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TSV tahicardie supraventriculara
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uUsS unitatea de sincopa

I.PREAMBUL

Ghidurile rezuma si evalueaza toate dovezile valabile
pe un anumit subiect la momentul procesului de scri-
ere, cu scopul de a asista profesionistii din domeniul
sanatatii in selectarea celor mai bune strategii de ma-
nagement pentru un anumit pacient cu o anumita pa-
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tologie. Ghidurile si recomandarile ar trebui sa ajute
profesionistii sa ia decizii in practica de zi cu zi. Ori-
cum, decizia finala cu privire la un pacient individual
trebuie facuta de catre responsabilii din sanatate in
colaborare cu pacientul si ingrijitorul dupa caz.

Un mare numar de ghiduri au fost emise in ulti-
mii ani de catre Societatea Romana de Cardiologie
(SRC) precum si de catre alte societati si organiza-
tii. Datorita impactului asupra practicii clinice, au
fost stabilite criteria de calitate pentru dezvoltarea
ghidurilor pentru a face toate deciziile transparente
utilizatorilor. Recomandarile pentru emiterea si for-
mularea Ghidurilor ESC pot fi gasite pe site-ul ESC
(http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/
ClinicalPractice-Guidelines/Guidelines-development/
WritingESC-Guidelines). Ghidurile reprezinta pozitia
oficiala a ESC pe un anumit subiect si sunt actualizate
in mod regulat.

Membrii acestui grup de lucru au fost selectati de
catre ESC, incluzand reprezentanti din sub-grupuri
specifice, pentru a reprezenta profesionistii implicati
in tratarea pacientilor cu aceste patologii. Expertii se-
lectati in domeniu au efectuat o analiza cuprinzitoare
a doverzilor publicate pentru gestionarea unei situatii
date (incluzand diagnosticul, tratamentul, preventia
si recuperarea) in conformitate cu Comitetul pentru
Ghiduri Practice (CGP) al ESC. S-a realizat o evaluare
critica a procedurilor de diagnostic si tratament, in-
clusiv evaluarea raportului risc/beneficiu. Nivelul de
evidenta si puterea recomandarii anumitor optiuni de
management au fost cantarite si clasificate in functie
de scale predefinite, asa cum se arata in tabelele | si 2.

Expertii in scrierea si revizuirea panelurilor au fur-
nizat declaratii de interes pentru toate relatiile care ar
putea fi percepute ca si surse de conflicte de interes
reale sau potentiale. Aceste documente au fost com-
pilate intr-un singur fisier si pot fi gasite pe site-ul ESC
(http://www.escardio.org/guidelines). Orice modifica-
re in declaratiile de interes, aparute in timpul perioa-
dei de redactare, au fost semnalate ESC si actualizate.
Grupul operativ a primit intregul sprijin financiar de
la ESC, fara nicio implicare din industria de asistenta
medicala.

CGP din cadrul ESC supervizeaza si coordoneaza
pregatirea noilor ghiduri. Comitetul este de aseme-
nea responsabil pentru procesul de atestare al aces-
tor ghiduri. Ghidurile ESC sunt supuse unor revizuiri
extinse de catre CGP si experti externi. Dupa revizu-
irile corespunzatoare ghidurile sunt aprobate de catre
toti membrii grupurilor de lucru. Documentul final
este aprobat de catre CGP pentru a fi publicat in Eu-
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Tabelul I. Clasele de recomandari
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Clasa de recomandare Sugestii pentru utilizare

Dovezi contradictorii sau/si divergenta de opinii asupra utilita-

Ar trebui luatd in considerare.

Clasall tii/eficacitatii unui anumit tratament sau proceduri.
Clasa lla Dovadalopinia este mai degrabd in favoarea utilitdtiileficientei
Clasa IlIb Utilitatealeficienta este mai putin sustinutd de dovezilopinii.

Tabelul 2. Niveluri de evidenta

Nivel de evidenta A Date derivate din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize

Poate fi luatd in considerare.

Nivel de evidenta B Date derivate dintr-un singur trial clinic randomizat sau din studii largi non-randomizate

Nivel de evidenta C Consens de opinii ale expertilor sau/si studii mici, studii retrospective, registre

ropean Heart Journal. Ghidurile sunt elaborate dupa
o analiza atenta a cunostintelor stiiintifice, medicale si
a informatiilor disponibile la momentul scrierii.

Sarcina de a dezvolta ghidurile ESC include, de
asemenea, crearea de instrumente educationale si
implementarea de programe pentru recomandari,
incluzand versiuni de buzunar, slide-uri cu rezumate,
brosuri cu mesaje esentiale, carduri de sinteza pentru
non-specialisti i o versiune electronica pentru aplica-
tii digitale (telefoane inteligente, etc.). Aceste versiuni
sunt prescurtate si, prin urmare, daca este necesar, ar
trebui sa se apeleze intotdeauna la versiunea integra-
la, care este disponibila gratuit pe site-ul ESC si gaz-
duita pe site-ul European Heart Journal. Societatile
nationale ESC sunt ncurajate sa sprijine, sa traduca
si sa puna in aplicare toate ghidurile ESC. Programele
de implementare sunt necesare deoarece s-a demon-
strat ca aplicarea temeinica a recomandarilor clinice
poate influenta favorabil evolutia bolilor.

Bucla intre cercetarea clinica, scrierea ghidurilor
si punerea lor in practica poate fi inchisa doar daca
studii observationale si registre sunt intocmite pentru
a verifica daca practica de zi cu zi din viata reala tine
seama de ceea ce este recomandat in ghiduri.

Profesionistii din domeniul sanatatii sunt incurajati
sa urmeze ghidurile ESC atunci cand fsi exercita jude-
cata clinica, precum si in stabilirea si punerea in aplica-
re a stategiilor de preventie, diagnostic si tratament.
Cu toate acestea, ghidurile nu nlocuiesc responsa-
bilitatea medicilor de a lua cea mai corecta decizie,
individualizata starii de sanatate a fiecarui pacient si
tinand cont de optiunile pacientului, respectiv a in-

sotitorului, daca este cazul. De asemenea, este res-
ponsabilitatea medicului sa verifice normele si regle-
mentarile aplicabile medicamentelor si dispozitivelor
medicale la momentul prescriptiei.

2.INTRODUCERE

Primul ghid european pentru managementul sincopei
a fost publicat in 2001, cu versiuni ulterioare in 2004
si 2009. in martie 2015, membrii CGP al ESC au con-
siderat ca s-au adunat suficiente date noi pentru a jus-
tifica lansarea unui ghid nou.

Compozitia multidisciplinara a Grupului de Lucru
constituie aspectul cel mai important ce caracterizea-
za acest document. Cardiologii reprezinta o minori-
tate a panelului, iar expertii in medicina de urgenta,
medicina interna si fiziologie, neurologie si boli auto-
nome, geriatrie si asistenta medicalda acopera toate
aspectele managementului diferitelor forme de sinco-
pa si ale pierderilor tranzitorii ale starii de consienta
(PTSC).

Comparativ cu versiunile anterioare ale acestui
ghid, documentul din 2018 contine Date Suplimentare
ca si parte integranta. In timp ce textul printat vizeazi
adoptarea unor recomandari formale bazate pe do-
vezi in concordanta cu regulile standardizate ale ESC,
aceasta publicatie, disponibila doar in varianta online,
permite extinderea continutului spre probleme prac-
tice si are in vedere umplerea golului dintre cele mai
bune dovezi stiintifice disponibile si nevoia de dise-
minare a acestor concepte in practica clinica (“Avem
cunostintele, trebuie sa le Tnvatam”). Datorita Date-
lor Suplimentare sunt oferite mai multe explicatii pe
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SCHIMBARI ALE RECOMANDARILOR
2018

2009

si sincopa®

Sincopa si C

2018: RECOMANDARI NOI
(doar cele majore incluse)
Managementul sincopei in DU (sectiunea 4.1.2)

Inregistrarea video (sectiunea 4.2.5)

« Inregistrarea video a evenimentelor spontane
Indicatiile MILR (sectiunea 4.2.4.7)

* La pacienti cu epilepsie suspectata nedovedita

Indicatiile MILR (sectiunea 5.6)

= |a pacienti cu cardiomiopatie primara sau tulburdri
aritmogene maostenite care au risc scazut de moarte
cardiaca subita, ca alternativa La DCI

Figura I. Ce este nou in Ghidul de Sincopa 2018? AA = antiaritmic; FA = fibrilatie atriala; CAVD = cardiomiopatia aritmogend de ventricul drept;
MSC = masaj de sinus carotidian; ECG = electrocardiograma; DU = departamentul de urgenta; FEVS = fractia de ejectie a ventriculului sting; CMH
= cardiomiopatia hipertrofica; DCI = defibrilator cardiac implantabil; MILR = monitor implantabil tip loop recorder; HO = hipotensiune ortostatica;
MFCP = manevre fizice de contrapresiune; PSP = pseudosincopa psihogena; TRNS = timpul de recuperare al nodului sinusal; US = unitatea de sincopa;

TSV = tahicardie supraventriculard; TV = tahicardie ventriculara.

puncte specifice si datorita Instructiilor Practice On-
line sunt generate sfaturi in privinta evaluarii pacien-
tilor cu pierderea starii de constienta (PSC), precum
si in efectuarea si interpretarea corecta a testelor; de
cate ori este posibil, se ofera evolutii, inregistrari vi-
deo, diagrame si liste de verificare.

Documentul isi axeaza atentia asupra pacientului,
focusandu-se asupra terapiei si a scaderii riscului de
recurentd, precum si asupra consecintelor ameninta-
toare de viata ale recurentei sincopei. In acest scop,
chiar si in absenta unor evidente puternice din trialuri,
se ofera sfaturi posibile in vederea terapiei adecvate,
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bazate pe expertiza practica a membrilor Grupului de
Lucru (“Pacientii nostri cauta solutii, nu doar explica-
tii”’). Atunci cand este posibil, se ofera atat algoritmi
terapeutici cat si pentru luarea deciziilor.

in final, recunoastem ca una dintre marile provo-
cari in managementul sincopei o constituie scaderea
internarilor inutile, precum si utilizarea nepotrivita a
testelor paraclinice, cu pastrarea sigurantei pacientu-
lui. Ne focusam foarte mult asupra cailor si probleme-
lor organizatorice (“Avem cunostintele, trebuie sa le
aplicim”). In mod particular, propunem o cale de in-
grijire pentru managementul pacientilor cu PTSC din
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TESTE CLINICE Sl PARACLINICE
NOI/REVIZUITE:

* Testul Tilt: conceptul de susceptibilitatea
hipotensivd

* Rol crescut al monitorizarii ECG continue

* Tnregistrarea video in suspiciunea de sincopd

* "Sincopa fara prodrom, ECG normal si cord
normal” (sincopéd sensibila la adenozina)

* Cauze neurologice: "asistola ictala

Ghidul ESC pentru diagnosticul si managementul sincopei (2018)

INDICATII DE TRATAMENT
NOI/REVIZUITE:

* Sincopa reflexd: algoritmi pentru selectia
tratamentului adecvat in functie de varsta,
severitatea sincopei si formele clinice

* Sincopa reflexd: algoritm pentru selectia
candidatilor potriviti pentru terapia de
stimulare cardiaca

* Pacienti cu risc de MCS: definitia sincopei
neexplicate si indicatia pentru DCI

* Monitor implantabil tip loop recorder ca
alternativa la DCl in cazuri selectate

2018
Conceptele
noi/revizuite
in managementul

sincopei

UNITATEA DE MANAGEMENT A
SINCOPEI (AMBULATORIE):

* Structurd: personal, echipament si proceduri
* Teste si evaluari

* Acces si trimiteri

* Rolul asistentei de specialitate

* Rezultate si indicatori de calitate

llustratie centrala. Concepte noi/revizuite in managementul sincopei.

MANAGEMENTUL IN
DEPARTAMENTUL DE URGENTA:

* |ista caracteristicilor cu risc scdzut si risc Tnalt

* Diagrama stratificarii riscului

* Managementul in Unitatea de Observatie a
DU si/sau trecere rapida catre Unitatea de
Sincopa

* Criterii de internare limitate

= Utilitate limitata a scorurilor de stratificare a
riscurilor

ECG=electrocardiograma, DU=department de urgenta, DCI defibrillator cardiac implantabil, MCS=moarte cardiaca subita.

momentul sosirii in departamentul de urgenta (DU) si
oferim informatii practice si cum sa dezvoltam clinici
ambulatorii de sincopa (unitati de sincopa), cu scopul
de a reduce spitalizarile, subdiagnosticarea si costu-
rile.

2.1 Ce este nou in versiunea 2018?

Modificarile in recomandarile efectuate in versiunea
2018 comparativ cu versiunea 2009, noile recoman-
dari si cele mai importante concepte noi/revizuite
sunt sumarizate in Figura .

3. DEFINITII, CLASIFICARE SI
FIZIOPATOLOGIE

3.1.Definitii
e Sincopa este definita ca o PTSC datorata hipo-
perfuziei cerebrale, caracterizata prin debut
rapid, durata scurta si recuperare spontana,
completa.

Sincopa imparte o serie de caracteristici clinice cu
alte tulburari, fiind prezenta in multe diagnostic di-
ferentiale. Acest grup de tulburari este incadrat sub
denumirea de PTSC.

e PTSC este definita ca o stare reald sau aparen-
ta a PSC cu pierderea starii de constienta, ca-
racterizata prin amnezie pe perioada starii de
inconstienta, control motor anormal, lipsa res-
ponsivitatii si durata scurta.

Cele doua mari grupuri de PTSC sunt ,,PTSC se-
cundara traumei cerebrale” si ,,PTSC ne-traumatica”
(figura 2). PTSC traumatica nu va fi tratata in acest
document, asadar termenul PTSC va fi atribuit for-
melor ne-traumatice.

Caracteristicile clinice ale PTSC sunt obtinute fie
din anamneza pacientilor, fie din datele oferite de
catre martorii oculari. Caracteristicile specifice care
ajuta la stabilirea diagnosticului sunt subliniate Tn Sec-
tiunea 3 a Instructiunilor Practice Online.

Grupurile de PTSC sunt definite utilizand notiuni
fiziopatologice: hipoperfuzia cerebrala constituie cri-
teriul pentru sincopa, activitatea cerebrala excesiva
anormala pentru crizele epileptice, procesul psiho-
logic al conversiei pentru PTSC psihogena. Definirea
sincopei se bazeaza pe fiziopatologie deoarece niciun
set de caracteristici clinice nu poate cuprinde toate
formele de sincopa, excluzand in acelasi timp si toa-
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PTSC

:

PTSC ne-traumatica

:

PTSC determinata
de trauma cerebrala

v .

Sincopa Crize epileptice

Sincopa reflexa Generalizate:

Hipotensiune ortostatica -Tonice

Cardiaca -Clonice
-Tonico-clonice
-Atonice

v v

Psihogena Cauze rare

Sindromul de furt
subclavicular

AIT vertebrobazilar

Hemoragia
subarahnoidiana

Pseudosincopa psihogena
(PSP)

Convulsii psihogene
non-epileptice (CPNE)

Figura 2. Sincopa in contextul pierderii tranzitorii a starii de constienta. Pierderea tranzitorie a starii de constienta ne-traumatica cuprinde patru sub-
grupuri: sincopa, crize epileptice, pierderea tranzitorie a starii de consienta psihogena si un subgrup divers, de cauze rare. Aceasta ordine reprezinta
frecventa lor de aparitie. Se pot produce combinatii ale acestora; de exemplu, pierderea tranzitorie a starii de constienta poate determina caderi
cu aparitia contuziei, caz in care pierderea tranzitorie a starii de constienta este atdt traumatica, cat §i ne-traumatica. AlT=atac ischemic tranzitor,

PTSC=pierderea tranzitorie a starii de constienta.

te tipurile de crize epileptice si evenimentele precum
PTSC psihogena.

e Adjectivul presincopal este utilizat pentru a in-
dica simptomele si semnele premergdtoare starii
de inconstienta din sincopa. De notat, substan-
tivul presincopa este utilizat adesea pentru a
descrie o stare ce seamana cu prodromul sin-
copei, dar care nu este urmata de PSC.

Sunt utilizat,i o varietate de termeni, care, in gene-
ral nu se suprapun indeajuns de aproape peste defi-
nitiile din acest document incat sa poata fi folositi ca
sinonime ale termenilor definiti.

3.2 Clasificarea si fiziopatologia sincopei si a
pierderilor tranzitorii ale starii de constienta

’

3.2.1 Sincopa

Tabelul 3 ofera o clasificare a principalelor cauze
de sincopa, evidentiind grupuri de tulburari cu fiziopa-
tologie, prezentare si riscuri comune. Caracteristicile
clinice, epidemiologia, prognosticul, impactul asupra
calitatii vietii si problemele economice sunt prezen-
tate in Sectiunea 2 a Instructiunilor Practice Online.

Clasificarea fiziopatologica a sincopei este centra-
ta pe scaderea tensiunii arteriale (TA), avand drept
caracteristica definitorie, scaderea fluxului sanguin
cerebral global. Fig.3 arata TA scazuta si hipoperfuzie
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cerebrala globala drept cale centrala comuna de pro-
ducere a sincopei. O oprire brusca a fluxului sanguin
cerebral de 6-8 sec poate cauza PSC completa. O TA
sistolica de 50-60 mmHg la nivelul cordului inseam-
nand 30-50 mmHg la nivel cerebral si in pozitie ortos-
tatica, va determina PSC.

TA sistolica este produsul dintre debitul cardiac si
rezistenta totala periferica, o scadere a oricareia din-
tre acestea putand cauza sincopa. Totusi, in sincopa,
ambele mecanisme actioneaza adesea impreuna, in
grade diferite.

Sunt trei cauze primare de scadere a rezistentei to-
tale periferice. Prima este reprezentata de scaderea
activitatii reflexe prin scaderea vasoconstrictiei sim-
patice: acesta este ,tipul vasodepresor” al sincopei
reflexe, ilustrat in inelul extern al figurii 3.

A doua cauza este o disfunctie functionala, iar cea
de a treia o disfunctie structurala a sistemului nervos
autonom, indusa medicamentos, primara sau secun-
dari, cauze reprezentate in inelul extern. In disfunctia
autonoma, exista un raspuns vasoconstrictor insufi-
cient din partea sistemului simpatic la pozitia ortos-
tatisca.

Sunt patru cauze primare de debit cardiac scazut.
Prima este reprezentata de bradicardia reflexa, cu-
noscuta ca sincopa reflexa cardioinhibitorie. A doua



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 29, No.4,2019

Ghidul ESC pentru diagnosticul si managementul sincopei (2018)

Tabelul 3. Clasificarea sincopei
Sincopa reflexa (sincopa mediata neural)

Vasovagala:

- SVV ortostatica: ortostatism, mai putin intalnita in pozitie sezanda

- emotionala: frica, durere (somatica sau viscerala), instrumentare, fobia de sange
Situationala:

- mictionala

- stimulare gastrointestinala (inghitire, defecare)

- tuse, stranut

- post-exercitional

- altele (ex.ras, cantat la instrumente de suflat)
Sindromul de sinus carotidian
Forme non-clasice (fara prodrom si/sau fara triggeri aparenti si/sau prezentare atipica)
Sincopa secundara HO

De notat cd hipotensiunea poate fi exacerbatd de staza venoasd din timpul efortului (efort indusd), dupd mese (hipotensiune post-prandiald) si dupd repaus la
pat prelungit (deconditionare)
HO indusa medicamentos (cauza cea mai frecventa de HO):
- ex. vasodilatatoare, diuretice, fenotiazina, antidepresive
Depletie volemica:
- hemoragie, diaree, varsaturi
Disfunctie autonoma primara (HO neurogenad):
- disfunctie autonoma pura, atrofie sistemica multipla, boala Parkinson, dementa cu corpi Lewy
Disfunctie autonoma secundara (HO neurogena):
- diabet, amiloidoza, injurii ale maduvei spinarii, neuropatia autonoma autoimuna, neuropatia autonoma paraneoplazica, insuficienta renala
Sincopa cardiaca

Aritmiile drept cauza primara
Bradicardia:
- boala de nod sinusal (inclusiv sindromul bradi/tahi)
- boli ale sistemului de conducere atrioventriculara
Tahicardia:
- supraventriculara
- ventriculara
Boli cardiace structurale: stenoza aortica, ischemia/infarctul miocardic acut, cardiomiopatia hipertrofica, mase intracardiace (mixomul atrial,
tumori, etc), boli pericardice/tamponada, anomalii congenitale ale arterelor coronare, disfunctii ale protezelor valvulare;
Afectiuni cardiopulmonare si ale marilor vase: embolia pulmonara, disectia acuta de aorta, hipertensiunea pulmonara.

Comentarii

e Toate formele de sincopa, dar indeosebi sincopa reflexa si HO, au incidenta de producere mai ridicatd sau sunt mai severe cand sunt prezenti
anumiti factori: medicatie ce determina scaderea TA (secundara vasodilatatiei sau hipovolemiei), consumul de alcool, depletia volemica (hemo-
ragia, aport lichidian scdzut, diareea, varsaturile), boli pulmonare determinind scaderea aportului cerebral de oxigen, factori de mediu (stres
termic).

e Sunt doua mecanisme fiziopatologice principale in sincopa reflexa: ,,vasodepresia” se refera la conditiile in care vasoconstrictia simpatica insu-
ficientd determind hipotensiune'?; ,,cardioinhibitia” apare cind predomini bradicardia sau asistola, exprimind o suprastimulare parasimpatica.
Pattern-ul hemodinamic (cardioinhibitor, vasodepresor, sau ambele), este independent de trigger-ul ce a declansat sincopa reflexa. De exemplu,
sincopa mictionala sau SVV ortostatica se poate prezenta in mod egal ca sincopa cardioinhibitorie sau vasodepresoare.

e Formele non-clasice de sincopa reflexa includ un grup heterogen de pacienti. Termenul este utilizat pentru a descrie sincopa reflexa ce se
produce in prezenta unor triggeri incerti sau aparent absenti si/sau cu prezentare atipica. Diagnosticul sincopei reflexe este probabil cind alte
cauze de sincopi sunt excluse (absenta bolilor cardiace structurale) si/sau simptomele sunt reproduse la testul Tilt®. In prezent acest grup conti-
ne si sincopa asociatd cu concentratie plasmatica redusé de adenozina*®.

o Cauzele cardiovasculare de intoleranta ortostatica includ HO clasica, HO initiala, HO intarziata, STOP si SVV, care in acest context pot fi nu-
mite SVV ortostatica®’. Sindroamele de intoleranta ortostatici ce pot determina sincopa sunt prezentate in sectiunea 2 a Instructiunilor Practice
Online

TA=tensiune arteriala, HO=hipotensiune ortostatica, STOP-sindromul de tahicardie posturala ortostatica, SVV=sincopa vasovagala

categorie o reprezinta cauzele cardiovasculare: aritmii
si boli structurale incluzand embolia pulmonara si hi-
pertensiunea pulmonara.

A treia cauza de debit cardiac scazut este constitu-

sistemului autonom, poate determina scaderea debi-
tului cardiac.

De notat ca aceste mecanisme primare pot interac-
tiona in moduri diferite: in primul rand staza venoasa

ita de intoarcerea venoasa inadecvata secundara de-
pletiei volemice sau stazei venoase. In cele din urma,
incompetenta cronotropa si inotropa prin disfunctia

si Intoarcerea venoasa inadecvata reprezinta un fac-
tor declansator pentru reflexul inadecvat in sincopa
reflexa ortostatica; in al doilea rand, o rezistenta to-
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Sincopa datorata hipotensiunii ortostatice

Figura 3. Bazele fiziopatologice ale clasificarii sincopei.
SNAs=sistem nervos autonom; TA=tensiune arteriala.

tala periferica scazuta poate determina staza sanguina
venoasa sub-diafragmatic, scazand intoarcerea venoa-
sa si, In consecinta, debitul cardiac.

Cele trei mari grupuri de sincopa, si anume reflexa,
cardiovasculara si secundara hipotensiunii ortostatice
(HO) sunt ilustrate in inelele externe ale Figurii 3. Sin-
copa reflexa si cea determinata de HO cuprind cele
doua mari mecanisme fiziopatologice.

3.2.2. Forme non-sincopale (reale sau
aparente) ale pierderilor tranzitorii ale stdrii
f!e constientd

In figura 2 sunt incluse doar formele de epilespie
in care controlul neuromotor normal este pierdut,
deci pacientii au caderi. Acestea sunt convulsiile to-
nice, clonice, tonico-clonice si generalizate atonice,
putand fi clasificate ca primare sau secundare. For-
mele de epilepsie Tn care pacientii raman in pozitie
ridicata activa, ex. in sezut sau in picioare (ex.convulsii
partiale complexe sau absente epileptice) nu sunt in-
cluse in PTSC, dar uneori sunt diagnosticate incorect
ca sincope. PTSC psihogena prezinta doua forme: una
asemanatoare convulsiilor epileptice (convulsii psiho-
gene non-epileptice [CPNE]) si cealalta fara miscari
grosiere, asemanatoare sincopei (pseudosincopa psi-
hogena [PPS)).

Cauzele rare de PTSC produc rareori confuzie cu
principalele forme de PTSC, deoarece in majoritatea
cazurilor difera clinic suficient incat sa fie excluse ca
sincope. Atat atacul ischemic tranzitor (AIT), cat si
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sindromul de furt subclavicular, sunt asociate cu sem-
ne neurologice focale.

O hemoragie subarahnoidiana se poate prezenta cu
o scurta PSC, dar cefaleea extrema, brusc instalata,
asociati, sugereazi cauza. in cianoza asociata proble-
melor de respiratie ale sugarului, mecanismul primar
este reprezentat de apneea expiratorie cu hipoxie'®'.
Tabelul 4 prezinta principalele caracteristici ce dife-
rentiaza sincopa de tulburarile ce pot fi interpretate
gresit drept sincopa.

4. DIAGNOSTIC, EVALUARE $I
MANAGEMENT iN FUNCTIE DE
STRATIFICAREA RISCULUI

v

4.1. Evaluare initiala
Caracteristicile clinice ale PTSC se obtin, de obicei,
din anamneza pacientului precum si a martorilor ocu-
lari. Cand pacientul se adreseaza pentru prima data

sincopa

Tabelul 4. Tulburarile ce pot fi interpretate gresit drept

Tulburarea

Caracteristici ce o deosebesc de
sincopa

Convulsii generalizate

Vezi sectiunea 8, tabelul 10

Convulsii partiale comple-
xe, absente epileptice

Fara caderei, insa aresponsiv si
amnezie ulterioara

PSP sau ,,pseudocoma”

PSC aparenta ce dureaza de la
minute la ore, frecventa mare, de
citeva ori pe zi

Caderi fara PTSC

Fira aresponsivitate sau amnezie

Cataplexie

Caderi cu paralizie flasca si
aresponsivitate, fird anemnezie
ulterioara

Hemoragia intracerebrala
sau subarahnoidiana

Starea de constienta se reduce
progresiv. Asociaza cefaleea intensa
si alte semne neurologice

AIT vertebrobazilar

Intotdeauna semne si simptome
neurologice focale, de obicei fara
PSC; daca starea de constienta este
pierduta, aceasta dureaza mai mult
decat PTSC

AIT carotidian

Starea de constienta nu este pier-
dutd in AIT carotidiene, dar sunt
semne si simptome neurologice
focale pronuntate

Sindromul de furt subcla-
vicular

Asociat cu semne neurologice
focale

Tulburari metabolice
incluzand hipoglicemia,
hipoxia, hiperventilatia cu
hipocapnie

Durata mai mare decat in PTSC,
starea de constienta poate fi deteri-
orata, dar nu abolita.

Intoxicatii

Durata mai mare decat in PTSC,
starea de congstienta poate fi deteri-
orata, dar nu abolita.

Stop cardiac

PSC fara revenire spontana

Coma

Durata mai mare decit in PTSC
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Prezentarea pacientului cu PTSC probabila
(poate include date de la ambulanta sau trimise)

PTSC prezenta?
(istoric)

Fara PTSC

Se va actiona dupd caz

Evaluarea initiala a sincopei
(evaluarae |+F, ECG, TA in decubit
dorsal si in ortostatism)

Sincopa

Diagnostic cert sau cu
probabilitate inalta
(vezi definitii in
Tabelul de recomandari)

PTSC nesincopala

« Convulsii epileptice
« PTSC psihogena
e Cauze rare de PTSC

Tratament adecvat

Diagnostic incert
(vezi Tabelul 5)

Stratificarea riscului

Se va incepe tratamentul (vezi Ta.beiul 6)
I
| | |
Risc Tnalt de : i : i
. Risc scazut, Risc scazut,

evenimente : 2 :
. dar sincope eveniment izolat
importante pe

recurente sau recurente rare

termen scurt

Evaluare precoce
si tratament

Teste auxiliare
urmate de tratament

Explicarea, fard
evaluare ulterioard

Figura 4. Diagrama pentru evaluarea initiala si stratificarea riscului la pacientii cu sincopa.
|+F=istorictexamen clinic; ECG=electrocardiograma; TA=tensiunea arteriala, PTSC=pierderea tranzitorie a starii de constienta.

pentru o posibila PTSC, istoricul trebuie stabilit chiar
daca a fost cu adevarat o PTSC. Astfel, in acest mod,
se poate obtine o diferentiere intre grupurile majore
de PTSC. Diagrama pentru evaluarea PTSC este reda-
ta in figura 4. Evaluarea initiala ar trebui sa raspunda la
cateva intrebari cheie:
(1) Evenimentul a fost PTSC?
(2)in cazul unei PTSC, are origine sincopali sau
non-sincopala?
(3)Tn cazul suspiciunii de sincopi, existi un diag-
nostic etiologic sigur (vezi sectiunea 4.1.1)?
(4) Exista dovezi care sa indice un risc cardiovascu-
lar Tnalt sau de deces (vezi sectiunea 4.1.2)?
PTSC are patru caracteristici: durata scurta, con-
trol neuromotor anormal, pierderea responsivitatii si
amnezia din timpul PSC (pentru explicatia caracteris-
ticilor clinice ale PTSC vezi Tabelul 4 Online in sectiunea
4.1 a Instructiunilor Practice Online).
PTSC este sincopa probabila atunci cand: (i) sunt
semne si simptome specifice pentru sincopa refle-

xa, sincopa secundara HO sau sincopa cardiaca si (ii)
sunt absente semne si simptome specifice pentru alte
forme de PTSC (trauma cerebrala, convulsii epilepti-
ce, PTSC psihogena si/sau cauze rare). Instructiunile
practice pentru efectuarea istoricului sunt redate in
sectiunile 3 si 4 ale Instructiunilor Practice Online.

Cand convulsiile epileptice sau atacurile psihogene
sunt probabile, ar trebui efectuata o evaluare adecva-
ta, in etape., Medicii pot diferentia sincopa de alte for-
me de PTSC in aproximativ 60% dintre cazuri atunci
cand este obtinut un istoric clinic amanuntit.'? Pentru
PTSC non-sincopala vezi sectiunile 7 si 8.

4.1.1. Diagnosticul sincopei

Punctul de plecare pentru diagnostic in cazul suspi-
ciunii PTSC de natura sincopala il constituie evaluarea
initiala a sincopei, care consta in:

e Intocmirea atenti a istoricului in ceea ce pri-
veste crizele actuale si cele anterioare, decla-
ratiile martorilor oculari, in persoana sau prin
interviu telefonic.
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Criteriile diagnostice la evaluarea initiala

Recomandari | Clasa | Nivel

Sincopa reflexa si HO

SVV este inalt probabila daca sincopa este precipitata de durere, teama sau ortostatism si este precedata de prodrom tipic cu
caracter progresiv (paloare, transpiratii si sau greata).>'>"7

Sincopa reflexa situationald este inalt probabila daca sincopa apare in cursul sau imediat dupa triggeri specifici, listati in Tabelul
3_B,I3-I7

Sincopa secundard HO este confirmatd cind sincopa apare in ortostatism si exista HO importanta concomitentd.'s* 1

In absenta criteriilor de mai sus, sincopa reflexa sau HO ar trebui considerate probabile atunci cand caracteristicile care suge-

PR < ; - s < s ) lla
reaza sincopa reflexa sau HO sunt prezente, iar caracteristicile ce sugereaza sincopa cardiaca sunt absente (vezi Tabelul 5).

Sincopa cardiaca

Sincopa aritmici este inalt probabili atunci cind ECG arata?-**:

Bradicardie persistenta 40 b.p.m. sau pauze >3 sec in stare alerta si in absenta antrenamentui fizic;
Bloc AV gradul Il Mobitz 2 si gradul IlI;

Alternanta de BR stang si BR drept; I
TV sau TSV paroxisticd cu ritm rapid;

Episoade de TV polimorfa nesustinuta si interval QT lung sau scurt;

Malfunctie de pacemaker sau DCI cu pauze cardiace.

Sincopa legata de ischemia cardiaca este confirmata cand sincopa se prezinta cu semne de ischemie miocardica acuta cu sau
fard infarct miocardic. %

Sincopa secundari tulburiarilor structurale cardiopulmonare este inalt probabila cind sincopa este prezenta la pacienti cu
mixom atrial prolabant, tromb atrial sting, stenoza aortica severa, embolie pulmonara sau disectie aortica acuta.

Sfaturi aditionale si perspective clinice

Evaluarea sincopei initiale, aga cum este descrisa in acest document, poate stabili cauza sincopei la majoritatea pacientilor. Aderenta stricta la
definitiile de mai sus a SVV, a sincopei reflexe situationale si a sincopei secundare HO, poate fi considerata sigura sau inalt probabila indiferent de
prezenta oricarei alte anomalii gasite. La pacientii tineri cu sincopa neexplicata si fara istoric de boli cardiace, fara istoric familial de moarte subita,
fara sincopa in decubit dorsal sau sincopa in cursul somnului sau in timpul exercitiului fizic, fara triggeri neobisnuiti si cu ECG normal, probabilita-
tea unei sincope cardice este foarte scazuta. Rata de MCS la pacienti sub 35 ani este de 1-3/ 10000 pe an.

AV= atrioventricular; BR = bloc de ramura; b.p.m.=bitii pe minut; ECG = electrocardiograma; DCI =defibrilator cardiac implantabil; HO = hipotensiune ortostatica, MCS = moarte cardiaca
subitd; TSV = tahicardie supraventriculard; TV= tahicardie ventriculari; SVV =sincopa vasovagala.

cardica sau D-dimeri in suspiciunea de embolie
pulmonara, etc.).

Chiar dacd nu existd un gold standard sau de
referintd, evaluarea initiala poate duce la un di-
agnostic de certitudine sau la o suspiciune Tnaltd
de diagnostic cand sunt intdlnite criteriile listate
in tabelul de recomandari.

Cand un diagnostic este aproape cert sau nalt pro-
babil, nu sunt necesare investigatii suplimentare i se

e Examinarea clinica, inclusiv masurarea tensiunii
arteriale in clinostatism si in ortostatism.
e Efectuarea electrocardiogramei standard 12
derivatii (ECG).
in functie de informatiile oferite, se vor efectua ur-
matoarele examene aditionale atunci cand se conside-
ra a fi necesar (vezi sectiunea 4.2):
e Monitorizare ECG in suspiciunea de sincopa
aritmica.

e Ecocardiograma in cazul existentei unei boli
cardiace cunoscute sau a unor date sugestive
pentru boli cardiace structurale sau sincopa se-
cundara cauzelor cardiovasculare.

e Masaj de sinus carotidian (MSC) la pacienti cu
varsta peste 40 de ani.

e Testul mesei inclinate in suspiciunea de HO sau
sincopa reflexa.

e Teste biologice cand sunt indicate clinic, (de
ex: hematocrit sau hemoglobina in suspiciunea
de hemoragie, saturatia oxigenului sau gazele
sanguine Tn suspiciunea de hipoxie, troponina in
suspiciunea de sincopa legata de ischemia mio-
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poate stabili un plan terapeutic. In alte cazuri, eva-
luarea initiala poate sugera un diagnostic cand sunt
prezente caracteristicile listate in Tabelul 5 sau, din
contra, poate sa nu sugereze niciun diagnostic.

4.1.2 Managementul sincopei in

departamentul de urgenta in functie de

stratificarea riscului

Managementul unei PTSC de natura posibil sinco-
pala in DU ar trebui sa raspunda la urmatoarele 3
intrebari-cheie:

(1) Exista un substrat cauzator important ce poate

fi identificat?
(2) Care este riscul unui rezultat nefavorabil?
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Tabelul 5. Caracteristici clinice ce pot sugera un
diagnostic la evaluarea initiala

Sincopa reflexa

o |[storic lung de sincopa recurenta, in mod particular inainte de

varsta de 40 ani

Dupa imagini, sunete, mirosuri neplacute sau durere

Ortostatism prelungit

in timpul mesei

Prezenta in locuri aglomerate si/sau calde

Activarea autonoma inainte de sincopa: paloare, transpiratii si/sau

greata/varsaturi

o La rotatia capului sau la presiune pe sinusul carotidian (ca in tu-
mori, barbierit, gulere stranse)

e Absenta bolilor cardiace

Sincopa secundara HO

e in timpul si dupa ortostatism

Ortostatism prelungit

Ortostatism dupa efort

Hipotensiune post-prandiala

Legatura temporald cu inceputul sau schimbari ale dozelor in
tratamentul cu medicamente vasodepresoare sau diuretice ce duc
la hipotensiune

e Prezenta neuropatiei autonome sau a parkinsonismului

Sincopa cardiaca

o in timpul efortului sau in decubit dorsal

o Palpitatii instalate brusc urmate imediat de sincopa

o Istoric familial de moarte subita neexplicata la varste tinere
e Prezenta bolilor cardiace structurale sau a bolii coronariene

e ECG sugereaza sincopa aritmica:

- Bloc bifascicular (definit fie ca BR stang sau drept asociat cu bloc
fascicular stang anterior sau posterior

- Alte anomalii de conducere intraventriculara (QRS cu durata
20,12s)

- Bloc AV gradul Il Mobitz | si bloc AV gradul | cu importanta
alungire a intervalui PR

- Bradicardie sinusalda moderata asimptomatica (40-59 b.p.m.) sau
fibrilatie atriala cu ritm lent (40-50 b.p.m.) in absenta medicatiei
cronotrope negative

- TV nesustinuta

- Complexe QRS cu pre-excitatie

- Interval QT lung sau scurt

- Repolarizare precoce

- Supradenivelare de segment ST cu morfologie de tip | in deriva-
tiile VI-V3 (pattern Brugada)

- Unde T negative in precordialele drepte, unde epsilon suggestive
pentru CAVD

- Hipetrofie ventriculara stanga sugerand cardiomiopatie hipetro-
fica

CAVD=cardiomiopatia aritmogena de ventricul drept; AV=atrioventricular; BR=bloc de
ramurd; b.p.m.= batdi pe minut; ECG= electrocardiograma; HO=hipotensiune ortostatica;

TV= tahicardie ventriculara.

(3) Pacientul ar trebui internat in spital?

Figura 5 ilustreaza o diagrama pentru managemen-
tul si stratificarea riscului pacientilor adresati catre
DU pentru PTSC suspectata a fi sincopa (modificata
dupa Casagranda si colab.*).

intrebarea nr.l: Existé un substrat etiologic im-
portant ce poate fi identificat?

De obicei, diagnosticul de sincopa poate fi stabilit.
Scopul principal al clinicianului din DU este sa stabi-

Ghidul ESC pentru diagnosticul si managementul sincopei (2018)

leasca un substrat etiologic, mai ales in cazul celor cu
risc potential de deteriorare clinica rapida*#:. Boala
acuta subiacenta determina mai degraba evenimente
adverse pe termen scurt decét sincopa in sine®. Ma-
nagementul in acest caz se va axa pe tratarea bolii de
baza (Figura 5). Multe conditii amenintatoare de viata
non-cardiovasculare (40-50%) si unele cardiovascula-
re sunt evidente in DU*. Tabelul 6 listeaza caracte-
risticile cu risc inalt ce sugereaza prezenta unei cauze
subiacente importante si caracteristicile cu risc scazut
ce sugereaza o cauza subiacenta benigna.

intrebarea nr.2: Care este riscul unui rezultat ne-
favorabil?

Caracteristicile cu risc inalt sunt prezentate in Tabelul
6, precum si cum se poate utiliza acest profil de risc
pentru a ghida managementul ulterior cu ilustrarea in
Figura 6.

Stratificarea riscului este importanta din 2 motive:

(1) Pentru a recunoaste pacientii cu risc scazut de
evenimente ce pot fi externati cu o educatie
adecvata.

(2) Pentru a recunoaste pacientii cu patologie cu
risc cardiovascular inalt ce necesita investigatii
urgente. In acest caz, poate fi necesara interna-
rea.

Pacientii cu risc inalt au mai probabil sincopa car-
diaci. Boala cardiaca structurala®-?3353¢4 sj boala
aritmica primara* sunt factori de risc majori pentru
moartea cardiaca subita (MCS) si mortalitatea gene-
rala la pacientii cu sincopa.

Pacientii cu risc scazut au mai degraba sincopa re-
flexa si un prognostic excelent.

HO este asociata cu un risc de deces de doua ori
mai mare in functie de severitatea comorbiditatilor in
comparatie cu populatia generala*.

intrebarea nr. 3: Pacientul ar trebui internat in
spital?

Aproximativ 50% dintre pacientii ce se prezinta in DU
cu sincopa sunt internati (desi procentele variaza in-
tre 12-86% - vezi Datele suplimentare Tabelul 4). Jude-
cata clinica primeaza, iar protocoalele standardizate
nu au schimbat semnificativ aceste procente. Statistic,
se estimeaza ca in urmatoarele 7-30 de zile, doar 0,8%
dintre pacienti mor si 6,9% au o evolutie nefavorabila
non-fatala in timp ce se afla in DU, iar alti 3,6% au o
evolutie nefavorabila post-externare (vezi Date supli-
mentare Tabelul 4). Internarea inutila a pacientilor cu
risc scazut poate fi daunitoare®. Desi este cruciala
identificarea pacientilor cu risc inalt pentru a asigura
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1- Este sincopa motivul
predominant al prezentdrii in DU? ~— —

| T,

y Sincopa se numara printre

= simptomele unei boli \‘

l principale acute’
Cale de ingrijire

2- Este diagnosticul incert a bolii principale
dupa evaluarea initiala in DU)? Nu
{Qup ¥ ) T

| Diagnosticul este sigur

Yes sau Tnalt probabil \

Terapie adecvata
3- Urmati diagrama
stratificarii riscului (Figura 6)

Figura 5. Managementul pacientilor adresati departamentului de urgenta pentru pierderea tranzitorie a starii de constienta suspectata a fi sincopa
(modificat dupa Casagranda si colab.*’). DU=departament de urgenti.
* De exemplu, include embolia pulmonara ce se prezinta cu dispnee, durere toracica pleuritica si sincopa, dar fara trauma secundara sincopei.

Managementul sincopei in departamentul de urgenta

Recomandare

Este recomandat ca pacientii ce prezinta caracteristici cu risc scazut, cu probabilitate de a avea sincopa reflexa sau situationala
sau sincopd secundard HO, si fie externati din DU.273%:3649-5458.62.69

Este recomandat ca pacientii ce prezinta caracteristici cu risc inalt sa primeasca o evaluare precoce prompta si intensiva intr-o
unitate de sincopi sau intr-o unitate de observatie a DU (daci este posibil) sau si fie internatj.267:353¢44-46.50.55-57.59.60.70-76

Este recomandat ca pacientii care nu prezinta caracteristici cu risc inalt sau scazut sa fie supravegheatti in DU sau in unitatea

de sincopd, in locul spitalizarii.*0¢3-6577

Scorurile de stratificare a riscului pot fi considerate pentru stratificarea riscului in DU.78-8

Sfaturi aditionale si perspective clinice

e In DU, presincopa ar trebui evaluata cu aceeasi acuratete ca sincopa, avand acelasi prognostic.

o Teste diagnostice radiologice si de laborator precum radiografia toracica, tomografia computerizata cerebrala, teste
hematologice de rutina, biochimia, D-dimerii si markerii cardiaci au un randament scazut asupra diagnosticului, precum si
asupra impactului in stratificarea riscului la pacientii cu sincopa si nu ar trebui utilizati de rutina decat daca sunt sugerati de
evaluarea clinica.

e Aproximativ 10% din pacientii cu sincopa din DU vor suferi un eveniment nefavorabil in 7-30 de zile de la prezentare,
aproape jumatate dintre acestea avand loc dupa prezentarea lor in DU (vezi Date suplimentare in Tabelul 4). Este cruciala
identificarea acestor pacienti cu risc inalt pentru a le asigura investigatii precoce, rapide si intensive.

e Daca unitatile de sincopa sunt operative si eficiente, atunci aceasta evaluare precoce, rapida si intensiva poate fi efectuata
intr-o unitate ambulatorie (fie intr-o unitate de sincopa, fie intr-o unitate de observatie a DU) in cele mai multe cazuri.
Doar pacientii cu risc important de evenimente pe termen scurt ar trebui internati.

e Pentru a reduce internarile inutile, pacientilor care au un dispozitiv cardiac si sincopa ar trebui sa li se efectueze interogarea
dispozitivului.

o Scorurile de stratificare a riscului nu asigura o strategie mai eficienta decat o buna judecata clinic i nu ar trebui utilizate
singure in stratificarea riscului in DU.

66—68

DU=departamentul de urgenta; HO=hipotensiune ortostatica.

investigatii precoce, rapide si intensive, nu toti pacien-
tii cu risc inalt necesita spitalizare®.

Testele diagnostice, procedurile si interventiile ce
pot impune internarea la pacientii cu trasaturi cu risc
inalt sunt listate in Tabelul 7. Mai mult, acest Grup
de Lucru considera ca implementarea unor noi cai de
abordare organizationala, precum unitatile de obser-
vatie a DU si a unitatilor ambulatorii de sincopa (Fi-
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gura 6), ofera alternative la internare, alternative ce
sunt sigure si eficiente aplicabile in cazurile listate in
Tabelul 7. Bazat pe un document de consens,*’ experi-
enta unui centru ce a constat dintr-o scurta stationa-
re in DU sub observatie <48 ore, cuplata cu trecerea
rapida in unitatea de sincopa a redus rata internarilor
la 29%.”” Printre pacientii neinternati, 20% au fost ex-
ternati dupa o scurta sedere sub supraveghere in DU,
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Tabelul 6. Caracteristicile cu risc fnalt (care sugereaza o patologie importanta) si caracteristicile cu risc scazut (care
sugereaza o patologie benigna) la pacientii cu sincopa la evaluarea initiala in departamentul de urgenta.
EVENIMENT SINCOPAL

Asociat cu prodrom tipic pentru sincopa reflexa (ex. ameteald, senzatie de cildura, transpiratii, greatd, varsaturi)**
Dupi imagini, sunete, mirosuri bruste neasteptate neplicute sau durere4

Dupa ortostatism prelungit sau locuri aglomerate, calde’

in timpul unei mese sau postprandial®!

Declansat de tuse, defecatie sau mictiune®?

La rotatia capului sau presiune asupra sinusului carotidian (ex.tumori, barbierit, gule strinse)®

Ridicarea din decubit dorsal sau pozitie sezinda®*

Major

e Disconfort toracic, dispnee, durere abdominala sau cefalee nou instalate. 264455
e Sincopa in timpul efortului sau in decubit dorsal.?

e Debut brusc al palpitatiilor urmate de sincop’

Scazut (cu risc inalt doar daca este asociat cu boli cardiace structurale sau ECG anormal):

e Fira simptome de avertizare sau cu prodrom scurt (<|0s).36:3849.56
o Istoric familial de MSC la varste tinere.”
e Sincopa in pozitie sezanda.**

ISTORICUL MEDICAL

e Istoric indelungat de sincopd recurenta (ani), avand caracteristici cu risc scazut si aceleasi manifestari ca ale episodului actual.’®
o Absenta bolilor cardiace structurale.?*®

Major
o Boali structurald severd sau coronariani (insuficienta cardiaca, FEVS scizutd sau infarct miocardic in antecedente). 26235559
EXAMENUL FIZIC

Risc scazut

e Examen fizic normal

Risc fnalt

e TA sistolici neexplicatd in DU <90 mmHg.26%

o Suspiciune de hemoragie gastrointestinala la tuseul rectal.*

o Bradicardie persistenta (<40 b.p.m) in stare alerta si in absenta antrenamentului fizic
o Suflu sistolic nediagnosticat.*

ECG

Risc scazut

e ECG normal.26:3%365

Risc inalt

Major Minor (cu risc nalt doar daca exista istoric de sincopa aritmica)

e Modificari ECG de ischemie acuta e Bloc AV gradul Il Mobitz | si bloc AV gradul | cu interval PR marcat
e Bloc AV gradul Il Mobitz 2 si gradul lll prelungit

e FA cu ritm lent (<40 b.p.m.) e Bradicardie sinusala asimptomaticd (40-50 b.p.m.) sau FA cu ritm

e Bradicardie sinusala persistenta (<40 b.p.m.) sau blocuri sinoatriale scazut (40-50 b.p.m.)*®

TSV paroxistica sau fibrilatie atriald.*
Complex QRS cu pre-excitatie
Interval QTc scurt (<340ms).*

repetitive sau pause sinusale >3s in stare de veghe si in absenta antre-
namentului fizic
e Bloc de ramura, tulburare de conducere intraventriculara, hipertrofie
ventriculara sau unde Q prezente cu boala cardiaca ischemica sau Pattern-uri Brugada atipice.*
cardiomiopatie.**% Unde T negative in precordialele drepte, unde epsilon sugestive pen-
TV sustinutd sau nesustinuta tru CAVD.*
Disfunctia dispozitivelor cardiace implantabile (pacemaker sau DCI)
Pattern Brugada tip |
Supradenivelare de segment ST cu morfologie de tip | in VI-V3 (pat-
tern Brugada)
e QTc >460 ms pe ECG-uri repetate in |12 derivatii (indicind SQTL)

FA = fibrilagie atriala; CAVD = cardiomiopatia aritmogena de ventricul drept; AV = atrioventricular; TA=tensiunea arteriala; b.p.m. = batdi pe minut; ECG = electrocardiograma; DU=
departamentul de urgentd; DCI = defibrilator cardiac implantabil; SQTL = sindrom QT lung; FEVS =fractia de ejectie a ventriculului sting; MSC = moarte cardiaci subita; TSV = tahiacardie
supraventriculard; TV = tahicardie ventriculara.

* Unele criterii ECG sunt ele insele diagnostice pentru cauza sincopei (vezi recomandiri: Criterii diagnostice); in aceste circumstante terapia adecvata este indicata, fara alte investigatii suplimen-
tare. Sugeram utilizarea criteriilor standardizate pentru a identifica anomaliile ECG cu scopul unui diagnostic precis a sindroamelor cardiace definite ECG in practica din DU.®!
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Sincopd’
(dupé evaluare initiald in DU)

\J

Fara risc inalt
sau scazut

) . Orice caracteristica cu risc
Probabil reflex3, Nu ar trebui inalt necesitd abordare

situationald sau ortostatica externat din DU diagnostica intensiva.
Nu ar trebui externat din DU

l

dacs se Clinica ambulatorie
repetd de sincopa
(daca este disponibild)

Figura 6. Diagrama stratificarii riscului din departamentul de urgenta. Caracteristicile cu risc scazut si cu risc inalt sunt listate in Tabelul 6.
DU=departamentul de urgenta, US=unitatea de sincopa.

Pacienti ce prezinta caracteristici cu risc scdzut. Acesti pacienti nu necesita teste diagnostice ulterioare in DU, intrucat au, cel mai probabil sincopa
reflexa, situationala sau ortostatica. Pot fi incurajati sau consiliati (vezi Instructiuni Practice Online sectiunea 9.1: pagina ESC de informare pentru pacientii
afectati de sincopa reflexd).

Pacientii ce prezinta caracteristici cu risc inalt. Acesti pacienti ar trebui clasificati ca avand risc inalt; ei necesita o abordare diagnostica intensiva si pot
necesita tratament urgent si internare. Acesti pacienti ar trebui monitorizati (desi este neclara durata monitorizarii, cele mai multe studii sugereaza
pani la 6 ore in DU si pani la 24 ore in spital) intr-o locatie unde poate fi asigurata resuscitarea in caz de deteriorare.**¢?

Pacientii fdrd caracteristici cu risc inat sau scdzut. Pentru acesti pacienti este necesara opinia expertului in sincopa, putand fi evaluat in siguranta intr-o
clinica ambulatorie.®® Nu existd dovezi directe care sa sustini faptul ci internarea in spital le va schimba evolutia, in timp ce existd dovezi cd manage-
mentul intr-o unitate observationald a DU si/sau trecerea rapida intr-o unitate ambulatorie de sincopi este benefici.**¢

# Studii recente au aratat ca pacientii ce se prezinta cu presincopa au evolutie similara cu cea a pacientilor cu sincopa.
® Acesti pacienti ar putea avea nevoie de internare in spital pentru boli asociate, leziuni sau motive ce le afecteazi bunistarea. Pacientii cu risc scazut
pot fi adresati unei clinici ambulatorii de sincopa in vederea tratamentului, daca este necesar.

66-68

20% au fost directionati spre unitatea de sincopa si  cele mai multe morti din sincopa si rezultatele nefavo-

31% au fost externati direct din DU.” rabile sunt asociate mai degraba cu bolile de substrat
Scorurile de stratificare a riscului. Exista cd-  decit cu sincopa per se,*® mai ales pe termen lung.>
teva reguli de decizie clinica in DU, in scopul stratifi- Desi calitatea dovezilor este moderatd, existd

carii pacientilor cu sincopa, reguli ce sunt bazate pe  un consens important din mai multe studii care
istoricul medical, examen fizic si criteriile ECG (vezi au ardtat cd scorurile de stratificare a riscului nu
Date Suplimentare Tabelul 3).2¢34364488 Njciuna dintre = au demonstrat o sensibilitate, senzitivitate sau
aceste reguli nu este larg utilizata in DU din cauza  prognostic mai bune in comparatie cu judecata
slabei sensibilitati si specificitati raportate de validari  clinicd, in ceea ce priveste prezicerea evoluti-
externe.”®78% Regulile de decizie clinicd din sincopa  ei nefavorabile pe termen scurt, dupd sincopad.
nu sunt mai bune decit judecata clinica in prezicerea  Drept urmare, acestea nu ar trebui utilzate sin-
evolutiei nefavorabile pe termen scurt.®® Regulile de  gure pentru efectuarea stratificdrii riscului in DU.
decizie clinica pot prezice evolutia nefavorabila, dar
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Tabelul 7. Pacienti cu sincopa cu risc inalt: criterii ce recomanda stationarea in unitatea de observatie a
departamentului de urgenta si/sau trecerea rapida spre unitatea de sincopa vs. internarea in spital

Recomanda managementul initial in unitatea de observatie a
DU si/sau trecerea rapida spre unitatea de sincopa

Favorizeaza internarea in spital

Caracteristici cu risc fnalt si:

e Boala cardiaca structurala stabild cunoscuta

e Boala cronica severa

e Sincopa in timpul efortului

Sincopa in decubit dorsal sau in pozitie sezinda

Sincopa fara prodrom

Palpitatii in momentul sincopei

Bradicardie sinusala inadecvata sau bloc sinoatrial

e Suspiciune de malfunctie de device sau interventie inadecvati a devi-

ce-ului
e Complex QRS cu pre-excitatie
e TSV sau fibrilatie atriald paroxistica
e ECG sugerand o tulburare aritmogena mostenita
e ECG sugeraind CAVD

Caracteristici cu risc fnalt si:

Orice boala potential severa ce necesita internare

Leziune cauzata de sincopa

Necesita evaluare urgenta si tratament ulterior ce nu pot fi efectuate
n alt mod (de exemplu, evaluarea nu poate fi efectuata in unitatea

de observatie si/ sau evaluarea poate necesita monitorizare ECG,
ecocardiografie, test de stres, studiu electrofiziologic, angiografie,
interogare device cardiac, etc.)

Necesita tratamentul sincopei

CAVD=cardiomiopatia aritmogena de ventricul drept; ECG=electrocardiograma; DU=departamentul de urgenta; TSV=tahicardie supraventriculard

4.2 Teste diagnostice

4.2.1 Masajul sinusului carotidian

O pazua sinusala >3s si/sau o scadere a TA cu >50
mmHg sunt definite drept hipersensibilitatea sinusului
carotidian. Hipersensibilitatea sinusului carotidian se
intalneste frecvent la pacientii varstnici fara sincopa;
raspunsuri anormale se observa frecvent (s40%) la
pacientii fara sincopa, in special la varstnici si la cei
cu boli cardiovasculare.®” Hipersensibilitatea sinusului
carotidian este exceptionala la pacientii <40 de ani.”
Specificitatea testului creste daca este reprodusa sin-
copa spontana in timpul MSC. Sincopa a fost indusa
doar la 5% dintre persoanele asimptomatice >65 de
ani.? Avand in vedere cele prezentate, pentru dia-
gnosticul sindromului de sinus carotidian (SSC) este
necesara reproducerea simptomelor spontane si, adi-
tional, este necesar ca pacientii sa aiba sincopa de ori-
gine necunoscuta compatibila cu mecanismul reflex.
In asemenea circumstante, MSC arati de obicei, o
perioada de asistold >6s.”' Prevalenta SCC, asa cum
este definit in acest document, a fost de 8,8% cand
MSC a fost efectuat dupa evaluarea initial la 1855 de
pacienti >40 de ani cu sincopa compatibila cu meca-
nismul reflex.”>% Intr-un studiu multicentric®* efectuat
in scopul validarii Ghidului ESC din 2009, MSC a fost
indicat dupa evaluarea initiala la 73% din 700 de paci-
enti, fiind diagnostic in 12% din cazuri. Metodologia
exacta si rezultatele MSC sunt disponibile Tn sectiunea
5 a Instructiunilor Practice Online.

Principalele complicatii ale MSC sunt neurologice.
Adunind datele din 4 studii’®®* in care au fost anali-
zati 8720 de pacienti, AlT sau accidentele vasculare au
fost observate la 21 dintre acestia (0,24%).

Relatia dintre raspunsul anormal la MSC si sincopa
reflexa este un punct crucial, relatie ce a fost studia-
ta utilizand 2 metode. Prima a constat intr-o compa-
ratie a ratei de recurenta a sincopei inainte si dupa
cardiostimulare. Studii nerandomizate au demonstrat
putine recurente in evolutia pacientilor cardiostimu-
lati in comparatie cu cei fara cardiostimulare. Aceste
rezultate au fost confirmate de doua trialuri nerando-
mizate.”®? Cea de-a doua metoda a analizat inciden-
ta episoadelor de asistola inregistrate la pacientii cu
raspuns cardioinhibitor la MSC utilizand un dispozitiv
implantabil. Tnregistrarea pauzelor lungi a fost frec-
vent intalnita in cele doua trialuri ce au utilizat aceasta
metoda.'®®!%" Aceste rezultate sugereazi ci un ris-
puns pozitiv la MSC, ce reproduce simptomele, este
inalt predictiv pentru aparitia episoadelor spontane
de asistola.

Exista un consens important in ceea ce priveste di-
agnosticul SCC, ce necesita atat reproducerea spon-
tana a simptomelor in timpul MSC, cat si trasaturi cli-
nice de sincopa spontana compatibila cu un mecanism
reflex. Calitatea evidentelor este moderata si este
oferita de studii de corelatie a ECG intre MSC si eve-
nimente spontane si, indirect, de studii de eficienta a
pacingului cardiac. Studii ulterioare ar putea avea un
impact important asupra increderii noastre in estima-
rea efectului si ar putea schimba estimarea.

4.2.2 Probe ortostatice

Schimbarea pozitiei din clinostatism in ortostatism
conduce la o redistribuire a sangelui de la nivelul to-
racelui spre membrele inferioare si cavitatea abdomi-
nala, generand o scadere a intoarcerii venoase si a
debitului cardiac. In absenta mecanismelor compen-
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satorii, o scadere a TA poate duce la sincopa.?®'0.104
Criteriile diagnostice a HO au fost definite prin con-
sens.® in mod curent, exista 3 metode pentru evalua-
rea raspunsului la schimbarea posturii din clinostatism
in ortostatism?®!%!%: ortostatism activ (vezi sectiunea
4.2.2.1), testul mesei inclinate (vezi sectiunea 4.2.2.2)
si monitorizarea ambulatorie a TA (ABPM) (vezi sec-
tiunea 4.2.3.4).

4.2.2.1 Ortostatismul activ

Indicatii: Testul este utilizat pentru a diagnosti-
ca diferitele tipuri de intoleranta ortostatica (vezi
Instructiunile Practice Online Tabelul 1). Un sfigmoma-
nometru este adecvat pentru testarea clinica de ruti-
na a HO clasice si a HO intarziate datorita omnipre-
zentei si simplitatii sale. Dispozitivele cu mansete de
brat automate, programate sa repete si sa confirme
masuratorile cand sunt inregistrate valori discrepante
sunt in dezavantaj din cauza scaderii rapide a presiunii
arteriale din timpul HO. Cu un sfigmomanometru nu
pot fi efectuate mai mult de 4 masuratori/ minut fara a
determina obstructie venoasa la nivelul bratului. Cand
sunt necesare citiri mai frecvente cum este cazul HO
initiale, este necesara masurarea non-invaziva bataie
cu bataie a TA 20103104

Criterii diagnostice: Scaderea TA anormala este
definita ca scaderea progresiva si sustinuta a TA sis-
tolice de la valoarea de baza cu 220 mmHg sau a celei
diastolice cu 210 mmHg sau o scadere a TA sistolice
<90 mmHg. Aceasta definitie difera fata de cea data
de consensul din 20116 prin adaugarea pragului de 90
mmHg. Acest Grup de Lucru considera ca un prag
absolut de 90 mmHg a TA sistolice este util, in special
la pacientii cu TA in decubit dorsal <I10 mmHg. O
scadere izolata a TA diastolice este foarte rara si are
relevanta clinica limitata pentru HO.

Romanian Journal of Cardiology
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Cresterea frecventei cardiace (FC) in ortostatism
este redusa sau absenta (de obicei nu cu >10 b.p.m)
la pacientii cu HO neurogena, insa este semnificativa
sau exagerata la pacientii cu anemie sau hipovolemie.
Probabilitatea ca sincopa sau simptomatologia ortos-
tatica sa fie secundare HO poate fi evaluata utilizind
informatia din Tabelul 8.

4.2.2.2 Testul mesei inclinate

De la introducerea sa in 1986,' mai multe proto-
coale au fost raportate, cu variatii intre faza initiala
de stabilizare, durata, unghi, tipul de suport si pro-
vocarea farmacologica. Cel mai utilizat este testul cu
trinitroglicerina (TNTG) cu administrarea a 300-400
pg de TNTG sublingual dupa o faza de 20 de min fara
medicatie,''? si testul cu dozd mica de izoprotere-
nol intravenos, ce utilizeaza doze progresiv crescute
pentru a creste media FC cu aproape 20-25% peste
frecventa de baza (de obicei <3 ug/min).'08!%?

Intr-un review sistematic recent,'” rata de pozitivi-
tate la pacientii cu sincopa a fost de 66% pentru pro-
tocolul cu TNTG si 61% pentru protocolul cu izopro-
terenol; rata de pozitivitate la pacientii fara sincopa
a variat intre 11-14%, testul diferentiind pacientii cu
sincopa fata de control cu un odd ratio de |12. Meto-
dologia si clasificarea raspunsurilor sunt descrise in
sectiunea 6 a Instructiunilor Practice Online. Adauga-
rea inregistrarii video la testul Tilt permite o evaluare
obiectiva si reproductibila a semnelor clinice in relatie
cu TA si FC ajutand la evaluarea contributiei relative
a bradicardiei si a hipotensiunii la sincopa (vezi sectiu-
nea 5.2.6.3 si videoclipul explicativ din sectiunea 6.3.15 a
Instructiunilor Practice Online) si la deosebirea SVV de
PSP (vezi sectiunea 4.2.5).

Situatia clinica corespondenta sincopei induse la
testul mesei inclinate este aceea declansata de or-

Masajul sinusului carotidian

Recomandairi | Clasa | Nivel
Indicatii

MSC este indicat la pacientii >40 de ani cu sincopi de origine necunoscuti compatibila cu mecanism reflex.”>™* | 1 B
Criterii diagnostice

SCC este confirmat daca MSC determina bradicardie (asistola) si/sau hipotensiune ce reproduc simptomele spontane, iar | B
pacientii au caracteristici clinice compatibile cu un mecanism reflex,899092.93.98-102

Sfaturi aditionale si perspective clinice

o Istoricul de sincopa si reproducerea acesteia la MSC definesc SSC; MSC potzitiv, fara istoric de sincopa, defineste hipersensibilitatea sinusului
carotidian.®*%*92% Hipersensibilitatea sinusului carotidian la pacientii cu sincopa neexplicaté poate fi nespecifica deoarece este prezentd <40%
din populatia varstnica si ar trebui utilizata cu precautie in diagnosticul mecanismului sincopei.

e MSC ar trebui efectuat la pacientii in decubit dorsal si in pozitie ridicata, cu monitorizare continua bataie cu bataie a TA. Acest lucru s-ar putea

efectua cu usurintd in laboratorul testului Tilt.”

¢ Desi complicatiile neurologice sunt foarte rare,”®%% riscul provocirii AlT in timpul masajului sugereaza ca MSC ar trebui efectuat cu precautie
la pacienti cu AT, accident vascular in sau cu stenoza carotidiana cunoscuta >70%.

TA=tensiune arteriala, MSC=masaj de sinus carotidian, SSC=sindrom de sinus carotidian, AIT= atac ischemic tranzitor
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Tabelul 8.Asocierea dintre intoleranta ortostatica si hipotensiunea ortostica

Istoric de sincopa si simptome in ortostatism

Tnalt sugestive pentru HO: sincopa sau presincopa
sunt prezente in ortostatism, absente in pozitie
culcata si mai putin severe sau absente in pozitie
sezanda; apar cu predilectie dimineata; asezatul sau
pozitia culcata ajuta; simptomele se pot accentua
dupa exercitiu fizic, dupa mese sau la temperaturi
ridicate, fara ,,activare autonoma”

HO

Posibil secundare HO:
nu sunt prezente toate trasa-
turile Tnalt sugestive pentru

Masurarea TA in decubit
dorsal si in ortostatism

Scaderea TA anormala simp-

L Sincopa este secundara HO (Clasa I)
tomaticd

Sincopa este probabil
secundara HO (Clasa lla)

Scaderea TA anormala Sincopa este probabil secundara HO (Clasa

Sincopa poate fi secundara

asimptomatica Ila) HO (Clasa lIb)
Fara scaderea anormala a TA | Fara dovezi Fara dovezi
TA=tensiune arteriala, HO=hipotensiune ortostatica.
Ortostatism activ
Recomandari | Clasa | Nivel
Indicatii
Determinarea intermitenta cu sfigmomanometru a TA si a FC in decubit dorsal si in orstostatism activ timp de 3 min sunt |
indicate la evaluarea initiala a sincopei.?®'**!%*
Monitorizarea continua beat-to-beat noninvaziva a TA si a FC poate fi preferatd cand sunt suspectate variatii de scurta durata b
a TA, ca in HO initiala.?®'0%104
Criterii diagnostice
Sincopa este secundara HO cand exista o scadere a TA sistolice de la valoarea de baza cu 220 mmHg sau a celei diastolice cu |
210 mmHg sau o scidere a TA sistolice <90 mmHg ce reproduce spontan simptomele 20103104
Sincopa este probabil secundara HO cand exista o scadere asimptomatica a TA sistolice de la valoarea de baza cu 220 mmHg
sau a celei diastolice cu 210 mmHg sau o scadere a TA sistolice <90 mmHg, iar simptomele (din istoric) sunt sugestive pentru lla
HO 6,20,103,104
Sincopa este probabil secundara HO cand exista o scadere simptomatica a TA sistolice de la valoarea de baza cu 220 mmHg
sau a celei diastolice cu 210 mmHg sau o scadere a TA sistolice <90 mmHg si nu toate simptomele (din istoric) sunt sugestive lla
Pentru HO.G,ZO,IOB.IO4
STORP ar trebui considerat probabil cand exista o crestere a FC in ortostatism (>30 b.p.m. sau >120 b.p.m. la 10 min de ortos- ™
tatism activ) in absenta HO care sa reproduca simptomele spontan.®2%!9%104
Sincopa poate fi secundara HO cand exista o scadere asimptomatica a TA sistolice de la valoarea de baza cu 220 mmHg sau a
celei diastolice cu 210 mmHg sau o scadere a TA sistolice <90 mmHpg si simptomele (din istoric) sunt putin sugestive pentru I1Ib
HO.S,ZO,IOB,I04

TA=tensiune arteriala, b.p.m=batdi pe minut, HO=hipotensiune ortostatici, FC=frecventa cardiaca, STOP = sindromul de tahicardie posturali ortostatici

tostatismul prelungit. Testul ar trebui efectuat pen-
tru: (i) a confirma diagnosticul sincopei reflexe la care
diagnosticul a fost suspectat dar nu a fost confirmat
la evaluarea initiala'®~'%*!""" sj pentru (ii) evaluarea dis-
functiei autonome, in special pentru reproducerea
HO intarziate (care nu ar putea fi detectata prin or-
tostatism activ din cauza debutului ei intarziat)?2+!12.!13
si a sindromului de tahicardie posturala ortostatica
(STOP)'"*. Testul Tilt poate fi de ajutor in diferentie-
rea sincopei de PSP.""*~!"7

Testarea Tilt are utilitate limitata in evaluarea efi-
cacitatii tratamentului.'® Cu toate acestea, testul este
general acceptat ca un instrument util pentru a de-
monstra susceptibilitatea pacientului la sincopa refle-

xa, in special tendinta la hipotensiune (vasodepresoa-
re) si, drept urmare, pentru initierea tratamentului
(ex. manevre fizice de contrapresiune, vezi sectiunea
5).11%-121

Obiectivul testului Tilt este reproducerea simpto-
melor Tmpreuna cu patternul circulator caracteristic
al conditiilor mentionate mai sus, si anume: hipotensi-
unea reflexa/bradicardia, HO, STOP sau PSP. Pattern-
ul tipic rezultat este aratat in sectiunea 6 a Instructiu-
nilor Practice Online.

Interpretarea testului Tilt la pacientii cu sincopa
reflexa: Cateva studii'?®'® au comparat raspunsul la
testul Tilt cu sincopa spontana inregistrata de un mo-
nitor implantabil tip loop recorder (MILR). in timp ce
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un raspuns pozitiv cardioinhibitor la testul Tilt pre-
Zice, cu o probabilitate inalta o sincopa spontana cu
asistola, prezenta unui raspuns pozitiv vasodepresor,
raspuns mixt sau chiar raspuns negativ, nu exclude
prezenta asistolei in timpul sincopei spontane.'?*'2
Testul Tilt are o sensibilitate'** si specificitate' %212
acceptabile cand acestea sunt calculate la pacientii cu
SVV adevarata sau fara istoric de sincopa. Totusi, este
imposibila aplicarea testului in populatiile cu sincopa
de origine necunoscuta unde se asteapta ca testul
si se dovedeasci a fi decisiv. In aceste situaii clinice
testarea nu reuseste sa reproduca rezultatele scon-
tate (Figura 7). Intr-adevir, testarea a fost pozitivi la
51-56% dintre pacientii cu caracteristici clinice atipice
sugerand mecanismul reflex,'°'2#-'28 |3 30-36% din-
tre pacientii cu sincopa neexplicata dupa investigatii
complete,''? si la 45—47% dintre pacientii cu sinco-
pa cardiacd aritmici adevirati.?*"' Cu alte cuvinte,
testul are o valoare diagnostica redusa la pacientii
care au nevoie mai mare de un diagnostic. La acesti
pacienti, un test Tilt pozitiv obiectiveaza o suscepti-
bilitate la stresul ortostatic.'3? Aceasta susceptibilitate
la hipotensiune joaca un rol in determinarea sinco-
pei indiferent de etiologia si mecanismul sincopei. De
exemplu, in sincopa aritmica determinata de tahiarit-
mii atriale paroxistice, mecanismul este o combinatie
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intre debutul aritmiei si susceptibilitatea la hipotensi-
une, confirmata de testarea Tilt pozitiva.'*%"' in mod
similar, mecanisme multifactoriale sunt probabile in
alte tipuri de sincope cardiace, ex. stenoza aorticd,'*
cardiomiopatia hipertrofica (CMH)"** si boala de nod
sinusal'®>"3. Prezenta sau absenta susceptibilitatii ex-
plica aparitia sincopei la unii pacienti si absenta la altii,
in conditiile afectarii cu aceeasi severitate a aritmiei
sau a defectului structual. Testul Tilt ar trebui consi-
derat o cale de expunere a tendintei la hipotensiune
mai degraba decat o metoda diagnostica a SVV. Acest
concept are implicatii practice pentru tratament (vezi
sectiunile 5.1 si 5.2)

4.2.3 Teste ale functiei autonome
Evaluarea functiei autonome ajuta la identificarea
insuficientei autonome drept o cauza a sincopei.

4.2.3.1 Manevra Valsalva

Metodologia manevrei Valsalva este descrisa in
sectiunea 7.1.1 a Instructiunilor Practice Online si in Inre-
gistrarea Video Online nr. 2. Exista evidente puternice
care atesta ca absenta depasirii pragului TA si absenta
unei cresteri a FC in timpul manevrei Valsalva sunt
patognomonice pentru HO neurogenad, intdlnindu-se
in insuficienta autonoma primara si secundara. Gradul
hipotensiunii si/sau lipsa de compensare in timpul ex-

Testul mesei inclinate

tern-ul circulator caracteristic acestor conditij.2>24105-10%.11-117

Recomandari | Clasa | Nivel
Indicatii

Testul Tilt ar trebui considerat in cazul pacientilor cu sincopi reflexd, HO, STOP sau PSP.23:24105-109.111-117 lla B
Testul Tilt ar putea fi utilizat pentru a educa pacientii sa recunoasca simptomele si sa efectueze manevrele fizice de contra- Ib B
presiune.'*12!

Criterii diagnostice

Sincopa reflexa, HO, STOP sau PSP ar trebui considerate probabile daca testul Tilt reproduce simptomele impreuna cu pat- lla B

Sfaturi aditionale si perpective clinice

e Un raspuns negativ la testul mesei inclinate nu exclude diagnosticul de sincopa reflexa.

o Desi sensibilitatea si specificitatea sunt la niveluri acceptabile la pacientii cu SVV sau la pacientii sanatosi de control, in determinarile din sinco-
pa de origine necunoscuta, testul Tilt sugereaza o susceptibilitate la hipotensiune, ce poate exista nu doar in sincopa reflexa, ci si in alte cauze
de sincopa, inclusiv in unele forme de sincopa cardiaca. Conceptul de susceptibilitate la hipotensiune are utilitate clinici mai importanta decat
diagnosticul in sine, deoarece prezenta sau absenta susceptibilititii hipotensive joacd un rol major in ghidarea terapiei de stimulare cardiaca la
pacientii afectati de sincopa reflexa si in managementul terapiilor hipotensive, care sunt frecvent prezente la pacientii varstnici cu sincopa (vezi
sectiunile 5.1 si 5.2).

e Un raspuns pozitiv cardioinhibitor la testul Tilt prezice cu probabilitate Tnaltd o sincopa spontana cu asistola, acest rezultat fiind relevant
pentru implicatiile terapeutice cand pacing-ul cardiac este luat in considerare (vezi sectiunea 5.2.6) in schimb, prezenta unui raspuns pozitiv
vasodepresor, rispuns mixt sau chiar un raspuns negativ, nu exclud prezenta asistolei in timpul sincopei spontane.'?>'%

o Testul Tilt poate fi folositor in diferentierea sincopei de miscarile anormale din epilepsie."*’

o Testul Tilt poate avea valoare in diferentierea sincopei de caderi.”?

e Testul Tilt poate fi de ajutor in deosebirea sincopei de PSP. In suspiciunea de PSP, testul Tilt ar trebui efectuat preferabil impreuni cu monito-
rizare EEG; o EEG normali ajuta la confirmarea diagnosticului."®'” n absenta unei EEG, o inregistrare video ar fi de ajutor pentru confirmarea
diagnosticului.

o Testul Tilt nu ar trebui folosit pentru evaluarea eficientei terapiei farmacologice.'®

EEG=electroencefalograma; HO=hipotensiune ortostatica; STOP= sindromul de tahicardie posturala ortostatica; PSP =pseudosincopa psihogend, SVV=sincopa vasovagala.
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Testul Tilt: rata de pozitivitate

92% SWUplca triggeri_
emotionali (Clom)™
T78% SVV tipicd, triggeri

situationald (TNTG)™

SVV tipica, diverse
(Clom)™, (TNG)™

T3%-65%

56%-51% Probabil refLexa

atipicd (TNTG)™
Sincopa cardiaca [TNTG]':Q

Probabil sincopa .
tahiaritmica (pasiv)"™

Sincopa neexplicata
(TNG)™™, (clom)™

47%
45%

36%-30%

13%-8% Pamenu fara 5|ncupa (pasiv)

(Clom)™, (TNTG)"*

Figura 7. Ratele de pozitivitate ale testului Tilt in diferite conditii clin-
ice. Aceste studii au folosit protocolul Westminster pentru testul Tilt
pasiv,' protocolul italian pentru testul Tilt cu trinitroglicerind,'® si pro-
tocolul cu clomipramin,'* pentru un total de 1453 pacienti cu sincopa si
407 pacienti de control fara sincopa. Nu au fost incluse studii ce au utilizat
alte protocoale, ex. provocare cu izoproterenol; Clom=clomipramina;
TNG=trinitroglicerind; SVV=sincopa vasovagala.

pirului fortat se coreleaza de obicei cu gradul disfunc-
tiei autonome si simptomele de insotire.'38'4

in contrast, o scadere pronuntata a TA dincolo de
valoarea normal asteptata in timpul expirului fortat,
dar cu un raspuns cronotrop normal in timpul mane-
vrei, se poate produce la pacientii cu sincopa suspec-
tata a fi situationala (de ex. sincopa produsa in timpul
tusei, folosirea instrumentelor de suflat, cantat sau
ridicare de greutati).'*

4.2.3.2 Respiratia profundd

Metodologia testului de respiratie profunda este
descrisa in sectiunea 7.1.2 a Instructiunilor Practice Onli-
ne.In conditii fiziologice, FC creste in timpul inspirului
si scade n timpul expirului. Variabilitatea FC in timpul
respiratiei profunde (numita de asemenea indicele ex-
pir/inspir sau indicele E/l) este 215 b.p.m la subiectii
sandatosi >50 de ani.'® Exista un consens puternic in
care scaderea sau absenta variabilitatii este sugestiva
pentru disfunctie parasimpatica.'*>'* 146,147

4.2.3.3 Alte teste ale functiei autonome

Alte teste pentru evaluarea functiei autonome in-
clud calcularea raportului 30:15 a frecventei cardiace
in faza de adaptare initiala la ortostatism, testul pre-
sor la rece, testul strangerii prelungite de mana si arit-
metica mentala. Exista putine dovezi care sa sustina
utilitatea acestor teste.'>!#2!14.147
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4.2.3.4 Monitorizarea tensiunii arteriale/ 24h in

ambulatoriu si la domiciliu

Monitorizarea TA/ 24h in ambulatoriu (ABPM) si
la domiciliu (HBPM) este utilizata din ce in ce mai
mult in diagnosticul si monitorizarea tratamentului
hipertensiunii.'*® Exista dovezi puternice care atesta
ca HO este asociata frecvent cu pattern-ul ,,non-di-
ping” nocturn sau chiar cu ,,diping inversat” la pacien-
tii cu disfunctie autonoma, cu implicatii terapeutice si
prognostice relevante'**'“8-"*! (vezi Instructiuni Practice
Online sectiunea 7.1.3). La acesti pacienti, ABPM per-
mite masurarea hipertensiunii nocturne, hipotensiunii
postprandiale si a hipotensiunii induse de efort sau
medicatie, precum si monitorizarea efectelor adver-
se ale regimurilor antihipertensive sau chiar indicand
anumite tulburari precum sindromul de apnee in
somn."”? Exista dovezi slabe care sd ateste ca ABPM
ar putea detecta gradul HO in viata curenta mai bine
decat masuratorile singure ale TA in timpul consulta-
tiei.'s

HBPM poate fi utilizata pentru a investiga etiologia
intolerantei ortostatice, de exemplu pentru a clarifica
daca simptomele sunt secundare HO sau altor cau-
ze precum vertijul sau disfunctia motorie din boala
Parkinson/ atrofie sistemica multipla. Evidentele sunt
reduse. In final, HBPM poate fi utilizata pentru a de-
monstra ca TA nu este scdzuta in timpul PSP.'>*

4.2.4 Monitorizarea electrocardiografica

(non-invaziva si invaziva)

Rolul monitorizarii ECG nu poate fi definit izolat.
De regula, monitorizarea ECG este indicata doar
cand exista o probabilitate inalta pre-test de identifi-
care a aritmiei asociata cu sincopa, precum cele listate
in Tabelul 5.

4.2.4.1 Monitorizarea in spital

Monitorizarea in spital (in pat sau prin telemetrie)
este justificata in cazul pacientilor ce prezinta carac-
teristici clinice cu risc Tnalt (definite in Tabelul 6) suge-
rand sincopa aritmica, in mod special daca monitoriza-
rea se efectueaza imediat dupa producerea sincopei.
Chiar daca randamentul diagnostic al monitorizarii
ECG varizi intre 1,9-17,6%'%8'¢°, aceasta este justifi-
cata de nevoia de a evita riscul imediat al pacientului.

4.2.4.2 Monitorizarea Holter

Avand in vedere ca la cei mai multi pacienti simp-
tomele nu reapar in timpul monitorizarii, adevaratul
randament al monitorizarii Holter in sincopa poate fi
scazut la un procent de 1-2% la populatia neselectata.
La 15% dintre pacienti, simptomele nu au fost asociate
aritmiei.'®!
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Teste ale functiei autonome

Recomandari | Clasa | Nivel

Manevra Valsalva

Manevra Valsalva ar trebui utilizata pentru evaluarea functiei autonome la pacientii cu suspiciune de HO neurogena.'*-'4? lla
Manevra Valsalva poate fi utilizata pentru confirmarea tendintei la hipotensiune indusa de unele forme de sincopa situationala Iib
(ex. tuse, utilizarea instrumentelor de suflat, cintat sau ridicare de greutati)."*

Respiratia profunda

Respiratia profunda ar trebui utilizata pentru evaluarea functiei autonome la pacientii cu suspiciune de HO neuroge- I
na 142,143,146,147 a
Alte teste ale functiei autonome

Alte teste pentru evaluarea functiei autonome (calcularea raportului 30:15 a frecventei cardiace in faza de adaptare initiala la
ortostatism, testul presor la rece, testul strangerii prelungite de mana si aritmetica mentala) pot fi considerate pentru evalua- 11b
rea functiei autonome la pacientii cu suspiciune de HO neurogena.'>!#2143.147

ABPM

ABPM este recomandat pentru detectarea hipertensiunii nocturne la pacienti cu disfunctie autonoma.!*0148-15! I “
ABPM ar trebui utilizata pentru a detecta si monitoriza gradul HO si hipertensiunea in decubit dorsal in viata curenta a paci- lla
entilor cu disfunctie autonoma.'s2!%3

ABPM si HBPM pot fi considerate pentru a detecta daca TA este scazuta anormal in timpul episoadelor sugestive pentru ™
intoleranta ortostatica.

Teste aditionale si perspective clinice

e Ori de cate ori este posibil, ar trebui reproduse situatiile trigger (ex.: tuse, inghitit, ras, utilizarea de instrumente de suflat, ridicare de greutati)
sub masurarea nonvinvaziva, beat-to-beat, la pacientii cu suspiciune de sincopa situationala.

o Ininterpretarea testelor pentru functia autonoma ar trebui luate in considerare efectele varstei si sexului.

e In cazul pacientilor cu dementi, complianta la testele functiei autonome poate fi limitati. Pacientii cu tremor sau parkinsonism pot esua in
efectuarea testului stringerii prelungite de mana. Testul presor la rece ar putea fi incomfortabil pentru pacientii cu fenomene Raynaud.'’

145,155-157

ABPM=monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; HBPM =monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale; TA=tensiunea arteriald; FC=frecventa cardiacd; HO=hipotensiune ortostatica.

Prin urmare, la acesti pacienti o tulburare a ritmului
ar putea fi exclusa drept cauza a sincopei. Monitoriza-
rea Holter in sincopa este necostisitoare in termeni
de costuri de realizare, dar este scumpa in termeni
de costuri per diagnostic.'> Monitorizarea Holter in
sincopa poate fi mai valoroasa daca simptomele sunt
mai frecvente. Episoadele zilnice izolate sau multiple
de PSC cresc potentialul corelarii simptomatologiei
cu ECG.

4.2.4.3 Dispozitive externe de inregistrare prospectiva

a evenimentelor

Dispozitivele de inregistrare a evenimentelor sunt
dispozitive externe fiind aplicate de catre pacient in
momentul aparitiei simptomatologiei. Chiar daca
aceste dispozitive pot fi de ajutor in evaluarea pal-
pitatiilor,'®® acestea detin un rol limitat in evaluarea
sincopei.

4.2.4.4 Aplicatii smartphone

Chiar daca pana in prezent sunt aplicatii smartpho-
ne capabile sa inregistreze ECG in timp real, rolul lor
curent in sincopa este limitat din acelasi motiv cu al
dispozitivelor externe de inregistrare prospectiva a
evenimentelor.'®*'®* Cu toate acestea, dispozitivele de
inregistrare video la domiciliu sunt foarte utile in toa-
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te formele de PTSC (vezi sectiunea 4.2.5.2).

4.2.4.5 Dispozitive externe tip loop recorders

In general, dispozitivele externe tip loop recorders
au un randament diagnostic mai ridicat decat monito-
rizarea Holter.'®> Monitoarele externe tip loop recor-
ders pot fi de folos pacientilor cu episoade sincopale
relativ frecvente.'®*-'%8 Intr-un registru multicentric in-
ternational recent, randamentul diagnostic in sincopa
a fost de 24,5%, bradiaritmiile fiind cel mai frecvent
diagnostic; cel mai puternic predictor pentru stabili-
rea unui diagnostic a fost reprezentat de instituirea
precoce a monitorizarii dupa evenimentul initial.'®®

4.2.4.6 Telemetrie la distantd (la domiciliu)

Cel mai recent, au fost dezvoltate dispozitive ex-
terne si interne (implantabile) pentru a permite in-
registrarea continua a ECG sau inregistrarea /24h cu
stocarea continua si transmitere wireless (in timp
real) spre un centru de monitorizare. Studii recente
au aratat ca implementarea unei monitorizari la dis-
tanta creste atat randamentul cat si precocitatea diag-
nosticului.'¢*'"!

4.2.4.7 Dispozitivele implantabile tip loop recorders
Intr-o meta-analiza a 5 trialuri controlate randomi-
zate (TCR),"*'7¢ 660 pacienti cu sincopa fara etiologie
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au fost randomizati fie intr-o strategie conventionala
(constand dintr-un dispozitiv extern tip loop recorder,
testul mesei inclinate si un test electrofiziologic (SEF))
fie intr-o monitorizare prelungita cu un MILR. Rezul-
tatele au aratat ca implantarea initiala a unui MILR a
crescut probabilitatea relativa a unui diagnostic cu 3,7
[95% interval de confidenta (IC) 2,7-5,0] comparativ
cu strategia conventionala (vezi Date Suplimentare Ta-
belul 5). MILR a fost mai cost-eficient decat o strategie
conventionald."”>'73177.178

In datele centralizate din noui studii”® efectuate pe

506 pacienti cu sincopa fara etiologie, s-a decelat o
corelatie intre sincopa si ECG la 176 pacienti (35%);
dintre acestia, 56% au avut asistola (sau bradicardie
in putine cazuri) la momentul inregistrarii evenimen-
tului, 11% tahicardie si 33% nu au avut aritmii. Pre-
sincopa a fost mai putin probabil asociata cu aritmia
in comparatie cu sincopa. Rezultate similare au fost
observate la pacientii cu sincopa recurenta de origine
necunoscuta la care s-au utilizat MILR intr-o faza pre-
coce a evaluarii, in absenta criteriilor de risc nalt si
a bolilor structurale cardiace'’*'#~'8 sj in suspiciunea
de sincopi reflexa.’®'% In mod particular, o pauzi
sinusala a fost decelata in timpul sincopei la aproape
50% dintre pacienti.

Alte arii de interes pentru utilizarea MILR, in afara

sincopei fara etiologie, sunt:

e Pacientii cu bloc de ramura (BR) la care blocul
atrioventricular (AV) paroxistic este probabil in
pofida SEF negativ: o aritmie a fost observata
la 41% dintre acesti pacienti (fiind bloc AV pa-
roxistic in 70% dintre cazuri) sub monitoriza-
rea MILR, pe baza datelor adunate din trei stu-
dii.'”*187.188 (vezj Date Suplimentare Tabelul 6).

e Pacientii la care s-a suspicionat epilepsia, dar la
care tratamentul s-a dovedit ineficient: in date
centralizate, o criza a putut fi documentata prin
MILR in 62% dintre pacienti, cu o cauza aritmica
in 26% din cazuri'®”'#-"! (vezi Date Suplimentare
Tabelul 7).

e Pacientii cu caderi neexplicate: in date centra-
lizate, o criza ar fi putut fi documentata prin
MILR in 70% dintre pacienti, cu o cauza aritmica
in 14% din cazuri.'”"'%* (vezi Date Suplimentare
Tabelul 8).

e Pacientii cu CMH, cardiomiopatie aritmogena
de ventricul drept (CAVD) sau boli aritmice
primare (vezi sectiunea 5.4).

4.2.4.8 Criterii diagnostice
Gold standardul pentru diagnosticul sincopei arit-
mice consta in corelarea simptomatologiei cu inre-
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gistrarea electrocardiografica.'”®'** Prezenta aritmi-
ilor importante asimptomatice - definite ca asistola
prelungita (23s), tahicardii supraventriculare rapide
(TSV) (ex. >160 b.p.m pentru >32 cicluri) sau tahicar-
dii ventriculare - a fost considerata de unii autori ca
fiind un criteriu diagnostic.'#88197-199

Pe de alta parte, desi absenta documentarii unei
aritmii in timpul episodului sincopal nu poate fi con-
siderata diagnostic specific, aceasta permite exclu-
derea unei aritmii drept mecanism al sincopei. Cele
mai multe evidente care sprijina criteriie diagnostice
de mai sus se bazeaza indirect pe beneficiul terapiilor
specifice ghidate de monitorizarea ECG in prevenirea
recurentelor sincopale. 2 84-186.188,200

Chiar daca evidentele sunt de calitate mo-
derata, exista un consens puternic bazat pe
evidente din citeva trialuri controlate ce con-
sidera ca o corelare intre simptomatologie
si documentarea aritmiei sau prezenta unor
aritmii importante asimptomatice (definite
mai sus), este diagnostica pentru cauza sinco-
pei, iar tratamentul specific va trebui prescris.

Principala limitare a oricarui dispozitiv de monito-
rizare ECG este inabilitatea de a inregistra TA impre-
uni cu ECG. In sincopa reflexd, documentarea bra-
dicardiei/asistolei in timpul unui episod sincopal nu
exclude posibilitatea unui reflex hipotensiv drept ca-
uza principala a sincopei si nici ca bradicardia/asistola
este un eveniment secundar intarziat. Acest lucru are
implicatii importante pentru tratament (vezi sectiunea
5). O clasificare a inregistrarilor ECG cu fiziopatologia
lor probabila este disponibila in Tabelul Online 6 si in
sectiunea 8 a Instructiunilor Practice Online.

4.2.5 Inregistrarea video in suspiciunea de
sincopad

4.2.5.1 inregistrarea video in spital

Pentru CPNE, o inregistrare video a electroence-
falogramei (EEG) reprezinta cea mai inalta forma de
probabilitate diagnostica.?** Pentru sincopa sau PSP,
inregistrarea video poate juca un rol similiar, probabil
putin utilizat (vezi sectiunea 7). Adaugarea unei inre-
gistrari video testului mesei inclinate aduce abilitatea
de evaluarea a semnelor clinice in relatie cu TA si FC,
obiectiv si reproductibil, astfel ajutand la diferentie-
rea SVV de PSP. Aceasta abordare a obiectivat noi
perspective fiziopatologice in sincopd.” Atasarea unei
camere video la masa inclinatd, permite studiul deta-
liat al fetei si al capului, ce este util in evaluarea ince-
putului si sfarsitului PSC.%2% nregistrarea video a PSP
induse la tetsul Tilt'"® garanteaza faptul ca PTSC apa-
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Monitorizarea electrocardiografica

Recomandari | Clasa | Nivel

Indicatii

Monitorizarea imediatd in spital (in pat sau prin telemetrie) este indicata la pacientii cu risc inalt (definiti in Tabelul 6)

Monitorizarea Holter ar trebui considerati la pacientii care au sincope sau presincope frecvente (>| episod pe siptimang).''

Dispozitivele externe tip loop recorders ar trebui considerate precoce dupa evenimentul index, la pacientii care au un interval
intre simptome <4 saptamani.'¢2!¢6168.20!

MILR este indicat intr-o faza precoce a evaluarii la pacientii cu sincopa repetitiva de origine necunoscuta, fara criterii de risc
inalt (listate in Tabelul 6) si cu o probabilitate ridicata de recurenta in timpul rezistentei bateriei dispozitivului.'7!76!81-184202

MILR este indicat la pacientii cu criterii cu risc inalt (listate in Tabelul 6) la care evaluarea completa nu a demonstrat o cauza
a sincopei sau nu a dus spre un tratament specific si care nu au indicatiile conventionale pentru preventia primara cu DCl sau
indicatii pentru pacemaker."7+'8187188.195 (Tgbelele 5 si 6, Date Suplimentare)

MILR ar trebui considerat la pacientii cu suspiciunea sau certitudinea sincopelor reflexe ce se prezinta cu episoade sincopale

frecvente sau severe.'8418

ent 137,189-191

MILR ar trebui considerat la pacientii la care epilepsia a fost suspicionata, dar la care tratamentul s-a dovedit a fi inefici-

MILR ar putea fi considerat la pacientii cu caderi neexplicate.'”'~'** (Date Suplimentare, Tabelul 8)

Criterii diagnostice

mie).l72‘I84—I86‘I88,200

Sincopa aritmica este confirmatd cand se detecteazi o corelatie intre sincopa si aritmie (bradiaritmie sau tahiarit-

in absenta sincopei, sincopa aritmica ar trebui considerata probabilad cand sunt decelate perioade de bloc AV gradul Il Mobitz Il
sau gradul Ill, sau o pauza ventriculara >3 s (cu exceptia persoanelor tinere antrenate, in timpul somnului sau in cazul fibrilatiei
atriale frecventd controlatd), sau episoade paroxistice prelungite rapide de TSV sau TV.!8188.197-

199

Sfaturi aditionale si perspective clinice

momentul presincopei poate fi considerata un rezultat diagnostic.'”

o Absenta aritmiei in timpul sincopei exclude o sincopa aritmica.

o Fiti constienti de faptul ci selectia pacientilor pre-test influenteazi rezultatele ulterioare. includeti pacientii cu o probabilitate inalti de eveni-
mente aritmice. Durata (si tehnologia) monitorizarii ar trebui selectata in functie de riscul si rata prezisa a recurentelor sincopei.

o Excludeti pacientii cu o indicatie clara de DCI, pacemaker sau alte tratamente ale unui diagnostic definit pentru cauza sincopei.

e Includeti pacientii cu cu probabilitate inalta de recurenta a sincopei intr-un timp rezonabil. Din cauza imprevizibilitatii recurentei sincopei, fiti
pregatiti sa agteptati pana la 4 ani sau mai mult nainte sa obtineti o asemenea corelatie.

e in absenta unei aritmii documentate, presincopa nu poate fi considerata surogata a sincopei, in timp ce documentarea unei aritmii importante la

158-160,183

203

AV = atrioventricular; DCI= defibrilator cardiac implantabil; MILR = monitor implantabil tip loop recorder; TSV = tachicardie supraventriculari; TV=tahicardie ventriculara.

renta se produce in timp ce TA si FC nu sunt scazute;
adaugand o EEG se creste si mai mult probabilitatea
diagnostica a PSP. Metoda a demonstrat prezenta
combinata a SVV si PSP.'”

4.2.5.2 Inregistrarea video la domiciliu

inregistrarile video la domiciliu (prin intermediul
tehnologiei smartphone) sunt foarte folositoare in
toate formele de PTSC permitdnd studiul semnelor
crizelor. Pacientii si rudele lor ar trebui indemnati sa
inregistreze crizele, daca este posibil, in cazul incer-
titudinii diagnostice. in epilepsie se fac progrese in-
spre inregistrarile video si EEG prelungite la domiciliul
pacientilor.2¢2%” Pentru sincopa sau PSP, experienta
sugereaza ca sansele de a obtine o inregistrare video
sunt mai mari pentru PSP decit pentru sincopa, acest
lucru fiind probabil rezultatul frecventei mai ridicate si
a duratei mai lungi a crizelor in PSP. Se intampla rar ca
inceputul evenimentelor si fie inregistrat.2%¢ inregis-
trarile video la domiciliu permit diagnosticarea unor
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evenimente complexe precum a crizelor epileptice in-
duse de sincopa.?®®

4.2.6 Studiul electrofiziologic

Indicatii: intr-o sinteza a opt studii, incluzand 625
de pacienti cu sincopa carora li s-a efectuat SEF?®,
rezultatele pozitive au fost predominante la pacientii
cu boli cardiace structurale. in ultimii ani, dezvoltarea
puternica a metodelor non-invazive (ex. monitorizare
ECG prelungitd) care au aratat o valoare diagnostica
ridicata au condus la reducerea importantei SEF ca
test diagnostic. In practica clinica, datele din registre
arata ca aproximativ 3% dintre pacientii cu sincopa
neexplicata evaluati de catre cardiologi efectueaza
SEF, acest procent scazand s§i mai mult daca aces-
ti pacienti sunt evaluati de catre alti specialisti.”' Cu
toate acestea, SEF ramane folositor pentru diagnosti-
cul urmatoarelor situatii clinice specifice: bradicardie
sinusala asimptomatica (suspiciune de oprire sinusala
cauzatoare de sincopa), BR bifascicular (iminent pen-
tru blocul AV de grad inalt) si suspiciune de tahicardie.
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Inregistrarea video in suspiciunea de sincopa

Recomandari Clasa | Nivel

inregistririle video la domiciliu a evenimente-
lor spontane ar trebui considerate. Medicii ar
trebui sa incurajeze pacientii si rudele apropiate lla
sa obtina inregistrari video ale evenimentelor
spontane. 206208

Addugarea inregistrarii video la testul Tilt poate
fi consideratd pentru a creste credibilitatea ob- 11b
servatiilor clinice ale evenimentelor induse.

Criterii diagnostice:

4.2.6.1 Bradicardie sinusald asimptomaticd: suspiciune

de oprire sinusald ce determind sincopd

Probabilitatea pre-test a sincopei legate de bradi-
cardie este relativ ridicata cand exista bradicardie si-
nusala asimptomatica (<50 b.p.m.) sau bloc sinoatrial
documentate, de obicei, printr-o ECG in 12 derivatii
sau monitorizare ECG. Valoarea prognostica a unui
timp prelungit de recuperare a nodului sinusal (TRNS)
nu este bine definita. Un raspuns anormal este defi-
nit ca 21,6 sau 2 s pentru TRNS sau 2525 ms pentru
TRNS corectat.?'® Un studiu observational a aritat o
corelare intre prezenta unui TRNS prelungit la SEF si
efectul stimuldrii cardiace asupra simptomelor.?'" Alt
studiu prospectiv, de mici dimensiuni, a aratat ca un
TRNS 2800 ms a avut un risc de opt ori mai mare de
sincopa decat un TRNS sub aceasti valoare.?'?

4.2.6.2 Sincopa in blocul bifascicular (iminent pentru

blocul AV de grad inalt)

Pacientii cu bloc bifascicular si sincopa au risc inalt
de a dezvolta bloc AV grad inalt.?® Un interval HV
prelungit 270 ms sau inducerea blocului AV de gradul
Il sau lll prin pacing sau stres farmacologic (ajmalina,
procainamida sau disopiramida), identifica un grup cu
risc Tnalt de a dezvolta bloc AV. In studii mai vechi,
un SEF pozitiv a generat o valoare predictiva pozitiva
280% pentru identificarea pacientilor care vor dez-
volta bloc AV.2#2'¢ Aceste rezultate au fost confir-
mate indirect de studii recente care au aratat o redu-
cere importanta a recurentelor sincopale la pacientii
cu HV prelungit la care s-a efectuat cardiostimulare
comparativ cu pacienti fara cardiostimulare si cu SEF
negativ,'®® sau cu pacientii din grupul de control la care
s-a efectuat o cardiostimulare empirica.?'’” Aceste re-
zultate au justificat un upgrade de la clasa lla la clasa
| in ceea ce priveste recomandarea pentru cardiosti-
mularea SEF-ghidata.

Chiar daca evidentele au calitate moderata, exista
un consens puternic ca un SEF pozitiv indica faptul ca
cel mai probabil mecanism al sincopei este un bloc AV
paroxistic.

Ghidul ESC pentru diagnosticul si managementul sincopei (2018)

Dimpotriva, aproximativ o treime din pacientii cu
SEF negativ la care a fost implantat un MILR au dezvol-
tat bloc AV intermitent sau permanent in follow-up.'®’

Astfel, SEF are o valoare predictiva negativa redusa.

Mortalitatea este ridicata la pacientii cu sincopa si
BR.Totusi, nici sincopa, nici intervalul H-V prelungit
nu au fost asociate cu un risc mai mare de deces, iar
terapia de stimulare nu scade acest risc.?'

4.2.6.3 Suspiciune de tahicardie

La pacientii cu sincopa precedata de un debut brusc
al unui episod scurt de palpitatii sugerand TSV sau TV,
un SEF ar putea fi indicat pentru evaluarea exacta a
mecanismului, in special cand o procedura curativa de
ablatie pe cateter este considerata a fi benefica.

La pacientii cu un infarct miocardic in antecedente
si fractie de ejectie prezervata (FEVS), inducerea TV
monomorfe sustinute este puternic predictiva pentru
cauza sincopei,*'® in timp ce fibrilatia ventriculara (FV)
este consideratd o constatare nespecificd.’” Absenta
inducerii aritmiilor ventriculare identifica un grup cu
risc scazut de sincopa aritmica.?'? Rolul SEF si al utili-
zarii probei farmacologice cu antiaritmice de clasa | la
pacientii cu sincopa si suspiciune de sindrom Brugada
este controversat. intr-o metaanlizi recenti,? riscul
pentru evenimentele aritmice a fost usor crescut la
pacientii cu istoric de sincopa neexplicata sau cu un
pattern de tip | spontan si la care s-a indus TV sau FV
cu unul sau doi extrastimuli. Totusi, absenta inducerii
TV/ FV la acesti subiecti nu exclude riscul de aritmie,
mai ales in cazul pacientilor ce prezinta caracteristici
cu risc Tnalt.

4.2.7 Adenozina endogenad si alti biomarkeri

Biomarkerii cardiaci cunoscuti precum troponina si
peptidul natriuretic tip B au fost utilizati pentru a dis-
tinge sincopa cardiaca de cea non-cardiaca si pentru a
identifica bolile cardiace structurale.?23-22

4.2.7.1 Testul cu adenozind (trifosfat) si concentratia

plasmaticd

Sistemul purinergic de semnalizare, incluzind ade-
nozina si receptorii sdi au fost propuse a fi implicate in
sincopa neexplicata fara prodrom.22¢

Un nivel plasmatic scazut de adenozina este asociat
cu bloc AV paroxistic sau SSC, in timp ce un nivel
ridicat este intalnit la cei cu tendinta la hipotensiune/
vasodepresie si in SVV. In paralel, testul de provocare
cu adenozina/ adenozina trifosfat (ATF) a fost efectuat
pentru a demonstra utilitatea sesibilitatii la adenozi-
na si tendinta la cardioinhibitie paroxistica in vederea
selectiei candidatilor pentru pacemaker.*??"228 Testul
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Studiul electrofiziologic
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Indicatii
La pacientii cu sincopa si infarct miocardic in antecedente sau alte conditii legate de cicatrice, SEF este indicat cand sincopa B
rimane neexplicatd dupa evaluarea non-invaziva.?'®
La pacientii cu sincopa si BR bifascicular, SEF ar trebui considerat cind sincopa ramane neexplicatid dupa evaluarea non-invazi- lla B

3 188,214-217,221
va. '8 -

La pacientii cu sincopa si bradicardie sinusala asimptomatica, SEF poate fi considerat in cateva situatii cand testele non-invazi-
ve (ex.monitorizare ECG) au esuat in a demonstra o corelatie intre sincopi si bradicardie.?'°?'2

I1Ib

neexplicata dupa evaluarea non-invaziva.

La pacientii cu sincopa precedata de palpitatii cu debut brusc si de scurta durata, SEF poate fi considerat cand sincopa ramane

Ilb

SEF in ghidarea terapiei

La pacientii cu sincopa neexplicata si BR bifascicular, un pacemaker este indicat in prezenta fie a unui interval H-V de bazi 270
ms, bloc His-Purkinje de gradul Il sau Ill in timpul pacingului atrial progresiv, fie de o proba farmacologica.

188,214-217,221

La pacientii cu sincopa neexplicata si infarct miocardic in antecedente sau cu alte conditii legate de cicatrice, este recomandat
ca inducerea TV monomorfe sustinute sa fie realizata in conformitate cu Ghidul ESC pentru AVent.

adecvata in conformitate cu Ghidurile ESC.

La pacientii fara boli cardiace structurale, cu sincopa precedata de palpitatii cu debut brusc si de scurta durata este recoman-
dat ca inducerea TSV sau TV rapide, ce reproduce simptomatologia hipotensiva sau spontana, sa fie gestionata prin terapei

prelungit.2'°212

La pacientii cu sincopa si bradicardie sinusala asimptomatica, un pacemaker ar trebui considerat daca exista un TRNS corectat

lla B

Sfaturi aditionale si perspective clinice

tard este justificatd

¢ In general, in timp ce un SEF pozitiv prezice cauza sincopei, un studiu negativ este incapabil sa excluda o sincopa aritmica si evaluarea suplimen-

¢ Inducerea TV sau FV polimorfe la pacientii cu cardiomiopatie ischemica sau CMD nu poate fi considerata diagnostica pentru cauza sincopei.
o SEF nu este in general util la pacientii cu sincopa, ECG normal, fara boli cardiace si fara palpitatii.

BR = bloc de ramura; CMD = cardiomiopatie dilatativd; ECG = electrocardiograma; SEF = studiu electrofiziologic; ESC = European Society of Cardiology; TRNS = timpul de recuperare al nodului
sinusal; TSV = tahicardie supraventriculard; AVent = aritmie ventriculara; FV = fibrilagie ventriculara, TV = tahicardie ventriculara.

necesita injectarea rapida (<2s) a unui bolus de 20 mg
de ATF/adenozina in timpul monitorizarii ECG. Indu-
cerea blocului AV cu asistola ventriculara >6 s sau
inducerea unui bloc AV >0 s este considerata anor-
mala. Testarea cu ATF a fost pozitiva la multi pacienti
cu sincopa de origine necunoscuta (in special sincopa
fara prodrom si fara boli structurale cardiace), dar nu
si la cazurile control, sugerand ca blocul AV paroxis-
tic ar putea fi cauza sincopei neexplicate. Chiar daca
stimularea cardiaca ar putea duce la o scadere sub-
stantiala a episoadelor de sincopa la pacientii batrani
cu sincopa neexplicata si un test pozitiv cu ATF?”’
studii anterioare nu au demonstrat o corelatie intre
blocul AV indus de ATF si rezultatele ECG (documen-
tate prin MILR) in timpul sincopei spontane.'?2!23:227
Astfel, valoarea predictiva scazuta a testului nu sus-
tine efectuarea lui de rutina in selectarea pacientilor
pentru stimulare cardiaca, ci mai degraba un rezultat
pozitiv sugereaza ca poate fi folosit pentru a confirma
suspiciunea de sincopa asistolica, prin monitorizarea
ECG prelungita. Rolul eliberarii adenozinei endogene
in declansarea unei forme speciale de sincopa asistoli-
ca (asa numita sincopa sensibila la adenozind) ramane
de investigat.
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4.2.7.2 Biomarkerii cardiovasculari

Unii biomarkeri cardiovasculari sunt crescuti in dis-
functia autonoma ce sta la baza sincopei, precum co-
peptina (vasopresina), endotelina-1 si NTpro-BNP in
HQO,!320231 in timp ce petidul natriuretic atrial poate
fi redus in STOP.® in prezent, pentru utilizarea bi-
orkerilor cardiovasculari in diagnosticul sincopei sunt
necesare mai multe evidente si verificari in cohorte
independente.

4.2.7.3 Biomarkei imunologici

Autoanticorpii impotriva receptorilor adrenergici
in HO si STOP au fost raportati, dar studii ulterioare
sunt necesare. 2234

4.2.8 Ecocardiografia

Pentru pacientii cu suspiciune de boli cardiace,
ecocardiografia este utila pentru a confirma sau infir-
ma suspiciunile in proportii egale si joaca un rol im-
portant in stratificarea riscului.”****¢ Ecocardiografia
identifica cauza sincopei la foarte putini pacienti cand
alte teste nu mai sunt necesare (ex. stenoza aortica
severa, tumori cardiace obstructive sau trombi, tam-
ponadi pericardici sau disectie de aortd)?”2* Intr-un
review din literatura, mixomul atrial drept si stang s-a
prezentat cu sincopa in mai <20% din cazuri.2*0-2*



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 29, No.4,2019

Ghidul ESC pentru diagnosticul si managementul sincopei (2018)

Ecocardiografia

Recomandari

| Clasa | Nivel

Indicatii

le. 235236

Ecocardiografia este indicata pentru diagnosticul si stratificarea riscului la pacientii cu suspiciune de boli cardiace structura-

in tractul de ejectie in repaus sau provocat <50 mmHg. 24

Ecocardiografia bidimensionala sau Doppler in timpul exercitiului in ortostatism, in sezut sau semi-decubit dorsal pentru a de-
tecta obstructia din tractul de ejectie a ventriculului stang este indicata la pacientii cu CMH, istoric de sincopa si un gradient

Criterii diagnostice

Stenoza aorticd, tumorile cardiace ostructive sau trombii, tamponada pericardica si disectia aortica sunt cele mai probabile

cauze de sincopi cdnd ECG aratd modificari tipice pentru aceste conditii.?”**

]

Sfaturi aditionale si perspective clinice

ecocardiografia nu este diagnostica.

o Pentru pacientii fara suspiciune de boald cardiaci dupa efectuarea anamnezei, a examinarii fizice si electrocardiogramei, ecocardiograma nu
aduce informatii aditionale utile, astfel ca sincopa izolata nu este o indicatie pentru efectuarea ecocardiografiei.
e Tomografia computerizatd sau IRM ar trebui considerate la pacientii ce se prezinta cu sincopa de origine suspectata a fi cardiaca, atunci cand

CMH=cardiomiopatie hipertrofica; IRM=imagistica prin rezonanta magnetica

4.2.8.1 Ecocardiogrdfia de stres

Ecocardiografia de stres in pozitie ridicata sau se-
mi-decubit Tn vederea provocarii obstructiei tractului
de ejectie a ventriculului stang ar trebui considerata
la pacientii cu CMH care acuza sincopa la efort sau
posturala, in mod particular cand se produce in cir-
cumstante similare (ex. cand urca scarile in graba sau
la incordare). Un gradient 250 mmHg este considerat
de obicei drept pragul la care obstructia din tractul de
ejectie a ventriculului stang devine importanta hemo-
dinamic.2-2%

4.2.9 Testul de efort

Sincopa indusa de efort este rara, fiind limitata
raportarea in literatura a cazurilor. Testul de efort
ar trebui efectuat la pacientii care au avut episoade
de sincopa in timpul sau imediat dupa efort. Sincopa

Testul de efort

Recomandari | Clasa | Nivel

Indicatii

Testul de efort este indicat pacientilor cu sincopa
in timpul sau imediat dupa terminarea efortului.

Criterii diagnostice

Sincopa secundara blocului AV gradul Il si gradul
Il este confirmata cand blocul AV apare in timpul
efortului chiar si in absenta sincopei.?*3*’

Sincopa reflexa este confirmata cand sincopa
este reprodusa imediat dupa exercitiu, in prezen-
ta hipotensiunii severe.?*°2>2

Sfaturi aditionale si perspective clinice
Nu existd date care sa sustina efectuarea de rutina a testului de efort
la pacientii cu sincopa

Angiografia coronariana

Recomandari | Clasa | Nivel

Indicatii

La pacientii cu sincopa, indicatiile pentru angio-
grafia coronariana ar trebui sa fie aceleasi ca lla
pentru pacientii fara sincopa

Sfaturi aditionale si perspective clinice
Angiografia singura nu este diagnostica pentru cauza sincopei

poate aparea in timpul sau imediat dupa efort. Aceste
dous situatii ar trebui considerate separat. Intr-ade-
var, sincopa aparuta in timpul efortului este probabil
secundara cauzelor cardiace (desi unele raportari de
cazuri au aratat ca poate fi manifestarea unei vasodi-
latatii reflexe exagerate), in timp ce sincopa ce apare
dupa efort are aproape invariabil un mecanism re-
flex.29-252 Blocurile AV de gradul Il si gradul Ill induse
de tahicardia legata de efort, au localizare distala fata
de nodul AV**? si prezic progresia spre blocul AV per-
manent.”*2> O ECG de repaus aratad frecvent ano-
malii de conducere intraventriculara,?*3?** dar au fost
descrise si cazuri cu ECG de repaus normale.*¢%>7
Nu exista date care sa sustina efectuarea unui test de
efort la populatia generala cu sincopa.

4.2.10 Angiografia coronariand

La pacientii ce se prezinta cu sincopa si boala co-
ronariana obstructiva, interventia coronariana per-
cutand nu se asociaza cu o reducere importanta a
reinternarilor pentru sincopa.”® Angiografia singura
nu este diagnostica pentru cauza sincopei. De aceea,
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Principii generale de tratament

Evaluarea diagnostica
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Intoleranta ortostatica
si reflexa

Sincopa cardiaca

Neexplicata si risc

inalt pentru MCS

- o Structural Ex. BCI, CMD, CMHO,
Frecventd ridicatd  Frecventa scdzuta Aritmii (cardiac sau CAVD, SQTL
sau impredictibila sau predictibild cardiace cardiopulmonar) Sindrom Brugada
De luat in o s
considerare De obicei
e arifics sunt suficiente Terapia roc n a0 i
terapia specifica P SnaCicS 2 Tratamentul De luat in considerare
sau temporizarea flr“.‘_"" il ‘“_e'_‘r'__ 5 bolii riscul /beneficiul
tratamentului sustinerea, _ ST subiacente terapiei cu DCI
(ghidat de do- evitarea incriminate
cumentarea ECG) stimulitor

Figura 8. Principiile generale de tratament sunt bazate pe stratificarea riscului si indentificarea mecanismelor specifice, atunci cind este posibil. BCI =
boala coronariani ischemica; CMD = cardiomiopatie dilatativa; CMHO = cardiomiopatie hipertrofica obstructivd; CAVD = cardiomiopatie aritmogena
de ventricul drept; DCI = defibrilator cardiac implantabil; ECG = electrocardiografic; MCS = moarte cardiaca subitd; SQTL = sindrom QT lung.

Tabel 9. Rata estimata de recurenta a sincopei in prezenta unei cardiostimulator electric permanent in diferite
situatii clinice (pentru mai multe detalii - a se vedea Date suplimentare — Tabelul 9)

Diagnostic clinic

Rata estimata de recurenta a sincopei la 2 ani, in prezenta unei
cardiostimulator electric permanent

Sincopa datorata bradicardiei documentate in absenta hipotensiunii

Foarte eficienta (5% ratd de recurenta)

Sincopa datorata bradicardiei documentate, asociata hipotensiunii

Moderat eficienta (5-25% rata de recurenta)

Sincopa datoratd posibil bradicardiei, asociata hipotensiunii

Eficacitate scazuta (>25% rata de recurenta)

cateterismul cardiac ar trebui efectuat in ischemia mi-
ocardica sau in infarct cu aceleasi indicatii cu ale paci-
entilor fara sincopa.

5. TRATAMENT

5.1 Principii generale de tratament a sincopei
Tratamentul sincopei este Tn general bazat pe stra-
tificarea riscului si identificarea mecanismelor, cand
este posibil (Figura 8).
Urmatoarele trei principii generale ar trebui luate
in considerare:
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Eficacitatea terapiei menita sa previna recuren-
ta sincopei este mai degraba determinata de
mecanismul sincopei decat de etiologia acesteia.
Bradicardia este unul dintre mecanismele frec-
vente ale sincopei. Cardiostimularea electrica
permanenta este terapia cea mai adecvata pen-
tru bradicardie, dar eficacitatea acesteia este li-
mitata in situatia in care coexista si hipotensiu-
nea (vezi Tabelul 9 si Datele Suplimetare Tabelului

9). Tratamentul sincopei datorata hipotensiunii
reflexe sau HO este mai dificil deoarece terapi-
ile specifice sunt mai putin eficiente.

De multe ori, terapia menita sa previna recu-
renta sincopei difera de cea indicata bolii subi-
acente. Managementul pacientului cu risc cres-
cut de MCS presupune evaluarea atenta a ris-
cului individual al fiecarui pacient (vezi sectiunea
5.5).

Recurentele sincopei se reduc adeseori spon-
tan dupa evaluarea medicala, chiar si in absenta
unei terapii specifice; in general, sincopa reapa-
re la <50% dintre pacienti in urmatorii |1-2 ani
(vezi Date suplimentare Tabelul 10). Reducerea
recurentelor pare a fi mai evidenta la pacientii
fara substrat anatomic clar al sincopei, cum ar
fi situatia sincopei reflexe sau al sincopei fara
cauza evidenta. Motivul reducerii recurentelor
este necunoscut. Cateva potentiale explicatii
clinice, statistice si psihologice au fost furnizate,
si probabil toate acestea au un rol (vezi Date
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Sincopa reflexa

.

[ Educatie, Modificarea stilului J

de viata Clasa |

Forme recurente / severe

.

: !

:

Fenotip Droguri Dominanta
hipotensiv Prodrom hipotensive cardioinhibitiei®
/
Da  Nu/foarte scurt
* Fludrocortizon Manevre de - : Stoparea/ Cardiostimularea
* Midodrin contrapresiune Management Reducerea Rletiitg
(Clasa Iib) fizica LUp MR medicatiei Jei
in anumite hipotensoare (Clasa lla/IIb)
cazuri Vezi Figura 10
Antrenament 5 (Sectiunea 4.4.4)
- . Lla masa Tnclinat a = -
Tineri Varstnici
5
B >

Figura 9. Algoritm de decizie schematic pentu managementul initial al sincopei reflexe (bazat pe antecedentele pacientului si teste), conform varstei,

severitatii sincopei si formei clinice. Pacientii tineri sunt cei cu varsta <40 ani, iar cei varstnici >60 ani, cu o suprapunere intre 40 si 60 de ani. Se-

veritatea sincopei reflexe este definitd in text. Durata prodromului este foarte subiectiva si imprecisa. O valoare <5 s diferentiaza sincopa de cauza

aritmica de sincopa reflexd®; la pacientii fira boald structurala o duratd >10 s poate distinge sincopa reflexa de sincopa de origine cardiaca.®® in

practica prodromul este absent sau foarte scurt daca nu permite pacientilor destul timp sa actioneze, de exemplu sa adopte pozitia sezanda sau cli-

nostatismul. Categoria ,,TA scazuta” identifica pacienti cu valori ale TA cronic scazute (in general, TA sistolica in jurul a 110 mmHg, cu istoric clar de

intoleranta ortostatica si sincopa vasovagald). Grupul cu ,,dominanta cardioinhibitorie” identifica pacienti la care elementele clinice §i rezultatele tes-

telor sugereaza cardioinhibitia brusca ca fiind responsabila pentru sincopa. Un element esential este lipsa prodromului, asa ca, pacientii fira prodrom

pot fi incadrati, dupa analiza, in acesta categorie. Remarca:

Suprapunerea intre grupuri este posibila

e n anumite cazuri, cardiostimularea poate fi utilizati la pacientii <40 de ani. Datoriti lipsei suficiente de dovezi provenite din studii nu pot fi for-
mulate recomandari.

e in anumite cazuri, fludrocortizonul poate fi utilizat la pacientii >60 ani. Datorita lipsei suficiente de dovezi provenite din studii nu pot fi formulate
recomandari.

o Midodrinul poate fi utilizat la orice varsta, chiar daca studiile existente sunt efectuate pe pacienti tineri;

o Pacientii fara/ cu prodrom scurt ar trebui investigati in vederea identificarii mecanismului sincopei si aplicarii terapiei adecvate.

e Uneori implantarea unui MILR ar trebui luata in considerare la pacientii <40 ani.

TA= tensiune arteriala; MILR= monitor implantabil de tip loop recorder; SVV= sincopa vasovagala

* Spontan sau provocat de masajul de sinus carotidian, testul mesei inclinate sau MILR

Suplimentare, Tabelul 10). Oricare ar fi motivul,
posibilitatea ameliorarii spontane are o impor-
tanta practica majora pentru tratament, care
poate fi amanat in conditii de risc scazut. Con-
secinta reducerii spontane este ca orice terapie
pentru preventia sincopei pare sa fie mai efi-
cienta decat este de fapt, ceea ce face ca re-
zultatele datelor observationale privind terapia
sincopei sa fie contestabile in absenta unui grup
control.

5.2 Tratamentul sincopei reflexe
In pofida evolutiei benigne, sincopele reflexe recuren-
te si impredictibile pot produce invaliditate. Elementul
esential al managementului acestor pacienti este tera-
pia non-farmacologica, incluzand educatia, modifica-
rea stilului de viata si asigurarea pacientului in ceea ce
priveste natura benigna a suferintei sale.

Tratamentul aditional poate fi necesar la pacien-
tii cu forme severe, asa cum este definit in sectiunea
2.3 — Instructiuni Practice Web, in special: cand sincope
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foarte frecvente altereaza calitatea vietii; cand sinco-
pe recurente, fara sau cu un foarte scurt prodrom
expun pacientul la risc de traumatism; si cand sincopa
apare in timpul unei activitti cu risc crescut (de exem-
plu, sofat, utilizarea aparaturii mecanice, zbor sau
competitii atletice, etc.). Numai 14% din populatia cu
sincopa reflexa care este redirectionata catre centre
specializate in sincopd necesitd tratament aditional.'®¢
In general,nu exista o terapie clar definita pentru fi-
ecare forma de sincopa reflexa. Cel mai important
factor in alegerea terapiei este varsta. Un algoritm de
decizie pentru selectia terapiei specifice varstei, seve-
ritatii sincopei, si formei clinice a acestei este sumari-
zat in Figura 9.

5.2.1 Educatia si modificarea stilului de viata

Educatia si modificarea stilului de viata nu au fost
evaluate 1n studii randomizate, Insa exisa un consens
privind implementarea lor ca prima linie terapeutica
in toate cazurile. Aici se includ: asigurarea pacientului
privind natura benigna a bolii, educatia privind con-
stientizarea si posibila evitare a factorilor si situatii-
lor declansatoare (de exemplu, deshidratarea si/sau
mediile calde aglomerate) si recunoasterea precoce
a simptomelor prodromale: pacientul se aseaza in se-
zut/ clinostatism si aplica imediat manevrele fizice de
contrapresiune. Daca este posibil, factorii declansa-
tori ar trebui abordati direct, cum ar fi suprimarea
tusei in cazul sincopei declansata de tuse, mictiune in
pozitie sezanda, etc. Aportul crescut de lichide este
de asemenea recomandat. A fost propusa suplimenta-
rea dozei de sare la 120 mmol/zi clorura de sodiu.?*®
In general, >50% dintre pacientii cu episoade sincopa-
le recurente cu | sau 2 ani Tnaintea evaluarii nu mai
prezinta sincopa recurenta in urmatorii | sau 2 ani,
si, la cei cu recurente prezente, frecvent,a sincopelor
scade cu 70% comparativ cu perioada precedenta. Efi-
cienta educarii si incurajarii pacientului este cel mai
probabil motiv de scadere a frecventei sincopei (vezi
Date Suplimentare Tabel 10).

Un exemplu de instruire a pacientului poate fi gasit
in Instructiuni practice Web sectiunea 9.1: pagind de infor-
mare a Societdtii Europene de Cardiologie pentru pacientii
afectati de sincopd reflexd.

in pofida lipsei studiilor controlate existd un con-
sens clar ca educatia si modificarea stilului de
viatd au un impact major in reducerea recurentei
sincopei.
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5.2.2 intreruperealreducerea terapiei

hipotensoare

Evitarea agentilor care scad tensiunea arteriala (de
exemplu orice tip de antihipertensiv, nitrati, diuretice,
antidepresive neuroleptice sau agonisti dopaminer-
gici) este elementul esential in preventia reaparitiei
sincopei. Intr-un mic studiu randomizat® pe 58 de
subiecti (varsta medie 74 * |1 ani) cu sincopa reflexa
vaso-vagala si diagnosticati cu ajutorul testului mesei
inclinate sau MSC, care isi administrau in medie 2,5
tablete antihipertensive, intreruperea sau reducerea
medicatiei vasoactive a condus la o reducere a ratei
obiectivului primar combinat pentru sincopa, presin-
copa si reactii adverse de la 50 la 19% (rata riscului
0.37), comparativ cu un grup control ce a continuat
terapia hipotensoare pe o perioada de urmarire de
9 luni. in studiul ,,Systolic Blood Pressure Intervention
Trial”**' pacientii cu risc cardiovascular crescut care
primeau medicatie antihipertensiva pentru a reduce
TA sistolica la 120 mmHg au avut un risc de sincopa
dublu fata de grupul control la care TA sistolica tinta a
fost de 140 mmHg. intr-un studiu randomizat pe ter-
men scurt®? realizat pe 32 de pacienti diagnosticati cu
SSC, intreruperea medicatiei vasodilatatoare a redus
magnitudinea reflexului vasodepresor indus de MSC.

Sunt putine dovezi cd la pacientii cu TA sistoli-
cd tintd de 140 mmHg, intreruperea | reducerea
medicatiei hipotensoare ar reduce frecventa sin-
copelor in cazul pacientilor cu susceptibilitate
la hipotensiune. Cercetdrile ulterioare vor avea
probabil un impact puternic asupra increderii in
datele estimate.

5.2.3 Manevrele de contrapresiune fizicd

Contractiile musculare isometrice cresc debitul
cardiac si TA in faza iminenta a sincopei reflexe. Trei
studii clinice''*'202% sj un studiu prospectiv multicen-
tric randomizat'?' care au analizat eficacitatea mane-
vrelor de contrapresiune fizica (MFCP) la nivelul
membrelor inferioare sau superioare, au aratat ca
aceste manevre permit pacientului evitarea sau intar-
zierea pierderii constientei in majoritatea cazurilor. in
studiul ,,Physical Counterpressure Manoeuvres Trial”
(PC-Trial),"' 223 de pacienti cu varste cuprinse intre
38 £ |5 ani cu sincopa reflexa recurenta si prodrom
au fost randomizati in grupul terapiei conventionale si
in grupul terapie conventionala plus invatarea MFCP.
Statistic, rata de supravietuire fara evenimente recu-
rente a fost mai crescuta in grupul MFCP (P=0,018),
rezultand intr-o reducere a riscului relativ de 39% (95
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IC 11-53). Niciun efect advers nu a fost raportat. O li-
mitare a acestei metode terapeutice este ca nu poate
fi utilizata la pacientii cu prodrom scurt sau absent, si
ca MFCP sunt mai putin eficiente la pacientii peste 60
ani.?®* Instructajul privind efectuarea MFCP poate fi
gasit in Instructiuni Practice Web sectiunea 9.2.

Exista dovezi limitate cd MFCP sunt eficiente in
reducerea recurentelor sincopei la pacientii sub
60 ani cu simptome prodromale greu recognos-
cibile.

5.2.4 Antrenamentul la masa inclinatd

La pacientii motivati, tineri, cu sincope vaso-vagale
recurente declansate de stressul ortostatic, terapia
prin perioade prelungite progresiv a posturii fortate
in pozitie verticald (asa-numitul antrenament la masa
inclinatd) a fost propusa pentru reducerea recurentei
sincopei.?®* In timp ce unele studii sugereazi benefi-
cii modeste, 22 cele mai multe studii controlate nu
raporteaza efecte semnificative ale antrenamentului
la masa inclinata.?*®%2 Mai mult, acesta terapie este
ingreunata de complianta scazuta a pacientilor la an-
trenamentul continuu pe o perioada lunga de timp.

Sunt suficiente dovezi din multiple studii cd an-
trenamentul la masa inclinaté are un efect minim
in reducerea recurentei sincopei la pacientii ti-
neri cu simptome prodromale greu recognoscibi-
le. Este putin probabil cd studiile ulterioare vor
avea un impact puternic asupra increderii in da-
tele estimate.

5.2.5 Terapia farmacologica

Terapia farmacologica poate fi luata in considera-
re la pacientii cu sincopa recurenta in ciuda educarii
pacientului si modificarii stilului de viata si a antrena-
mentului pentru MFCP. Multe medicamente au fost
testate in tratamentul sincopei reflexe, majoritatea cu
rezultate descurajatoare. In timp ce rezultatele au fost
satisfacatoare in studiile necontrolate sau studii con-
trolate pe termen scurt, citeva trialuri prospective pe
termen lung cu grup de control placebo nu au aratat
un beneficiu al drogurilor active in comparatie cu pla-
cebo, cu cateva exceptii.

5.3.5.1 Fludrocortisonul

Fludrocortisonul, prin cresterea reabsorbtiei re-
nale de sodiu si cresterea volumului plasmatic, poate
contracara efectul fiziologic al cascadei care conduce
la reflexul vasovagal ortostatic.””* Mecanismul de acti-
une poate fi comparat cu cel al infuziei saline, care are
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de asemenea efect dovedit in studiile facute la testul
mesei inclinate.?”* Studiul ,,The Prevention of Syncope
Trial (POST) 27?7 a inclus 210 pacienti tineri (varsta
medie 30 ani) cu valori normal-scazute ale TA si fara
comorbiditati, ce au fost randomizati sa primeasca
fludrocortison (titrat la o doza de 0.05-0.2 mg odata
pe zi) sau placebo. Obiectivul primar a aratat numai
o reducere non-semnificativa a sincopei in grupul cu
fludrocortizon comparativ cu grupul placebo (rata ris-
cului 0.69, 95% IC 0.46-1.03; P=0.069), care a devenit
mai semnificativa cand analiza a fost restransa la paci-
entii care au ajuns la doza de 0,2 mg/zi la 2 saptamani.
Beneficiul clinic al terapiei cu fludorcortison a fost
modest la 12 luni, 44% dintre pacientii din bratul cu
fludrocortison au continuat sa aiba sincope, cu o rata
doar usor mai mica decat in bratul placebo, unde rata
recurentei sincopei a fost de 60.5%. in acelasi timp, un
numar similar de pacienti si-au intrerupt administra-
rea de fludrocortison datorita efectelor adverse, ast-
fel egalizdnd rata risc / beneficiu. Fludronocortisonul
nu ar trebui administrat la pacientii cu hipertensiune
arteriala sau insuficienta cardiaca. Fludrocortisonul
s-a dovedit a fi ineficient intr-un mic studiu randomi-
zat dublu orb la copii.?’

Sunt dovezi limitate cd fludrocortisonul ar putea
fi eficient in reducerea recuretei sincopei la paci-
entii tineri cu valori normal-scdzute ale TA si fara
comorbiditati. Cercetdrile ulterioare vor avea
probabil un impact puternic asupra increderii in
estimarea efectului.

5.2.2.2 Alfa-Agonisti

Incapacitatea obtinerii vasoconstrictiei adecvate
la nivelul vaselor periferice este comuna in sincopa
reflexa, de aceea au fost utilizati vasoconstrictorii
alfa-agonisti (etilefrina si midodrina). Etilefrina a fost
studiata in studii dublu-orb placebo-controlate ran-
domizate.””” In timpul urméririi, intre pacientii cirora
li s-a administrat 25 mg etilefrina de doua ori pe zi si
pacientii carora li s-a administrat placebo, nu au exis-
tat diferente privind frecventa sincopelor sau timpul
scurs pana la reaparitia sincopei. Midodrinul (de obi-
cei 2.5-10 mg de trei ori pe zi), s-a dovedit eficient in
studii mici, dar nu a satisfacut criteriile studiului clinic
pivot. O analizi sistematica recentd a acestor studii’®
a aratat o incredere limitata datorita impreciziei si pu-
blicarii discrepante. Cele mai frecvente efecte adverse
care au dus la intreruperea tratamentului cu midodri-
na au fost hipertensiunea arteriala in clinostatism,
reactiile pilo-motorii si problemele urinare (retentia
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urinara, disuria sau urgenturia). Limitarea majora a
midodrinei este administrarea frecventa, care limitea-
za complianta pe termen lung. Per total, datele suge-
reaza ca tratamentul cronic doar cu alfa-agonisti este
de uz limitat in sincopa reflexa si ca tratamentul pe
termen lung nu poate fi recomandat pentru simptome
ocazionale.

Rezultate din multiple studii sunt contradictorii
in ceea ce priveste eficienta alfa-agonistilor in
reducerea recurentei sincopei la pacientii cu for-
me ortostatice ale SVV. Studii ulterioare vor avea
probabil un impact important asupra increderii
in datele estimate.

5.2.5.3 Beta-blocantele

S-a presupus ca beta-blocantele diminueaza gradul
de activare al mecanoreceptorilor ventriculari dato-
rita efectului lor inotrop negativ in sincopa reflexa.
Teoria nu a fost sustinuta de rezultatele trialurilor cli-
nice. Beta-blocantele nu si-au dovedit eficienta in SVV
in doua studii randomizate dublu-orb.?’*?° Nu exista
un rationament pentru utilizarea de beta-blocante in
alte forme de sincopa. Ar trebui subliniat ca beta-blo-
cantele pot agrava bradicardia in SSC.

Exista suficiente dovezi din multiple studii cd be-
ta-blocantele nu ar trebui utilizate in reducerea
recurentei sincopei. Raportul dintre efectele be-
nefice si efectele adverse este unul echilibrat.

5.2.5.4 Alte medicamente

Paroxetina, un inhibitor selectiv al recaptarii se-
rotoninei, a fost considerata eficienta intr-un studiu
placebo-controlat, care a inclus pacienti simptomatici
dintr-o institutie.’®' Acesta descoperire nu a fost con-
firmata in alte studii si nu are la baza un suport expe-
rimental. in schimb, studii umane cu diferite subtipuri
de antagonisti de receptori de serotonina au demon-
strat o sciderea a tolerantei la inclinare."?2 Intr-un
mic studiu randomizat, benzodiazepina a fost mai ef-
cienta ca metoprololul.?®3> Un analog de somatostatina
(octreotidul)®** a fost administrat la ctiva pacienti cu
intoleranta ortostatica, dar efectul acestuia nu a putut
fi evaluat complet.

5.2.5.5 Terapii nou apdrute la subgrupuri specifice

Fenotip cu adenozini scizuti. intr-o serie de ca-
zuri raportate, teofilina pare eficienta la pacientii cu
debut brusc al sincopei / presincopei recurente, care
au prezentat ca §i caracteristici biologice comune ni-
veluri circulante scazute de adenozini.?®> 8¢ Teofilina
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este un antagonist de receptor de adenozina neselec-
tiv care ar putea fi eficienta cand se suspicioneaza ca
adenozina este implicata in mecanismul sincopei. O
comparatie intre perioadele in care s-a administrat,
respectiv nu s-a administrat teofilina, cu monitorizare
ECG continua, a aratat ca simptomele dispareau si nu-
marul de pauze sistolice prelungite a fost redus sem-
nificativ de la o medie de I.1l per luna pe parcursul
celor 13 luni in care pacientul nu a primit tratament
la O per luna in timpul celor 20 de luni cu tratament
cu teofilina.

Fenotip cu norepinefrina scazuta. La pacientii cu
SVV ortostatica s-a observat o neconcordanta intre
activitatea nervoasa simpatica si descarcarile de no-
repinefrind.?® Inhibitorii transportorilor de norepine-
frind (reboxetina si sibutramina) conduc la o crestere
selectiva a tonusului simpatic in timpul stress-ului,
prin inhibitia recaptarii norepinefrinei in sinapsele
neuronale simpatice. Intr-un studiu incrucisat dublu-
orb randomizat, reboxetina si sibutramina blocheaza
sau atenueaza reflexul vasovagal din timpul testului la
masa inclinat3.?® Intr-un studiu clinic prospectiv des-
chis, pe 7 pacienti simptomatici care nu raspunsesera
la niciun tratament anterior, prin administrarea sibu-
traminei s-a reusit supresia a 94% din episoadele sin-
copale la un interval de 6 luni.?®

Ablatia plexului ganglionar

In unele studii observationale si caz-control a fost
raportat ca ablatia prin radiofrecventa a ganglionului
vagal localizat foarte aproape de nodul sinusal si atrio-
ventricular aboleste impulsul vagal eferent din timpul
SVV.20%! Avand in vedere rationamentul discutabil,
numarul redus de subiecti, documentarea deficitara a
rezultatelor pe parcursul urmaririi, riscurile procedu-
rale si lipsa grupurilor control, dovezile actuale sunt
insuficiente pentru confirmarea eficacitatii ablatiei
ganglionlui vagal.

5.2.6 Cardiostimularea

Terapia prin cardiostimulare electrica permanenta
poate fi eficienta daca asistola este caracteristica do-
minanta a sincopei reflexe. Stabilirea unei relatii intre
simptome si bradicardie ar trebui sa fie tinta evaluarii
clinice a pacientilor cu sincopa si ECG de baza normal.
Eficacitatea cardiostimularii depinde de situatia clini-
ca. Un tabel comparativ al rezultatelor in diferite situ-
atii clinice este prezentat in Date Suplimentare Tabelul
9. Figura 10 sumarizeaza recomandarile indicatiilor de
cardiostimulare.
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Asistola/ Asistola/ Cardiostimularea
Asistole Asistole induse —— nu este indicoti
spontane de test

Cardiostimularea
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Extrinsec
(functional)
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* Adenozin-indusd
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adenozin-
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Figura 10. Indicatii de cardiostimulare la pacientii cu sincopa reflexa. SSC-CI = sindrom de sinus carotidian cardioinhibitor.

5.2.6.1 Dovezi provenite din trialuri in sincopa

reflexd / suspiciunea de sincopd reflexd si asistola

documentatd electrocardiografic

in 2 studii observationale, cardiostimularea a redus
rata sincopei la pacientii cu asistola documentata de
la 92 184 la 83%,%° dar nu a prevenit toate evenimen-
tele sincopale. in studiul randomizat dublu-orb ,,Third
International Study on Syncope of Uncertain Etiology
(ISSUE)-3",'®3 77 de pacienti care au avut documenta-
te prin MILR asistola, sincopa cu 23 s sau 26 s, au fost
randomizati sa primesca un cardiostimular implantabil
bicameral cu algoritm de tipul ,,rate drop response”
sau doar cu capacitate de sensing. Pe parscursul ur-
maririi, rata estimata de recurenta a sincopei la 2 ani
a fost de 57% la pacientii fara cardiostimulare si de
25% la pacientii cu cardiostimulare (P=0,039). Riscul
de recurenta a fost redus cu 57%. In subgrupul MILR
al studiului multicentric ,,Syncope Unit Project (SUP)
27,2 rata estimatd de recurenta in prezenta cardi-
ostimularii a fost de 11% la | an, 24% la 2 ani si 24%
la 3 ani, rate semnificativ reduse comparativ cu rata
sincopelor in grupul control al pacientilor fara cardi-
ostimulare.

Dovezile de mai sus sustin recomandarea de clasa
Ila.

Existd deja suficiente dovezi ca stimularea car-
diacad electrica permanentda bicamerala ar trebui
luata in considerere pentru reducerea recurentei
sincopelor cand existd o corelatie intre simpto-

me si ECG la pacientii 240 ani ce prezinta carac-
teristicile clinice intalnite la pacientii din studiile
ISSUE.

5.2.6.2 Dovezi din studii la pacientii cu sindrom de

sinus carotidian

Dovezile care sustin beneficiul cardiostimularii la
pacientii afectati de SSC de tip cardioinibitor sunt
limitate la cateva mici trialuri controlate si cateva
studii observationale retrospective. intr-o analizi?”
incluzand 12 studii cu un total de 601 pacienti cardi-
ostimulati si 305 pacienti fara cardiostimulare, rata de
recurenta a sincopei a fost mai mare la pacientii ne-
tratati, intre 20-60%. intr-o metaanalizi a 3 studii?®
ce a inclus un grup-control format din pacienti fara
cardiostimulare, sincopa a reaparut la 9% din cei 85 de
pacienti cardiostimulati si la 38% din cei 91 de pacienti
din grupul control (risc relativ 0,24, 95% IC 0,12-0,48).
Intr-un registru ce a cuprins 169 de pacienti cardiosti-
mulati, rata estimata a recurentei sincopei a fost de
7% la | an, 16% la 3 ani si 20% la 5 ani.”® in subgrupul
SSC al studiului multicentric SUP 2,%°? rata estimata a
recurentei sincopei la pacientii cardiostimulati a fost
de 9% la | an, 18% la 2 ani si 20% la 3 ani, rate semnifi-
cativ mai mici decat ratele corespunzatoare din grupul
de control netratat, unde procentajele au fost de 21%,
33%, respectiv 43%. Avand in vedere rezultatul similar
la pacientii cu pauze cardiace spontane reflexe si la cei
cu SSC, recomadarea de cardiostimulare pentru paci-
entii cu SSC a fost subclasata de la clasa | (Ghidurile
ESC pentru cardiostimulare din 2013294) la clasa lla.
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in pofida lipsei unor trialuri clinice randomizate
mari, sunt suficiente dovezi cd stimularea cardi-
acd bicamerala ar trebui luata in considerare in
vederea reducerii recurentei sincopei la pacientii
afectati de SSC de tip cardioinhibitor.

Doua variable sunt bine cunoscute ca influentand
negativ eficacitatea cardiostimularii in SSC: formele
mixte”®?® (vezi Instructiuni Practice Web sectiunea 5) si
asocierea cu raspuns pozitiv la testul mesei inclinate.
Pacientii cu raspuns pozitiv la testul mesei inclinate au
un risc de 3 ori mai mare de sincopa recurenta dupa
cardiostimularea bicamerala in comparatie cu cei cu
raspuns negativ??*2%; astfel, cand testul la masa incli-
nata este pozitiv, cardiostimularea ar trebui recoman-

data cu precautie.

5.2.6.3 Dovezi din trialuri la pacientii cu sincopd

vasovagald indusd la testul mesei inclinate

Eficacitatea cardiostimularii la pacientii cu SVV in-
dusa la testul mesei inclinate a fost studiat in 5 TCR
multicentrice.?3% Rezultatul acestor studii a fost
analiza a 318 pacienti urmariti; recurenta sincopei
s-a observat la 31% din pacientii cardiostimulati si la
44% din pacientii fara cardiostimulare (P<0,001). O
metaanaliza a acestor studii a aratat o reducere non-
semnificativa, de 17% a sincopei in studiile dublu orb
fata de 84% reducere in studiile in care pacientii din
grupul control nu au fost cardiostimulati.®®' Tn general,
cardiostimularea a fost ineficienta in trialurile care au
inrolat pacienti fara asistola ca raspuns la testul masei
inclinate.?”*3% Toate aceste studii au limitari, §i o com-
paratie directa este dificila deoarce exista diferente
semnificative in designul studiilor in ceea ce priveste
selectia pacientilor. Per total, in sincopa vasovagala ti-
pica, cardiostimularea pare a avea efecte reduse.

Rationamenul eficacitatii cardiostimularii este ca
reflexul cardioinhibitor este dominant la unii pacienti,
dar pe de alta parte cardiostimularea nu are niciun
rol in preventia vasodilatatiei si hipotensiunii. Intr-un
substudiu al trialului ISSUE-3,3% asistola in timpul tes-
tului mesei inclinate a anticipat evenimente similare de
tip asistola observate la monitorizarea de tip MILR si
corelate cu sincopa, cu o valoare predictiva de 86%.
In subgrupul mesei inclinate din studiul SUP 2,22 prin-
tre 38 de pacienti cu dominanta cardioinhibitorie (cu
pauza sistolica medie de 22116 s), rata estimata de re-
curenta a sincopei la pacientii cardiotimulati a fost de
3% la | an, 17% la 2 ani si 23% la 3 ani; aceste cifre au
fost semenificativ mai scazute fata de ratele observate
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la pacientii fara cardiostimulare, si similare cu cele ob-
servate la pacientii cu SSC sau cu asistola documen-
tata ECG. Intr-un TCR incrucisat multicentric recent
pe 46 de pacienti >40 ani cu SVV recurenta severa de
tip cardioinhibitor (>5 episoade pe parcursul vietii)*®,
pe o perioada de urmarire de 24 de luni, sincopa a re-
aparut la 4 (9%) dintre pacientii cu cardiostimulare bi-
camerala cu algoritm de tip ,,closed-loop stimulation”,
in comparatie cu reaparitia la 21 (46%) dintre pacientii
cu functia de cardiostimulare anulata (P=0.0001).

Monitorizarea video a testului mesei inclinate?® a
aratat recent ca la pacientii cu asistola aceasta a apa-
rut cu 3 s inainte de sincopa sau mai tarziu la o treime
din pacienti la care cardioinhibitia a aparut prea tarziu
pentru a putea fi considerata cauza primara a sinco-
pei; in celelalte doua treimi din cazuri, rapunsul de tip
asistola trebuie sa fi fost cauzat de cardioinhibitie sau
de o combinatie intre cardioinhibitie si vasodepresie.

Prezentarea clinica este probabil la fel de importa-
na ca si raspunsul pozitiv la testul mesei inclinate in
ceea ce priveste selectia pacientilor care pot bene-
ficia de cardiostimulare. Populatia studiului SUP 2 a
fost caracterizata de varsta medie avansata, sincopa
recurenta aparuta la varsta medie / inaintata si trau-
matisme repetate, probabil datorita aparitei bruste,
fara prodrom.??

Datorita rezultatelor contrastante a studiilor
randomizate, beneficiul estimat al cardiostimula-
rii bicamerale la pacientii cu raspuns cardioinhi-
bitor la testul mesei inclinate este redus. Opiniile
expertilor sunt divergente. Studile ulterioare vor
avea probabil un impact puternic asupra reco-
mandarilor. In schimb, existd deja un consens in
ceea ce priveste faptul ca stimularea cardiaca la
pacientii cu raspuns de tip non-cardioinhibitor la
testul mesei inclinate nu este indicata si alte teste
(de exemplu MILR) sunt menite sd documenteze
mecanismul reflexului spontan.

5.2.6.4 Dovezi din trialuri la pacientii cu sincopd

adenozin-indusd

Sub acest termen, definit ca o forma atipica de sin-
copa reflexa in Tabelul 3, sunt incluse diferite conditii
clinice care implica un presupus rol al adenozinei in
geneza sincopelor in general.

O entitate clinica noua denumita bloc AV idiopatic
a fost recent descrisa la pacientii cu istoric indelungat
al sincopelor si la care blocul AV paroxistic ar putea fi
inregistrat in momentul aparitiei sincopei.> Acesti pa-
cienti au un cord normal fara tulburari de conducere
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Tratamentul sincopei reflexe

Recomandari

Nivel®

| Clasa®

Educatie si modificarea stilului de viata

declansatoare sunt indicate la toti pacientii. Date Suplimentare Tabelul 10

Explicarea diagnosticului, reasigurarea pacientului, explicarea riscului de recurenta si a necesitatii de a evita factorii si situatiile

intrerupereal reducerea medicatiei hipotensive

este posibil.260-262

Modificarea sau intreruperea medicatiei hipotensive ar trebui luata in considerare la pacientii cu sincopa vasodepresoare, daca

Manevre fizice

MFCP izometrice ar trebui luate in considerare la pacientii cu prodrom <60 ani.'!*-'2!:263.264

Antrenamentul la masa inclinata poate fi luat in cosiderare pentru educarea pacientilor tineri.

265-272

Terapia farmacologica

ta contraindicatiilor.?”

Fludrocortisonul poate fi luat in considerare la pacientii tineri cu SVV ortostatica, cu valori scazut-normale ale TA si in absen-

Midodrina poate fi luat in considerare la pacientii cu SVV ortostatici.?’®

Medicatia beta-blocanti nu este indicatd.?’*%

Cardiostimularea

Cardiostimularea ar trebui luata in considerare pentru a reduce riscul de recurenta al sincopei la pacientii >40 ani, cu asistola
documentatd simptomatici >3 s sau asistold >6 s datorata unei pauze sinusale, bloc AV sau combinatiei celor doua.'8*1852200.292

Cardiostimularea ar trebui luata in considerere pentru reducerea recurentei sincopei la pacientii >40 ani cu sindrom de sinus
carotidian de tip cardioinhibitor, cu recurente impredictibile si frecvente ale sincopei.

90,292,293

Cardiostimularea poate fi luata in considerare pentru reducerea ratei de recurenta a sincopei la pacientii cu asistola la testul
mesei inclinate, care au >40 ani si sincope impredictibile frecvente. 292277298303

sincopd adenozin-indusa. 228

Cardiostimularea poate fi luata in considerare pentru reducerea recurentei sincopelor la pacientii cu caracteristici clinice de

Cardiostimularea nu este indicata in absenta unui reflex cardioinhibitor documentat.??*3%

Recomandari aditionale si perspective clinice

terapiei.

¢ In general, nicio terapie nu poate preveni complet recurenta sincopei pe termen lung. O sciadere a recurentei sincopei este un scop rezonabil al

o Faptul ca stimularea cardiaca poate fi eficientd, nu inseamna ca este intotdeuna necesara. Trebuie subliniat ca decizia de a implanta un cardiosti-
mulator trebuie sa fie luata in contextul clinic al unei afectiuni benigne care afecteaza frecvent pacientii tineri. Astfel, cardiostimularea ar trebui
limitata la populatii reduse de pacienti atent selectati afectati de sincopa reflexa severa. Pacientii adecvati pentru cardiostimulare sunt varstnicii
cu un istoric de sincopa recurenta care a aparut la varsta medie/inaintata, cu multiple traumatisme, probabil datorate lipsei prodromului. Recu-
renta sincopei este de asteptat la o mica parte a pacientilor, in ciuda cardiostimularii.

o Raspunsul la testul mesei inclinate este cel mai fidel predictor al eficientei cardiostimularii. Pacientii cu raspuns negativ la acest test vor avea un
risc de recurenta al sincopei la fel de mic ca pacientii cardiostimulati pentru bloc AV intrinsec. Studii ulterioare nu vor infuenta, cel mai probabil,
increderea in efectul estimat. Dimpotriva, pacientii cu test pozitiv vor avea un risc mai mare de recurenta al sincopei, cu un interval de confi-
denta larg, ceea ce face nesigura orice estimare a beneficiului cardiostimularii. Studii suplimentare sunt necesare.

*Clasa de recomandare;
®Nivel de evidenta.

AV = atrioventricular; MFCP = manevre fizice de contrapresiune; SVV = sincopa vasovagala; TA = tensiune arteriald;

pe ECG sau la SEF; pacientii au un nivel foarte redus
de adenozina la nivel plasmatic si o rata crescuta de
inducere a blocului total tranzitor in timpul injectarii
adenozinei. Nu a fost observata recurenta sincopei
dupa cardiostimulare la urmarirea pe perioade foarte
lungi de timp, si nu au fost inregistrate perioade de
bloc atrioventricular permanent.

Similar, entitatea de ,,sincopa cu nivel redus al ade-
nozinei” a fost recent descrisa la pacientii clasificati
cu sincopa de cauza necunoscuta cu debut brusc, fara
prodrom, cord normal si ECG normal. Caracteristi-

cile clinice, de laborator si biologice ale acestor paci-
enti sunt similare cu cele observate la pacientii cu bloc
AV paroxistic idiopatic. Spre deosebire de SVV, testul
mesei inclinate este de obicei negativ.*?2¢ Nu a fost
observata recurenta sincopei dupa cardiostimulare la
|0 pacienti care au avut documentata ECG asistola
prin pauza sinusald sau bloc AV.?8

Intr-un mic trial multicentric pe 80 de pacienti de
varsta inaintata cu sincopa de cauza inexplicabila si
impredictibila, cu raspuns pozitiv la injectarea intrave-
noasa a unui bolus de 20 mg de ATF, cardiostimularea
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Cardiostimularea in sincopa reflexa: algoritm de decizie

Sincopa severa,
recurenta fara prodrom,
Varsta >40 ani?
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festozly = corectarea tendintei
la hipotensiune
Implantare PBC &
Da » corectarea tendintei
la hipotensiune
Da & ~__—» Implantare PBC
test negativ
Da &
test pozitivn. = — Implantare PBC &

——» corectarea tendintei
la hipotensiune

Figura I1. Algoritm de decizie pentru cardiostimulare la pacientii cu sincopa reflexa. MILR = monitor implantabil tip loop recorder; MSC = masaj de
sinus carotidian; PBC = pacemaker bicameral; SSC-CI = sindrom de sinus carotidian cardioinhibitor.

bicamerala a redus semnificativ rata de recurenta a
sincopei la 2 ani de la 69% in grupul control la 23% in
grupul activ.

Existd putine dovezi care sa arate ca stimularea
cardiacd bicamerald este utild in reducerea re-
curentelor sincopei la pacientii cu caracteristici
clinice ale sincopei adenozin-induse. Documenta-
rea unei posibile bradiaritmii in sincopa spontand
ramdne criteriul preferat de eligibilitate pentru
cardiostimulare.

5.2.6.5 Alegerea modului de cardiostimulare

In SSC, citeva mici studiit®*3% si un registru®® au
aratat ca stimularea cardiaca bicamerala este mai
adecvata decat cardiostimularea unicamerala ventri-

514

culara in contracararea scaderii TA in timpul MSC
si in prevenirea recurentei simptomelor. Chiar daca
exista putine dovezi, cardiostimularea bicamerala este
preferata in practica clinica.

La pacientii cu SVV, cardiostimularea bicamerala a
fost folosita mai ales cu algoritmul ,,rate drop respon-
se”, care instituie stimulare bicamerald cu frecventa
rapida daca este detectata o scadere brusca a FC. O
comparatie intre algoritmul ,,closed-loop stimulation”
si cardiostimularea bicamerald conventionala a fost
efectuata prin intermediul a doua mici studii cu design
incrucisat; aceste studii au aratat scaderea recurentei
sincopei odata cu activarea algoritmului ,,closed-loop
stimulation”, atat in timpul testului repetat la masa
inclinata’®” cat si pe parcursul celor 18 luni de urma-
rire.3%®
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Sincopa datorata hipertensiunii ortostatice

Educatie, modificarea
stilului de viata (Clasa I)

[

)¢

Hidratare si consum de
sare adecvat (Clasa )

)

intreruperea/reducerea
drogurilor vasoactive
(Clasa lla)

Daca simptomele persista

v .

|
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Manevre fizice imbracaminte Somnul cu capul Midodrina Fludrocortison
de contrapresiune compresiva inclinat la >10°
(Clasa lla) (Clasa lla) (Clasa lla) (Clasa lla) (Clasa lla)

Figura 12. Ghid schematic practic pentru tratamentul hipotensiunii ortostatice.

5.2.6.6 Selectia pacientilor pentru cardiostimulare si

algoritmul propus

Faptul ca stimularea cardiaca este eficienta nu in-
seamna ca este intotdeauna necesara. La pacientii
cu sincopa reflexa cardiostimularea ar trebui sa fie
ultima alternativa si ar trebui luata in calcul la paci-
enti atent selectati, de exemplu la cei 240 ani (mai
ales >60 ani), afectati de forme severe sau de sinco-
pa reflexa cu recurente frecvente asociate unui risc
mare de traumatism, datorat adesea absentei prodro-
mului.’® Tn timp ce existd un scepticism in crestere
privind acuratetea diagnosticului sincopei prin testul
la masa inclinatd, noi dovezi sustin rolul acestui test
pentru aprecierea susceptibilitatii la hipotensiune,'®
caracteristica ce poate fi luata in considerare pentru
a identifica pacientii cu raspuns hipotensiv asociat, pa-
cienti care putin probabil vor raspunde la terapia prin
cardiostimulare. (vezi sectiunea 4.2.2.2). Intr-o meta-
analiza’®® a patru studii pe pacienti cu sincopa reflexa
cu asistola documentata la MILR, rata de recurenta a
sincopei la 3 ani a fost de 2% (95% IC +4%) la pacientii
cu rezultat negativ la testul mesei inclinate si de 33%
(95% IC £20%) la pacientii cu rezultat pozitiv la testul
mesei inclinate; un rezultat pozitiv la acest test a fost
singurul predictor semnificativ al recurentei sincopei,
cu un risc relativ de 4.3. Pacientii cu predispozitie la
hipotensiune necesita masuri menite sa contracareze
predispozitia hipotensiva ca si masuri suplimentare
adaugate cardiostimularii, de exemplu intreruperea /
reducerea medicatiei hipotensive si administrarea flu-
drocortisonului sau midodrinei.

Algoritmul prezentat in Figura |l a fost recent va-
lidat intr-un studiu multicentric, care a aratat o rata
scazuta de recurenta a sincopei la pacientii cu stimula-
re cardiaca: 9% la | an si 15% la 2 ani, cifre semnificativ
mai mici decat 22%, respectiv 37% la pacientii fara
cardiostimulare.'8

5.3 Tratamentul sindroamelor de
hipotensiune ortostatica si intoleranta
ortostatica

Strategiile de management pentru HO sunt sumariza-
te in Figura 12.

5.3.1 Educatia pacientului i masuri de

modificare a stilului de viata

Educatia pacientului privind natura conditiei sale si
recomadarile privind stilul de viata, subliniate in secti-
unea 5.2.1, pot imbunatati semnificativ simptomatolo-
gia sindroamele ortostatice, chiar daca cresterea TA
este relativ mica (10-15 mmHg); cresterea TA in or-
tostatism pana in zona autoreglarii poate imbunatati
substantial statusul functional. Masurarea ambulatorie
a TA poate fi de ajutor in identificarea pattern-urilor
diurne anormale. Aceste inregistrari pot de asemenea
ajuta la identificarea hipertensiunii in clinostatism sau
hipertensiunii cu aparitie predominant nocturna la pa-
cientii sub terapie.

5.3.2 Hidratarea adecvata si aportul de sare

Expansiunea volumului extracelular este un scop
important. in absenta hipertensiunii, pacientii ar tre-
bui educati sa aiba un aport suficient de sare si apa,
tinta fiind de 2-3 L fluide/zi si 10 g de clorura de so-
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diu.?'® Ingestia rapida de apa rece a fost raportata ca
fiind eficace in combaterea intolerantei ortostatice si
hipotensiunii postprandiale.’"

5.3.3 intreruperealreducerea drogurilor

vasoactive

Cateva studii care au evaluat asocierea de medi-
camete vasoactive (de exemplu, agenti antihiperten-
sivi, nitrati, diuretice, antidepresive neuroleptice, sau
agonisti de dopamina) cu HO si cadere de la acelasi
nivel, au avut rezultate contrastante.?? Indiferent de
studiu, medicatia antihipertensiva agresiva a crescut
riscul de HO. Terapia antihipertensiva agresiva poate
fi definita ca doze crescute de antihipertensive, un nu-
mar crescut de droguri antihipertensive, sau scaderea
TA la o tinta terapeutica <l140/90 mmHg. Numarul
total de medicamente care scad TA®" sau utilizarea
a trei sau mai multe droguri antihipertensive pot fi
predictori importanti ai HO.*'* Inhibitorii ennzimei de
conversie a angiotensinei, antagonistii receptorilor de
angiotensina si blocantii de canale de calciu sunt mai
rar asociati cu HO, in comparatie cu beta-blocantele
sau diureticele tiazidice.3'5-3!®

Principala strategie terapeutica in insuficienta
drog-indusa a sistemului autonom este elimina-
rea agentilor incriminati. Nivelul de evidenta este
mediu. Viitoare TCR pe termen lung vor avea pro-
babil un impact puternic in determinarea rapor-
tului risc-beneficiu in ceea ce priveste intrerupe-
rea medicatiei incriminate.

5.3.4 Manevrele fizice de contrapresiune

MFCP precum fincrucisarea membrelor inferioare
si ghemuirea, ar trebui Tncurajate la pacientii care le
pot efectua si care au simptome prodromale.?"

5.3.5 Centuri abdominale saulsi ciorapi
elastici
Staza venoasa gravitationala poate fi tratata la paci-

entii Tn varsta cu centuri abdominale sau ciorapi elas-
tici 23,320,321

5.3.6 Somnul cu capul inclinat

Somnul cu capul ridicat fata de nivelul patului (>10
grade), previne poliuria nocturna, mentine o distribu-
tie mai favorabila a fluidelor la nivelul organismului si
amelioreaza hipertensiunea nocturna.'o4322323

5.3.7 Midodrina

Alfa-agonistul midodrina este un medicament care
adaugat medicatiei de prima linie, aduce beneficii pa-
cientilor cu insuficienta cronica a sistemului autonom.
Nu poate fi privit ca un remediu universal, si nu este
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eficace la toti pacientii, dar la unii pacienti are rezul-
tatele asteptate. Nu exista dubiu ca midodrina creste
TA in orto- si clinostatism si amelioreaza simptome-
le HO. Midodrina (2.5-10 mg t.d.z.) si-a demonstrat
eficacitatea in 3 trialuri randomizate cu grup control
placebo.??#-32¢

Efectele benefice ale midodrinei depdsesc efecte-
le adverse. Nivelul de evidentd este mediu si cer-
cetdri ulterioare vor avea probabil un impact im-
portant asupra estimadrii beneficiului.

5.3.8 Fludrocortisonul

Fludrocortisonul (0.1-0.3 mg o data/zi) este un mi-
neralocorticoid care stimuleaza retentia renala de so-
diu si ajutd la expansiunea volumului plasmatic.’*”” Do-
vezile n favoarea fludrocortisonului provin din doua
mici studii observationale (care au inclus si testarea
somnului cu capul inclinat) si un trial dublu-orb pe 60
de pacienti; studiile observationale au evidentiat un
beneficiu hemodinamic, iar trialul a domonstrat ca
pacientii tratati cu fludrocortison au fost mai putin
simptomatici, cu TA mai crescute.?22:327:328

Efectul benefic al fludrocortisonului depdseste
efectele adverse. Nivelul de evidentd este mediu
si cercetdrile ulterioare vor avea probabil un im-
pact puternic asupra increderii in estimarea be-
neficiului.

5.3.9 Terapii aditionale

Terapiile aditionale, mai putin frecvent utilizate, in
monoterapie sau in combinatie cu alte terapii, includ
desmopresina la pacientii cu poliurie nocturna, octre-
otidul in hipotensiunea postprandiala, eritropoetina in
anemie, piridostigmina, folosirea bastoanelor, mesele
frecvente in cantitate mica, antrenarea prin exercitii a
muschilor de la nivelul membrelor inferioare si de la
nivelul abdomenului, in special prin not. Eficacitatea
acestora nu este stabilita.'*

5.3.10 Noi terapii farmacologice la subgrupuri

specifice de pacienti

Droxidopa, un precursor al norepinefrinei, este un
alfa/beta-agonist central si periferic aprobat de ,,US
Food and Drug Administration” pentru tratamentul
HO neurogene simptomatice. Droxidopa a fost re-
cent studiata in tratamentul HO neurogene in 4 TCR
pe termen scurt’?’332 pe 485 de pacienti. Acestea au
aratat o crestere usoara a TA sistolice in ortostatism
si o ameliorare a simptomatologiei comparativ cu gru-
pul placebo, fiind luati in calcul cativa itemi ai calitatii
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Tratamentul hipotensiunii ortostatice

Recomandari Clasa® | Nivel®
Explicarea diagnosticului, reasigurarea pacientului, explicarea riscului de recurenta si a necesitatii de a evita factorii si situatiile |
declansatoare sunt indicate la toti pacientii.

Hidratarea adecvata si ingestia de sare sunt indicate.?'%" 1
Modificarea sau intreruperea medicatiei hipotensive ar trebui luata in considerare’'>3'® lla
MFCP izometrice ar trebui luate in considerare.?"” lla
Centurile abdominale si/sau ciorapii elastici ar trebui luati in considerare pentru reducerea stazei venoase.?*32032! Ila
Somnul cu capul inclinat (>10 grade) ar trebui luat in considerare pentru cresterea volumului plasmatic.'*322:323 Ila
Midodrina ar trebui luaté in considerare dacad simptomele persista.3?4-3%¢ lla
Fludrocortisonul ar trebui luat in considerare daca simptomele persista.3?2327.328 lla

Recomandari aditionale si perspective clinice
o La subiectii diagnosticati cu HO si factori de risc pentru cadere de la acelasi nivel, tratamentul hipotensiv agresiv ar trebui evitat, tinta terapeu-
tica a TA sistolice la acesti pacienti ar trebui revizuita la o valoare de 140-150 mmHg si intrerupererea medicatiei hipotensive ar trebui luata in

considerare.

acesi nivel, si fiind de evitat la pacientii aflati la risc.

o Agentii hipotensivi (inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei, blocantii receptorilor de angiotensind, blocantii de canale de calciu) ar
trebui de preferinta administrati, in special la pacientii cu risc mare de cadere, diureticele si beta-blocantele fiind asociate cu HO si ciadere de la

2Clasi de recomandare;
°Nivel de evidenta.

HO = hipotensiune ortostaticd; MFCP = manevre fizice de contrapresiune; TA = tensiune arteriala.

vietii dupa 2 saptamani de tratament; acest beneficiu
nu a mai fost observat dupa 8 saptamani.’33 Astfel,
dovezile curente sunt insuficiente pentru a confirma
eficacitatea droxidopa pentru uzul pe termen lung.

5.4 Aritmiile cardiace drept cauza primara a
sincopei

5.4.1 Sincopa datorata tulburdrilor de

conducere intrinseci sinoatriale sau

atrioventriculare

Strategiile actuale de management la pacientii cu
sincopa datorata bradicardiei intrinseci sunt sumari-
zate in Figura 13.

5.4.1.1 Boala de nod sinusal

in general, cardiostimularea este indicati si a fost
dovedita ca fiind eficace in boala de nod sinusal cand
sincopa a fost cauzata de pauze sinusale sau blocuri
sinoatriale intermitente, documentate ECG in timpul
sincopei.’34-338

Una din situatiile frecvente este pauza sinusala pre-
lungita ce apare dupa terminarea unui episod de tahi-
cardie, in sindromul bradi-tahicardic, pauza datorata
timpului anormal de crescut necesar pentru reluarea
automatismului nodului sinusal afectat. Cardiostimu-
larea electrica permanenta nu afecteaza rata de su-
pravietuire.

Cand exista o corelatie intre simptome si ECG,
este general consimtit ca stimularea cardiaca
este eficientad si duce la ameliorarea simptomelor.

In absenta situatiilor de mai sus, in ciuda cardiosti-
mularii adecvate, sincopa reapare la aproximativ |5-

28% din pacienti la 5 ani***3* (vezi Date suplimentare
Tabel 9). Aceasta se datoreaza asocierii frevente a me-
canismului reflexului vasodepresor cu boala de nod
sinusal. La pacientii cu boala de nod sinusal si sinco-
pa, hipersensibilitatea sinusului carotidian si raspunsul
pozitiv la testul mesei inclinate, sunt prezente la £50%
din pacienti. Astfel, o susceptibilitate crescuta la bra-
dicardia / hipotensiunea mediata neural este adesea
cauza sincopei®*'3¢ Un mecanism reflex al sincopei se
asociaza cu evolutia naturala impredictibila a recuren-
tei sincopei. Medicii ar trebui sa fie constienti ca efi-
cacitatea terapiei nu este bine documentata in astfel
de cazuri. Din perspectiva practica, cardiostimularea
pare a fi o solutie rezonabila pentru pacientii afectati
de boala de nod sinusal care au avut o pauza ventri-
culara asimptomatica >3 s (cu exceptia persoanelor
tinere, antrenate, in timpul somnului si a pacientilor
aflati sub medicatie), cand un diagnostic alternativ, de
exemplu hipotensiunea, poate fi exclus.?’* Un TRNS
anormal creste probabilitatea de eficienta a cardiosti-
mularii (vezi sectiunea 4.2.6.1).2'°*1

Cand corelatia intre simptome si ECG nu este
stabilitd, cardiostimularea poate fi o alternativa
rezonabila la pacientii cu boala de nod sinusal in-
trinsecd, sincopd si pauze asimptomatice docu-
mentate.

Intreruperea medicamentelor care ar putea ex-
acerba sau demasca o susceptibilitate la bradicardie
este un element important in prevenirea recurentei
sincopei. Ablatia percutana pentru controlul tahiarit-
miilor atriale a devenit o tehnica de importanta cres-
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cuta la pacientii cu bradicardie-tahicardie in contextul
bolii de nod sinusal, dar ablatia este rar folosita pen-
tru preventia sincopei.

5.4.1.2 Tulburdri de conducere atrioventriculard

Cardiostimularea este tratamentul pentru sincopa
asociata blocului AV simptomatic (Figura 13). Desi nu
au fost efectuate formal TCR pe cardiostimulare la pa-
cientii cu bloc AV grad trei sau grad doi tip 2, studiile
observationale sugereaza ca stimularea cardiaca este
foarte eficienta in prevenirea recurentei sincopelor la
pacientii cu bloc AV documentat. Langenfeld et al.**!
au observat o scadere a recurentei sincopei de la 44
la 3,4% pe o perioada de urmarire de 5 ani la 115 pa-
cienti cardiostimulati pentru bloc AV; rata recurentei
a fost de 7% in subgrupul cu sincopa inainte de cardi-
ostimulare. Mai recent, Sud et al.?°° au raportat dispa-
ritia recurentei sincopei, si Aste et al.** au raportat
o recurenta de 1% la 5 ani dupa implantarea a 73 de
pacienti cu bloc AV persistent sau intermitent docu-
mentat (vezi Date Suplimentare Tabelul 9).

5.4.1.3 Blocul de ram si sincopa de cauzd necunoscutd

Prezenta BR bifascicular sugereaza blocul total ca
si cauza a sincopei. Totusi, mai putin de jumatate din-
tre pacientii cu BR bifascicular si sincopa vor avea ca
diagnostic final blocul AV, un procentaj similar vor
fi diagnosticati cu sincopa reflexa, si in aproximativ
5% din cazuri, cauza sincopei va ramane necunos-
cutd dupd un algoritm de diagnostic complet.’** Su-
plimentar, dintre pacientii carora li se implanteaza un

Bradicardie
documentatd ECG

Romanian Journal of Cardiology
Vol.29,No.4,2019

MILR, aproximativ jumatate raman asimptomatici >2
ani postimplant.'8188342343 [ schimb, implantarea unui
cardiostimulator fara documentarea unui bloc AV
(cardiostimulare empirica) expune pacientii, in aproxi-
mativ un sfert din cazuri, la riscul recurentei sincopei
la urmarirea pe termen lung, iar la cealalta jumatate
a pacientilor se demonstreaza a fi non-necesara;*"3*4
astfel, doar unul din patru cardiostimulatoare ar fi fost
necesar si fie implantat. In final, implantul de cardi-
ostimulator nu a fost dovedit a aduce beneficii supra-
vietuirii. Consideratiile mentionate justifica indicatia
de clasa lIb din ghidurile ESC de cardiostimulare.?™

Pentru a depasi problemele mentionate, ghidurile
ESC de cardiostimulare®* - la pacientii cu FEVS >35%
- recomanda efectuarea unui SEF urmat de MILR, daca
SEF nu a relevat tulburari. Urmand aceasta strategie,
cardiostimularea a fost efectuata la aproximativ o ju-
matate dintre pacienti, iar acestia au prezentat sinco-
pa recurenta in 0-7% din cazuri.'®®%7 Acesta strate-
gie este considerata sigura; totusi Grupul de Lucru,
recunoaste ca in ,,lumea reald” implantarea empirica
a unui cardiostimulator este acceptabila la anumiti pa-
cienti cu risc mare de traumatism repetat (de exem-
plu pacienti varstnici cu sincopa impredictibila) si ca
o evaluare individuala a balantei risc-beneficiu este
justificata (Figura 14).

Chiar daca nivelul de evidentd este mediu, este
general consimtit cd la pacientii cu BR bifascicu-
lar cu SEF pozitiv sau documentare a blocului AY

Sincopd datoratd BNS
intrinseci sau blocului AV

BR bifascicular
(bradicardie nedocumentata ECG)

N\

Cardiostimulare ; Bloc AV SEF sau MILR SEF/MILR
indicatd BI}"ESL si.m]|]:t. BNESl a8 Mok gr. 2 sau 3 pozitive negative sau
= (Clase lia) (Clasa I) (Clasa ) neefectuate
(Clasa lIb)
Relatie stabilitd ~ Nu existd * Bloc persistent AV = HV =70 ms sau Cardiostimulare
intre BS si relatie stabilitd  « Bloc paroxistiv AV bloc AV indus empiricd
sincopa intre BS si (QRS ingust sau BR) « pauze simpt, =3"
sincopd * FA sau FC lentd « pauze asimpt. >6"

Figura 13. Sumar al indicatiilor de cardiostimulare la pacientii cu sincopa datorata bradicardiei cardiace intrinseci. Asimpt.= asimptomatic; AV = atrio-
ventricular; BNS = boald de nod sinusal; BR = Bloc de ram; BS = bradicardie sinusla; FA = fibrilatie atriala; FC = frecventa cardiaca; MILR = monitor
implantabil tip loop recorder; SEF = studiu electrofiziologic; simpt. = simptomatic.
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BR Bifascicular si sincopa de cauza necunoscuta

Fractie de ejectie £35%

l e ey

Aseluain

DCI/TRC-D

(Clasa I)

negativ

/

negativ

considerare
SEF (Clasa lla)

Implantare
MILR
(Clasa l)

Fractie de ejectie >35%

Terapie Cardiostimulare

adecvata

empirica
Clasa llb

Terapie
adecvata

Urmarire clinicd

Figura 14. Algoritm de terapie pentru pacientii cu sincopa de cauzi necunoscuta si bloc de ramura. BR = bloc de ramura; DCI = defibrillator cardiac
implantabil; MILR = monitor implantabil tip loop-recorder; TRC-D = terapie de resincronizare si functie de defibrillator; SEF = studiu electrofiziologic.

paroxistic la monitorizarea ECG prelungitd, car-
diostimularea este foarte eficientd in prevenirea
recurentei sincopelor. Evidentele privind eficien-
ta strategiei de cardiostimulare empiricd sunt re-
duse si estimarea unui beneficiu ramane nesigura.

Desi sincopa nu este asociata cu un risc crescut de
moarte subita la pacientii cu functie cardiaca prezer-
vata, o incidenta crescuta a decesului (aproximativ o
treime - spontan), a fost observata la pacientii cu BR si
insuficienta cardiaca, infarct miocardic vechi, sau frac-
tie de ejectie scazuta.?*3% intr-adevar, mortalitatea
totala ridicata si moartea subita par a fi asociate mai
ales bolii structurale cardiace subiacente si tahiarit-
miilor ventriculare. in acesta ultima situatie, sincopa
este mai degraba un factor de risc decat cauza a de-
cesului.?’® Din nefericire, stimularea ventriculara pro-
gramata nu pare sa identifice corect acesti pacienti,
iar inducerea aritmiei ventriculare (Avent) ar trebui
interpretata cu precautie.’*34

Asadar, un defibrilator cardiac implantabil (DCI)
sau un defibrilator cu functie de resincronizare este
indicat la pacientii cu BR, insuficienta cardiaca con-
gestiva sau infarct miocardic in antecedente si disfunc-
tie sistolica, in vederea preventiei MCS; DCI poate fi
ineficient in prevenirea recurentei sincopei, care se
datoreaza adesea cauzelor non-aritmice, precum HO
sau reflexului vasodepresor. Strategia pentru manage-
mentul pacientilor cu sincopa de cauza necunoscuta si
BR este sumarizata in Figura 14.

5.4.2 Sincopa datoratd tahiaritmiilor cardiace

intrinseci

Strategiile curente de management la pacientii cu
sincopa datorata tahiaritmiei cardiace intrinseci sunt
sumarizate in Figura 15.

5.4.2.1 Tahicardia paroxistica supraventriculard

La pacientii cu tahicardie paroxistica prin reintrare
la nivelul nodului AV, tahicardie reintranta AV, flutter
atrial tipic si tachicardie ectopica asociate cu sincopa,
ablatia percutana este terapia de prima linie. La acesti
pacienti rolul terapiei medicamentoase este limitat la
terapie punte in asteptarea ablatiei sau daca ablatia a
esuat. La pacientii cu fibrilatie atriala sau flutter atrial
stang atipic, decizia ar trebui individualizata.

5.4.2.2 Tahicardia ventriculard paroxistica

Sincopa datorata torsadei varfurilor nu este neo-
bisnuita si este, in forma ei dobandita, rezultatul me-
dicatiei care prelungeste intervalul QT. Medicatia in-
criminata trebuie intrerupta imediat.

Ablatia percutana sau terapia medicamentoasa este
recomandata la pacientii cu sincopa datorata TV in
prezenta sau in absenta bolii cardiace structurale, pen-
tru a preveni recurenta sincopei (Figura 15). Ghidurile
detaliate privind medicatia antiaritmica la pacientii cu
TV pot fi accesate in ghidurile ESC 2015 pentru Avent
si preventia MCS.#

Un DCI este indicat la pacientii cu sincopa si func-
tie cardiaca deteriorata, si TV sau FV fara cauza re-
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Sincopa de cauza tahiaritmica

TSV TV
Ablatie Medicatie Ablatie bl Medicatie
pe cateter antiaritmica pe cateter (Clasa | antiaritmica
(Clasa I) (Clasa lla) (Clasa l) Clasa lla) (Clasa lla)

Figura I5. Alegerea terapiei la pacientii cu sincopa cauzata de tahiaritmii drept cauza primara. DCI = defibrillator cardiac implantabil; TSV= tahicardie

supraventriculara; TV= tahicardie ventriculara.

versibila. Desi DCI nu previne intotdeauna sincopele
la acesti pacienti,®**® implantarea este indicata pen-
tru reducerea riscului de MCS (vezi ghidul ESC 2015
pentru Avent si preventia MCS*). Un DCI este, de
asemenea, indicat la pacientii cu sincopa si infarct mi-
ocardic vechi la care SEF a indus TV3* (vezi sectiunea
4.2.6).

La pacientii cu functie sistolica prezervata, indicatia
de DCI este de nivel mai redus, deoarece nu au fost
efectuate trialuri specifice. Totusi, cind TV cauzeaza
sincopa, un DCI este justificat daca ablatia percutana
sau terapia faramacologica nu au avut efect sau nu au
putut fi efectuate (Figura 15).

5.5 Tratamentul sincopei secundare bolii
structurale cardiace, cardiopulmonare si a
vaselor mari

Sincopa de origine cardiaca este diagnosticata la paci-
enti cu stenoza aortica severa, infarct/ischemie mio-
cardica acuta, CMH, mase intracardiace (mixom atri-
al, tromb, etc.), boala pericardica / tamponada car-
diaca, anomalii ale arterelor coronare, disfunctii ale
valvelor prostetice, embolie pulmonara, disectie aor-
tica acuta si hipertensiune pulmonara (vezi sectiunea
4.1.1). Boala structurala cardiaca sau cardiopulmonara
poate fi prezenta la unii dintre pacientii cu sincopa,
iar incidenta acesteia este crescuta la pacientii varst-
nici. Simpla prezenta a bolii cardiace nu implica faptul
ca sincopa este cauzata de boala structurala cardia-
ca subiacenta. Unii dintre acesti pacienti au sincopa
reflexa tipica; la unii pacienti, cum ar fi cei cu infarct
miocardic inferior sau stenoza aortica, boala cardiaca
subiacenta poate juca un rol important in declansa-
rea sau potentarea mecanismului reflex, si — in final
— afectarea cardiaca subiacenta poate fi substratul tul-
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burarilor de conducere, aritmiilor supraventriculare,
sau Avent care cauzeaza sincopa.

Chiar si in absenta trialurilor, exista un consens
general cd in cazul sincopei secundare afectd-
rii structurale cardiace, scopul tratamentului nu
este doar acela al prevenirii recurentei sincopei,
ci si abordadrii bolii subiacente si al scaderii riscu-
lui de deces.

5.6 Tratamentul sincopei de cauza
necunoscuta la pacientii cu risc mare de
moarte subita cardiaca

Situatia clinica este aceea a unui pacient evaluat pen-
tru implantul DCI, deoarece acesti pacienti sunt afec-
tati de sincopa aparent datorita tahiaritmiilor ventri-
culare auto-limitante tranzitorii (TV rapida sau FV),
care nu au fost inca documentate din cauza duratei
scurte de aparitie.** Sincopa datorata TV/FV docu-
mentata depaseste scopul acestei sectiuni; consultati
sectiunea 5.4.2. Mai multe detalii sunt prezentate in
ghidul ESC pentru Avent si preventia MCS din 20154

5.6.1 Definitie

in general, istoricul de sincopi la pacientii cu boala
structurala cardiaca sau aritmie congenitala este asco-
ciat cu cresterea riscului de deces de doua sau patru
ori,>*8330-3%3 dar acest risc variazd in functie de dia-
gnosticul individual. Mai mult, au fost efectuate foarte
putine studii la pacientii cu sincopa, DCI si disfunctie
ventriculari stinga,’'**® cardiomiopatie, sau sindroa-
me aritmice congenitale.’’ Tn acest ghid, completim
ghidurile anterioare pentru Avent si preventia MCS46
prin oferirea unei definitii precise a sincopei de ca-
uza neprecizata, si formularea unor recomandari in
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Tratamentul sincopei datorata aritmiilor cardiace

Nivel®

Recomandari | Clasa®

Bradicardie (intrinseca)

Cardiostimularea este indicatd cand exista o relatie intre sincopa si bradicardia simptomatica datorata:
e Bolii de nod sinusal 20212334338

e Blocului AV intrinsec.200-25534!

Cardiostimularea este indicata la pacientii cu bloc AV grad trei sau doi intermitent / paroxistic (inclusiv FA cu conducere
ventriculara lenta), chiar daca nu exista nicio documetare a corelatiei dintre simpotome si ECG.

Cardiostimularea ar trebui luata in considerare cand nu exista o corelatie stabilita intre sincopa si disfunctia simptomatica a
nodu|ui SinuSaI 135,136.210-212,339,340

Cardiostimularea nu este indicata la pacientii avand cauze reversibile ale bradicardiei.

BR bifascicular

Cardiostimularea este indicati la pacientii cu sincopa, BR si SEF pozitiv sau bloc AV documentat-MILR.'8827

Cardiostimulaarea poate fi luatd in considerare la pacientii cu sincopé de cauza neprecizati si BR bifascicular?'72534

Tahicardia

Ablatia percutana este indicati la pacientii cu sincopd datorata TSV sau TV in vederea prevenirii recurentei sincopei.*

Un DCl este indicat la pacientii cu sincopa datoratd TV si fractia de ejectie <35%.%
Un DCl este indicat la pacientii cu sincopi si infarct miocardic in antecedente, la care s-a indus TV la SEF.2'®

Un DCl ar trebui luat in considerare la pacientii cu FE >35% cu sincopa recurenta datorata TV, cind ablatia si terapia farmaco-

logica nu au avut rezultate optime sau nu au putut fi efectuate.*

Terapia antiaritmica, inclusiv medicatia pentru controlul frecventei, ar trebui luata in considerare la pacientii cu sincopa dato-

rata TSV sau TV.

Recomandari aditionale si perspective clinice

o Factorii majori care estimeaza eficienta cardiostimularii in preventia recurentei sincopei sunt prezenta unei interrrelatii intre simptomatologie
si bradicardie si absenta asocierii susceptibilitatii la hipotensiune (Tabelul 8 si Date Suplimentare Tabelul 9). Cand aceasta interrelatie nu este clara
sau este prezent un mecanism hipotensiv, sincopa poate reaparea la o mica parte a pacientilor.

e Cardiostimularea nu este indicata la pacientii cu sincope de cauza necunoscuta, fara evidenta unei tulburari de conducere.

¢ Mai putin de jumatate dintre pacientii cu BR bifascicular si sincopa au un diagnostic final de sincopa de cauza cardiaca, desi probabilitatea este
diferita, in functie de tipul de BR. Se recomanda continuarea investigatiilor (de exemplu MSC, SEF, MILR) pentru a provoca / documenta meca-
nismul sincopei inainte de implantarea unui cardiostimulator sau de selectarea terapiei corecte.

o Pacientii varstnici cu BR bifascicular si sincopa neexplicata dupa investigarea adecvata, ar putea beneficia de implantulul empiric de cardiostimu-
lator, in special daca sincopa este impredictibila (cu prodrom scurt sau fara prodrom) sau a aparut in ortostatism sau in timpul efortului.

e Cind este indicat, DCI previne MCS, dar este posibil s nu previni sincopa datorati recurentei TV.?'3* Astfel, cdnd sincopa se datoreaza TV
(inclusiv cand diagnosticul este stabilit prin inductia TV la SEF), ablatia percutana ar trebui indicata cand este posibil, ca si completare la implan-
tarea DCI.

FA = fibrilagie atriala; AV = atrioventricular; BR = bloc de ram; DCI = defibrilator cardiac implantabil; ECG = electrocardiograma; MILR = monitor implantabil tip loop recorder; MCS = moarte
cardiaci subitd; MSC = masaj de sinus carotidian; SEF = studiu electrofiziologic; TSV= tahicardie supraventriculara; TV= tahicardie ventriculara

2Clasd de recomandare;

°Nivel de evidenta.

Ila

vederea investigatiilor si managementului diferitelor 5.6.2 Disfunctia ventriculara sistolica stanga
situatii clinice. Beneficiul unui DCI in reducerea risului de deces
e In aceasta sectiune, ,,sincopa de etiologie ne-  este deja dovedit. Astfel, pacientii cu sincopa de cauza
precizata” este definita ca sincopa ce nu intru-  neprecizata care au o indicatie de DCI conform ghi-
neste niciunul dintre criteriile de diagnostic de  durilor,* ar trebui si primeasca un DCI inainte §i in-
clasa | definite in tabelul de recomandari din  dependent de evaluarea mecanismului sincopei, chiar
sectiunea 4. In prezenta caracteristicilor clinice  daci mecanismul sincopei este neclar sau nesigur la
descrise in aceasta sectiune, sincopa de cauza  sfdrsitul investigatiilor complete. In timp ce aceasti
neprecizata este considerata ,sincopa posibil  strategie poate prelungi supravietuirea, riscul de recu-
de cauza aritmica” renta al sincopei ramane adesea ridicat, implicand ne-
Cand mecanismul sincopei este non-aritmic, mana-  cesitatea identificarii precise a mecanismului sincopei
gementul pacientilor cu risc inalt de MCS este identic  si a tratmentului specific, cand este posibil.
cu riscul pacientilor fara sincopa.

521



Ghidul ESC pentru diagnosticul si managementul sincopei (2018)

Romanian Journal of Cardiology
Vol.29,No.4,2019

Recomandari Clasa® | Nivel*
DCl este recomandat in vederea reducerii MCS la pacientii cu insuficienta cardiaca simptomatica (clasa Il-lIl NYHA) cu FEVS

<35% dupa 23 luni de terapie medicamentoasd optimd, cu durata de supravietuire estimata 2| an cu status functional bun.*

DCl ar trebui luat in considerare la pacientii cu sincopa de etiologie neprecizataa cu disfunctie sistolica, dar fara indicatie lla

curentd de implant DCI, in vederea reducerii riscului de moarte subita cardiaci.?283%9.360

MILR poate fi luat in considerare in locul unui DCI la pacientii cu disfunctie sistolica si episoade recurente de sincopa de etio- m

logie neprecizata,a dar fara o indicatie curenta de DCI.

Recomandari aditionale si perspective clinice

ile amenintatoare de viata.

respective, si de prezenta altor factori de risc pentru MCS.

o Prezenta sincopei creste mortalitatea indiferent de etiologia acesteia.’*® Astfel, sincopa este un factor de risc pentru situati-

¢ Decizia de implantare a DCI sau de completare a investigatiilor (de exemplu implantul MILR) la pacientii cu sincopa de cauza
necunoscuta depinde de evaluarea clinica globala a conditiei pacientului, de potentialul beneficiu sau efect advers al terapiei

Association.

®Clasi de recomandare
‘Nivel de evidenta

DCI = defibrilator cardiac implantabil; FEVS = fractie de ejectie a ventricului sting; MILR = monitor implantabil tip loop recorder; MCS = moarte cardiaci subitd; NYHA = New York Heart

*Sincopa de cauza neprecizata este definitd ca sincopa care nu intruneste criteriile de diagnostic de clasa |, definite in tabelul de recomandari din sectiunea 4. in prezenta caracteristicilor clinice
descrise in aceasta sectiune, sincopa de cauza neprecizati este considerati factor de risc pentru tahiaritmiile ventriculare.

Exista putine date privind prevalenta si implicati-
ile prognostice ale sincopei de cauza neprecizata la
pacientii cu disfunctie ventriculara stanga sau cardio-
miopatie dilatativa non-ischemica cu disfunctie sisto-
lica mai putin severa ce nu se incadreaza in indicatiile
curente de implant DCI.**? Date din studii observati-
onale cu cohorte selectionate arata o rata crescuta a
incidentei aritmiilor ventriculare, a socurilor DCI, si
a decesului la pacientii cu istoric de sincopa de cau-

poate fi demonstrat beneficiul DC|.?%235%3¢0 Conside-
ram ca, in vederea reducerii riscului de moarte subita,
un DCI ar trebui luat in calcul la pacientii cu sincopa
de cauza neprecizata si deprimare a functiei sistolice,
dar fara o indicatie clara pentru DCI conform ghidu-
rilor actuale.

Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pa-
cientii cu sincopa de cauza neprecizataa si disfunctie
ventriculara sistolica stanga

za neprecizata, dar datorita lipsei grupului control nu

Clasa®

Recomandari Nivel©

Este recomandat ca deciziile privind implantarea DCI la pacientii cu sincopa de cauza neprecizata® sa fie facute conform scoru-
lui ESC ,,HCM Risk-SCD” 424

MILR ar trebui luat in considerare in defavoarea DCI la pacientii cu sincopa de cauzi necunoscuta recurenta,® care prezinta lla

risc scazut de MCS, conform scorului ,,HCM Risk-SCD”.¢%%

Recomandari aditionale si perspective clinice

Decizia de implantare a DCIl sau de completare a investigatiilor (de exemplu implantul MILR) la pacientii cu sincopa de cauza necunoscuta depinde
de evaluarea clinica globala a conditiei pacientului, de potentialul beneficiu sau efect advers al terapiei respective, si de prezenta altor factori de
risc pentru MCS.

ESC = Societatea Europeani de Cardiologie; DCI = defibrilator cardiac implantabil; MILR = monitor implantabil tip loop recorder; MCS = moarte cardiaca subita.

*Sincopa de cauzi neprecizati este definitd ca sincopi care nu intruneste criteriile de diagnostic de clasa I, definite in tabelul de recomandiri din sectiunea 4. in prezenta caracteristicilor clinice
descrise in aceasti sectiune, sincopa de cauzi neprecizati este considerati factor de risc pentru tahiaritmiile ventriculare.

®Clasi de recomandare:

‘Nivel de evidenta:

4Calculatorul online al scorului de risc in CMH poate fi accesat la adresa: http://www.doc2do.com/hcm/webHCM.html . Poate fi de asemnea accesat in aplicatia ESC Pocket Guidelines.

Recomandari Clasa® | Nivel*
Implantarea DCI poate fi luatd in considerare la pacientii CAVD si istoric de sincopa de cauzi neprecizatd.** I1Ib

MILR ar trebui luat in considerare in defavoarea DCI la pacientii cu episoade repetitive de sincopa de cauza necunoscuti care

prezinta risc scazut de MCS, bazat pe analiza de multipli parametri care iau in calcul si alti factori de risc cunoscuti pentru lla

MSC.

CAVD = cardiomiopatie aritmogeni de ventricul drept; DCI = defibrilator cardiac implantabil; MILR = monitor implantabil tip loop recorder; MCS = moarte cardiaca subita.

*Sincopa de cauzi neprecizati este definitd ca sincopd care nu intruneste criteriile de diagnostic de clasa I, definite in tabelul de recomandiri din sectiunea 4. in prezenta caracteristicilor clinice
descrise in aceastd sectiune, sincopa de cauzi neprecizati este considerati factor de risc pentru tahiaritmiile ventriculare.

®Clasi de recomandare;

‘Nivel de evidenta.
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Recomandari Clasa® | Nivel©
Implantarea DCI ca §i completare la terapia beta-blocanta ar trebui luata in considerare la pacientii cu SQTL care au avut o lla

sincopa de cauza neprecizatda pe parcursul tratamentului betablocant in dozd adecvata.*

Denervarea cardiaci simpatica stdnga ar trebui luata in considerare la pacientii cu SQTL simptomatici cand:

I. beta-blocantele nu sunt eficiente, nu sunt tolerate sau sunt contraindicate; lla

2. terapia DCI este contraindicata sau refuzata; sau

3. cand pacientii cu tratament beta-blocant si DCI primesc multiple socuri.*

MILR ar trebui luat in considerare in defavoarea DCI la pacientii cu episoade repetitive de sincopa de cauza necunoscutd® care

prezinta risc scazut de MCS, bazat pe analiza de multipli parametri care iau in calcul si alti factori de risc cunoscuti pentru lla

MSC.

Recomandari aditionale
Beta-blocantele sunt recomandate la toti pacientii cu diagnosticul clinic de SQTL, cu exceptia posibila a celor cu SQTL3

DCI = defibrilator cardiac implantabil; MILR = monitor implantabil tip loop recorder; MCS = moarte cardiaca subitd; SQTL = Sindrom de QT lung.

*Sincopa de cauzi neprecizati este definitd ca sincopi care nu intruneste criteriile de diagnostic de clasa I, definite in tabelul de recomandiri din sectiunea 4. in prezenta caracteristicilor clinice
descrise in aceastd sectiune, sincopa de cauzi neprecizati este considerati factor de risc pentru tahiaritmiile ventriculare.

®Clasi de recomandare;

‘Nivel de evidenta.

Recomandari Clasa® | Nivel®
Implantarea DCI ar trebui luata in considerare la pacientii cu pattern ECG tip | spontan si istoric de sincopa de cauza nepreci- I

zata ,46,353,355,365,366 a

MILR ar trebui luat in considerare in defavoarea DCI la pacientii cu episoade repetitive de sincopa de cauzi neprecizata® care ™

prezinta risc scazut de MCS, bazat pe analiza de multipli parametri care iau in calcul si alti factori risc cunoscuti pentru MSC.

DCI = defibrilator cardiac implantabil; ECG = electrocardiograma; MILR = monitor implantabil tip loop recorder; MCS = moarte cardiaca subita.
*Sincopa de cauzi neprecizati este definitd ca sincopi care nu intruneste criteriile de diagnostic de clasa I, definite in tabelul de recomandari din sectiunea 4. In prezenta caracteristicilor clinice

Clasi de recomandare;
‘Nivel de evidenta.

descrise in aceastd sectiune, sincopa de cauzi neprecizati este considerati factor de risc pentru tahiaritmiile ventriculare.

5.6.3 Cardiomiopatia hipertroficd

Sincopa de cauza neprecizata este un predictor in-
dependent pentru MCS si descarcarea de soc apro-
priat al DCI. intr-un review sistematic, riscul relativ
mediu al sincopei de cauza neprecizata (indiferent de
definitie) a fost de 2,68 (95% IC 0,97-4,38).%¢' in cel
mai mare studiu multicentric de pana acum (>3600 de
pacienti cu CMH), sincopa a fost un predictor inde-
pendent al compozitului de MCS si soc DCI (risc rela-
tiv 2,05, 95% IC 1,48-2,82).3>° Un DCI profilactic este
adecvat la indivizii cu alte caracteristici ce se asociaza
cu riscul inalt de MCS, caracteristici care sunt utilizate
pentru a estima riscul de MCS la 5 ani, folosind mo-
delul ,,HCM Risk-SCD”**; acestea includ varsta, is-
toricul familial de MCS, grosimea maxima a peretelui
ventricular, diametrul atriului stang, si TV nesustinuta.

Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pa-
cientii cu sincopa de cauza neprecizataa si cardiomio-
patie hipertrofica

5.6.4 Cardiomiopatia aritmogend de ventricul

drept

Desi limitate si diferite, datele actuale sugereaza ca
sincopa de cauza neprecizata este un marker al riscu-
lui aritmic la pacientii cu CAVD 46351362363

in stabilirea indicatiei de implantare a unui DCI ar
trebui luati in considerare si alti factori de risc cu-
noscuti pentru evenimente aritmice*: TV nesustinuta
frecventa, istoric familial de moarte subita prematu-
ra, boala extensiva a ventriculului drept, QRS mult
prelungit, captare tardiva de gadolinium la imagistica
prin rezonanta magnetica (IRM) (incluzand afectarea
ventriculului stang), disfunctia ventriculara stanga, si
inducerea TV prin SEF.*

Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pa-
cientii cu sincopa de cauza neprecizata® si cardiomio-
patie aritmogena de ventricul drept.

5.6.5 Pacientii cu tulburdri aritmice ereditare

5.5.5.1 Sindromul de QT lung

Evenimentele sincopale din cadrul sindromului QT
lung (SQTL) sunt asociate cu un risc crescut de stop
cardiac. Rata anuala a MCS la pacientii cu SQTL netra-
tat este de aproximativ 0,9% in general, si de 5% pen-
tru cei cu sincopa.’*>3** Terapia beta-blocanta reduce
substantial riscul de sincopa si MCS, dar prezentarea
cu stop cardiac si sincopa recurenta in timpul terapiei
betablocante este asociata unui risc de evenimente fa-
tale similar pacientilor fara terapie medicamentoasa.*
Din acest motiv, DCI ar trebui luat in considerare la
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pacientii cu SQTL si sincopa recurenta de cauza ne-
precizata in ciuda terapiei beta-blocante, in special in
cazurile de complianta la tratament, in absenta facto-
rilor precipitanti si la SQTL2 si SQTL3. Denervarea
simpatica cardiaca stanga ar trebui luata in considera-
re Tn acesta situatie, in special la pacientii cu SQTLI.*

Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pa-
cientii cu sincopa de cauza neprecizataa si sindrom de
QT lung.

5.6.5.2 Sindromul Brugada

Istoricul de sincopa poate creste riscul de eveni-
mente aritmice pana la de doua sau trei ori in compa-
ratie cu pacientii asimptomatici. In cel mai mare regis-
tru (1029 pacienti), incidenta evenimentelor aritmice
(FV sau TV sustinuta, terapie DCI apropriata, sau
moarte subitd) la pacientii cu sindrom Brugada a fost
de 7,7% pe an la cei cu istoric de stop cardiac, 1,9% pe
an la cei cu sincopa si 0,5% pe an la pacientii asimpto-
matici.*** Totusi, la un al doilea studiu, rata socurilor
DCl apropriate a fost similara la pacientii asimptoma-
tici si la cei cu sincopa, o diferenta explicata probabil
de selectia pacientilor si de rata mare a sincopelor de
cauza non-aritmica.’*

Grupul de Lucru considera totusi rezonabila lua-
rea in considerare a implantului DCI in cazurile de
sincopa de cauzi neprecizata. Noi studii****% publi-
cate dupa Ghidul ESC pentru Avent si preventia MCS
din 2015,* au aratat ca sincopa de cauza non-aritmica
este frecventa la pacientii cu sindrom Brugada si pare
a fi mai benigna; astfel, DCl ar trebui evitat la pacientii
cu sincopa de cauza non-aritmica, care este diagnosti-
cata conform definitiei prezentate in aceasta sectiune.
MILR are un rol important in caz de dubiu, pentru
excluderea Avent ca si cauzd a sincopelor.3¢%3¢¢

Decizia finala de implantare a unui DCI la pacientii
cu sindrom Brugada si sincopa de cauza neprecizata ar
trebui sa ia in calcul si alti factori de risc pentru eveni-
mentele aritmice, inclusiv patternul ECG tip Brugada
| spontan, istoricul familial de moarte subita, FV in-
dusa de una sau doua batai ventriculare premature in
timpul SEF, QRS fractionat, repolarizare precoce in
derivatiile membrelor, intervalul crescut de la varful
undei T la finalul undei T, si un interval PR lung.2203¢"
37! Un pattern ECG drog-indus de tip | are un risc mai
scazut de moarte subita decit un pattern spontan de
tip I.

Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pa-
cientii cu sincopa de cauza neprecizataa si sindrom
Brugada.
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5.6.5.3 Alte forme

Datorita lipsei studiilor, pentru sincopa de cauza
neprecizata, in cazul altor forme de boala aritmica
congenitala precum TV polimorfa catecolaminergica,
sindromul de repolarizare precoce, si sindromul de
QT scurt, nu pot fi recomandate investigatii si trata-
ment specific. Pentru informatii suplimentare consul-
tati Ghidul ESC pentru Avent si preventia MCS 20154

6.SITUATII SPECIALE

6.1 Sincopa la pacientii fragili, cu multiple
comorbiditati

Evaluarea si managementul unui pacient varstnic cu
sincopa este similara cu cea a altor grupe de varstd;
Ccu toate acestea, exista o serie de caracteristici supli-
mentare pentru comorbiditatea si fragilitatea legata
de vérstd, care necesitd o atentie deosebita.’’>*"*

6.1.1 Comborbiditatile si polipragmazia

Comorbiditatile influenteaza diagnosticul de sinco-
pa si managementul deciziilor.***”> La pacientii varst-
nici, frecvent exista observatii si parametri anormali la
mai mult de o investigatie clinica si paraclinica, aces-
tea fiind posibile cauze suplimentare de sincopa. Pe de
alta parte, diagnostice cardiovasculare concomitente
cum ar fi stenoza aortica sau fibrilatia atriala*”” nu pot
fi neaparat incriminate ca factori cauzali principali a
sincopei.’78-380

Terapia farmacologica combinata cu medicamente
cardiovasculare, psihotrope (neuroleptice si antide-
presive) si medicamente dopaminergice creste atat
riscul de sincopa cat si cel de cadere.®'38 in schimb,
intreruperea /reducerea terapiei hipotensoare redu-

Cadere (prabusire)

N

MNon-accidentald i o

"Slip or trip"
Inexplicabila Explicabila
LSyncope like" (ex. pierderea echilibrului,
status mental,
i situatii speciale)

Necesitd acceasi evaluare
precum sincopa din motive
inexplicabile

Figura 16. Diagrama de identificare a caderilor inexplicabile.
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ce un astfel de risc.*® Medicamentele dromotrop si
cronotrop negative ar trebui sa fie sa fie evaluate cu
atentie la pacientii varstnici care prezinta sincopa sau
caderi.

Evenimentele neurologice focale pot sa apara oca-
zional din cauza hipotensiunii si a sincopei, chiar si la
pacientii fara stenoza semnificativa a arterelor caro-
tide (asa-numitul AIT hipotensiv). Desi aceste eveni-
mente neurologice apar doar la 6% dintre pacientii cu
sincope recurente, diagnosticarea lor gresita capata
o importanta particulara pentru ca poate conduce la
scaderea TA datorata administrarii excesive a medica-
tiei antihipertensive (de exemplu, daca o patologie ne-
urologica este gresit interpretata si atribuita patologi-
ei vasculare si nu hipotensiunii) si astfel, la o crestere
suplimentara a riscului de sincopa si de evenimente
neurologice.?%¢

in pofida lipsei unor trialuri de anverguré sia
unui mod global de cuantificare a calitatii studi-
ilor, existd un consens acceptat universal, ca re-
ducerea sau intreruperea tratamentului cu me-
dicamente hipotensive si medicamente psihotro-
pe are un beneficiu mai mare decat combaterea
efectelor nedorite (de exemplu, complicatiile)
asociate presiunii arteriale inalte. Este posibil ca
cercetdrile ulterioare sd aibd un impact impor-
tant asupra increderii in estimarea efectului.

6.1.2 Caderile

Evenimentele sincopale pot surveni in lipsa unor
martori la peste jumatate dintre pacientii varstnici,
ceea ce inseamna ca istoricul de sincopa nu pot fi cert
dovedit; aceasta creeaza confuzie intre caderi si sin-
cope.’® Daci se intampld cideri nedorite, care nu se
datoreaza alunecarilor sau situatiilor similare (adica
sunt inexplicabile sau non-accidentale), este posibil ca
pacientul sa experimenteze un eveniment sincopal si
lipsa de constientizare a PSC (Figura 16)*%¢3%°. Mana-
gementul, in astfel de circumstante, este acelasi cu cel

pentru sincop“,'9'v'94'390

in pofida lipsei studiilor controlate si a modului
global de cuantificare a calitatii studiilor, exista
un consens cd managementul caderilor inexplica-
bile ar trebui sa fie acelasi cu cel pentru sincopele
de cauzad inexplicabila.

6.1.3 Evaludri cognitive si teste de evaluare

psihica

Deficientele de memorie asociate varstei sau multe
alte forme consacrate de depreciere a functiei cogni-
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tive sunt frecvent asociate cu acuze subiective incerte
si imprecise si, prin urmare, lipsa unui istoric exact al
evenimentelor. in astfel de circumstante, detalii des-
pre simptomele prodromale, indiferent daca sunt sau
nu insotite de pierderea constientei si alte simptome
ce au avut loc dupa eveniment, ar putea fi incorec-
te.373'389'39"394

Evaluarea cognitiva pentru aprecierea acuratetii
antecedentelor personale si evaluarea fizica generala
pentru a identifica comorbiditatile asociate care pot
influenta diagnosticul si raspunsul la tratament (cum
ar fi boala Parkinson, tulburari de mers si echilibru,
antecedente de accident vascular cerebral, polineuro-
patii, etc.) sunt recomandate.

in pofida lipsei unor trialuri controlate de anver-
gura si a unei calitdti generale modeste a studiilor
existd un consens cad evaluarea pacientilor varst-
nici cu sincopd sau cdderi inexplicabile poate
necesita aprecierea functiei cognitive si teste de
performanta fizicda, suplimentar fata de testele
de evaluare a sincopei. Este posibil ca cercetdrile
ulterioare sa aiba rezultate cu impact important
asupra increderii noastre in estimarea efectului.

6.2 Sincopa la pacientii pediatrici

6.2.1 Evaluarea diagnosticului

Evaluarea diagnosticului la copii si adolescenti este
similara cu cea de la adulti. Doua conditii specifice
apar in copilaria timpurie:

e atacul sincopal reflex infantil (numit de aseme-
nea apneea palida sau convulsii reflexe anoxice),
provocate de un stimul scurt si neplacut, prin
inhibarea cardiaca mediata vagal.

e apneea ciahogena, caracterizata prin oprirea
respiratiei in timpul plansului, conducand la ci-
anoza si, de obicei, la pierderea tranzitorie a
constientei.

Examinarea cu atentie a istoricului personal si fami-
lial si a unui ECG standard sunt cele mai importante
metode de diferentiere a unui reflex sincopal benign
(inclusiv convulsii reflexe anoxice sau apneea cianoge-
na) de alte cauze. Daca istoricul familial este pozitiv,
cauzele genetice ale tulburarilor de origine electrica
ale inimii trebuie luate in considerare in primul rand.
Unii copii cu sincopa reflexa au de asemenea istoric
familial.*°° Testul mesei inclinate pare sa aiba un rate
ridicate fals-negative si fals-pozitive si ar trebui sa fie
utilizat cu prudenta pentru un diagnostic primar de
reflex sincopal.
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Desi protocoalele testului mesei inclinate utilizate
de obicei in cazul adultilor au probabilitatea de a nu
avea specificitate la adolescenti, intr-un studiu in care
a fost utilizata o durata de inclinare mai scurta de 10
minute la 60 sau 70 de grade s-a aratat o specificitate
de >85%.%

La pacientii tineri, sincopa poate fi rareori manifes-
tarea initiala a conditiilor amenintatoare de viata cum
ar fi SQTL, sindromul Kearns-Sayre (oftalmoplegia
externa si bloc cardiac progresiv), sindromul Brugada,
tahicardia ventriculara polimorfa catecolaminergica,
sindromul de preexcitatie Wolff-Parkinson-White,
CAVD, CMH, hipertensiunea arteriala pulmonara,
miocardita, aritmie dupa un defect congenital cardiac
reparat si originea anormala a coronarelor.

Unele aspecte ale istoricului medical pot sugera o
origine cardiaca a sincopei si ar trebui sa incurajeze
evaluarea cardiaca prompta:

e Antecedente familiale: MCS prematura la var-
sta <40 de ani si / sau antecedente familiale car-
diovasculare.

e Boala cardiaca cunoscuta sau suspectata.

e Declansarea evenimentelor: zgomot puternic,
frica si / sau emotii extreme, stres.

e Sincopa in timpul exercitiilor, inclusiv Tnotul.

e Sincopa fara episod prodromal, in timpul som-
nului sau in supinatie, sau precedata de durere
toracica sau palpitatii.

6.2.2 Terapie

Abordarea terapeutica este aceeasi ca la adulti. Cu
toate acestea, ar trebui subliniat faptul ca eficacitatea
agentilor farmacologici si antrenamentul la masa ncli-
nata pentru sincopa reflexa recurenta este nedeter-
minata din cauza absentei trialurilor pediatrice bine
concepute. In plus, chiar si in prezenta SVV cu asisto-
lii prelungite, stimulatoarele cardiace ar trebui sa fie
evitate din cauza naturii relativ tranzitorii si benigne a
sindromului.**?

Rezumand, punctele-cheie pentru evaluarea sinco-

pei in pediatrie sunt:

e Sincopa in copildrie este obisnuita, majoritatea
sincopelor fiind de origine reflexa, doar o mi-
noritate avand potential periculos amenintator
de viata.

e Diferentierea benignitatii fata de etiologiile gra-
ve se face in primul rand prin istoric, examen
fizic si rezultate ECG.

e Copiii cu istoric medical care sugereaza SVV, o
ECG normala si fara antecedente familiale de
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aritmie nu trebuie sa efectueze investigatii car-
diologice amanuntite.

e Piatra de temelie a terapiei pentru pacientii ti-
neri cu sincopa reflexa include educatia si incu-
rajarea.

7. PIERDEREA TRANZITORIE
PSIHOGENA A CUNOSTINTEI $I
EVALUAREA EI

In PTSC de naturi psihogeni nu existi o disfunctie
somatica bruta a creierului, dar atacurile indeplinesc
criteriile pentru PTSC (vezi sectiunea 3.1). Sunt doua
tipuri: PSP (pseudosincopa psihogena) si CPNE (crize-
le non-epileptice psihogene). in PSP miscirile sunt ab-
sente, deci PSP seamana cu sincopa sau PCS cu durata
mai lunga, in timp ce in CPNE miscarile impresionante
ale membrelor sunt similare cu atacurile convulsive
ale epilepsiei. PSP si CPNE difera fiziopatologic fata de
PTSC: in PSP, tensiunea arteriala si frecventa cardiaca
sunt normale sau mai degraba crescute decat scazute,
iar EEG este normala in loc sa se afiseze aspectul ince-
tinit sau aplatizat tipic sincopei; in contrast cu crizele
epileptice, EEG in CPNE nu prezinta activitate cere-
brali epileptiforma in timpul unui atac.”"

Frecventa PSP si CPNE depinde probabil de situa-
tie. Rata de PSP variaza de la 1% in cazul pacientilor
care sunt adresati clinicilor de evaluare generala a sin-
copei 94, pana la 8% in cazul pacientilor ce se adre-
seaza specialistilor din clinicile neurologice'®, dar PSP
este probabil insuficient recunoscuta.'>*

7.1 Diagnostic

7.1.1 Criteriul istoric al atacurilor

Prezenta unui traumatism psihologic nu este o con-
ditie necesitanta pentru diagnosticul de conversie.
Diagnosticul PSP se bazeaza pe indicii pozitive din is-
toricul pacientului si din documentarea rezultatelor
EEG, a frecventei cardiace sau tensiunii arteriale inre-
gistrate in timpul unui atac. De obicei, istoricul paci-
entului cu PSP, dezvaluie o combinatie a urmatoarelor
caracteristici:

(1) In cele mai multe cazuri, durata PSP este la fel
de scurta ca in cazul sincopei, insa o durata mai
mare este o descoperire utila a diagnosticului:
pacientii pot fi imobili pe podea timp de 15-30
minute

(2) Ochii sunt de obicei deschisi in crizele epilep-
tice si in cazul sincopei, dar sunt inchisi de cele
mai multe ori in pierderea tranzitorie a consti-
entei de etiologie psihogena.
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(3) Frecventa atacurilor este mare, cu mai multe
atacuri aparute pe parcursul unei saptamani sau
chiar a aceleiasi zile.

(4) De obicei nu exista nici un factor declansator
si nu se insoteste de transpiratie, paloare sau
greata in prealabil.

(5) Injuriile fizice nu exclud CPNE sau PSP.

Aceste caracteristici ar trebui sa apara impreuna
in majoritatea atacurilor. Prezenta unui alt pattern de
caracteristici care sugereaza o sincopa reala, de obi-
cei SVV, nu argumenteaza impotriva diagnosticului de
PSP.

7.1.2 Documentarea caracteristicilor cheie in

timpul unui atac

Urmatoarele caracteristici sunt relevante in timpul
unui atac:

e inregistrarea video sau observarea clinica, in-
clusiv provocarea unui atac in timpul testului
mesei inclinate. Caracteristicile principale: po-
zitia corpului asemanatoare somnului cu ochii
inchisi si lipsa de raspuns la stimuli verbali sau
tactili, daca este testat. Caracteristicile secun-
dare: semne subtile incompatibile cu PTSC cum
ar fi miscarea pleoapelor, miscarile globului
ocular, inghititul, tonusul muscular intact, ab-
senta miscarilor normale, absente in pierderea
reala a constientei si rezistenta la deschiderea
ochilor.

e TA: normala sau ridicata in timpul PTSC.

e EEG: modelul EEG normal specific ochilor in-
chisi, de obicei cu activitate alpha in timpul
PTSC.

Standardul de aur pentru PSP este reprezentat de
documentarea unui atac prin inregistrare video la do-
miciliu, sau cu un test al mesei inclinate in timpul ca-
ruia presiunea arteriala, frecventa cardiaca si EEG-ul
sunt normale.''®2044%* Standardul de aur pentru CPNE
este documentarea unui atac cu ajutorul unei monito-
rizari video-EEG.204404

7.1.2.1 Managementul pseudosincopei psihogene

Comunicarea unui diagnostic de natura psihologi-
ca pacientilor poate fi perceputa ca o decizie dificila,
dar este necesara din motive de onestitate §i ca un
prim pas spre tratament**‘. Trebuie sd se faca de ca-
tre specialistul neurolog somatic care diagnosticheaza
PSP'¢404 Aspectele importante constau in asigurarea
pacientilor ca sunt evaluati corespunzator si ca atacu-
rile au un caracter involuntar asemanatoare sincopei
sau crizelor epileptice. Acceptarea diagnosticului de
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citre pacienti este esentiali pentru terapie. Intr-un
studiu observational*®®, prin comunicarea si explica-
rea diagnosticului s-a obtinut o reducere imediata a
frecventei atacurilor, 39% dintre pacienti fiind asimp-
tomatici in timpul unei perioade medii de urmarire de
4 ani. Unele sfaturi despre cum sa informati pacientul
sunt furnizate pe Web Practical Instructions in sectiu-
nea 10: Informarea Societatii Europeane de Cardiolo-
gie in legatura cu pacientii afectati de pseudosincopa
psihogena.

Terapia cognitiva comportamentala este tratamen-
tul obisnuit al CPNE si PSP, daca atacurile raman pre-
zente dupa explicarea patologiei. Un trial randomizat
pilot efectuat in CPNE*¢ a aritat ca terapia psiholo-
gica, comparativ cu absenta tratamentului sau a trata-
mentului cu sertralind, a oferit rezultate mai bune pri-
vind reducerea atacurilor In prezent nu existi trialuri
clinice privind PSP.

8. CAUZE NEUROLOGICE $I IMITATII
DE SINCOPA

Aceasta sectiune descrie att tulburarile neurologice
care cauzeaza sincopa sau stari asemanatoare aceste-
ia, cat si testele care trebuie efectuate la pacientii cu
sincopa.

8.1 Conditii clinice

8.1.1 Disfunctia autonoma

Evaluarea neurologica ar trebui sa fie luata in consi-
derare in HO datorata disfunctiei autonome. Semnele
de avertizare sunt impotenta timpurie, afectarea mic-
tiunii, hiposmia, miscarea rapida a ochilor, tulburari-
le de somn*®4%°, Parkinsonismul, ataxia, insuficienta
cognitiva si deficitele senzoriale. O abordare multidis-
ciplinara poate fi necesara in cazurile de disfunctie au-
tonoma secundara sau In HO medicamentos-indusa,
in functie de patologia subiacenta.

8.1.2 Epilepsia si asistolia epilepticd

Tabelul 10 ofera o serie de indicii care ajuta la dife-
rentierea dintre sincopa si crizele de epilepsie®**41%4!!,
Epilepsia si sincopa se pot declansa reciproc in ca-
zuri rare, rezultind astfel convulsii epileptice care
declanseaza sincopa, precum si invers, sincope care
declanseaza un atac epileptic. Prima forma se refera
la asistola ictali. In timp ce aproximativ 90% din toa-
te crizele epileptice sunt insotite de tahicardie, bra-
dicardia ictala si asistolia apar in 0,3-0,5% din crizele
convulsive*>*, Bradicardia precede asistola si blocul
AV poate surveni, asemanator cu pattern-ul ECG al
sincopei reflexe. Asistolia epileptica apare in timpul
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crizelor partiale complexe, nu in timpul crizelor ge-
neralizate. Asistolia epileptica are loc in doar o parte
dintre crizele convulsive a unei singure persoane si
apare dupa un interval variabil de 5-100 s de la debu-
tul convulsiilor**#¢, Dacd asistolia dureaza mai mult
de 8 s, are loc sincopa*'®. O prezentare tipica este
criza complexa partiala care poate progresa si atunci
pacientul cade dintr-o data flasc, cu sau fara scurte
miscari mioclonice*¢*”. Bradicardia ictal3, asistolia
si blocul AV ictal sunt de cele mai multe ori auto-li-
mitante*?, si se datoreaza activarii vagale cauzate de
criza convulsivi. Incetarea activitatii corticale datora-
ta hipoperfuziei cerebrale de cauza sincopala va pune
capat convulsiei. Terapia necesita medicamente anti-
epileptice si posibil un stimulator cardiac*'®. Asistolia
ictala probabil nu este implicata in moartea subita din
epilepsie, pentru ca aceasta apare in mod tipic la pa-
cienti ce sufera crize nocturne generalizate tonico-
clonice (adica un alt tip de epilepsie) care nu pot fi
probate de martori***”. Este important de mentionat
ca majoritatea cazurilor de stop cardiac la pacientii cu
epilepsie se datoreaza unei boli cardiovasculare si nu
unei asistolii ictale*?.

A doua forma se refera la o criza epileptica sinco-
pald. Hipoxia poate declansa atacuri epileptice.2%#!
Astfel de crize epileptice sincopale au fost descrise
la sugari cu sincopa reflexa sau patologii cianotice de
respiratie. O manifestare tipica sincopala se trans-
forma brusc in miscari clonice prelungite ce dureaza
cateva minute; este important de mentionat ca acele
convulsii epileptice mai scurte pot trece neobservate.

8.1.2 Tulburdrile cerebrovasculare

in general, contrar sincopei, un AIT se refera la un
deficit neurologic focal fara PSC. Furtul subclavicular
se refera la redirectionarea fluxului de sange catre
brat prin artera vertebrala datorata stenozei proxi-
male sau ocluziei arterei subclaviculare. Un AIT poate
surveni cand debitul sangvin prin artera vertebrala nu
poate deservi membrul superior si o parte a creieru-
lui in timpul utilizarii fortate a bratului. Furtul sangvin
afecteaza cel mai des partea stanga. Cand diagnosticul
se realizeaza cu ajutorul ecografiei, furtul sangvin este
asimptomatic in 64% din cazuri**2. Un AIT este dato-
rat probabil furtului sangvin numai atunci cand este
vertebrobazilar (vezi mai jos) si asociat cu miscarea
fizica a unui membru. In fenomenul de furt subclavicu-
lar, nu exista raportari solide despre PSC izolata fara
simptome si semne neurologice focale.

Un AIT asociat unei artere carotide nu provoaca de
obicei PTSC. O exceptie se refera la AT ortostatice,

528

Romanian Journal of Cardiology
Vol.29,No.4,2019

ce insumeaza o combinatie de multiple stenoze ale
arterelor cerebrale si hipotensiune ortostatica. Rar,
acestea pot conduce la AlT ortostatice repetitive, de
scurta durata si stereotipice*?4*,

Un AIT in sistemul vertebrobazilar poate cauza
PTSC, dar intotdeauna exista semne focale, de obicei
acestea fiind reprezentate de slabiciune a membrelor,
ataxie in timpul mersului, vertij, diplopie, nistagmus,
dizartrie si disfunctie orofaringiana. Mai putin de 1%
dintre pacientii cu ischemie vertebrobazilara prezinta
doar un singur simptom*%.

8.1.4 Migrena

Sincopa, cel mai probabil cea tip VVS si intoleranta
ortostatica apar mai adesea la pacientii cu migrena,
care au o prevalenta mai mare pe durata vietii pentru
sincopa si o frecventa mai mare a episoadelor sinco-
pale®. n cazul pacientilor cu migrend, sincopa si pu-
seele de migrena apar rareori simultan.

8.1.5 Cataplexia

Cataplexia se refera la pareza sau paralizia de-
clansata de emotii, de obicei de crizele de ras, dar
si de o serie de alti factori declansatori”’. Pacientii
sunt constienti chiar si atunci cand sunt considerati
inconstienti de catre martorii oculari, iar acesti paci-
enti nu prezinta amnezie. Cataplexia este o trasatura
cheie a narcolepsiei; alte simptome cardinale sunt re-
prezentate de o somnolenta excesiva in timpul zilei,
paralizia cu debut in somn si halucinatiile hipnagogice.
Cataplexia poate fi confundata cu sincopa, dar si cu
PSP; o constientizare partiala a evenimentelor poa-
te fi prezenta in PSP, iar caderile din cataplexie sunt
partial controlate deoarece paralizia completa nu se
instaleaza imediat.

8.1.6 Crizele de cddere brusca

Termenul de ,,drop attack” este confuz si este utili-
zat in general pentru boala Meniere’s, atacurile epilep-
tice atonice si caderile inexplicabile’®”. O alta conditie
specifica, denumita de asemenea ,,drop attack”, este
intalnita in cazul femeilor de varsta mijlocie (rareori
birbati) care brusc se regisesc cizand*®. In general
acesti pacienti isi amintesc caderea si sunt capabili
imediat de a se ridica in picioare.

8.2 Teste neurologice

Un rezumat complet al testelor neurologice utilizate
pentru disfunctia autonoma este prezentat in Figura
17.

8.2.1 Electroencefalografia
In sincopa, rezultatele EEG in afara crizelor sunt
normale*'%*° Un EEG normal in afara crizelor nu
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Tabel 10. Diferentierea intre sincopa si convulsiile epileptice

Simptome clinice

Sincopa

Convulsii epileptice

Caracteristici utile

Prezenta factorului declansator Foarte frecvent

Rar

Natura factorului declansator

Difera intre tipuri: durere, ortostatism, emotii pen-
tru SVV; factor declansator specific pentru situatie
de incopa; clinostatism pentru HO

Luminile intermitente sunt cele mai cunoscute;
de asemenea, gama de factori declansatori rari

Proadrome

Adesea presincopa (activarea autonoma in sincopa
reflexd, aura in HO, palpitatii in sincopa cardiaca

Aura epileptica: repetitiva, specifica pentru
fiecare pacient. Include senzatia de deja-vu.
Senzatie de ,,gol” in abdomen (aura epigastri-
cd) si/sau miros neobisnuit si neplacut

Caracteristici detaliate ale mioclonusului

<10, neregulate in amplitudine, asincrone, asimetrice
Incepe dupa debutul pierderii constientei

20-100, sincrone, simetrice, hemilateral
Debutul coincide mai mult cu pierderea
constientei

Miscari automatice de lunga durata, inconfun-
dabile

Muscarea limbii

Rar, difera in functie de particularitati

Mai frecvent o parte a limbii, rar bilateral

Timpul pani la recuperarea constientei 10-30 secunde

Poate dura si minute

Stare de confuzie in urma evenimentului

post-sincopa

Lipsa intelegerii situatiei pentru <I0 secunde la ma-
joritatea sincipelor, vigilenta deplind si constientizare | repetate fara intiparirea raspunsului, timp de

Pierderi de memorie, de exemplu intrebari

multe minute

Caracteristici de utilitate limitata

entei

Inconstienta Uneori De cele mai multe ori

Prezenta mioclonuslui (vezi mai sus pentru | Frecvent 60% din situatii, in functie de exactitatea
natura si caracteristicile detaliate ale observirii mioclonusului

mioclonusului)

Ochii deschisi pe durata pierderii consti- Frecvent Aproape mereu

Fatigabilitatea i somnolenta Uneori, mai ales la copii

De cele mai multe ori

Rareori

Cianoza faciald/ fata albastra

Destul de frecvent

HO= hipotensiune ortostaticd; SVV= sincopa vaso-vagald

poate exclude epilepsia, iar EEG in epilepsie trebuie
intotdeauna interpretat in context clinic. Nu este re-
comandata efectuarea EEG cand sincopa este cauza
cea mai probabila a PTSC, dar este indicata efectua-
rea unei EEG atunci cand epilepsia este cauza proba-
bila sau atunci cand datele clinice sunt ambiguii. EEG
este de asemenea util pentru a stabili PSP, daca este
inregistrata in timpul unei crize provocate.

8.2.2 Tomografia computerizata si RMN-ul

cerebral

Tomografia computerizata si RMN-ul in sincopa
necomplicata ar trebui sa fie evitate. Daca examenul
neurologic sugereaza parkinsonismul, ataxia, sau insu-
ficienta cognitivd, se recomandd RMN. in cazurile de
contraindicatie pentru RMN, se recomanda tomogra-
fia computerizata pentru a exclude leziunile cerebrale.

8.2.3 Examinarea neurovascularad

Nu exista studii pana in prezent care sa sugereze ca
ultrasonografia Doppler carotidiana aduce un benefi-
ciu la pacientii cu sincopa tipica.

8.2.4 Teste de sdnge

Debutul acut sau subacut al unei disfunctii autono-
me multiple sugereaza o etiologie paraneoplazica sau
autoimuna. Screening-ul pentru anticorpi paraneopla-
zici specifici este recomandat: cei mai comuni anti-
corpi paraneoplazici sunt anti-Hu, pe langa anticorpii
anti-citoplasmatici ai celulelor Purkinje de tip 2 si pro-
teina 5 de raspuns mediator anti-colapsind®'. Seropo-
zitivitatea pentru oricare dintre anticorpii mentionati
mai sus poate, prin urmare, sa solicite investigatii ul-
terioare pentru procese maligne oculte (de exemplu
tomografie prin emisie de pozitroni cu fluorodeoxi-
glucozi)*2,

9.ASPECTE ORGANIZATORICE

9.1 Unitatea de management a sincopei
(pierdere tranzitorie a cunostintei)

Inca de la publicarea Ghidului ESC din 2009, Grupul
de Lucru a publicat o decaratie suplimentara privind
ratiunea si cerintele pentru unitatile de management
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Evaluarea neurologica

Recomandari Clasa | Nivel

Este indicata evaluarea neurologica cand sincopa
se datoreaza unei insuficiente autonome, pentru 1
a evalua boala de baza

Evaluarea neurologica este indicata la pacientii
care prezinta PSC

PSC=pierderea starii de constienta
2 Clasa de recomandare;
® Nivel de evidenta.

a sincopei®®. Consensul ofera un mod pragmatic de
abordare rationala si cerintele pentru o astfel de uni-
tate a sincopei. Aceasta este adresata medicilor si al-
tor persoane din administratie care sunt interesati in
organizarea unei unitati de sincopa in spitale, astfel in-
cat acestea pot indeplini standardele propuse de ESC,
EHRA si Heart Rhythm Society. Tabelul |1 schemati-
zeaza recomandarile pentru unitatile de management
al pacientilor cu sincopa.

9.1.1 Definirea unei unitati de sincopd

O unitate clinica adresata sincopei este o facilitate
care prezinta o abordare standardizata a sistemului
de diagnostic si management pentru PTSC si a simp-
tomelor asociate, cu personal dedicat in vederea insti-
tuirii diagnosticului si terapiilor adecvate.

9.1.2 Definirea specialistului in sincopd

Specialistul pentru sincopa este definit ca acel res-
ponsabil pentru managementul comprehensiv al paci-
entului, de la stratificarea riscului la diagnostic, tera-
pie si urmarire, utilizind un protocol standardizat. Un
specialist in sincopa este un medic care are cunostinte
suficiente pentru a recunoaste toate formele majore
de PTSC, inclusiv cele mimate, precum si sindroame
de intoleranta ortostatica.

9.1.3 Scopul unei unitati de tratare si

diagnostic al sincopei

Desi beneficiul unei unitati clinice dedicate sincopei
sau a unui specialist in sincopa in cadrul diferitelor
sistemele de sanatate nu au fost supuse unei evaluari
stiintifice sau economice riguroase, consensul general
este ca o astfel de unitate ofera o mai buna gestiona-
re a TLOC, de la stratificarea riscului la diagnostic,
adaptarea terapiei i urmarirea pacientilor, precum si
o educatie mai buna in ceea ce priveste formarea ca-
drelor medicale.

9.1.4 Modelul unei unitati pentru sincopa

Unitatea dedicata sincopei trebuie sa fie nucleu
pentru un tratament minim al sincopei reflexe si al
hipotensiunii ortostatice, precum si sa ofere un trata-
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ment sau acces preferential pentru sincopele de cauza
cardiaca, caderile, sincopele psihogene sau epilepsii
(Tabelul 12). Testele si evaluarile disponibile in unita-
tea de sincopa sunt detaliate in Tabelul 13.

9.1.5 Accesul si adresarea pacientilor catre

unitatea de diagnostic a sincopei

Adresarea pacientilor poate fi efectuata direct de
medicii de familie, din unitatile de primiri urgente, din
spital si din servicii din afara spitalelor sau pacientul
se poate prezenta la cerere. Accesul in cadrul unui
circuit rapid, cu o lista separata de asteptare si pro-
gramarea consultatiilor de urmarire este recomandat.
Particular, pacientii cu risc scazut / intermediar, cei
trimisi direct de unitatile de primiri urgente sau cei
care au beneficiat de o scurta supraveghere in unitati-
le de primire urgente ar trebui sa beneficieze de astfel
de facilitati rapide (asa-numitele externari protejate
sau acces avansat cu programare pentru evaluare pre-
coce) pentru a reduce ratele de spitalizare (a se vedea
sectiunea 4.1.2).

9.1.6 Rezultate si indicatori de calitate

Grupul de Lucru EHRA a elaborat o serie de in-
dicatori de calitate preliminari, bazat pe consensuri,
care sa serveasca drept ghid pentru medici:

I. Rata absoluta PTSC nediagnosticata ar trebui
redusa cu 20%;

2. Mai putin de 20% dintre pacientii cu PTSC cu
risc scazut / intermediar trebuie sa fie admisi
din departamentele de urgente;

3. Unitatea de sincopa ar trebui sa aiba o reduce-
re de 20% a costurilor relative la practica uzua-
la si rezultate imbunatatite (adica <5% readmisii
pentru sincopa si <20% recurenta la | an la pa-
cientii cardiostimulati).

Teste neurologice

Recomandari Clasa®* | Nivel®

RMN cerebral este recomandat daca examinarea
neurologica indica parkinsonismul, ataxia sau |
tulburari cognitive

Se recomanda screening-ul pentru anticorpi para-
neoplazici si anticorpi antiganglionici ai receptori- |
lor de acetilcolind in cazurile acute sau sub-acute

EEG, ecografie la nivelul arterelor gatului si to-
mografie comuterizata sau RMN la nivel cerebral 1
— nu sunt indicate la pacientii cu sincopa

PSC=pierderea stirii de constienta
* Clasa de recomandare;
® Nivel de evidenta.
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9.2 Asistentul medical specialist din unitatea
de sincopa

9.2.1 Definitie

Asistentul medical specialist din unitatea de sincopa
este definit ca un cadru medical experimentat care
are cunostinte suficiente despre caracteristicile isto-
rice si constatarile fizice pentru a recunoaste toate
formele majore de PTSC, precum si sindroame de
intoleranta ortostatica. Asistentul medical specialist
trebuie sa lucreze in stransa colaborare cu medicul
specialist in sincopa. Competentele asistentului me-
dical specialist in sincopa includ o focalizare clinica
specializata, sustinerea pacientului, educatie si forma-
re profesionala, audit, cercetare, si consultari inter- si
intradisciplinare.

9.2.2 Rolul si aptitudinile asistentului medical

specialist

Asistentul medical specialist trebuie sa fie calificat in
ceea ce priveste obtinerea si interpretarea unui isto-
ric medical structurat, in efectuarea ECG standard 12
derivatii si a analizelor de sange, in efectuarea testului
mesei inclinate, a testelor pentru functia autonoma,
a testelor pentru monitorizare ECG (Holter si / sau
loop recordere), ABPM, MILR si trierea ulterioara a
pacientilor si monitorizarea acestora privind raspun-
sul la terapie. Alte abilitati vor depinde de serviciul in
cauza, cum ar fi, de exemplu, interogarea cardiosti-
mulatorului. Asistentul medical specialist poate avea
responsabilitatea pentru urmarirea si managementul
factorilor de risc cardiovasculari, testarea i monito-
rizarea functiei autonome, managementul SVV si OH,
urmarirea loop-recorderelor interne si externe pre-
cum si a monitorizarilor tip Holter ECG sau ABPM*
(Tabelul 14).

Asistentul medical specialist ar trebui sa fie un fac-
tor cheie in dezvoltarea si livrarea strategiilor de co-
municare pentru toate partile interesate - pacienti si
practicieni - si sa joace un rol esential in educatie si

Ghidul ESC pentru diagnosticul si managementul sincopei (2018)

formare, impreuna cu specialistul in sincopa. Asisten-
tul medical specialist ar trebui sa fie implicat in au-
ditul regulat si colectarea de date pentru a elabora
indicatorii de calitate. A se vedea videoclipul pe Web
Instructiuni practice sectiunea |lI.

Desi competentele unui asistent medical speci-
alist nu au fost supuse unui control stiintific sau
economic riguros, consensul este cd acesta ar tre-
bui sa aiba abilitati de a efectua o evaluare si a
indica un tratament pentru sincopa §i PTSC. Cer-
cetdri suplimentare sunt necesare pentru a stabili
beneficiile.

10. MESAJE CHEIE

Grupul de lucru ESC a selectat 19 reguli simple pentru
a ghida diagnosticul si managementul sincopei pacien-
tilor cu PTSC in acord cu ghidul pentru sincopa al ESC
din 2018:
Diagnostic: evaluarea initiala
I. La evaluarea initiala raspundeti la urmatoarele
patru intrebari-cheie:
e A fost evenimentul PTSC?
e in cazul PTSC, sunt de origine sincopali sau
non-sincopala?
e In cazurile de sincopa suspectati, existi un di-
agnostic etiologic clar?
e Exista dovezi care sa sugereze un risc ridicat
de evenimente cardiovasculare sau moarte!?
2. La evaluarea PTSC in unitatea de primiri ur-
gente, raspundeti la urmatoarele trei intrebari
cheie:
e Exista o cauza grava care poate fi identificata?
e Daca cauza este incerta, care este riscul unui
prognostic grav?
e Pacientul ar trebui sa fie internat in spital?
3. La toti pacientii, efectuati o analiza completa a
istoricului, examinare fizica (inclusiv masurarea
tensiunii arteriale in ortostatism) si ECG stan-

Tabel 11. Componente cheie ale unitatii de sincopa

nistilor din domeniul sanatatii care intalnesc acest diagnostic

e Unitatea de tratare a sincopei ar trebui sa se concentreze pe furnizarea de servicii pentru a comvate sincopa si in educatia si formarea profesio-

o Unitatea de sincopa trebuie condusd de un medic cu cunostiinte specifice despre TLOC si membri suplimentari ai echipei necesare (adica speci-
alistul in asistenta medicald) in functie de modul de prestatie a serviciilor medicale

cardiaca, caderi bruste, pseudosincopa pishogenica si epilepsie

e Unitatea de sincopa trebuie sa asigure tratamente minime pentru sincopa reflexa si OH si tratamente sau acces preferential pentru sincopa

mate de urmarire

e Recomandarile trebuie sa fie date direct de catre medicii de familie, de la serviciile de spitalizare, de la spital si de la serviciile spitalicetti sau de
autosesizare in functie de stratificarea riscului din recomandari. Este recomandat accesul rapid, cu o lista separatp de asteptare si vizite progra-

e Unitatile de sincopa ar trebui sa utilizeze indicatori de calitate, indicatori de proces si tinte dorite pentru rezultate
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Anamneza
Modul de instalare al simptomatologiei (acut, subacut, cronic, progresiv)
Medicatie curentd, a se verifica medicatia vasoactiva

Primul contact cu pacientul
Examenul general obiectiv (aparatul cardiovascular, respirator, digestiv si starea de hidratare)
Teste si examinari ale functiilor autonome si ale ortostatismului
Examen neurologic

Disfunctia Disfunctia autonoma Disfunctia autonoma
autonoma izolata + +
neuropatie periferica afectarea CNS
(parkinsonism, ataxie,

* Anticorpi anti-ganglionici  Teste de conducere nervoasa disfuncti itivi
ai receptorilor pentru * Teste de laborator: HLG, Glicemia isfunctie cognitiva)
acetilcolina a jeun, HbA I ¢, anticorpi anti S5-A si

* Anticorpi asociati anti S5-B, anticorpi asociati
neoplaziilor neoplaziilor (anti-Hu, anti-PCA-2, * RMN

* Teste cognitive

anti-CRMP-5), electroforeza
* Scanare DAT

proteinelor in ser si in urina,

testare HIV

Biopsie percutana

Teste genetice: neuropatie familiala
amiloida, neuropatie ereditara senzitiv
autonoma (in cazul pozitivitagii
istoricului heredo-colateral)

(anticorpi anti-Hu)

* "PI.LMIBG SPECT cardiac

Figura 17. Tratamentul diagnostic al insuficientei cardiovasculare autonome (adaptat de Fanciulli si colab.*??)

CNS = sistemul nervos central; CRMP-5 = proteina 5 mediator de raspuns la colapsind; DAT = transportor activ de dopamind; HblAlc= hemoglobina
Alc; HIV = virusul imunodeficientei umane; 123IMIBG = 123|-metaiobenzilguanidina; RMN = imagistica prin rezonantid magnetica; PCA-2 = anticorpi
anticitoplasmatici ai celulelor Purkinje de tip 2; SS-A = antigenul A asociat sindromului Sjogren; SS-B = antigenul B asociat sindromului Sjogren.

dard. atunci cand sunt suspectate sindroame hipoxi-
4. Efectuati monitorizarea ECG imediata (in pat ce, troponina cardiaca ciand este suspectata

sau telemetrie) la pacientii cu risc nalt, atunci sincopa cardiaca asociata cu ischemie, D-dimeri

cand exista o suspiciune de sincopa aritmica. cand se suspecteaza embolie pulmonara, etc.
5. Efectuati o ecocardiografie atunci cand exista

o patologie cardiovasculara in antecedente sau  Diagnostic: investigatii ulterioare

date sugestive pentru boala cardiaca structura- 9. Efectuati monitorizarea ECG prelungita (exter-

Ia sau sincopa secundara unei cauzei cardiovas-
culare.

Efectuati MSC la pacientii >40 de ani cu sincopa
de etiologie neprecizata, compatibila cu un me-
canism reflex.

Efectuati testul mesei inclinate in cazurile in
care exista suspiciune de sincopa reflexa sau de
cauza ortostatica.

Efectuati teste de sange atunci cand este indicat
clinic, de exemplu hematocrit si hemoleuco-
grama atunci cand se suspecteaza hemoragia,
saturatia oxigenului si analiza gazelor de sange

na sau implantabila) la pacientii cu sincopa seve-
ra inexplicabilda in episoade recurente, care au
urmatoarele trei caracteristici:
Elementele clinice sau ECG care sugereaza
sincopa aritmica.
O probabilitate mare de reaparitie a sincopei
intr-un timp rezonabil.
Pacientii care pot beneficia de o terapie spe-
cifica daca este descoperita o cauza pentru
sincopa diagnosticata.

10. Efectuati SEF la pacientii cu sincopa inexplicabi-

la si bloc bifascicular (bloc AV iminent de grad
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Tabel 12. Structura unitatii de sincopa

Colectivul unei unitigi de sincopa este compus din:
I

. Un personal care cuprinde profesionitti ce vor contribui si vor supraveghea ingrijirea pacientilor cu sincopa. Acestia pot fi medici, asistente me-

. Dat fiind ca unitatea de sincopa este integrata intr-o organizatie spitaliceasca, specialistii in sincopa si personalul anexat nu sunt neaparat anga-

Unul sau mai multi medici de orice specialitate care sunt specialisti in sincopa. Datorita naturii multidisciplinare a managementului TLOC, fieca-
re unitate de sincopa ar trebui sa identifice specialisti, pentru unitatea de sincopa

dicale specializate sau cadre medicale specializate care imbina abilitati multidisciplinare, impreuna cu sprijin administrativ. Rolul jucat de membrii
echipei poate varia in functie de circumstantele locale si abilitatile individuale. Este posibil ca asistentele sa joace roluri foarte importante,
inclusiv evaluarea initiala, evaluarea clinica de urmarire, selectarea investigatiilor (inclusiv Tilt-test) si implantarea/ inserarea inregistratoarelor
de ECG in conformitate cu protocoalele predefinite si reglementarile locale. (a se vedea tabelul 14)

jasi cu norma intreaga, dar au deseori alte obligatii in functie de volumul de activitate din unitate.

Facilitatea, protocolul si echipamentul
l.
2.
3.
4.

. Proceduri stabilite pentru:

6.

O unitate de sincopa va furniza cea mai mare parte a angrijirii sale pacientilor externi, in afara de urgente si de pacienti
Unitatea de sincopa trebuie sa urmeze un protocol intern, care se aplica diagnosticului §i managementului si este convenit de partile interesate
Trebuie sa fie disponibila o unitate echipata

Echipament/teste esentiale:

- ECG cu 12 derivate §i monitorizare ECG cu 3 conductii

- Monitor non-invaziv al tensiunii arteriale si al frecventei cardice, cu facilititi de inregistrare pentru analiza ulterioara
- Masa de inclinare

- Monitoare Holter

- ILR

- Urmarirea activitatii ILR

- Monitorizarea tensiunii arteriale/24h

- Teste functionale de baza

- Ecocardiografie

- EPS

- Test de stres

- Teste de neuroimagistica

Consultatii de specialitate (cardiologie, neurologie, medicind internd, geriatrie, psihologie) atunci cdnd este necesar

Terapie
Pacientii cu sincopa vor primi tratament supravegheat in unitatea de sincopa daca o expertiza din afara unitatii nu este ceruta

Gestionarea bazelor de date
Unitatea de sincopa este obligata si pastreze inregistrarile medicale, care ar trebui sa includa de asemenea, urmarirea dupa caz. Baza de date va
oferi de asemenea posibilitatea de cercetare colaborativa cu alte unitati de sincopa

ECG=electrocardiogrami; EPS=studiu electrofiziologic; ILR=inregistrator de bucli implantabil; TLOC=pierdere tranzitorie a conttiintei

Tratament

inalt) sau tahicardie suspectata.
Il. Efectuati un test de efort la pacientii care pre-
zinta sincopa in timpul sau la scurt timp dupa

I5.La pacientii cu forme severe de sincopa reflexa,
selectati unul sau mai multe dintre urmatoarele
tratamente specifice suplimentare in functie de

efort. caracteristicile clinice:

I2.Luati in considerare testarea de baza a func- e Midodrina sau fludrocortizonul la pacientii ti-
tiilor autonome (manevra Valsalva si test de neri cu fenotip de hipotensiune arteriala.
respiratie profunda) si ABPM pentru evaluarea e Manevre de combatare a hipotensiunii (inclu-

siv antrenamentul la masa inclinata, daca este
necesar) la pacientii tineri cu prodroame sin-
copale.

Strategia de management ghidata MILR la pa-
cientii ce nu prezinta prodroame, sau le pre-
zintd cu o perioada scurta de timp inaintea
sincopei.

intreruperea /| reducerea terapiei hipotensi-

functiilor autonome la pacientii cu suspiciune
de hipotensiune ortostatica neurogena.
I3.Luati in considerare inregistrarea video (la do-
miciliu sau in spital) a PTSC suspectate de a fi o
de natura non-sincopala.

I4.Pentru toti pacientii cu sincopa reflexa si HO, o

explicati diagnosticul, explicati riscul de recu-
renta si oferiti sfaturi despre cum sa evite situ-
atiile declansatoare. Aceste masuri reprezinta
piatra de temelie a tratamentului si au un im-
pact ridicat in reducerea recurentei sincopei.

ve vizdnd o tensiune arteriala sistolica de 140
mmHg la pacientii hipertensivi varstnici.
Implantarea stimulatoarelor cardiace la paci-
entii varstnici cu prevalenta a sincopelor dato-
rate cardioinhibarii.
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Tabel 13.Teste si evaluari disponibile intr-o unitate de sincopa

Evaluare initiala

Istoric si evaluare fizica, inclusiv masurarea tensiunii arteriale ortostatice la 3 minute si efectuarea unui ECG standard

Teste si evaluari ulterioare (numai cand este cazul)

Analize de sange
lor/saturatia cu oxigen

Electrolitii, hemoglobina, troponina, peptidul natriuretic de tip B, glucoza, D-dimeri, analiza hemogaze-

Teste de provocare

Masajul de sinus carotidian, testul mesei inclinate

Monitorizare
arteriale timp de 24-48 ore

Loop-recordere externe, interne, monitorizare ECG de lunga durata (I-7 zile), monitorizarea tensiunii

Teste functionale autonome

Test in ortostatism, manevra Valsalva, test de respiratie profunda, test de presiune la rece si/ sau proce-
duri stabilite pentru accesul la alte teste functionale autonome

Evaluarea cardiaca
coronariana

Proceduri stabilite pentru accesul la ecocardiografie, test de stres, studiu electrofiziologic, angiografia

Evaluarea neurologica
EEG)

Proceduri stabilite pentru accesul la testele neurologice (tomografie computerizata, RMN, EEG, video-

Evaluarea geriatrica

Proceduri stabilite pentru accesul la evaluarea riscului de cadere(cognitiv, mers si echilibru, vizual) si
pentru redobandirea mersului si echilibrului

Evaluarea psihologica sau psihia-

trica sincopa psihogenica)

Proceduri stabilite pentru accesul la consultanta psihologica sau psihiatrica (patologie psihiatrica sau

ECG = electrocardiograma; EEG = electroencefalograma
Tahicardia ortostatica posturald poate necessita o perioada mai lunga de timp

|6.La pacientii cu hipotensiune ortostatica, se-
lectati una sau mai multe dintre urmatoarele
tratamente specifice in functie de severitatea
clinica:
Educatie privind stilul de viata.
Hidratare adecvata si aportul de sare.
Intreruperea / reducerea terapiei hipotensive.
Manevrele de combatere a hipotensiunii.
Ciorapi elastici.
Pozitie de dormit cu capul inclinat.
e Midodrina sau fludrocortizon.

I7. Asigurati-va ca toti pacientii cu sincopa cardia-
ca primesc terapia specifica a aritmiilor incrimi-
nate si / sau a bolii subiacente.

I8.Balanta beneficiilor si riscurilor asociate im-
plantarii DCI la pacientii cu sincopa inexplicabi-
la, cu risc crescut de MCS (de exemplu, cele cu
afectare a functiei sistolice a ventriculului stang,
CMH,CAVD sau tulburari aritmogene fami-
liale). Tn aceasti situatie, sincopa inexplicabila
este definita ca o sincopa care nu indeplineste
criteriul de diagnosticare de clasa | definit in ta-
belele privind recomandarile din Ghidurile 2018
ale ESC privind sincopa si este considerata o
sincopa aritmica suspectata.

I9. Reevaluati algoritmul de diagnostic si luati in
considerare terapiile alternative daca regulile
de mai sus nu sunt aplicabile unui pacient. Re-
tineti ca ghidurile si recomandarile sunt doar
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consultative. Chiar daca au la baza cele mai
bune dovezi stiintifice disponibile, tratamentul
ar trebui sa fie adaptat nevoilor individuale ale
pacientului.

I1.LIPSA DE DOVEZI $I DIRECTII
PENTRU CERCETARI ULTERIOARE

Clinicianul responsabil pentru gestionarea pacientilor
cu PTSC trebuie sa ia frecvent decizii de tratament
fara dovezi adecvate sau o opinie a expertilor. Mai jos
este redata o scurta lista a problemelor comune care
merita sa fie abordate in viitorul cercetarii clinice.

Diagnostic: decalajul dintre cele mai bune do-
vezi stiintifice disponibile si necesitatea de a
face cunoscute aceste concepte in practica cli-
nica
Exista o variabilitate larga in practica in ceea ce pri-
veste evaluarea sincopei, si de asemenea in adopta-
rea recomandarilor publicate in ghiduri. Absenta unei
abordari sistematice a PTSC provoaca costuri ridicate
in sistemul de sanatate si asistenta sociala, spitalizari
inutile si efectuarea procedurilor de diagnosticare in-
utile, prelungirea sederii in spital, rate mai scazute de
diagnosticare si rate mai ridicate de diagnostice false
si recurenta a simptomatologiei.

Prin urmare, este nevoie de:

I. Studii clinice mari care evalueaza eficienta diag-

nosticului si complianta la o abordare sistema-
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Tabel 14. Rolul medicului si al personalului medical in efectuarea procedurilor si testelor

Procedura sau test Medicul specialist P'erson'alul unitagii de Personal auxiliar
sincopa

Istoricul medical X

Analiza istorica structurata (de ex. Aplicarea tehno- X

logiilor software si algoritmilor)

Inregistrare ECG in 12 derivatii X

Analize de sange X

Ecocardiografie si alte explorari imagistice X

Masaj de sinus carotidian X

Teste de provocare in ortostatism X

Testul mesei inclinate (X)? X

Teste de functionare autonoma de baza X

Monitorizare ECG(Holter,loop recorder: efectuare si X X

interpretare

ILR X (X)*

Monitorizare la distanta X

Alte teste cardiace (teste de stres, EPS, angiografie) X

Teste neurologice(tomografie computerizatp, RMN, X

EEG, video-EEG)

Stimulator cardiac si implantarea ICD, ablatie pe X

cateter

Educatia pacientilor, urmarirea raspunsului biologic si X X

fisa de instructiuni privind PCM

Raport final si epicriza X

Comunicarea cu pacientii, medici si partile interesate X X

Studiu ulterior X X

tica standardizata bazata pe ghiduri.

In pofida recomandirii din Ghidul ESC privind sin-
copa, unitatile de sincopa nu sunt bine implementate
in practica clinica. Bariere in calea infiintarii unei uni-
tati de sincopa includ lipsa de resurse, lipsa de instru-
ire a personalului dedicat si prezentari cu manifestari
complexe care necesita implicare din mai multe disci-
pline. Evidenta in ceea ce priveste utilitatea unitatilor
pentru sincopa este controversata. Prin urmare, este
nevoie de:

2. Studii clinice mari care sa testeze superioritatea

managementului intr-o unitate dedicata sinco-
pei versus managementul conventional.

Diagnosticul: necesitatea unor noi teste de di-
Aagnostic si dispozitive
Inregistrarea tensiunii arteriale este cruciala pentru
majoritatea situatiilor clinice de PTSC, furnizand ast-
fel informatii importante pentru tratamentul sincopei.
Din pacate, sistemele de inregistrare pe termen lung a
tensiunii arteriale (sau surogate) nu sunt optime pen-
tru diagnosticare in evaluarea starii de sincopa. Prin
urmare, este nevoie de:
3. Dezvoltarea si validarea noilor dispozitive mul-
tiparametrice de diagnostic care pot inregistra

ritmul cardiac si tensiunea arteriala (si, eventu-
al, alti parametri fiziologici cum ar fi saturatia
cerebrald in oxigen sau EEG) in momentul pro-
ducerii evenimentului sincopal.

Tratamentul: lipsa dovezilor privind eficacita-
tea terapiilor existente
Doar cateva trialuri clinice randomizate mici au fost
efectuate pe tratamentul sincopei. in plus, recurente-
le sincopelor sunt imprevizibile si deseori scad in mod
spontan dupa evaluarea medicala, chiar si in absenta
unei terapii specifice. Consecinta reducerii spontane
a recurentei sincopelor este ca orice terapie pentru
prevenirea sincopei pare sa fie mai eficienta decat este
in realitate, ceea ce pune in discutie rezultatele date-
lor studiilor observationale privind terapia in absenta
unui grup control. Nicio terapie nu poate fi eficienta
pentru toti pacientii. Orice tratament trebuie evaluat
in subgrupuri omogene.

Prin urmare, exista o nevoie urgenta de trialuri cli-
nice randomizate privind eficacitatea:

4. Terapiilor farmacologice adresate anumitor

subgrupuri de sincopa reflexa.
5. Terapiilor de cardiostimulare tintite pentru sin-
copele datorate reflexelor cardioinhibitorii.
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6. Terapiilor farmacologice pentru sincopa dato-
rata hipotensiunii ortostatice.

7. Terapiilor care presupun utilizarea defibrila-
toarelor automate implantabile pentru anumite
subgrupuri de pacienti cu sincopa inexplicabila

Romanian Journal of Cardiology
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teofilinei (si a altor antagonisti ai xantinei) pen-
tru fenotipul de adenozina redusa si inhibitori ai
transportului de norepinefrind pentru sincopa
asociata fenotipului de epinefrina scazuta.

Sincopa este un fenomen tranzitoriu. Terapia idea-

aflati la risc de moarte subita cardiaca. Ia ar trebui sa fie un tratament care este administrat
Tratament: necesitatea dezvoltarii de noi te-  doar atunci cind este necesar. Prin urmare, este ne-
rapii voie de:

Este necesari trecerea la medicina personalizata. im-
bunatatirea cunostintelor despre mecanismele biochi-
mice care stau la baza unor forme specifice de sincopa
reflexa va permite dezvoltarea de noi terapii in astfel
de situatii specifice. De exemplu, un fenotip de ade-
nozina redusa si un fenotip de norepinefrina redusa

9. Studii clinice randomizate privind administrare

la cerere a terapiei specifice bazata pe senzori
specifici, asemanatori cu injectoarele de adre-
nalind in astm sau spray nazal pentru tahicardii-
le paroxistice supraventriculare.

au fost recent descrise. Prin urmare, este nevoie de: 12.,,CE SA FACI” SI,,CE SA NU FACI” -
8. Trialuri clinice randomizate privind eficacitatea ~MESAJE DIN GHID

Recomandari

Nivel de

Clasa N
indicatie

Criterii de diagnostic pentru evaluarea initiala

prodromul tipic progresiv (paloare, transpiratie si/sau greata)

SVV este foarte probabila daca sincopa este precipitata de durere, teama sau ortostatism prelungit si este asociata cu

(Tabelul 3)

Sincopa reflexa este foarte probabila daca sincopa survine in timpul sau imediat dupa factorii declansatori specifici

Sincopa datorata HO este confirmata atunci cand se produce in ortostatism si exista HO concomitent

Sincopa aritmica este foarte probabila atunci cdnd ECG arata:

Blocul AV de grad Il Mobitz 2 si cel de gradul llI

Bloc de ramura stanga si dreapta alternativ

TV sau TSV paroxistica rapida

Episoade nesustinute de TV polimorfa si interval QT lung sau scurt
Defectiune cardiostimulator sau ICD cu pauze cardiace

Bradicardie sinusala persistenta <40 b.p.m. sau pauze sinusale >3 s in stare activa si in absenta efortului fizic

Managementul sincopei in departamentele de primire-urgenta

fie nu fie admisi, ci externati inca din departamenul de primire urgenta.

Se recomanda ca pacientii cu risc scazut, care au o probabilitate mare de sincopa reflexa sau sincopa cauzata de HO sa

Se recomanda ca pacientii cu caracteristici de risc inalt sa primesca o evaluare intensiva rapida intr-o unitate de sincopa
sau intr-o unitate de observare a departametului de urgenta (daci este disponibild) sau sa fie spitalizati

intr-o unitate de sincopa

Se recomanda ca pacientii care nu sunt la risc inalt sau scazut sa fie observati in deparatmentul de primire-urgenta sau

MSC

MSC este indicat la pacientii >40 ani cu sincopa de origine necunoscuta compatibila cu un mecanism reflex

pacientii au caracteristici clinice compatibile cu un mecanism reflex al sincopei

SSC se confirma dacd MSC provoaca bradicardie (asistolie) si/sau hiotensiune care reproduce simptomele spontane si

Ortostatismul

tatism timp de 3 minute, la evaluarea initiala a sincopei

Se indica o determinare intermitenta prin sfigmomanometru a tensiunii arteriale si frecventei cardiace in clino- i ortos-

arteriale sistolice la <90 mmHpg, care reproduce simptomele spontane.

Sincopa datorata hipotensiunii ortostatice este confirmata atunci cand se inregistreaza o scadere a valorilor tensiunii
arteriale sistolice de la valoarea initiala cu >20 mmHg, a tensiunii arteriale distolice cu >10 mmHg sau scaderea tensiunii

Monitorizare ECG

Monitorizarea imediata in spital (la pat sau prin telemetrie) este indicata la pacientii cu risc crescut (Vezi Tabelul 6)

dispozitivului. Date suplimentare in tabelul 5

ILR este indicat intr-o faza timpurie de evaluare la pacientii cu sincopa recurenta de origine nesigura, cu absenta riscului
ridicat (conform criteriilor enumerate in Tabelul 6) si o probabilitate mare de reaparitie in timpul duratei de viata a
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ILR este indicat la pacientii cu risc ridicat (conform criteriilor enumerate in Tabelul 6), la care evaluarea completa nu a
demonstrat o cauza de sincopa sau nu a condus la recomandarea unui tratament specific si la pacientii care nu au indicati
conventionale pentru preventia primara cu ICD sau indicatie de cardiostimulare. Date suplimentare in tabelul 5si 6

Sincopa de cauza aritmica este confirmata atunci cand exsitd o corelatie intre sincopa si aritmie (bradi- sau tahiaritmie)

SEF

La pacientii cu sincopa si infarct miocardic in antecedente sau alte afectiuni ce pot favoriza dezvoltarea tesutului cicatrici-
al, SEF este indicat atunci cdnd cauza de sincopa ramane inexplicabila dupa evaluarea non-invaziva

La pacientii cu sincopa inexplicabila si bloc de ram bifascicular, cardiostimularea este indicata in prezenta unui interval de
baza HV > 70 ms, bloc AV de grad Il sau lll sau bloc fascicular His-Purkinje in timpul stimularii atriale incrementale sau a
testelor de provocare farmacologice

La pacientii cu sincopa inexplicabila si infarct miocardic anterior sau alte afectiuni ce pot favoriza dezvoltarea tesutului
cicatricial, se recomanda inducerea TV monomorfe sustinute ce va fi gestionata in conformitate cu ghidurile actuale ale
ESC pentru AVent

La pacientii fard boala cardiaca structurala, cu sincopa precedata de palpitatii bruste si scurte, se recomanda inducerea
TSV sau TV rapide, care reproduc simptomele hipotensive sau spontane, acestea fiind gestionate terapeutic corespunza-
tor, in conformitate cu ghidurile ESC actuale

Ecocardiografia

Ecocadiografia este indicatd pentru diagnosticarea si stratificarea riscului la pacientii suspectati de boald strucurala
cardiaca

Testul de efort

Testul de efort este indicat la pacientii care prezinta sincopa in timpul sau la scurt timp dupa efort

Sincopa datorata blocului AV de grad Il sau Ill este confirmata atunci cand blocul AV se dezvolta in timpul efortului fizic,
chiar si fara sincopa

Sincopa reflexa este confirmata atunci cind este reprodusa imediat dupa exercitiu, in prezenta unei hipotensiuni severe

Tratamentul sincopei reflexe

Explicarea diagnosticului, asigurarea si explicarea risului de recurenta si evitarea situatiilor care pot declansa sincopa
sunt indicate la toti pacientii. Date suplimentare in Tabelul 10

Nu sunt indicate medicamentele beta-blocante

Cardiostimularea nu este indicata in absenta unui reflex cardioinhibitor documentat

Tratamentul hipotesniunii ortostatice

Explicarea diagnosticului, asigurarea si explicarea riscului de recurenta si evitarea situatiilor care pot declansa sincopa
sunt indicate la toti pacientii

Se indica hidratare adecvata si administrare de saruri

Tratamentul sincopei cauzate de aritmii cardiace

Cardiostimularea este indicata atunci cand exista o relatie stabilita intre sincopa si bradicardia simptomatica

Cardiostimularea este indicata la pacientii cu bloc AV intermitent/paroxistic, intrinsec, de grad Il sau lll (inclusiv FA cu
conducere ventriculara lentd), desi nu exista nicio documentatie a corelatiei dintre simptome si ECG

Cardiostimularea nu este indicata la pacientii cu cauze reversibile de bradicardie

Cardiostimularea este indicati la pacientii cu sincopa, bloc de ramura si bloc AV inregistrat pe baza SEF sau ILR

Ablatia prin cateter este indicata la pacientii cu sincopa din cauza TSV sau TV, pentru a preveni recurenta sincopei

ICD este indicat la pacientii cu sincopa din cauza TV si a FEVS < 35%

0>0 w00 | ®

ICD este indicat la pacientii cu sincopa si infarct miocardic in antecedente, care a indus TV in timpul SEF

Indicatii ICD la pacientii cu sincopa inexplicabila si disfunctie sistolica ventriculara stanga

Tratamentul ICD este recomandat pentru a reduce MCS la pacientii cu insuficienta cardiaca simptomatica (clasa II-1ll
NYHA) si FEVS <= 35% dupa > 3 luni de terapie medicamentoasa optima, care au o rata de supravietuirea estimata de
peste | an cu un status functional optim (Disfunctie sistolicd)

Sincopa la pacientii cu comorbiditati asociate si fragilitate

Este recomandata o evaluare si o interventie multifactoriala la pacientii varstnici, decarece pot exista mai multe cauze
posibile pentru sincopa si cadere inexplicabila

Evaluarea neurologica

Evaluarea neurologica este indicata atunci cand se suspecteaza ca sincopa este de cauza epileptica sau din cauza esecului
autonom de a evalua boala de baza

AV = atrioventricular; Avent= aritmii ventriculare; b.p.m.= batai pe minut; ECG = electrocardiograma; FA=fibrilatie atriala; MSC= masaj de

sinus carotidian; SEF=studiu electrofiziologic; SSC=sindrom de sinus carotidian; ESC=Socientatea Europeani de Cardiologie; HO=Hipotensiune
ortostatica; ICD=cardiodefibrilator implantabil; ILR=monitor implantabil de tip loop-recorder; FEVS=fractie de ejectie a ventriculului stang;
MCS=moarte subita cardiacd; NYHA=New York Association; SVV=sincopa vaso-vagala; TSV=tahicardie supraventriculara; TV= tahicardie ventri-
culara.
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13. DATE SUPLIMENTARE $I
INSTRUCTIUNIWEB PRACTICE

Date cu tabele suplimentare care completeaza textul
integral si un document de instructiuni web suplimen-
tare - cu un glosar care contine definitii ale sincopei si
concepte conexe cu tracings, clipuri video, diagrame
de flux si liste de verificare - sunt disponibile pe Euro-
pean Heart Journal si prin intermediul site-ului Web
ESC la www. escardio.org/guidelines.

14. APPENDIX

ESC Committee for Practice Guidelines (CPG):
Stephan Windecker (Chairperson) (Switzerland), Vic-
tor Aboyans (France), Stefan Agewall (Norway), Ema-
nuele Barbato (ltaly), He'ctor Bueno (Spain), Anto-
nio Coca (Spain), Jean-Philippe Collet (France), loan
Mircea Coman (Romania), Veronica Dean (France),
Victoria Delgado (The Netherlands), Donna Fitzsi-
mons (UK), Oliver Gaemperli (Switzerland), Gerhard
Hindricks (Germany), Bernard lung (France), Peter
Ju'ni (Canada), Hugo Albert Katus (Germany), Juhani
Knuuti (Finland), Patrizio Lancellotti (Belgium), Chris-
tophe Leclercq (France), Theresa McDonagh (UK),
Massimo Francesco Piepoli (Italy), Piotr Ponikowski
(Poland), Dimitrios J. Richter (Greece), Marco Roffi
(Switzerland), Evgeny Shlyakhto (Russia), Miguel So-
usa- Uva (Portugal), lain A. Simpson (UK), Jose Luis
Zamorano (Spain).

ESC National Cardiac Societies actively involved
in the review process of the 2018 ESC Guidelines
for the diagnosis and management of syncope:
Austria: Austrian Society of Cardiology, Franz Xaver
Roithinger; Belarus: Belorussian Scientific Society of
Cardiologists, Alexandr Chasnoits; Belgium: Belgian
Society of Cardiology, Yves Vandekerckhove; Bulga-
ria: Bulgarian Society of Cardiology, Vasil B. Traykov;
Croatia: Croatian Cardiac Society, Davor Puljevic;
Cyprus: Cyprus Society of Cardiology, Elias Papasa-
vvas; Czech Republic: Czech Society of Cardiology,
Josef Kautzner; Denmark: Danish Society of Cardi-
ology, Henning Molgaard; Egypt: Egyptian Society of
Cardiology, Mostafa Nawar; Finland: Finnish Cardiac
Society, Hannu Parikka; The Former Yugoslav Re-
public of Macedonia: Macedonian FYR Society of
Cardiology, Marija Vavlukis; France: French Society
of Cardiology, Olivier Piot; Georgia: Georgian Soci-
ety of Cardiology, Kakhaber Etsadashvili; Germany:
German Cardiac Society, Thomas Klingenheben;
Greece: Hellenic Society of Cardiology, Spyridon
Deftereos; Hungary: Hungarian Society of Cardio-
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logy, Laszlo’ S’aghy; Iceland: Icelandic Society of Car-
diology, Kristjan Gudmundsson; Israel: Israel Heart
Society, Roy Beinart; Italy: Italian Federation of Car-
diology, Antonio Raviele; Kazakhstan: Association
of Cardiologists of Kazakhstan, Ayan Abdrakhmanov;
Kyrgyzstan: Kyrgyz Society of Cardiology, Erkin
Mirrakhimov, Latvia: Latvian Society of Cardiology,
Oskars Kalejs; Libya: Libyan Cardiac Society, Hisham
A. Benlamin; Lithuania: Lithuanian Society of Car-
diology, Aras Puodziukynas; Luxembourg: Luxembo-
urg Society of Cardiology, Carlo Dimmer; Malta:
Maltese Cardiac Society, Mark A. Sammut; Moldo-
va: Moldavian Society of Cardiology, Aurica Raducan;
Montenegro: Montenegro Society of Cardiology,
Mihailo Vukmirovi’c; Morocco: Moroccan Society of
Cardiology, Salima Abdelali; The Netherlands: Ne-
therlands Society of Cardiology, Martin E.W. Hemels;
Norway: Norwegian Society of Cardiology, Kristi-
na H. Haugaa; Poland: Polish Cardiac Society, Rafat
Baranowski; Portugal: Portuguese Society of Cardi-
ology, Pedro Silva Cunha; Romania: Romanian So-
ciety of Cardiology, Gheorghe-Andrei Dan; Russian
Federation: Russian Society of Cardiology, Tatyana
Tyurina; San Marino: San Marino Society of Cardio-
logy, Luca Bertelli; Slovakia: Slovak Society of Cardi-
ology, Peter Mitro; Spain: Spanish Society of Cardi-
ology, Ignacio Fern’andez Lozano; Sweden: Swedish
Society of Cardiology, Lennart Bergfeldt; Switzer-
land: Swiss Society of Cardiology, Stefan Osswald;
Tunisia: Tunisian Society of Cardiology and Cardio-
Vascular Surgery, Ben Halima Afef; Turkey: Turkish
Society of Cardiology.
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