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La strategia diagnostica basata sulla valu-
tazione iniziale 
La valutazione iniziale può portare a una di-
agnosi certa o sospetta o a nessuna diagnosi 
(sincope inspiegata)(Fig 1). 
Diagnosi certa  
La valutazione iniziale può portare a una dia-
gnosi certa sulla base di sintomi, segni o dati 
elettrocardiografici. In tali circostanze può 
non essere necessaria alcuna ulteriore valuta-
zione del quadro clinico e il trattamento, se 
previsto, può essere pianificato. Questo è il 
caso delle seguenti raccomandazioni(1-7). 
Raccomandazioni 
Diagnosi 
Classe I (evidenza o consenso generale che la 
procedura o trattamento è utile): 
I risultati della valutazione iniziale  sono 
diagnostici delle cause di sincope nei se-
guenti casi: 
• La sincope vasovagale classica è diagnosti-
cata se eventi precipitanti come paura, in-
tenso dolore, forte emozione, strumentazione 
o prolungato ortostatismo sono associati con 
i tipici sintomi prodromici. 
• La sincope situazionale è diagnosticata se 
essa si verifica durante o immediatamente 
dopo la minzione, la defecazione, la tosse o 
la deglutizione. 
• La sincope ortostatica è diagnosticata 
quando c’è la documentazione di ipotensione 
ortostatica associata a sincope o presincope. 
La misurazione della pressione ortostatica è 
raccomandata dopo 5 minuti di decubito su-
pino. Le misurazioni vengono continuate 
dopo 1 o 3 minuti di ortostatismo e ulterior-
mente continuate se la pressione continua a 
scendere al terzo minuto. Se il paziente non 
tollera la stazione eretta per tale periodo 

allora verrà registrata la più bassa pressione 
sistolica durante l’ortostatismo. 
Un decremento della pressione arteriosa 
sistolica ≥20 mmHg o un decremento della 
stessa <90 mmHg è definito ipotensione 
ortostatica indipendentemente dalla presenza 
o meno di sintomi (11). 
• La sincope da ischemia miocardia è dia-
gnosticata quando sono presenti sintomi as-
sociati alle alterazioni ECG di ischemia 
acuta con o senza infarto miocardico indi-
pendentemente dal suo meccanismo. 
• La sincope aritmica è diagnosticata me-
diante l’ECG nei seguenti casi: 

– Bradicardia sinusale <40 bpm o bloc-
chi senoatriali ripetitivi o pause si-
nusali >3 sec. 

– Blocco atrioventricolare di 2° grado 
Mobitz II o di 3° grado. 

– Blocco di branca destra e sinistra al-
ternante. 

– Tachicardia parossistica sopraventri-
colare veloce o tachicardia ventri-
colare. 

– Malfunzionamento del pacemaker con 
asistolie. 

Diagnosi sospetta 
Più frequentemente, la valutazione iniziale 
porta a sospettare la diagnosi, la quale neces-
sita di essere confermata attraverso test ap-
propriati (tabelle 1 e 2). Se la diagnosi è con-
fermata mediante uno specifico test il tratta-
mento può essere iniziato. D’altro canto, se la 
diagnosi non è confermata i pazienti vengono 
considerati affetti da sincope inspiegata e 
valutati come segue. 
Raccomandazioni 
Quando il meccanismo della sincope non è 
evidente, la presenza di cardiopatia sospetta

 



Tabella 1. Quadri clinici che suggeriscono una causa speifica di sincope  _____  
 
Sincope neuro-mediata: 
• Assenza di cardiopatia     
• Storia di sincope di lunga durata      
• Dopo una improvvisa spiacevole vista, suono, odore o paura 
• Prolongato ortostatismo o luoghi affollati e caldi    
• Nausea o vomito associati alla sincope    
• Durante il pasto o nella fase digestiva       
• Con la rotazione del capo o compressione sui seni carotdei (esempio tumori, radersi, collari 

stretti)  
• Dopo sforzo 
 
Sincope dovuta ad ipotensione ortostatica: 
• Subito dopo l’assunzione dell’ortostatismo  
• Realzione temporale con l’inizio (o il cambio di dosaggio) di terapia farmacologica 
ipotensiva 
• Ortostatismo prolungato specialmente in luoghi caldi ed affollati 
• Presenza di neuropatia vegetativa o M. di Parkinson 
• Dopo sforzo 
     
Sincope cardiaca: 
• Presenza di cardiopatia strutturale severa    
• Durante sforzo o supina         
• Preceduta da palpitazioni o accompagnata da dolore toracico   

   
• Storia familiare di morte improvvisa      
         
Sincope cerebrovascolare: 
• Durante esercizi delle braccia       
• Differenza di pressione arteriosa o di pulsazioni nelle due braccia   
___________________________________________________________________________ 

 

Tabella 2.  Anomalie ECG che suggersiscono una sincope aritmica  ____  _____  

• Blocco bifascicolare (definito come blocco di branca sinistra o blocco di branca destra più 
emiblocco anteriore o posteriore sinistro) 
• Altre anomalie della conduzione intraventricolare (durata del QRS =0,12 sec) 
• Blocco atrioventricolare di 2° grado Mobitz I 
• Bradicardia sinusale asintomatica (<50 bpm) o blocco senoatriale 
• Complessi QRS preeccitati 
• QT lungo 
• Blocco di branca destra con ST sopraslivellato in V1-V3 (sindrome di Brugada) 
• Onde T negative nelle derivazioni precordiali, onde epsilon e potenziali tardivi ventricolari 
suggestivi di displasia aritmogena del ventricolo destro 
• Onda Q suggestiva di pregresso infarto miocardico 
 
o certa è associata con un più alto rischio di 
aritmie ed una più alta mortalità ad un anno. 
In questi pazienti è raccomandata la 
valutazione cardiaca (consistente in ecocar- 

 
diogramma, test da sforzo e test per la docu-
mentazione di aritmie quali monitoraggio 
ECG proungato e loop recorder o studio 
elettrofisiologico). Se la valutazione cardio-



logica non dimostra evidenza di aritmie quali 
causa di sincope, allora è raccomandata la 
valutazione neuromediata per quei pazienti 
con sincopi severe o recidivanti. Nei pazienti 
senza cardiopatia sospetta o certa, la valuta-
zione neuromediata è raccomandata per 
quelli con sincopi severe o ricorrenti. I test 
per la sincope neuromediata sono il massag-
gio del seno carotideo ed il tilt test. La mag-
gioranza dei pazienti con sincopi rare o sin-
gole probebilmente ha sincope neuromediata 
e non necessita di eseguire test specifici. 
Indicazioni 
Classe I: 
• Gli esami basali di laboratorio sono indi-
cati solamente se si sospetta che la sincope 
sia dovuta a una perdita del volume circo-
lante o nei quadri clinici simil-sincopali 
quando si sospetta una causa metabolica. 
• Nei pazienti con sospetta malattia cardiaca, 
l’ecocardiogramma, il monitoraggio elettro-
cardiografico prolungato e, se non diagno-
stico, lo studio elettrofisiologico sono consi-
gliati come primi passi della valutazione. 
• Nei pazienti con palpitazioni associate a 
sincope, il monitoraggio elettrocardiografico 
e l’ecocardiogramma sono indicati come 
primi passi della valutazione. 
• Nei pazienti con dolore toracico suggestivo 
di ischemia insorto prima o dopo la perdita 
di conoscenza, il test da sforzo, l’eco-
cardiogramma e il monitoraggio elettro-
cardiografico sono indicati come primi passi 
della valutazione. 
• Nei pazienti giovani senza il sospetto di 
malattia cardiaca o neurologica, il tilt test e 
nei più anziani il massaggio senocarotideo 
sono indicati come primi passi della valuta-
zione. 
• Nei pazienti con sincope occorsa duranti i 
movimenti del collo, il massaggio senocaro-
tideo è indicato all’inizio della valutazione. 
• Nei pazienti con sincope durante o dopo 
sforzo, l’ecocardiogramma e il test da sforzo 
sono indicati come primi passi della valuta-
zione. 
• Nei pazienti con segni di disfunzione auto-
nomica o di malattia neurologica dovrebbe 
essere fatta una diagnosi specifica. 
Diagnosi inspiegata 
La valutazione iniziale può portare a nessuna  
diagnosi (qui definita come sincope inspie-
gata). La strategia di valutazione varia in base 

alla severità e alla frequenza degli episodi 
(Figura 1). Nei pazienti con sincope inspie-
gata la diagnosi probabile è neuromediata. I 
test per la sincope neuromediata sono il mas-
saggio del seno carotideo ed il tilt test. La 
maggioranza dei pazienti con sincopi rare o 
singole probebilmente ha sincope neurome-
diata e non necessita di eseguire test specifici 
Riesame 
Una volta che la valutazione, come descritto, 
è stata completata e non è stata evidenziata 
alcuna causa di sincope, è necessario il rie-
same del percorso diagnostico dal momento 
che rilievi minimi e nuove informazioni 
anamnestiche possono cambiare l’intera dia-
gnosi differenziale.  
Il riesame può consistere nell’ottenere 
dettagli sull’anamnesi e nel riesaminare i 
pazienti così come nel riconsiderare l’intero 
iter diagnostico. Se si evidenziano indizi 
inesplorati di una possibile malattia cardiaca 
o neurologica è consigliata un’ulteriore 
valutazione cardiaca o neurologica. In tali 
circostanze può essere necessaria la 
consulenza di specialisti del settore.  
Una considerazione aggiuntiva riguarda la 
possibilità di una malttia psichiatrica. La 
valutazione psichiatrica è raccomandata nei 
pazienti con sincopi ricorrenti frequenti che 
hanno altri multipli disordini somatici e la 
valutazione iniziale evidenzia stress, ansia ed 
altri possibili disordini psichici.  
Monitoraggio elettrocardiografico (non 
invasivo e invasivo) 
 Come regola generale il monitoraggio ECG è 
indicato solo quando vi è una elevata 
probabilità di identificare una aritmia 
responsabile della sincope. Queste condizioni 
sono quelle elencate nelle tabelle 1 e 2.  
Monitoraggio in ospedale. 
Il monitoraggio in ospedale (a letto o me-
diante telemetria) è raccomandato solo 
quando il paziente è ad alto rischio di aritmie 
minacciose per la vita. Pochi giorni di 
monitoraggio sono utili specialmente se 
eseguito immediatamente dopo l’episodio 
sincopale.  
Monitoraggio Holter 
La grande maggioranza dei pazienti ha un 
intervallo privo di sincope di settimane, mesi 
o anni ma non di giorni e per questo rara-
mente può essere raggiunta una correlazione 
sintomo-ECG con l’Holter. 
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Figura 1. 
In una revisione dei risultati di 8 studi di 
monitoraggio ambulatoriale per sincope,(8) 
solo il 4% dei pazienti (range 6-20%) aveva 
correlazione tra sintomi e aritmia. Il reale 
potere diagnostico del monitoraggio ECG 
convenzionale nella sincope può non superare 
l’1-2% in una popolazione non selezionata(9-
11). Nel 15% dei pazienti, i sintomi non 
erano associati all’aritmia. Pertanto, in questi 
pazienti, un disturbo del ritmo poteva essere 
potenzialmente escluso come causa della 
sincope. 
Un’aritmia asintomatica rilevata all’Holter è 
spesso usata per porre diagnosi per inferenza, 
ma senza correlazione sintomo-ECG è possi-
bile sovrastimare i rilievi ECG e instaurare 
terapie inappropriate, come l’impianto di un 
pacemaker in un paziente con sincope vaso-
motoria. In alternativa, è anche possibile che i 
sintomi siano minimizzati dal medico se non 
vi è riscontro di aritmia durante il monitorag-
gio. 
Loop recorder esterno 
In uno studio,(12) il loop recorder esterno 
dimostrò di avere un potere diagnostico 
relativamente  elevato dato che il 25% dei 
pazienti arruolati aveva registrato sincope o 
presincope durante il periodo di monitoraggio 

di durata fino a un mese. Tuttavia in uno 
studio più recente(13), il loop recorder 
esterno non fù utile in pazienti con 3±4 
episodi di sincope durante i precendti 6 mesi, 
assenza di cardiopatia e tilt test negativo.  
Loop recorder impiantabile 
I pazienti con sincopi infrequenti, che recidi-
vano nel periodo di mesi o anni, è improba-
bile che possano essere diagnosticati con i 
sistemi sopra descritti. In tali circostanze, 
quando l’intervallo tra le recidive di sincope è 
misurato in mesi o anni, va preso in conside-
razione l’impianto di un loop recorder. Nella 
esperienza clinica iniziale il loop recorder 
impiantabile fu usato per la diagnosi in pa-
zienti con sincope inspiegata alla fine di una 
valutazione convenzionale completa. In una 
ampia casistica(14), la correlazione fra i 
sintomi (sincope o presincope) ed ECG fù 
ottenuta nel 59% di 95 pazienti in un periodo 
di 10 mesi dall’impianto. Dati raggruppati da 
4 studi (14-17) per un totale di 247 pazienti 
affetti da sincope inspiegata alla fine della 
valutazione convenzionale hanno evidenziato 
una correlazione sincope con ECG in 84 
pazienti (34%); di questi 52% aveva una 
bradicardia o asistolia al momento del-
l’episodio registrato, 11% aveva una tachi-



cardia e 375 non aveva variazioni del ritmo 
cardiaco. 
In uno studio (18), 60 pazienti con sincope 
inspiegata furono randomizzati a strategia 
diagnostica convenzionale con loop recorder 
esterno, tilt test e studio elettrofisiologico op-
pure a monitoraggio prolungato con loop 
recorder impiantabile. I risultati furono che la 
strategia di impianto di loop recorder in una 
fase iniziale della valutazione è più efficace 
nel fornire una diagnosi che non la strategia 
convenzionale (52% verso 20%).  
Vi sono parecchie aree di interesse per il loop 
recorder impiantabile che meritano ulteriori 
verifiche: 
• pazienti con pregressa diagnosi di epiles-

sia in cui però il trattamento dell’epiles-
sia fu inefficace (19); 

• pazienti senza cardiopatia con sincopi 
inspiegate recidivanti quando la docu-
mentazione del meccanismo esatto re-
sponsabile della sincope può determinare 
la scelta terapeutica (15); 

• pazienti che hanno una diagnosi di sin-
cope neuromediata quando la documen-
tazione del meccanismo esatto responsa-
bile della sincope può determinare la 
scelta terapeutica (15).  

• pazienti con blocco di branca in cui un 
blocco AV parossistico è sospettato no-
nostante uno studio elettrofisiologico ne-
gativo (20); 

• pazienti con cardiopatia strutturale e/o 
tachiaritmie ventricolari non sostenut in 
cui una tachiaritmia ventricolare è so-
spettata essere la causa della sincope no-
nostante uno studio elettrofisiologico 
completo negativo(21); 

• pazienti con cadute insiegate(22). 
Raccomandazioni.  
Le indicazioni al uso del monitoraggio ECG 
proulngato sono riassunte nella tabella 3. 
Trattamento delle sincopi neuromediate 
Gli obiettivi della terapia sono: la preven-
zione delle recidive sincopali e dei traumi 
associati; il miglioramento della qualità di 
vita. 
 I pazienti che si rivolgono al medico dopo 
aver sperimentato un episodio di sincope 
neuromediata richiedono principalmente 

riassicurazone ed educazione sulla natura 
dell’episodio. In generale, la terapia iniziale 
di tutte le forme di sincope riflessa neuro-
mediata comprende l’insegnamento di mi-
sure comportamentali atte a evitare le circo-
stanze scatenanti (ad es., gli ambienti caldi e 
affollati, l’ipovolemia, l’effetto della tosse, 
un colletto stretto, ecc.), a riconoscere i sin-
tomi prodromici e a compiere manovre in 
grado di far abortire l’episodio sincopale (ad 
es., assunzione della posizione supina). 
Inoltre, se possibile, le strategie terapeutiche 
dovrebbero essere indirizzate direttamente 
verso i fattori scatenanti (ad es., trattare la 
causa della tosse in caso di sincope da 
tosse).  
Nonostante l’assenza di studi controllati 
randomizzati per le strategie terapeutiche 
precedentemente ricordate, il valore di 
questo trattamento è supportato da piccoli 
studi e dalla conoscenza dei meccanismi 
fisiologici di base. 
Quando è necessaria una strategia di tratta-
mento più aggressiva, un’espansione di vo-
lume (ad es., incremento dell’introduzione 
con la dieta di sodio/elettroliti con fluidi 
quali bevande “sportive”, compresse di clo-
ruro di sodio) o un moderato allenamento fi-
sico sono tra i più sicuri approcci iniziali 
(23-27) (livello di evidenza B). 
Trattamenti fisici non farmacologici stanno 
recentemente emergendo quali trattamento 
di prima scelta della sincope vasovagale. In 
pazienti fortemente motivati con sintomi 
vasovagali ricorrenti, la prescrizione di pe-
riodi progressivamente prolungati di postura 
eretta obbligata (cosiddetto “Tilt Training”) 
può ridurre le recidive sincopali. Tuttavia 
tali trattamenti sono limitati dalla bassa 
compliance del paziente a continuare il pro-
gramma di training per il lungo periodo(28-
31)  (livello di evidenza B).  
Due recenti lavori(33-34) hanno dimostrato 
che le manovre isometriche delle gambe 
(“leg crossing”) o delle braccia (“hand grip” 
e “arm tensing”) sono in grado di  provocare 
un significativo incremento della pressione 
arteriosa duante la fase di sincope incipiente 
che permette al paziente di evitare o 
ritardare la perdita di conoscenza (livello B).  
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Tabella 3. Monitoraggio ECG e sincope.  Indicazioni

Molti farmaci sono stati usati nel tratta-
mento della sincope vasovagale (beta-bloc-
canti, disopiramide, scopolamina, clonidina, 
teofillina, fludrocortisone, efedrina, etile-
frina, midodrina, clonidina, inibitori della 
captazione della serotonina, ecc.). In genere, 
mentre i risultati sono stati soddisfacenti in 
studi non controllati o controllati a breve 
termine con poche eccezioni, numerosi studi 
prospettici controllati contro placebo sono 
stati incapaci di dimostrare un beneficio del 
farmaco attivo sul placebo. I beta-bloccanti 
sono risultati inefficaci in 5 di 6 studi con-
trollati con  follow-up a lungo termine (34-
39).  
L’atenololo fu inefficae nel prevenire le re-
cidive sincopali in uno studio randomizzato 
ben strutturato, in doppio cieco(38): nel-
l’analisi secondo “intention-to-treat”, vi fù 
un trend verso un migliore risultato nei 
pazienti trattati con placebo (p=0.09) spe-
cialmente nel sottogruppo con tilt test nega-
tivo e gli eventi avversi occorsero più fre-
quentemente nei pazienti trattati con beta-
bloccante (p=0.05).  Pertanto l’evidenza non 
supporta l’efficacia dei beta-bloccanti (li-
vello di evidenza A). I farmaci vasocostrit-

tori sono potenzialmente più efficaci 
nell’ipotensione ortostatica.  
L’etilefrina è di domostrata inefficacia(40) 

(livello B). A tutt’oggi non vi sono dati 
sperimentali in grado di supportare l’uso di 
qualsiasi altra terapia farmacologica per la 
sincope vasovagale. 
Il pacing cardiaco per la sincope vasovagale 
è stato valutato in 5 trial multicentrici ran-
domizzati e controllati(41-45): 3 diedero 
risultato positivo e 2 diedero risultato nega-
tivo.  
Raggruppando assieme i risultati dei 5 trial, 
318 pazienti furono studiati in totale; sin-
cope recidivò in 21% (33/156) dei pazienti 
stimolati ed in 44% (72/162) dei pazienti 
non stimolati (p<0.001). 
Comunque, tutti i suddetti studi hanno 
debolezze ed ulteriori studi di follow-up 
saranno necessari per rispondere a quaste 
limitazioni, in particolare i criteri pre-
impianto di selezione dei pazienti che 
potrebbero trarre beneficio dal pacemaker, 
prima di poter concludere che il pacing 
cardiaco è una terapia efficace.  
Al contrario, l’elettrostimolazione cardiaca 
risulta efficace nella sindrome senocarotidea 



(livello di evidenza B) ed è riconosciuta te-
rapia di scelta in caso di documentata bradi-
cardia(46,47).  
Nella maggior parte dei casi viene preferita 
l’elettrostimolazione cardiaca bicamerale 
(livello di evidenza B).(48-50) 
Raccomandazioni
In generale, il trattamento iniziale, cioè edu-
cazione e rassicurazione, è sufficiente, tratt-
amenti aggiuntivi possono essere necessari 
in situazioni di alto rischio o alta frequenza 
degli episodi quando: 
• la sincope è molto frequente, cioè altera 

la qualità di vita del paziente 
• la sincope è recidivante e la recidiva è 

imprevedibile (assenza di sintomi 
prodromici) ed espone il paziente ad 
alto rischio di trauma secondario 

• la sincope occorre durante la prosecu-
zione di attività ad “alto rischio” quali 
guidare, manovrare macchine, volare, 
competizioni atletiche, ecc.  

Il trattamento non è necessario nei pazienti 
che hanno avuto un singolo episodio o non 
hanno avuto sincope nelle condizioni di alto 
rischio suddette. 
E’ utile stabilire il contributo relativo della 
cardioinibizione e della vasodepressione 
prima di iniziare un trattamento specifico 
dal momento che vi sono strategie terapeuti-
che differenti per le due forme.  
Anche se l’evidenza dell’utilità di tale 
valutazione esiste solo per il massaggio del 
seno carotideo, si raccomanda di estendere 
questa valutazione anche con il tilt test o il 
loop recorder impiantabile. 

Classe I: 
Spiegazione del rischio e rassicurazione 
sulla prognosi nella sincope vasovagale 
• Evitare gli eventi trigger per quanto 

possibile e ridurre l’entità dei trigger 
per quanto fattibile (ad es, gli stress 
emotivi) e le situazioni cusali nelle sin-
copi situazionali  

• Riduzione o sospensione  dei trattamenti 
farmacologici ipotensivi per condizioni 
conocomitanti 

• Pacing cardiaco nei pazienti con sin-
drome del seno carotideo cardioinibi-
trice o mista 

Classe II: 
• Espansione di volume per mezzo di sup-

plementi di sale, programmi di esercizio 
o dormire su letto inclinato (>10°) nelle 
sincope postura-dipendenti  

• Tilt training nei pazienti con sincope 
vasovagale  

• Manovre isometriche di contropressione 
delle gambe e delle braccia nei pazienti 
con sincope  

• Pacing cardiaco nei pazienti con sin-
cope vasovagale cardioinibitrice con 
frequenza degli attacchi >5 attacchi per 
anno o traumi severi o incidenti ed età 
>40 anni 

Classe III:  
• L’evidenza non supporta l’efficacia dei 

beta-bloccanti. I beta-bloccanti possono 
aggravare la bradicardia in alcune 
forme cardioinibitrici. 
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