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Background. Today thefir st-choice examination to study neurally-mediated syncopeisthetilt test.
Therearestill many aspectsto beclarified on the pathophysiology of neurally-mediated syncope, and
much uncertainty remainson the ther apeutic procedureto adopt. Recent resear ch hasinvestigated the
role of neurohumor al agents, thus shifting interest to the pathogenetic role of the central nervous sys-
tem, over and above that of the already widely studied vegetative nervous system. Thisiswhy we de-
cided to carry out thetilt test with simultaneous electr oencephalogram (EEG) recor dings, with theaim
of documenting any possible correlation between test positivity, according to Sutton’s classification,
and the EEG results.

Methods. We studied 15 patients (8 males, 7 females, age range 18-74 years) with a history of re-
peated syncopal and presyncopal episodes who had formerly undergone numerous clinical and in-
strumental examinations, including EEG, with negativeresults. Thetilt test was carried out with con-
tinuous measurement of blood pressure (Ohmeda Finapres System) and simultaneous EEG recor ding.

Results. Ten patients (66% ) wer e positive, 6 had experienced syncope episodes (4 type 2A and 2 type
1) and 4 presyncope (1 type 2A and 3type 1). In all the syncope positive patientsthe EEG showed mod-
ifications in comparison with basal EEG, whereas only 50% of the presyncope positive patients
showed dight alterations. Therewasno EEG alteration for tilt negative patients. The EEG result was
markedly different in patients with tilt-induced type 2A syncope in comparison with those with type
1. Type 2A showed thefollowing: 1) slowdown and reduced amplitude of electrical activity duringthe
prodromes; 2) during the syncope, first pseudor hythmic then polymor phic delta activity wer e followed
by total disappearance of activity (“flat” EEG); 3) then, in inver se sequence, reappear ance of polymor phic
then pseudor hythmic delta activity (average duration of syncope 37 s); 4) lastly, sowdown and reduced
amplitude of electrical activity similar to that preceding the syncope. Whereastype 1 revealed: 1) no
alteration of ectrical activity during the prodromes; 2) during the syncope, fir st theta then polymor phic
delta activity (aver age duration of syncope 16 s); 3) subsequent normal EEG.

Conclusions. These observationsindicate a correlation between the type of tilt test positivity and
the EEG results, thelatter being markedly more seriousin type 2A than in type 1. EEG behavior, dif-
ferent in the two types also during the prodromes and the post-syncopal phase, would suggest a cere-
bral circle vasoconstriction mechanism in type 2A but not in type 1 mixed with a prevalent vasode-
pressive component. Should these preliminary results be confirmed by further data there will be ev-
ident clinical, prognostic and therapeutic implications. In the light of the considerably different in-
volvement of the central nervous system, we believe it will be necessary to redefine the various types
of neurally-mediated syncopein terms of seriousness. Simultaneous EEG could be proposed routine-
ly in tilt test execution and become a deter mining factor in the choice of a therapeutic option.

(Ital Heart J Suppl 2000; 1 (1): 103-109)

stificato dall’ entita della patol ogia sincopa-
lein generale (I' 1% di tutti i ricoveri ospe-

Introduzione

[l tilt test € atutt’ oggi I’ esame di scelta
per la diagnosi della sincope vasovagale o
neuromediata. Dal 1986, dopo la pubblica-
zione del lavoro di Kenny et al.1 su Lancet
nel qualegli autori per primi descrivevano un
test denominato head-up tilt test per lo stu-
dio della sincope inspiegata, gli aritmologi
di tutto il mondo hanno dedicato aquesto ar-
gomento un gran humero di ricerche clini-
che e sperimentali. Questo interesse € giu-
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dalieri edil 3% di tuttele visite effettuatein
Pronto Soccorso, secondo unarecente stima
effettuatanegli Stati Uniti).

Lasincope neuromediata, rappresentan-
do unaquotache variadal 25 a 38% di tut-
ti gli episodi sincopali2, costituisce un pro-
blemamedico di notevole importanza. Mol-
ti aspetti della sincope neuromediata ri-
mangono tuttora da chiarire e molte incer-
tezze permangono sulla condotta terapeuti-
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ca da seguire. Per questo motivo, negli ultimi tempi,
I"interesse dei ricercatori si € di nuovo focalizzato sul-
lafisiopatol ogia, aggiungendo alle ricerche classiche3-6
ulteriori studi sul ruolo degli agenti neuroumorali?-12,

Da queste recenti ricerche s rileva un impegno vol-
to adindagareil ruolo del sistemanervoso centrale nel-
lafisiopatol ogia della sincope neuromediata finora con-
siderata come un disturbo a carico del solo sistema neu-
rovegetativo. Partendo da queste premesse abbiamo pen-
sato di effettuareil tilt test con laregistrazione simulta-
nea dell’ elettroencefalogramma (EEG).

Lo scopo del nostro lavoro e stato quello di docu-
mentare una possibile correlazione tratipo di positivita
del tilt test secondo la classificazione proposta da Sut-
ton et al.13 e quadro EEG.

Materiali e metodi

Sono stati studiati 15 pazienti (8 maschi, 7 femmi-
ne, eta 18-74 anni), con anamnesi di ripetuti episodi sin-
copali e presincopali. Tutti i pazienti erano stati pre-
cedentemente sottoposti a numerosi accertamenti cli-
nici e strumentali comprendenti elettrocardiogramma
evigitacardiologica, eco bidimensionale e Doppler, €l et-
trocardiogramma Holter, visita neurologica ed EEG
di base. Tali accertamenti erano risultati tutti negativi.
1 tilt test & stato effettuato seguendo lametodicadi Sut-
ton proposta per lo studio VASIS!4 e cioé portando il
lettino del tilt dalla posizione orizzontale ad un’incli-
nazione di 60° per 45 min, con test di sensibilizzazio-
ne con trinitroglicerina 0.3 g sublinguale e prolunga-
mento del tilt test per altri 20 min nei casi risultati ne-
gativi al tilt test basalels. La registrazione elettrocar-
diografica e stata effettuata con 6 derivazioni di su-
perficie periferiche o precordiali e velocita di scorri-
mento della cartadi 10 mm/s utilizzando un poligrafo
Siemens Mingograf 7. La settima traccia € stata uti-
lizzata per la registrazione della pressione arteriosa
mediante collegamento con il sistema di misurazione
continua con metodo fotopletismografico Ohmeda Fi-
napres System. La taratura dellatraccia della pressio-
ne arteriosa e statadi 100 mmHg = 2 cm, apartire dal-
lalinea 0. L'EEG simultaneo & stato eseguito con ap-
parecchiatura Nihon Kohden a 8 canali, con velocita di
scorrimento della carta di 15 mm/s. Primadell’inizio
del tilt test & stata effettuata, con il lettino in posizio-
ne orizzontal e, una registrazione elettrocardiografica,
pressoriaed EEG in condizioni di base per 10 min.

Successivamente il lettino (el ettricamente motoriz-
zato) venivainclinato a60° per 45 min; un marker sul-
I’EEG indicava il momento esatto della sincope o del-
la presincope attraverso un collegamento con il movi-
mento del lettino del tilt, cosicché, quando il medesimo
iniziava ad essere riportato in posizione orizzontale,
venivaregistrato un segnale di riferimento. Questo con
lo scopo di evitare soggettivitadi analisi da parte degli
operatori, affinché fosse possibile una sincronizzazio-
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ne automatica tra eventi sincopali e tracciati elettro-
cardiografici, pressori ed EEG. Un’ équipe di neurolo-
gi hacollaborato a lavoro, sovrintendendo all’ esecuzione
dei tracciati EEG e provvedendo al’ interpretazione dei
medesimi.

Risultati

Dei 15 pazienti studiati, 10 (66%) sono risultati po-
sitivi a tilt test. Nel gruppo dei 10 pazienti positivi, in
6 é stataindottalasincope ed in 4 la presincope. Del 6
pazienti positivi per sincope, 4 sono stati classificati co-
me tipo 2A cardioinibitorio e 2 cometipo 1 mixed con
componente vasodepressiva prevalente. Dei 4 pazienti po-
sitivi per presincope, 3 gppartenevano al tipo 1 mixed con
componente vasodepressivaprevalentee 1 al tipo 2A car-
dioinibitorio.

L’ EEG eseguito durantetilt test ha presentato modi-
ficazioni rispetto al’ EEG basalein tutti i pazienti posi-
tivi per sincope.

Nei pazienti positivi per presincope I’EEG ha pre-
sentato lievi modificazioni in 2 pazienti e nessuna mo-
dificazione negli atri 2. Non & stata invece rilevata al-
cuna modificazione EEG rispetto al basale nei 5 pa-
Zienti risultati negativi a tilt test. Le modificazioni EEG
sono risultate piu severe nei pazienti con sincope ri-
spetto aquelli con presincope (Tab. I). Analizzando i 6
pazienti con sincopetilt-indotta, I' EEG & stato nettamente
differente durante lafase sincopal e e anche durantei pro-
dromi nel 4 pazienti con sincope cardioinibitoriatipo 2A
rispetto ai 2 pazienti con sincope prevaentemente va-
sodepressiva tipo 1 mixed.

Le differenze EEG possono essere schematizzate in
due pattern che si ripetono e che pertanto non possono
essere considerati casuali.

Tabella|l. Elenco del pazienti studiati, con relativo risultato del
tilt test, tipo di positivita secondo Sutton e corrispondente quadro
EEG.

Paziente Eta Sesso Tilt test Tipo EEG
(anni) di positivita
secondo Sutton
TS 24 F Sincope 1 mixed + +
PP 66 M  Sincope 1 mixed +
FL 25 M  Sincope 2A + +
T 18 F Sincope 2A ++
PP 47 F  Sincope 2A + +
MF 42 M  Sincope 2A + +
LT 57 M  Presincope 1 mixed +
CA 24 M  Presincope 1 mixed -
GB 22 F Presincope 1 mixed -
MM 22 F Presincope 2A +
CL 35 F Negativo Negativo -
CG 74 M Negativo Negativo -
PMT 65 F Negativo Negativo -
FF 12 M  Negativo Negativo -
TG 73 M  Negativo Negativo -
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Nel tipo 2A: 1) durante i prodromi marcata destrut-
turazione dell’ attivita elettrica per 20 s (Fig. 1); 2) du-
rante la sincope comparsa prima di un’attivita delta
pseudoritmica, poi di un’ attivita delta polimorfaper cir-
ca 10 s, seguita da scomparsatotale dell’ attivita el ettri-
caper 20 s (Fig. 2). Allafine di questi 20 s alcune atti-
vita delta polimorfe e poi attivita delta pseudoritmiche
per 7-8 s accompagnate clinicamente da scosse mio-
clonicheai 4 arti (duratamediadellasincope 37 s) (Fig.

Fp2-C4

2); 3) in seguito attivita destrutturatasimile aquellache
precede la sincope per atri 20 s (Fig. 3).

Nél tipo 1 con componente vasodepressiva preva ente:
1) durantei prodromi, I’EEG non mostra alcuna atera-
zione dell’ attivita elettrica (Fig. 4); 2) durante la sinco-
pe comparsa prima di un’ attivita theta e poi di un’atti-
vita delta puntuta polimorfaper 18 s (duratamediadel-
lasincope 16 s) (Fig. 5); 3) in seguito I’ EEG ritornanor-
male.
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Figura 1. Paziente con sincope tilt-indotta tipo 2A - fase prodromica. A: s rileva sul tracciato EEG una depressione bioelettrica con netta riduzione
dell’ alfa (destrutturazione dell’ attivita el ettrica). B: si rileva sul tracciato elettrocardiografico un aumento della frequenza cardiaca mentre la pressio-

ne arteriosa rimane invariata.
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Figura 2. Paziente con sincope tilt-indotta tipo 2A - fase sincopale. A: si rileva nel tracciato EEG, prima un’attivita delta pseudoritmica, poi un’ atti-
vita delta polimorfa, seguita da scomparsa dell’ attivita elettrica (EEG “ piatto” ). B: dopo 20 s di assenza di attivita elettrica s rileva la ricomparsa di
alcune attivita delta polimorfe seguite da attivita delta pseudoritmiche, alle quali corrispondono clinicamente scosse miocloniche ai 4 arti. C: I elettro-
cardiogramma presenta un’ asistolia prolungata di circa 20 s. La pressione arteriosa cala prima dell’ asistolia e poi diventa non misurabile.
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Figura 3. Paziente con sincope tilt-indotta tipo 2A - fase post-sincopale. A: I'EEG presenta una destrutturazione dell’ attivita elettrica simile a quella
che aveva preceduto la sincope. B: | elettrocardiogramma ed il tracciato della pressione arteriosa mostrano un completo recupero.
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Figura 4. Paziente con sincope tilt-indotta tipo 1 mixed - fase prodromica. A: I'EEG non mostra alcuna modificazione dell’ attivita elettrica. B: I elet-
trocardiogramma mostra un aumento della frequenza cardiaca, mentre il tracciato della pressione arteriosa comincia a mostrare una lenta e progres-

siva diminuzione.
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Figura 5. Paziente con sincope tilt-indotta tipo 1 mixed - fase sincopale. A: sul tracciato EEG si rileva la comparsa prima di un’attivita theta e poi di
un’ attivita delta puntuta polimorfa, seguita nuovamente da un’ attivita theta. B: sul tracciato elettrocardiografico s rileva una frequenza cardiaca solo
lievemente rallentata, mentre la pressione arteriosa scende a valori estremamente bassi (25 mmHg di pressione arteriosa sistolica).

Per quanto riguarda invece i pazienti con presinco-
petilt-indotta, I' EEG hamostrato modeste aterazioni so-
loin 2 pazienti (50%), 1 del tipo 1 con vasodepressio-
ne prevalente (depressione ddlI’ attivitadi fondo) e 1 del
tipo 2A (rallentamento dell’ attivita di fondo, dubbio
theta-delta anteriore).

Discussione

La registrazione di EEG simultaneo durante tilt test
(eseguito con misurazione continua della pressione arte-
riosaconil sistemaOhmeda Finapres), ci hapermesso di
documentarein modo inequivocabile’ esstenzadi unacor-
relazionetratipo di positivitadel tilt test secondo laclas-
sificazione proposta da Sutton et a.13 e quadro EEG.

Si tratta di una documentazione che, a nostra cono-
scenza, non € mai stata finora pubblicatain letteratura,
in quantoi risultati nel frattempo presentati da altri au-
tori16-18 sono stati ottenuti con misurazione discontinua
della pressione arteriosa mediante sfigmomanometro
standard amercurio ogni 5 min duranteil tilt test e ogni
minuto durantei prodromi elafase sincopale. E evidente
che tale sistema di misurazione della pressione arterio-
sa puod consentire solo una distinzione in sincope car-
dioinibitoria e sincope vasodepressiva, in quanto non per-
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mette una continua correlazione trai due parametri fon-
damentali del tilt test e cioé la frequenza cardiaca e la
pressione arteriosa.

E stato dimostrato che nellasincope neuromediatala
componente vasodepressiva del rifl €quasi sempre
presente e pud precedere o seguire il calo della fre-
quenza cardiaca. Pertanto I’ individuazione ddlI’ esatta cro-
nologiadelle due componenti del riflesso non hasolo un
val ore meramente classificativo, ma ha atresi implica
zioni terapeutiche di notevolerilievo!319-21, |n questo sta
il grande valore dellaclassificazione in tipo 1 mixed, ti-
po 2A e 2B (entrambi cardioinibitori) e tipo 3 vasode-
pressivo puro, proposta da Sutton et al.13, allaquale noi
ci siamo attenuti nel presente lavoro (Tab. I1).

Daunarevisione dellaletteratura, specie di matrice
neurologica, risultacheil comportamento dell’ EEG du-
rante sincope di varia eziologia € stato oggetto di nu-
merosi studi pubblicati in un ampio arco di anni22-27,

Analizzando in particolare il lavoro di Brenner2s,
che consiste in una metanalisi dei vari rilievi EEG du-
rante sincope, s ricavano i seguenti elementi: 1) i rilie-
vi EEG nella sincope sono sostanzialmente simili (apa-
ritadi gravitd) indipendentemente dall’ eziologiadelame-
desima; 2) i diversi livelli di gravitadel quadro EEG ri-
flettono diversi gradi di ipoperfusione cerebrale.
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Tabella |l. Classificazione suggerita per la sincope vasovaga e
tilt-indottal3,

Risposta tipo 1 mixed

FC: al momento della sincope vi € una riduzione
del 10%, ma si mantiene sempre > 40 b/min
0 calaa meno di 40 b/min per meno di 10 s,
con o senza asistolia< 3 s

PA: puo inizialmente salire, ma cala prima

che la FC inizi a scendere

Risposta tipo 2A cardioinibitoria

FC: a momento della sincope vi € una riduzione
avaori < 40 b/min per pit di 10 s
0 compare un’asistolia per piu di 3 s

PA: puo inizialmente salire, ma cala prima

che la FC inizi a scendere

Risposta tipo 2B cardioinibitoria

FC: al momento della sincope vi € una riduzione
avaori < 40 b/min per pit di 10 s
0 compare un’asistolia per piu di 3 s

PA: puo inizialmente salire e cala a livelli ipotensivi

(< 80 mmHg) solo contemporaneamente
0 successivamente a calo della FC

Risposta tipo 3 vasodepressiva pura

FC: la FC sale progressivamente e non scende
pit del 10% (rispetto a valore massimo)
a momento della sincope

PA: la PA cda fino a causare la sincope

FC = frequenza cardiaca; PA = pressione arteriosa.

| nostri risultati, se interpretati allaluce di tali af-
fermazioni, s possono spiegare con due ben diversi gra-
di di ipoperfusione cerebrale nei duetipi di sincopetilt-
indottadanoi studiati (tipo 1 mixed con componente va
sodepressiva prevalente e tipo 2A cardioinibitorio).
Sembrerebbe che un’ipotensione arteriosa estrema,
quaequellarilevatanei pazienti con sincope tilt-indotta
di tipo 1, permettaun grado di perfusione cerebral e suf-
ficiente a mantenere comunque un’attivita elettrica,
seppure alterata, mentre invece la bradicardia marcata
o I’ asistolia prolungata al’ el ettrocardiogramma, qua-
lequellarilevatanei pazienti con sincope tilt-indottadi
tipo 2A, determini un’ipoperfusione cerebrale molto piu
grave a giudicare dalle molto piu severe alterazioni
EEG che arrivano fino alatotale assenza di attivita elet-
trica

Pertanto si potrebbe affermare che la persistenza del
ritmo cardiaco (cuore battente) condizioni la minore
gravita, pur in presenzadi valori estremamente bassi di
pressione arteriosa, delle aterazioni EEG del tipo 1,
prevalentemente vasodepressivo, rispetto a quelle del
tipo 2A cardioinibitorio.

Lanostraopinione, pero, € chelapiu severaipoper-
fusione cerebrale (documentatadalle piti gravi dterazioni
EEG del tipo 2A), debba trovare una pit convincente
spiegazione nella presenza di qualche altro meccani-
smo fisiopatol ogico presente nella sincopetilt-indottadi
tipo 2A e assentein quelladi tipo 1.
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A questo proposito, anostro avviso, va adeguatamente
valorizzato il rilievo, danoi documentato, della presen-
zadi dterazioni EEG durante lafase prodromicanei pa-
Zienti con positivita del tipo 2A: tai alterazioni consi-
stono in una depressione bioel ettrica con netta riduzio-
ne dell’ ampiezza e rallentamento della frequenza delle
onde afa, conil risultato complessivo di una destruttu-
razione dell’ attivita elettricain tutti i pazienti di questo
tipo (Fig. 1A).

Talerilievo non é stato invece mai documentato, du-
rante lafase prodromica, nei pazienti con sincopetilt-in-
dottadi tipo 1 (Fig. 4A). Le alterazioni EEG riscontra-
te nella fase prodromica del tipo 2A non trovano alcu-
naspiegazione né nel comportamento dellafrequenzacar-
diacanéin quello della pressione arteriosa (Fig. 1B).

Infatti lafrequenza cardiacae aumentataelapressone
arteriosaé pari a115/70 mmHg: questi parametri non pos-
sono in acun modo giustificare un’ipoperfusione cere-
brale. E parimenti evidente, dall’ andlisi dellafigura4, che
I"assenza di aterazioni EEG durante i prodromi nel ti-
po 1 mixed con componente vasodepressiva prevalente,
s rilevacon vaori di frequenza cardiaca e di pressione
arteriosanon dissmili daquelli del tipo 2A; in questo se-
condo pattern (Fig. 4B), come ulteriore elemento, si pud
notare un progressivo, modesto calo della pressione ar-
teriosa, il che rende ancora piul problematical’ interpre-
tazione di questo diverso comportamento EEG durante
i prodromi nei duetipi danoi studiati.

Sullabase delle affermazioni di Brenner2s, deve co-
mungque trattarsi di una precoce risposta bioelettricaal-
I'ipossia, ancorain fase preclinica, magiadi entitatale
da determinare una depressione bioel ettrica con nettari-
duzione dell’ alfanegli 8-10 s che precedono la sincope
nei pazienti di tipo 2A.

L’ unica spiegazione possibile, a nostro avviso, po-
trebbe essere data da una vasocostrizioneriflessadd cir-
colo cerebraled12 condizionante un’ipoperfusione, e se
cosi fosse, la presenza dellavasocostrizione nel tipo 2A
e non nel tipo 1 mixed aprirebbe la strada ad ipotesi
suggestive, anche sulla base del diverso grado di seve-
ritadei rispettivi pattern EEG durante la successiva fa-
se sincopale.

Anche le dterazioni EEG della fase post-sincopale
del tipo 2A, del tutto simili a quelle della fase prodro-
mica, Non si spiegano se hon ipotizzando la persistenza
di unavasocostrizione cerebral e anche quando frequenza
cardiaca e pressione arteriosa mostrano gia un comple-
to recupero (Fig. 3).

Per quanto riguardainfine lapresenza di un nesso cau-
sale fra vasocostrizione cerebrale e bradicardia marca-
tae/o asistalia, s puo dire che noi abbiamo documen-
tato solo una successione cronologicadel due eventi. Que-
sto non autorizza alcuna connessione causale.

Si puo invece affermare che i nostri rilievi, dimo-
strando la presenza di un’ipossia e pertanto di una ve-
rosimile vasocostrizione cerebrale in assenza di bradi-
cardia marcata e di ipotensione durante la fase prodro-
micadel tipo 2A, permettono di escludere che lavaso-
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costrizione cerebrale possa essere causata dalla bradi-
cardiamarcata o dall’ asistolia.

Unaconfermadell’ipotesi dellapresenzadi vasoco-
strizione cerebrale nellafase prodromicadel tipo 2A po-
trebbe essere ottenuta mediante Doppler transcranico
eseguito durante il tilt test812; inoltre, con questa im-
plementazione della metodica, si potrebbe risolvere la
problematicainterpretazione rel ativa alla successivafa
se sincopale.

Ed e proprio in questadirezione cheil nostro gruppo
s stamuovendo per il proseguimento del presente studio.

Per quanto riguarda.il pattern EEG nei pazienti con
presincope tilt-indotta, riproducein tono minorele
alterazioni tipichedi ciascuno dei due gruppi durante sin-
cope: infatti tali minori alterazioni risultano piu impor-
tanti nel tipo 2A. Questo nel 50% dei pazienti con pre-
sincope, perché nell’ atro 50% I’ EEG non mostra al cu-
na alterazione rispetto al basale.

Infine nel pazienti con tilt test negativo I'EEG éri-
sultato costantemente invariato rispetto al basale.

Un atro elemento da rimarcare, seppure gia docu-
mentato da Gastaud?3-25 e Brenner8 & la“ specularitd’ del-
I’EEG durante la fase sincopale, da noi rilevata sia nei
pazienti con positivitatipo 2A, sianei pazienti con po-
sitivita tipo 1 mixed con componente vasodepressiva
prevalente.

Per “specularitd’ intendiamo un pattern EEG ripro-
ducibile che mostra, rispetto a8 momento centrale della
fase sincopale, un comportamento speculare. La se-
guenzadelle alterazioni EEG avviene duranteil recupero
in ordine inverso rispetto alla sequenzache precedelafa
se centrale della sincope.

In conclusione, i risultati del nostro lavoro dimo-
strano unainequivocabile diversa gravita EEG correla-
bile con duetipi di positivitaal tilt test (tipo 2A di Sut-
ton etipo 1 mixed con componente vasodepressiva pre-
valente), correttamenteindividuati e documentati conil
metodo da noi seguito con misurazione continua della
pressione arteriosa. 11 comportamento dell’ EEG, diver-
so nei duetipi studiati anche durantei prodromi elafa-
se post-sincopal e, farebbe ipotizzare un meccanismo di
vasocodtrizione del circolo cerebrale presente nel tipo 2A
manon nel tipo 1 mixed con componente vasodepressi-
va prevaente.

E possibile chei due fenomeni (vasocostrizione ce-
rebrale e bradicardia €/o asistolia) si sommino nel de-
terminare le dterazioni EEG severe osservate nel pazienti
con sincope e risposta di tipo 2A.

Se ulteriori dati confermeranno tali risultati prelimi-
nari, le implicazioni cliniche, prognostiche e terapeuti-
che che ne potranno conseguire saranno importanti ein-
novative. A nostro avviso si imporra una ridefinizione,
intermini di gravita, dei vari tipi di sincope neuromediata,
allaluce del dimostrato ben diverso coinvolgimento del
sistema nervoso centrale.

L’'EEG simultaneo potrebbe essere proposto come
routinario durante |’ esecuzione ddl tilt test e potrebberi-
sultare determinante nell’ influenzare I’ opzione terapeutica.
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Riassunto

Razionale. Il tilt test € oggi |'esame di scelta per lo
studio dellasincope neuromediata. Molti aspetti riman-
gono ancoradachiarire sullafisiopatol ogia della sinco-
pe neuromediata e molte incertezze rimangono sulla
condotta terapeutica da seguire. Recenti ricerche hanno
indagato il ruolo degli agenti neuroumorali, spostando
pertanto I’ interesse sul ruolo patogenetico del Sstemaner-
voso centrale oltre a quello giaampiamente studiato del
sistema neurovegetativo. Per questo motivo noi abbiamo
pensato di effettuare il tilt test con la registrazione si-
multanea dell’ elettroencefalogramma (EEG), con o
scopo di documentare possibili correlazioni tralaposi-
tivita del test secondo la classificazione proposta da
Sutton el quadro EEG.

Materiali e metodi. Abbiamo studiato 15 pazienti (8
maschi, 7 femmine, eta 18-74 anni), con anamnesi di ri-
petuti episodi sincopali e presincopali, precedentemen-
te sottoposti a numerosi esami clinici e strumentali,
compreso I’ EEG, risultati negativi. |1 tilt test € stato ese-
guito con registrazione continua della pressione arteriosa
con sistema Ohmeda Finapres e registrazione simulta-
neadell’ EEG.

Risultati. Dieci pazienti (66%) sono risultati positi-
Vi, 6 per sincope (4 classificati come tipo 2A e 2 come
tipo 1) e 4 per presincope (1 del tipo 2A e 3 del tipo 1).
L’ EEG hapresentato modificazioni rispetto al’ EEG ba
salein tutti i pazienti positivi per sincope, mentre solo
il 50% dei positivi per presincope ha mostrato lievi al-
terazioni. Nessuna alterazione EEG é statariscontrata nel
pazienti negativi al tilt test. Il quadro EEG & stato net-
tamente diverso nei pazienti con sincope tilt-indotta ti-
po 2A rispetto aquelli con sincopetipo 1. Nel tipo 2A:
1) durantei prodromi, rallentamento e riduzione di am-
piezza dell’ attivita elettrica; 2) durante la sincope, pri-
ma attivita delta pseudoritmicae poi polimorfa, seguita
datotale scomparsaddl’ attivita (EEG “ piatto”); 3) quin-
di, in sequenzainversa, ricomparsa di attivita delta po-
limorfa e poi pseudoritmica (durata media della sinco-
pe 37 9); 4) infine, rallentamento e riduzione di am-
piezzaddll’ attivita e ettricasimile aquellache aveva pre-
ceduto la sincope. Nel tipo 1 invece: 1) durantei pro-
dromi, nessuna alterazione dell’ attivita el ettrica; 2) du-
rantelasincope, primaun’ ativitathetapoi un' ativitadel-
tapolimorfa (duratamediadellasincope 16 s); 3) in se-
guito I’ EEG ritornanormale.

Conclusioni. Queste osservazioni indicano che esi-
ste unacorrelazionetratipo di positivitadd tilt test e qua
dro EEG, il quale risulta nettamente piu grave nel tipo
2A rispetto d tipo 1. [l comportamento dell’ EEG, diverso
nei due tipi studiati anche durante i prodromi e lafase
post-sincopale, farebbe ipotizzare un meccanismo di
vasocostrizione del circolo cerebrale presente nel tipo 2A
manon nel tipo 1 mixed con componente vasodepressi-
vaprevalente. Se ulteriori dati confermeranno questi ri-
sultati preliminari, ne deriveranno evidenti implicazio-
ni cliniche, prognostiche e terapeutiche. A nostro avvi-
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so s rendera necessaria una ridefinizione in termini di
gravitadei vari tipi di sincope neuromediata, dlaluce del
ben diverso coinvolgimento del sistema nervoso centrale,
come da noi dimostrato. L' EEG simultaneo potrebbe
essere proposto come routinario nell’ esecuzione del tilt
test e potrebbe diventare determinante nella scelta del-
I opzione terapeutica.

Parole chiave: Tilt test; Monitoraggio dellapressione ar-
teriosa; Sincope vasovagale; Sistema nervoso.
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