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Managementul pacientului cu sincopa
in departamentul de urgenta

Gavrila Vasile�, Kronbauer Kristina**

Introducere
Sincopa este definita ca o pierdere de constienta, cu imposibilitatea de a 

mentine tonusul postural, urmata de recuperarea spontana. Termenul de sin-
copa exclude coma, atacul cerebral sau alte stari de alterare a constientei.

Sincopa este o tulburare intalnita cu o frecventa de 1-3 % in serviciile de 
urgenta. Aproximativ 50% din populatie a trecut printr-un episod sincopal 
de-a lungul vietii. Sunt luate in considerare o multitudine de etiologii ale 
sincopei. Studiile arata ca sincopele de cauza cardiaca sunt asociate cu o 
morbiditate si o mortalitate mai crescute spre deosebire de sincopele non-
cardiace (1).

Sincopa este in general benigna, cu toate acestea, la anumiti pacienti este 
dificil de evidentiat cauzele sincopei, mai ales in cazul aritmiilor. Odata dia-
gnosticul stabilit, posibilitatile de tratament sunt limitate .

Sincopa este cauzata de hipoperfuzia cerebrala, mai exact de scaderea 
perfuziei cerebrale in teritoriile responsabile de constienta, care includ 
SRAA, trunchiul cerebral si cortexul cerebral. Tesutul cerebral depinde de 
glucoza, care este principalul substrat metabolic si nu poate stoca energie 
sub forma hidrofosfatilor, cum se produce in alte organe, de aceea o scadere 
a perfuziei cerebrale de doar 3 -5 s poate cauza sincopa. Perfuzia cerebrala 
este mentinuta relativ constanta de un complex de feed-back-uri (cardiac, 
rezistenta vasculara, presiune arteriala, volum intravascular). O alterare a 
acestor sisteme poate cauza sincopa.
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Afectiunile cardice pot fi incriminate in etiologia sincopei prin mecanisme 
obstructive, deficite de pompa, aritmii sau tulburari de conducere. Sistemul 
vascular poate fi incriminat deasemenea prin instabilitate vasomotorie sau 
raspuns vasodepresor sau vasovagal. Presiunea arteriala poate fi incriminata 
prin cauze de hipovolemie.

 Frecventa
In SUA studiile Framingham au demonstrat o frecventa de aparitie a sin-

copei de 6,2 cazuri / 1000 pacienti /an. La aprox. 10% din pacientii cu sinco-
pa etiologia s-a dovedit a fi cardiaca (2,3).

 Mortalitate si morbiditate
Pacientii care au antecedente cardiace semnificative sau cei care par sa 

aiba sincopa cardiaca (asociaza durere toracica, dispnee, au semne de insu-
ficienta cardiaca sau modificari ECG) sunt considerati pacienti cu risc.

Morbiditatea datorata sincopei include sincopa recurenta, care apare la 
20% din pacienti in cursul primului an. Plagile, fracturile extremitatilor, tra-
umatisme craniocerebrale, accidente rutiere pot surveni secundar sincopei 
(1). Sincopa la pacientii cu disfunctii cardiace grave are prognostic prost 
indiferent de etiologie. Middlekauff si colab. au studiat 491 pacienti cu in-
suficienta cardiaca NYHA III si IV si au ajuns la concluzia ca indiferent de 
cauza, 45% din pacientii cu sincopa au decedat in decurs de 1 an, in timp ce 
12 % din pacientii fara sincopa, dar cu insuficienta cardiaca NYHA III si IV, 
au decedat in acelasi interval (4). Pacientii cu sincopa cardiaca au o evolutie 
mai nefavorabila decat cei cu sincopa noncardiaca. Soteriades si colab. au 
studiat 7814 pacienti cu sincopa timp de 17 ani si au constatat o mortalitate 
mai mare la pacientii cu sincopa cardiaca fata de cei cu sincopa noncardiaca 
(5). Suzuki si colab. au studiat 912 pacienti cu sincopa si au ajuns la aceleasi 
rezultate (6).

Este importanta identificarea pacientilor cu risc. Martin si colab. au descris 
o scala a riscului care predispune la cresterea incidentei decesului la 1 an pe 
baza modificarilor ECG, a antecedentelor de aritmii ventriculare, a istoricului 
de IC, varsta > 45 ani (7). Sarazin si colab. au demonstrat ca riscul aritmiei 
este proportional cu numarul factorilor de risc, cu modificarile ECG, istoricul 
de IC, varsta > 65 ani (8).

Protocolul pentru Sincopa din San Francisco identifica pacientii cu dis-
functii severe cu o sensibilitate de 96% pe baza anomaliilor ECG, a istori-
cului de insuficienta cardiaca, dispnee, nivelul hematocritului sub 30% si 
hipotensiune (9). Aceste modificari pot fi considerate factori de internare 
in spital.
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Constantino si colab. au descoperit ca 6,1 % din pacientii cu disfunctii se-
vere au necesitat 10 zile de evaluare de la sincopa. Mortalitatea a fost intre 
0.7-5.4 % pentru pacientii care au fost reinternati sau au suferit o interven-
tie terapeutica majora. Factorii de risc asociati cu disfunctii severe includ: 
anormalitatile ECG, varsta peste 65 ani, sexul masculin, antecedentele de 
BPOC, trauma, lipsa simptomelor prodromale (10).

Rasa
Nu exista diferente semnificative in ceea ce priveste rasa pentru riscul de 

sincopei (1).

Sexul
Studiile nu au evidentiat diferente semnificative intre barbati si femei. Un 

studiu de cohorta efectuat in SUA de Framingham a semnalat o incidenta 
aproximativ egala de 72 /1000 la ambele sexe. Sincopa neuroreglatorie (li-
potimia) este mai frecventa la femei (11).

Varsta
Studiile au demonstrate ca sincopa poate apare la toate grupele de varsta 

la populatia adulta. Cauzele noncardiace sunt mai frecvente la populatia 
tanara, iar sincopa cardiaca apare mai frecvent la varste inaintate (1).

Sincopa este extrem de rara in populatia pediatrica si are un varf de inci-
denta intre 15 si 19 ani. Un studiu retrospectiv comunicat de Pratt si Fleisher 
raporteaza o prevalenta de sub 0.1% la copii. Sincopa in pediatrie justifica 
o evaluare detaliata (12).

Varsta inaintata este un factor de risc atat pentru sincopa cat si pentru 
deces. Numeroase studii stratifica riscul in functie de varsta si sugereaza 
ca pacienti cu varsta > 45ani, varsta > 65 ani, varsta > 85 ani au un risc 
proportional crescut. Varsta inaintata este corelata cu cresterea frecventei 
afectiunilor coronariene, bolilor miocardice, aritmiilor, instabilitatii vasomo-
torii, polineuropatiilor, polipragmaziei (1).

Tablou clinic
Anamneza si examenul fizic sunt cele mai specifice si sensibile cai de a 

evalua o sincopa. Prin aceste metode, diagnosticul este stabilit la 50-85% 
din pacienti. Nici un alt test de laborator nu este mai eficace (1).

De la pacient trebuie sa aflam in detaliu cum s-a petrecut evenimentul. 
Ne intereseaza circumstantele in care a aparut episodul, factorii precipitanti, 
activitatea pe care a desfasurat-o pacientul inainte de episod, pozitia in care 
se afla pacientul cand a avut loc episodul.
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Factorii precipitanti: oboseala, insomnia, faptul ca pacientul nu a mancat, 
mediul inconjurator calduros, consumul de alcool, durerea, emotiile intense 
(cum ar fi frica) sau suprasolicitarea. 

Activitatea desfasurata de pacient inaintea episodului sincopal ne poate 
oferi un indiciu privind etiologia simptomelor. Sincopa poate sa apara si la 
schimbarea posturii, in timpul sau dupa efort, in timpul unor activitati spe-
cifice cum ar fi barbieritul, tuse, clinostatismul prelungit.

Indiferent de circumstantele in care apare sincopa (daca pacientul este in 
repaus sau desfasoara diferite activitati) trebuie diferentiata sincopa cardi-
aca de cea noncardiaca.

Clinicianul trebuie sa fie atent la toate informatiile cu privire la simpto-
mele premergatoare sincopei:

-	 lesinul (lipotimia), ametelile, durerile de cap apar la 70% din pacientii 
cu sincopa (1). Alte simptome ca vertijul, slabiciunea, diaforeza, discon-
fortul epigastric, vederea in ceata, parestezii, paloare apar in perioada 
presincopala;

-	 simptome ca greata sau diaforeza inaintea episodului sugereaza sincopa 
mai degraba decat convulsii in lipsa unui martor, in timp ce aura suge-
reaza convulsii;

-	 pacientii cu sincopa nu isi amintesc faptul ca au luat contact cu solul 
(nu isi amintesc pierderea tonusului postural);

-	 durata simptomelor care preced episodul sincopal este de aproximativ 2 
minute in sincopa vasovagala si doar 3 secunde in sincopa cardiaca.

Clinicianul trebuie sa cunoasca simptomele de alarma: dureri toracice, 
ameteli, dureri de spate, migrene severe, deficite neurologice de focar, di-
plopie, disritmie (palpitatii) care preced episodul sincopal.

Pacientii trebuie intrebati la cat estimeaza durata pierderii de constienta. 
In majoritatea cazurilor pacientii estimeaza intre cateva secunde pana la 1 
minut. Pentru a o diferentia de convulsii, este important sa intrebam daca 
isi aminteste ca a fost confuz dupa eveniment, daca isi aminteste episodul, 
daca sunt leziuni bucale, incontinenta de urina/fecale sau mialgii.

Informatii detaliate trebuie obtinute si de la martori. Daca au existat mar-
tori, acestia ne pot ajuta sa diferentiem sincopa de alterarea statusului men-
tal sau convulsii:

-	 miscarile convulsive, automatismele, semnele de focar pot indica comi-
tialitate. Martorii pot estima durata cat pacientul a fost inconstient sau 
daca pacientul a fost confuz dupa episod;

-	 confuzia posteveniment este cel mai pretios detaliu pentru a diferentia 
sincopa de convulsii. Confuzia posteveniment este descrisa si in sincopa, 
dar nu dureaza mai mult de 30 secunde. Pseudoconvulsii pot fi descrise 
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si in sincopa daca pacientul a fost mentinut in ortostatism.
Ne intereseaza consumul de medicamente la toti pacientii cu sincopa, in  

special medicatia antihipertensiva. Medicamentele care pot fi implicate in 
episodul sincopal sunt:

-	 medicamente care reduc tensiunea arteriala (ex. antihipertensive, diure-
tice, nitrati);

-	 medicamente cu efecte cardiace (β-blocante, digitala, antiaritmice);
-	 medicamente care prelungesc intervalul QT (antidepresive triciclice, fe-

notiazide, chinidina, amiodarona);
-	 agenti care afecteaza starea de constienta (incluzand alcool, cocaina, 

analgetice cu efecte sedative);
-	 agenti care determina tulburari hidroelectrolitice (in special diuretice).
Ne intereseaza antecedentele personale, familiale, istoricul de boala cardi-

aca. Pacientii cu IM, aritmii, disfunctii cardiace, malformatii cardiace, cardi-
omiopatii, IC, au un prognostic prost fata de alte grupe de pacienti.

Pacientii cu diabet zaharat, accidente vasculare, tromboza venoasa pro-
funda, anevrism de aorta abdominala sau sarcina au risc crescut.

Examenul fizic
Un examen fizic complet este necesar la toti pacientii care prezinta sinco-

pa. O atentie deosebita trebuie acordata anumitor aspecte legate de exame-
nul fizic la pacientii cu sincopa.

Intodeauna se analizeaza semnele vitale. Febra poate precipita sincopa, la 
fel infectia de tract urinar sau pneumonia. Modificarile posturale ale TA si 
ale frecventei cardiace pot diferentia o hipotensiune ortostatica de sincopa, 
dar sunt nesigure. Tahicardia poate fi un indicator al emboliei pulmonare, 
hipovolemiei, tahiarimiei sau sindromului coronarian acut. Bradicardia poa-
te evidentia cauze vasopresoare, cum ar fi disfunctia de conducere cardiaca 
sau sindromul coronarian acut. 

Glicemia pe bandeleta se poate determina rapid si se efectueaza la orice 
pacient cu episod sincopal. Hipoglicemia poate fi insotita de simptome clini-
ce identice cu cele din sincopa, inclusiv simptome prodromale.

Examinarea cardiopulmonara detaliata este esentiala. Trebuie cautate: 
ritmurile cardiace neregulate, ectopice, bradiaritmiile si tahiaritmiile.

Se asculta cordul pentru evidentierea unor eventuale sufluri care indica 
valvulopatii. Se cauta semne de IC, inclusiv distensia venelor jugulare, he-
patomegalia si/sau edemele. Se examineaza abdomenul pentru evidentierea 
unei mase abdominale pulsatile .

Un examen neurologic detaliat este foarte important in vederea precizarii 
etiologiei. Pacientii cu un episod sincopal au un status mental normal. Con-
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fuzia, durerile de cap, fatigabilitatea, tulburarile comportamentale sau som-
nolenta nu sunt caracteristice sincopei. Se evalueaza nervii cranieni, ROT, 
deficitele senzoriale. Deficitele neurologice severe pot fi corelate cu sincopa 
vasopresoare. 

Pacientul trebuie examinat pentru evidentierea unor marci traumatice. 
Trauma poate fi cauza sincopei in TCC, plagi sau fracturi ale extremitatilor. 
Leziunile de muscare a limbii sunt specifice convulsiilor. Nu trebuie sa uitam 
sa luam in considerare antecedentele de TCC insotite de pierderea constien-
tei in stabilirea etiologiei sincopei.

Toti pacientii cu sincopa si anemie necesita un test al hemoragiilor ocul-
te din scaun. Intr-un studiu toti pacientii cu anemie si sincopa au avut testul 
hemoragiilor oculte pozitiv.

Cateva manevre simple efectuate la “marginea patului” pot fi utile in 
elucidarea episodului sincopal:

-	  manevra Hallpike poate fi efectuata la pacientii care descriu un episod 
scurt cu semne prodromale (vertij), pentru diferentierea de vertijul pos-
tural paroxistic benign;

-	modificarile de ortostatism marcate de o scadere cu peste 20 mm Hg a 
TA sistolice, o scadere a TA diastolice cu 10 mm Hg sau o crestere a FC cu 
peste 20 bpm pot indica o hipotensiune posturala. Bradicardia pledeaza 
pentru sincopa vasovagala;

-	masajul sinocarotidian a fost folosit cu succes in diagnosticul sincopei 
din hiperreflectivitatea sinocarotidiana, dar poate provoca pauza sinu-
sala prelungita sau hipotensiune.

Etiologie
In trecut etiologia sincopei se baza pe efectele vasovagale, ortostatice, 

aritmice, situationale etc. In prezent, in functie de studii si prognostic sin-
copa poate fi:

-	 cardiaca
-	 noncardiaca
-	 idiopatica

1.	Sincopa cardiaca poate fi cauza unei afectiuni vasculare, cardiomiopa-
tii, aritmii, disfunctii valvulare; ECG este esential pentru a face diagnosticul 
diferential intre aceste posibile cauze.
•	 scaderea perfuziei asociata cardiomiopatiilor severe, IC, valvulopa-

tiilor pot duce la hipotensiune si implicit la scaderea globala a fluxu-
lui sangvin cerebral. Frecvent acesti pacienti au medicatie care reduce 
postsarcina, contribuind la producerea sincopei;
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•	aritmiile ventriculare cum sunt tahicardia ventriculara, torsada varfu-
rilor, au tendinta sa apara la pacienti varstnici cu antecedente cardiace. 
Acesti pacienti tind sa prezinte recurente si debut brusc fara simptome 
presincopale si pot asocia dispnee sau durere toracica. Acest tip de sin-
copa nu este in general corelata cu postura si poate apare in timp ce 
pacientul se odihneste. Adeseori aceste aritmii nu sunt evidente pe ECG 
initial, dar pot fi evidentiate in timpul monitorizarii prelungite;

•	 tahiaritmiile supraventriculare (TPSV, fibrilatie atriala cu ritm rapid, 
flutter atrial) pot fi asociate cu palpitatii, dureri toracice, dispnee. Paci-
entii au de obicei simptome prodromale si pot prezenta un episod sinco-
pal in timp ce se ridica din sezut sau merg deoarece apare hipotensiune 
ortostatica. Efectuarea unei ECG poate evidentia sindromul Wolf-Par-
kinson-White, sindromul Brugada, sindromul de QT alungit;

•	bradiaritmiile includ: boala de nod sinusal, bradicardia sinusala, blocul 
atrioventricular de grad inalt (2, 3), disfunctia de pacemaker, reactii ad-
verse medicamentoase. In general, acesti pacienti au antecedente cardi-
ace si sunt simptomatici. Durerile toracice, dispneea, scaderea tolerantei 
la efort si fatigabilitatea pot fi prezente. Ischemia miocardica si efectele 
adverse medicamentoase pot fi considerate cauze aditionale.

•	obstructia fluxului cardiac poate duce la un debut brusc de sincopa, fie 
ca sunt prezente sau nu simptome prodromale. Uneori apare in timpul 
efortului fizic, alteori se percep sufluri cardiace. Acest tip de sincopa 
este prezenta la tinerii sportivi. Patologia specifica cuprinde: stenoza 
aortica, cardiomiopatia hipertrofia obstructiva, stenoza mitrala, stenoza 
pulmonara, embolia pulmonara, infarctul de ventricul drept si tampo-
nada cardiaca.

•	 sincopa poate apare si in IM sau disectia de aorta. Aceste afectiuni 
asociaza dureri toracice, dureri cervicale, dureri de umeri, dureri epigas-
trice, dispnee, hipotensiune arteriala, alterarea statusului mental si pot 
duce la moarte subita.

2. Sincopa noncardiaca – poate apare ca raspuns vasovagal la durere, 
deshidratare, afectiuni psihiatrice, cauze neurovasculare. Aceste cauze tind 
sa fie benigne si au prognostic bun.

- Sincopa vasovagala – este cea mai frecventa la adultii tineri, dar poate 
apare la orice varsta. Episodul sincopal apare de obicei in ortostatism si 
poate fi precipitat de frica, emotii, stres sau durere (dupa o intepatura 
de ac). Simptomele predominante sunt: greturi, diaforeza, disconfort 
epigastric, ameteli, care pot precede episodul sincopal cu cateva minute. 
Deshidratarea si scaderea volumului intravascular duc la hipotensiune 
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ortostatica si sincopa.
- Sincopa ortostatica – exista o relatie intre hipotensiune ortostatica si 

sincopa. Incidenta hipotensiunii ortostatice este corelata cu efectele ba-
roreceptorilor si insuficientei efectelor cardio-acceleratorii compensa-
torii; la pacientii varstnici 45% din cauze se datoreaza medicamentelor. 
Studiile au demonstrat ca polidipsia poate reduce recurenta. Ortopneea 
este o cauza frecventa de sincopa.

- Sincopa situationala are in esenta un mecanism reproductibil vasovagal, 
fiind precipitata de un factor cunoscut. Mictiunea, defecatia, sindromul 
sinusului carotidian, tusea, deglutitia, efortul fizic pot induce sincopa. 
Acesti stimuli induc un raspuns vasodepresor, care in final duce la hi-
poperfuzie cerebrala tranzitorie. Aceste cauze nu sunt amenintatoare 
de viata, dar pot influenta morbiditatea. Tratamentul consta in evitarea 
acestor stimuli atunci cand este posibil, si initierea unor contramanevre 
cand sincopa este anticipata.

- Sincopa de etiologie neurologica poate fi precedata de simptome pro-
dromale: vertij, dizartrie, diplopie, ataxie. Sincopa apare datorita exis-
tentei unei insuficiente vertebro- bazilare bilaterale. Circulatia este 
brusc obstruata, apare hipoperfuzia sistemului reticular de la nivel ce-
rebral si astfel se produce episodul de pierdere a constientei.

- Afectiuni psihiatrice – vertijul si sincopa pot fi simptome ale depresiei, 
anxietatii, tulburarii de panica si abuzului de droguri.

Diagnostic diferential

Sincopa cardiaca Sincopa noncardiaca

stenoza aortica deshidratarea

asistolia traumatismele craniene

fibrilatia atriala sindromul de hiperventilatie

sindrom Brugada furt subclavicular

cardiomiopatia obstructiva antidepresive triciclice, chinidina

disectia de aorta β-blocante, blocante de calciu, cocaina

BAV gr II /III toxicitate amfetamine, antidepresive

sindrom QT prelungit anevrismul de aorta                   

sindrom QT scurt neuropatia diabetica

stenoza mitrala stimularea diurezei

Sincopa cardiaca Sincopa noncardiaca
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tahicardia atriala multifocala sarcina ectopica

cardita din boala Lyme hemoragia

infarctul miocardic hipotensiunea arteriala

miocardita Chagas (Tripanosoma cruzi) raspuns vasodepresor/vasovagal

sindromul WPW atrofia multisistemica

malfunctie de pacemaker/defib. intern polineuropatia

embolia pulmonara sincopa de sinus carotidian

stenoza pulmonara 
sincopa situationala (deglutitie, tuse, defeca-

tie, mictiune, postprandiala)

bradicardia sinusala 

cauze metabolice/endocrinologice: hipoglice-
mie, hiponatremie, hipoxie, hipotiroidism, 
feocromocitom

tetralogia Fallot hidrocefalie

torsada varfurilor cefalee, migrena

mixomul cardiac atac de panica

bradiaritmiile hemoragia subarahnoidiana

stenoza subaortica narcolepsie

TPSV 

HTP

boala de nod sinusal

blocul sinoatrial

pauza sinusala > 3sec

stenoza tricuspidiana

Explorari paraclinice
Laborator
•	Glicemia 
-	 intr-un studiu, la 2 din 170 de pacienti cu sincopa s-a evidentiat hipo-

glicemie (13).
-	 in ciuda acestui procent mic determinarea glicemiei pe bandeleta se 

poate efectua rapid si usor, fiind un mijloc eficient de diagnostic.
•	Hemoleucograma
-	 efectuata empiric, hemoleucograma are o semnificatie redusa. Unele 

protocoale de stratificare a riscului utilizeaza nivelul scazut al hemato-
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critului ca un indicator de prognostic. In acelasi studiu, la 4 din 170 de 
pacienti cu sincopa s-au gasit semne si simptome de HDS care au fost 
confirmate prin hemoleucograma. Nu au fost evidentiate hemoragii 
oculte in studiul amintit (13.

•	Nivelul seric al electrolitilor si functia renala (Na, K, uree, creatinina)
-	 Aceste teste sunt nesemnificative in sincopa. Unele protocoale de stra-

tificare a riscului utilizeaza anomaliile electrolitice si insuficienta renala 
ca indicatori cu importanta redusa.

-	 Intr-un studiu pe 134 pacienti cu sincopa, Martin si colab. au facut de-
terminari de rutina a electrolitilor. Un pacient a prezentat hiponatremie 
secundar abuzului de diuretice (13).

-	 Determinarea nivelul seric al electrolitilor este indicat la pacientii cu 
alterarea statusului mental.

•	Enzimele cardiace 
-	 Sunt indicate la pacienti care au prezentat durere toracica + episod 

sincopal, dispnee + sincopa, la pacienti cu multipli factori de risc si la 
cei la care suspicionam afectiuni cardiace.

•	Creatinfosfokinaza (CK)
-	 Un nivel crescut al CK poate fi asociat cu convulsii sau cu afectarii mus-

culare din pierderile de constienta de lunga durata.
•	Examenul de urina
-	 In principal la pacientii tarati infectiile de tract urinar sunt frecvente, 

usor de diagnosticat precoce si de tratat. ITU pot apare si in absenta 
febrei si a leucocitozei.

Imagistica
•	Radiografia pulmonara: la pacientii varstnici si la cei tarati, pneumonia 

este frecventa, usor de diagnosticat si tratat si poate precipita sincopa 
daca nu este diagnosticata si tratata precoce. Multe maladii, cauze de 
sincopa, pot fi evidentiate pe radiografia toracica: pneumonie, insufici-
enta cardiaca, mediastin largit si pot ghida investigatiile si terapia ulte-
rioare.

•	CT nativ
-	 CT cerebral – nu este indicat la pacienti fara semne de focar neurologic 

dupa sincopa. Aceasta investigatie are o valoare scazuta in sincopa. Din 
134 pacienti evaluati pentru sincopa utilizand CT, la 39 s-au observat 
modificari. La un singur pacient CT cerebral a fost metoda de diagnostic, 
dar pacientul a prezentat cefalee intensa. La 5 pacienti s-a evidentiat 
hematom subdural secundar sincopei (14). CT cerebral poate fi indicat 
la pacienti cu deficite neurologice sau la pacienti cu sincopa secundara 
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traumei.
•	CT torace/abdomen – aceasta investigatie este indicata doar la cazuri 

selectionate cum ar fi cazurile de disectie de aorta, anevrism de aorta 
rupt sau embolie pulmonara

•	RMN – se solicita in cazuri speciale pentru a evalua vasele vertebroba-
zilare.

•	Raportul ventilatie-perfuzie – la pacienti la care se suspecteaza embo-
lia pulmonara.

•	Echocardiografia – la pacienti cu afectiuni cardiace; functia ventricu-
lului stang si fractia de ejectie sunt strans corelate cu decesul.

 
Alte investigatii
•	Electrocardiograma- este indicata tuturor pacientilor cu sincopa da-

torita ratei inalte de morbiditate si mortalitate la pacientii cu sincopa 
cardiaca. ECG normala este semn de prognostic bun. ECG poate stabili 
diagnosticul de IM, ischemie miocardica, poate oferi informatii cu privi-
re la existenta unei eventuale boli cardiace sau a unor disritmii cum ar 
fi sindromul WPW sau flutterul atrial (cu bloc 3:1/4:1). Bradicardia, pa-
uza sinusala, tahicardia ventriculara nesustinuta sau sustinuta precum 
si tulburarile de conducere atrioventriculara cresc ca frecventa odata cu 
varsta si sunt diagnosticate atunci cand sunt simptomatice.

•	Monitorizarea Holter – in trecut toti pacientii cu sincopa erau monito-
rizati Holter 24 ore in spital. Perfectionarea metodei prin curba de inre-
gistrare a evenimentelor (loop event recorder) a permis o monitorizare 
pe o perioada mai lunga, crescand randamentul de detectare a aritmiei. 
Studii recente arata ca la populatia asimptomatica a aparut un numar 
echivalent de aritmii prin monitorizare Holter ambulatorie ca si la cei 
cu sincopa (15). Un studiu efectuat pe pacienti cu sincopa a aratat ca 
aritmiile simptomatice au aparut la 0,5% din pacienti. De fapt pacientii 
au prezentat simptome in absenta unor aritmii mult mai frecvent de-
cat in prezenta lor ceea ce denota ca monitorizarea Holter ambulatorie 
nu este chiar atat de eficienta pentru stabilirea unui diagnostic pozitiv 
(15).  

•	Testul de inclinare (tilt test) – este util pentru confirmarea disfunctiei 
autonome si se efectueaza la pacienti cu sincopa de etiologie nepre-
cizata (vezi algoritmul de diagnostic). Testul presupune utilizarea unei 
suprafete plane cu inclinare la 70° (60°-80°) timp de 45 min (30 min 
dupa altii) cu monitorizarea TA si FC. Testul poate fi modificat prin ad-
ministrarea unor medicamente (isoproterenol, nitroglicerina), repaus 
alimentar, alte manevre. In mod normal cresterea initiala a nivelului no-
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radrenalinei mentine presiunea sangvina la valori constante. Un rezultat 
pozitiv apare cand nivelul noradrenalinei scade in timp, iar presiune 
sangvina si frecventa cardiaca produc simptome (raspuns vasodepressor 
– hipotensiune, raspuns cardioinhibitor – bradicardie). Acest test este 
mai putin specific decat testele de efort/electrofiziologice. Un test ne-
gativ nu exclude sincopa neurologica.

•	EEG – poate fi indicata de neurolog pentru un diagnostic diferential cu 
un episod convulsiv.

•	Testele de stres/studii electrofiziologice – sunt mai specifice decat 
monitorizarea Holter si ar trebui efectuate la toti pacientii cu aritmie 
suspectata a fi cauza sincopei. Un test de stres cardiac (efort) este indi-
cat pacientilor suspectati de sincopa cardiaca si care au factori de risc 
pentru ateroscleroza coronariana. Acest test poate fi util in stratificarea 
riscului si pentru stabilirea unui ghid terapeutic ulterior.

Manevre
•	Masajul sinocarotidian este utilizat cu succes pentru diagnosticul sin-

copei de sinus carotidian. Pacientii sunt monitorizati cardiac: TA, FC. 
Atropina se tine la indemana (“la marginea patului”). Masajul se efec-
tueaza timp de 5 secunde in regiunea in care se palpeaza pulsul arterei 
carotide la nivelul cartilajului tirodian, pe rand, de fiecare parte. Efectul 
maxim se obtine dupa aproximativ 18 secunde. Se considera rezultatul 
ca fiind pozitiv daca se obtine asistola peste 3 secunde sau sincopa. Daca 
testul este negativ procedura se repeta de partea contralaterala. !!! Pru-
denta la pacientii cu afectiuni carotidiene preexistente (aterosclero-
za) la care teoretic masajul carotidian poate precipita un accident 
embolic.

Tratament
Managementul sincopei in prespital cuprinde un spectru larg de manevre 

incluzand evaluarea rapida a cailor aeriene superioare, respiratiei, circulatiei, 
statusului neurologic.

1. Tratamentul in prespital include:
-	 acces intravenos
-	 administrare de oxigen
-	 tehnici avansate de mentinere a libertatii cailor aeriene superioare
-	 administrarea de glucoza
-	 suport circulator medicamentos
-	 defibrilare sau pacing temporar
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Un triaj corect si complex, poate indruma cazurile selectionate spre centre 
medicale specializate (unitati coronariene, chirurgie cardiovasculara etc.).

2. Tratamentul in departamentul de urgenta
La pacientii internati in departamentul de urgenta cu diagnosticul de sin-

copa interventia initiala consta in asigurarea unui acces venos, administra-
rea de oxigen si monitorizarea cardiaca. 

Este utila efectuarea rapida a unei ECG si determinarea rapida a glicemiei 
pe bandeleta. Sincopa poate fi manifestarea unei afectiuni amenintatoare 
de viata, dar in general este benigna si de aceea respectarea unor proceduri 
care exclud cauzele amenintatoare de viata sunt importante. Terapia me-
dicamentoasa ulterioara in cazurile de sincopa depinde de factorii precipi-
tanti. Pacientii la care etiologia sincopei nu a fost stabilita in departamentul 
de urgenta, mai ales daca au istoric de trauma, vor fi internati pentru conti-
nuarea supravegherii, monitorizarii si investigatii suplimentare.

Tratamentul sincopei situationale se concentreaza pe educarea pacien-
tului in ceea ce priveste starea sa. De exemplu, in cazul pacientilor cu sin-
copa prin hiperreflectivitate sino-carotidiana, pacientul trebuie instruit sa 
nu poarte haine stranse pe gat, sa foloseasca aparatul clasic de ras in locul 
aparatului electric, sa aiba o stare buna de hidratare. Pacientii trebuie infor-
mati despre posibilitatea montarii unui pacemaker permanent. 

Tratamentul sincopei ortostatice. Pacientii trebuie educati sa evite ridi-
carile bruste din clinostatism, pentru a evita fluctuatiile rapide de TA, si se 
insista pe o trecere lenta in postura verticala, eventual sa doarma cu capul 
pe mai multe perne. Terapia aditionala poate include: profilaxia trombem-
bolismului pulmonar (ciorapi elastici), glucocorticoizi (fludrocortizon pentru 
expansiune volemica), alte medicamente cum ar fi α1 agonisti cu activitate 
presoare (Midodrine). Medicatia pacientilor cu sincopa trebuie reevaluata 
cu atentie si trebuie eliminate medicamentele care determina hipotensiune. 
Hidratarea cu fluide per os scade frecventa si severitatea sincopelor la acesti 
pacienti.

Sincopa cardiaca de cauza aritmica se trateaza cu antiaritmice sau prin 
montare de pacemaker. Evaluarea cardiologica in managementul acestui 
tip de sincopa este utila. Administrarea de β blocante pentru a preveni acest 
tip de sincopa este discutabila.

Sincopa datorata tulburarilor mecanice cardiace se trateaza cu β-blo-
cante, care scad rezistenta obstructiva la flux si travaliul miocardic. Val-
vulopatiile necesita interventie chirurgicala ceea ce creste morbiditatea si 
mortalitatea.

Sincopa neurologica poate fi tratata la fel ca si sincopa ortostatica sau 
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cu medicatie antiplachetara. Se recomanda monitorizare neurologica. Ne-
urologul este cel care decide daca este nevoie de investigatii suplimentare 
imagistice.

In functie de etiologia sincopei se stabileste necesitatea consulturilor in-
terdisciplinare – neurochirurgical, neurologic, cardiologic, chirurgie cardio-
vasculara, chirurgie toracica, endocrinologie, toxicologie.

Tratament medicamentos 
Obiectivele tratamentului farmacologic sunt: 
1.	 Prevenirea complicatiilor
2.	 Reducerea morbiditatii
Principalele medicamente care si-au dovedit utilitatea in etiologii selecta-

te ale sincopei sunt cuprinse in tabelul de mai jos. Alti autori (11) includ aici 
si Disopiramida (antiaritmic din clasa 1A) precum si inhibitori de serotonina 
– Fluoxetina (Prozac) si Paroxetina (Paxil) utile in sincopa neuroreglatorie. 

Transferul pacientilor
Pacientii cu etiologii selectate ale sincopei vor fi transferati in sectiile de 

specialitate pentru evaluare/tratament de specialitate.

Preventie/complicatii
Educarea pacientilor are un rol esential in prevenirea recurentelor. Paci-

entii pot fi educati pentru evitarea situatiilor ce produc sincopa. De exemplu 
pacientilor cu sincopa ortostatica li se recomanda sa consume 500 ml lichi-
de in fiecare dimineata si sa evite ridicarea brusca din sezut. Caderile frec-
vente la pacientii cu sincopa pot duce la afectiuni ortopedice, TCC, traume 
de parti moi care cresc morbiditatea si mortalitatea. Pacientilor cu sincope 
recurente li se recomanda sa nu conduca masina.

Prognostic
Sincopa cardiaca are prognostic prost fata de sincopa noncardiaca. In pri-

mul an rata mortalitatii la pacientii cu sincopa cardiaca este de 18 -33%. 
Pacientii cu IC clasele HYHA III si IV au o rata de mortalitate de 25% in 
primul an (11).

Sincopa noncardiaca are prognostic bun si nu are efect asupra ratei mor-
talitati, desi poate creste morbiditatea. Din aceasta categorie fac parte sin-
copa vasovagala, ortostatica, idiopatica. De exemlu sincopa idiopatica are 
o rata de moarte subita de 2%, o rata de recurenta de 20% si o rata de 
remisiune de 78% la un an dupa eveniment.1
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Concluzii
1.	Sincopa, definita ca o stare de pierdere a constiente, este perceputa de 

cele mai multe ori, atat de pacient cat si de anturajul acestuia, ca un 
fapt de o mare gravitate.

2.	Odata ajuns in departamentul de urgenta acest pacient devine o provo-
care pentru medicul de urgenta. Si asta pentru ca, pe de o parte sincopa 
poate fi cauza unor afectiuni dintre cele mai benigne, care nu necesita 
spitalizare si va trebui sa explice acest lucru atat pacientului cat si fami-
liei sale, iar pe de alta parte, pentru ca o serie de maladii amenintatoare 
de viata pot debuta cu sincopa, si in acel moment incepe o lupta contra 
cronometru pentru stabilirea unui diagnostic corect si a unui tratament 
adecvat.

3.	Colaborarea cu ceilalti specialisti in special cardiologi, neurologi si rea-
nimatori, dar si chirurgi de chirurgie generala, vasculara, toracica, neu-
rochirurgi sau radiologi imagisti este necesara.

4.	Standardizarea investigatiilor si folosirea unor protocoale devin in acest 
caz obligatorii pentru a folosi judicious resursele si a nu pierde timp.

Este motivul pentru care am incercat elaborarea unui algoritm de dia-
gnostic al sincopei in departamentul de urgenta pe care il prezentam in 
continuare.



Actualitati in anestezie, terapie intensiva si medicina de urgenta
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