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Premessa

L’elettrocardiogramma (ECG) standard
fa parte della cosiddetta valutazione inizia-
le della sincope1 in quanto la prognosi dei
pazienti è subordinata alla probabilità di
una causa cardiogena – in particolare arit-
mica – dei sintomi2,3. Infatti, eventuali ano-
malie dell’ECG basale sono predittori indi-
pendenti di sincope cardiogena mentre ri-
sulta elevato il valore predittivo negativo di
un ECG normale4,5. Un blocco di branca è
stato descritto nell’11% dei pazienti affe-
renti al Pronto Soccorso per una transitoria
perdita di coscienza (studio EGSYS, Bri-
gnole M., comunicazione personale) e nel
16% di quelli valutati in elezione nella
Syncope Unit6, mentre una storia di sinco-
pe è presente nel 25% dei pazienti con
blocco bifascicolare7. L’evento sincopale
condiziona la storia naturale di questi pa-
zienti in quanto il rischio di sviluppare un
blocco atrioventricolare (AV) totale ad un
follow-up medio di 42 mesi passa dal 2%
nei pazienti asintomatici al 17% in quelli
con sincope8. Pertanto il rilievo ECG di un
blocco di branca dovrebbe in prima battuta
suggerire una causa aritmica, ed in partico-
lare un blocco AV parossistico, quale causa
della perdita di coscienza. In accordo con
questo, le recenti linee guida sulla sincope
della Società Europea di Cardiologia1 e
quelle American College of Cardiology/
American Heart Association9 per l’esecu-
zione dello studio elettrofisiologico endo-
cavitario (SEF) suggeriscono che in questi
pazienti gli accertamenti cardiologici do-
vrebbero avere la precedenza ai fini dell’in-
quadramento diagnostico. 

Tali indicazioni peraltro risultano am-
piamente disattese: ad esempio nello studio
EGSYS (Brignole M., comunicazione per-

sonale) su 102 pazienti con sincope e bloc-
co di branca solo il 53% è stato sottoposto
ad almeno un accertamento diagnostico
strumentale di tipo cardiologico (monito-
raggio ECG telemetrico, ecocardiogram-
ma, ECG dinamico, test ergometrico) e so-
lo il 9% ha eseguito un SEF. Più recente-
mente, in un questionario somministrato a
108 medici ospedalieri solo il 52% degli in-
tervistati ha dato priorità agli accertamenti
di tipo cardiologico nei pazienti con sinco-
pe e blocco di branca sinistro e, nello stes-
so contesto clinico, solo il 34% ha ritenuto
appropriato un SEF qualora la sincope fos-
se rimasta indeterminata dopo valutazione
strumentale di secondo livello10.

Nei pazienti con sincope e blocco di
branca la diagnosi eziologica più frequente
è in effetti rappresentata dal blocco AV pa-
rossistico6. D’altra parte meno del 50% di
tali pazienti risulta realmente affetto da sin-
cope cardiogena al termine di una comple-
ta valutazione diagnostica6 in quanto anche
cause non cardiache possono essere re-
sponsabili della perdita di coscienza. Per-
tanto anche accertamenti diagnostici non
cardiologici possono risultare appropriati
in pazienti di questo tipo. 

Alla luce di queste osservazioni ci è
sembrato opportuno rianalizzare e discutere
criticamente la valutazione diagnostica del
paziente con sincope e blocco di branca.

Ruolo della valutazione
clinico-strumentale

L’anamnesi rappresenta uno strumento
fondamentale per la valutazione del pazien-
te con sincope in quanto può consentire di-
rettamente una diagnosi eziologica (in par-
ticolare, nella maggior parte dei soggetti
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giovani senza cardiopatia, di sincope vasovagale) o co-
munque può indirizzare la successiva strategia di valu-
tazione1. I pazienti con sincope e blocco di branca rap-
presentano peraltro un sottogruppo particolare che sfug-
ge, almeno parzialmente, alla regola suddetta. Secondo
le raccomandazioni della Task Force Europea per la va-
lutazione del paziente con sincope1 l’anamnesi risulta
infatti diagnostica per sincope vasovagale solo quando
questa avviene con il concorso di circostanze scatenan-
ti tipiche (protratto ortostatismo, paura, emozione, dolo-
re) e in presenza di sintomi prodromici tipici. La sinco-
pe vasovagale con queste caratteristiche è peraltro tipi-
ca dei pazienti giovani mentre in quelli più anziani, co-
me di solito sono i pazienti con blocco di branca11 (Tab.
I), i suddetti elementi anamnestici sono raramente rico-
noscibili. Ad esempio in uno studio recente6 che ha esa-
minato 55 pazienti con sincope e blocco di branca, nes-
suno dei 22 pazienti con diagnosi finale di sincope neu-
romediata presentava elementi anamnestici diagnostici
per sincope vasovagale, mentre 3 dei 25 pazienti con
diagnosi finale di sincope cardiogena avevano presenta-
to prodromi neurovegetativi (nausea e vomito) comune-
mente ritenuti indicativi di sincope vasovagale. Anche
nel recente studio EGSYS, che ha valutato un’ampia po-
polazione non selezionata di pazienti afferiti al Diparti-
mento d’Emergenza-Urgenza, gli elementi anamnestici
necessari per la diagnosi di sincope vasovagale erano
presenti solo nel 5% dei pazienti con blocco di branca
(EGSYS, data on file). D’altra parte anche i criteri
anamnestici ritenuti orientativi per sincope aritmica
(transitorio obnubilamento del visus prima della perdita
di coscienza, sincope occorsa in posizione supina o du-
rante esercizio fisico) risultano poco frequenti nel pa-
ziente anziano4,6 e comunque l’anamnesi non consente
di differenziare con sufficiente livello di certezza le cau-
se bradi- da quelle tachiaritmiche12. 

In conclusione, nella maggioranza dei pazienti con
sincope e blocco di branca i rilievi anamnestici non esi-
mono da un approfondimento diagnostico motivato
dalle ovvie implicazioni terapeutiche derivanti dalla di-
mostrazione del meccanismo della sincope (e, anche
nel caso di sospetta sincope aritmica, da quelle deri-
vanti dalla documentazione dell’esatto tipo di aritmia
causa dei sintomi). 

Per quanto riguarda i reperti ECG il blocco bifasci-
colare (nella presente trattazione il blocco di branca si-
nistro viene considerato equivalente ad un blocco bifa-
scicolare13) risulta maggiormente predittivo di sincope
cardiogena rispetto al blocco di branca destro isolato6.
Pertanto nel paziente con blocco di branca destro isola-
to, in particolare se di giovane età, dovrebbe essere da-
ta priorità agli accertamenti per sincope neuromediata,
a meno che le caratteristiche cliniche della perdita di
coscienza o la coesistenza di ulteriori alterazioni ECG
(ad esempio sopralivellamento del tratto ST in V1-V3
compatibile con sindrome di Brugada) non facciano so-
spettare una sincope cardiaca. In ogni modo, se la valu-
tazione strumentale per sincope neuromediata risulta
inconclusiva, e soprattutto in caso di recidive sincopali,
è necessario escludere una causa aritmica della perdita
di coscienza.

L’ecocardiogramma raramente fornisce una diagno-
si diretta della causa della sincope (in tal senso è dia-
gnostico in non più del 4% dei casi), ma risulta ugual-
mente di importanza fondamentale per la definizione
del tipo e della severità di un’eventuale cardiopatia as-
sociata. Sulla base di quest’ultimo elemento è infatti
possibile pianificare il successivo percorso diagnostico.
In caso di disfunzione ventricolare sinistra (particolar-
mente nei pazienti con cardiopatia ischemica) dovreb-
be risultare prioritaria l’esclusione di una tachiaritmia
ventricolare, mentre in assenza di cardiopatia struttura-
le “clinicamente rilevante”1 sarà sufficiente l’esclusio-
ne di una causa bradiaritmica.

L’ECG dinamico secondo Holter risulta uno dei test
maggiormente utilizzati per l’inquadramento diagno-
stico della sincope, nonostante che la resa diagnostica
in pazienti non selezionati sia estremamente bassa14,15.
Infatti, dato che il razionale dell’esame consiste nell’i-
dentificazione di una causa aritmica della sincope, que-
sto può essere considerato appropriato solo per la valu-
tazione dei pazienti con cardiopatia1. In questo contesto
clinico la resa diagnostica dell’esame è sicuramente più
elevata6 in particolare se tra i criteri di positività venga-
no accettati non solo la concomitanza tra sintomi ed
eventuali aritmie16,17 ma anche reperti ECG asintomati-
ci quali il blocco AV di II grado Mobitz 2 o il blocco di
branca alternante1. Si deve peraltro tenere presente che
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Tabella I. Prevalenza, nei diversi gruppi di età, dei principali tipi di ritardo della conduzione intraventricolare in 679 pazienti consecu-
tivi osservati per perdita transitoria di coscienza presso il Dipartimento d’Emergenza-Accettazione del Nuovo Ospedale San Giovanni
di Dio di Firenze nel periodo 1 settembre 2002-30 agosto 2003 (Bartoletti A., dati personali).

Gruppi di età Totale
(n=679)

≤ 40 anni 41-64 anni ≥ 65 anni
(n=199) (n=135) (n=345)

BBD 2 4 (3%) 16 (4.6%) 22 (3%)
BBD + EAS 0 2 (1.4%) 10 (2.9%) 12 (1.7%)
BBS 0 1 (0.7%) 8 (2.3%) 9 (1.3%)

BBD = blocco di branca destro; BBS = blocco di branca sinistro; EAS = emiblocco anteriore sinistro.
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per i pazienti con sincope, cardiopatia e/o alterazioni
ECG le linee guida raccomandano anche l’ospedalizza-
zione1. In tale contesto clinico, sia per motivi di sicu-
rezza dei pazienti che per ottimizzazione dei tempi di
degenza, risulterebbe a giudizio degli scriventi più ap-
propriato il monitoraggio ECG in ambiente “protet-
to”18, con la contestuale programmazione di test provo-
cativi (incluso il SEF) in caso di mancato consegui-
mento diagnostico entro 24-48 ore.

La resa diagnostica del SEF nei pazienti con sinco-
pe e blocco di branca non è elevatissima. D’altra parte
anche la sola registrazione basale dell’intervallo H-V
permette di individuare tra questi pazienti un sotto-
gruppo con maggiore rischio di progressione verso il
blocco AV totale: infatti ad un follow-up di 4 anni tale
rischio passa dal 4% se l’intervallo H-V basale è < 55
ms al 24% se l’intervallo H-V è ≥ 100 ms19. Quest’ulti-
mo reperto è peraltro non comune in quanto viene ri-
scontrato solo nel 6% dei pazienti con sincope19. È tut-
tavia possibile incrementare la sensibilità del SEF me-
diante il ricorso a test provocativi (pacing atriale, studio
elettrofarmacologico) in grado di evidenziare anche de-
ficit latenti della conduzione infrahisiana. In uno studio
che ha valutato la storia naturale di 192 pazienti con
sincope e blocco di branca, il blocco AV sottohisiano
durante pacing atriale identificava un sottogruppo con
il 78% di progressione a blocco AV di II o III grado, in
confronto al 9% degli altri casi20. Anche l’induzione di
blocco AV durante test farmacologico (con ajmalina,
disopiramide o procainamide) è risultata altamente pre-
dittiva della successiva evoluzione a blocco AV totale21.
In 5 studi che hanno valutato il valore diagnostico dei
test farmacologici su un totale di 333 pazienti, un bloc-
co AV di alto grado veniva indotto nel 15% dei casi22-26.
Pertanto, combinando la misurazione dell’intervallo H-V
basale, il pacing atriale ed i test farmacologici, la sensi-
bilità del SEF relativamente alla documentazione di
una bradiaritmia secondaria ad un deficit della condu-
zione AV a livello sottohisiano incrementa fino al 20-
25%6,15. Nonostante questo un SEF negativo non per-
mette di escludere in modo assoluto un blocco AV qua-
le causa della sincope27. Ad esempio, nel braccio sinco-
pe inspiegata e blocco di branca dello studio ISSUE28 si
è avuta una recidiva sincopale nel 42% dei pazienti,
nella maggior parte dei casi dovuta a blocco AV paros-
sistico. 

Per quanto riguarda la stimolazione ventricolare
programmata, una tachiaritmia ventricolare sostenuta
risulta inducibile in una percentuale non trascurabile
dei pazienti con sincope e blocco di branca25,29-31. Pe-
raltro il valore predittivo della stimolazione ventricola-
re programmata risulta basso nei pazienti con cardio-
patia “non ischemica”32-34. In questi pazienti la sinco-
pe è un predittore di morte improvvisa ed il significa-
to prognostico del SEF in questo contesto clinico è sta-
to ridimensionato. I pazienti con cardiomiopatia dila-
tativa e sincope sottoposti a impianto di cardioverter-
defibrillatore hanno un’alta incidenza di aritmie ven-

tricolari spontanee che determinano intervento appro-
priato del device. Tali osservazioni derivano tuttavia da
studi retrospettivi34 o non randomizzati35 che hanno ar-
ruolato pazienti con funzione ventricolare sinistra se-
veramente depressa che non rappresentano necessaria-
mente la popolazione osservata nella pratica clinica
quotidiana. D’altra parte nei pazienti con cardiomio-
patia dilatativa e severa disfunzione ventricolare, con-
trariamente a quelli con cardiopatia ischemica, neppu-
re l’impianto sistematico di un cardioverter-defibrilla-
tore ha consentito un vantaggio in termini di sopravvi-
venza rispetto al trattamento medico convenzionale36.
Peraltro anche in questo particolare sottogruppo di pa-
zienti il rilievo mediante SEF di un deficit della con-
duzione AV a livello sottohisiano o l’inducibilità di
una tachicardia da rientro branca-branca (osservata nel
16-33% dei casi37) possono condizionare scelte tera-
peutiche diverse dall’impianto “diretto” di un defibril-
latore automatico. 

L’inducibilità di una tachicardia ventricolare soste-
nuta è invece ritenuta una risposta altamente specifica
nei pazienti con sincope e cardiopatia ischemica post-
infartuale1, nei quali assume un significato prognostico
sovrapponibile a quello della tachiaritmia ventricolare
spontanea38. La definizione del ruolo del SEF nei pa-
zienti con sincope e cardiopatia è ulteriormente com-
plicata da un lato da recenti osservazioni che sembrano
avvalorare, almeno relativamente ai pazienti con fun-
zione ventricolare maggiormente compromessa, l’effi-
cacia di una stratificazione del rischio aritmico su base
esclusivamente clinica39,40, dall’altro da studi che met-
tono in dubbio la specificità di un tachicardia ventrico-
lare monomorfa inducibile nei pazienti con blocco bi-
fascicolare30. L’argomento rimane controverso e sicu-
ramente necessita di ulteriori osservazioni. Il SEF per-
mette comunque di individuare sottogruppi di soggetti
a rischio aritmico particolarmente elevato40-44, e inoltre
la definizione del meccanismo dell’aritmia può orienta-
re verso scelte terapeutiche specifiche nei singoli pa-
zienti35,42-46.

La non completa sistematizzazione della materia ha
indotto a prospettare strategie alternative basate sul-
l’impianto diretto di un loop recorder automatico in ca-
so di negatività della valutazione iniziale47. Anche se la
resa diagnostica di tale strategia appare elevata sul pia-
no teorico, l’opinione degli scriventi è contraria ad un
approccio metodologico di questo tipo. Non si deve in-
fatti dimenticare che il contributo diagnostico del loop
recorder automatico è limitato alla documentazione a
posteriori dell’evento spontaneo; e che, qualora il so-
spetto diagnostico iniziale sia rappresentato (come nei
pazienti oggetto della presente trattazione) da un’arit-
mia cardiaca potenzialmente letale questo rischia di tra-
sformarsi in una “diagnosi per i superstiti”48. Tale con-
siderazione è sostenuta da precedenti osservazioni rela-
tive alla possibilità di una storia naturale non favorevo-
le per i pazienti sintomatici con intervallo H-V lungo49,
e non appare sminuita dalla bassa letalità osservata nel-
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lo studio ISSUE28 in quanto questo riguardava una po-
polazione già selezionata (pazienti con SEF negativo) e
pertanto presumibilmente a minore rischio aritmico.
Inoltre la recidiva sincopale, soprattutto nel paziente
anziano, può essere associata a traumi gravemente in-
validanti50; pertanto attendere sistematicamente un ul-
teriore episodio sincopale per formulare la diagnosi
eziologica non appare comunque raccomandabile. Sul-
la base delle predette considerazioni, e limitatamente ai
pazienti oggetto della presente trattazione riteniamo
pertanto appropriato l’impianto di un loop recorder so-
lo in caso di negatività del SEF. 

Un aspetto tuttora controverso in questi pazienti è
quello relativo al ruolo dei test di valutazione neuroau-
tonomica (massaggio dei seni carotidei e tilt test). Le li-
nee guida della Società Europea di Cardiologia preve-

dono che in un paziente con sincope e cardiopatia o
ECG patologico i test di valutazione neuroautonomica
debbano essere eseguiti solo in caso di sincope ricor-
rente e dopo che gli accertamenti cardiologici abbiano
dato esito negativo1. 

È opinione di chi scrive che nei pazienti con blocco
di branca e assenza di cardiopatia strutturale il massag-
gio dei seni carotidei possa essere eseguito fin dalla fa-
se della valutazione iniziale. In questo sottogruppo ri-
sulta infatti bassa la probabilità pre-test di una tachi-
aritmia ventricolare quale causa della sincope1. D’altra
parte i pazienti con sincope, blocco di branca e positi-
vità del massaggio dei seni carotidei presentano una
non trascurabile tendenza alla progressione verso il
blocco AV totale anche in caso di negatività del SEF51.
Pertanto in tali pazienti si porrebbe indicazione all’e-
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Figura 1. Algoritmo diagnostico suggerito per la valutazione diagnostica dei pazienti con sincope e blocco di branca. MSC = massaggio dei seni ca-
rotidei; SEF = studio elettrofisiologico endocavitario. * in caso di severa riduzione della funzione sistolica del ventricolo sinistro (frazione di eiezione
< 30%) elevato rischio di morte improvvisa indipendentemente dall’esito del SEF; ** solo se età > 40 anni; *** in caso di blocco di branca destro iso-
lato solo se sospetto clinico di sincope cardiaca, oppure se sincopi ricorrenti e valutazione per sincope neuromediata inconclusiva.
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lettrostimolazione cardiaca definitiva a prescindere dal
risultato di eventuali ulteriori accertamenti aritmologi-
ci. Per i pazienti con cardiopatia strutturale rimane in-
vece prioritaria l’esclusione di una tachiaritmia ventri-
colare e l’esito del massaggio dei seni carotidei do-
vrebbe essere considerato solo subordinatamente a
quello del SEF1.

Sicuramente più controverso è in questi pazienti il
ruolo del tilt test. La reale utilità dell’esame nei pa-
zienti con blocco di branca è stata messa in discussio-
ne sulla base di una scarsa specificità in questo parti-
colare contesto clinico52. In effetti nei pazienti di età
avanzata (come sono in genere quelli portatori di bloc-
co di branca11), anche indipendentemente dall’ECG
basale, la specificità dell’esame risulta scarsa53 soprat-
tutto a causa dell’elevato numero di risposte di tipo va-
sodepressivo puro (“risposta esagerata”) dopo poten-
ziamento farmacologico con nitroglicerina54. A con-
ferma di quanto sopra, nello stesso studio ISSUE28 su
52 pazienti con sincope, blocco di branca e SEF nega-
tivo, 7 avevano una risposta positiva di tipo vasode-
pressivo al tilt test, ma nonostante questo nei 4 pazien-
ti con recidiva sincopale il dispositivo documentava un
blocco AV parossistico. In conclusione, anche in caso
di risposta positiva al tilt test in un paziente con sinco-
pe e blocco di branca la diagnosi di sincope neurome-
diata dovrebbe essere considerata con estrema pruden-
za. In tale senso si muovono studi clinici imminenti (la
cui filosofia trova il consenso di chi scrive) che preve-
dono nei pazienti di questo tipo l’impianto di un loop
recorder automatico indipendentemente dall’esito del
tilt test (Garcia-Rivera R, et al., BB4 Study: brady-
arrhythmia detection in bundle branch block, dati non
pubblicati).

Indicazioni all’elettrostimolazione cardiaca
permanente

L’elettrostimolazione cardiaca permanente risulta
indicata nei pazienti con sincope e blocco di branca nel-
le seguenti condizioni1: 
1) presenza all’ECG o al monitoraggio ECG di: a) bloc-
co di branca alternante o b) blocco AV di II grado Mo-
bitz 2 o avanzato;
2) sindrome seno carotidea cardioinibitrice o mista;
3) presenza al SEF di: a) intervallo H-V ≥ 100 ms o b)
blocco di II o III grado durante pacing atriale o c) bloc-
co di II o III grado durante test farmacologico.

Divergenza di opinioni esiste in caso di un interval-
lo H-V > 70 ms ma < 100 ms. È inoltre controverso il
ruolo dell’elettrostimolazione cardiaca permanente nei
pazienti nei quali la causa della sincope resti indeter-
minata dopo un completo work-up diagnostico. Rima-
ne infatti da stabilire se una terapia guidata dal monito-
raggio ECG prolungato con loop recorder impiantabile
abbia un rapporto costo/efficacia più vantaggioso ri-
spetto all’impianto “diretto” di un pacemaker28.

Conclusioni

I pazienti con sincope e blocco di branca risultano
nella quasi totalità dei casi di età adulta o avanzata. In
questi pazienti un meccanismo cardiogeno è responsa-
bile della perdita di coscienza in circa la metà dei casi.
Ci permettiamo qui di illustrare la linea operativa che
adottiamo in questi pazienti (Fig. 1) fermo restando che
questa non intende e non può sostituirsi alle attuali li-
nee guida. L’anamnesi è spesso di scarso aiuto nel dif-
ferenziare, in questa particolare popolazione, le sinco-
pi cardiache da quelle di altra natura. Pertanto nella va-
lutazione diagnostica di questi pazienti deve essere da-
ta precedenza agli accertamenti di tipo cardiologico,
con la possibile eccezione dei soggetti privi di cardio-
patia strutturale, nei quali il massaggio dei seni caroti-
dei rappresenta il primo test al quale ricorrere (nei pa-
zienti di età > 40 anni). Nei pazienti con cardiopatia cli-
nicamente rilevante risulta invece indicato un SEF prin-
cipalmente finalizzato all’esclusione di una tachiarit-
mia ventricolare. Un SEF negativo non permette di
escludere in modo assoluto un’aritmia cardiaca quale
causa della sincope ma in ogni caso seleziona un sotto-
gruppo a prognosi relativamente favorevole che (con
l’eccezione dei pazienti con severa disfunzione ventri-
colare sinistra) può essere indagato con accettabile gra-
do di sicurezza mediante impianto di un loop recorder
automatico. Il risultato del tilt test in questo contesto
clinico deve essere sempre interpretato con cautela, in
particolare nei soggetti di età più avanzata. 
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