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Una sincope “scolastica”

La sincope neuromediata rappresenta la causa piureo di perdita di coscienza nella popolazione geaed
in particolare fra i giovani. Proponiamo il casoudi bambino di otto anni che presentava sincopdnemnti nel
corso delle ore scolastiche e, attraverso I'arddisdati ottenuti durantetilt table testal quale lo abbiamo sottoposto,
la descrizione dei meccanismi con cui il sistentaa®® autonomo interviene nella genesi di questod sincope.

A “scholastic” syncope

Neuromediated syncope is the most common causessfdf consciousness in the general populatioreapd-
cially among young people. We report the case oéight years old child presenting with relapsingcpe
during school time and, analyzing data obtainedudh tilt table test he underwent, the descriptibautonom-
ic nervous system mechanisms playing a role irgéresis of this type of syncope

Introduzione

La sincope e una perdita di coscienza transitanaith ad ipoperfusione cerebrale globale, caratteri
zata da rapida insorgenza, breve durata e recupenpleto e spontaneo [1]. La forma neuromediata
rappresenta la causa piu comune di perdita di eozainella popolazione generale e in particolar mo-
do nei giovani. Essa € rara prima dei 10 annisuéaincidenza incrementa costantemente nella secon-
da decade di vita fino ad un picco al quindicesanao d’eta, in particolare nel sesso femminile [2].
Per “sincope riflessa” o “sincope neuromediatainsénde un riflesso cardiovascolare deputato al
mantenimento dell’'omeostasi circolatoria che congpana rapida riduzione della pressione arteriosa
determinante ipoperfusione cerebrale e perditaodbscenza del paziente. Scopo di tale riflesso e
quello di far assumere al paziente la posiziongosliatica al fine di garantire la perfusione degija-

ni nobili ed in particolare del sistema nervosotiada [3]. La repentina discesa dei valori di piass
nella sincope vaso-vagale puo essere secondadaailatazione periferica, a bradicardia/asistolia,
oppure ad entrambi tali fenomeni. In base al cbuatd di queste componenti la sincope pud essere a
sua volta suddivisa in vasodepressiva, cardioimiigito mista [1]. La sincope riflessa é classicamen
preceduta da sintomi dovuti all’attivazione vagaleli sudorazione algida, pallore cutaneo, offusca-
mento della vista, nausea e vomito [4]. Nei pakigmt presentino sincopi recidivanti di sospettana



Alessandro Di Toro et al.

ra neuromediata & possibile eseguirdilimable test Tale esame consiste nel sottoporre il paziente ad
un’ortostasi protratta, condizione in grado di epate il riflesso vaso-vagale nei soggetti predispzo
fenomeni sincopali neuro mediati . Se la sintonuafial riportata durante il test & sovrapponibile a
quella presentata al domicilio dal paziente I'es&naiagnostico con alta specificita [5]. Durantedt

la frequenza cardiaca, la pressione arteriosdredaenza respiratoria vengono analizzate in cantin
Esse infatti non sono parametri costanti ma variematinuamente seguendo spesso un andamento
oscillatorio che é il risultato della modulaziors distema simpatico sul cuore e sui vasi perif¢ic
Studiando la variazione di frequenza cardiaca gressione arteriosa e possibile valutare la modula-
zione che il sistema nervoso simpatico esercit@soite e sul circolo. Le onde ad alta frequenza son
rappresentative del tono parasimpatico e sono itefiiF High Frequency e le onde a bassa fre-
guenza sono indicative del tono ortosimpatico ¢edef (Low Frequency[7]. Lo studio della loro
attivita e potenza, l'analisi spettrale, permettevalutare la modulazione del sistema simpatico sul
cuore e sul circolo vascolare periferico. Attraedisrelazione tra frequenza cardiaca e pressidae a
riosa € inoltre possibile calcolare il baroriflesgudice dell’attivita di scarica dei barocettohecsi
trovano a livello del glomo carotideo e dell’arawrteco. Quando la pressione scende in tali vasail
roriflesso si riduce stimolando il SNA ad aumentiateno ortosimpatico e a ridurre il tono parasim-
patico al fine di aumentare la pressione arteri8ka_'obiettivo del nostro caso clinico & descriga
meccanismi con cui il sistema nervoso autonomavigee nella genesi della sincope neuromediata.

Caso clinico

L.M., bambino di 8 anni, veniva inviato alla noséittenzione per plurimi episodi sincopali avverauti
scuola durante le ore di lezione. In un’occasia@eseduto in classe quando, interpellato dalla treaes
perché molto pallido, aveva perso coscienza edadato dalla sedia. Non si era verificatorsusné
rilascio sfinterico, aveva ripreso coscienza spugdianente poco piu di un minuto dopo e appariva
pallido e sudato. Interrogando la madre riguardoideostanze in cui tale episodio si era verificato
riferiva che il pomeriggio e la sera precedenteainbino aveva avuto diarrea. Qualche settimana piu
tardi si era presentato, ancora durante le orasiiche, un evento sincopale molto simile al teemin
del quale il bambino aveva vomitato. La mamma dawa che la sera prima il figlio era febbrile. Il
pediatra, dopo aver visitato il giovane pazientmgva diagnosi di otite media e, vista la preoceupa
zione della madre per il recidivare degli episddcepali, faceva eseguire al bambino un elettrocar-
diogramma e consigliava di condurre il piccolo altstra attenzione. L'elettrocardiogramma appariva
nella norma ed alla luce dei dati anamnestici sidesa utile 'esecuzione di utit table test
All'analisi spettrale della FC del tracciato bas@abella 1) in clinostatismo si evidenziava unp@p

to LF/HF pari a 1,5, con un 54% di onde LF e un 3d%onde HF, il baroriflesso era pari a 40
ms/mmHg. Con il passaggio in posizione ortostafiGebella 2), nei primi 3 minuti, si metteva in evi-
denza un’attivazione ortosimpatica con passagdie dade LF da 54% all’ 89% e una riduzione del-
le onde HF fino al 4%; il baroriflesso si riducedtasticamente passando a 6.8 ms/mmHg. Con il pro-
cedere delilt table test(Tabelle 3-4) per quanto riguarda la FC si assistal una stabilizzazione del-
le onde LF a valori fra I'80 ed il 90% e delle Hi€imno all’ 8%, mentre all’analisi spettrale delleep-
sione arteriosa si evidenziava una graduale attimazortosimpatica, con incremento delle onde LF
sino al 93% e diminuzione delle HF al 5% in fasesprcopale (Tabella 5). Il baroriflesso si assestav
a 3.8 ms/mmHg durante l'ortostasi prolungata. Incomitanza della sincope (Tabella 6), all'analisi
spettrale della FC, si evidenziava una bruscaadiitime parasimpatica e una riduzione del tono orto-
simpatico con passaggio delle LF dal 86 % al 748élke HF dal 10% al 20%. All'analisi della pres-
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sione arteriosa diastolica era ancor piu evidentehuusca riduzione delle onde LF passate dal 96% a
10% ed un incremento delle HF dal 2 al 89%. Il hflesso era pari a 1 ms/mmHg. Con il ritorno in
clinostatismo (Tabella 7) all’analisi della FC sitava una progressiva riduzione del tono parasimpat
€O con, tuttavia, persistenza di ipertono vagale 6%, HF 43%), mentre considerando la pressione
arteriosa sistolica nuovamente ipertono ortosinspafLF 91%, HF 7%) che era mancato solo nel
momento culminante della sincope. Il baroriflesalzaato era pari a 57 ms/mmHg, piu alto dei valori
iniziali. Dal punto di vista clinico durante I'esegone del test dal ventisettesimo minuto di oetst
smo in poi il bambino cominciava a lamentare umdosnatologia sovrapponibile a quella accusata
prima degli episodi sincopali descritti aumentarnidealore diagnostico dell’indagine, positiva per
sincope vaso-vagale di tipo misto. La madre verigaicurata sull’assoluta benignita della condigzion
ed il bambino edotto su come eseguire le manowsiab della sincope. Veniva inoltre posto I'aceent
sullimportanza di un’adeguata idratazione soptiiin condizioni di aumentata perdita liquida gaalel-

le che il bambino aveva presentato prima deglogipsncopali e che ne erano stagger.

Discussione

Considerando I'analisi spettrale di frequenza caralie pressione arteriosa derivati dalla regisinazi
compiuta durante f{ilt table testsi pud cercare di descrivere i meccanismi corl@istema nervoso
autonomo interviene nella genesi della sincopeamediata. In condizioni di clinostatismo (Tabella 1
e Figura 1) si osserva un buon bilanciamento tr@nib ortosimpatico e il parasimpatico, con unedie
prevalenza del primo sul secondo. Il baroriflesspaae ben attivato con un valore di 40 ms/mmHg.
La sua inattivazione (6.8 ms/mmHg) avviene al pggisain ortostatismo (Tabella 2 e 1° segmento di
Figura 2) che genera un calo pressorio e consegiaéntazione ortosimpatica (incremento delle onde
LF) e riduzione del tono parasimpatico (decremeiette onde HF). L'ortostasi prolungata (Tabella 3
e 2° segmento di Figura 2) comporta una lenta ithézdella volemia secondaria al progressivo pas-
saggio dei liquidi nei tessuti declivi, con ultegaiduzione del baroriflesso (5.5 ms/mmHg) edéncr
mento progressivo del tono ortosimpatico. Nella fagccessiva (Tabella 4 e 3° segmento di Figura 2)
il rapporto LF/HF (5.6) va riducendosi rispettoeatiue fasi iniziali di ortostatismo nelle quali era
spettivamente 19.09 e 13.5. Questo si verificataato per una riduzione del tono ortosimpatico, che
appare massimamente attivato, bensi per un progréssremento del tono parasimpatico (onde HF).
Nella fase pre-sincopale (Tabella 5 e segmentdSRiteFigura 2) I'attivazione ortosimpatica € al suo
apice. Questo si manifesta con elevati valori gijfrenza cardiaca e vasocostrizione massimalela live
lo arteriolare periferico. Quando il sistema vaao®lnon & piu in grado di garantire una stabilitsp
soria si innesca il riflesso della sincope (Tabélle segmento S di Figura 2), che consiste in uaa d
stica inattivazione ortosimpatica e un’attivazigragasimpatica relativa. Il tutto genera un sevpoa i
tensione arteriosa con insufficiente perfusioneeloerle e perdita del tono posturale. Quest’ultima
conduce al recupero della posizione clinostatitaitbrno in clinostatismo (Tabella 7 e ultimo
segmento di Figura 2) comporta l'incremento debovigbressori arteriosi e il recupero della per-
fusione cerebrale. Il baroriflesso si riattiva. iéremento della potenza delle onde e attribuibile
all'aumento del ritorno venoso nella fase post-gpale.
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Tabelle e figure

Tabella 1. Analisi spettrale di frequenza cardiacaHR) e pressione arteriosa
durante la fase clinostatica.

sistolica e diastolica

Frequenza HR Potenza HR Percentuale HR  |Percentuale PAS |Percentuale PAD
LF |0.08 Hz 3025 54% 73% 87%
HF |0.28 Hz 1934 37% 24% 9%

Tabella 2. Analisi spettrale di frequenza cardiacaHR) e pressione arteriosa
durante la prima fase di ortostatismo (segmento 1).

sistolica e diastolica

Frequenza HR Potenza HR Percentuale HR PercentualRAS | Percentuale PAD
LF | 0.07 Hz 1031 89% 84% 94%
HF | 0.20 Hz 54 4% 14% 4%

Tabella 3. Analisi spettrale di frequenza cardiacaHR) e pressione arteriosa
durante la seconda fase di ortostatismo (segmentg.2

sistolica e diastolica

Frequenza HR Potenza HR Percentuale HR PercentualRAS | Percentuale PAD
LF | 0.06 Hz 880 91% 89% 95%
HF | 0.17 Hz 65 6% 9% 4%

Tabella 4. Analisi spettrale di frequenza cardiacaHR) e pressione arteriosa
durante la fase prolungata di ortostatismo (segmewt3).

sistolica e diastolica

Frequenza HR Potenza HR Percentuale HR PercentualRAS | Percentuale PAD
LF | 0.06 Hz 1003 82% 90% 93%
HF | 0.20 Hz 176 14% 8% 6%

Tabella 5. Analisi spettrale di frequenza cardiacaHR) e pressione arteriosa
durante la fase pre-sincopale.

sistolica e diastolica

Frequenza HR Potenza HR Percentuale HR PercentualRAS | Percentuale PAD
LF | 0.07 Hz 2470 86% 93% 96%
HF | 0.19 Hz 290 10% 5% 2%

Tabella 6. Analisi spettrale di frequenza cardiacaHR) e pressione arteriosa

durante la sincope.

sistolica e diastolica

Frequenza HR Potenza HR Percentuale HR PercentualRAS | Percentuale PAD
LF | 0.1 Hz 40 74% 76% 10%
HF | 0.28 Hz 11 20% 21% 89%

Tabella 7. Analisi spettrale di frequenza cardiacgHR) e pressione arteriosa sistolica e diastolicd a

ritorno in clinostatismo.

Frequenza HR Potenza HR Percentuale HR PercentualRAS | Percentuale PAD
LF | 0.1 Hz 5851 36% 91% 7%
HF | 0.2 Hz 7045 43% 7% 18%
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Figura 1. Tracciato del’andamento di intervallo RR, frequenza respiratoria e pressione arteriosa
nella fase iniziale del test in clinostatismo.
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Figura 2. Tracciato del’andamento di intervallo RR, frequenza respiratoria e pressione arteriosa dopi
passaggio in ortostatismot{lting) ed alla fase di ritorno in clinostatismo (ultimosegmento).
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