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Rezumat

Tulburarile patofiziologice ale hipotensiunii ce cauzeaza sincopa raman incomplet elucidate. In cadrul acestui articol
sunt descrise mecanismele fiziologice responsabile de mentinerea circulatiei cerebrale, unii factori ce favorizeaza tole-
ranta ortostatica, sunt analizati trigherii posibili in declansarea sincopei asociate accidentului vasovagal.

Cuvinte-cheie: sincopa, mecanism patofiziologic

Summary. Patophysiological mechanisms of syncope

Syncope is a diagnostically challenging syndrome in humans. It occurs either when cerebral flow is transiently in-
terrupted or when oxygen or nutrient delivery is impaired for other reason. In this article we described the patophysiolo-
gical mechanisms responsible for the maintenance of the cerebral circulation, some factors that induce ortostatic intole-
rance, possible triggers in vasovagal syncope.

Key words: syncope, patophysiological mechanisms

Pesome. CuHkona: narou3noIornyeckue MexaHu3Mbl

MexaHU3Mbl BO3HUKHOBEHHSI CUHKOMAJIBHBIX COCTOSHUI MONHOCTBIO HE M3ydeHBl. [laToreHe3 CHHKONAIBHBIX CO-
CTOSIHUH 4Yaiie Bcero oOycCIIOBJIEH BHE3AITHO Pa3BUBIIEICS TPaH3UTOPHOH nepeOpanbHOi runonepdysneil. B nanHoi
CTaThe OCBEIICHHBI NMaTO()NU3NOIOTHIECKIUEe MEXaHH3MbI OTBETCTBEHHBIE 32 00eCIeueHne MO3TOBOTO KPOBOOOpAIleHNS,
(baKTOpBI KOTOPBIE CIIOCOOCTBYIOT OPTOCTATHYECKYIO HETOIEPAHTHOCTD, MPOAHAIM3UPOBAHHBI TPUTEPHI Ba30BarajJbHBIX

CHHKONAJIbHBIX COCTOSHHM.

KiaroueBrble ciioBa: CHHKONAILHEIC COCTOSAHUA, HaTO(l)I/I?,I/IOJ'IOFI/I"IeCKI/IC MCXaHU3MBbI

Sincopa este un simptom clinic caracterizat prin
pierderea tranzitorie a constientei datorata hipoperfu-
ziei cerebrale globale tranzitorii, aparut pe fundalul
scaderii tensiunii arteriale sistemice (TA). Diminu-
area tranzitorie a presiunii pargiale a O, reprezintd o
cauzd mai putin tipicd. Sincopa, de obicei, survine
in pozitie ortostatica a individului sau la schimbarea
pozitiei corpului din clinostatism in ortostatism (hi-
potensiune ortostatica sau posturald). Hipotensiunea
poate fi rezultatul afectarii mecanismului mediat ne-
ural de control al TA (de ex., sincopa vasovagald)
sau al reducerii tranzitorii a debitului cardiac (mai
frecvent 1n aritmii). Mai multe cauze posibile pot
conduce, In diferitda masura, la dezvoltarea unei
stari sincopale (tab. 1). In pozitie verticala circula-

tia cerebrala este deosebit de susceptibila la hipo-
tensiunea arteriala datorata efectului gravitatii. De
exemplu, presiunea de perfuzie cerebrald in pozitie
verticala este cu 20 mm Hg mai joasd decat in
artera brahiala (fig.1). Efectul gravitatii cauzeaza o
depozitare suplimentara a sangelui in patul venos in-
ferior si conduce la pierderea unui volum plasmatic
prin escaladarea din capilare in tesuturi. In pofida
stresului ortostatic, de obicei presiunea arteriald me-
die se modificd nesemnificativ, iIn special datorita
reflexului presor, care determina constrictia vaselor
de rezistentd si capacitantd si tahicardie. Oricum,
acest mecanism compensator are anumite limite, de-
oarece, atingand nivelul critic, devine inadecvat pen-
tru mentinerea continui a tensiunii arteriale. Prabusi-
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rea tensiunii arteriale se poate produce treptat, atunci
cand mecanismele de compensare devin insuficien-
te sau poate fi brusca, cand intretinerea presiunii
normale nu este posibild datoritd unei vasodilatatii si
bradicardii subite.

In cadrul acestui articol ne propunem descrierea
mecanismelor fiziologice responsabile de menti-
nerea circulatiei cerebrale, reliefarii unor factori ce
favorizeaza toleranta ortostatica sau alte forme de
stres hipovolemic, fiind expuse de asemenea si unele
meditatii cu privire la ,trigerii” posibili in declansa-
rea sincopei asociate accidentului vasovagal. Desi
aceasta sinteza se refera la ,,patofiziologie”, este im-
portant sa Intelegem ca sincopa nu totdeauna depinde
de un control fiziologic anormal. Raspunsul subiecti-
lor normali cu toleranta ortostatica majora pare sa
fie similar celui observat la majoritatea bolnavilor
cu sincope. Diferenta se reduce doar la gradul re-
actiilor induse de acelasi stres.

Tabelul 1
Cauzele sincopelor

Micsorarea tensiunii arteriale

Debit cardiac scazut

Reintoarcere venoasa inadecvata — prin depozi-
tare venoasa periferica sau hipovolemie

Cauze cardiace — tahiaritmii, bradiaritmii, valvu-
lopatii, bradicardie

Scaderea rezistentei vasculare periferice

Criza vasovagala

Vasodilatatie cutanatd de amploare in stresul
termic

Cauze reflexogene — criza vasovagald, sindromul
sinusului carotidian, reflexele de durere viscerala
(poate cauza vasodilatatie sau vasoconstrictie), de-
scresterea stimulatiei receptorilor de intindere visce-
rali (de ex. vezica goala dilatata)

Medicamente cu actiune vasodilatatoare

Neropatie autonoma

Cresterea rezistentei vaselor cerebrale

Vasoconstrictie cerebrala

Scaderea concentratiei de CO, datorata hiprven-
tilatiei

Vasospasm cerebral (?)

Boald vasculara cerebrald ale arterelor extra-
craniene sau intracraniene

Alte cauze de disfunctii cerebrale

Epilepsia — poate fi confundata cu o simpla sin-
copa

Tulburari metabolice si endocrine - hipogli-
cemia, boala Addison, hipopituitrismul

Tulburari electrolitice — se pot asocia hipovo-
lemiei sau precipita aparitia aritmiilor cardiace

Fiziologia pozitiei ortostatice

La trecerea individului 1n pozitie orizontala, cir-
ca 500-1000 ml. de sange se redirectioneaza dinspre
torace spre vasele distensibile de capacitantd din

zona subdiafragmala. Peste 50% din acest volum se
deplaseaza in primele 10 secunde. Majoritatea san-
gelui se depoziteazd in venele largi de capacitantd
ale extremitatilor declive [1]. Depozitarea, inclusiv
in aria splanchnicd, pare a fi mai importanta decat
se considera anterior. Acest lucru a fost confirmat in
baza studiilor care au simulat ortostaza prin aplicarea
presiunii negative a partii inferioare a corpului [2].
Depozitarea gravitationald a sangelui este Tmpie-
dicatd de factorul mecanic. Incrucisarea si contractia
picioarelor si a musculaturii abdominale s-au dovedit a
fi benefice in prevenirea sincopelor ortostatice si vaso-
vagale. Amplificarea efectului de pompa toracoabdo-
minala la inspirarea printr-un dispozitiv de rezistenta
conduce de asemenea la cresterea intoarcerii venoase
spre circulatia centrala, ameliorand concomitent si
gradientul fluxului sangvin in circulatia cerebrala [3].
Depozitarea venoasa acceleratd §i instantanee re-
zida in diminuarea rapida a volumului de sange circu-
lant. Daca mecanismele compensatorii nu se instituie
prompt, TA se prabuseste si subiectul cade sau prezinta
manifestari presincopale (ex., vertij, afectarea vederii).

Presiunea arteriald Presiunea Venoasa
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Fig. 1. Efectul gravitational asupra presiunii arteri-
ale si venoase in ortostazd, la om in repaus. Mai jos de
nivelul inimii presiunea arteriald i venoasd creste.
Deasupra inimii valorile presiunii scad. In interiorul
craniului presiunea de perfuzie (arterio-venoasd) ramine
relativ constanta datorita presiunii subatmosferice in
sinusurile cerebrale

Controlul tonusului vasomotor simpatic asupra va-
selor de rezistenta si capacitantd splanhnica, mediat
de receptorii presori arteriali (in special carotidieni),
este cel mai important mecanism in menginerea tensi-
unii normale posturale la oameni [1].

Succesiunea reactiilor de compensare ortostatica
poate fi divizatd in 3 faze: raspunsul initial (primele
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30 de sec), faza precoce de stabilizare (1-2 min de
ortostaza) si ortostaza prelungita (>5min ortostaza).
Aceasta etapizare reflectd modificarile fiziologice si
are relevanta clinica directa [1]. Prima faza (initiala)
corespunde acuzelor initiale presincopale sau sinco-
pale ce apar brusc dupa ridicarea din pozitia inde-
lungata culcatd sau asezati pe vine [4]. In faza II
(precoce), de obicei, in oficiu sau la patul bolnavului,
se reuseste masurarea TA pentru aprecierea hipo-
tensiunii ortostatatice. In functie de situatia clinica,
hipotensiunea ortostatica va fi detectatd pe parcursul
a 3 minute dupa ridicarea 1n pozitie verticala, la 50-
100% din pacientii cu disfunctie autonoma. Faza I11
corespunde cu hipotensiunea ortostatica ,,intarziata”,
de exemplu in sindromul de tahicardie ortostatica
posturala si la persoanele susceptibile pentru sincopa
vasovagala [5].

Circulatia cerebrala

Circulatia cerebrald este de circa 50-60 ml/min
la 100 g de tesut cerebral. Dupa cum se poate obser-
va in fig.1, presiunea arteriald la nivelul creierului
in pozitia verticala a individului este mai joasd
decat la nivelul cordului, desi presiunea de perfuzie
nu se modifica radical, in special datoritd presiunii
subatmosferice in sinusurile venoase. Fluxul sanguin
in creier este mentinut la cote aproape constante prin
autoreglarea locald, care este eficientd intr-un anu-
mit interval al presiunii arteriale. Limita inferioara
a presiunii arteriale medii, la care autoreglarea este
eficienta, la nivelul circulatiei cerebrale este de 50-
55 mmHg. Sub aceasta presiune fluxul prin artere se
diminueaza progresiv concomitant cu scaderea gradi-
entului presional de-a lungul vasului. Avand in vedere
nivelul constant al gazelor in sange, este evident ca
fluxul cerebral este, in mare masurd, independent
de presiunea arteriala sistemica atat timp cat rama-
ne in limitele autoreglarii. Autoreglarea inceteaza a
mai functiona atunci cand nivelul presiunii arte-
riale scade sub 60 mmHg [6]. Totodata, fluxul ce-
rebral mai este influentat i de modificarile chimice
din sange, in particular, de scdderea concentratiei
partiale a CO,. O hiperventilatie suficientd pentru
scaderea PaCO, sub 30 mmHg poate diminua la
jumatate fluxul cerebral, nivel la limita celui consi-
derat critic pentru asigurarea unei functii cerebrale
normale. O asemenea situatie poate fi detectata cand
presiunea arteriala cerebrald medie scade sub 40
mm Hg sau cea sistolica sub 50 mmHg si co-
respunde unei presiuni arteriale medii la nivelul
inimii in pozitia verticald de 50-60 mmHg (vezi
fig. 1). Circulatia cerebrald are o inervatie slaba,
iar controlul nervos pare a fi relativ irelevant, desi
exista opinii, potrivit cirora sincopa poate fi prece-
datd de un spasm paradoxal al vaselor cerebrale [7].

Oricum, pana in prezent, existenta acestui raspuns
»paradoxal” este pusd in discutie, considerandu-se
ca acesta este totalmente rezultatul hipotensiunii si
hipocapniei in atingerea valorilor critice ale presiu-
nii arteriale cerebrale [8]. Rolul reactivitatii vaselor
cerebrale in declansarea sincopei posturale ramane
amai fi Incd evaluat. Deoarece episodul sincopal
frecvent este precedat de hiperventilatie, se pare ca
asocierea hipocapniei si hipotensiunii anticipeaza, in
majoritatea cazurilor, aparitia sincopei. Recent s-a
constatat ca, la unele persoane susceptibile pentru
sincope, hipocapneia produce un efect vasoconstric-
tor exagerat al vaselor cerebrale, cat si genereaza
un efect considerabil dilatator al circulatiei periferice
[9]. Ambele efecte predispun la hipoperfuzie cere-
brala.

Tulburari locale ale circuatiei cerebrale

Insuficienta circulatiei sistemice reprezinta,
aproape intotdeauna, cauza sincopei (de ex., sciderea
TA sub nivelul minim al autoreglarii). Totusi, une-
ori circulatia cerebrala poate fi ea insasi ,,vinovata”
pentru unele pierderi de constientd mai putin definite.
Atacul ischemic tranzitor al unei artere carotide nu
cauzeaza de obicei pierderea constientei, dar ultima
se va manifesta pregnant atunci cand vasul ramas este
deja compromis sau complet ocluzat. Un alt exemplu
ar fi presiunea intratoracica inaltd care poate afecta
perfuzia vasculara cerebrala. Acest mecanism se ates-
ta In sincopa tusigend, cand presiunea venoasa ce-
rebrald creste atat de mult, incat se contrapune TA,
diminuand perfuzia cerebrala.

Nu este delimitata contributia sincopei de reflex
in acest context. Un mecanism similar poate explica
pierderea constientei la copii in ,,caderile prin retine-
rea respiratiei”(blue breath holding spells), fenomen
ce implicd manevra Valsalva in mecanismul de de-
clansare. Cresterea brusca a presiunii intracraniene
poate de asemenea cauza pierderea subita a constien-
tei, de exemplu in hemoragiile subarahnoidiene.

Rezistenta vasculara

Presiunea arteriala este direct dependenta de
rezistenta vasculara periferica (RVP). Conform ecu-
atiei Hagen Poiseuille, RVP variaza invers propor-
tional cu raza* a vasului (legea puterii a patra). Mici
modificari ale razei vasului modificdi RVP (ex: daca
raza se dubleaza (2x) rezistenta vasculara periferica
scade de 16 ori). Astfel, tonusul arteriolar (determi-
nat de contractia fibrelor musculare netede din peretii
arteriolari) este decisiv in controlul perisunii arteri-
ale si este controlat preponderent de reflexul presor
prin mecanismul ,,feedback™ [10].

In tabelul 1 sunt enumerati factorii care ar pu-
tea produce scaderea rezistentei vasculare. Une-
ori acestia insumeaza: un mediu torid poate provo-
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ca o vasodilatatie cutanatd raspandita, favorizand
declansarea sincopei la indivizi susceptibili, de
exemplu la cei cu insuficien{d autonoma, la admi-
nistrea remediilor vasodilatatoare sau in prezenta
altor cauze reflectorii. Oricum, de mult timp este
cunoscut faptul ca sincopa vasovagalad se asociaza
cu o reducere bruscd a tonusului arteriolar. Se
acrediteazd ideea ca acest proces este mai pronun-
tat in circulagia musculara. Luand in consideratie
faptul cd masa muschilor scheletali este realativ
voluminoasd, efectul rezultant asupra presiunii ar-
teriale poate fi unul considerabil. Totusi vasodila-
tatia, cel putin in cazul experimentelor efectuate pe
animale, a confirmat faptul ca nu se limiteaza doar la
tesuturile musculare, fiind observata si in alte zone
ale patului vascular [11]. Mecanismul, prin care
se produce aceastd vasodilatatie rapida si intensa,
ramane deocamdatd un subiect de intense dispute
academice. Cresterea fluxului sanguin peste nivelul
de repaus dupa denervarea vasului a constituit mult
timp un argument forte al existentei unor nervi
activi vasodilatatori, considerati a fi colinergici.
Totusi, la moment nu sunt evidente anatomice
in primatul existentei nervilor colinergici simpatici
cu efect vasodilatator in muschi, iar vasodilatatia
intensd se produce mai probabil in rezultatul unei
inhibitii momentane al activitatii simpatice. Acest
lucru a fost observat la oameni [12,13].

Sincopa aritmica

Influenta aritmiilor cardiace asupra presiunii ar-
teriale sistemice depinde de efectul aritmiei asupra
debitului cardiac si de efectivitatea reglarii vasomo-
torii simpatice reflectorii, mediate prin baroreceptori.
Exemplul clasic de sincopa aritmica este atacul sin-
copal Adams-Stokes, care apare in rezultatul blocu-
lui atrioventricular tranzitor. Hiperemia faciala pro-
nuntatd la reobtinerea constientei dupa un episod de
pierdere tranzitorie a constientei se considera a fi pa-
tognomonica pentru atacul Adams-Stokes. Totusi, un
studiu recent a demonstrat ca acest ,,semn” nu este
caracteristic doar pentru acesti pacienti. Cand TA
creste rapid, dupa reintoarcerea la pozitia de clinosta-
tism hiperemia pronuntatd faciald este incd prezenta
si la pacientii cu sincopa vasovagala, fiind cauzata de
sangele suprasaturat cu oxigen care este pompat spre
patul arterial spasmat [1].

Influenta tahiaritmiilor asupra TA sistemice este
complexa. O descrestere abruptd si marcatd a TA
imediat dupa declansarea unei tahicardii supraven-
triculare (SVT) a fost descrisa la pacienti cu cord
normal. Limita inferioara a TA este atinsad In prime-
le 10 secunde, iar revenirea treptatd dureaza timp de
30 secunde in ciuda persistentei tahicardiei. in pozi-
tie ortostaticd modificarile sunt mult mai pronunta-

te. Distensia brusca si contractia atriala viguroasa pe
fundalul valvelor atrioventriculare inchise cu vasodi-
latare reflectorie s-au dovedit ca se afla la baza sca-
derii initiale tranzitorii a TA [14]. Varstnicii, in vir-
tutea prezentei multiplelor comorbiditati, sunt mai
susceptibili pentru hipotensiune. La aceste persoane
debitul cardiac poate fi afectat si de tahicardii supra-
ventriculare (in particular, fibrilatia atriald), fiindca
timpul necesar pentru umplerea ventriculara adecvata
(in special la afectarea functiei diastolice dependente
de varstd) este diminuat si poate fi insuficient pentru
mentinerea unui debit cardiac adecvat. La pacientii
cu tahicardie ventriculard sustinutd, aritmie ce tinde
sd fie asociata unei maladii organice cardiace, debitul
cardiac se afld deja sub valorile normale, astfel con-
tribuind la scaderea TA. Totusi, nu toate tahicardiile
ventriculare cauzeazd hipotensiune (ex. majoritatea
tahicardiilor idiopatice din ventricul stang si tahicar-
diile din tractul de ejectie al ventriculului drept).

Faptul ca unii pacienti mentin o TA satisfacatoare
pe parcursul tahicardiei ventriculare (chiar la prezen-
ta patologiei organice cardiace) denotd importanta
factorilor periferici in stabilizarea hemodinamicii la
tahiaritmii.

Este important ca pacientii cu boli cardiace, cum
ar fi cardiomiopatia hipertrofica sau stenoza aortica,
tahicardii supraventriculare si ventriculare care pot
cauza sincope cardiace, ar putea sd prezinte §i sin-
cope neurocardiogene, de asemenea proprii acestor
pacienti. Se considera ca sincopa de reflex poate fi
favorizata propriu-zis de hipertrofia cordului, proba-
bil prin implicarea mecanoreceptorilor atriali si ven-
triculari. Prezenta acestui reflex anormal sau exagerat
poate agrava consecinta hemodinamica a unei aritmii
concomitente.

Pentru sincopa vasovagald este caracteristica,
de obicei, vasodilatatia, 1nsa acesteia i se asociaza
frecvent o componenta de rarire a ritmului cardiac,
care poate varia de la o usoard scadere a frecventei
cardiace pana la perioade de asistolie severa, cu
durata de cateva secunde. Importanta bradicardiei
in dezvoltarea sincopei rezultda din relatia acesteia
cu debitul cardiac. Ecuatia Q= FC x VB (unde Q
este debitul cardiac, FC- frecventa si VB - volumul
bataie) presupune ca debitul cardiac este direct
proportional cu frecventa ritmului. insd frecventa
cardiaca si volumul bataie de asemenea sunt inter-
dependente si, iIn majoritatea cazurilor, ascensiunea
frecventei ritmului este compensata prin reducerea
volumului bataie [15]. Nu constituie o exceptie nici
situatia cand umplerea venoasd este mai abun-
dentd, de exemplu in timpul efortului prelungit, in
absenta tahicardiei, proces in care debitul cardiac
va fi limitat de volumul telediastolic maxim. In



Stiinte Medicale

31

conditiile unei intoarceri venoase reduse, in stresul
ortostatic, debitul cardiac este limitat mai mult de
gradul redus al umplerii venoase, decat de frec-
venta golirii (descarcarii) cordului. Rolul frecventei
ritmului 1n aceste conditii este demonstrat si prin
rezultatele deceptionante ale stimuldrii cardiace in
scopul ameliorarii tolerantei ortostatice [16].

Succesiunea evenimentelor ce favorizeaza apa-
ritia sincopei vasovagale

Raspunsul cardiovascular in cazul stresului or-
tostatic, ce culmineaza cu o stare sincopald, se pare
cd traverseaza citeva etape [17]. In faza initiala de
compensare presiunea diastolicd creste paralel cu
majorarea semnificativa a rezistentei vasculare peri-
ferice. Concomitent discreste rata variabilitatii rit-
mului (influentatd de activitatea vagald) si sensibili-
tatea cardiaci la reflexul presor. In faza ulterioara,
sporeste progresiv frecventa contractiilor cardiace
fara modificarea evidenta a rezistentei vasculare pe-
riferice. Faza de instabilitate, caracterizata prin
oscilatii (uneori considerabile) ale ritmului cardiac
si TA, dureazd in medie 10,6 sec. Tonusul vagal si
sensibilitatea baroreflexului raméan la cote scazute.
Dezvoltarea presincopei se asociaza cu scaderea
brusca a FCC si TA. In majoritatea cazurilor (71%)
initial coboara TA, bradicardia fiind observata mai
rar (14%). Rata variabilitatii ritmului indica o cres-
tere a activitatii vagale simultan cu accentuarea sen-
sibilitatii reflexului presor cardiac. Valoarea si durata
etapelor raspunsului pozitiv diferd, frecvent fazele se
suprapun, iar timpul manifestarii intolerantei orto-
statice dureaza dela 3 panala 33 de minute.

Rezistenta vasculard periferica, mediata in spe-
cial prin baroreceptori, este acel mecanism principal
de mentinere a TA pe parcursul stresului ortostatic.
Capacitatea persoanei de a tolera stresul ortostatic
se afld 1n raport direct cu competenta mecanismului
de crestere a rezistentei vasculare periferice [18]. Se
pare Insa ca reflexul presor nu este singurul in asigu-
rarea vasoconstrictiei. Exista unele informatii despre
includerea in acest proces a receptorilor venosi sub-
diafragmali [19].

Factorii declansatori (trigger) pentru sincopa

Este subiectul cel mai mult discutat in patofi-
ziologia sincopei. Este dificila explicitarea descres-
terii Intoarcerii venoase, raspunsul normal asteptat
de tahicardie si vasoconstrictie se modifica brusc in
directie diametral opusd. Pana in prezent se acredi-
ta ideea ca acest mecanism este declansat de reflexul
Bezold-Jarisch, prin stimularea paradoxald a recep-
torilor ventriculari, mecanism pus la indoiald tot mai
frecvent in ultimul timp, invocandu-se urmatoarele
argumente: doar cateva aferente ventriculare sunt ex-
citate de contractia viguroasa a ventriculului gol [20];

reflexul Bezold-Jarisch a fost demonstrat numai la
stimuli chimici exogeni, nu si la cei mecanici [20];
componentul vasodilatator al sincopei se manifesta si
la pacienti cu transplant de cord, adica cord denervat
[21]; studiile ecocardiografice au indicat lipsa obli-
gatorie a “ventricolului gol” cu contractie viguroasa
[22].

Se iau in consideratie si alte mecanisme alterna-
tive, care insa par a fi mai mult de natura speculativa
[23]. Nu se exclude influenta centrelor cerebrale su-
perioare, in particular a hipotalamusului, care ar pu-
tea induce sincopa fara stres cardiovascular special.
In mecanismul raspunsului sincopal poate fi implicati
influenta hormonala asupra creierului prin receptorii
opioizi (probabil ,.tip 8), raspuns care in cazul ani-
malelor a putut fi prevenit de naloxon. Rezultatele, in
cazul oamenilor sunt insa putin concludente.

O alta influentd hormonala asociata sincopei ar pu-
tea fi vasopresina, care creste brusc si esential nainte
de debutul sincopei [24]. Desi efectul direct al vasopre-
sinei este vasoconstrictia, ea genereaza indirect creste-
rea accentuata a sensibilitatii receptorilor presori [25].
Aceasta ar putea explica inhibitia simpatica prin cres-
terea sensibilitatii baroreceptorilor la finalul testului
tilt cand pacientul este deja reintors In pozitia orizon-
tala sub actiunea presiunii pulsatile, care poate induce
vasodilatatie si bradicardie ulterioara.

O altd cauza a reactiei sincopale ar putea fi atri-
buitd reducerii perfuziei cerebrale. Desi aparitia
vasospasmului cerebral este incertd, suntem siguri de
existenta reducerii perfuziei cerebrale Tnainte de apa-
ritia sincopei, care de obicei reprezintd mai putin de
jumate din valoarea restantd. O comunicare recenta
demonstreazd ca reactia vasovagald a fost preceda-
ta de o activitate lentd a undelor EEG din emisfera
cerebrald stanga [26], fapt ce nu a fost demonstrat la
subiectii care nu au manifestat sincopa vasovagala,
inclusiv la cei cu disfunctie autonoma a caror presi-
une arteriald a cazut progresiv fara clinica vasovaga-
la. Aceasta observatie nu ne permite s delimitaim
cert factorul trigger, dar indicd asupra necesitatii de
a aprecia mecanismul cerebral cu aceiasi atentie ca si
in cazul celui cardiac.

Factori predispozanti sincopei — stresul emotional

Emotiile negative pot induce o reactie vasovaga-
14 la persoanele susceptibile chiar si in lipsa stresului
gravitational. Printre acesti stimuli sunt interventiile
intravasculare si introducerea cateterelor. Chiar si
persoanele care, la prima vedere, nu sunt predispuse
la stari sincopale secundare procedurilor intravascu-
lare, acestea pot influenta grav reactia la stresul orto-
static [23].

Manevra Valsalva

Manevra Valsalva in varianta clasica, constd in
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efectuarea unei expiratii fortate avand glota inchisa.
Astfel se genereaza o presiune intre torace si abdo-
men de aproximativ 40 mmHg. Deoarece toate va-
sele din aceasta regiune suportd o presiune crescutd,
gradientul arterio-venos nu este modificat. Totusi, in
exteriorul acestei arii, reintoarcerea venoasa este con-
siderabil scazuta, fapt ce conduce la un sir de modifi-
cari complexe in sistemul cardio-vascular. Faza Il a
manevrei Valsalva implica reducerea in debitul cardi-
ac cu descresterea presiunii arteriale. Aceasta con-
duce la vasoconstrictie si tahicardie compensatorie
pentru mentinerea tensiunii arteriale, care insd poate
fi inadecvata, provocand hipotensiune progresiva si
sincopa. Acelagi mecanism, caracteristic manevrei
Valsalva, este implicat si in cazul sincopei cauzate
de ridicarea obiectelor grele, scremet, tuse, mictiune,
prin cresterea presiunii intratoracice si abdominale.
Aceste conditii pot implica si alte mecanisme refle-
xe. De exemplu, tuse va stimula receptorii pulmonari
cauzand vasodilatatie reflectorie.

Mictiunea nocturnd include cateva mecanisme
care, 1n asociere, pot predispune la sincopa. De obicei
temperatura corpului creste in timpul noptii. Tensiunea
arteriala este relativ scazuta datorita temperaturii nalte
si dilatarii vaselor cutanate. La trecerea in pozitie verti-
cald, pompa musculara se include cu intarziere, astfel
incat efectul gravitational devine dominant. Manevra
Valsalva, frecvent efectuatd in hipertrofia de prostata,
reduce intoarcerea venoasa. In final reducerea distensi-
el vezicii urinare poate cauza vasodilatatie In rezultatul
reducerii stimuldrii receptorilor vasculari.

Relatia cu volumul plasmatic

Sincopa vasovagala este iminentd daca intoarce-
rea venoasa descreste la nivelul cand debitul cardiac
scade aproximativ in jumatate [27]. Oricare inter-
ventie, care previne sau indeparteaza acest proces,
va avea efect benefic. Reducerea depozitarii venoa-
se, prin incrucisarea membrelor si alte manevre re-
comandate de Wieling, aduc un beneficiu evident. O
conditie importanta in procesul de staza ortostatica
este reducerea Intoarcerii venoase datorita distensiei
venelor de capacitanta sau prin pierderea volumului
plasmatic din capilare spre tesuturi [4]. Astfel, nu este
surprinzator cd persoanele cu un volum plasmatic ini-
tial consistent sunt dispusi sa tolereze mai bine stre-
sul ortostatic [28]. Mai mult decat atat, procedurile
care pot majora volumul plasmatic, incluzand folosi-
rea sarii de bucatarie, treningul fizic sau chiar numai
dormitul cu extremitatea cefalica a patului ridicata,
vor creste toleranta ortostatica [29,30].

Recent s-a testat efectul ingestiei de lichid asupra
sistemului cardio-vascular, fiind stabilit c¢d in cazul
consumului a 500 ml de apa creste semnificativ tole-
ranta persoanei la stresul ortostatic [31]. Acest efect

(desi nesemnificativ) poate fi mediat prin cresterea
volumului plasmatic. S-a demonstrat si cresterea ac-
tivitatii simpatice eferente la ingestia de lichid, care
insd la ora actuald nu poate fi explicata [31].

Sincopa neurocardiogend

Sincopa are o distributie bimodala pe parcursul
vietii, cu primul apogeu la adolescenti si tineri, iar al
doilea la subiectii > 70 de ani. In cazul tinerilor majori-
tatea sincopelor sunt de tip neurocardiogen, declansin-
du-se n pozitie ortostatica (de aici provine §i termenul
,,sincopa vasovagala ortostatica”). Sincopa vasovagala
ortostatica se declangeaza cand debitul cardiac (de orice
cauza) descreste cu aproximativ 50% [1]. Evenimentul
clasic final, observat pe parcursul testului tilt la subiec-
tii tineri, este vasodilatatia si bradicardia mediata va-
gal cu o scadere rapida a TA [33]. Micsorarea marcata
a volumului-bataie si a debitului cardiac (DC) a fost
documentata si la pacientii varstnici pana la declan-
sarea sincopei 1n cadrul testului-tilt. Modificarea fazei
initiale a umplerii ventriculare diastolice dependente
de varstd, fard indoiald exercita un rol important in
descresterea pronuntata a debitului cardiac la pacientii
in etate. La batrani componentul reflexului bradicardic
pe parcursul presincopei este mai putin pronuntat decat
la tineri, iar scaderea TA tinde s fie mult mai gradata
[34]. Aceasta diferenta poate fi atribuitad atenudrii con-
trolului vagal asupra frecventei contractiilor cardiace
la batrani. Spre deosebire de scaderea raspunsului bra-
dicardic in sincopa vasovagald indusa prin testul tilt,
monitorizarea ECG cu inregistrare in bucla continua
(invaziva si noninvaziva) la varstnici demonstreaza
prezenta frecventd a bradicardiei accentuate si asisto-
liei indelungate [33]. Aceasta discrepanta in prezent nu
are explicatii, desi este evident ca testul-tilt are limitele
proprii in identificarea tipului de sincopa neurocardio-
gena spontana.

Astfel, intelegerea mecanismelor hipotensiunii
cauzatoare de sincopa ramane incompleta. Totusi,
cercetarile recente au elucidat unele mecanisme pa-
tofiziologice ale sincopelor atestate mai frecvent. Im-
portanta acestor mecanisme este incomensurabild in
tratamentul sincopelor neurocardiogene si ortostatice
de reflex, de asemenea si In perceperea modificarilor
hemodinamice, ca raspuns la aritmiile cardiace ob-
servate 1n practica clinica. Pierderea tranzitorie de
constienta in sincopa este rezultatul scaderii perfuziei
vasculare cerebrale. Cauza primara, dar nu exclusiva,
a scaderii perfuziei vasculare cerebrale este scaderea
tranzitorie a TA. Factorii ce regleaza perfuzia vascu-
lara cerebrald sunt complecsi, cei mai importanti fiind
expusi in acest material de sinteza. Comorbiditatile,
cat si medicatia concomitenta, pot modifica contro-
lul perfuziei vasculare cerebrale si determina sporirea
susceptibilitatii pentru sincopa.
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