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Monitoraggio
elettrocardiografico
nello studio della
sincope:
i problemi sono
tutti risolti
nell’“era” del loop
recorder
impiantabile?
Angelo Bartoletti

G Ital Aritmol Cardiostim 2002;3:150-155

EDITORIALE La recente introduzione nella pratica clinica del loop
recorder impiantabile1-3 segna un notevolissimo

progresso nello studio della sincope4 e riaccende l’inte-
resse nei confronti del monitoraggio elettrocardiografi-
co (ECG) per la valutazione diagnostica di questo fre-
quente sintomo clinico.5-8

In termini generali, il razionale del monitoraggio ECG
nel paziente con sincope è rappresentato dalla possibi-
lità di individuare (o di escludere) la natura aritmica
dei sintomi.9 La resa diagnostica del test è pertanto con-
dizionata dalla probabilità a priori di un’aritmia quale
causa della sincope. Essendo questa estremamente bassa
nei pazienti privi di cardiopatia strutturale e/o di ano-
malie dell’elettrocardiogramma basale,10-15 ne consegue
che l’indicazione al monitoraggio ECG dovrebbe esse-
re in linea di principio riservata ai pazienti cardiopati-
ci. Nella pratica clinica corrente l’aderenza a tale sem-
plice principio di base risulta peraltro assai scarsa.16-18

Alla “regola” suddetta si sottrae invece il loop recorder
impiantabile, che grazie alle peculiari caratteristiche
tecniche trova indicazione anche in alcuni pazienti non
cardiopatici con sincope neuromediata o “isolata”.8

Le possibilità di applicazione clinica del monitorag-
gio ECG nel paziente con sincope sono: monitoraggio
diretto o telemetrico, ECG dinamico (Holter), registra-
tore esterno di eventi, loop recorder impiantabile. Nel-
la presente rassegna vengono discusse le principali li-
mitazioni delle metodiche di monitoraggio ECG con-
venzionale nell’inquadramento diagnostico della
sincope e vengono sviluppate alcune considerazioni sul
ruolo relativo del loop recorder impiantabile e di altre
metodiche diagnostiche di uso corrente, quali il tilt test
e lo studio elettrofisiologico intracavitario.

Monitoraggio diretto/telemetrico: La metodica non pre-
senta una resa diagnostica significativamente superio-
re a quella dell’ECG basale se applicata sistematica-
mente ai pazienti con sincope.19 Nondimeno tale prov-
vedimento rappresenta, al pari dell’accesso venoso e
della sorveglianza dei principali parametri vitali, una
misura di puro buonsenso clinico in un paziente po-
tenzialmente “critico”20 come quello cardiopatico con
sincope. In effetti anche le più recenti Linee Guida sul-
la sincope,19,21-25 seppure in alcuni casi correttamente
individuino la presenza di cardiopatia quale criterio
per l’ospedalizzazione dei pazienti, non affrontano però
il problema di “dove” un paziente con tali caratteristi-
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che vada ricoverato. È opinione di chi scrive che que-
sto genere di ricovero vada effettuato in un ambiente
protetto (ossia dotato della possibilità sia di sorveglianza
del ritmo cardiaco sia di trattamento in emergenza del-
le bradi- e tachiaritmie) almeno fino alla ragionevole
esclusione di un’aritmia potenzialmente letale quale
causa dei sintomi, o fino all’adeguato trattamento della
medesima. Questo peraltro non sembra verificarsi nel-
la realtà clinica attuale,16,18 pertanto tale problematica
dovrebbe essere specificatamente affrontata da parte
delle principali Associazioni cardiologiche. Ai fini del-
la presente trattazione possiamo dunque affermare che
il monitoraggio diretto/telemetrico rappresenta una
metodica a tutt’oggi sottoutilizzata, il cui impiego an-
drebbe incoraggiato limitatamente ai pazienti cardio-
patici ospedalizzati per sincope.

ECG dinamico: L’ECG dinamico secondo Holter rap-
presenta un test ampiamente utilizzato nell’inquadra-
mento diagnostico della sincope.16-18 A rigore il test do-
vrebbe essere considerato “positivo” solo in caso di ri-
correnza della sincope durante il periodo di
registrazione,9 con la conseguente possibilità di formu-
lare una diagnosi di sincope aritmica (sintomi correlati
ad aritmia) o, per esclusione, di sincope “non aritmica”
(sintomi in assenza di aritmia). Questo peraltro si veri-
fica in una minima percentuale dei pazienti, non più
dell’1-2% dei casi in popolazioni non selezionate,24 nel-
le quali anche il prolungamento del periodo di regi-
strazione fino a 48 o 72 ore non aumenta significativa-
mente la probabilità di documentare aritmie sintomati-
che.26 D’altra parte l’inclusione tra i criteri di positività
del test di sintomi diversi dalla sincope o, peggio anco-
ra, di reperti ECG asintomatici,27-30 spinge inevitabil-
mente verso diagnosi induttive,30 che possono risultare
fuorvianti.31 Anche la possibilità di effettuare comun-
que l’esame riservandosi di analizzare solo le registra-
zioni sintomatiche25 appare di scarsa praticità clinica. E
ancora, anche nei (rari) pazienti con sintomi molto fre-
quenti, ad esempio episodi quotidiani – singoli o mul-
tipli – di perdita di coscienza,25 l’ECG dinamico non
appare il presidio diagnostico maggiormente raccoman-
dabile, se si tenga conto dell’indicazione all’ospedaliz-
zazione, indipendentemente dalla presenza di cardio-
patia, in questo particolare sottogruppo di pazienti. Ma
il limite maggiore dell’ECG dinamico è rappresentato
dallo scarsissimo potere predittivo negativo di un test

“normale”, in particolare nei pazienti cardiopatici32,33

che, come già ricordato, dovrebbero comunque essere
valutati in regime di ricovero. In conclusione, l’utilizzo
dell’ECG dinamico andrebbe ulteriormente scoraggia-
to per l’inquadramento diagnostico dei pazienti non
cardiopatici con sincope,31 mentre per i pazienti con
cardiopatia il ruolo della metodica dovrebbe essere ul-
teriormente definito.34

Registratore esterno di eventi: Il principale vantaggio,
rispetto all’ECG dinamico, del registratore di eventi
consiste nel prolungamento del periodo di monitorag-
gio con incremento conseguente, almeno sul piano teo-
rico, della resa diagnostica.35-36 Sia che permetta una
registrazione in tempo reale – event monitoring36,37,40 –
o retrospettiva – loop recorder35,38,39,41 – il dispositivo
presenta d’altra parte importanti limitazioni tecniche
relativamente allo studio della sincope. La necessità di
almeno un certo grado di collaborazione attiva da par-
te dei pazienti, non sempre possibile nel caso specifico
della perdita di coscienza; e la scarsa compliance per
periodi di osservazione più lunghi di alcune settimane
hanno rappresentato i principali ostacoli a una più
ampia diffusione della metodica. Queste limitazioni
appaiono oggi superate grazie al loop recorder impian-
tabile.

Loop recorder impiantabile: Il loop recorder impianta-
bile (LRI) ha consentito un notevolissimo avvicinamento
verso il gold standard teorico nella valutazione della
sincope, rappresentato dalla documentazione dell’even-
to spontaneo.42 Infatti il lungo periodo di osservazione
consentito dal dispositivo, integrato in un secondo
momento dalla possibilità di attivazione automatica,
permette di definire una correlazione tra sintomi spon-
tanei e aritmie in un’elevata percentuale di pazienti.2,3,5-

8 Sulla base di queste caratteristiche, il LRI appare come
il potenziale standard diagnostico di riferimento per
tutti i casi di sincope in cui l’origine aritmica dei sinto-
mi sia ragionevolmente sospettata, ma non altrimenti
documentabile.42

Nel trattare il ruolo del LRI nella diagnostica diffe-
renziale della sincope converrà distinguere tra due si-
tuazioni fondamentali: la sincope nel paziente con car-
diopatia e/o con ECG patologico (dove il problema
principale è rappresentato dall’individuazione/esclu-
sione di un’aritmia cardiaca) e la sincope nel paziente
non cardiopatico (nel quale, a parte rare eccezioni, il
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meccanismo più probabile della sincope è neurome-
diato).

Per quanto riguarda i pazienti con cardiopatia e sin-
cope indeterminata, lo studio elettrofisiologico intraca-
vitario ha rappresentato fino ad oggi il termine di rife-
rimento diagnostico.33,43,44 Nonostante questo, il test pre-
senta non trascurabili limitazioni cliniche: in primo
luogo la possibilità di falsi negativi sia nei pazienti con
blocco di branca/plurifascicolare45,46 sia in quelli con
cardiopatia strutturale, in particolare se “non ischemi-
ca”.47-50 Potenziali candidati al LRI potrebbero dunque
essere i pazienti con sincope, blocco di branca e/o di-
sfunzione ventricolare sinistra e studio elettrofisiologi-
co negativo.7,42,51 Non si deve però dimenticare come il
contributo diagnostico offerto dal LRI sia limitato alla
documentazione a posteriori dell’evento spontaneo. Nel
caso questo consista in aritmie quali blocco atrioventri-
colare totale, tachicardia ventricolare sostenuta o fibril-
lazione ventricolare una tale documentazione, pur rap-
presentando un successo in termini strettamente dia-
gnostici, rischia di tradursi sul piano clinico in una
“diagnosi per i superstiti”.52 Sulla base di quanto sopra
non appare realistico, in nome di una pur verosimile
superiore resa diagnostica,6 proporre l’impianto siste-
matico di un LRI a questo tipo di pazienti in alternati-
va all’iter diagnostico convenzionale inclusivo dello stu-
dio elettrofisiologico intracavitario. Quest’ultimo infat-
ti permette di individuare un sottogruppo di soggetti a
rischio aritmico particolarmente elevato44,53-55 per i qua-
li può essere direttamente intrapreso il trattamento più
appropriato.44,49,50,54-56 E anche nel caso dei soggetti con
test negativo, in particolare quelli con cardiopatia strut-
turale, sincope e non inducibilità alla stimolazione ven-
tricolare programmata, qualunque strategia basata sul
LRI51 dovrebbe confrontarsi (come più in generale sta
accadendo per lo stesso studio elettrofisiologico57,58) con
strategie alternative emergenti basate sulla stratifica-
zione prevalentemente clinica del rischio aritmico.13,57-60

Sulla base delle predette considerazioni difficilmente il
LRI potrà divenire il sussidio diagnostico fondamenta-
le per questo tipo di pazienti.

Il discorso si fa più interessante per i pazienti non
cardiopatici, che a parte rare eccezioni presentano sinco-
pe neuromediata.2,3,8,14 In questi pazienti gli accertamen-
ti diagnostici più appropriati sono i cosiddetti test di
reflessività cardiovascolare,61-63 in primo luogo il tilt test.

Pur essendo una metodica diagnostica relativamen-
te giovane,64 il tilt test ha contribuito in modo sostan-
ziale alla riduzione delle diagnosi di sincope inspiega-
ta,65-69 e questo ne giustifica la rapida diffusione. D’al-
tra parte, non sono tuttora noti l’effettiva sensibilità del
test (manca infatti uno standard diagnostico di riferi-
mento) e soprattutto il grado di corrispondenza tra il
meccanismo della risposta indotta dal test e quello del-
la sincope spontanea. In conseguenza di questo, l’utili-
tà clinica del tilt test risulta limitata all’inquadramento
diagnostico dei pazienti, mentre non appare giustifica-
ta la scelta di specifici provvedimenti terapeutici sulla
sola base del tipo di risposta al test. Possibili indicazio-
ni al LRI in questo settore specifico appaiono dunque i
pazienti con sincope neuromediata o isolata8 nei quali
la gravità dei sintomi (frequenti recidive, trauma se-
condario) giustifichi la ricerca dell’esatto meccanismo
della sincope spontanea per un trattamento mirato.42

Risulta interessante osservare come in questo grup-
po di pazienti le esperienze preliminari col LRI abbia-
no rivelato un’incidenza di bradiaritmie superiore a
quanto ipotizzabile sulla base delle attuali conoscenze
cliniche e delle esperienze col tilt test.2-3,8 Esiste dunque
una “faccia nascosta” – bradiaritmica – della sincope
neuromediata,70 per la quale il LRI rappresenta l’unica
possibilità diagnostica? Questo appare senz’altro pos-
sibile, potendo tra l’altro giustificare l’efficacia – supe-
riore alle aspettative – dell’elettrostimolazione cardia-
ca definitiva nel trattamento di alcuni pazienti con sin-
cope vasovagale.71-73 Vanno però sottolineate alcune
fondamentali differenze tra le informazioni cliniche of-
ferte dal tilt test e dal LRI. Infatti il tilt test rappresenta
una delle pochissime situazioni in cui il medico abbia
la possibilità di assistere “in diretta” a un episodio sin-
copale, seppure indotto artificialmente. Questo, unita-
mente alla possibilità di associare al monitoraggio ECG
quello battito-battito della pressione arteriosa, consen-
te di valutare nei singoli pazienti il ruolo relativo delle
componenti vasodepressiva e cardioinibitoria del neu-
roriflesso nel determinismo dei sintomi.74,75 Inoltre la
possibilità di osservazione diretta consente di determi-
nare l’esatto momento d’insorgenza della sincope, che
corrisponde all’interruzione del test in caso di risposta
positiva.76 È così possibile differenziare i reperti che
precedono la sincope, significativi dal punto di vista
fisiopatologico, da quelli che fanno seguito alla perdita
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di coscienza, considerati non rilevanti.76,77 Esiste comun-
que consenso unanime sul fatto che la risposta positiva
al test sia espressione di un riflesso neuromediato,21,23-25

indipendentemente dalla sua manifestazione elettrocar-
diografica.

La documentazione dell’evento spontaneo median-
te il LRI consente invece, almeno per il momento, la
valutazione del solo segnale ECG. Pertanto, al pari di
quanto si verifica con l’ECG dinamico,31 in caso di bra-
diaritmia sintomatica non è sempre possibile la distin-
zione tra “semplice” riflesso neuromediato e patologia
intrinseca del sistema di eccitoconduzione cardiaco. Un
ulteriore fattore di confusione è rappresentato dal fatto
che l’analisi retrospettiva dell’evento non individua il
momento preciso della perdita di coscienza. Questo a
sua volta comporta l’impropria valorizzazione in sede
diagnostica anche di eventuali manifestazioni bradi-
aritmiche post-sincopali. Proprio quest’ultimo aspetto
esemplifica nel modo migliore il potenziale “riflesso
oculo-bradicardico” già prospettato a proposito del
LRI.78 Infatti un episodio sincopale in un paziente non
cardiopatico con sincope indeterminata sarebbe classi-
ficato come vasovagale (con probabile indicazione al
solo follow-up clinico) se indotto in corso di tilt test.
Questo indipendentemente dal rilievo, dopo interru-
zione del test, di una pausa asistolica anche protratta
da arresto sinusale o da blocco A-V. Ma la diagnosi
sarebbe di malattia seno-atriale sintomatica, o di bloc-
co atrioventricolare parossistico sintomatico (con indi-
cazione di classe I all’elettrostimolazione cardiaca defi-
nitiva79), se il medesimo episodio fosse documentato
retrospettivamente mediante il LRI. Tutto questo appa-
re di particolare attualità clinica alla luce delle recenti
osservazioni sulla benignità della sincope vasovagale,
anche se di tipo cardioinibitorio.80-81

In conclusione, molti aspetti clinici della sincope
vasovagale restano ancora oggi in attesa di essere chia-
riti.82 Contributi significativi in tal senso saranno sicu-
ramente offerti dai futuri studi basati sul LRI, primo
fra tutti l’imminente ISSUE 2. D’altra parte, sulla base
delle predette considerazioni, i tempi non appaiono
ancora maturi per un “prepensionamento” del tilt test
ad opera del LRI. Anche nel caso dei pazienti non car-
diopatici il LRI appare come un sussidio diagnostico
non sostitutivo degli altri test, ma piuttosto a questi
complementare, che si aggiunge al già nutrito arma-

mentario del cardiologo aritmologo accrescendone ul-
teriormente il ruolo di medico esperto della sincope.83
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