla caduta, morsicatura della lingua

Domande sulla fine dell’attacco sincopale

* Nausea, vomito, sudorazione, senso di freddo, confusione mentale, do-
lori muscolari, colorito della pelle, traumi, dolore precordiale, cardiopal-
mo, incontinenza urinaria e fecale

Domande sul background

Storia familiare di morte improvvisa, cardiopatia aritmogena congenita
o sincope

Pregressa malattia cardiaca

Storia di malattia neurologica (parkinsonismo, epilessia, narcolessia)
Affezioni metaboliche (diabete, ecc.)

Uso di farmaci (antipertensivi, antianginosi, antidepressivi, antiaritmici,
diuretici, attivi sul QT) o di altri agenti compreso I'alcool

In caso di sincope ricorrente, informazioni sulle recidive (ad es. I'interval-
lo di tempo tra il primo e I'ultimo episodio sincopale) e sulla frequenza
degli attacchi

al MSC. Una pausa ventricolare di oltre 3 s /o un calo della PA
sistolica di oltre 50 mmHg caratterizzano I'ipersensibilita se-
nocarotidea che, quando accompagnata da insorgenza spon-
tanea della sincope, configura un quadro di CSS. Una descri-
zione dettagliata della metodologia e dei risultati del MSC e
riportata nelle precedenti linee guida sulla sincope’. La dia-
gnosi di CSS viene posta in caso di riproducibilita dei sintomi
spontanei durante MSC, eseguito in posizione supina ed eret-
ta con compressione alternata dell’arteria carotide destra e si-
nistra sotto monitoraggio continuo della FC e con misurazio-
ne ripetuta della PA ai fini di una migliore determinazione
della componente vasodepressiva’. Il 30% dei pazienti pre-
senta una risposta patologica unicamente in ortostatismo.
Occorre sottolineare che I'ipersensibilita senocarotidea e di
frequente riscontro nei maschi di eta avanzata®, mentre si os-
serva di rado nei pazienti con CSS7>. La CSS e del tutto rara sot-
to i 40 anni di eta’.

Il rapporto tra una risposta anormale al MSC e la sincope
rappresenta un aspetto fondamentale che é stato valutato
tramite due differenti metodi. Con il primo metodo sono sta-
te fatte comparazioni pre- e post-terapia analizzando la fre-
quenza delle recidive sincopali in pazienti trattati con stimo-
lazione cardiaca. Studi non randomizzati hanno dimostrato
che i pazienti portatori di dispositivi impiantabili hanno una
minore incidenza di recidive nel follow-up e questi risultati
sono stati confermati in due trial randomizzati’é7’. Con il se-
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Tabella 10. Caratteristiche cliniche che possono indirizzare verso la
diagnosi nella valutazione iniziale.

Sincope neuromediata

e Assenza di malattia coronarica

Lunga storia di recidive sincopali

Dopo una visione, un suono, un odore o un dolore improwviso, inatteso
e spiacevole

Prolungato ortostatismo o luoghi caldi e affollati

Nausea e vomito associati a sincope

Durante o dopo un pasto

Dopo rotazione del capo o compressione del seno carotideo (come nel
caso di tumori, rasatura e colletti stretti)

Dopo esercizio fisico

Sincope ortostatica

¢ Dopo assunzione della posizione eretta

Relazione temporale con l'inizio della terapia con vasodilatatori o con la
variazione di dosaggio del farmaco e susseguente comparsa di ipoten-
sione

Prolungato ortostatismo, specie in luoghi caldi e affollati

Presenza di neuropatia autonomica o parkinsonismo

Assunzione della posizione eretta dopo esercizio fisico

Sincope cardiogena

* Presenza di cardiopatia strutturale

Storia familiare di morte improvvisa inspiegata o di patologia dei canali
ionici

Durante sforzo o in posizione supina

Presenza di alterazioni ECG

Comparsa improwvisa di cardiopalmo seguita immediatamente da sincope
Rilievi ECG suggestivi di sincope aritmica:

blocco bifascicolare (definito da un blocco di branca sinistra o destra as-
sociato a blocco fascicolare anteriore o posteriore sinistro)

altre turbe della conduzione intraventricolare (QRS >0.12 s)

blocco atrioventricolare di secondo grado tipo Mobitz |

bradicardia sinusale asintomatica inappropriata (<50 b/min), blocco se-
noatriale o pause sinusali >3 s in assenza di somministrazione di farma-
ci cronotropi negativi

tachicardia ventricolare non sostenuta

complesso QRS preeccitato

intervallo QT lungo o breve

ripolarizzazione precoce

morfologia tipo blocco di branca destra con sopraslivellamento del
tratto ST nelle derivazioni V1-V3 (sindrome di Brugada)

onde T negative nelle derivazioni precordiali destre, onde epsilon e po-
tenziali tardivi ventricolari suggestivi di cardiomiopatia aritmogena
del ventricolo destro

onde Q suggestive di infarto miocardico

condo metodo, é stata analizzata la frequenza degli episodi
asistolici in pazienti con risposta cardioinibitoria al MSC, re-
gistrati mediante dispositivo impiantabile. Nei due studi che
hanno adottato quest’ultima metodologia, il riscontro di
pause lunghe & stato molto frequente’72. Questi risultati
suggeriscono che nei pazienti con sincope una risposta posi-
tiva al MSC é fortemente predittiva di episodi sistolici spon-
tanei.

Le principali complicanze legate al MSC sono di tipo
neurologico. Sulla base dei dati combinati di tre studi’480.81
per un totale di 7319 pazienti, sono state osservate compli-
canze neurologiche in 21 casi (0.29%). Il MSC deve essere
evitato nei pazienti con pregresso TIA o ictus negli ultimi 3
mesi 0 nei pazienti con soffi carotidei, ad eccezione di quan-
do la flussimetria Doppler esclude la presenza di stenosi si-
gnificative®.
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Raccomandazioni: Criteri diagnostici nella valutazione iniziale

Raccomandazioni Classe? Livello®

La sincope vasovagale puo essere diagnosticata | C
in presenza di fattori precipitanti di tipo
emozionale od ortostatico in associazione ai

tipici sintomi prodromici

La sincope situazionale puo essere diagnosticata |
quando la PdCT si verifica durante o

immediatamente dopo uno dei fattori scatenanti

elencati nella Tabella 4

La sincope ortostatica puo essere diagnosticata |
quando la PdCT si verifica dopo I'assunzione della
posizione eretta unitamente a riscontro di OH

La sincope aritmica puo essere diagnosticata |
in presenza di una delle sequenti alterazioni ECG:
bradicardia sinusale prolungata (<40 b/min a
paziente sveglio) o blocchi senoatriali ripetitivi
o pause sinusali >3 s

blocco atrioventricolare di secondo grado tipo
Mobitz Il o di terzo grado

blocco di branca destra e sinistra alternante

TV o tachicardia parossistica sopraventricolare
a frequenza cardiaca elevata

episodi non sostenuti di TV polimorfa

e intervallo QT lungo o breve
malfunzionamento del pacemaker o dell'ICD
con pause cardiache

La sincope da ischemia cardiaca puo essere |
diagnosticata quando vi sia documentazione

ECG di ischemia miocardica acuta associata o

meno ad infarto miocardico

La sincope cardiogena puo essere diagnosticata |
in presenza di mixoma atriale prolassante,

stenosi aortica severa, ipertensione polmonare,

embolia polmonare o dissezione aortica acuta

aclasse della raccomandazione; blivello di evidenza.

ICD = cardioverter-defibrillatore impiantabile; OH = ipotensione orto-
statica; PACT = perdita di coscienza transitoria; TV = tachicardia ventri-
colare.

2.2.2 Test di stimolazione ortostatica

Il passaggio dalla posizione supina a quella eretta genera uno
spostamento del sangue dal torace verso le estremita inferio-
ri con conseguente riduzione del ritorno venoso e della GC.
Qualora non intervengano i meccanismi compensatori, il calo
della PA puo provocare la sincope®?.

Allo stato attuale, esistono due diversi metodi per valuta-
re la risposta al cambiamento di postura dalla posizione supi-
na a quella eretta'" (Tabella 5).

Il primo consiste nell’”ortostatismo attivo”, dove il pa-
ziente si porta attivamente dalla posizione supina a quella
eretta, mentre il secondo € rappresentato dal tilt test con in-
clinazione del lettino a 60° o 70°.

2.2.2.1 Ortostatismo attivo
Questo test viene utilizzato per diagnosticare differenti tipi di
intolleranza ortostatica (vedi sezione 1.2.2.2 e Tabella 5).

Per I'esame clinico di routine puo essere utilizzato lo sfig-
momanometro, uno strumento ampiamente diffuso e di faci-



- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Thu, 03 Jul 2025, 22:56:53

G Ital Cardiol Vol 11 Suppl 2 al n 10 2010

PdCT - sospetta sincope
1

[ Valutazione iniziale ]

Diagnosi certa

Diagnosilsospetta

L
PdCT non sincopale
1
Conferrha con
esami specifici o

1
Trattamento

[ Stratificazione del rischio* ]
1

con consulenza
specialistica
1

Elevato rischio** Basso rischio di

recidiva sincopale

1
1
Valutazione e
trattamento
tempestivi

N
N
N

i

PR
13

-

N

N

e

Trattamento tardivo

sulla base dei
rilievi ECG

*possono essere necessarie indagini di laboratorio
**rischio di eventi gravi a breve termine

)

1
Basso rischio, Trattamento
episodi isolati
o rari
1

L
Non ulteriori
indagini

Test cardiaci
0 autonomici
secondo indicazione

Figura 7. Diagramma del percorso diagnostico nei pazienti con sospetta perdita di coscienza transitoria (PdCT).

Tabella 11. Stratificazione del rischio.

Criteri di alto rischio a breve termine che richiedono ospedalizzazione im-

mediata o valutazione accurata

Malattia coronarica o cardiopatia strutturale severa (scompenso cardiaco,
ridotta FEVS o pregresso infarto miocardico)

Rilievi clinici o elettrocardiografici suggestivi di sincope aritmica

Sincope durante sforzo o in posizione supina

Palpitazioni al momento della sincope

Storia familiare di morte improwvisa

Tachicardia ventricolare non sostenuta

Blocco bifascicolare (blocco di branca sinistra o destra associato a blocco

fascicolare anteriore o posteriore sinistro) o altre turbe della conduzione

intraventricolare con durata del QRS >120 ms

Bradicardia sinusale inappropriata (<50 b/min) o blocco seno-atriale in

assenza di somministrazione di farmaci cronotropi negativi o esercizio fi-

sico

Complesso QRS preeccitato

Intervallo QT lungo o breve

Morfologia tipo blocco di branca destra con sopraslivellamento del trat-

to ST nelle derivazioni V1-V3 (sindrome di Brugada)

Onde T negative nelle derivazioni precordiali destre, onde epsilon e po-

tenziali tardivi ventricolari suggestivi di cardiomiopatia aritmogena del

ventricolo destro

Comorbilita importanti

* Anemia severa

e Squilibri elettrolitici

FEVS = frazione di eiezione ventricolare sinistra.

le impiego. In ragione del calo repentino della PA durante OH,
i misuratori automatici a bracciale possono presentare degli
svantaggi, essendo programmati ad effettuare e confermare
misurazioni periodiche nel caso di una discrepanza tra i valori
registrati. L'uso dello sfigmomanometro non consente di otte-
nere piu di quattro misurazioni al minuto, onde evitare che si
verifichi un’occlusione venosa. Qualora si renda necessario ac-
quisire registrazioni piu frequenti della PA, puo essere utilizza-
ta la misurazione continua non invasiva battito-battito.
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Raccomandazioni: Massaggio del seno carotideo

Raccomandazioni Classe? LivelloP
Indicazioni
e | MSC ¢ indicato nei pazienti di eta >40 anni | B

con sincope di eziologia incerta dopo la

valutazione iniziale

I MSC deve essere evitato in pazienti con 1] C
pregresso TIA o ictus negli ultimi 3 mesi e

nei pazienti con soffi carotidei (ad eccezione

di quando la flussimetria Doppler esclude

la presenza di stenosi significative)

Criteri diagnostici

Il MSC e ritenuto diagnostico quando la | B
sincope viene riprodotta in presenza di

asistolia di durata >3 s e /o calo della

pressione arteriosa sistolica di oltre 50 mmHg

aclasse della raccomandazione; blivello di evidenza.
MSC = massaggio del seno carotideo; TIA = attacco ischemico transi-
torio.

2.2.2.2 Tilt test

Razionale

Il tilt test consente di riprodurre in laboratorio il riflesso neu-
romediato, innescato dall’accumulo del pool ematico con
conseguente riduzione del ritorno venoso in risposta allo
stress ortostatico e all'immobilizzazione. L'effetto finale, che
si traduce in ipotensione generalmente accompagnata da un
rallentamento della FC, & legato alla compromissione della
capacita di vasocostrizione cui consegue una inibizione del to-
no simpatico associata ad iperattivita vagale.

Durante tilt test si configura un quadro clinico di sincope
riflessa indotta dal prolungato ortostatismo. Tuttavia, il test
puo risultare positivo anche in pazienti con altre forme di sin-
cope riflessa® o affetti da malattia del nodo del seno®.
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Raccomandazioni: Ortostatismo attivo

Raccomandazioni Classe? Livello®

Indicazioni

La misurazione manuale e intermittente |
della PA con sfigmomanometro in posizione
supina e in ortostatismo attivo per 3 min
indicata nella valutazione iniziale in caso

di sospetta OH

La misurazione pressoria continua non invasiva
battito-battito puo essere utile nei casi di
diagnosi sospetta

11

Criteri diagnostici

Il test & diagnostico in presenza di un calo |
sintomatico della PA sistolica >20 mmHg
rispetto ai valori basali o della PA diastolica
>10 mmHg oppure in presenza di una
riduzione della PA sistolica al di sotto

dei 90 mmHg

Il test & da considerarsi diagnostico in
presenza di un calo asintomatico della PA
sistolica 220 mmHg rispetto ai valori basali
o della PA diastolica >10 mmHg oppure in
presenza di una riduzione della PA sistolica
al di sotto dei 90 mmHg

lla

aclasse della raccomandazione; blivello di evidenza.
OH = ipotensione ortostatica; PA = pressione arteriosa

Metodologia
Il tilt test & stato introdotto nella valutazione clinica dei pa-
zienti con sincope da Kenny et al.8> nel 1986 e, da allora, so-
no stati riportati diversi protocolli che comprendono modifi-
che della fase iniziale di stabilizzazione, della durata, dell’in-
clinazione, del tipo di supporto o del potenziamento farma-
cologico. La sensibilita e la specificita di ciascun protocollo so-
no state ampiamente descritte in numerose rassegne'-,

| protocolli piu diffusi sono il test con infusione endoveno-
sa di isoproterenolo a basse dosi, che prevede la somministra-
zione di dosi progressive allo scopo di incrementare la FC me-
dia del 20-25% circa rispetto al basale (di solito <3 pug/min)¥’ e
il test con nitroglicerina sublinguale somministrata alla dose di
300-400 p.g dopo una fase basale di 20 min88. Nei pazienti di eta
avanzata, I'esclusione della fase passiva con inizio immediato
del test alla nitroglicerina puo rivelarsi efficace permettendo
un miglioramento della compliance®. | tassi di positivita dei
due protocolli sono molto simili (61-69%) e la specificita e ele-
vata (92-94%). | pazienti devono essere digiuni da almeno 4h
prima del test. Il protocollo con isoproterenolo viene eseguito
con incannulazione venosa e richiede quindi una fase di stabi-
lizzazione pre-tilt di 20 min, mentre per il protocollo con nitro-
glicerna sublinguale questa fase puo essere ridotta a 5 min.

Indicazioni. Nella maggior parte degli studi I'indicazione al
tilt test viene posta fondamentalmente per confermare la
diagnosi di sincope riflessa in quei pazienti con sospetto dia-
gnostico alla valutazione iniziale8>-8.

Ad eccezione di alcune situazioni particolari (ad es. trau-
mi, ansia, implicazioni di ordine lavorativo come nel caso di
piloti d’aereo, ecc.), generalmente non & necessario eseguire
il tilt test nei pazienti con sincope riflessa diagnosticata sulla
base dell’'anamnesi o con episodi sincopali isolati e rari. Nei

e109

pazienti con un profilo di rischio cardiovascolare elevato o ri-
lievi clinici suggestivi di sincope aritmica, il tilt test si € dimo-
strato utile quando, dopo completa valutazione diagnostica,
era stata esclusa con ragionevole certezza una causa cardio-
vascolare. Nei pazienti con PdCT associata a convulsioni, & sta-
to dimostrato che il tilt test puo essere di ausilio nel differen-
ziare la sincope dall’epilessia®. Il tilt test & stato utilizzato in
pazienti con frequenti episodi di PACT nei quali era stato po-
sto il sospetto di disturbi psichiatrici, associati anche a danno
traumatico, allo scopo di valutare I'esatta natura dell’evento
sincopale?'. Allo stesso modo, il tilt test e stato utilizzato nei
pazienti anziani per distinguere la sincope dalle cadute®2.

Recentemente, il tipo di risposta al tilt test e stato usato
per distinguere la sincope di origine riflessa dalle forme non
classiche di OH a insorgenza tardiva (vedi Tabella 5)'4.

Il tilt test non ha alcun valore per stabilire I'efficacia degli
interventi terapeutici®3, ma viene comunemente considerato
come un utile strumento per dimostrare la suscettibilita indi-
viduale alla sincope riflessa e, di conseguenza, per avviare la
terapia (ad es. le manovre fisiche, vedi Parte 3)%49.

Risposte al tilt test. |l tilt test viene eseguito allo scopo di in-
durre sia ipotensione/bradicardia riflessa che OH tardiva asso-
ciata a sincope o presincope. Una volta innescato il riflesso, la
risposta viene classificata in cardioinibitoria, vasodepressiva o
mista a seconda della prevalenza dell’'una o dell’altra compo-
nente®. Una risposta negativa non esclude la diagnosi di sin-
cope riflessa. Recentemente, é stato messo in discussione il si-
gnificato clinico del tipo di risposta al tilt test nel predire la va-
riabilita della PA e della FC durante un attacco sincopale spon-
taneo?%, Alcuni studi hanno confrontato la risposta al tilt
test con la sincope spontanea documentata mediante loop
recorder impiantabile (implantable loop recorder, ILR). Se da
un lato una risposta cardioinibitoria al tilt test & altamente
predittiva di sincope spontanea asistolica, dall’altro una rispo-
sta vasodepressiva, mista o addirittura negativa non esclude
la presenza di asistolia in corso di sincope spontanea®?®°,

Complicanze e controindicazioni. |l tilt test € sicuro e non so-
no stati riportati decessi durante |'esame. Tuttavia, occasio-
nalmente sono state osservate aritmie ventricolari minacciose
in pazienti con cardiopatia ischemica'® o malattia del nodo
del seno'"" sottoposti a tilt test con isoproterenolo. Nessuna
complicanza é stata invece riportata con I'impiego della nitro-
glicerina. Gli effetti collaterali sono frequenti e comprendono
palpitazioni con I'isoproterenolo e mal di testa con la nitrogli-
cerina. Durante o dopo tilt test puo essere indotta una fibril-
lazione atriale, solitamente autolimitantesi'®2. Sebbene il ri-
schio sia basso, viene raccomandato di assicurare la disponibi-
lita dell’apparecchiatura per la rianimazione.

Le controindicazioni alla somministrazione di isoprotere-
nolo comprendono la presenza di cardiopatia ischemica, iper-
tensione arteriosa non controllata, ostruzione del tratto di ef-
flusso ventricolare sinistro e stenosi aortica significativa. Par-
ticolare attenzione va posta nei pazienti con aritmie docu-
mentate.

2.2.3 Monitoraggio elettrocardiografico

(non invasivo e invasivo)

Il monitoraggio ECG € una procedura che viene impiegata per
la diagnosi di bradi- e tachiaritmie intermittenti. Oggi sono
disponibili diversi sistemi di monitoraggio ambulatoriale del-
I'ECG, e cioe il monitoraggio Holter convenzionale, il monito-
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Raccomandazioni: Tilt test

Raccomandazioni

Classe?

Livellob

Metodologia

.

E raccomandata una fase supina pre-tilt della
durata di almeno 5 min quando non é richiesta
I'incannulazione venosa, e di almeno 20 min
quando € necessario incannulare una vena

E raccomandata un’inclinazione di 60-70°

E raccomandata una fase passiva della durata
da un minimo di 20 min a un massimo di 45 min
Per la nitroglicerina, & raccomandata una dose
fissa per via sublinguale di 300-400 j.g da
somministrare in posizione eretta

Per l'isoproterenolo, € raccomandata I'infusione
di dosi incrementali da 1 a 3 p.g/min allo scopo di
ottenere un aumento della frequenza cardiaca
media del 20-25% circa rispetto ai valori basali

Indicazioni

.

Il tilt test € indicato nel caso di episodi sincopali
isolati di eziologia indeterminata in situazioni di
alto rischio (ad es. in presenza di danno fisico o
potenziale rischio traumatico o con implicazioni
lavorative), o nel caso di episodi ricorrenti in
assenza di cardiopatia organica, o in presenza
di cardiopatia organica dopo che siano state
escluse eventuali cause cardiache della sincope
Il tilt test e indicato quando sia di utilita clinica
nel determinare la suscettibilita individuale

alla sincope riflessa

Il tilt test deve essere preso in considerazione
per differenziare la sincope riflessa da quella

da OH

Il tilt test puo essere preso in considerazione per
differenziare la sincope con convulsioni
dall’epilessia

Il tilt test puo essere indicato nella valutazione
dei pazienti con cadute ricorrenti inspiegate

Il tilt test puo essere indicato nella valutazione
dei pazienti con frequenti episodi sincopali e
disturbi psichiatrici

Il tilt test non & raccomandato per valutare
I'efficacia terapeutica

Il tilt test con isoproterenolo € controindicato
nei pazienti con cardiopatia ischemica

Criteri diagnostici

In pazienti senza cardiopatia strutturale,
I'induzione di ipotensione/bradicardia riflessa
con riproduzione della sincope od OH
progressiva (associata o meno a sintomatologia)
& diagnostica rispettivamente di sincope riflessa
e OH

In pazienti senza cardiopatia strutturale,
I'induzione di ipotensione/bradicardia riflessa
senza riproduzione della sincope puo essere
diagnostica di sincope riflessa

In pazienti con cardiopatia strutturale, prima
che la risposta al tilt test possa essere considerata
positiva, deve essere esclusa la presenza di
aritmie o di altre cause cardiache della sincope
L'induzione di PdC in assenza di ipotensione e/o
bradicardia deve essere ritenuta diagnostica

di pseudosincope psicogena

lla

Ilb

Ilb

llb

lla

lla

lla

aclasse della raccomandazione; blivello di evidenza.
OH = ipotensione ortostatica; PdC = perdita di coscienza.

raggio intraospedaliero, il monitoraggio con dispositivi di re-
gistrazione degli eventi o con loop recorder esterno o impian-
tabile e la telemetria remota (domiciliare).

Il gold standard per la diagnosi di sincope & rappresenta-
to dalla dimostrazione di una correlazione tra la sintomatolo-
gia e un'aritmia documentata'931%, Alcuni autori hanno con-
siderato diagnostico il riscontro di significative aritmie asinto-
matiche, quali un’asistolia prolungata (=3 s), una tachicardia
sopraventricolare a FC elevata (=160 b/min per piu di 32 bat-
titi) o una TV'%5-107, Anche se la mancata documentazione di
un’aritmia durante |'attacco sincopale non esprime una dia-
gnosi specifica, quanto meno essa consente di escludere una
causa aritmica della sincope.

Di norma, il monitoraggio ECG & indicato unicamente
quando vi sia un’elevata probabilita pre-test di identificare
un’aritmia associata alla sincope (vedi Tabella 11). Cionono-
stante, e stato osservato che nei pazienti di eta >40 anni, con
recidive sincopali, senza cardiopatia strutturale significativa
ed ECG normale, viene riscontrata un’aritmia, solitamente asi-
stolia, nel 50% dei casi'%81"",

2.2.3.1 Monitoraggio intraospedaliero

Il monitoraggio intraospedaliero (al letto del paziente o me-
diante telemetria) e richiesto solo in caso di elevato rischio di
aritmie minacciose. Nei pazienti che presentano caratteristi-
che cliniche o alterazioni ECG suggestive di sincope aritmica,
come quelle elencate nella Tabella 11, puo essere di una cer-
ta utilita eseguire il monitoraggio per qualche giorno, specie
se questo viene applicato subito dopo I'episodio sincopale.
Per quanto in queste situazioni il potere diagnostico del mo-
nitoraggio ECG sia solo del 16%°%, esso risponde alla necessi-
ta di evitare al paziente un rischio immediato.

2.2.3.2 Monitoraggio Holter

Attualmente il monitoraggio ECG viene effettuato mediante
registrazione Holter convenzionale della durata di 24-48h o
addirittura 7 giorni. Tuttavia, la maggior parte dei pazienti
non presenta sintomatologia recidivante durante tutto il pe-
riodo di monitoraggio, per cui il reale potere diagnostico del-
I'Holter nella sincope puo non superare I'1-2% in una popola-
zione non selezionata. Nel 15% dei pazienti, i sintomi non era-
no associati ad un'aritmia''? e, quindi, in teoria poteva essere
escluso un disturbo del ritmo come causa della sincope. Il mo-
nitoraggio Holter nella sincope & economico in termini di costi
di awio, ma non in termini di costo per diagnosi. Episodi quo-
tidiani isolati o ripetuti di PdC possono incrementare il poten-
ziale di correlazione sintomi-ECG. Tuttavia, |'esperienza ripor-
tata in pazienti con sintomatologia ricorrente indica che mol-
ti hanno una sincope pseudopsicogena. In questi pazienti i ri-
lievi chiaramente negativi del monitoraggio Holter possono
senza dubbio essere utili nel confermare la causa sottostante.

2.2.3.3 Registratori esterni di eventi

(traccia elettrocardiografica prospettica)

| registratori di eventi sono dispositivi esterni che vengono
applicati direttamente dal paziente durante la manifestazio-
ne dei sintomi. Questi tipi di registratori possono essere utili
nei pazienti con palpitazioni''3, mentre non ricoprono alcun
ruolo nella valutazione della sincope.

2.2.3.4 Loop recorder esterni
Questi dispositivi sono dotati di una memoria ciclica in grado
di registrare e cancellare gli ECG in modo continuativo. Una
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Raccomandazioni: Monitoraggio elettrocardiografico

Raccomandazioni Classe? LivelloP
Indicazioni
¢ |l monitoraggio ECG & indicato nei pazienti | B

con caratteristiche cliniche ed ECG suggestive
di sincope aritmica (elencate nella Tabella 10).
La durata (e la tecnica) del monitoraggio deve
essere stabilita in base al rischio e al tasso
previsto di recidiva sincopale
o Il monitoraggio intraospedaliero immediato | C
(al letto del paziente o tramite telemetria) &
indicato nei pazienti ad alto rischio definiti
nella Tabella 11
o Il monitoraggio Holter & indicato nei pazienti | B
con episodi sincopali molto frequenti o
presincope (>1 a settimana)
o I'lLR & indicato:
o nella fase iniziale di valutazione in pazienti | B
con sincope ricorrente di eziologia
indeterminata, che non presentano nessuno
dei criteri di alto rischio elencati nella
Tabella 11 ed hanno un’elevata probabilita
di sviluppare recidive entro il periodo di
longevita del dispositivo
o nei pazienti ad alto rischio nei quali una | B
valutazione completa non abbia evidenziato
la causa della sincope, né indirizzato ad un
particolare trattamento
o L'ILR deve essere preso in considerazione per lla B
verificare I'effettivo contributo della
bradicardia prima di procedere alla
stimolazione cardiaca in pazienti con sincope
riflessa certa o sospetta che presentano
episodi sincopali frequenti o traumatici
o Il loop recorder esterno deve essere preso in lla B
considerazione in pazienti con intervalli
intercritici <4 settimane

Criteri diagnostici

¢ |l monitoraggio ECG é diagnostico quando si | B
riscontra una correlazione tra la sincope ed

un’aritmia (bradi- o tachiaritmia)

In mancanza di una tale correlazione, il | C
monitoraggio ECG e diagnostico quando si

riscontra blocco atrioventricolare di secondo

grado tipo Mobitz Il o di terzo grado, pause

ventricolari >3 s (con la possibile eccezione di

soggetti giovani allenati, durante il sonno,

pazienti in trattamento, terapia per il controllo

della frequenza cardiaca in corso di fibrillazione

atriale), prolungata TSV parossistica ad elevata

frequenza o TV. L'assenza di aritmie durante la

sincope esclude una sincope aritmica

La documentazione ECG di presincope in 1] C
assenza di aritmie di rilievo non costituisce

un accurato surrogato della sincope

Le aritmie asintomatiche (ad eccezione di quelle 1] C
elencate sopra) non costituiscono un accurato

surrogato della sincope

La bradicardia sinusale (in assenza di sincope) ] C
non costituisce un accurato surrogato

della sincope

aclasse della raccomandazione; blivello di evidenza.
ILR = loop recorder impiantabile; TSV = tachicardia sopraventricolare; TV
= tachicardia ventricolare.

volta attivato dal paziente, generalmente dopo la comparsa
dei primi sintomi, il loop recorder esterno memorizza gli ulti-
mi 5-15 min di registrazione ECG, che possono essere recupe-
rati per essere successivamente analizzati. Questo dispositivo €
collegato al paziente mediante degli elettrodi cutanei autoa-
desivi. Precedenti studi hanno riportato risultati contrastanti
circa I'utilita di questi registratori esterni: in uno studio* i
loop recorder esterni con traccia ECG retrospettiva hanno per-
messo di documentare una sincope nel 25% dei pazienti ar-
ruolati durante un periodo di monitoraggio di 1 mese, mentre
in un altro'> non si sono rivelati di alcuna utilita. Un recente
studio ha dimostrato che i loop recorder esterni hanno un po-
tere diagnostico superiore a quello del monitoraggio Hol-
ter''6, Tuttavia, poiché di solito i pazienti non collaborano per
piu di poche settimane, quando le recidive sincopali non sono
frequenti non & possibile ottenere una correlazione sintomi-
ECG.

2.2.3.5 Loop recorder impiantabili
Questi dispositivi vengono impiantati sottocute in anestesia
locale e possiedono una batteria che dura fino a 36 mesi. So-
no dotati di una memoria solida ciclica in grado di immagaz-
zinare una traccia ECG retrospettiva che puo essere attivata
direttamente dal paziente, solitamente dopo che si sia ripre-
s0, o da chi ha assistito alla crisi, oppure puo attivarsi automa-
ticamente all'insorgenza di aritmie predefinite'51%7. Alcuni di
questi dispositivi permettono anche la trasmissione transtele-
fonica del tracciato. Il vantaggio dell’ILR consiste nella possi-
bilita di ottenere una registrazione dell’ECG ad alta fedelta.
Di contro, gli svantaggi sono rappresentati dalla necessita di
una minima procedura chirurgica, dalla difficolta talvolta di
differenziare un’aritmia sopraventricolare da una ventricola-
re, dalla presenza di undersensing od oversensing all'interno
della memoria e dal costo elevato dell’apparecchio. L'ILR ha
un costo iniziale elevato. Tuttavia, quando una correlazione
sintomi-ECG é stata ottenuta in un congruo numero di pa-
zienti entro il periodo di longevita del dispositivo, allora I'a-
nalisi del costo per sintomo-resa ECG ha dimostrato che il di-
spositivo impiantabile puo avere un miglior rapporto costo-
efficacia di una strategia convenzionale'"”."8. Inizialmente,
I'ILR e stato impiegato a fini diagnostici in pazienti con sinco-
pe inspiegata dopo work-up completo negativo. In una picco-
la casistica di pazienti altamente selezionati, € stata ottenuta
una correlazione sintomi-ECG nell’'88% dei casi mediamente
a 5 mesi dall'impianto’®. Dai dati cumulativi di 9 stu-
di103.104,108,115-124 har yn totale di 506 pazienti con sincope in-
spiegata alla fine di una strategia di indagine convenzionale,
& emerso che una correlazione tra sincope ed ECG era stata ri-
scontrata in 176 pazienti (35%); di questi, il 56% presentava
asistolia (o bradicardia in pochi casi) al momento della regi-
strazione dell’evento, I"11% aveva una tachicardia e il 33%
nessuna aritmia. L'insieme dei dati di 7 studi04108.119-123 h3 evi-
denziato che la presincope si associa piu raramente ad un’a-
ritmia rispetto alla sincope. Questi risultati stanno ad indicare
che, in assenza di aritmie documentate, la presincope non
puo essere considerata un surrogato della sincope; al contra-
rio, la documentazione di un’aritmia significativa durante
presincope puo essere ritenuta un rilievo diagnostico.
L'utilita dell'ILR é stata valutata in altre aree di interesse
oltre a quella della sincope di eziologia indeterminata:
e pazienti con sospetta epilessia nei quali il trattamento si &
rivelato inefficace®;
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e pazienti con sospetta sincope neuromediata ricorrente
quando la comprensione dell’esatto meccanismo della sin-
cope spontanea pud modificare I'approccio terapeutico'?;

e pazienti con blocco di branca nei quali sia probabile la pre-
senza di blocco AV parossistico malgrado la valutazione
elettrofisiologica completa sia negativa'?;

e pazienti con cardiopatia strutturale accertata e/o tachiarit-
mie ventricolari non sostenute nei quali sia probabile la pre-
senza di tachiaritmia ventricolare malgrado lo studio elet-
trofisiologico (SEF) completo sia negativo''?;

¢ pazienti con cadute inspiegate'?.

2.2.3.6 Telemetria remota (domiciliare)

Di recente sono stati sviluppati dei dispositivi impiantabili o
esterni in grado di fornire la registrazione continua dell’'ECG
o dotati di memoria di 24h, con trasmissione wireless (in tem-
po reale) dei dati ad un centro servizi, che inoltra al medico i
report giornalieri ed i messaggi d'allerta relativi al verificarsi
di eventi predefiniti. | primi risultati hanno mostrato che, nei
pazienti con sincope o presincope, i sistemi di telemetria am-
bulatoriale cardiaca mobile possiedono una resa diagnostica
superiore a quella dei registratori di eventi esterni’?6. Resta
comunque ancora da approfondire il potenziale ruolo di que-
sti sistemi nell’iter diagnostico dei pazienti con sincope.

2.2.3.7 Classificazione delle registrazioni
elettrocardiografiche

In considerazione dell’eterogeneita dei rilievi e del vasto spet-
tro di disturbi del ritmo che vengono registrati dall’ILR duran-
te un attacco sincopale, i ricercatori dello studio ISSUE (Inter-
national Study on Syncope of Unknown Etiology) hanno pro-
posto una classificazione volta a raggruppare le diverse osser-
vazioni in tipologie omogenee in modo da definire uno stan-
dard accettabile che sia di utilita per la ricerca futura e per la
pratica clinica'?’. Secondo questa classificazione, le registra-
zioni ECG vengono suddivise in quattro gruppi sulla base del-

la predominante alterazione del ritmo e del possibile mecca-
nismo causale della sincope (Tabella 12).

2.2.3.8 Monitoraggio elettrocardiografico nella sincope -
quando nell’iter diagnostico?
Il ruolo del monitoraggio ECG non puo essere definito in ma-
niera assoluta. | medici saranno guidati dai risultati della va-
lutazione iniziale. In alcune situazioni in cui I'evidenza clinica
e fortemente suggestiva di una diagnosi di sincope riflessa,
specialmente nel caso di episodi sporadici, il monitoraggio
ECG puo essere ritenuto non necessario. Nei pazienti con sin-
tomatologia frequente o con sospetta sincope aritmica che
non presentano un profilo di rischio elevato, puo essere utile
I'ILR. Le prime esperienze erano ricorse all'ILR per la valutazio-
ne della sincope solo dopo che tutte le altre indagini avevano
dato esito negativo. Uno studio’?® ha randomizzato 60 pa-
zienti con sincope inspiegata a strategia convenzionale, che
prevedeva l'applicazione di un loop recorder esterno, il tilt
test e il SEF, o a monitoraggio prolungato con ILR. | risultati
hanno mostrato che la strategia basata sull'impianto di un ILR
all'inizio del work-up ha maggiori probabilita di fornire una
diagnosi rispetto alla strategia convenzionale (52 vs 20%).
Tuttavia, occorre sottolineare che dallo studio erano stati
esclusi i pazienti ad alto rischio di aritmie minacciose, come
quelli con frazione di eiezione ventricolare sinistra (FEVS)
<35%. Sulla base di queste osservazioni e tenuto conto del li-
mitato valore diagnostico del tilt test?%, del test all’adenosi-
na trifosfato (ATP)?2.12%, del SEF'%120 e del monitoraggio ECG
a breve termine (Holter, loop recorder esterno), & probabile
che I'utilizzo precoce dell'lLR nell’iter diagnostico diverra lo
standard di riferimento ogniqualvolta si sospetti una causa
aritmica della sincope ma questa non sia sufficientemente di-
mostrata tanto da consentire un trattamento specifico.

La tecnologia futura potra consentire la registrazione di
molti altri segnali oltre quelli ECG, focalizzandosi sulle carat-
teristiche degli episodi spontanei piuttosto che sulla sincope

Tabella 12. Classificazione delle registrazioni elettrocardiografiche ottenute con loop recorder impiantabile e il possibile meccanismo causale cor-

rispondente (adattata dalla classificazione ISSUE).

Classificazione

Possibile meccanismo

Tipo 1, asistolia: pausa R-R>3 s

Tipo 1A. Arresto sinusale: progressiva bradicardia sinusale o iniziale

Probabilmente riflesso

tachicardia sinusale seguita da progressiva bradicardia sinusale fino

all'arresto sinusale

Tipo 1B. Bradicardia sinusale associata a blocco AV:

Probabilmente riflesso

- progressiva bradicardia sinusale seguita da blocco AV (e pausa/e
ventricolare/i) con contemporanea riduzione della frequenza sinusale

- 0 improwvisa insorgenza di blocco AV (e pausa/e ventricolare/i) con
contemporanea riduzione della frequenza sinusale

Tipo 1C. Blocco AV: improwvisa insorgenza di blocco AV (e pausa/e

Probabilmente intrinseco

ventricolare/i) con contemporaneo incremento della frequenza sinusale

Tipo 2, bradicardia: riduzione della
FC >30% o <40 b/min per piu di 10 s

Tipo 3, nessuna o minime alterazioni
del ritmo: variazioni della FC <30% e
FC >40 b/min

Tipo 4, tachicardia: aumento della
FC >30% 0 >120 b/min

Tipo 4A. Progressiva tachicardia sinusale

Tipo 4B. Fibrillazione atriale

Tipo 4C. Tachicardia sopraventricolare (ad eccezione di quella sinusale)
Tipo 4D. Tachicardia ventricolare

Probabilmente riflesso

Indeterminato

Indeterminato

Aritmia cardiaca
Aritmia cardiaca
Aritmia cardiaca

AV = atrioventricolare; FC = frequenza cardiaca; ISSUE = International Study on Syncope of Unknown Etiology.
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indotta. Per questo motivo e probabile che i registratori im-
piantabili avranno un ruolo sempre piu crescente nella valu-
tazione della sincope e che saranno utilizzati sempre piu pre-
cocemente nell’iter diagnostico in sostituzione oppure prima
degli altri metodi di indagine convenzionali. Ciononostante, i
pazienti affetti da importante cardiopatia strutturale, che i
espone ad un elevato rischio di aritmie minacciose, devono
essere sottoposti ad impianto di cardioverter-defibrillatore
(ICD) o a SEF prima di applicare un dispositivo di monitorag-
gio ECG. Sebbene la documentazione di una bradiaritmia in
concomitanza di un episodio sincopale sia considerata dia-
gnostica, talvolta possono rendersi necessarie ulteriori indagi-
ni per discriminare un’anomalia cardiogena intrinseca da un
meccanismo riflesso; quest’ultimo rappresenta la causa piu
frequente di bradiaritmia parossistica nei pazienti senza car-
diopatia strutturale ed ECG normale.

2.2.4 Studio elettrofisiologico

L'efficacia diagnostica del SEF nel determinare la causa della
sincope é strettamente dipendente dal grado di sospetto per
la presenza dell’'anomalia ricercata (probabilita pre-test),
nonché dal tipo di protocollo utilizzato.

In una rassegna di 8 studi, che comprendevano 625 pa-
zienti con sincope sottoposti a SEF'39, e stato dimostrato che i
pazienti risultati positivi erano prevalentemente quelli affet-
ti da cardiopatia strutturale.

Sia la sensibilita che la specificita del SEF non sono nel
complesso buone. Per una panoramica completa su questo
aspetto si rimanda alle precedenti linee guida’. Inoltre, I'im-
portanza del SEF quale strumento diagnostico & andata via
via scemando in seguito all'introduzione negli ultimi anni di
efficaci metodi non invasivi, come il monitoraggio prolunga-
to, che hanno dimostrato di avere un potere diagnostico piu
elevato. E ancora, il SEF non trova piu indicazione nel conte-
sto di pazienti con FEVS severamente depressa, poiché in que-
sti casi vi € ormai unanime accordo circa la necessita di proce-
dere all'impianto di ICD indipendentemente dal meccanismo
alla base della sincope (come anche discusso pit avanti in que-
sto documento). Nella pratica clinica, i dati di alcuni registri
mostrano che oggigiorno solamente il 2% circa dei pazienti
con sincope inspiegata viene indirizzato dal cardiologo al SEF
e che questa percentuale scende ulteriormente quando i pa-
zienti sono esaminati da altri specialisti?”31.36:40.56131 Cionono-
stante, questo test € ancora utile per porre diagnosi in parti-
colari situazioni cliniche, che sono riportate qui di seguito.

2.2.4.1 Sospetto di bradicardia intermittente

La probabilita pre-test di una bradicardia correlata alla sinco-
pe é relativamente elevata in presenza di bradicardia sinusa-
le asintomatica (<50 b/min) o di blocco senoatriale, general-
mente documentati all'ECG a 12 derivazioni o tramite moni-
toraggio ECG.

Resta da chiarire il valore prognostico di un prolungato
tempo di recupero del nodo del seno (TRNS). Una risposta e
considerata anormale quando il TRNS € >1.6 0 2 s e quando il
TRNS corretto & >525 ms'32133, Uno studio osservazionale ha
evidenziato, tuttavia, una relazione tra il riscontro di un TRNS
prolungato al SEF e |'effetto del pacing sulla sintomatologia.
Un altro studio prospettico di piccole dimensioni ha dimostra-
to che i pazienti con un TRNS corretto >800 ms hanno un ri-
schio 8 volte maggiore di sincope rispetto ai pazienti con un
TRNS corretto al di sotto di tale valore'34.
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Raccomandazioni: Studio elettrofisiologico

Raccomandazioni Classe? Livello®

Indicazioni

¢ In pazienti con cardiopatia ischemica, il SEF & |
indicato quando la valutazione iniziale &
suggestiva di una causa aritmica della sincope
(vedi Tabella 10) a meno che non sia stata gia
posta indicazione all'impianto di ICD

In pazienti con blocco di branca, il SEF deve
essere preso in considerazione quando i test
non invasivi non hanno consentito di porre

la diagnosi

In pazienti con sincope preceduta dalla
comparsa improvvisa di palpitazioni di breve
durata, il SEF puo essere eseguito quando gli
altri test non invasivi non hanno consentito di
porre la diagnosi

In pazienti con sindrome di Brugada, ARVC e
cardiomiopatia ipertrofica, il SEF puo essere
eseguito in casi selezionati

In pazienti con attivita lavorativa ad alto rischio,
nei quali deve essere compiuto ogni tentativo
per escludere una causa cardiaca della sincope,
il SEF puo essere eseguito in casi selezionati

Il SEF non é raccomandato nei pazienti con ECG
normale che non presentano coronaropatia

e palpitazioni

lla

llb

Ilb

llb

Criteri diagnostici
Il SEF & diagnostico e non sono necessarie
ulteriori indagini nei seguenti casi:
- Bradicardia sinusale e prolungato TRNSC (>525 ms)
- Blocco di branca associato sia ad un intervallo |
HV =100 ms in condizioni basali sia a blocco di
secondo o terzo grado a livello del sistema
His-Purkinje documentati durante pacing
atriale incrementale o mediante test
provocativo farmacologico
- Induzione di TV monomorfa sostenuta in |
pazienti con pregresso infarto miocardico
Induzione di tachicardia sopraventricolare ad |
alta frequenza che riproduce i sintomi
ipotensivi o spontanei
Un intervallo HV compreso tra 70 e 100 ms deve
essere considerato diagnostico
L'induzione di TV polimorfa o fibrillazione
ventricolare in pazienti con sindrome di Brugada
e ARVC cosi come in pazienti rianimati da un
arresto cardiaco puo essere considerata diagnostica
L'induzione di TV polimorfa o fibrillazione
ventricolare in pazienti con cardiomiopatia
ischemica o dilatativa non puo essere considerata
un rilievo diagnostico

@

lla

1[¢)

aclasse della raccomandazione; blivello di evidenza.

ARVC = cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro; ICD = cardio-
verter-defibrillatore impiantabile; SEF = studio elettrofisiologico; TRNSC
=tempo di recupero del nodo del seno corretto; TV = tachicardia ventri-
colare.

2.2.4.2 Sincope nei pazienti con blocco di branca

(rischio incombente di blocco atrioventricolare

di grado avanzato)

| pazienti con blocco di branca hanno un rischio pit elevato di
sviluppare un blocco AV di grado avanzato. Due fattori si so-
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no dimostrati in grado di aumentare il rischio di blocco AV in
questi pazienti, e precisamente una storia di sincope e un al-
lungamento dell’intervallo HV (tempo di conduzione dal fa-
scio di His al ventricolo). Ad un follow-up di 42 mesi, il rischio
di sviluppare un blocco AV & aumentato dal 2% nei pazienti
senza storia di sincope al 17% in quelli con sincope>. Il tasso
di progressione verso il blocco AV é stato rispettivamente del
4, 12 e 24% nei pazienti con intervallo HV <55 ms (normale),
>70 ms e 2100 ms'3®.

Lo sviluppo di blocco intra- o sotto-hisiano durante pacing
atriale incrementale e fortemente predittivo di blocco AV in-
combente ma, di contro, ha una bassa sensibilita. L'induzione
di blocco intra- o sotto-hisiano mediante test provocativo con
farmaci antiaritmici di classe | & predittiva del successivo svi-
luppo di blocco AV spontaneo con una sensibilita piu elevata.
Resta da definire il valore prognostico di un intervallo HV pro-
lungato per effetto farmacologico fino a valori >120 ms, sen-
za induzione di blocco AV. D’altro canto, circa un terzo dei pa-
zienti con SEF negativo e sottoposti ad impianto di ILR svilup-
pa blocco AV intermittente o permanente durante il follow-
up'?. Ne consegue che il SEF ha una bassa sensibilita e speci-
ficita.

Dai dati cumulativi di 9 studi per un totale di 1761 pazien-
ti, la mortalita totale & stata del 28% a 40 mesi e il 32% delle
morti & stato di tipo improwviso'. Tuttavia, né la sincope né un
intervallo HV prolungato sono risultati associati ad un rischio
piu elevato di morte e la terapia con pacemaker non ha de-
terminato alcuna riduzione del rischio'3>.

In conclusione, un intervallo HV prolungato o lI'induzione
di blocco AV mediante pacing o stress farmacologico identifi-
ca un gruppo di pazienti a piu elevato rischio di sviluppare un
blocco AV durante il follow-up, ma il mancato riscontro di
anomalie non esclude lo sviluppo di blocco AV.

2.2.4.3 Sospetto di tachicardia

Nei pazienti con sincope preceduta dall'improvvisa insorgen-
za di palpitazioni di breve durata, suggestive di tachicardia
sopraventricolare, puo essere indicato il SEF per valutare I'e-
satto meccanismo, specie quando possa essere eseguito I'in-
tervento curativo di ablazione transcatetere.

Nei pazienti con pregresso infarto miocardico e FEVS con-
servata, I'induzione di TV monomorfa sostenuta € fortemen-
te predittiva della causa di sincope’’, mentre I'induzione di
fibrillazione ventricolare e ritenuta un rilievo non specifico'3.
La mancata induzione di aritmie ventricolari identifica un
gruppo di pazienti a minor rischio di sincope aritmica'3.

Nei pazienti con sincope e sospetta sindrome di Brugada,
il ruolo del SEF e dei test provocativi con farmaci antiaritmici
di classe | & controverso®2. In una metanalisi di tutti i dati pub-
blicati per un totale di 1036 pazienti, il 54% dei quali con TV
o fibrillazione ventricolare indotta mediante stimolazione
ventricolare prematura, non é stata osservata alcuna diffe-
renza in termini di outcome ad un follow-up di 34 mesi'%.

2.2.5 Test all’adenosina trifosfato

Il test richiede la somministrazione di 20 mg di ATP in bolo ra-
pido (<2 s) sotto monitoraggio ECG e viene considerato posi-
tivo se induce blocco AV con asistolia ventricolare >6 s o bloc-
co AV >10 s. Il test all’ATP e risultato anormale in alcuni pa-
zienti con sincope di eziologia indeterminata (soprattutto
donne di eta avanzata affette da cardiopatia strutturale),
mentre é risultato negativo nel gruppo di controllo, depo-
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nendo per un blocco AV parossistico quale causa della sinco-
pe inspiegata. Malgrado cio, recenti studi non hanno riporta-
to alcuna correlazione tra blocco AV indotto dall’ATP ed i ri-
lievi ECG (documentati mediante ILR) durante sincope spon-
tanea® . Ne consegue che il basso valore predittivo del test
non ne giustifica I'impiego per selezionare i pazienti da can-
didare a stimolazione cardiaca. E ancora oggetto di studio
quale sia il ruolo del rilascio di adenosina endogena nel pro-
vocare alcune forme di sincope altrimenti imputabili a blocco
AV parossistico di natura indeterminata (cosiddetta sincope
sensibile all’adenosina).

Raccomandazioni: Test all’adenosina trifosfato

Raccomandazioni Classe® LivelloP
Indicazioni
* Non essendovi una correlazione con la sincope 1] B

spontanea, il test all’ATP non puo essere
utilizzato a fini diagnostici per selezionare i
pazienti da candidare a stimolazione cardiaca

aclasse della raccomandazione; Plivello di evidenza.
ATP = adenosina trifosfato.

2.2.6 Ecocardiografia e altre metodiche d'immagine
L'ecocardiografia con valutazione dei parametri emodinami-
ci funzionali e strutturali rappresenta una metodica fonda-
mentale per diagnosticare la presenza di cardiopatia struttu-
rale e riveste un ruolo rilevante nella stratificazione del rischio
in base ai valori di FEVS. Qualora venga riscontrata una car-
diopatia strutturale, & necessario eseguire altri esami per va-
lutare una possibile causa cardiaca della sincope. L'ecocardio-
grafia e in grado di identificare il meccanismo causale della
sincope solamente in un ristretto numero di pazienti nei qua-
li non occorre eseguire ulteriori indagini (ad es. stenosi aorti-
ca, mixoma atriale, tamponamento cardiaco, ecc.).
L'ecocardiografia transesofagea, la tomografia compute-
rizzata e la risonanza magnetica possono essere utilizzate in
casi selezionati (ad es. dissezione aortica associata ad emato-
ma, embolia polmonare, masse cardiache, patologie del mio-
cardio e del pericardio, anomalie coronariche congenite).

Raccomandazioni: Ecocardiografia

Raccomandazioni Classe® Livello®
Indicazioni
e L'ecocardiografia & indicata per porre diagnosi | B
e per la stratificazione del rischio nei pazienti
con sospetto di cardiopatia strutturale
Criteri diagnostici
¢ L'ecocardiografia da sola & diagnostica della | B

causa di sincope in presenza di stenosi aortica
severa, trombi o tumori intracardiaci ostruttivi,
tamponamento cardiaco, dissezione aortica e
anomalie coronariche congenite

aclasse della raccomandazione; Plivello di evidenza.
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2.2.7 Test da sforzo

La sincope indotta dall’esercizio fisico € rara. Il test da sforzo
deve essere eseguito nei pazienti che hanno avuto un even-
to sincopale durante o subito dopo uno sforzo. Sia durante il
test che nella fase di recupero & necessario un accurato mo-
nitoraggio ECG e pressorio, dato che la sincope puo verificar-
si sia durante che immediatamente dopo I'esercizio. Queste
due situazioni devono essere valutate separatamente, in
quanto la sincope che si verifica durante I'esercizio puo esse-
re imputabile ad una causa cardiaca (anche se alcuni report
hanno mostrato che potrebbe essere secondaria ad una va-
sodilatazione riflessa esagerata), mentre la sincope che si ve-
rifica post-esercizio & quasi sempre dovuta ad un meccani-
smo neuromediato. E stato dimostrato che il blocco AV di se-
condo o terzo grado che compare in relazione alla tachicar-
dia indotta dall’esercizio & situato distalmente al nodo AV ed
€ un indice di progressione a blocco AV permanente. L'ECG a
riposo spesso documenta la presenza di turbe della condu-
zione intraventricolare''. Non vi sono dati a sostegno del-
I'indicazione al test da sforzo nella popolazione generale
con sincope.

Raccomandazioni: Test da sforzo

Raccomandazioni Classe? LivelloP

Indicazioni

e |l test da sforzo e indicato nei pazienti con |
sincope insorta durante o subito dopo
esercizio

Criteri diagnostici

Il test da sforzo e diagnostico quando induce |
sincope durante o subito dopo esercizio in

presenza di alterazioni ECG od ipotensione

severa

Il test da sforzo e diagnostico quando induce |
durante esercizio blocco AV di secondo grado

tipo Mobitz Il o di terzo grado, anche in

assenza di episodio sincopale

aclasse della raccomandazione; Plivello di evidenza.
AV = atrioventricolare.

2.2.8 Cateterismo cardiaco

Le tecniche di cateterismo cardiaco (ad es. I'angiografia coro-
narica) devono essere utilizzate nei pazienti con sospetto di
ischemia miocardica o infarto miocardico e per escludere la
presenza di aritmie responsabili di ischemia.

2.2.9 Valutazione psichiatrica

La sincope e la psichiatria interagiscono in due modi. Diversi
psicofarmaci possono contribuire all’insorgenza della sincope
provocando OH e un allungamento dell’intervallo QT. La so-
spensione di una terapia con psicofarmaci puo avere delle
gravi ripercussioni a livello psichiatrico e puo essere decretata
solo dopo attenta perizia.

La seconda interazione riguarda gli attacchi “funzionali”,
dove per “funzionali” si intendono tutte quelle condizioni
che simulano ben note patologie somatiche che non presen-
tano tuttavia una causa somatica, bensi sono verosimilmente
riconducibili ad un meccanismo psicologico. Due categorie di
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pazienti devono essere incluse nella diagnosi differenziale di
PdCT e, in entrambe, i pazienti non sono responsivi e mostra-
no disturbi del controllo motorio che determinano il verificar-
si di frequenti cadute. Nella prima categoria, i movimenti cor-
porei grossolani assomigliano a degli attacchi epilettici, altri-
menti definiti con i termini di “crisi pseudoepilettiche”, “crisi
non epilettiche”, “crisi psicogene non epilettiche” e “disturbi
da attacchi non epilettici”. Nella seconda categoria non si os-
servano movimenti corporei grossolani e quindi gli attacchi si-
mulano una sincope o una PdC di durata piu lunga. Questi at-
tacchi sono stati definiti con i termini di “sincope psicogena”,
“pseudosincope”, “sincope di origine psichiatrica” e “sincope
inspiegata dal punto di vista medico”. Da sottolineare che
questi ultimi due termini non sono compatibili con la defini-
zione di sincope giacché nella PACT di origine funzionale non
si verifica ipoperfusione cerebrale.

La differenza sostanziale tra PACT di origine funzionale e
le condizioni che le rassomigliano risiede nell’assenza di un di-
sturbo di somatizzazione: la pseudoepilessia non & caratteriz-
zata da un’attivita cerebrale epilettiforme, cosi come la pseu-
dosincope non & contraddistinta da una ridotta PAo FCe I'e-
lettroencefalogramma (EEG) non evidenzia un’attivita delta
0 un appiattimento del ritmo durante I'attacco.

La frequenza di queste crisi non & nota, giacché variano a
seconda dei contesti. La PACT che simula un attacco epilettico
e stata riportata nel 15-20% dei casi nei centri specialistici per
I'epilessia e nel 6% dei casi nei centri per la sincope#2.

Diagnosi
Generalmente, la pseudosincope ha una durata superiore ri-
spetto alla sincope ed i pazienti possono giacere per terra per
parecchi minuti, spesso anche per 15 min. Altri elementi che
la contraddistinguono sono |'elevata frequenza degli attac-
chi, che possono essere molteplici nell’arco della medesima
giornata, e la mancanza di uno specifico fattore scatenante.
La presenza di danno fisico non esclude una PdCT funzionale,
giacché in oltre il 50% dei casi sono stati riscontrati traumi.
Durante una crisi epilettica o una sincope gli occhi sono soli-
tamente aperti, mentre nella PACT funzionale sono general-
mente chiusi. La documentazione degli attacchi & estrema-
mente utile; i parametri da valutare sono la postura e il tono
muscolare (tramite registrazione video o valutazione neuro-
logica), la PA, la FC e I'EEG. Tenuto conto che i disturbi funzio-
nali possono facilmente derivare dalla suggestione del pa-
ziente, I'EEG consente di porre una diagnosi quasi certa. Du-
rante il tilt test, I'apparente stato di incoscienza associato a
perdita del controllo motorio, normale PA, FC ed EEG esclude
la sincope e la maggior parte delle forme di epilessia.
L'identificazione eziologica degli attacchi & utile per poter
confermare la diagnosi. Comunicare al paziente una diagno-
si di sincope psicogena puo essere difficile, ma diversamente
non sarebbe possibile indirizzarlo dallo specialista. Dal punto
di vista del paziente, una causa di origine psicologica implica
di essere direttamente responsabile dell’evento o di averlo si-
mulato intenzionalmente, laddove sente di averlo vissuto in-
dipendentemente dalla sua volonta, come di fatto probabil-
mente é stato. Porre |'accento sul fatto che questo tipo di at-
tacchi sono assolutamente involontari al pari della sincope o
di una crisi epilettica servira ad evitare di attribuire una con-
notazione negativa all'evento, prevenendo reazioni contro-
producenti e favorendo un atteggiamento di apertura verso
I'intervento terapeutico.
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Raccomandazioni: Valutazione psichiatrica

Raccomandazioni Classe? Livellob
Indicazioni
¢ La valutazione psichiatrica & indicata nei | C
pazienti con PdCT suggestiva di
pseudosincope psicogena
o |l tilt test, preferibilmente associato a b C

registrazione dell’EEG e monitoraggio video,
puo essere preso in considerazione per la
diagnosi di PACT simulante una sincope
(“pseudosincope”) o una crisi epilettica

aclasse della raccomandazione; blivello di evidenza.
EEG = elettroencefalogramma; PACT = perdita di coscienza transitoria.

2.2.10 Valutazione neurologica

Questa sezione prende in esame i disturbi neurologici che
provocano o simulano una sincope ed i test neurologici utiliz-
zati in caso di sincope.

2.2.10.1 Condizioni cliniche

Insufficienza autonomica

Nell’ANF il SNA non é in grado di soddisfare le richieste fi-
siologiche dell’organismo, con conseguente sviluppo di OH.
L'ipotensione post-esercizio, una condizione correlata, si ri-
ferisce all'ipotensione che si manifesta immediatamente
dopo l'interruzione dell’esercizio fisico. Esistono tre forme
di ANF.

L'ANF primitiva include le malattie degenerative del siste-
ma nervoso centrale come I'’ANF pura, |'atrofia sistemica mul-
tipla, il morbo di Parkinson e la demenza a corpi di Lewy'.

L'ANF secondaria indica un danno del SNA dovuto ad al-
tre patologie, come il diabete mellito, I'amiloidosi e diverse
polineuropatie’3.

L'OH indotta da farmaci rappresenta la causa piu frequen-
te di OH; i maggiori responsabili sono gli antipertensivi, i diu-
retici, gli antidepressivi triciclici, le fenotiazine e I'alcool. Nel-
I’ANF primitiva e secondaria, la disfunzione & attribuibile ad
un danno strutturale del SNA (sia centrale che periferico),
mentre nell’OH indotta da farmaci I'insufficienza e di origine
funzionale.

In caso di ANF primitiva, deve essere presa in considerazio-
ne una valutazione neurologica. | segni prodromici sono co-
stituiti inizialmente da impotenza precoce e disturbi della
minzione, e successivamente da parkisonismo e atassia. Nel-
I'’ANF secondaria e nell’OH indotta da farmaci, il paziente sa-
ra indirizzato allo specialista sulla base del trattamento che
necessita la patologia sottostante.

Disturbi cerebrovascolari

Per “furto della succlavia” si intende un’inversione del flusso
sanguigno che affluisce al braccio, sottratto dallarteria verte-
brale in seguito a stenosi od occlusione dell’arteria succlavia.
Durante intensa attivita muscolare del braccio, nel momento
in cui I'arteria vertebrale non & piu in grado di irrorare il brac-
cio e parte del cervello, si puo verificare un TIA. Il piu delle vol-
te il furto interessa I'arteria succlavia sinistra. Nel 64% dei ca-
si il “furto” é risultato asintomatico all'indagine ultrasono-
grafica'. Un TIA & verosimilmente imputabile al furto solo se
localizzato nel distretto vertebrobasilare e in associazione al-
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I'esercizio del braccio. Non vi sono evidenze attendibili che ri-
conducano la PdC isolata al furto della succlavia in assenza di
sintomi e segni neurologici focali.

Il TIA non induce PdCT se ¢ interessato il distretto caroti-
deo. In presenza di ostruzione quasi completa delle arterie ce-
rebrali, I'occlusione transitoria del vaso che sottende buona
parte del cervello pud determinare solo in rari casi una com-
promissione dello stato di coscienza e unicamente quando il
paziente € in posizione eretta. Inoltre, in queste condizioni si
osservano pil spesso segni neurologici focali.

Il TIA della circolazione vertebrobasilare puo innescare
una PdC, ma e sempre accompagnato da segni focali, in ge-
nere debolezza degli arti, atassia degli arti e della marcia,
paralisi dei movimenti oculari e disfunzione orofaringea. Ai
fini pratici, contrariamente alla sincope, un TIA rappresenta
un deficit neurologico focale senza PdC.

Emicrania

| pazienti che soffrono di emicrania e presentano una preva-
lenza piu elevata di eventi sincopali nell’arco della vita o epi-
sodi frequenti, manifestano piu spesso sincope's. In questi
pazienti, di solito gli attacchi sincopali e di emicrania non si
verificano simultaneamente.

Epilessia

L'epilessia puo causare PACT: i pazienti non sono responsivi,
cadono a terra e successivamente soffrono di amnesia. Que-
sto si verifica solamente negli attacchi tonici, clonici, tonico-
clonici e di tipo generalizzato atonico. Nei bambini senza cri-
si epilettiche e negli adulti con epilessia parziale complessa,
non si assiste ad una PdC ma bensi ad un'alterazione dello sta-
to di coscienza che, a differenza della PACT, non comporta la
caduta a terra.

Lo stato di flaccidita completa nella fase di incoscienza
non ¢ indicativo di epilessia, a meno che non si tratti di un ra-
ro “attacco atonico”, tipicamente riscontrato nei bambini con
disturbi neurologici preesistenti, in assenza di specifici fattori
scatenanti. La presenza di movimenti caratterizza sia I'epiles-
sia che la sincope. La loro durata e di circa 1 min nell’epilessia
e di alcuni secondi nella sincope. L'attacco epilettico & con-
traddistinto da contrazioni massive, ritmiche e generalmente
sincrone, mentre quello sincopale da scosse solitamente asin-
crone, di portata limitata e segmentarie. Tuttavia, talora si
possono osservare contrazioni sincrone anche nella sincope46
che inducono i testimoni oculari a riferire impropriamente la
presenza di movimenti'¥’. Contrariamente a quanto avviene
nell’attacco epilettico, nella sincope i movimenti si verificano
esclusivamente dopo aver raggiunto lo stato di incoscienza,
successivamente alla caduta a terra.

Generalmente alla base della sincope vi & un fattore sca-
tenante; piu raramente cio avviene nell’epilessia. | fattori sca-
tenanti all’origine dell’epilessia riflessa, come gli stimoli lumi-
nosi intermittenti, differiscono da quelli della sincope. La tipi-
ca aura consiste in un crescente malessere addominale (aura
epigastrica) e/o un insolito odore sgradevole. Questo males-
sere crescente si manifesta di rado nella sincope; di contro sin-
tomi quali sudorazione e pallore sono infrequenti nell’epiles-
sia. La morsicatura della lingua si verifica pit spesso nell’attac-
co epilettico ed interessa la parte laterale, mentre nella sinco-
pe interessa solo la punta®'#’. L'incontinenza urinaria si verifi-
ca in entrambe le affezioni. In seguito ad una crisi epilettica, i
pazienti possono rimanere a lungo in uno stato confusionale,



- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Thu, 03 Jul 2025, 22:56:53

Linee guida ESC

mentre dopo un episodio sincopale il recupero della lucidita
mentale € immediato (Tabella 13). L'emicrania, i dolori musco-
lari ed un aumento dei livelli di creatininchinasi e prolattina
sono piu frequenti dopo un attacco epilettico.

Altri tipi di attacchi

La catalessia € una condizione caratterizzata da paresi o para-
lisi innescata da fattori emozionali, generalmente dal ridere.
| pazienti sono vigili e, quindi, non c’€ amnesia. Quando & as-
sociata a sonnolenza diurna, rende certa la diagnosi di narco-
lessia.

Le cadute possono essere causate dalla sincope; i sogget-
ti anziani non sempre si rendono conto di aver perso coscien-
za. In alcuni casi, i disturbi della postura, l'instabilita dell’an-
datura e dell’'equilibrio possono simulare la tipica caduta che
accompagna un episodio sincopale.

Il termine “drop attack” viene usato indistintamente per
indicare sia la sindrome di Meniére che gli attacchi epilettici
di tipo atonico e le cadute inspiegate. L'uso piu chiaro del ter-
mine riguarda le donne di mezza eta (raramente gli uomini)
che cadono improvvisamente a terra8, rammentando solo di
aver sbattuto sul pavimento. Le cadute inspiegate necessita-
no di accertamento medico'®.

2.2.10.2 Test neurologici

Elettroencefalogramma

In caso di sincope, I'EEG intercritico risulta normale>'%°, ma
non esclude la diagnosi di epilessia e deve quindi essere sem-
pre interpretato in funzione del contesto clinico. Se i risultati
sono dubbi, € meglio differire la diagnosi di epilessia piutto-
sto che formulare una diagnosi errata.

L'EEG non & raccomandato quando verosimilmente la sin-
cope é responsabile della PACT, ma & invece raccomandato
quando si sospetti che la causa sia I'epilessia o quando i reper-
ti clinici sono dubbi. Se la registrazione viene effettuata du-

rante un attacco indotto, I'EEG puo essere utile per documen-
tare una pseudosincope psicogena.

Tomografia computerizzata e risonanza magnetica

Non esistono studi che abbiano specificamente valutato I'uso
di tecniche di imaging cerebrale nei pazienti con sincope. La
tomografia computerizzata e la risonanza magnetica devono
essere evitate nei casi di sincope non complicata. Il ricorso a
tecniche di imaging pud essere indicato sulla base di una va-
lutazione neurologica.

Studi neurovascolari

Nessuno studio suggerisce una qualche utilita dell’esame ul-
trasonografico Doppler delle carotidi nei pazienti con sinco-
pe tipica.

Raccomandazioni: Valutazione neurologica

Raccomandazioni Classe? Livello®

Indicazioni

¢ La valutazione neurologica € indicata nei | C
pazienti con PdCT di sospetta origine epilettica

¢ La valutazione neurologica ¢ indicata quando | C

la sincope & dovuta ad ANF allo scopo di

valutare la patologia sottostante

L'EEG, I'esame ultrasonografico carotideo e la 1] B
tomografia computerizzata o la risonanza

magnetica cerebrale non sono indicati ad

eccezione dei casi con PdCT di sospetta

natura non sincopale

aclasse della raccomandazione; blivello di evidenza.
ANF = insufficienza autonomica; EEG = elettroencefalogramma; PdCT =
perdita di coscienza transitoria.

Tabella 13. Limportanza dell’'anamnesi nella distinzione tra epilessia e sincope (adattata da Hoefnagels et al.5).

Dati clinici che suggeriscono la diagnosi Epilessia probabile

Sincope probabile

Sintomi prima dell’evento

Rilievi durante la perdita di conoscenza
(osservati da un testimone oculare)
perdita di coscienza

Movimenti clonici a un emisoma

Aura (come un odore insolito)

I movimenti tonico-clonici sono generalmente
prolungati e la loro comparsa coincide con la

Nausea, vomito, dolore addominale, senso di
freddo, sudorazione (heuromediati)
Confusione mentale, visione scura

| movimenti tonico-clonici sono sempre di breve
durata (<15 s) e cominciano dopo la perdita
di coscienza

Netti automatismi come masticazione, schiocco
delle labbra o bava alla bocca (epilessia parziale)

Morsicatura della lingua
Colorito bluastro

Sintomi dopo I'evento
Dolenzia muscolare

Ulteriori rilievi clinici di minor valore nel sospetto di epilessia (bassa specificita)

Storia familiare

Ora dell’evento (notte)
Parestesie precedenti I'evento
Incontinenza dopo I'evento
Trauma dopo I'evento
Cefalea dopo I'evento
Sonnolenza dopo I'evento
Nausea e dolore addominale

Stato confusionale prolungato

Di solito di breve durata
Nausea, vomito, pallore (neuromediati)
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Parte 3. Trattamento

Principi generali di trattamento della sincope

Il trattamento del paziente affetto da sincope ha come obiet-
tivi principali di prolungare la sopravvivenza, limitare i traumi
fisici e prevenire le recidive.

L'importanza o la priorita di questi obiettivi variano in
rapporto alla causa della sincope. Ad esempio, nei pazienti
con sincope indotta da una TV & ovviamente predominante il
rischio di mortalita, mentre in quelli con sincope riflessa la ne-
cessita primaria consiste nel prevenire le recidive e/o limitare
i traumi.

Lidentificazione della causa della sincope ha un ruolo
fondamentale ai fini della scelta dell’intervento terapeutico.
Una volta accertata la causa, occorre valutare il meccanismo
che sottende I'episodio sincopale. Ad esempio, nel caso di un
blocco AV nel contesto di anomalie della conduzione intra-
ventricolare il meccanismo é evidente, mentre potrebbe es-
sere piu complesso in un contesto di sincope riflessa: trattasi
di una risposta cardioinibitoria, vasodepressiva oppure mista?

Le indagini volte ad individuare sia la causa che il mecca-
nismo della sincope vengono di solito eseguite contempora-
neamente e possono portare all'indicazione di trattamenti di-
versi (o all'inopportunita del trattamento). Ad esempio, la sin-
cope che si manifesta nella fase acuta di un infarto miocardi-
co in sede inferiore & generalmente di natura riflessa e la bra-
dicardia severa e I'ipotensione che ne conseguono sono solo
una componente dell'infarto stesso e devono essere quindi
trattate come una complicanza infartuale. Al contrario, in as-
senza di una patologia acuta, gli episodi ricorrenti di sincope
riflessa dovuti a bradicardia severa od ipotensione devono es-
sere trattati come tali. Infine, il trattamento ottimale della sin-
cope deve essere rivolto alla causa responsabile dell’ipoperfu-
sione cerebrale globale. Tuttavia, nella misura in cui queste
cause siano indeterminate o non responsive alla terapia in at-
to (ad es. non esiste una terapia specifica per il blocco AV di ti-
po degenerativo), il trattamento deve essere indirizzato verso
guei meccanismi che sono alla base dell'ipoperfusione cere-
brale globale (impiego del pacing nel caso menzionato pri-
ma). Il quadro generale del trattamento deve mirare quanto
pil possibile alla stratificazione del rischio e all'identificazione
dei meccanismi specifici, come riassunto nella Figura 8.

Valutazione diagnostica

. ! Sincope cardiaca o
intolleranza ortostatica alto rischio di MCI

T T T T T
1 1 1 1 1
1 1 1 1 CAD,
Non prevedibile Prevedibile Aritmie Patologia CMD,
o molto o poco cardiache strutturale HOCM,

frequente frequente (cardiaca o ARVC,
1 1 1 cardiopolmonare)| patologia dei canali ionici
1 1 1 ! !
1 1 1 1 1

Sincope riflessa e | | | | Sincope inspiegata e

Considerare Di solito & Terapia Trattamento Considerare la terapia con
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specifica educare, dell'aritmia patologia guida sull'impianto di ICD
o rassicurare responsabile || sottostante
terapia ed evitare le
successiva condizioni
(guidata dal scatenanti
riscontro
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Figura 8. Trattamento della sincope.

ARVC = cardiomiopatia aritmogena del ventricolo destro; CAD = malattia
coronarica; CMD = cardiomiopatia dilatativa; HOCM = cardiomiopatia iper-
trofica ostruttiva; ICD = cardioverter-defibrillatore impiantabile; MCl =
morte cardiaca improwvisa.
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3.1 Trattamento della sincope riflessa
e dell'intolleranza ortostatica

Introduzione

Questa sezione prende in esame tutte quelle misure ed inter-
venti volti a prevenire la sincope riflessa (vasovagale, situazio-
nale, senocarotidea) e la sincope secondaria ad ANF accompa-
gnata da OH. Anche se i meccanismi fisiologici che sottendo-
no la sincope sono molteplici, le strategie preventive riguar-
dano l'insieme delle cause. La terapia ha come obiettivo pri-
mario quello di prevenire le recidive ed i traumi ad esse corre-
late e di perseguire un miglioramento della qualita di vita, ma
non della sopravvivenza.

Misure comportamentali

Fin dalle linee guida del 2004, i maggiori progressi in ambito

terapeutico sono stati raggiunti nel campo delle misure com-

portamentali, supportati dalla conoscenza dei meccanismi fi-
siologici di base e da studi controllati.

Il fondamento del trattamento non farmacologico della
sincope riflessa risiede nell'informare e nel rassicurare il pa-
ziente circa la natura benigna di questa condizione. In linea
generale, il trattamento iniziale comprende un intervento
educativo sulla consapevolezza e il possibile allontanamento
da circostanze scatenanti (come gli ambienti caldi e affollati,
I'ipovolemia), il riconoscimento tempestivo dei sintomi pro-
dromici e I'impiego di manovre finalizzate ad evitare I'even-
to sincopale [ad es. I'assunzione della posizione supina, le ma-
novre di contropressione (physical counterpressure maneu-
vers, PCM)]. Se possibile, le strategie terapeutiche devono es-
sere indirizzate direttamente verso i fattori scatenanti, come
calmare la tosse nel caso di una sincope da tosse. E altresi im-
portante evitare accuratamente la somministrazione di agen-
ti che inducono un calo della PA (alfabloccanti, diuretici, I'al-
cool).

Nel caso di episodi sincopali frequenti e inaspettati, pos-
sono rendersi necessari ulteriori trattamenti, in particolare
quando:

e i frequenti eventi sincopali incidono sulla qualita di vita,

e le recidive sincopali prive di prodromi o con sintomi pro-
dromici di breve durata espongono il paziente al rischio di
traumi,

¢ |a sincope si manifesta in un contesto di alto rischio (ad es.
in autisti di veicoli, operatori di macchinari, piloti, atleti
agonisti, ecc.).

3.1.1 Sincope riflessa

3.1.1.1 Opzioni terapeutiche

Manovre di contropressione

| trattamenti “fisici” non farmacologici stanno emergendo
come un presidio innovativo e di prima scelta nella sincope ri-
flessa. Due studi clinici®#®> hanno dimostrato come le mano-
vre isometriche di contropressione delle gambe (leg crossing)
o delle braccia (handgrip e arm tensing) siano in grado di de-
terminare un aumento significativo della PA durante la fase
prodromica di una sincope riflessa, in molti casi permettendo
al paziente di evitare o ritardare la PdC. Questi risultati sono
stati confermati in uno studio multicentrico prospettico®® che
ha valutato I'efficacia delle PCM sulla vita quotidiana in 223
pazienti di eta 38 = 15 anni con episodi di sincope riflessa ri-
correnti e sintomi prodromici identificabili: 117 pazienti sono
stati randomizzati a sola terapia standardizzata convenziona-
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le, mentre 106 pazienti hanno ricevuto la terapia convenzio-
nale e sono stati istruiti ad effettuare le PCM. Durante il fol-
low-up, il numero mediano di sincopi per anno é stato signi-
ficativamente inferiore nel gruppo di pazienti istruito sulle
PCM (p <0.004); complessivamente il 51% dei pazienti rando-
mizzati a terapia convenzionale e il 32% dei pazienti istruiti
sulle PCM sono andati incontro a recidive sincopali (p <0.005).
La sopravvivenza attuariale libera da recidiva é risultata supe-
riore nel gruppo in trattamento (log-rank p <0.018), con una
riduzione del rischio relativo del 39% (intervallo di confiden-
za al 95%, 11-53%). Non sono stati osservati eventi avversi.

Tilt training

In giovani pazienti fortemente motivati con sintomi vasova-
gali ricorrenti innescati da stress ortostatico, la prescrizione di
periodi progressivamente prolungati di postura eretta (cosid-
detto “tilt training”) puo ridurre le recidive sincopali’>%151,
Tuttavia, I'utilita di questo trattamento e limitata dalla bassa
compliance dei pazienti a continuare il programma di allena-
mento per un lungo periodo. Inoltre, 4 studi randomizzati
controllati non sono stati in grado di confermare I'efficacia a
breve termine del tilt training nel ridurre la percentuale di ri-
sposte positive al tilt test’>21%5,

Terapia farmacologica

Molti farmaci sono stati testati nel trattamento della sincope
riflessa, nella maggior parte dei casi con risultati deludenti.
Fra questi sono compresi i betabloccanti, la disopiramide, la
scopolamina, la teofillina, I'efedrina, I'etilefrina, la midodri-
na, la clonidina e gli inibitori della ricaptazione della seroto-
nina. Se da un lato studi non controllati o controllati di breve
durata hanno riportato risultati soddisfacenti, dall’altro alcu-
ni studi prospettici controllati contro placebo di lunga durata
non sono riusciti a dimostrare un beneficio del farmaco atti-
vo, fatta salva qualche eccezione.

Poiché I'incapacita a mantenere un'adeguata vasocostri-
zione dei vasi periferici & frequente nella sincope riflessa, so-
no stati usati farmaci vasocostrittori alfa-adrenergici (etilefri-
na e midodrina). Due studi in doppio cieco mediante tilt test
in acuto hanno riportato risultati apparentemente contra-
stanti. Moya et al.?3 hanno ripetuto il test dopo la sommini-
strazione per 1 settimana di etilefrina, senza riscontrare alcu-
na differenza tra trattamento attivo e placebo. Viceversa,
Kaufman et al.’™$, dopo monosomministrazione di midodrina
1h prima dell’esecuzione del tilt test, hanno osservato una ri-
duzione significativa degli episodi sincopali nel gruppo in
trattamento attivo. In uno studio randomizzato in doppio cie-
co controllato con placebo'’, I'etilefrina alla dose di 25 mg x
2/die non ha comportato alcuna differenza della frequenza e
del tempo di insorgenza delle recidive sincopali al follow-up
rispetto al placebo. Pertanto, I'uso dell’etilefrina non & sup-
portato dalle attuali evidenze. La midodrina & stata valutata
in 3 studi randomizzati di piccole dimensioni, condotti in
aperto, in pazienti con frequenti sintomi “ipotensivi” (>1 epi-
sodio sincopale al mese )'38-1%0, Per quanto la sincope fosse sta-
ta definita di natura “neuromediata”, i pazienti inclusi in
questi studi presentavano caratteristiche cliniche sovrapponi-
bili a quelle di altre forme di intolleranza ortostatica, cosa che
rende difficile I'interpretazione dei risultati. Risultati positivi
sono stati osservati in un piccolo studio randomizzato condot-
to in pazienti pediatrici'®'. Il principale svantaggio della mido-
drina e la necessita di titolare frequentemente il dosaggio e
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questo si traduce in una scarsa compliance a lungo termine.
Inoltre, deve essere somministrata con cautela nei pazienti
maschi di eta avanzata a causa dei potenziali effetti avversi
sull’escrezione urinaria. Nel loro complesso, questi dati indica-
no che il trattamento farmacologico cronico con soli agonisti
alfa-adrenergici e di scarsa utilita nella sincope riflessa e, in
presenza di sintomi occasionali, il trattamento a lungo termi-
ne non e opportuno. In aggiunta alle misure comportamen-
tali e alle PCM, in pazienti selezionati puo essere utile I'auto-
somministrazione in unica dose, ad esempio 1h prima dell’as-
sunzione dell’ortostatismo prolungato o durante lo svolgi-
mento di un’attivita che pud indurre un evento sincopale (la
cosiddetta strategia “pill in the pocket”), anche se non esisto-
no dati a riguardo. Va comunque ricordato che, attualmente,
la midodrina non & disponibile in nessun paese dell’'Europa.

Il fludrocortisone si & dimostrato inefficace in un piccolo
studio randomizzato in doppio cieco condotto in pazienti pe-
diatrici'®2. Questo farmaco & stato ampiamente utilizzato in
pazienti adulti con sincope riflessa, ma non esistono evidenze
che ne sostengano |I'impiego.

E stato ipotizzato che i betabloccanti, in virtu del loro ef-
fetto inotropo negativo nella sincope riflessa, siano in grado
di abbassare la soglia di attivazione dei meccanocettori ven-
tricolari, ma i dati derivanti dagli studi clinici non hanno con-
fermato questa teoria, cosi come manca un razionale per |'u-
so di questi farmaci in altre forme di sincope neuromediata. |
betabloccanti possono aggravare la bradicardia nella CSS e si
sono dimostrati inefficaci in 5 studi su 6 con follow-up a lun-
go termine'63-167,

La paroxetina é risultata efficace in uno studio controlla-
to con placebo, che ha incluso pazienti severamente sintoma-
tici arruolati in un singolo istituto’®8, ma tale beneficio non &
stato confermato in altri studi. La paroxetina puo ridurre I'an-
sia, potenziale fattore scatenante dell’episodio sincopale. Es-
sendo un farmaco psicoattivo, la paroxetina deve essere som-
ministrata con cautela nei pazienti che non presentano gravi
disturbi psichiatrici.

Stimolazione cardiaca

Cinque trial multicentrici randomizzati e controllati hanno
valutato la cardiostimolazione nella sincope riflessa, riportan-
do risultati contrastanti'®®73, In tutti gli studi, la selezione
pre-impianto dei pazienti e stata effettuata sulla base della ri-
sposta al tilt test. Considerando i risultati di questi studi nel lo-
ro insieme, complessivamente sono stati valutati 318 pazien-
ti; le recidive sincopali si sono verificate nel 21% dei pazienti
sottoposti a pacing e nel 44% dei pazienti dei gruppi di con-
trollo (p <0.001). Una recente metanalisi ha evidenziato una
riduzione non significativa del 17% delle recidive sincopali
negli studi in doppio cieco contro una riduzione dell’'84% ne-
glistudiin cui i pazienti del gruppo di controllo non erano sta-
ti sottoposti ad impianto di pacemaker'’4. Questi risultati sub-
ottimali non sono cosi sorprendenti se si considera che il pa-
cing esercita effetti positivi sulla componente cardioinibitoria
del riflesso vasovagale ma non sulla componente vasodepres-
siva, che e spesso quella predominante.

Due studi non randomizzati hanno valutato I'efficacia
della stimolazione in pazienti con asistolia, documentata me-
diante ILR, durante sincope spontanea. Nello studio di Sud et
al.’”7>, I'impianto del pacemaker cardiaco ha determinato una
riduzione del carico sincopale da 2.7 a 0.45/anno (p = 0.02).
Nello studio ISSUE 219, la selezione dei pazienti da candidare
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a terapia con pacemaker é stata effettuata sulla base del ri-
scontro di asistolia spontanea e non di una risposta positiva al
tilt test. In questo studio & stato applicato un ILR in 392 pa-
zienti con sospetta sincope riflessa. Dei 102 pazienti che pre-
sentavano una correlazione sintomi-ritmo, 53 hanno ricevuto
una terapia guidata dall'IlLR, nella maggior parte dei casi pa-
cing per documentazione di asistolia. Nei pazienti che hanno
ricevuto la terapia specifica e stata osservata una netta ridu-
zione delle recidive sincopali rispetto ai pazienti non sottopo-
sti a terapia guidata dall’ILR (10 vs 41%, p = 0.002). Occorre
tuttavia sottolineare che lo studio ISSUE 2 non & randomizza-
to, ma rappresenta il punto di partenza del trial randomizza-
to attualmente in corso (ISSUE 3).

In conclusione, il ruolo della stimolazione cardiaca nel
trattamento della sincope riflessa e limitato, a meno che il
monitoraggio prolungato non documenti la presenza di seve-
ra bradicardia spontanea.

3.1.1.2 Specifiche condizioni

Sincope vasovagale

Il trattamento di questa condizione é stato gia analizzato nel-
le sezioni precedenti.

Alcuni punti meritano di essere approfonditi. Il tilt test
puo essere utilizzato per insegnare al paziente a riconoscere
tempestivamente i sintomi prodromici. Tutti i pazienti devo-
no essere istruiti su come eseguire le PCM, che costituiscono
ormai, insieme agli interventi educativi e di rassicurazione, il

Raccomandazioni: Trattamento della sincope riflessa
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aclasse della raccomandazione; Plivello di evidenza.
CSS = sindrome del seno carotideo; SVV = sindrome vasovagale.

fondamento della terapia. | pazienti che continuano a mani-
festare mancamenti malgrado I'adozione di adeguate misu-
re comportamentali e I'impiego delle PCM, puo essere preso
in considerazione il tilt training, soprattutto nei soggetti gio-
vani, particolarmente sintomatici e fortemente motivati, an-
che in assenza di dati di efficacia, in quanto puo svolgere la
funzione di rassicurare il paziente ed é privo di effetti colla-
terali.

Sincope situazionale

Le strategie terapeutiche sono simili a quelle per la SVV e so-
no state gia analizzate nelle sezioni precedenti. Il trattamen-
to della maggior parte delle forme di sincope situazionale
consiste sostanzialmente nel cercare di evitare o correggere
gli eventi scatenanti. In alcuni casi puo essere difficile evitare
le condizioni scatenanti, ma la risposta puo essere attenuata
con il mantenimento della volemia, la postura protetta e len-
ti cambiamenti posturali.

Sindrome del seno carotideo

La cardiostimolazione ha effetti benefici nella CSS7>77.176 g,
sebbene siano stati condotti solamente due studi randomiz-
zati controllati di dimensioni relativamente piccole, & ritenu-
ta il trattamento di scelta nei pazienti con documentata bra-
dicardia’®’’. Nella CSS non ¢ indicata la stimolazione atriale
monocamerale e nella maggior parte dei casi la stimolazione
bicamerale viene preferita alla stimolazione ventricolare mo-
nocamerale’®'77_ Non esistono ancora studi randomizzati che
abbiano valutato il trattamento della CSS di tipo prevalente-
mente vasodepressivo o di altre condizioni caratterizzate da
una predominanza della componente vasodepressiva.

3.1.2 Ipotensione ortostatica e sindromi

da intolleranza ortostatica

Gli interventi educativi sulla natura della condizione unita-
mente ai consigli sullo stile di vita possono migliorare sensibil-
mente i sintomi ortostatici, anche se determinano un aumen-
to della PA piuttosto modesto (10-15 mmHg), laddove un in-
cremento della PA in ortostatismo entro i limiti di autorego-
lazione puo rappresentare una differenza funzionale sostan-
ziale. La misurazione ambulatoriale della PA puo essere utile
per identificare i pazienti in trattamento affetti da ipertensio-
ne notturna o in posizione supina.

La principale strategia terapeutica nell’ANF indotta da far-
maci consiste nell’eliminare I'agente causale. Un importante
obiettivo e rappresentato dall’espansione del volume extracel-
lulare. Quando non si riscontri ipertensione, i pazienti devono
essere istruiti ad assumere quantita sufficienti di sodio e acqua,
fino a 2-3 litri di liquidi al giorno e 10 g di NaCl'’®. La rapida in-
troduzione di acqua fredda é risultata efficace per combatte-
re I'intolleranza ortostatica e I'ipotensione post-prandiale’”.
Dormire con la testa sollevata (10°) previene la poliuria nottur-
na, aiuta a mantenere una migliore distribuzione dei liquidi
corporei ed attenua l'ipertensione notturna?8.181,

Nei pazienti anziani, per compensare il sequestro venoso
indotto dalla gravita, possono essere applicati i bendaggi ela-
stici dell'addome o le calze elastiche compressive'#'82, Quan-
do possibile, i pazienti che manifestano sintomi d'allarme de-
vono essere incoraggiati ad eseguire le PCM come incrociare
le gambe o accovacciarsi sui talloni's0.

A differenza di quanto indicato per la sincope riflessa, nei
pazienti con ANF cronica puo essere utile I'impiego dell’ago-
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nista alfa-adrenergico midodrina in aggiunta al trattamento
di prima scelta, da non considerarsi tuttavia come una forma
di cura, né tanto meno é efficace in tutti i pazienti, ma puo
avere effetti particolarmente favorevoli in alcuni di loro. E
fuori dubbio che la midodrina aumenta la PA in entrambe le
posizioni supina ed eretta e migliora i sintomi correlati all'OH.
Tre studi randomizzati e controllati con placebo hanno dimo-
strato I'efficacia della midodrina (5-20 mg x 3/die)'83-185,

Il fludrocortisone (0.1-0.3 mg/die) € un mineralcorticoide
che agisce determinando ritenzione renale di sodio ed espan-
sione del volume dei liquidi corporei'®. L'efficacia del fludro-
cortisone e supportata dai risultati di 2 piccoli studi osserva-
zionali (in associazione al dormire con la testa sollevata) che
hanno evidenziato un beneficio in termini emodinamici e da
un trial in doppio cieco condotto su 60 pazienti nel quale i pa-
zienti in trattamento hanno mostrato un miglioramento del-
la sintomatologia ed un incremento della PA'86-188,

Altri approcci terapeutici meno comuni, in monoterapia o
in associazione, comprendono la desmopressina per ridurre la
poliuria notturna, I'octreotide per controllare I'ipotensione
postprandiale, I'eritropoietina nei pazienti anemici, la pirido-
stigmina, I'uso di bastoni da passeggio, I'assunzione di pasti
leggeri e frequenti e un prudente esercizio fisico delle gambe
e dei muscoli addominali, soprattutto il nuoto.

Raccomandazioni: Trattamento dell’ipotensione ortostatica
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aclasse della raccomandazione; blivello di evidenza.
PCM = manovre di contropressione.

3.2 Aritmie cardiache come causa primaria
di sincope

Gli obiettivi del trattamento sono la prevenzione delle recidi-
ve sintomatiche, il miglioramento della qualita di vita e il pro-
lungamento della sopravvivenza.

I meccanismo della PdC in queste situazioni & multifatto-
riale e dipende dalla frequenza ventricolare, dalla funzione
ventricolare sinistra e dalla capacita di compenso vascolare
(incluso il potenziale ruolo dei riflessi neuromediati).

3.2.1 Malattia del nodo del seno

In linea generale, la terapia con pacemaker & indicata e si & di-
mostrata estremamente efficace nei pazienti affetti da disfun-
zione sinusale con documentazione ECG di bradiaritmia qua-
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le causa responsabile della sincope spontanea o secondaria ad
un TRNS patologico'3418. La stimolazione cardiaca permanen-
te determina spesso un miglioramento della sintomatologia,
ma non ha alcun effetto sulla sopravvivenza. Nonostante
un'adeguata stimolazione cardiaca, le recidive sincopali si ve-
rificano nel 20% circa dei pazienti ad un follow-up a lungo
termine'® in ragione della frequente associazione tra mecca-
nismi riflessi di tipo vasodepressivo e malattia del nodo del se-
no. Le nuove modalita di pacing che riducono al minimo la sti-
molazione ventricolare (minimal ventricular pacing) sono rac-
comandate in alternativa alla stimolazione DDDR convenzio-
nale nei pazienti che necessitano di supporto atriale’073,

Ai fini della prevenzione delle recidive sincopali, € altresi
importante eliminare quei farmaci che possono aggravare o
favorire la suscettibilita alla bradicardia. Tuttavia, qualora
non fosse possibile sostituire tali farmaci, pud essere necessa-
ria la stimolazione cardiaca. In pazienti selezionati affetti dal-
la variante bradicardia-tachicardia della malattia del nodo del
seno, stanno assumendo un ruolo crescente le tecniche abla-
tive cardiache percutanee per il controllo delle tachiaritmie
atriali, ma raramente sono espressamente utilizzate per la
prevenzione della sincope.

3.2.2 Malattia del sistema di conduzione atrioventricolare
La stimolazione cardiaca viene praticata per il trattamento
della sincope associata a blocco AV sintomatico. Le indicazio-
ni e le modalita preferenziali di stimolazione nei pazienti con
blocco AV sono state aggiornate recentemente. Sono stati an-
che messi in evidenza i possibili effetti nocivi della stimolazio-
ne ventricolare apicale destra permanente, ma i siti alternati-
vi di pacing sono ancora oggetto di discussione. Il pacing bi-
ventricolare deve essere preso in considerazione in quei pa-
zienti con indicazione alla stimolazione per blocco AV e ridot-
ta FEVS, scompenso cardiaco e QRS prolungato’073.

3.2.3 Tachicarda parossistica sopraventricolare

e tachicardia ventricolare

Nei pazienti con tachicardia parossistica reciprocante del no-
do AV, tachicardia reciprocante AV o flutter atriale tipico as-
sociati a sincope, il trattamento di scelta & rappresentato dal-
I'ablazione transcatetere. In queste categorie di pazienti, la
terapia farmacologica trova indicazione solo nella fase pre-
ablazione o nel caso di insuccesso della procedura ablativa.
Nei pazienti con sincope associata a fibrillazione atriale o flut-
ter atriale sinistro atipico, la decisione deve essere presa su ba-
se individuale.

La sincope causata da torsione di punta non € rara e, nel-
la forma acquisita, € provocata dall’assunzione di farmaci che
prolungano l'intervallo QT. Il trattamento consiste nell'imme-
diata sospensione del farmaco responsabile. In presenza di un
cuore normale o di una lieve disfunzione cardiaca, I'ablazione
transcatetere e la terapia farmacologica possono entrambe
essere prese in considerazione in pazienti con sincope dovuta
a TV. Limpianto di ICD trova indicazione nei pazienti con sin-
cope accompagnata da disfunzione cardiaca, TV o fibrillazio-
ne, i cui fattori scatenanti non sono modificabili’’72, In questi
pazienti I'impianto di ICD & indicato per ridurre il rischio di
MCI, anche se di solito non previene le recidive sincopali.

3.2.4 Malfunzionamento del dispositivo impiantato
Raramente i dispositivi impiantabili di cardiostimolazione so-
no stati ritenuti responsabili di sincope o presincope. Piu fre-
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Raccomandazioni: Trattamento della sincope dovuta ad aritimie
cardiache

Raccomandazioni Classe? Livello®

¢ | pazienti con sincope dovuta ad aritmie | B
cardiache devono ricevere il trattamento
appropriato ad eliminarne la causa

Stimolazione cardiaca
e La stimolazione cardiaca € indicata nei pazienti | C
affetti da malattia del nodo del seno, nei quali sia
stato documentato un arresto sinusale quale
causa responsabile della sincope (correlazione
sintomi-ECG) ed i cui fattori scatenanti non
sono modificabili

¢ La stimolazione cardiaca é indicata nei pazienti | C
affetti da malattia del nodo del seno con sincope
e TRNSC patologico

¢ Lastimolazione cardiaca & indicata nei pazienti | C

affetti da malattia del nodo del seno con sincope

e pause asintomatiche >3 s (con la possibile

eccezione di soggetti giovani allenati, durante

il sonno, pazienti in trattamento)

La stimolazione cardiaca & indicata nei pazienti | B
con sincope e blocco AV di secondo grado tipo

Mobitz Il avanzato o completo

La stimolazione cardiaca é indicata nei pazienti | B
con sincope, blocco di branca e SEF positivo

e La stimolazione cardiaca deve essere presa in lla C
considerazione nei pazienti con sincope
inspiegata e blocco di branca

e La stimolazione cardiaca puo essere indicata nei Ilb C

pazienti con sincope inspiegata e malattia del

nodo del seno che presentano persistente

bradicardia sinusale di per sé asintomatica

La stimolazione cardiaca non € indicata nei 1] C
pazienti con sincope inspiegata quando non vi

sia evidenza di disturbi della conduzione

.

Ablazione transcatetere

¢ L'ablazione transcatetere € indicata nei pazienti | C
con riscontro ECG di una correlazione sintomi-
aritmia in presenza di TSV e TV non associate a
cardiopatia strutturale (ad eccezione della
fibrillazione atriale)

L'ablazione transcatetere puo essere indicata nei
pazienti con sincope dovuta alla comparsa di
fibrillazione atriale rapida

Ilb ©

Terapia con farmaci antiaritmici

* La terapia con farmaci antiaritmici, compresi quelli | C
per il controllo della frequenza, & indicata nei
pazienti con sincope dovuta alla comparsa di
fibrillazione atriale rapida

La terapia farmacologica deve essere presa in
considerazione nei pazienti con riscontro ECG di
una correlazione sintomi-aritmia in presenza di
TSV e TV quando non puo essere eseguita
I'ablazione transcatetere o in caso di insuccesso
della procedura ablativa

Cardioverter-defibrillatore impiantabile

¢ L'impianto di ICD & indicato nei pazienti con | B
documentazione di TV e cardiopatia strutturale

L'impianto di ICD & indicato nei pazienti con | B
pregresso infarto miocardico e inducibilita di

TV sostenuta monomorfa al SEF

L'impianto di ICD deve essere preso in considerazione
nei pazienti con documentazione i TV e cardiomio-
patia ereditaria o con patologia dei canali ionici

lla B

aclasse della raccomandazione; Plivello di evidenza.

AV = atrioventricolare; ICD = cardioverter-defibrillatore impiantabile;
SEF = studio elettrofisiologico; TRNSC = tempo di recupero del nodo del
seno corretto; TSV = tachicardia sopraventricolare; TV = tachicardia ven-
tricolare.
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quentemente, tuttavia, in questi pazienti la sincope puo non
essere correlata con il dispositivo''.

La sincope imputabile ad un dispositivo impiantabile puo
verificarsi in seguito all'esaurimento della batteria e al mal-
funzionamento del generatore di impulsi o dell’elettrocate-
tere. In questa evenienza, € indicata la sostituzione del dispo-
sitivo o dell’elettrocatetere. In altri casi, alcuni pazienti posso-
no manifestare un episodio sincopale come conseguenza del-
la cosiddetta “sindrome da pacemaker”, una condizione che
racchiude in sé diversi meccanismi ipotensivi. Quando la sin-
drome da pacemaker & accompagnata da conduzione AV re-
trograda, di solito é sufficiente riprogrammare il dispositivo,
ma talvolta e necessario sostituirlo (ad es., sostituzione di un
dispositivo monocamerale ventricolare con uno bicamerale).
Anche I'lCD pud essere associato alla sincope, il piu delle vol-
te perché I'erogazione degli shock, anche se appropriata, av-
viene troppo tardivamente per prevenire la PAC*. La ripro-
grammazione del dispositivo (stimolazione antitachicardica
piu aggressiva e/o erogazione precoce degli shock) é rara-
mente risolutiva, mentre puo rivelarsi utile la somministrazio-
ne di farmaci antiaritmici o I'ablazione transcatetere.

3.3 Sincope dovuta a cardiopatia strutturale
o malattia cardiovascolare

Nei pazienti con sincope dovuta a cardiopatia strutturale, in-
cluse le malformazioni cardiache congenite e le malattie car-
diopolmonari, il trattamento deve mirare non solo a preveni-
re le recidive sincopali, ma anche a correggere la patologia
sottostante e a ridurre il rischio di MCl.

Alcuni pazienti con sincope possono presentare cardiopa-
tia strutturale o malattia cardiopolmonare, con un’incidenza
piu elevata in quelli di eta avanzata. La sola presenza di una
cardiopatia non significa che la sincope sia necessariamente
correlata con il disturbo cardiaco sottostante. Alcuni di questi
pazienti presentano una tipica sincope riflessa, in altri invece,
come quelli affetti da infarto miocardico inferiore o stenosi
aortica, la patologia sottostante puo favorire I'innesco o I'e-
saltazione di un meccanismo riflesso. Inoltre, in molti di que-
sti pazienti la malattia coronarica sottostante puo costituire il
substrato di aritmie ventricolari o sopraventricolari in grado
di provocare la sincope.

Il trattamento della sincope associata a cardiopatia strut-
turale dipende dalla diagnosi. Nei pazienti con sincope dovu-
ta a stenosi aortica severa o a mixoma atriale & indicato I'in-
tervento chirurgico volto alla correzione della malattia sotto-
stante, mentre in quelli con sincope dovuta a patologie car-
diovascolari acute, come I'embolia polmonare, I'infarto mio-
cardico o il tamponamento cardiaco, il trattamento deve mi-
rare ai meccanismi sottostanti. La cardiomiopatia ipertrofica
(associata 0 meno ad ostruzione del tratto di efflusso ventri-
colare sinistro) richiede generalmente un trattamento specifi-
co dell’aritmia e nella maggior parte dei pazienti deve essere
impiantato un ICD per prevenire la MCl. Non esistono dati su-
gli effetti di una riduzione del gradiente nel tratto di efflusso
in termini di prevenzione degli episodi sincopali. Nella sinco-
pe associata ad ischemia miocardica, nella maggior parte dei
casi la strategia piu appropriata é rappresentata dalla terapia
farmacologica e/o dalla rivascolarizzazione. Al contrario,
quando la sincope e causata da ipertensione polmonare pri-
mitiva o cardiomiopatia restrittiva, € quasi sempre impossibi-
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le migliorare la condizione clinica sottostante in modo ade-
guato. Altre cause meno comuni di sincope comprendono I'o-
struzione del tratto di afflusso ventricolare sinistro nei pazien-
ti con stenosi mitralica, I'ostruzione del tratto di efflusso ven-
tricolare destro e lo shunt destro-sinistro secondario a stenosi
polmonare o ipertensione polmonare.

3.4 Sincope inspiegata nei pazienti ad elevato
rischio di morte cardiaca improvvisa

Nei pazienti ad elevato rischio di MCl e necessario istituire un
trattamento specifico al fine di ridurre il rischio di mortalita e
di eventi minacciosi, anche quando alla fine dell’intero pro-
cesso di valutazione |'esatto meccanismo che sottende la sin-
cope rimane indeterminato o dubbio. In questi pazienti il
trattamento deve mirare principalmente a ridurre il rischio di
mortalita.

Tuttavia, & importante ricordare che I'identificazione di
un trattamento efficace della patologia sottostante puo non
eliminare del tutto il rischio di recidiva sincopale. Ad esempio,
un paziente con ICD puo essere ugualmente esposto al rischio
di svenimento in quanto tale presidio terapeutico € rivolto a
contrastare il rischio di MCI ma non la causa della sincope.
Un’analisi dello studio SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in
Heart Failure Trial)*® ha dimostrato che I'lCD non previene le
recidive sincopali rispetto al trattamento con amiodarone o
placebo, implicando quindi la necessita di individuare con
esattezza il meccanismo causale della sincope, nonché il trat-
tamento specifico.

3.4.1 Cardiomiopatia ischemica e non ischemica

| pazienti affetti da patologia coronarica acuta o cronica con
ridotta FEVS presentano un rischio piu elevato di mortalita,
rendendo indispensabile la valutazione dell’ischemia e, quan-
do opportuno, l'intervento di rivascolarizzazione. Talora puo
essere anche necessaria la valutazione dell’aritmia che com-
prenda il SEF con stimolazione ventricolare prematura, poi-
ché in presenza di un'aritmia la rivascolarizzazione pud non
essere sufficiente a determinare un miglioramento del sub-
strato per aritmie ventricolari maligne. | pazienti affetti da
scompenso cardiaco con indicazione ad impianto di ICD sulla
base delle attuali linee guida, come quelli con cardiomiopatia
dilatativa o ischemica e ridotta FEVS (<30-40% in classe NYHA
>l1), devono essere sottoposti all'intervento prima e indipen-
dentemente dalla valutazione del meccanismo della sinco-
pe’o73,

Esistono solo pochi dati riguardo alle implicazioni tera-
peutiche della sincope inspiegata nei pazienti con cardiomio-
patia dilatativa o ischemica. Un sottostudio prospettico del
trial AVID (Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrilla-
tors)*” ha evidenziato che nei pazienti con sincope I'impianto
di ICD determina un beneficio in termini di sopravvivenza. Un
analogo riscontro & emerso anche da studi retrospettivi di pic-
cole dimensioni**1%2, Ciononostante, i pazienti con sincope af-
fetti da scompenso cardiaco sono ad elevato rischio di morta-
lita indipendentemente da quale sia la causa della sincope®>.
Una recente analisi dello studio SCD-HeFT#® ha mostrato che,
sebbene la probabilita di ricevere uno shock appropriato fos-
se piu elevata nei pazienti con sincope, ICD non esercita al-
cun effetto per quanto riguarda la prevenzione delle recidive
sincopali e il rischio di mortalita.
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Ai lati opposti dello spettro, da un lato troviamo il grup-
po di pazienti con sincope associata a FEVS conservata e SEF
negativo che non necessitano di un trattamento aggressivo
con impianto di ICD''9, e dall'altro quelli con scompenso car-
diaco congestizio e FEVS severamente compromessa che de-
vono essere sottoposti ad impianto di ICD, malgrado tale in-
tervento non abbia alcun ruolo protettivo contro gli episodi
sincopali. In quest’ultimo gruppo é stato dimostrato che la
mortalita & superiore nei pazienti con sincope rispetto a quel-
li senza®.

3.4.2 Cardiomiopatia ipertrofica

La sincope inspiegata rappresenta uno dei maggiori fattori di
rischio per MCI nei pazienti con cardiomiopatia ipertrofica,
soprattutto quando si verifica a distanza di poco tempo (<6
mesi) dalla valutazione iniziale (rischio relativo >5). Viceversa,
i pazienti di eta piu avanzata (>40 anni) con un episodio sin-
copale occorso molti anni addietro (>5 anni dalla prima valu-
tazione) e quelli con storia tipica per SVV sono a basso rischio
di MCI'%3, Tuttavia, oltre ad un’aritmia ventricolare autolimi-
tantesi, molti altri meccanismi possono indurre sincope nella
cardiomiopatia ipertrofica, quali le tachicardie sopraventrico-
lari, una grave ostruzione al tratto di efflusso, le bradiaritmie,
una diminuzione della PA in risposta all’esercizio fisico e la
sincope riflessa. La presenza o |'assenza di altri fattori di ri-
schio per MCl, come una storia familiare di Mcl, frequenti TV
non sostenute, ipotensione durante esercizio fisico e marcata
ipertrofia, possono contribuire ad una piu accurata definizio-
ne del rischio. Alcuni studi osservazionali hanno dimostrato
che la terapia con ICD é efficace nei pazienti ad elevato rischio
affetti da cardiomiopatia ipertrofica’'.72.

3.4.3 Cardiomiopatia/displasia aritmogena

del ventricolo destro

Circa un terzo dei pazienti con cardiomiopatia aritmogena
del ventricolo destro (arrhythmogenic right ventricular car-
diomyopathy, ARVC) provenienti dai centri di riferimento ter-
ziari manifesta un episodio sincopale. In assenza di possibili
diagnosi alternative, la giovane eta, una severa disfunzione
ventricolare destra, il coinvolgimento del ventricolo sinistro,
una TV polimorfa, la presenza di potenziali tardivi, onde ep-
silon e storia familiare di morte improvvisa costituiscono
un’indicazione all'impianto di ICD7"72. In uno studio multicen-
trico condotto su 132 pazienti allo scopo di valutare I'impat-
to dell'lCD nella prevenzione della M, i pazienti con sincope
inspiegata hanno ricevuto una percentuale di shock appro-
priati di circa il 15%/anno, analogamente a quanto riscontra-
to nei pazienti con arresto cardiaco o TV accompagnata da
compromissione emodinamica’.

3.4.4 Pazienti con patologie elettriche primarie

Nei pazienti con patologie ereditarie dei canali ionici cardiaci
la sincope inspiegata & considerata un evento con prognosi
infausta. In assenza di possibili diagnosi alternative o quando
non possa essere esclusa una tachiaritmia ventricolare come
causa della sincope, deve essere attentamente valutata I'op-
zione terapeutica di impianto dell'ICD. Tuttavia, & pur vero
che i meccanismi della sincope possono essere eterogenei, de-
rivando da aritmie minacciose in alcuni casi, ma avendo un’o-
rigine piu benigna, ovvero riflessa, in altri. Pertanto, in questi
contesti, sembra che la sincope non comporti necessariamen-
te un elevato rischio di eventi cardiaci minacciosi e determini
una sensibilita piu bassa rispetto a quella di una storia di arre-
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Raccomandazioni: Indicazioni all'impianto di ICD nei pazienti con sincope inspiegata e ad elevato rischio di morte cardiaca improvvisa

Condizione clinica Classe? Livello® Commenti

¢ In pazienti con cardiomiopatia ischemica associata a FEVS severamente depressa | A
0 SC, la terapia con ICD ¢ indicata sulla base delle attuali linee guida sull'impianto
di ICD e sulla terapia di resincronizzazione cardiaca

¢ In pazienti con cardiomiopatia non ischemica associata a FEVS severamente | A
depressa o SC, la terapia con ICD é indicata sulla base delle attuali linee guida
sull'impianto di ICD e sulla terapia di resincronizzazione cardiaca

¢ Nella cardiomiopatia ipertrofica, la terapia con ICD puo essere presa lla C In pazienti a rischio non elevato,
in considerazione nei pazienti ad elevato rischio (vedi testo) considerare I'lLR

¢ Nella cardiomiopatia del ventricolo destro, la terapia con ICD puo essere lla C In pazienti a rischio non elevato,
presa in considerazione nei pazienti ad elevato rischio (vedi testo) considerare I'lLR

¢ Nella sindrome di Brugada, la terapia con ICD puo essere presa in lla B In assenza di pattern ECG di tipo 1
considerazione nei pazienti con pattern ECG di tipo 1 spontaneo spontaneo, considerare I'lLR

¢ Nella sindrome del QT lungo, la terapia con ICD, congiuntamente lla B In pazienti a rischio non elevato,
alla somministrazione di betabloccanti, deve essere presa in considerare I'lLR
considerazione nei pazienti a rischio

¢ In pazienti con cardiomiopatia ischemica non associata a FEVS IIlb C Considerare I'ILR per cercare di
severamente depressa o SC e stimolazione elettrica programmata definire I'eziologia della sincope
negativa, puo essere presa in considerazione la terapia con ICD inspiegata

¢ In pazienti con cardiomiopatia non ischemica non associata a FEVS b C Considerare I'ILR per cercare di

severamente depressa o SC, puo essere presa in considerazione la
terapia con ICD

definire I'eziologia della sincope
inspiegata

aclasse della raccomandazione; Plivello di evidenza.

FEVS = frazione di eiezione ventricolare sinistra; ICD = cardioverter-defibrillatore impiantabile; ILR = loop recorder impiantabile; MCl = morte cardiaca im-

prowvisa; SC = scompenso cardiaco.

sto cardiaco documentato®2%3. Nella sindrome del QT lungo,
soprattutto di tipo 2 e 3, il numero di eventi cardiaci antece-
denti ai 18 anni di eta, un intervallo QT molto prolungato e il
genere femminile sono tutti fattori predittivi di outcome sfa-
vorevole'?. | pazienti affetti da sindrome di Brugada con pat-
tern ECG di tipo 1 spontaneo presentano un outcome peggio-
re rispetto a quelli con pattern ECG di tipo 2 o indotto da far-
maci®2140, 'utilita dell'lCD nei pazienti con sincope & ancora
oggetto di dibattito ed & di gran lunga piu controversa rispet-
to a quanto riportato per i pazienti sopravvissuti ad un arre-
sto cardiaco. Nel pit ampio studio multicentrico mai realizza-
t0'% 220 portatori di ICD affetti da sindrome di Brugada, di
cui 18 (8%) con pregresso arresto cardiaco e 88 (40%) con sto-
ria di sincope, la percentuale di shock appropriati & stata, ri-
spettivamente, del 22% e 10% ad un follow-up medio di 38 +
27 mesi.

Nei pazienti con sincope la frequenza degli shock erogati
e risultata simile a quella dei pazienti asintomatici. In uno stu-
dio recente’’, che ha valutato I'outcome di 59 pazienti affet-
ti da sindrome di Brugada sottoposti ad impianto di ICD, nes-
suno dei 31 pazienti con sincope, a differenza di quelli soprav-
vissuti ad arresto cardiaco, ha ricevuto shock appropriati du-
rante un follow-up medio di 39 mesi; inoltre, I'incidenza glo-
bale di complicanze e risultata elevata.

Nel contesto di patologie ereditarie, la diagnosi differen-
ziale tra le forme benigne e maligne &€ comunque molto dif-
ficile avvalendosi delle indagini convenzionali. Di conseguen-
za, per alcuni pazienti esiste il razionale per una diagnosi piu
precisa (ad es. documentazione mediante ILR) del meccani-
smo causale della sincope prima di procedere all'impianto
dell'lCD, anche se le evidenze attuali non sono sufficienti per
poter fornire delle raccomandazioni. | pochi dati disponibili in
letteratura relativi ai pazienti con sincope affetti da sindrome
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del QT breve non consentono di poter formulare delle racco-
mandazioni.

Parte 4. Condizioni particolari
4.1 La sincope nell’anziano

Le cause piu frequenti di sincope nell’anziano sono rappre-
sentate dall’OH, dalle sincopi riflesse, in particolar modo la
sindrome del seno carotideo, e dalle aritmie cardiache'?81%°,
Differenti forme possono anche coesistere nel medesimo pa-
ziente, rendendo difficoltosa la diagnosi. | tassi di ospedaliz-
zazione per OH sono progressivamente piu elevati con I'avan-
zare dell’eta e vanno dal 4.2% nei pazienti di eta 65-74 anni
al 30.5% in quelli di eta >75 anni*’. Tra i pazienti sintomatici,
il 25% presenta OH “correlata con I'eta”, mentre nei rima-
nenti I'OH & causata prevalentemente da farmaci o da fibril-
lazione atriale primaria o secondaria. Nei pazienti anziani con
OH é spesso presente ipertensione sistolica in posizione supi-
na, che crea delle difficolta di ordine terapeutico tenuto con-
to che la maggior parte degli agenti farmacologici impiegati
per il trattamento dell’OH determina un peggioramento del-
I'ipertensione supina e viceversa.

La sindrome del seno carotideo di tipo cardioinibitorio
stata riconosciuta quale responsabile della sintomatologia fi-
no al 20% delle sincopi che si verificano nei pazienti anziani.
L'ipersensibilita senocarotidea di tipo prevalentemente vaso-
depressivo ha una prevalenza analoga'®, ma resta da defini-
re chiaramente il suo potenziale ruolo nel causare la sincope.

Valutazione diagnostica
Seguendo un algoritmo standardizzato, una diagnosi defini-
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tiva puo essere ottenuta in oltre il 90% dei pazienti anziani
con sincope'®.

Alcuni elementi dell’anamnesi, che possono essere diffici-
li da acquisire, sono rilevanti per i pazienti anziani. Gli episo-
di sincopali dovuti ad OH si verificano abitualmente al matti-
no. Un terzo dei soggetti di eta >65 anni assume tre o piu far-
maci su prescrizione medica, che possono causare sincope o
concorrere alla sua insorgenza. La loro sospensione riduce le
recidive sincopali e le cadute?. L'anamnesi farmacologica de-
ve comprendere il rapporto temporale tra I'inizio del tratta-
mento e |'esordio della sincope. L'anamnesi deve includere in-
formazioni circa la presenza di eventuali comorbilita, I'asso-
ciazione con fragilita fisica e la disabilita locomotoria.

Il 20-50% degli anziani non ospedalizzati presenta insta-
bilita dell’andatura e dell’equilibrio e un rallentamento dei ri-
flessi protettivi. In queste circostanze, alterazioni emodinami-
che anche moderate e insufficienti a provocare una sincope
possono causare cadute. Pertanto, & importante ricercare la
descrizione degli episodi da parte di testimoni, sebbene que-
sto non sia possibile in una percentuale dei casi che arriva fi-
no al 60%2%,

Nel 5% dei sessantacinquenni e nel 20% degli ottantenni
si riscontra un deterioramento cognitivo, che pud attenuare
I'accuratezza del ricordo degli episodi sincopali e delle cadu-
te®. E necessario valutare lo stato cognitivo, oltre che acqui-
sire dettagli relativi alla condizione sociale, ad eventi lesivi, al-
I'impatto degli eventi sulla fiducia in se stessi e alla capacita di
svolgere le attivita quotidiane.

Contrariamente a quanto avviene per i soggetti giovani,
la valutazione iniziale consente di porre una diagnosi defini-
tiva solamente in una minima parte dei pazienti, in quanto i
sintomi suggestivi di SVV sono piu rari nei soggetti anzia-
ni“%1%8_In tutti i pazienti puo essere necessaria una valutazio-
ne del SNA (MSC, tilt test).

Puo essere utile la valutazione del sistema nervoso e del-
I'apparato locomotore, che prenda anche in esame |'andatu-
ra e I'equilibrio statico. Qualora si sospetti un deterioramen-
to cognitivo, deve essere utilizzato il test Mini-Mental State
Examination. Per tutti gli altri aspetti, la valutazione clinica e
il processo diagnostico non differiscono da quelli previsti per
i giovani adulti, con la sola eccezione del MSC da eseguire in
clino- ed ortostatismo durante la valutazione iniziale.

Alcuni aspetti rilevanti che riguardano le indagini diagno-
stiche e I'utilizzo di dispositivi sono riportati qui di seguito:
¢ nel paziente anziano I'OH non e sempre riproducibile (spe-
cie se correlata con l'assunzione di farmaci o con l'eta) e,
pertanto, devono essere effettuate ripetute misurazioni
della PA in ortostatismo, preferibilmente al mattino o im-
mediatamente dopo un episodio sincopale;

I'esecuzione del MSC é particolarmente importante, anche
se l'ipersensibilita senocarotidea non specifica e frequente
in assenza di storia di sincope;

nel valutare la sincope riflessa nei pazienti anziani, il tilt test
e ben tollerato e sicuro, con percentuali di risultati positivi
simili a quelle dei pazienti piu giovani, soprattutto dopo po-
tenziamento con nitroglicerina;

il monitoraggio ambulatoriale della PA delle 24h puo esse-
re utile quando si sospetti instabilita pressoria (ad es. da far-
maci o postprandiale);

in considerazione della frequenza elevata di aritmie, I'ILR
puo rivelarsi estremamente utile nei pazienti anziani con
sincope inspiegata08.119.120,

el125

Valutazione dell’anziano fragile

L'eta non costituisce di per sé una controindicazione alla valu-
tazione diagnostica e al trattamento. Tuttavia, nei pazienti
fragili I'accuratezza della valutazione dipendera sia dalla
compliance dei pazienti ai diversi accertamenti diagnostici sia
dalla prognosi. La valutazione dei soggetti anziani in grado di
deambulare, autonomi e con normale stato cognitivo deve
essere eseguita alla stregua di quella prevista per i soggetti
piu giovani.

La misurazione della PA in ortostatismo, il MSC e il tilt test
sono ben tollerati, persino nell’anziano fragile con deteriora-
mento cognitivo.

Nell’anziano fragile si riscontrano piu frequentemente
fattori di rischio multipli e puo rivelarsi difficoltoso distingue-
re una caduta da un episodio sincopale. In uno studio recen-
te, i pazienti anziani sintomatici con deterioramento cogniti-
vo presentavano una mediana di cinque fattori di rischio per
sincope o caduta®’. Alcune evidenze indicano che la correzio-
ne dei fattori di rischio cardiovascolare per caduta o sincope
riduce l'incidenza delle recidive nei pazienti anziani fragili
non ospedalizzati, inclusi quelli affetti da demenza, mentre
non vi sono dati a sostegno di un tale beneficio per quelli
ospedalizzati?®'. Resta da definire se e in quale misura la pre-
senza di ipotensione o aritmie possa interferire con il decadi-
mento cognitivo nei pazienti con demenza®%.

4.2 La sincope nel paziente pediatrico

Valutazione diagnostica
La valutazione diagnostica del paziente pediatrico & simile a
quella del paziente adulto. La sincope riflessa & senz’altro la
forma pili comune, ma in rari casi la sincope puo essere dovu-
ta ad aritmie cardiache minacciose o anomalie strutturali. La
sincope deve inoltre essere differenziata da altre manifesta-
zioni, quali I'epilessia e la pseudosincope psicogena, che, ben-
ché rare, rappresentano delle cause importanti di PACT nel
paziente pediatrico.

Nella prima infanzia si verificano due particolari condizio-
ni202:
¢ la sincope riflessa infantile (altrimenti detta spasmo pallido

o convulsione anossica riflessa), evocata da stimoli sgrade-
voli di lieve intensita e causata da cardioinibizione vaso-
vagale;

e la PACT ipossica da apnea protratta (altrimenti detta spa-
smo cianotico), caratterizzata da un’interruzione della re-
spirazione in espirazione durante il pianto, che porta a cia-
nosi e generalmente a PdCT.

Un’accurata anamnesi personale e familiare ed un ECG
standard rappresentano gli strumenti piu utili per distingue-
re le sincopi riflesse benigne (compresi gli spasmi e le convul-
sioni anossiche riflesse) da quelle di natura diversa. Nell'even-
tualita di storia familiare positiva, occorre innanzitutto pren-
dere in considerazione le cause genetiche della patologia
elettrica cardiaca. Alcuni bambini con sincope riflessa hanno
anche una storia familiare positiva®®3, la cui genetica é tutta-
via sconosciuta. Nei pazienti con storia tipica per sincope ri-
flessa, I'assenza di anomalie all’esame obiettivo e all'ECG € in
genere sufficiente per formulare la diagnosi e concludere gli
accertamenti diagnostici. Il tilt test sembra avere un’elevata
percentuale di risposte false negative o false positive e deve
quindi essere impiegato con cautela per I'identificazione ini-
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ziale dei pazienti con sincope riflessa. Un’incidenza particolar-
mente elevata di presincope (40%) é stata riportata durante
I'esecuzione del tilt test a sequito del semplice posizionamen-
to di una via venosa in bambini e adolescenti sani. Tenuto
conto che i protocolli di esecuzione del tilt test generalmente
usati nei soggetti adulti mancano di specificita nei pazienti in
eta adolescenziale, in uno studio e stata raggiunta una speci-
ficita >85% effettuando il test a 60° o 70° con una durata piu
breve pari a 10 min204,

Nei pazienti giovani, la sincope puo occasionalmente rap-
presentare la manifestazione iniziale di condizioni rare ma
potenzialmente pericolose per la sopravvivenza, quali la sin-
drome del QT lungo, la sindrome di Kearns-Sayre (oftalmo-
plegia esterna e blocco cardiaco progressivo), la sindrome di
Brugada, la TV polimorfa catecolaminergica, la sindrome di
Wollf-Parkinson-White, I’ARVC, la cardiomiopatia ipertrofica,
I'ipertensione polmonare, le miocarditi, le aritmie successive
alla riparazione chirurgica di cardiopatie congenite e le ano-
malie coronariche.

Alcuni elementi dell’anamnesi possono suggerire un’ezio-
logia cardiogena ed indurre a valutazione cardiaca:

e storia familiare di MCl prematura <30 anni o di malattia co-
ronarica,

e malattia coronarica sospetta o accertata,

e fattori scatenanti I'evento: un forte rumore, uno spavento
0 uno stress emotivo intenso,

e sincope verificatasi durante esercizio, compreso il nuoto,

e sincope senza prodromi verificatasi durante il sonno o in
posizione supina, o preceduta da dolore toracico o palpita-
zioni.

Terapia

L'approccio terapeutico € lo stesso di quello indicato per i sog-
getti adulti, anche se occorre sottolineare che, in mancanza di
studi ben condotti in pazienti pediatrici, resta da dimostrare
I'efficacia degli agenti farmacologici e del tilt test sulle recidi-
ve sincopali. Inoltre, deve essere evitato I'impianto di pacema-

Raccomandazioni per la guida nei pazienti con sincope

ker, anche in presenza di SVV con asistolia prolungata, in ra-

gione della natura benigna e sostanzialmente transitoria di

questa sindrome205,

In sintesi, i punti chiave per la valutazione della sincope
nel paziente pediatrico sono i seguenti:

e la sincope in eta infantile & frequente e nella maggior par-
te dei casi € di origine riflessa, mentre una causa potenzial-
mente minacciosa € estremamente rara;

e |a distinzione di una causa di natura benigna da una poten-
zialmente pericolosa per la vita si basa innanzitutto sull’a-
namnesi, I'esame obiettivo e I'ECG;

e gli interventi educativi e di rassicurazione rappresentano la
pietra miliare della terapia della sincope riflessa nei giovani
pazienti.

4.3 Sincope e guida

In un‘indagine condotta su 104 pazienti?%, il 3% ha riferito
che I'episodio sincopale si era manifestato durante la guida,
determinando un incidente solo nell’1% dei casi. Tra i sog-
getti ai quali era stato consigliato di astenersi dal guidare, so-
lo il 9% si e attenuto a tale suggerimento. Nel gruppo di pa-
zienti con aritmie ventricolari minacciose arruolati nello stu-
dio AVID27, spesso i sintomi suggestivi di tachiaritmia erano
insorti durante la guida, anche se raramente di entita tale da
causare un incidente stradale (0.4% per paziente-anno). La
probabilita di un incidente e risultata inferiore all'incidenza
annua di incidenti nella popolazione generale ed era indi-
pendente dal periodo di tempo di astensione dalla guida.
Uno studio recente?® con follow-up a lungo termine ha for-
nito informazioni sulle recidive sincopali in un’ampia popo-
lazione che ha manifestato un episodio sincopale mentre era
alla guida. Su un totale di 3877 pazienti consecutivi con sin-
cope, 380 (9.8%) hanno manifestato sincope mentre guida-
vano, nella maggior parte dei casi di origine riflessa (37%) o
provocata da aritmie cardiache (12%). Recidive sincopali du-

Diagnosi Gruppo 1 (guidatori privati)

Gruppo 2 (guidatori professionisti)

Aritmie cardiache
Aritmia cardiaca, terapia medica
Impianto di pacemaker
Ablazione transcatetere efficace
Impianto di ICD

alle attuali raccomandazioni
Sincope riflessa
Episodio isolato/lieve Nessuna restrizione

Episodio ricorrente e severo* Fino al controllo dei sintomi

Sincope inspiegata

Fino all’applicazione di un trattamento efficace
Fino ad 1 settimana post-impianto

Fino all’applicazione di un trattamento efficace
In generale a basso rischio, restrizione in base

Nessuna restrizione, fatta eccezione per assenza
di prodromi, sincope durante la guida o presenza
di cardiopatia strutturale severa

Fino all’applicazione di un trattamento efficace
Fino al raggiungimento del corretto funzionamento
Fino alla dimostrazione di efficacia a lungo termine
Restrizione permanente

Nessuna restrizione a meno che I'episodio non si sia
verificato durante un‘attivita ad alto rischio*
Restrizione permanente fino all’applicazione di un
trattamento efficace

Fino alla formulazione della diagnosi e all’applicazione
di una terapia appropriata

Gruppo 1: guidatori privati di motocicli, autovetture e altri piccoli veicoli con o senza rimorchio; Gruppo 2: guidatori professionisti di veicoli superiori a 3.5
tonnellate o di veicoli per trasporto passeggeri con piu di otto posti escluso I'autista. Gli autisti di taxi, piccole ambulanze e altri veicoli costituiscono una
categoria intermedia tra i guidatori privati ordinari e quelli professionisti e devono attenersi alla legislazione locale.

*la sincope neuromediata viene definita severa quando é frequente, quando si verifica durante lo svolgimento di un’attivita ad “alto rischio” o quando
si manifesta in maniera ricorrente e inaspettata in pazienti ad “alto rischio” (vedi Parte 3, trattamento).
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rante la guida si sono verificate solamente in 10 pazienti. La
probabilita cumulativa di recidiva durante la guida é stata
del 7% a 8 anni. L'incidenza totale di recidive e la sopravvi-
venza a lungo termine nei guidatori sono risultate analoghe
a quelle dei pazienti che non hanno presentato sincope du-
rante la guida. In termini di pubblica sicurezza, il rischio di in-
cidenti stradali imputabili ad un evento sincopale (0.8% an-
nuo) é risultato sostanzialmente inferiore a quello riscontra-
to nei guidatori giovani (16-24 anni) e anziani (gruppo ad
elevato rischio di incidenti).

Le linee guida ESC del 2004 sulla sincope avevano gia ri-
portato delle raccomandazioni per quanto riguarda la gui-
da', ma questa Task Force beneficia della pubblicazione di
un altro importante lavoro?%. | dati suggeriscono che nei pa-
zienti con storia di sincope il rischio di incidente automobili-
stico & simile a quello della popolazione generale dei guida-
tori senza sincope. Recentemente sono state pubblicate del-
le raccomandazioni per la guida che riguardano specifica-
mente i pazienti portatori di ICD2%, Il semplice verificarsi di
un episodio sincopale durante la guida non implica in alcun
modo che debba essere modificato il processo di valutazio-
ne clinica.

Parte 5. Aspetti organizzativi
5.1 Gestione della sincope nella pratica generale

La sincope € un fenomeno di frequente riscontro nella prati-
ca generale (Figura 6)2628, In questo contesto, la diagnosi piu
comune é quella di tipica SVV ricorrente, posta sulla base di
un’accurata raccolta anamnestica e di una disamina delle cir-
costanze in cui si e verificato I'evento. La maggior parte di
queste caratteristiche forme di sincope puo essere diagnosti-
cata direttamente dal medico generico e non richiede altro se
non un atto di rassicurazione. E raccomandata un’attenta ri-
cerca di eventuali sintomi d'allarme, quali: sincope verificata-
si durante esercizio o in posizione supina, assenza di fattori
esterni, storia familiare per MCl e lento recupero dall’episodio
sincopale (Tabelle 9 e 10).

Quando la diagnosi rimane dubbia ed esiste un potenzia-
le rischio di temibili conseguenze, il paziente deve essere in-
dirizzato, a seconda delle esigenze, ad un cardiologo, interni-
sta, neurologo o psicologo/psichiatra o, quando disponibile,
ad un centro specialistico per la sincope.

5.2 Gestione della sincope in Pronto Soccorso

Nell’ambito del PS, la valutazione della sincope, inizialmente
volta a diagnosticare la causa dell’evento, si € orientata verso
la stratificazione del rischio (Tabella 8) al fine di: (a) identifica-
re i pazienti che presentano condizioni potenzialmente mi-
nacciose e che devono quindi essere ricoverati; (b) identifica-
re i pazienti che presentano condizioni a basso rischio e che
possono quindi essere dimessi ed indirizzati successivamente
ad un centro territoriale per la sincope; (c) identificare i pa-
zienti che non necessitano di ulteriori accertamenti e tratta-
menti?'%; e (d) determinare la tempistica e il contesto entro i
quali devono essere eseguite le indagini diagnostiche aggiun-
tive nel caso di pazienti con diagnosi dubbia dopo la valuta-
zione iniziale.
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5.3 Unita per la Gestione della Sincope (PdCT)

Malgrado la pubblicazione di diverse linee guida, le attuali
strategie per la valutazione della PdCT di sospetta natura sin-
copale sono estremamente eterogenee tra i medici e tra un
ospedale e l'altro, determinando un utilizzo inappropriato
dei test diagnostici e facendo si che molti episodi non venga-
no correttamente diagnosticati e/o restino inspiegati.

E opinione di questa Task Force sulla Sincope che, al fine
di garantire I'erogazione di un servizio di qualita, sia necessa-
rio un percorso di cura strutturato e condiviso sia all’interno
di ciascun centro per la sincope che nell’ambito di un servizio
multifunzionale. Inoltre, cio si tradurrebbe in un migliora-
mento sostanziale in termini di resa diagnostica e di costo-ef-
ficacia (vale a dire il costo per una diagnosi attendibile).

5.3.1 Attuali modelli di Unita per la Gestione

della Sincope (PdCT)

I modelli di erogazione delle cure comprendono sia strutture
semplici locali sia centri multifunzionali che riuniscono i diver-
si specialisti coinvolti nella gestione del paziente con sincope.

Il Rapid Access Falls and Syncope Service (FASS) € un mo-
dello adottato dal gruppo di Newcastle che, oltre ad offrire
un accesso rapido agli adulti di tutte le eta che afferiscono per
sincope e cadute con un approccio multidisciplinare basato su
algoritmi standardizzati?'!, fornisce una specifica competen-
za per la valutazione dei pazienti anziani nei quali coesistono
tali problematiche. E previsto un percorso di accesso rapido
tanto per i pazienti ricoverati quanto per quelli che afferisco-
no al PS, con esecuzione di tutti gli accertamenti diagnostici
possibili nel corso della valutazione iniziale. Il FASS & dotato
di una gamma completa di apparecchiature per il tilt test, il
monitoraggio della PA battito-battito e il monitoraggio am-
bulatoriale, nonché la fisioterapia, la terapia occupazionale e
le competenze specialistiche infermieristiche. Dopo meticolo-
sa valutazione iniziale da parte di un medico generico, un in-
ternista o un medico di medicina generale, esperti nel campo
della sincope e delle cadute, ciascun paziente viene trattato
all'interno della struttura oppure indirizzato ai colleghi spe-
cialisti in neurologia, neurofisiologia, cardiologia, chirurgia
otorinolaringoiatrica, a seconda della sintomatologia e dei ri-
sultati della valutazione iniziale. Questo gruppo ha dimostra-
to un significativo risparmio dei costi delle emergenze ospe-
daliere, derivante da un insieme di fattori ? riduzione delle ri-
ospedalizzazioni, accesso rapido alle strutture di ricovero
giornaliero per il personale di PS ed i medici del territorio e ri-
duzione dell'incidenza degli eventi grazie all’applicazione di
efficaci strategie terapeutiche mirate per la sincope e le cadu-
e,

Il modello di Manchester consiste in un Centro per la PACT
dove i cardiologi (che si occupano di sincope) congiuntamen-
te ai neurologi (che si occupano di epilessia) hanno sviluppa-
to una struttura multidisciplinare per una valutazione com-
pleta della PACT, con particolare attenzione alla diagnosi dif-
ferenziale tra sincope, epilessia ed episodi di natura psicoge-
naZ‘IZ_

Uno studio monocentrico randomizzato?'3 ha dimostrato
che una Unita di Osservazione della Sincope, quando presen-
te all'interno del PS con disponibilita di risorse appropriate e
di una collaborazione multidisciplinare, pu6 determinare un
miglioramento della resa diagnostica, ridurre il numero delle
ospedalizzazioni ed influire positivamente sull’outcome a
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lungo termine e sulle recidive sincopali. In seguito alla valuta-
zione iniziale, i pazienti venivano sottoposti a monitoraggio
telemetrico per 6h ed a rilevazione dei parametri vitali ogni
60 min, nonché ad esame ecocardiografico in caso di ECG al-
terato o ad esame cardiovascolare. | medici di PS potevano av-
valersi del tilt test, del MSC e del consulto con un elettrofisio-
logo. Terminata la valutazione della sincope all'interno dell’u-
nita di osservazione e qualora il paziente non dovesse essere
ricoverato, potevano essere programmate le visite di follow-
up in regime ambulatoriale presso I'unita per il trattamento
della sincope.

Il modello adottato in alcuni ospedali italiani consiste nel-
I'Unita Funzionale per la Gestione della Sincope, coordinata
da cardiologi all'interno del Dipartimento di Cardiologia con
personale dedicato. | pazienti che afferiscono a questa Unita
per la Sincope usufruiscono dell’accesso preferenziale alle al-
tre strutture disponibili all'interno del dipartimento, compre-
so il ricovero in unita di terapia intensiva. | pazienti vengono
indirizzati all’'Unita per la Sincope direttamente dal PS e dai
centri di ricovero o ambulatoriali, ma generalmente il perso-
nale dell’'unita non prende parte alla valutazione iniziale. Nel-
I'EGSYS 2 (Evaluation of Guidelines in Syncope Study)32'3' I'at-
tuazione di questo modello é stata agevolata dall’utilizzo di
un software decisionale basato sulle linee guida ESC, dalla de-
signazione di un medico esperto nella valutazione della sin-
cope e da un supervisore centrale. Nell'ambito di un’indagine
condotta in 19 ospedali italiani, i ricercatori di questo studio
hanno riportato che il 78% dei pazienti arruolati ha aderito
alla valutazione basata sulle linee guida, riscontrando una ri-
duzione del tasso di ospedalizzazione (39 vs 47%), una dura-
ta piu breve della degenza ospedaliera (7.2 £ 5.7 vs 8.1 £ 5.9
giorni) ed un numero inferiore di test per paziente (mediana
2.6 vs 3.4%) rispetto ai controlli storici. Nei pazienti randomiz-
zati al percorso di cura standardizzato & stata posta piu fre-
quentemente diagnosi di sincope riflessa (65 vs 46%) o di sin-
cope ortostatica (10 vs 6%). | costi medi per paziente e per
diagnosi sono risultati piu bassi, rispettivamente, del 19% e
29% rispetto a quelli del gruppo assegnato al percorso di cu-
ra standardizzato.

5.3.2 Modello proposto

I modello piti idoneo di prestazione delle cure & quello che si
confa maggiormente alla pratica corrente e alle risorse dispo-
nibili e deve tenere conto dei centri di riferimento a disposi-
zione, delle misure di screening adottate prima dell’accesso
ad una struttura e dell’eta alla presentazione.

L'invio del paziente ad un centro specialistico puo essere
richiesto direttamente dal medico di famiglia, dal PS, dalle
strutture di ricovero per pazienti acuti o da centri istituziona-
li successivamente allo screening iniziale e alla stratificazione
del rischio (Figura 7, Tabella 10). In linea generale, la meta dei
pazienti con PdCT viene indirizzato ad una Unita per la Sinco-
pe per la formulazione della diagnosi e/o per la somministra-
zione della terapia3?131,

Obiettivi

Un centro per la sincope (PdCT) ha lo scopo di perseguire i se-

guenti obiettivi:

e fornire una valutazione dei pazienti sintomatici, basata sul-
le vigenti linee guida, ai fini della stratificazione del rischio,
nonché ottenere un’accurata diagnosi eziologica e valutare
la prognosi;
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¢ i medici responsabili del centro per la sincope coordinano
I'intero processo gestionale dei pazienti che devono essere
awvviati a trattamento e, quando necessario, anche il follow-
up. Inoltre, eseguono i test di laboratorio ed hanno un ac-
cesso preferenziale ai servizi di ospedalizzazione, alle inda-
gini diagnostiche e alle procedure terapeutiche;

e ridurre il numero delle ospedalizzazioni. La maggior parte
dei pazienti possono essere valutati in regime ambulatoria-
le o di ricovero giornaliero;

e definire degli standard di eccellenza clinica in conformita a
quanto riportato nelle raccomandazioni sulla sincope.

Competenze professionali diverse all’interno dell’Unita per
la Sincope. La formazione del personale che opera all'inter-
no di un centro per la sincope non deve essere dogmatica. In
ciascuna struttura dedicata, I'insieme delle competenze di-
pende dalla specializzazione del medico responsabile. | car-
diologi (che si occupano di cardiostimolazione ed elettrofi-
siologia), i neurologi (che si occupano dei disturbi del SNA e
di epilessia), i medici generici, gli internisti ed i geriatri (che si
occupano di cardiologia e di cadute correlate all’eta) hanno
tutti gestito un centro per la sincope senza rilevare la supe-
riorita di un particolare modello. Quando un paziente viene
indirizzato all’'unita specialistica direttamente dal territorio
e/o dal PS, & necessario un insieme di competenze piu esteso,
che comprenda I'esperienza e la formazione sugli elementi
fondamentali di cardiologia, neurologia, medicina d'urgen-
za e geriatria, oltre che di psichiatria e psicologia clinica. Il
personale medico e di supporto deve essere coinvolto a tem-
po pieno o per buona parte del tempo nella gestione dell’U-
nita e deve interagire con gli altri collaboratori dell’ospeda-
le e del territorio.

Apparecchiatura

Una Unita per la Sincope deve essere dotata delle seguenti

apparecchiature: registratori ECG, monitor della PA, tavolo

per il tilt test, sistemi di monitoraggio ECG impiantabili o

esterni, attrezzature per il monitoraggio ambulatoriale della

PA delle 24h e per i test di funzionalita del SNA. La struttura

deve avere una via di accesso preferenziale a: ecocardiogra-

fia, SEF, coronarografia, stress test e, quando necessario, to-
mografia computerizzata, risonanza magnetica ed EEG. | pa-
zienti devono avere una via di accesso preferenziale all’ospe-
dalizzazione per sottoporsi ad apposite procedure terapeuti-
che, quali I'impianto di pacemaker o defibrillatore, I'ablazio-
ne transcatetere, ecc.

Elementi chiave per una prestazione delle cure standar-
dizzata:

e per la valutazione globale del paziente con PdCT (sospetta
sincope) € raccomandato un percorso di cura strutturato e
condiviso — sia all'interno di ciascun centro per la sincope
che nell’ambito di un servizio multifunzionale;

e |'invio del paziente ad un centro specialistico puo essere ri-
chiesto direttamente dal medico di famiglia, dal PS, dalle
strutture di ricovero per pazienti acuti o da centri istituzio-
nali;

e gli obiettivi sono quelli di garantire al paziente la continui-
ta delle cure, ridurre il numero di ospedalizzazioni inappro-
priate e definire degli standard di eccellenza clinica;

e & opportuna l'esperienza e la formazione sugli elementi
fondamentali di cardiologia, neurologia, medicina d'urgen-
za e geriatria.
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