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GLOSSAIRE

AAP : Anti Aggrégant Plaquettaire

AVC : Accident vasculaire cérébral

AVK : Anti Vitamine K

AIT : Accident ischémique transitoire

BAV : Bloc Auriculo-Ventriculaire

ECG : Electrocardiogramme

EEG : Electroencéphalogramme

ESV : Extra Systole Ventriculaire

ESSV : Extra Systole Supra Ventriculaire

FA : Fibrillation auriculaire

FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche
HAS : Haute Autorité de Santé

A0 : Insuffisance Aortique

IM : Insuffisance Mitrale

RAO : Rétrécissement Aortique

RM : Rétrécissement mitral

TRSV : Trouble du rythme Supra Ventriculaire

VG : Ventricule Gauche
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INTRODUCTION :

1. Définition

La syncope est un symptéme défini comme une perte de connaissance transitoire, a
début rapide, de durée généralement bréve, spontanément résolutive, s’accompagnant
d’'une perte du tonus postural avec un retour rapide a un état de conscience normal et

due a une ischémie cérébrale globale et passagere.

2. Epidémiologie
2.1.Généralités

La premiere cohorte de Framingham, en 1985, réalisée chez 5209 sujets, suivis pendant
une période de 26 ans, rapporte une prévalence de la syncope de 3% chez les hommes,
3.5% chez les femmes. L’age moyen de la cohorte était de 46 ans. La majorité (plus de

75%) avait présenté un épisode isolé (1).

Dans la derniére étude « Framingham Offspring study », Soteriades ES et al. (2) ont inclus
7814 participants issus des études de Framingham et les ont suivis pendant une moyenne
de 17 ans, entre 1971 et 1998. Parmi eux, 822 (10%) ont déclaré la survenue d’une
syncope. Ce taux de prévalence, plus élevé, peut étre expliqué par I'inclusion dans I'étude
des AVC, AIT, et I'épilepsie comme des causes définies de syncope. Le taux d'incidence
du premier épisode était de 6,2 pour 1000 personnes-années. Cette incidence augmentait
avec l'age, notamment apres 70 ans. L’incidence cumulée sur 10 ans était de 6%. L’age

moyen de cette cohorte était de 51 ans, incluant une tranche d’age de 20 a 96 ans.
L’incidence cumulée est de 35% sur une vie (3).

L’age moyen du premier épisode de la survenue de la syncope est de 15 ans, avec un
second pic aprés 70 ans. Les syncopes sont plus fréquentes chez les sujets féminins (2-
4). L’incidence cumulée chez les femmes est presque le double de celle des hommes. Elle
varie de 5% chez les femmes agées de 20 a 29 ans, jusqu’a 50% chez les femmes agées

de 80 ans et plus (4).

Les syncopes représentent 3 a 5% des consultations aux urgences, 1 a 3% des

hospitalisations (5).

17



2.2.Chez la personne ageée

Lipsitz LA et al. ont analysé, de maniere rétrospective, la syncope chez 711 patients
institutionnalisés de moyenne d’age 87 ans. lls ont montré une prévalence de 23%, une

incidence de 7% par an. Le taux de récidive était estimé a 30% (6).

2.3.Chez les jeunes

Ganzeboom KS et al. ont étudié la prévalence de la syncope chez 394 éleves en
médecine, d’age médian 21 ans. Parmi eux, 154 (39%) avaient déja présenté un épisode
de syncope dans leur vie ; plus de la moitié d’entre eux avaient méme présenté plus d’un

épisode (7).

Les auteurs expliquent une telle différence de prévalence avec les données de la
littérature en raison de la moyenne et de la tranche d’age des patients inclus dans les

études réalisées, et un trés probable biais de rappel.

Pour mémoire, Soteriades ES et al. (2) avaient suivi un groupe d’'une moyenne d’age de
51 ans (de 20 a 96 ans), I'étude de Framingham Heart study (1) avait suivi un groupe de

46 ans d’age moyen (tranche d’age de 30 a 62 ans).

2.4.En médecine générale

Une étude rétrospective menée par Vanbrabant P (8) a étudié la syncope, son
épidémiologie et son pronostic en médecine générale. L'incidence globale de la syncope
était de 2,21 pour 1000 personnes-années, et, pour un premier épisode, de 1,91 pour
1000 personnes-années. Entre 1994 et 2008, les taux d'incidence annuels variaient de
0,80 a 2,91 pour 1000 personnes-années. L'incidence chez les femmes était plus élevée
gue chez les hommes (2,42 pour 1000 personnes-années vs 1,4 pour 1000 personnes-
années respectivement). Les taux d'incidence selon I'age suivaient un schéma biphasique:

un premier pic a I'age de 15 a 24 ans, suivi d'une hausse au-dessus de I'dge de 45 ans.

Selon Ganzeboom KS et al. (3), le médecin généraliste était consulté dans 76% des cas.
Pour 19% d’entre eux, le médecin généraliste les réorientait vers I'hopital. 24% des

patients de I'étude consultaient 'hépital directement sans consultation au préalable.
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3. Incidence

3.1.Les colts

L’estimation du codt total annuel, aux Etats-Unis, en 2005, des hospitalisations pour une
syncope était de 2,4 milliards de dollars, avec un colt moyen de 5,400 dollars par

hospitalisation (9).

L’utilisation des services de santé en rapport avec une syncope correspond a 740.000
visites annuelles aux urgences et 460.000 hospitalisations dans les hépitaux aux Etats-
Unis. Les taux d'admission et les tests de diagnostic réalisés aux patients hospitalisés sont
caractérisés par une variance élevée et faible utilité clinique. L'évaluation de la

syncope est associée a des codts élevés (10).

Schillinger M et al. ont mené une étude de cohorte rétrospective a Vienne, entre le ler
Janvier 1994 et le 31 Décembre 1998. lIs ont inclus les patients admis par le service des
urgences pour une syncope. lls ont envisagé le colt de I'évaluation de la syncope :
127 patients ont subi une médiane de 4 tests diagnostiques. Le coldt médian global
de I'évaluation était de 7756 euros par patient, alors qu'a la sortie de [I'hdpital, la
syncope restait inexpliquée chez 48 patients (38%). La majeure partie des codts revenait a
I'hospitalisation elle-méme et les soins en milieu hospitalier qui représentaient 7099 euros
(11).

3.2.La qualité de vie

3.2.1. Les traumatismes

Les syncopes se compliquent d’'un traumatisme dans un tiers des cas :

Bartoletti A et al. montrent que, parmi 1253 patients ayant présenté une perte de
connaissance, (1114 avec une syncope vraie et 139 avec une lipothymie) 365 (29,1%) ont
déclaré un traumatisme, dans 59 cas (4,7%) séveres (12).

Ammirati F et al. (13) ont étudié la relation entre les syncopes et leurs conséquences
traumatiques. 84 des 346 patients inclus (27,2%) ont rapporté au moins un épisode
traumatique lié a la syncope. Chez 31 patients (8,9%) la gravité du traumatisme avait
motivé une hospitalisation ou une chirurgie. Les patients avec des antécédents de
syncope avaient plus de risques de subir un traumatisme, tout comme ceux qui
présentaient des prodromes d’une courte durée ou qui n'‘en présentaient pas. Les
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traumatismes graves sont survenus plus fréquemment chez les patients agés de plus 65
ans. Les syncopes survenant en position orthostatique, paraissaient également comme

plus traumatiques

La prévalence du traumatisme lié a la syncope ne semble pas différer selon la cause de

celle-ci (vaso-vagale, hypotension orthostatique, cardiaque, inconnue...) (14).

3.2.2. Les troubles psychiatriques

Des niveaux cliniguement significatifs de détresse ont été observés chez 60% des patients
présentant une syncope. Ceux dont la syncope était inexpliquée avaient un risque cing
fois plus élevé de souffrir d'une dépression ou d'une anxiété par rapport a ceux qui

présentaient une syncope vaso-vagale (15).

Les patients qui récidivent de leur syncope semblent avoir un niveau de qualité de vie
altéré, semblable aux patients présentant une arthrite rhumatoide sévere ou encore une
douleur chronique du bas du dos. Chez ces patients, les scores d’évaluation
psychosociale sont comparables a ceux des patients hospitalisés en psychiatrie (16). Plus

les syncopes sont fréquentes, plus la qualité de vie est altérée.

lls présentent également une prévalence élevée de troubles anxieux, de 'humeur, troubles
de somatisation. Ces troubles psychiatriques sembleraient méme prédire le risque de
récidive (17). Et d’autant plus si la syncope était d’origine inexpliquée (18) (19).

Ceci est également confirmé par Wiener Z et al (20). Aprés inclusion de 518 patients qui
se sont présentés aux urgences pour une syncope, ils ont montré que, parmi les hommes
avec un antécédent de maladie psychiatrique, 37% avaient une étiologie inconnue de leur
événement syncopal, comparativement a 23% des hommes sans maladie psychiatrique
(p=0,04). Cependant, chez les femmes ayant eu une syncope d'étiologie inconnue, il n'y
avait pas de différence significative entre celles avec ou sans antécédent de maladie
psychiatrique (34,4 vs 32,7%).

4. Physiopathologie
Il est admis que la physiopathologie de la syncope peut étre transposée a celle de la
lipothymie (21).

La physiopathologie de la syncope est encore mal définie mais, concernant la syncope

vaso-vagale, le tilt test a permis une meilleure compréhension des mécanismes
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conduisant a la syncope (22). On suppose l'intervention de mécano-récepteurs de la paroi
inférieure du ventricule gauche. Stimulés par des contractions ventriculaires (par exemple
I'orthostatisme passif), ils conduiraient a une levée paradoxale du tonus sympathique via
des afférences centrales. Cette levée de tonus entrainerait une vasodilatation

périphérique, une chute tensionnelle, une bardycardie (23).

La physiopathologie de I'hypersensibilité du sinus carotidien est encore débattue mais il
apparaitrait qu’'une dénervation de la musculature sterno-cléido-mastoidienne en serait a
'origine. Lors du massage du sinus, deux informations sont transmises au systéme
nerveux central. La stimulation des barorécepteurs serait mal interprétée, comme résultant
d’'une augmentation de la pression artérielle en I'absence de la correction normalement
transmise par les afférences proprioceptives du muscle sterno cleido mastoidien. La
conséquence directe serait alors une vaso-dépression, et/ou une bradycardie, provoquant

ainsi une chute de la pression artérielle et la syncope (24).

L’hypersensibilité du sinus carotidien est susceptible de se compliquer de troubles
cardiaques graves, et nécessite la recherche d’'une maladie cardio-vasculaire sous-jacente
(24).

Chez le sujet agé, la susceptibilité accrue a la syncope s’explique par l'altération des
mécanismes régulateurs du débit sanguin cérébral et de la pression artérielle. Cette
altération, ainsi que les comorbidités nombreuses (hypertension artérielle, maladie
coronaire, diabete) expliquent que le sujet agé soit particulierement vulnérable aux
variations méme modérées de la pression artérielle systémique. S’ajoutent également les
effets déléteres de divers médicaments vasodilatateurs et de certaines circonstances

pathologiques telles que la déshydratation, ’hémorragie, 'anémie (25).

5. Stratégies diagnostiques devant une syncope dont le diagnostic n’est pas

certain (21)

Les recommandations de mai 2008 (21) visent a établir une stratégie diagnostique apres
les données de linterrogatoire, de I'examen clinique, de 'ECG. Elles distinguent la

probabilité de diagnostic comme certaine, probable, inconnue.

Les études dans les années 1980 ont montré que la cause de la syncope n'est pas
diagnostiquée chez prés de 47% des patients. Quand une cause de la syncope est
21



établie, I'histoire de la maladie et I'examen physique conduisent a son identification dans
56 a 85% des cas (26)

5.1.Le diagnostic est suspecté

Une suspicion de diagnostic doit étre confirmée par des examens ciblés.
- Lorsque la cause suspectée est cardiaque ou cardio-vasculaire (21) :

Chez les patients suspects de cardiopathie, il est recommandé de pratiquer une
échocardiographie, une surveillance électrocardiographique prolongée et, en I'absence de

diagnostic, des études électrophysiologiques.

Chez les patients présentant une douleur thoracique suggérant une ischémie, il est
recommandé une échocardiographie, une surveillance électrocardiographique prolongée
par Holter si les épisodes sont fréquents ou par électrocardiographie avec implantation
sous-cutanée de 18 a 24 mois. Dans les autres cas, il faudra discuter une épreuve d’effort

et/ou une coronarographie.

Chez les patients présentant une syncope pendant l'effort, il est recommandé de réaliser

une échocardiographie et un test d’effort.
- Lorsqu’une hypotension orthostatique est suspectée (21) :

La suspicion d'hypotension orthostatique peut conduire a la réalisation d'un test

d'inclinaison.
- Lorsqu’une syncope réflexe est suspectée (21) :

Il est recommandé de poursuivre les investigations si les syncopes sont fréquentes,
séveres ou a risque de traumatisme sévere, d’un retentissement professionnel. Les
examens pour explorer la syncope réflexe regroupent le massage du sinus carotidien et le

test d’inclinaison.

5.2.Le diagnostic est inconnu

Lorsque la syncope est inexpliquée, la stratégie diagnostique varie selon la sévérité et la
frequence des épisodes. Chez les patients ayant une syncope inexpliquée, le diagnostic le

plus probable est celui d’'une syncope réflexe, en raison de sa fréquence élevée (27). Les
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premieres explorations a réaliser sont alors le massage du sinus carotidien et le test

d’inclinaison (21) . Une évaluation psychiatrique est également étre utile. (2, 21, 28)

Chez la majorité des patients n’ayant présenté qu’un seul épisode ou de rares syncopes,
sans complications ou sans situation a risque, les tests de confirmation ne sont pas,

généralement, nécessaires (21).

6. Pronostic

6.1.La mortalité

Dans I'étude de Framingham, les patients qui ont présenté une syncope, par rapport aux
sujets sains, avaient un risque 1,31 fois plus élevé de décés toutes causes confondues,
1,27 fois plus élevé de déces par maladie coronarienne, ou d'infarctus du myocarde, et
1,06 fois plus élevé de subir un AVC (1).

Plusieurs études des années 1980 ont montré que la syncope d’origine cardio-vasculaire
était un facteur prédictif de mortalité et de mort subite. A un an, le taux de mortalité était
estimé a 19% chez les patients appartenant au groupe « syncope cardio-vasculaire », 6%
chez les patients du groupe « syncope non cardio-vasculaire » et 6% chez les patients

dont la syncope était inexpliquée (29) ; a 5 ans : respectivement : 50%, 30% et 24% (30).

Les études ultérieures ont montré que cette mortalité plus élevée dans ce groupe était, en
réalité en rapport avec les maladies cardio-vasculaires sous-jacentes, indépendamment
de la syncope. Celle-ci n'est donc pas, en soi, un facteur de risque de mortalité globale,

cardiaque ou de survenue d'événements cardiovasculaires (31).

Numeroso F et al. (32) montrent qu’aujourd’hui encore, en dépit des progres significatifs
dans le traitement des maladies cardiovasculaires, la syncope cardiogénique continue
d'étre associée a un pronostic nettement plus mauvais en comparaison avec une syncope

non cardiogénique.

La présence de maladies cardiaques chez les patients souffrant de syncope a éte
identifiée comme le facteur le plus important dans le pronostic et la stratification du risque

(26). La survie n’est donc pas liée a la cause de la syncope (33, 34).
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La syncope vaso-vagale a un pronostic bénin. La survie des patients avec une syncope
vasovagale est identique aux patients n’ayant jamais subi de syncope (2), et de maniere

plus globale, la syncope réflexe également (27).

L’hypersensibilité du sinus carotidien n'est pas associée a une mortalité plus élevée que
celle dans la population générale, et il n'y a pas de différence de mortalité entre les trois
sous-types de I'hypersensibilité du sinus carotidien, cardio-inhibitrice, vaso-dépressive,
mixte (35).

Cependant, une autre étude menée par Graux P et al. (36) montre que, par rapport aux
formes cardio-inhibitrices, les formes vasodépressives se caractérisent par une fréquence
plus élevée des décés de cause cardiovasculaire (11,4 vs 2 %), des morts subites (9 vs O

%), des accidents vasculaires cérébraux constitués ou transitoires (9 vs 0 %).

Les syncopes d'origine orthostatique sont d’origines diverses: les syndromes
dysautonomiques primaires ou secondaires paraissent de moins bon pronostic, en raison
des comorbidités associées, alors que la syncope orthostatique d’origine
médicamenteuse, alcoolique, post-prandiale, 'hypovolémie, la déshydratation,
l'insuffisance veineuse, sont des problémes transitoires qui répondent au traitement et qui

n’ont pas de conséquences a long terme.

Les patients souffrant de syncope de cause inconnue ont un risque de déces toutes cause

confondues de 1,31 fois plus élevé par rapport aux sujets sains. (2)

Cependant, Les patients souffrant de syncope inexpliquée ne disposent pas d’un risque de

déces accru par rapport aux autres groupes de patients ayant subi une syncope. (29)
Chez ces patients, I'incidence de la mort subite est faible, de 2%, le taux de rémission est
élevé, de 80% (37).

6.2.La récidive
Le taux de récidive est selon les études, d’environ 30% a 35%, sans différence
significative entre les différentes causes de syncope (38).

Le taux de récidive chez les participants a I'étude de Framingham avec un ou des

antécédents de syncope était plus élevé que l'incidence d'un premier épisode de syncope

(2).
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Le fait de récidiver d’'une syncope n’est pas un facteur prédictif de mortalité ou de mort
subite (30, 38).

6.3.Les scores pronostiques

6.3.1. Le score EGSYS : Evaluation of Guidelines in Syncope Study (39)

Le score EGSYS provient d’'une étude menée par Rosso AD et al.: 516 patients, se
présentant aux urgences pour une syncope inexpliquée de 14 hopitaux différents ont été

inclus, en 2008.

Les sujets ont subi une évaluation diagnostique dans le respect des lignes directrices de la
Société Européenne de Cardiologie. Ont été évalué la probabilité de syncope d’origine
cardiaque et le taux de mortalité a 2 ans.

Un ECG anormal et / ou la présence d’'une cardiopathie, la présence de palpitations
précédant la syncope, la survenue de la syncope lors d'un effort ou en position couchée,
I'absence de prodromes neurovégétatifs et de facteurs déclenchant tels qu'une position
debout prolongée, une douleur, une sensation de chaleur dans un endroit de foule se sont

révélés étre des éléments en faveur d’une syncope d’origine cardiaque.

Pour chaque variable, un score de 4 a -1 a été affecté. Un score supérieur ou égal a 3
identifie une syncope cardiaque avec une sensibilité de 95% une spécificité de 61%. Au
cours du suivi (614 (+/-73) jours), les patients avec un score supérieur ou €gal a 3 ont eu

une mortalité totale plus élevée que les patients avec un score inférieur a 3.

Les coefficients de régression et probabilité de syncope cardiaque sont référés dans le

tableau suivant :

Facteurs derisque Coefficient de régression
ECG anormal / présence de cardiopathie =8
Palpitations précédant la syncope +4
Syncope pendant I'effort +3
Syncope au repos, couché +2
Prodromes neurovégétatifs -1
Facteurs déclenchant -1
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Somme des variables
Score EGSYS

Probabilité de syncope
cardiaque (cohorte de

Probabilité de syncope
cardiaque (cohorte de

dérivation) validation)
<3 1% 2%
3 8% 13%
4 35% 33%
>4 88% 77%

Probabilité de mortalité a 2
ans (cohorte de dérivation)

Somme des variables, Probabilité de mortalité a 2
Score EGSYS ans (cohorte de validation)

<3 3% 2%

>=3 17% 21%

En appliquant la somme de chaque facteur de risque pondéré a son coefficient, le total
permet le calcul de la mortalité & 2 ans : de 2% si le score est inférieur a 3, 21% si le total

est supérieur ou égal a 3.

La probabilité de syncope d’origine cardiaque est de 2% si le score est inférieur a 3, 77%

pour un score supérieur a 4.
6.3.2. Le score OESIL : Osservatorio sulla Epidemiologico Sincope nel Lazio (40)

De méme, il s’agit d’'une étude, réalisée par Colivicchi F et al, en 2003. Les auteurs ont
inclus 270 patients issus des services d'urgence de six hopitaux Italiens, y consultant pour
une syncope. Les données de lanamnese initiale, I'examen physique et
I'électrocardiogramme ont été utilisés pour identifier des facteurs prédictifs indépendants

de la mortalité a un an.

L'analyse multivariée a permis la reconnaissance des facteurs prédictifs de mortalité
suivants: l'age supérieur a 65 ans, un antécédent de cardiopathie, I'absence de
prodromes, et un électrocardiogramme anormal. Le score OESIL a été calculé par la

somme du nombre de variables explicatives présentes pour chaque patient.
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La probabilité de la mortalité a un an a augmenté de maniere significative lorsque le score
était élevé. Pour un score de 1, la probabilité de mortalité & un an était de 0,6%, de 53%

pour un score élevé de 4.

Somme des variables Probabilité de mortalité aun  Probabilité de mortalité
an (cohorte de dérivation) aun an (cohorte de
validation)
0 0% 0%
1 0.8% 0.6%
2 19.6% 14%
3 34.7% 29%
4 57.1% 53%

6.3.3. Il existe également d’autres scores pronostiques:

Le score ROSE: “Risk Stratification of Syncope in the Emergency Department” (41).
Etaient évalués la survenue d’événements cardiovasculaires graves et les déces toutes
causes confondues a un mois. Les facteurs prédictifs indépendants étaient I'élévation du
peptide natriurétique de type B supérieur ou égal a 300 pg / ml, la présence de sang
occulte dans les selles, un taux d’hémoglobine < 90 g / |, la saturation en oxygene < 94%,

et la présence d’'une onde Q sur I'électrocardiogramme.

La « San Francisco Syncope Rule » (42) évaluait la survenue d’événements graves
(déces, infarctus du myocarde, arythmie, embolie pulmonaire, accident vasculaire
cérébral, hémorragie méningée, hémorragie significative c’est-a-dire nécessitant une
transfusion, nécessité de nouvelle consultation aux urgences ou d’'une hospitalisation pour
un événement lié a cet épisode de syncope) dans les 7 jours suivant la visite aux
urgences. Les patients présentant un ECG anormal, une dyspnée, un hématocrite inférieur
a 30%, une pression artérielle systolique inférieure a 90 mm Hg, ou une insuffisance
cardiaque congestive ont été considérés a risque de présenter un évenement grave dans
les 7 jours avec une sensibilité de 96% et une spécificité de 62%, données réévaluees a

la baisse par une cohorte de validation externe (43).
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7. Etiologies

Les étiologies des syncopes sont regroupées en 3 groupes : réflexe, hypotension
orthostatique, cardiaque, cardio-vasculaire ou vasculaire (21).

Parmi les syncopes réflexes, on compte les malaises vagaux, I'’hypersensibilité du sinus
carotidien, les syncopes situationnelles (survenant lors d’un éternuement, d’une toux,
d’'une miction, d’une stimulation gastro-intestinale, d’'une douleur, d’'une lever de poids,

d’'une manceuvre de Valsalva).

Les syncopes par hypotension orthostatique sont représentées par les syndromes
dysautonomiques primaires (Parkinson, atrophie multisystémique) ou secondaires
(neuropathie diabétique, amyloide), la syncope orthostatique d’origine post prandiale,
médicamenteuse ou alcoolique, I'’hypovolémie, [linsuffisance veineuse ou la

déshydratation (hémorragie, diarrhée, insuffisance surrénalienne).

Les causes cardiaques, cardio-vasculaires ou vasculaires sont identifiées par les
arythmies cardiaques : dysfonctionnement sinusal, maladies du systeme de conduction
auriculo-ventriculaire, tachycardies paroxystiques supraventriculaires ou ventriculaires,
syndromes héréditaires (QT long, Brugada), dysfonctionnement d’'un appareil implanté,
arythmies d’origine médicamenteuse ; les cardiopathies ou maladie cardio-pulmonaires
structurelles : valvulopathie, infarctus et ischémie aigue du myocarde, myocardiopathie
obstructive, myxome de l'oreillette, dissection aortique aigue, péricardite, tamponnade,
embolie pulmonaire, hypertension pulmonaire ; enfin, le syndrome de vol vasculaire sous

clavier.

Soteriades ES et al. montrent que 9,5% des syncopes sont d’origines cardiaques, 21,2%

sont vasovagales, 9,4% d’origine orthostatiques, 36,6% sont d’étiologie inconnue. (2)

La syncope réflexe est la cause la plus fréquente de syncope, notamment chez les jeunes.

(27, 44). En soins primaires, elle est la plus probable (27).

Chez les personnes agées, les syncopes d'origine cardiaque, par hypotension
orthostatique, et par hypersensibilité du sinus carotidien sont plus fréquentes, alors que la

syncope vaso-vagale typique I'est moins (27).
Une étude Autrichienne montrait que la syncope était inexpliguée dans 38% des cas (11).

Kapoor et al. ont comparé 2 populations de moyennes d’ages de 71 et 38 ans. lls ont
montré que la syncope était d’origine cardiovasculaire dans 33,8% des cas chez les
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personnes agées ; 16,8% chez les sujets plus jeunes ; de la méme maniére, dans ces 2
populations, respectivement, une cause non cardio-vasculaire dans 26,7 et 37,9% des
cas. Aucune cause n‘avait pu étre identifiée dans 38,5 et 43,5% des cas.! Plus tard, ils

montrent que la syncope était d’étiologie inconnue dans 38 a 47% des cas (28).
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Il - BUTS DE L’ETUDE
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BUTS DE ‘ETUDE :

Le but de ce travail est d’évaluer la morbi-mortalité, ainsi que le suivi des patients

présentant une syncope d’étiologie non déterminée.

Dans un premier temps, nous avons déterminé les caractéristiques démographiques d’une

population hospitalisée en cardiologie avec un diagnostic de syncope inexpliquée.

Nous avons cherché a identifier quels étaient, dans notre population, le taux de mortalité
et les facteurs de risque de récidive d’'une syncope inexpliquée aprées un suivi de plus de 2

ans.

Nous avons, ensuite, analysé la stratégie diagnostique de nos praticiens dans la

recherche d’une cause de la syncope.

Nous avons évalué l'observance des patients quant a cette demande de réalisation

d’examens complémentaires en externe.
Nous avons évalué les scores pronostiques OESIL et EGSYS dans notre population.

Enfin, nous avons cherché a savoir si la survenue d'une récidive d’'une syncope

inexpliquée permettait la réalisation du diagnostic de cette syncope.
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Il - MATERIEL ET
METHODES
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MATERIEL ET METHODES :

1. Population étudiée

1.1. Critéres d’inclusion

Nous avons inclus, de facon rétrospective, tous les patients hospitalisés en Cardiologie,
au Centre Hospitalier de Béthune entre le 01 janvier 2009 et le 31 mai 2011, pour un

malaise, une syncope ou une lipothymie, dont I'étiologie restait indéterminée a leur sortie.

1.2.Criteres de non inclusion

N’ont pas été inclus les patients pour lesquels I'évaluation initiale, les examens
complémentaires ou le suivi au cours de I'hospitalisation montraient des signes affirmant

une étiologie a la syncope.
1.2.1. Criteres cliniques

Les sujets étaient exclus si l'interrogatoire du patient ou son examen clinique mettait en
évidence une cause définie du malaise, ou si la perte de connaissance évoquait un autre

diagnostic (épilepsie, AVC, intoxication, trouble métabolique...)

On excluait la syncope vasovagale typique définie par (21) I'existence d’'une syncope ou
d’'un malaise, précédé de prodromes typiques : nausées, paleur, sueurs ; déclenchée par

des facteurs favorisant (station debout prolongée, douleur intense, émotion).

Dans le méme registre, nous retenions une syncope comme d’origine situationnelle
lorsqu’elle survenait (21) pendant ou immédiatement aprés la déglutition, la toux, la

miction, la défécation.

Une syncope orthostatique était diagnostiquée, et retenue comme un critere de non
inclusion lorsqu’une syncope était reproduite lors d’'une hypotension orthostatique définie
par une baisse de la pression artérielle systolique = 20 mmHg et/ou de la pression
artérielle diastolique = 10 mmHg intervenant a 1, 2 ou 3 minutes aprés l'orthostatisme,

guelle que soit la variation de la fréquence cardiaque.
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1.2.2. Criteres électrocardiographiques

Nous avons exclu toute syncope en rapport avec une arythmie ou un trouble de la

conduction, diagnostiquée sur 'lECG en cas de (21) :

- bradycardie sinusale < 40 par minute ;

- bloc sino-auriculaire ou pauses sinusales répétées > 3 secondes ;
- bloc auriculo-ventriculaire de 2° degré Mobitz II, ou de 3° degré ;

- Dbloc de branche alternant ;

- tachycardie paroxystique ventriculaire ;

- dysfonctionnement d’'un stimulateur cardiaque avec des pauses cardiaques.

1.2.3. Criteres échocardiographiques

Etaient exclus les valvulopathies de haut grade telles que le rétrécissement aortique serré
défini par une surface aortique inférieure & 0,5 cm?m? et/ou un gradient moyen Ventricule
gauche-Aorte supérieur a 50 mmHg; une insuffisance aortique sévere définie en
échocardiographie par une surface de l'orifice de régurgitation supérieure & 30 mm? ou un
volume régurgité par battement supérieur a 30 mL ; un rétrécissement mitral serré,
caractérisé par une surface mitrale inférieure a 1,5 cm? ou & 0,9 cm?m? de surface
corporelle ; une insuffisance mitrale volumineuse définie par I'existence d’une surface de
I'origine de régurgitation supérieure a 0,3 cm? et d’un volume régurgité supérieur & 45mL
(45).

2. Recueil de données

Les données ont été recueillies par lecture du dossier médical du patient.
2.1.Facteurs de risque cardio-vasculaires

2.1.1. Age

L’age était considéré comme un facteur de risque si un sujet de sexe masculin était agé

de plus de 50 ans ; un sujet féminin, de plus de 60 ans.
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2.1.2. Tabagisme

Le patient était décrit comme tabagique si l'intoxication était poursuivie au moment de

I'hospitalisation ou, sevrée depuis moins de 3 ans.

2.1.3. Hérédité cardio-vasculaire

L’hérédité cardio-vasculaire était définie comme la présence d’antécédents familiaux
d’accident cardio-vasculaire précoce : infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans
chez un parent du ler degré de sexe masculin ; infarctus du myocarde ou mort subite
avant 65 ans chez un parent du 1er degré de sexe féminin ; antécédents familiaux d’AVC

constitué précoce (< 45 ans).

2.1.4. Diabete

Nous avons caractérisé un patient comme diabétique s’il nécessitait un traitement
antidiabétique a I'entrée dans le service ou si deux dosages a jeun étaient supérieurs a

1,269/L ou un seul dosage de glycémie était supérieur a 2g/L.
2.1.5. Dyslipidémie

Nous avons retenu, comme facteur de risque cardiovasculaire, I'élévation du LDL-

cholestérol, supérieur a 1,60g/L et/ou la prise d’un traitement hypocholestérolémiant.

2.1.6. Hypertension artérielle

Nous avons considéré un sujet comme hypertendu s'’il prenait un traitement hypotenseur a
'entrée dans le service ou si les valeurs de pression artérielle au repos étaient
supérieures ou égales a 140 mmHg pour la systolique (PAS) et/ou 90 mmHg pour la
diastoliqgue (PAD).

2.1.7. Obésité

Un patient était obése si son indice de masse corporelle (poids/taille?) était supérieur ou

égal a 30.
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2.2. Antécédents

2.2.1. Coronaropathie

Un patient était considéré comme coronaropathe s'’il avait des antécédents d’angor stable
ou instable, d’infarctus du myocarde traité par angioplastie, chirurgie ou traitement

médical.

2.2.2. Antécédents neurologiques

Un patient avait des antécédents neurologiques s’il avait des antécédents de démence,

d’épilepsie, de troubles neurovasculaires tels qu’'un AVC ou un AIT.

2.2.3. Antécédents pneumologiques

Les antécédents pneumologiques regroupaient la bronchite chronique, 'emphyséme, le
syndrome d’apnée du sommeil, les pneumonies intersticielles chroniques : silicose,

asbestose..., l'insuffisance respiratoire.

2.2.4. Exogenose

La Classification Internationale des Maladies (la CIM-10) nous a permis de définir
I'alcoolodépendance. Ainsi, un patient était considéré comme alcoolodépendant lorsqu’au

moins trois des critéres suivants étaient mis en évidence au cours de la derniére année :

- un désir puissant ou compulsif de boire de l'alcool (craving),

- des difficultés a contréler la consommation,

- un syndrome de sevrage physique a I'arrét ou a la diminution de la consommation,

- la mise en évidence d’une tolérance,

- un abandon progressif d’autres intéréts au profit de la consommation d’alcool,

- la poursuite de la consommation malgré la présence de conséquences

manifestement nocives : sur la santé, socio-professionnelles...

2.3.Données électrocardiographiques

L’électrocardiogramme était réalisé a I'entrée dans le service. Si les patients avaient été
accueillis en premier abord par les urgences, il y était également réalisé. Il était toujours

interprété par un cardiologue, rapporté dans le dossier médical.
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2.4.Données biologiques

2.4.1. La fonction rénale
Elle a été évaluée selon la formule du MDRD et définie comme telle :
MDRD inférieur & 15 ml/min/1,73 m? : insuffisance rénale terminale
MDRD compris entre 15 et 29 ml/min/1,73 m? : insuffisance rénale sévére
MDRD compris entre 30 et 59 ml/min/1,73 m? : insuffisance rénale modérée
MDRD compris entre 60 et 89 ml/min/1,73 m? : insuffisance rénale légére

MDRD supérieur ou égal & 90 ml/min/1.73M? : fonction rénale normale

2.4.2. Les troponines
Le dosage était considéré comme normal quand strictement inférieur a 0.05 ng/ml,
significatif au-dela.

2.4.3. L’albuminémie

Elle refléte I'état de nutrition du patient : le patient était considéré comme dénutri si le taux
d’albuminémie était compris entre 30 et 35g/l. Inférieur & 30g/l, nous considérions la

dénutrition comme sévere.

2.4.4. La TSH, Thydroid Stimulating Hormone

Selon les normes du laboratoire du Centre Hospitalier de Béthune, la TSH était considérée

comme normale entre 0.4 et 4 mUI/L.

2.4.5. Le ionogramme sanguin

De la méme sorte, les normes du laboratoire concernant la natrémie étaient comprises
entre 135 et 145 mEqg/L, la kaliémie entre 3.5 et 5 mEq/L.

2.4.6. Le NT pro BNP

Le NT pro BNP était considéré non significatif en dessous de 300pg/ml. Au-dela, les
valeurs ont été répertoriées selon I'age du patient : chez un sujet 4gé de moins de 50 ans,

le taux était significatif au-dessus de 450 pg/ml ; chez un patient 4gé entre 50 et 75 ans,
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ce taux l'était au-dessus de 900pg/ml, et chez celui de plus de 75 ans, au-dessus de

1800pg/ml. Entre ces 2 valeurs minimale et maximale, nous ne pouvions pas conclure.

2.4.7. L’hémoglobine glycquée, HbA1C

Selon les recommandations du college de la HAS (46), pour la plupart des patients

diabétiques de type 2, une cible d’HbA1c inférieure ou égale a 7 % est souhaitée.
2.5. Examens complémentaires

2.5.1. L’échographie cardiaque

L’échographie cardiaque était toujours réalisée par un cardiologue, généralement aux
urgences méme, avant I'hospitalisation, dont le compte-rendu était rapporté dans le
dossier médical. Elle évaluait la fonction cardiaque par lintermédiaire de la fraction
d’éjection du ventricule gauche et recherchait une maladie cardiaque structurelle, afin de

guider les examens complémentaires nécessaires.

2.5.2. Le test d’hypotension orthostatique

Par application des recommandations du collége de la HAS (21) , nous avons considéré
une hypotension orthostatique quand, aprés 5 a 10 minutes de repos, la pression artérielle
systolique chutait de 20 mmHg ou plus et/ou la pression diastolique, de 10 mmHg ou plus,

ceci intervenant a 1, 2, ou 3 minutes apres le lever.

L’hypotension orthostatique se définissait comme une cause de la syncope si les

symptdmes se reproduisaient au moment du test.

2.5.3. Le massage sino carotidien

Par application des recommandations de la HAS (21), le massage du sinus carotidien était
pratigué soit en décubitus dorsal strict, soit en décubitus dorsal, puis debout. La
surveillance électrocardiographique et hémodynamique était effectuée de maniere

continue et non invasive.

L’artere carotide droite était massée pendant 5 a 10 secondes a la partie antérieure du
muscle sterno-cléido-mastoidien. Aprés 1 ou 2 minutes, le massage était effectué de

'autre coté.
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La réponse au massage du sinus carotidien était généralement classée comme cardio-
inhibitrice (c’est-a-dire asystolie =3 secondes), vasodépressive (chute de la pression

systolique = 50 mmHg) ou mixte.

2.5.4. Le tilt test

Le tilt test était effectué selon les recommandations de la Société Européenne de
Cardiologie (47) : Apres une phase de préinclinaison couchée sur le dos d’une durée
variable, l'inclinaison débutait avec un angle de 60 a 70°. La phase passive durait de 20 a
45 minutes. Si la phase passive s’était révélée négative, pouvait étre utilisés, a visée de
provocation, soit de lisoprotérénol/isoprénaline intraveineuse ou de la nitroglycérine

sublinguale, pendant 15 a 20 min.

Le critére d’évaluation du test était défini comme le déclenchement de la syncope ou la fin
de la durée prévue de linclinaison avec provocation médicamenteuse. Le test était

considéré comme positif si la syncope survenait.

2.55. L'EEP

L’épreuve électrophysiologique était réalisée par un cardiologue, au bloc opératoire.

2.5.6. Le test d’effort

Le test d’effort était réalisé sous la direction du cardiologue, qui interprétait instantanément

les résultats.

2.5.7. La coronarographie

La coronarographie était réalisée dans un centre agréé, au Centre Hospitaliser de Lens,
au bloc opératoire, par une équipe formée, provenant généralement du Centre Hospitalier

de Béthune, sauf urgence.

2.5.8. L’'IRM cardiaque

L’IRM cardiaque était réalisée dans le service de radiologie, interprétée par un radiologue,

relue par le cardiologue.
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2.5.9. Les explorations neurologiques et psychiatriques
Ce sont le scanner cérébral, 'EEG, la consultation spécialisée.

Ces examens ont été realisés et/ou interprétés par des médecins spécialistes radiologues,

neurologues, ou psychiatres.

2.5.10. L’ Angioscanner thoracique / la scintigraphie de ventilation et perfusion

Réalisés dans le service de radiologie, ils ont été interprétés par le radiologue.

2.6. Le Suivi

Afin de se permettre un suivi éthique de notre population, une demande d’avis auprés du

Comité de Protection des Personnes est en cours.

Les patients ont été contactés par téléphone apres un suivi moyen de 956 (+/- 68) jours,
soit 2,6 (+/- 0,18) ans.

Il leur était demandé s’ils avaient réalisé les examens en externe réclamés a la sortie
d’hospitalisation, ainsi que leurs résultats. Nous répertorions, a ce moment, si, les
examens demandés a la sortie d’hospitalisation avaient été programmeés par le secrétariat

du service ou si la prise de rendez-vous restait a la charge du patient.

Nous leur demandions également, si au terme de ces examens, un diagnostic étiologique

de leur syncope avait pu étre annonce.

Nous nous intéressions ensuite a la survenue éventuelle d’'un nouvel épisode de syncope.
Enfin, s’ils étaient décédés, nous demandions la cause et la date du déces.

En cas de non réponse du patient, le médecin traitant était contacté, puis le cardiologue.

8 patients ont été perdus de vue (9% de la population).

2.7.Analyse statistique
Les statistiques étaient réalisées grace au logiciel SPSS Statistics , version 17.0.

Les comparaisons entre les groupes « récidive » et « absence de récidive » pour les

variables catégorielles ou binaires ont été réalisées a I'aide du test de Fisher exact.

Les variables continues ont été comparées a l'aide du test de Mann-withney. Elles sont

présentées sous la forme d’'une moyenne (+/- dérivations standards).
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IV — RESULTATS
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1. Population générale

1.1. Caractéristiques de base
84 patients ont été inclus entre le 1* janvier 2009 et le 30 juin 2011.
La moyenne d’age était de 66,9 (+/- 4) ans.
La population était majoritairement masculine a 55% (46 hommes, 38 femmes).

La durée moyenne de sé€jour était de 4,23 (+/- 0,7) jours.

1.2. Antécédents et facteurs de risque cardio vasculaire
Ces données sont rapportées dans les tableaux 1 et 2.

30 patients (36%) avaient des antécédents de cardiopathie, parmi lesquels 22 (soit 26%
de la population), une coronaropathie. 9 (11%) étaient suivis pour une fibrillation
auriculaire, 10 patients (12%) avaient déja été hospitalisés pour une syncope, 11 patients

(13%) avaient des antécédents neurologiques.
37 patients n’avaient aucun antécédent.

9 patients (11%) n’avaient aucun facteur de risque cardio-vasculaire, 59 patients (70%)
étaient hypertendus, 24 (29%) étaient diabétiques, 9 (11%) étaient tabagiques, 22 (26%),

obéses, 35 (42%), dyslipidémiques. 11 patients avaient une hérédité cardio vasculaire.
1.3.La syncope

Les parametres de survenue de la syncope sont définis dans le tableau 3.

49 (58%) patients ont été hospitalisés avec pour motif une syncope vraie ; 21 (25%), une

lipothymie, 14 (17%), un malaise.

46 patients (62%) présentaient une perte de connaissance. 51% des patients ne
présentaient aucun prodrome. 7% (5 patients) présentaient une douleur thoracique, 9%,
des palpitations, 42% (31 patients), des manifestations neurovégétatives et/ou sensations

vertigineuses.

La syncope survenait au repos chez 21 patients (36%) ; au lever, chez 39% d’entre eux
(23 patients) ; a I'effort chez 14 patients (24%).
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18 syncopes, soit 21% étaient responsables d’un traumatisme physique.

Nous mettions en évidence, de maniere significative que, chez les patients qui ont subi un
traumatisme, en comparaison avec les patients qui ne présentaient pas de traumatisme, la
syncope survenait plus souvent au lever et en I'absence de prodromes : respectivement
44% vs 22% (p= 0,025) et 76% vs 43% (p=0,042). Ces patients étaient également plus
nombreux avec un antécédent de syncope (22% vs 9%), une perte de connaissance au
moment de la syncope (82% vs 56%), mais ces différences n’étaient pas significatives
(p>0,05).

A linverse, dans le groupe sans traumatisme, la survenue de la syncope au repos était
plus fréquente, de maniere significative : 14% vs 7%, p=0,035. Dans ce méme groupe, les

symptémes neuroveégétatifs étaient plus fréquents : 51% vs 12% ; p=0,011.

Les patients qui présentaient un traumatisme prenaient plus de Béta-Bloquants (41% vs
31% ; p=0,222), moins de diurétiques (23% vs 39% ; p=0,120). Nous n'avons montré
aucune différence significative du nombre de survenue de traumatismes chez les gens

sous AAP et anticoagulants (p>0,05).

Ces données sont rapportées dans les tableaux 4 et 5.

1.4. Examens complémentaires

1.4.1. Les examens biologiques

Le détail des examens biologiques réalisés ainsi que leurs résultats sont rapportés dans le
tableau 6.

La fonction rénale était normale pour 16 patients (20%). 33 patients présentaient une
insuffisance rénale légére ; 29, une insuffisance modérée ; 2, une insuffisance sévere ; 1,

une insuffisance terminale.
Le BNP a été prélevé chez seulement 9 patients.

81% de la population avait une natrémie normale, 19% une hyponatrémie. 79% de la

population avait une kaliémie normale, 15% une hypokaliémie, 6% une hyperkaliémie.
63 patients (84% de la population) étaient euthyroidiens. 12% avaient une hyperthyroidie.

La CRP était négative, inférieure a 3 mg/L chez 56 patients (70%).

43



L’hémoglobine glycquée était supérieure a 7 chez 3 patients.
28 patients étaient dénutris.

24 patients, soit 29% de la population présentaient une élévation des troponines
supérieure ou égale a 0,05 ng/ml. Le dosage des troponines n’a pas été demandé pour

seulement 2 patients.

Parmi ces patients aux troponines positives, pour 8 (33%) d’entre eux, un diagnostic a pu
étre poseé a posteriori au terme du suivi. Parmi ces diagnostics, plus de la moitié était liee

a une ischémie coronaire. Alors que chez les patients dont les troponines étaient

négatives, 3 ischémies ont été diagnostiquées a long terme, soit, 5% d’entre eux.

Les moyennes des concentrations de troponines se montraient plus élevées dans le
groupe dont le diagnostic était posé (ischémie coronaire ou non) que dans le groupe sans
diagnostic : 0,33 ng/ml (+/- 0,28) vs 0,08 ng/ml (+/-0,04) p=0,076, a la limite de la
significativité.

Les moyennes des concentrations de troponines se montraient significativement plus
élevées dans le groupe de patients dont le diagnostic posé a distance était une ischémie

gue les patients sans diagnostic : 0,63ng/ml (+/- 0,68) vs 0,08 ng/ml (+/-0,03), p=0,018.

troponines troponines
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é ) ( Y
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1.4.2. L'ECG
Les résultats des ECG sont décrits dans le tableau 7.

L’'ECG était anormal dans 80% des cas : il montrait un bloc auriculo ventriculaire de 1%
degré chez 15 patients (18%), un bloc de branche droit chez 15 patients, un bloc de
branche gauche chez 8 patients, un bloc bifasciculaire dans 2 % des cas (2 patients), un
bloc trifasciculaire dans 2% des cas, des troubles de repolarisation avec onde Q chez 13
patients (15%), sans onde Q chez 18 patients (21%),

80 ECG (96%) étaient sinusaux, 2 étaient en FA.

1.4.3. L’échographie cardiaque
Les caractéristiques de I'échographie cardiaque sont précisées dans le tableau 8.

La fraction d’éjection du ventricule gauche mesurée en échographie était supérieure a

45% chez 88% des 77 patients a qui elle a été réalisée.

L’échographie cardiaque montrait un RAo non serré chez 6 % des patients, une IAo
minime a modérée chez 10% d’entre eux, une IM minime a modérée chez 34%. Aucun ne

présentait de RM.

1.4.4. Autres examens
La réalisation des examens supplémentaires est illustrée dans le tableau 9.

D’autres examens complémentaires ont également été réalisés: en moyenne, 1,27

examen supplémentaire par patient.
29 patients (35%) n’en n’ont réalisé aucun, 9 (11%), 4 examens supplémentaires.

Un test d’hypotension orthostatique a été réalisé chez 24 patients, retrouvé positif chez 8

d’entre eux, mais ne reproduisant jamais la syncope.
Aucun massage sino carotidien n’a été realisé.

Sur les 9 épreuves d’effort demandées, une s’est révélée positive. Une coronarographie a

été réalisée en hospitalisation et s’est montrée normale.

26 patients (31%) ont bénéficié d’'un scanner cérébral ; un seul s’est montré anormal. Un

électroencéphalogramme a été réalisé chez 22 patients (26%), tous étaient normaux.
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9 angioscanners thoraciques et 6 scintigraphies de ventilation et perfusion se sont

révélées également sans anomalies.

3 patients ont bénéficié d’une consultation spécialisée de neurologie, 2 de psychiatrie.
1.5.Le traitement

1.5.1. A l'entrée dans le service

Pour 16 patients, soit 19% de la population nous manquions des données concernant le

traitement pris a I'entrée dans le service.

La description des traitements pris par les patients a I'entrée de leur hospitalisation est
exposée dans le tableau 10.

18 patients (26%) ne prenaient aucun traitement a I'entrée dans le service.

23 patients (34%) étaient sous béta-bloquants, 24 patients (35%) étaient traités par des
diurétiques. 2 patients étaient traités par du sotalex, 2 par un anti-arythmique de classe Ic,
3 patients par de 'amiodarone, 2 par de la digoxine. 6 patients prenaient des inhibiteurs
calciques bradycardisants. 5 patients prenaient des anticoagulants oraux, 29 (43%) des

antiagrégants plaquettaires. 12 patients (18%) prenaient un traitement par neuroleptiques.

1.5.2. A la sortie du service
A la sortie, le traitement n’était pas renseigné pour 3 patients.
Le tableau 11 détaille les traitements de sortie des patients.
18 patients ne sortaient sans aucun traitement.

34 patients (42%) étaient traités par des béta bloquants. 3 patients prenaient de
'amiodarone ; 2, des inhibiteurs calciques bradycardisants, 1 de la digoxine. Les
traitements tels que le Sotalex et les antiarythmiques de classe Ic avaient été supprimés.
21 patients (26%) avaient un traitement par diurétiques. 8 patients prenaient des AVK, 41

(soit 51% de la population) des AAP. 16 patients étaient sous neuroleptiques (20%).
Le traitement, entre I'entrée en hospitalisation, et la sortie a été modifié pour 31 patients.

Nous avons comparé ces 31 patients pour lesquels le traitement avait été modifie,
population appartenant a un groupe « modification du traitement» avec ceux pour
lesquels le traitement n’était pas modifié « pas de modification du traitement ». Nous nous

apercevions alors que la moyenne du nombre de médicaments pris par les patients du
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groupe « modification du traitement » était significativement supérieure a celle de l'autre
groupe : respectivement 2,29 (+/- 0,47) vs 1,37 (+/- 0,52) ; p=0,005.

La moyenne d’age des patients pour qui nous avions changé le traitement était de 74 (+/-
4,21) ans. Elle était significativement plus élevée (p=0,001) que celle des patients chez qui

le traitement restait inchangé : de 57 ans (+/- 7,29).

Le détail des traitements pris par les patients de chacun de ces groupes est détaillé dans

le tableau 12, dans le graphique 1.

Parmi les traitements pris par les patients, les diurétiques se sont montrés
significativement plus nombreux dans le groupe « modification du traitement » par rapport
au groupe « pas de modification du traitement » : 52% vs 22%, p=0,012. Les inhibiteurs
calcigues [I'étaient également, a la limite de la significativité (19% vs 0%, p=0,07). Les
traitements tels que les anti-arythmiques de classe Ic, la digoxine, 'amiodarone, le sotalex
étaient, de la méme maniere, plus nombreux dans ce groupe de patients, mais les

différences n’étaient pas significatives (p>0,05).

Le graphique 2 rapporte ces modifications de traitement, entre I'entrée et la sortie
d’hospitalisation : la prescription se montrait positive pour les AAP, les béta-bloquants ;
négative pour les diurétiques, les inhibiteurs calciques bradycardisants, les anti

arythmiques de classe Ic, le sotalex, 'amiodarone.

Ces modifications thérapeutiques ne semblaient pas étre influées par les anomalies ECG

(p>0,05). Elles sont rapportées dans le tableau 13.

Par exemple, 84% des patients pour lequel le traitement était modifié avaient un ECG
anormal, et 72% des patients pour lequel le traitement restait a l'identique avaient un ECG

anormal.
1.6.Le suivi

1.6.1. La durée moyenne de suivi

Le suivi moyen était de 956 jours (+/- 68 jours) soit 31,3 (+/- 2,2) mois, ou encore 2,6 (+/-
0,18) ans.
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1.6.2. La realisation des examens complémentaires

A la sortie d’hospitalisation, 97% des examens complémentaires prévus pour le patient ont
éte réalisés, 64% seulement pour ceux dont la prise de rendez-vous restait a sa charge.

Cette différence se montrait significative (p=0,043).

1.6.3. L’émission d’un diagnostic

Chez 20 patients (25%), un diagnostic a pu étre finalement posé, aprés réalisation
d’examens complémentaires en externe, ou survenue d’événements nouveaux. Parmi
ceux-ci le diagnostic n’était certain que dans 25% des cas. 5 patients se voyaient poser le
diagnostic de syncope vagale, 13 avec le diagnostic de syncope d’origine cardiaque, et 2

d’hypotension orthostatique.

1.7.Le pronostic
20 patients (26%) ont présenté une récidive de leur syncope.

12 patients (15%) sont décédés tous, de cause identifiée : néoplasique pour 4 d’entre eux,
1 s’est suicidé ; 1 est décédé des suites de la maladie d’Alzheimer ; 1, en rapport avec les
complications de décubitus d’'une infection post-opératoire de prothése totale de hanche ;
2 sont morts d’une cause neurologique ; 1 d’'une insuffisance cardiaque terminale ; 1 d’'une
maladie de charcot, 1 d’'une détresse respiratoire dans un contexte de fracture de la 78me

vertebre thoracique.
1.8.Validation de notre population par les scores pronostiques

1.8.1. Le score EGSYS

La médiane du score EGSYS de notre population générale était de 3.

Le score EGSYS évalue la probabilité de la syncope cardiaque. Nous avons alors calculé
les médianes de ce score dans 2 groupes de population : 'un dont le diagnostic était une
syncope cardiaque au terme du suivi, l'autre, non cardiaque (syncope vagale ou par

hypotension orthostatique).

Dans la population dont le diagnostic final était une cause cardiague de la syncope, la
médiane du score EGSYS était de 3. Sur les 13 patients, 6 patients avaient un score

supérieur ou égal a 4, 2 avaient un score de 0, 5 patients avaient un score entre 2 et 3.
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Dans la population dont le diagnostic final était une syncope d’origine vagale ou par
hypotension orthostatique, la médiane du score EGSYS était de 3. Seuls 2 patients sur 7

avaient un score supérieur ou égal a 4.

Le score EGSYS estime également la probabilité de décés toutes causes confondues a 2
ans. Nous avons alors calculé cette médiane dans 2 groupes de population : 'un décédé,

I'autre non, au terme du suivi.

La médiane du score EGSYS du groupe « patients décédés » était de 3, celle du groupe

« patients non décédés » était de de 3 également.

1.8.2. Le score OESIL
La médiane du score OESIL de notre population générale était de 2.

Chez les patients décédés toutes causes confondues, le score OESIL médian était de 2.

Chez les patients non décédés, le score OESIL médian était de 2

2. Rbéle pronostique de la récidive: comparaison des groupes avec Ou sans
récidive
2.1.Caractéristiques de base

Les caractéristigues de base sont détaillées dans le tableau 14.

Alors que dans la population sans récidive, 60% des sujets étaient masculins; on notait

une neutralité du genre des patients qui récidivaient (p=0,439).

La moyenne d’age était plus élevée dans le groupe qui ne récidivait pas : 67,6 ans (+/-

4,4ans) vs 66,2 ans (+/- 9,3 ans). Cette différence n’était pas significative (p=0,791).

La population qui récidivait était hospitalisée pendant une durée moyenne plus longue :
4,7 jours (+/- 1,88 jours) vs 3,91 jours (+/ 0,73 jours) pour ceux qui ne récidivaient pas.

Cependant, cette différence ne se montrait pas significative (p=0,449).
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2.2. Antécédents et facteurs de risque cardio-vasculaires
Ces données sont représentées dans les tableaux 15 et 16.

Les antécédents d’hospitalisation pour une syncope, de pace maker, étaient plus
fréequents dans le groupe qui récidivait : respectivement 25% vs 7% et 10% vs 5%. A
l'inverse, les antécédents de FA, de coronaropathie, d’exogenose I'étaient plus dans le
groupe sans récidive : respectivement : 14% vs 5%, 30% vs 15%, 7% vs 0%. Cependant,

aucune de ces différences ne s’est montrée significative (p>0,05).
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2.3.La syncope
Les parametres de survenue de la syncope sont détaillés dans le tableau 17.

On ne remarquait pas de différence significative entre les patients qui présentaient, au
moment de la syncope, une perte de connaissance, une douleur thoracique, des
palpitations : ils étaient, respectivement, dans les populations récidivante et non
récidivante, 68% vs 61% ; 11% vs 6%, 11% vs 8% (p>0,05).

La survenue de symptébmes neurovégétatifs était plus fréquente dans le groupe qui ne

récidivait pas : 45% vs 32%, mais ceci ne se révélait pas significatif (p=0,562).

Les patients qui présentaient des prodromes étaient également plus nombreux dans le
groupe qui ne récidivait pas (58% vs 26% ; p=0,054). Cette différence se montrait a la

limite de la significativité.

Il n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes du mode de survenue (au

lever, au repos, a I'effort) de la syncope (p>0,05).
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Le taux de traumatisme ne différait pas significativement entre les 2 populations

récidivantes ou non : il était respectivement de 20 et 23%, (p=0,518).
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2.4.Examens complémentaires

2.4.1. Les examens biologiques
Les données des résultats biologiques sont répertoriées dans le tableau 18.

Aucune donnée biologique ne s’est montrée significativement différente entre les 2

populations (p>0,05).

Cependant, on remarquait que, les patients dénutris séverement, avec une albuminémie

inférieure a 30g/L appartenaient tous au groupe qui ne récidivait pas.

La population qui récidivait était plus nombreuse a présenter une CRP positive : 35% vs
27%. (p=0,567).

La population qui récidivait paraissait présenter une dysthyroidie dans de moindres
proportions que la population qui ne récidivait pas : 5% vs 21% (p>0,05).
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2.4.2. L’électrocardiogramme

Les données ECG ne différaient pas de maniére significative entre les 2 populations.

(p>0,05). Elles sont détaillées dans le tableau 19.

L’ECG était anormal dans 80% et 82% des cas dans les populations respectives

récidivantes et non récidivantes.

On notait une part plus importante de patients qui présentaient un BAV1 dans le groupe

qui ne récidivait pas : 24% vs 5% (p=0,201).

7% des patients qui ne récidivaient pas avaient un BBG, alors qu’ils étaient 15% dans le

groupe qui récidivait (p=0,539).
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2.4.3. L’échographie cardiaque

Aucune différence n’a été constatée ni entre les valeurs de FEVG entre les 2 groupes,
supérieures a 45% pour plus de 85% de chaque population, ni en ce qui concernaient les

valvulopathies (p>0,05).

Ces données sont précisées dans le tableau 20.
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2.4.4. Autres examens

Les différents examens complémentaires ont été réalisés dans des proportions sans

différence significative entre les 2 groupes (p>0,05).
lls sont détaillés dans le tableau 21.

On notait que la population qui ne récidivait pas vs celle qui récidivait avait bénéficié d’'un
plus grand nombre d’examens : 15% vs 10% d’épreuve d’effort, 31% vs 20% de scanner
cérébral, 30% vs 10% d’EEG. A linverse, un plus grand nombre de tests d’hypotension
orthostatique (35% vs 25%), d’angioscanners thoraciques (15% vs 7%) étaient réalisés

dans l'autre groupe. Ces différences n’étaient pas significatives.

Il N’y avait pas de différence significative entre les moyennes du nombre d’examens
complémentaires réalisés entre les 2 groupes : 1 examen supplémentaire était réalisé, en

moyenne, dans la population récidivante, 1,22 dans celle non récidivante (p=0,99).
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2.5.Le traitement de sortie

Les différences entre les populations récidivante et non récidivante, des traitements pris

par les patients a la sortie du service sont détaillées dans le tableau 22.

Dans le groupe qui récidivait, les patients étaient plus nombreux a sortir d’hospitalisation
avec un inhibiteur calcique bradycardisant (10% vs 0% ; p=0,054), d’'amiodarone (10% vs
2% ; p=0,180), d’antidiabétiques oraux et d’insuline (25% vs 19% ; p=0,604), de
neuroleptiques (25% vs 13% ; p=0,311) ;

A l'inverse, dans le groupe sans récidive, les patients étaient plus nombreux a sortir sans
aucun traitement (25% vs 15% ; p=0,469), sous antiagrégant plaquettaire (57% vs 45% ;
p=0,419), sous diurétiques (30% vs 20% ; p=0,446).

Le traitement a été modifié chez 6 patients qui récidivaient, soit 33% d’entre eux ; et chez
21 patients qui ne récidivaient pas (50%). Ces différences ne sont pas montrées

significatives (p=0,180).
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2.6.Le suivi

2.6.1. La durée moyenne de suivi
Elle était respectivement de 4,7 (+/- 1,88) jours et 3,91 (+/- 0,73) jours dans les groupes
qui récidivait et non (p=0,449).

2.6.2. La réalisation des examens complémentaires

Tous les patients, qui récidivaient ou non, ont réalisé les examens complémentaires
prévus pour eux c’est-a-dire dont la prise de rendez-vous n’était pas a leur charge. Le seul
patient qui n’a pas réalisé les examens complémentaires dont le rendez-vous lui avait été

pris est un patient perdu de vue.

Tous les patients qui récidivaient ont réalisé les examens demandés (dont le rendez-vous
restait a prendre) en externe. 9 patients, soit 38% de la population qui ne récidivait pas n’a

pas réalisé les examens qu’on leur avait demandés de faire. (p=0,279)

2.6.3. L’émission d’un diagnostic

Un diagnostic de probabilité pouvait étre envisagé pour 15% de la population qui récidivait,

pour 22% de celle qui ne récidivait pas. (p=0,753).

Un diagnostic de certitude était émis pour 5% et 6% dans ces 2 populations respectives.
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2.7.Le pronostic

Chez les 20 patients qui récidivaient, 3 (15%) sont décédés. Dans le groupe sans récidive,
9 patients, soit 16% décédaient (p>0,05).

2.8.La validation de notre population par les scores pronostiques

2.8.1. Le score EGSYS

La médiane de ce score était de 3 dans les 2 groupes, avec et sans recidive.

2.8.2. Le score OESIL

La médiane du score OESIL était de 2 dans les 2 groupes avec et sans récidive.
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V — DISCUSSION
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1. Population générale
1.1. Caractéristiques de base

1.1.1. Le genre

Notre population était majoritairement masculine a 55% (46 hommes, 38 femmes) alors

que la prévalence de la syncope est plus élevée chez les femmes (2, 4).

La littérature n’est pas tout a fait claire sur la prédominance du genre d’une syncope
inexpliquée. En effet, la syncope est plus fréquente chez les sujets féminins. (2, 4)
Grossman SA et al. (48) montrent, que, chez les patients de plus de 65 ans se présentant
aux urgences pour une syncope, les femmes sont plus nombreuses, mais également

gu’elles sont plus nombreuses a présenter une syncope inexpliquée.

Cependant, Morady F et al. (49), Fitzpatrick AP et al. (50), mettent en évidence que la

syncope inexpliquée est prédominante chez les sujets masculins.

1.1.2. L’age

L’age moyen de nos patients était de 66,9 (+/- 4) ans. Le sujet le plus agé de notre étude
avait 97 ans, le plus jeune, 17 ans. Nous recouvrions une tranche d’age suffisamment

large pour mener a bien cette étude.

Les nombreuses études épidémiologiques de la syncope ont été réalisées dans des
groupes trés hétérogénes : I'age moyen de la 1°® cohorte de Framingham (1) était de 46
ans ; Sotariades ES et al. (2) ont étudié une population d’'une moyenne d’age de 51 ans,
Lipsitz et al. (6) de 87 ans. L’age médian était de 21 ans lorsque Ganzeboom KS et al. (7)
étudiaient la syncope chez les étudiants. Les études EGSYS (39) et OESIL (40) ont

respectivement étudié des populations de moyenne d’age 63 et 57,5 ans.

1.1.3. La durée moyenne de sé€jour
La durée moyenne de séjour était de 4,23 (+/- 0,7) jours.

Getchell WS et al. ont décrit les différentes étiologies des syncopes chez des patients
hospitalisés. La durée médiane du suivi hospitalier était de 3 jours. 42% des syncopes

étaient inexpliquées (33).

Pour Baron-Esquivias G et al. (51), la durée moyenne du séjour de 203 patients inclus

pour une syncope était de 0,8 (+/-0.9) jours aux urgences, 0,8 (+/-2,5) jours en unités de
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soins intensifs cardiologiques, 3 (+/-4,3) jours en unité de soins intermédiaires de
cardiologie, et 9,9 (+/-9,5) jours en hospitalisation conventionnelle. Pour Farwell et al., (52)
la durée moyenne de séjour était de 4,4 (+/-7.5) jours et la médiane, de 2 jours. Le séjour
était prolongé pour les syncopes neurologiques (10,2 (+/- 4.4) jours) et pour les patients

nécessitant une aide sociale : 1,7 (+/-4,9) jours.

La moyenne de durée de séjour en cardiologie des gens hospitalisés pour un syncope, en
France, était de 6,2 (+/- 4,9) jours (53).

Comparativement a cette étude francaise, notre population a été prise en charge
rapidement, d’autant plus qu’on aurait pu imaginer une hospitalisation plus longue en

raison de l'origine inconnue de la syncope a la sortie d’hospitalisation.
1.2. Antécédents et facteurs de risque cardiovasculaires

1.2.1. Antécédents

12% de notre population avait déja été hospitalisée pour un antécédent de syncope, ce qui
ne correspond pas a la littérature : par exemple, 31,7% des patients avaient un antécédent
de syncope dans I'étude OESIL (40) , 33% dans 'étude réalisée par Eagle KA et al. (54)

Nous avons recueilli uniguement les antécédents d’hospitalisation et non les syncopes

traitées en ambulatoire.

Nous avions également, en comparaison avec la littérature, plus de patients avec des
antécédents de coronaropathie (26%) et, de maniére plus générale, de cardiopathie
(36%). En effet, dans l'étude de framingham (2), 10,7% de patients avec une
coronaropathie étaient inclus. L’étude EGSYS avait inclus 29% de cardiopathie. Ceci
s’explique, par le fait que l'inclusion des patients s’est faite dans un service hospitalier de

cardiologie, et non aux urgences.

Nous montrions que 5 patients (6%) avaient une addiction a I'alcool. L’état d’ébriété est un
facteur favorisant de chute sans précision de 'anamnése. Dans ce genre de situation, une
syncope peut également étre suspectée, d’autant plus si I'alcoolémie n’est pas disponible.
Cependant, ce petit pourcentage d’inclusion des patients alcooliques permet de limiter ce

biais d’inclusion éventuel.

De la méme sorte, 11 patients (13%) présentaient un antécédent neurologique parmi

lesquels on retrouvait des diagnostics différentiels de la syncope tels que I'épilepsie, la
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catalepsie, I'accident ischémique transitoire, I'accident vasculaire cérébral et la démence,

maladie ne permettant pas un interrogatoire fiable.

Notre population étant hospitalisée en cardiologie, et, avec une moyenne d’age de 66,9
ans a, par définition, un terrain vasculaire et donc également neurovasculaire. Ces
patients ne pouvaient étre exclus de notre étude car la démographie de nos patients en
aurait été biaisée. Ce pourcentage de 13% de patients aux antécédents neurologiques est
respectable : ces patients ont pu étre inclus mais ils ne sont pas trop nombreux au point
de créer un biais. Dans I'étude realisée par Da Costa A et al. (55), ils étaient 4% de la

population a avoir des antécédents d’AVC.

1.2.2. Facteurs de risque cardiovasculaire

Notre population reflete celle de la littérature concernant les facteurs de risque cardio

vasculaire sauf sur certains points.

Notre population comprenait 70% d’hypertendus, alors que, par exemple, dans I'étude de
Framingham (2), ils étaient 59,8% ; seulement 32% dans I'étude OESIL (40).

Nous avions également de nombreux diabétiques : 28,6% alors qu’ils étaient 8% dans

I'étude de Kapoor et al. (56), 24% dans celle de Tanimoto et al. (57).

Ceci est en relation avec la sélection de notre population, hospitalisée dans un service de
cardiologie pour une syncope inexpliquée. L’hospitalisation elle-méme, ainsi que le choix
du service de Cardiologie ont été motivés par la présence d’un terrain vasculaire ou par
des caractéristiques cliniques ou paracliniques de la syncope suggérant une syncope

d’origine cardio vasculaire.

Nos patients étaient peu fumeurs: 11%, alors qu’ils étaient 20,9% dans l'étude de
Framingham (1), Da Costa et al. (55) avaient inclus 35% de fumeurs, ce que nous avons

du mal a expliquer.
1.3.La syncope

1.3.1. Le motif d’admission

49 patients (58% de la population) entraient dans le service avec pour motif une syncope,

25% (21 patients), une lipothymie ; 17%, (14 patients) un malaise.

La définition du malaise est tres vague mais il sous-entend la présence de prodromes et

pourrait donc étre attaché a la définition de la lipothymie.
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46 patients, soit 62% de la population présentaient une perte de connaissance.

Si nous rappelons que la définition de la syncope inclue la perte de connaissance, cela

valide la qualité du recueil de données.

L’épidémiologie de la lipothymie est quasi absente de la littérature. Une étude, menée par
Doherty JU et al. (58) différenciait les 2 populations : elle avait inclus 82% de syncope et
18% de lipothymies.

1.3.2. Les circonstances de survenue

Nos patients présentaient leur syncope a I'exercice dans 24% des cas, 39% au lever, et
36% en position couchée. La littérature n'a que trés peu analysé la syncope et ses
circonstances de survenue. L’étude menée par Costantino G et al. (59) montrait qu’'une
syncope survenait a I'exercice dans 2,3% des cas, 74,3% au lever, et, 23,4% en position

couchée : ces chiffres different de ceux de notre étude.

Ces différences peuvent étre expliquées, dans un premier temps, par la mauvaise
définition d’un exercice. En effet, notre population, d'une moyenne d’age de 66,9 ans n’a
probablement pas le méme sens du mot « exercice » que celle de Costantino G et al. dont

la moyenne d’age était de 59 ans.

De plus, notre étude, ne différenciait pas le repos de la position couchée, d’ou une

probable surestimation de cette prévalence.

Dans le méme registre, notre étude étant rétrospective, nous ne pouvions préciser

l'interrogatoire.

Enfin, pour 25 patients, soit 30% de la population, les données étaient manquantes.

1.3.3. Le traumatisme
21% des syncopes menaient & un traumatisme dans notre étude.

Ce pourcentage s’éleve a 29% dans 'étude de Bartoletti A et al. (12), 27% pour celle
d’Ammirati F et al. (13). Dans I'étude EGSYS (39), la syncope était traumatique dans 23%

des cas.

Nous avons une prévalence légerement inférieure a ces données.
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D’aprés Auer J et al. (14), la prévalence du traumatisme n’est pas dépendante de la cause
de la syncope. Cette prévalence plus faible dans notre étude ne serait donc pas en

relation avec le fait que la syncope soit inexpliquée.

Nous pouvons expliquer cela par le fait que nos patients étaient hospitalisés dans un
service de cardiologie. De nombreuses études étaient menées aux urgences, lieu ou un
patient blessé peut y étre soigné et sortir ensuite, sans y étre hospitalisé, ou encore étre
hospitalisé dans un autre service en raison de ce traumatisme, comme en chirurgie par

exemple.

De plus, Bartoletti A et ses collegues ont étudié la prévalence des traumatismes chez des
patients qui consultaient les urgences pour une perte de connaissance incluant alors de

nombreux patients non concernés par une syncope.

Nous avons montré, de maniére significative que le traumatisme était plus fréquent
lorsque la syncope survenait sans prodromes (76% vs 43% ; p=0,042), au lever (44% vs
22% ; p=0,025), évoquant alors certains facteurs de risque de la survenue d’un
traumatisme lors d’'une syncope. Ammirati F et ses collegues avaient déja émis ces

conclusions (13).

On comprend que la survenue de la syncope au lever expose au risque de chute et donc

de traumatisme.

A linverse, la survenue de la syncope au repos était significativement associée a une

diminution du risque de traumatisme (p=0,035).

Les symptdmes neurovégétatifs avant-coureurs étaient plus fréquents chez les patients ne
présentant pas de traumatisme. Cette donnée est a la limite de la significativité (p=0,011).
Il est logique de penser que si le patient ressent des symptébmes neuroveégeétatifs, il va se
protéger d’'une éventuelle chute et les conséquences traumatiques seraient moindres. Un
échantillon plus important de notre population aurait probablement pu confirmer cette

hypothése.
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1.4.Les examens complémentaires
1.4.1. Les examens biologiques

1.41.1. LeBNP

Malheureusement, dans notre étude, le BNP n’a été que trés peu dosé : chez seulement 9
patients (11%) probablement en rapport avec la principale indication du dosage du BNP :

la dyspnée aigue, qui est tres peu fréquente chez le patient souffrant de syncope.

Tanimoto K et al. (57) ont mesuré le BNP afin d’identifier la cause cardiaque de la
syncope. Cette étude a montré que les concentrations sériques de BNP dans le groupe de
syncope cardiaque était significativement plus élevées que celles dans les 3 autres

groupes : syncopes réflexe, neurologique, inconnue.

Parmi les 5 patients qui présentaient un taux de BNP significativement élevé pour I'age,
aucun ne s’est vu poser un diagnostic de leur syncope. 2 d’entre eux sont décédés, de

cause non cardio vasculaire.

Nous ne pouvons donc pas évaluer son intérét dans le diagnostic, le pronostic de la

syncope.

1.4.1.2. Les troponines

24 patients, soit 29% de la population présentaient une élévation des troponines
supérieure ou égale a 0,05 ng/ml.

Nous avons montré que, parmi les patients aux troponines positives, un diagnostic a pu
étre posé pour 8 (33%) d’entre eux, a posteriori, au terme du suivi. Rappelons que le
diagnostic a pu étre posé pour 25% de la population totale. Parmi ces diagnostics, plus de
la moitié était liée a une ischémie coronaire. Alors que chez les patients dont les
troponines étaient négatives, 3 ischémies ont été diagnostiquées a long terme, ce qui

représentait 5% d’entre eux.

Les moyennes des concentrations de troponines se montraient plus élevées dans le
groupe dont le diagnostic était posé (ischémie coronaire ou non) que dans le groupe sans

diagnostic, a la limite de la significativité (p=0,076).

Les moyennes des concentrations de troponines se montraient significativement plus

élevées dans le groupe de patients dont le diagnostic posé était une ischémie (p=0,018).
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Ces patients se sont vus diagnostiquer leur diagnostic d'ischémie grace a leurs examens
complémentaires réalisés en externe a la demande du cardiologue. Il n'y a pas eu de

récidive de syncope. C’est donc un diagnostic de probabilité qui a pu étre établi.

Il apparaitrait que les troponines n’ont eu, dans notre étude, aucun réle sur I'établissement
d’'un diagnostic au cours de I'hospitalisation mais qu’elles pourraient jouer un réle a plus
long terme. Cependant, les examens complémentaires, a la recherche d’une ischémie ont
probablement été plus frequemment demandés en raison de I'élévation des troponines. |
est difficile de conclure puisque les recherches d’ischémie n’étaient pas systématiques

dans les 2 groupes.

Il pourrait également s’agir d’'un biais de confusion. En effet, I'élévation des troponines
peut étre en rapport avec de nombreuses causes extracardiaques : insuffisance rénale,
septicémie, rhabdomyolyse, exercice physique intense (60, 61). Les patients polymorbides
pourraient avoir ce méme terrain qui ferait a la fois, élever les troponines de maniére

fréquente, et, provoquer une ischémie coronaire.

Jusqu'a présent, trées peu d’étude ont pu déterminer le role de la troponine dans
I'évaluation de la syncope. Reed et al. ont constaté que la majorité (77%) des 338 patients
inclus pour une syncope aux urgences présentaient des niveaux de troponine détectables.
20% avaient des concentrations de troponines supérieures ou égales a 0,05ng/ml. Les
auteurs ont également démontré que la concentration du pic de troponine était associée a
un risque accru d'issue grave et de mort, et ce, d’autant plus lorsque ce pic de troponine
était élevé. lls sous-entendaient alors que la troponine pourrait avoir un role futur dans la

stratification du risque des patients souffrant de syncope. (62)

Cependant, une autre étude, menée par Lindner G et al (63) montre que, parmi les
patients hospitalisés aux urgences pour une syncope, 42% présentaient une élévation
des taux de troponine ultra-sensible supérieure ou égale a 0.014 mcg/L. Mais, apres
examens complémentaires, pas un seul patient ne s’est vu diagnostiquer un syndrome
coronarien aigu. Les auteurs concluent alors en I'absence de bénéfice du prélévement des
troponines dans la recherche d’'une maladie coronarienne instable comme la cause de la
syncope. Cependant, les auteurs ont suivi leurs patients uniquement le temps de leur

hospitalisation et n’avaient aucun regard a long terme.
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Notre étude suggére que les patients avec une troponine positive, méme minime sont a
plus haut risque cardiovasculaire, avec souvent une ischémie myocardique dépistée lors

des examens complémentaires réalisés a distance.

1.4.1.3. La fonction rénale

La littérature ne refléte pas I'influence de la fonction rénale dans I'’évaluation et le pronostic
de la syncope. Cependant, plus de 60% de la population avait une fonction rénale normale
ou une insuffisance légere dans notre étude, 36% des patients présentaient une

insuffisance rénale modérée.

La prévalence de l'insuffisance rénale dans la population générale était de 12% en 2000

aux Etats-Unis chez une population non institutionnalisée de 20 ans et plus. (64)

Stengel B et al. ont montré que chez 2/3 des personnes de plus de 70 ans, le taux de
filtration glomérulaire estimé selon la formule de Cockcroft et Gault est compris entre 30 et

60 mL / min. (65) ce qui correspond a une insuffisance rénale modérée.

Ces données ne peuvent étre superposées a notre population en raison des moyennes
d’age différentes, des formules de calcul de la clairance de la créatine différentes (MDRD

ou Cockcroft et Gault) mais paraissent concordantes.

1.4.1.4. LaCRP
70% des patients inclus avaient une CRP inférieure a 3.

La littérature ne fait pas état d’'une relation quelconque entre la survenue de la syncope et

le dosage de la CRP.

Notre étude n’a pas réussi non plus a montrer un lien entre ce critére et la syncope.

1415 LaTSH

63 patients (84%) étaient euthyroidiens, 3 en hypothyroidie, 9 en hyperthyroidie. Nous

manquions de données concernant les taux sanguins de T3 et T4.

Nous n’avons pas mis en évidence de profil thyroidien particulier dans la survenue de la
syncope. Néanmoins, puisque 16% de la population était en dysthyroidie alors que la
prévalence de la dysthyroidie dans la population générale, méme si elle est trés variable
d’'une étude a l'autre, oscille aux alentours de 2 a 3% (66), il existe probablement une

influence de ce parameétre biologique dans la survenue de la syncope, qu’il faudrait
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développer. Une étude avec un plus grand nombre de patients inclus pourrait étre

intéressante.

1.4.1.6. L’état nutritionnel

L’albuminémie a été prélevée chez 45 patients soit 53% de la population. Elle ne fait pas
partie d’'un dosage systématique. Ceci s’explique par le fait que I'albuminémie n’a ni un
réle diagnostique, ni un réle pronostique dans la stratégie d’évaluation de la syncope. En
revanche, c’est le marqueur biologique de référence de la dénutrition ce qui en fait un
marqueur pronostique crucial dans une population ciblée, notamment la population agée,

hospitalisée, souffrant de syncope (67).

26 patients présentaient une dénutrition ce qui représente 58% de la population qui a
bénéficié de ce prélevement. Ces données sont en accord avec la littérature qui estime la

prévalence de la dénutrition a 50% chez les patients hospitalisés (68, 69).

1.4.1.7. L’équilibre diabétique

Seulement 3 patients avaient une hémoglobine glycquée supérieure a 7%, 65 patients

(77% de la population) inférieure ou égale a 7% ; elle n’a pas été dosée chez 16 patients.

Ces données montrent a la fois un bon équilibre diabétique de nos patients ; également,
une prescription trop large de ce paramétre qui n’a aucun intérét chez les patients non

diabétiques. Rappelons que seuls 24 patients, soit 29% de la population était diabétique.

1.4.2. L'ECG

L’ECG était anormal dans 80% des cas, ce qui expliqgue que ces patients ont été

hospitalisés en Cardiologie et font partie d’'une population ciblée.

En effet, dans I'étude OESIL (40) , réalisée dans un centre d'urgences, 'lECG était

anormal dans seulement 33% des cas.

1.4.3. L’échographie cardiaque

Parmi les 77 patients qui ont pu bénéficier d’'une échographie cardiaque, 88% présentaient
une FEVG supérieure ou égale a 45% et donc une fonction cardiaque considérée comme

normale.

Cette population, se montre peu severe, avec une fonction cardiaque conservée. Ceci

s’explique par le fait que les patients qui avaient une dysfonction VG sévére ont, pour
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beaucoup, recu un diagnostic de bas débit cardiaque ou d’insuffisance cardiaque, et
étaient exclus de notre étude.
1.4.4. Autres examens complémentaires
1.4.4.1. Le massage sinocarotidien

Dans notre étude, aucun massage sino carotidien n’a été réalisé alors qu’il aurait di étre
effectué dans de nombreux cas. En effet, d’aprés le collége de la HAS (21) , il est 'une
des premieres explorations a effectuer devant une syncope inexpliquée. Cette absence de
pratique est difficile a expliquer d’autant plus que les complications de cette manceuvre
(de nature neurologique) sont rares. En effet, leur incidence est évaluée entre 0,1% et
0,45% (70, 71, 72)

Dans d’autres études, on peut relever jusqu'a 44% de taux de réalisation de massages

(73). Cependant, il s’agissait d’une évaluation standardisée, dans une unité de syncope.

En pratique clinique, il reste trés peu pratiqué (53, 74).

1.4.4.2. La recherche d’hypotension orthostatique

29% de notre population (24 patients) a bénéficié de tests d’hypotension orthostatique.
Parmi eux, 1/3 se sont révélées anormaux. Cependant, aucun n’a permis la reproduction
de la syncope, ne pouvant affirmer le diagnostic avec certitude. Pour un seul de ces

patients, le diagnostic considéré a la fin du suivi était une hypotension orthostatique.

2 de nos patients ont présenté une syncope dont I'étiologie, au terme du suivi s’est avérée

une hypotension orthostatique, ce qui représente 10% des diagnostics émis.

1.4.4.3. Les explorations neurologiques
- L’électroencéphalogramme (EEG)
Dans notre étude 26% des patients ont bénéficié d’'un EEG.

Les recommandations actuelles de la HAS (21) n’incitent pas a le réaliser sauf en cas de
doute sur la cause de la perte de connaissance. Plusieurs études ont également démontré

son manque d’intérét (75, 76).

Tous les EEG réalisés lors de notre étude se sont révélés normaux.
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Néanmoins, la pratique de 'EEG par excés et de maniére inadéquate semble courante :
dans I'étude d’Eagle K.A (54), 51% des patients ont bénéficié d’'un EEG et, 61% lorsque le

diagnostic restait inconnu.

Cependant, Kouakam C. et al (77) ont inclus 10 patients aux antécédents de syncopes
récidivantes inexpliquées, brutales, traumatiques et/ou convulsivantes, qui avaient
bénéficié d’'un monitoring vidéo-EEG, apres le bilan initial habituel. lls ont pu montrer que
chez 9 d’entre eux, une asystolie précédée d’'une décharge épileptique partielle temporale
avait été documentée, et, chez un patient, un BAV du deuxiéme degré Mobitz 2 avec un
rythme d’échappement a 30bpm, également précédé d'une décharge épileptique
temporale. Ceci suggere donc que chez des patients souffrant de syncopes séveres
traumatiques et/ou convulsivantes, I'épilepsie arythmogéne doit étre considérée comme

une étiologie possible.
- Latomodensitométrie

Chez 26 patients soit 31% de la population, un scanner cérébral a été réalisé. Un seul
s’est révélé anormal, montrant une hypodensité frontale antérieure droite et capsulo-

lenticulaire gauche d’allure ancienne.

Sa trop grande prescription malgré son faible rendement diagnostigue a également été
prouvée dans diverses études (54) : prescrit chez 33% des patients hospitalisés pour une

syncope, et chez 41% des patients dont le diagnostic de leur syncope restait inconnu.

Blanc JJ et ses collegues ont réalisé 2 études (53, 74) a 3 ans d’intervalle dans un service
d’'urgences francaises afin d’évaluer I'épidémiologie de la syncope aux urgences mais
également d’évaluer les pratiques des médecins aprés éducation. Le scanner cérébral
était prescrit chez 29,8% des patients hospitalisés dans un service aprés avoir consulté
aux urgences pour une syncope et, 3 ans plus tard et apres éducation, ils étaient toujours
28,2%.

De méme que pour 'EEG, il n’est pas recommandé par les grandes sociétés savantes
(21, 47).

1.4.4.4. Les explorations psychiatriques

2 patientes, ont subi une exploration psychiatrique au cours de leur hospitalisation.

Aucune d’entre elles n’avait de traitement a visée psychiatrique (neuroleptique,

70



antidépresseur, anxiolytique) ni a I'entrée dans le service ni a sa sortie. L’'une d’entre elle a

été perdue de vue.

Il n’est plus a démontrer que la syncope est source d’anxiété et d’altération de la qualité
de vie, d’autant plus si elle est inexpliquée (15). Ces troubles psychiatriques sembleraient
prédire le risque de récidive (17). Chez les patients présentant des syncopes récurrentes
de cause inconnue, l'évaluation psychiatrique doit étre poursuivie a la recherche de

troubles d'anxiété généralisée, panique, somatisation, et dépression majeure. (26)

C’est pourquoi l'exploration psychiatrique fait partie intégrante du bilan devant une

syncope inexpliquée, selon les recommandations du collége de la HAS (21).

Nous pouvons nous tenir étonnés alors, de n’avoir que si peu de consultations

psychiatriques réalisées. Nous ne savons I'expliquer.

On note, concernant les traitements a visée psychiatrique, qu’ils ont été plus nombreux a
la sortie du service qu’a I'entrée (20% vs 18%), sous-entendant une prescription positive
de la part des médecins du service. Ceci confirmerait la part anxio-dépressive de la
syncope décrite dans de multiples études (15, 18, 19) , et exprimée par le patient, ou

ressentie par le praticien.

Cependant, les informations concernant les traitements des patients a I'entrée dans le
service étaient manquantes pour 16 d'entre eux, pour 3 seulement a la sortie

d’hospitalisation. Cette analyse peut donc étre biaisée.

1.4.4.5. Le test deffort

Dans notre étude, 9 patients (11%) ont bénéficié d’une épreuve d’effort en hospitalisation.

Parmi eux, 3 avaient présenté une syncope lors d’un effort.

Selon la HAS (21) , le test d’effort n'est pas particulierement rentable lorsqu’il est utilisé
dans la population générale souffrant de syncope. Son rendement diagnostique était

inférieur a 1% dans une étude de population (30).

Le test d’effort est recommandé seulement chez les patients qui ont présenté un épisode
syncopal pendant ou peu apres I'arrét d’'un effort, en 'absence de contre-indication, apres

réalisation d’'une échocardiographie (21).

La littérature est pauvre en termes d’épidémiologie de la syncope liée a [leffort.

Cependant, toutes les études montrent une prévalence faible inférieure a 1% (78). Dans

71



notre étude, 14 (17%) patients présentaient une syncope durant I'effort. La surestimation
de cette prévalence est probablement liée a une mauvaise définition de l'effort lors de

l'interrogatoire du patient.
Parmi ces 14 patients, seuls 3 ont bénéficié un test d’effort.

On comprend alors que I'appréciation de la nécessité de la réalisation du test d’effort est
restée a la charge du praticien traitant, raison pour laquelle, peu de patients ayant
présenté une syncope d’effort ont finalement eu un test d’effort, d’autant plus que, comme

vu précédemment, certains d’entre eux n’ont probablement pas eu de syncope a I'effort.

1.4.4.6. Recherche d’une atteinte coronaire: la coronarographie et la

scintigraphie myocardique

La recherche d’'une ischémie a trés peu d’indications dans le diagnostic des syncopes. La
coronarographie est indiqguée quand une ischémie est suspectée comme étant a l'origine

de la syncope (21).

En hospitalisation, une seule coronarographie a été réalisée. Le patient ne présentait pas
d’antécédent de cardiopathie connue, pas de douleur thoracique. Son ECG montrait des
troubles de repolarisation avec une onde Q. les troponines étaient négatives. Cet examen

s’est révélé normal.

La seule coronarographie qui montrait des Iésions significatives a été réalisé chez le seul
patient qui présentait a la fois des antécédents de cardiopathie, un ECG avec des troubles
de repolarisation avec onde Q ; et, au moment de la syncope avait présenté une douleur

thoracique.

Au total 8 diagnostics correspondaient & une ischémie. 7 d’entre eux ont été réalisés par la
scintigraphie myocardique ou la coronarographie demandée en externe, 1 lors d'une

réhospitaliation pour une douleur thoracique.

Un total de 11 scintigraphies myocardiques a amené au diagnostic d’ischémie dans 4 cas,
évaluant son rendement a 36%. La demande de 3 coronarographies a permis l'issue d’'un

diagnostic d’ischémie dans 3 cas.

L’échantillon trop faible de notre population, ne nous permet pas de conclure. Mais ces
données nous suggerent que nous avons respecté les recommandations du college de la

HAS qui incitent a réaliser ces examens lorsqu’une ischémie est suspectée.
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1.4.4.7. L’exploration électro-physiologique (EEP)

Dans notre étude, une seule patiente a bénéficié d’'une exploration électrophysiologique
au cours de I'hospitalisation. Celle-ci s’est montrée normale. 4 patients sont sortis du
service avec pour consigne de réaliser une EEP. Tous l'ont fait, une (25%) s’est montrée
anormale, diagnostiquant un BAV complet paroxystique. Cet examen était prescrit chez
6% de la population.

Selon le college d’experts de la HAS (21), une étude électrophysiologique avec stimulation
électrique programmeée se révele étre un test diagnostique efficace chez des patients
souffrant de coronaropathie, associée a une fonction cardiaque diminuée et a une
syncope inexpliquée. Il retient alors son indication dans la stratégie diagnostique de la
syncope lorsque I'évaluation initiale suggére une cause arythmique de la syncope telle
gue chez des patients présentant un ECG anormal et/ou une cardiopathie structurelle, une

syncope associée a des palpitations, des antécédents familiaux de mort subite.

Chez les patients présentant une syncope et un bloc bifasciculaire, une étude
électrophysiologique montre une grande sensibilité pour lidentification des patients
présentant un bloc AV de haut degré intermittent ou imminent bien qu’une exploration
électrophysiologique négative ne puisse pas exclure un bloc AV paroxystique comme
cause de la syncope.

Dans notre étude, parmi les 5 patients a qui il était demandé de réaliser une EEP, aucun
ne présentait un antécédent de cardiopathie, ni de palpitations précédant la syncope. Pour
4 dentre eux, la FEVG était supérieure ou égale a 45%. Malheureusement, les
antécédents familiaux de mort subite n‘ont pas été répertoriés dans notre étude. En
revanche, tous avait un ECG anormal montrant : un bloc bifasciculaire, ou un bloc de

branche gauche ou un bloc AV 1 ou des troubles de repolarisation.

Parmi la population générale, un patient avait les 3 critéres réunis. Cet examen n’a pas été
demandé chez ce patient. Les examens complémentaires ont montré une ischémie. Un

stent lui a été posé. Il n'a pas récidivé.

Au regard de ces données, on peut affirmer que les recommandations n'ont pas été

suivies, ce qui expliqgue un rendement diagnostique faible, de 20%.

Mal prescrite, c’est-a-dire en dehors des recommandations, 'EEP n’a pas sa place : Linzer

et al. (47) ont montré, a partir de 625 patients provenant de 8 études que le rendement
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diagnostique de I'étude électrophysiologique était d’environ 50% chez les patients ayant
une cardiopathie et de 10% chez les patients sans cardiopathie. Kroll RB et al. affirment
méme qu’une fraction d'éjection ventriculaire gauche inférieure ou égale a 40% était le
plus puissant prédicteur d'une étude électrophysiologique positive, suivie par la présence

d'un bloc de branche gauche (79).

Cependant, en pratique clinigue, cet examen reste trés peu prescrit comme le montre
Blanc JJ et ses collegues (74): 'EEP était demandée chez 1% a 3% des patients

hospitalisés pour une syncope.

1.4.4.8. Le tilt test

Lorsque la syncope est inexpliquée, la stratégie diagnostique varie selon la sévérité et la
fréquence des épisodes. Chez les patients ayant une syncope inexpliquée, le diagnostic le
plus probable reste celui d’'une syncope réflexe. (27) Les premieres explorations a réaliser

sont alors le massage du sinus carotidien et le test d’inclinaison (21).

Dans notre étude, aucun test d’inclinaison n’a été réalisé lors de I'hospitalisation ; 4 I'ont

été en externe, dont 3 (75%) positifs.
Cette rentabilité diagnostique est comparable a celle de la littérature (50, 80,81).

On remarque également une demande tres faible de cet examen de la part des praticiens

puisqu’il a été prescrit chez 5% des patients.

Nos données sont en accord avec celles de Blanc JJ et al. (74) qui montrent que le test
d’inclinaison, est demandé chez 0,6% a 0,7% des patients présentant une syncope aux
urgences mémes ou une fois sortis de I'hdpital, en externe ; et chez environ 4% des

patients hospitalisés pour une syncope.

1.4.4.9. L’enregistrement du rythme cardiaque: holter ECG et holter
implantable

De maniére générale, une surveillance ECG n’est indiquée (21) que lorsqu’il existe une
grande probabilité d’identifier une arythmie responsable de la syncope c’est-a-dire que la
syncope doit étre fréquente ou que des caractéristiques cliniques ou ECG (Bloc
bifasciculaire , BAV du 2° degré Mobitz 1, bradycardie sinusale asymptomatique
<50/minute, bloc sino-auriculaire, arrét sinusal > 3 secondes en [|'absence de

médicaments chronotropes négatifs, préexcitation des complexes QRS, intervalle QT
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prolongé, syndrome de Brugada, dysplasie arythmogéne du ventricule droit, ondes Q

évoquant un infarctus du myocarde) sont évocatrices.
- Le holter ECG

Au cours de notre étude, un holter ECG a été demandé a la sortie d’hospitalisation pour

36 patients (43%), un dispositif implantable pour 4 patients (5%).

Parmi les patients a qui on avait demandé la réalisation d’un holter pendant 24h, 5 ne 'ont
pas fait, et 2 ont été perdus de vue. Parmi les 29 patients restants, 27 d’entre eux se sont
révélés normaux, 2 anormaux : un a montré une dysfonction sinusale, l'autre, une

tachycardie ventriculaire paroxystique.

demande holter ECG n=36

holter ECG faits n=29 holter Eii;on faits

normal anormal non faits zerdus

- evue
n=27 n=2 n=5 n=2

Le rendement diagnostique du holter ECG s’est montré faible : 6,9%. Ce rendement est
d’ailleurs mal estimé. En effet, nombreux sont les patients qui ont également bénéficié
d’'une surveillance ECG continue télémétrique en hospitalisation pendant au moins 24h
équivalente a un holter. Si cette surveillance mettait en évidence une cause rythmique de
la syncope, le patient était exclu de I'étude ; dans le cas contraire, cette surveillance
improductive n’était pas comptabilisée dans le rendement diagnostique de la surveillance

scopée durant 24h.

La possibilité d’enregistrer un trouble rythmique par le Holter pendant une récidive d'un
épisode de syncope est trées faible et imprévisible (81). Ceci expligue son indication
limitée aux syncopes fréquentes (21).

Bass EB et al. (81) ont montré un rendement diagnostique du holter de 24 heures de 15%

chez 95 patients dont la syncope était inexpliquée. lls ont également montré que ce
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rendement pouvait étre élevé jusqu’a 27% si utilisé pendant une période de 72h au lieu de

24h, suggérant ainsi une prolongation de I'examen si normal.

La probabilité de la corrélation des symptémes de la syncope et d’'une anomalie rythmique

enregistrée par un holter sur une durée de 48h est de 22% (82).

Mitro P et al., (73) ont réalisé une étude monocentrique, d'une évaluation standardisée de
la syncope. Il s'agit d'une validation prospective d'un modele de stratégie diagnostique,
basé sur les lignes directrices de la Société Européenne de Cardiologie, dans une unité de
syncope spécialisée. Grace a des algorythmes diagnostiques standardisés, ils ont pu
diminuer le nombre d’examens complémentaires superflus. Dans cette étude, le holter
n’était réalisé que si une syncope cardiaque était présumée aprés I'évaluation initiale. lls

ont réalisé ce test chez 39% de leurs patients pour un rendement diagnostique de 12%.

Dans la revue de littérature établie par Linzer et al. (83), 4% des patients avaient une
corrélation entre les symptémes et la documentation des arythmies lors d’'une surveillance

ECG prolongée de 12 heures et plus.
- Le holter implantable

Parmi les 4 patients pour lesquels était prévue une implantation d’un holter implantable, un
patient a été perdu de vue avant I'implantation du dispositif, un a présenté une tachycardie
ventriculaire paroxystique a 194/minute ainsi qu’'une bradycardie sinusale a 30/minute. 2
patients n’ont rien déclaré aprés une durée de suivi de 9mois et 20 jours pour I'un ; un an

et 8 mois pour l'autre.

’ demande de holter implantable n=4

’ faits n=3 l
’ normal n=2 l’ positif n=1 l’ perdu_de l
vue n=1

Krahn AD et al. (84) ont suivi 85 patients atteints de syncope inexpliquée et implantés

non fait n=1

d’'un holter pendant une durée moyenne de 10,5 mois. Le taux de récurrence était élevé a
68%, une arythmie a pu étre détectée et identifiée comme la cause de la syncope dans

42% des cas. Cette stratégie de surveillance prolongée a permis d’établir un
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enregistrement du rythme cardiaque au moment des symptdmes présentés par le patient
(syncope vraie ou lipothymie) chez 50 patients sur les 58 qui avaient récidive.

Aprés une méme durée de suivi, Salih H et al. (85) montrent que le holter implantable a
permis le diagnostic d’une cause rythmique chez 32 % des patients. Le taux de récidive de

cette population était plus faible : de 45%.

Lombardi F et al. (86) montrent un rendement diagnostique du holter implantable de 33% :
sur 34 sujets souffrant de syncopes inexpliquées, 18 patients avaient présenté une
récidive, le holter implantable démontrait la cause de la syncope chez 11 d’entre eux,

suivis pendant une période de 7 mois et ayant déja présenté au moins 2 épisodes.

L’apport diagnostique du Holter implantable a été évalué par plusieurs études dont celle
de Krahn AD et al. (87). Il s’agit d’'une étude prospective randomisée réalisée chez les
patients a syncopes récidivantes de cause inexpliquée avec fonction ventriculaire gauche
conservée (FEVG > 35 %). Trente patients étaient randomisés pour bénéficier de la
stratégie diagnostique conventionnelle comportant un Holter ECG, un test d’inclinaison et
une étude électrophysiologique et 30 patients ont bénéficié du Holter implantable en
premiére intention. En cas de négativité de I'exploration dans un bras, les investigateurs
procédaient & un cross-over a l'autre bras. Le Holter implantable a permis de conclure a
un diagnostic chez 47 % des patients implantés contre 20 % (p = 0,029) dans le groupe
conventionnel. Aprés cross-over, I'apport diagnostique du Holter implantable était de 55 %
contre 19 % apres stratégie conventionnelle et la réduction globale du codt par le Holter

implantable était de 26 %.

Nos données paraissent affirmer une rentabilité du holter implantable légerement

inférieure avec celles de la littérature, de 33%.

On peut expliquer cette différence par le faible nombre de patients analysés : 3 dans notre
étude ; et un faible taux de récurrence : 26 % dans notre étude, impliquant une probabilité

plus faible de survenue d’événement syncopal et donc de poser un diagnostic.

De plus, les patients contactés par téléphone ont trés probablement oublié ou mal compris
leurs résultats et nous les ont donc mal transmis, suggérant un biais de mémorisation, de

compréhension.
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Dans notre étude, le dispositif implantable s’est également montré plus rentable que le
holter (33% vs6%), comme le montre la littérature (87). Néanmoins, il est resté moins
utilisé que le holter (5% vs 43%).

1.5.Le traitement

Méme si nous manquions de données concernant les traitements pris par les patients a
'entrée dans le service (pour 16 d'entre eux, soit 19% de la population, part non
négligeable), nos données paraissaient concordantes : en effet, 36% de la population était
cardiopathe, 34% de la population prenait des béta bloquants. De méme, 29% de la
population était diabétique et 21% était sous ADO et/ou insuline. Ces données valident la

qualité du recueil de données.

Le traitement a été modifié pour 31 patients, soit 46% de la population générale.

60
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B Traitements a I'éntrée, %

10 B Traitements a la sortie, %

Parmi les traitements qui ont été modifiés, on montrait que les diurétiques I'étaient de
maniére significative. Nous mettions alors en évidence que ces traitements, lorsqu’ils sont
prescrits chez un patient qui consulte pour une syncope inexpliquée, ont une grande
probabilité¢ d’étre modifié par le cardiologue traitant. Puisque la prescription des
diurétiques était moins élevée chez les patients a la sortie du service plutdét qu’a I'entrée
(35% vs 26%), nous montrons que les diurétiques ont été significativement diminués. lls

sont suspects d’un réle iatrogéne dans la survenue de la syncope.
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Le méme raisonnement pourrait probablement s’appliquer avec les inhibiteurs calciques
bradycardisants (la différence était a la limite de la significativité (p=0,011). Une étude

avec plus grand échantillon de population pourrait probablement le montrer.

La prescription s’est montrée positive pour les béta bloquants et les AAP. A l'inverse, les
traitements anti arythmiques ont été arrétés. Mais ces différences ne se montraient pas

significatives.

Il n’est plus a démontrer que les anti arythmiques, méme sans surdosage, ont des effets

pro - arythmogénes (88) alors que I'arythmie est une cause de la syncope.
Il s’agissait alors de remplacer les anti arythmiques par les béta bloquants.

On peut également envisager le fait d’'une probable suspicion, par nos praticiens de
'existence d’'une ischémie non diagnostiquée chez certains patients : en effet, notre
population comprenait 26% de coronaropathes, alors que 36% de la population présentait
un ECG comportant des troubles de repolarisation, 29% une élévation des troponines au
seull significatif.

Nous mettions également en évidence que la moyenne du nombre de médicaments pris
par les patients du groupe « modification du traitement » était significativement supérieure

a celle de l'autre groupe.

Il est possible que moyennes soient biaisées en raison d’'un grand nombre de patient qui
sont entrés et sortis de I'hdpital sans aucun traitement et qui appartenait au groupe « pas

de modification du traitement ».

La moyenne d’age des patients a qui on a changé le traitement était de 74 ans (+/- 4,21).
Elle était significativement plus élevée que celle des patients chez qui le traitement restait
inchangé : de 57 ans (+/- 7,29).

Nous montrons que plus les patients sont agés, et/ou prennent de nombreux
médicaments, plus leur traitement est modifi€, ce qui confirmerait une origine iatrogéne de

la syncope chez nos patients, suspectée par le praticien, qui modifiait le traitement.

En effet, plus le nombre de médicaments pris par le patient est élevé, plus le risque
d’interactions médicamenteuses, et donc de la iatrogénicité est élevée : la probabilité de
survenue d’interactions médicamenteuses lorsque la liste des médicaments du patient en

comporte entre 2 et 3 est de 16%, cette probabilité augmente a 37% pour les 4-7

meédicaments et jusqu'a 83% pour ceux qui prennent plus de 8 médicaments (89).
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Mussi C et al (90) ont démontré que les diurétiques jouaient un role significatif dans la

survenue de la syncope orthostatique.

Une étude parisienne réalisée par Duplantier C et al. (91) a montré que le médicament
incriminé lors d’'une syncope était a visée cardiovasculaire dans 66 % des cas. Une part
non négligeable était également représentée par les alphabloquants a visée urologique
(12 %) et les psychotropes (22 %). Parmi les traitements a visée cardiovasculaire, les IEC
et les diurétiques, le plus souvent en association, étaient responsables de la syncope dans

59 % des cas.

De plus, Une origine possiblement iatrogéne doit étre prise en compte chez les patients
présentant une syncope, et, qui sont traités par lI'un des médicaments mentionnés :
nitrates, béta-bloquants, fédipine, prazosine, quinidine, méthyldopa, vérapamil (92),

fluoxetine, aceprometazine, haloperidol and L-dopa (93).

Malheureusement, tous les traitements cités ci-dessus n’ont pas été relevés parmi nos

patients.
1.6.Le suivi

1.6.1. Le suivi incomplet
Nous avons perdu de vue 8 patients (9% de la population).

Ce pourcentage de perdus de vue parait acceptable. Il est slr que la littérature recense
des études dont le suivi paraissait meilleur : par exemple, le pourcentage de population
perdue de vue était de 4% dans I'étude réalisée par Kushner JA et ses collégues (37),
cependant, d’autres études telles que celle réalisée par Vanbrabant P et al. (8) montrent
des taux de suivi incomplet encore supérieurs : pour 14 a 31% de la population incluse, le
suivi était incomplet, de moins d’'un an. La population étudiée était beaucoup plus
importante, de 16694 patients. Dans I'étude EGSYS-2 (94), 14% des patients ne
bénéficiaient pas du suivi complet, de 614 (+/- 73) jours.

Nous pouvons expliquer notre taux par la qualité rétrospective de notre étude. Nos
patients n’étant pas prévenus de cette étude, ils ne sont pas restés en contact avec
'hépital. Par exemple, ils n’ont pas mis a jour leurs coordonnées, ou modification de leur
meédecin traitant. De plus, nous les joignions par téléphone. Cette pratique ne nous
permettait pas de contacter les patients qui ne 'avaient pas ou les personnes qui avaient

du mal a s’en servir. L'appel au médecin traitant, puis au cardiologue ensuite nous a
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permis un recueil de données pour ces patients mais les informations étaient
généralement moins précises, ou peu fiables ne permettant pas de valider le suivi pour
chacun des patients.

1.6.2. La durée moyenne du suivi
Le suivi moyen était de 956 (+/- 68) jours, soit 2,62 (+/- 0,18) ans.

Cette durée est suffisante pour pouvoir interpréter nos résultats. En effet, la plupart des
études ont suivi leurs patients pendant une durée proche : 614 + 73 jours pour EGSYS 2
(94) , 20 + 11 mois pour Kushner JA et al. (37).

1.6.3. La réalisation des examens complémentaires

A la sortie d’hospitalisation, 97% des examens complémentaires prévus pour le patient ont

éte réalisés, 64% seulement pour ceux dont la prise de rendez-vous restait a sa charge.

Cette différence se montrait significative (p=0,043). La prise de rendez-vous se montrait

comme un frein a 'observance du patient.

1.6.4. L’émission d’un diagnostic

Pour 26% de la population, un diagnostic était envisagé ou affirmé au terme du suivi,
parmi lesquels, 13 syncopes d’origine cardiologique (65%), 5, vagales (25%), et 2

hypotensions orthostatiques (10%).

Nous montrons que la syncope cardiaque est la plus fréquente dans notre population

d’age moyen 66,9 ans. Ces données sont concordantes avec la littérature. (95)

De plus, que la syncope cardiaque soit la plus fréquente dans une population issue d’un

service de cardiologie valide leur hospitalisation dans ce service.
Dans notre étude, la syncope vagale faisait partie du 2°™ diagnostic le plus fréquent.

Certaines études affirment que la syncope vagale est la plus fréquente, quelle que soit la

catégorie d’age des patients. (27, 97)

Dans notre étude, les syncopes étaient confirmées vagales grace a la réalisation d’un test
d’inclinaison positif. Leur prévalence dans notre population est probablement sous-
estimée en raison de syncopes vagales typiques c’est-a-dire dont les facteurs déclenchant

et les prodromes correspondaient a la définition mais dont I'histoire de la maladie aurait
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été mal élucidée et/ou mal expliquée au médecin traitant ou au cardiologue, ou encore

oubliée par le patient.

L’hypotension orthostatique était révélée comme une cause de la syncope dans 10% des

cas. Ceci se montre en accord avec la littérature. (2, 4, 27)

La littérature reléve également une prévalence de la syncope orthostatique beaucoup plus
élevée, jusqu’a 31% (97). Cependant, cette étude concluait a I'existence de I'hypotension
orthostatigue comme une cause de la syncope sans nécessairement reproduction des

symptémes lors du test.
1.7.Pronostic

1.7.1. La récidive

Le taux de récidive de notre étude était de 26%. Cette donnée est en accord avec celles
de la littérature. En effet, Kushner JA et al. (37) constataient un taux de récurrence de la
syncope de 20% aprés un suivi moyen de 20 (+/- 11) mois. D’autre part, I'étude EGSYS 2
(94) dont le suivi moyen était de 614 (+/- 73) jours révélait que le taux de récurrence de la
syncope toutes causes confondues était de 16.5%. L’incidence de la récurrence de la
syncope était indépendante de la cause de la syncope. Kapoor WN et al. montraient que

le taux de récurrence d’'une syncope d’origine inconnue était de 43% a 3 ans. (38)

1.7.2. Le déces

Notre population générale comptait 12 décés soit 15%. Un seul patient est décédé d’'une

cause cardiovasculaire : une insuffisance cardiaque terminale.
Aucun patient n’est mort subitement.

La mort subite est la principale hantise du praticien qui laisse sortir de son service, un
patient dont le diagnostic de la syncope n’est pas établi. Il imagine en effet, que le
diagnostic n’étant pas posé, le traitement étiologique n’est pas instauré. Le patient serait

alors a haut risque de récidive, qui pourrait s’avérer fatal. (2,30).

Ce taux parait comparable aux données de la littérature : Kapoor WN et al. affirmaient un
taux de mortalité chez les patients sans diagnostic de leur syncope de 24,1% a 5 ans, un
taux de mort subite dans cette méme population de 8,5% a 5 ans. (30) Le suivi de 5 ans,

plus long que dans notre étude, explique ces taux, [égerement plus élevés.
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Nous constations alors que la syncope inexpliquée n’était pas un facteur prédictif de

mortalité ou de mort subite dans notre étude.

La littérature aboutissait aux mémes conclusions : Plusieurs études montrent que le

pronostic d’'une syncope inexpliquée est bénin. (29, 31, 33)

Kushner JA et ses collegues ont montré que l'incidence de la mort subite chez les patients

souffrant de syncope inexpliquée était faible (37).

La syncope inexpliquée n’est pas un facteur prédictif de mortalité chez les sujets de plus
de 65 ans (98).

1.8.La validation de notre population par les scores pronostiques
1.8.1. Le score EGSYS

1.8.1.1. La probabilité de syncope cardiaque

Un score EGSYS supérieur ou égal a 3 identifie une syncope cardiaque avec une
sensibilité de 95% une spécificité de 61%. La valeur prédictive positive et la valeur

prédictive négative sont de 32% et de 98% respectivement.

La médiane de ce score dans notre population était de 3, ce qui explique pourquoi, apres
leur passage aux urgences, nos patients ont été hospitalisés dans un service de

Cardiologie.

Cette faible valeur prédictive positive explique que, malgré cette médiane élevée, seuls 13
patients (18% de la population) se sont vus diagnostiqguer une syncope cardiaque au

terme d’un suivi de plus de 2 ans.

Que les médianes du score EGSYS soient identiques dans les 2 groupes de population de
syncope de cause cardiaque ou non, s’explique par le fait d’'une trés faible population
comparée. En effet, les patients étaient respectivement au nombre de 13 et 7 dans ces 2

groupes.

1.8.1.2. La probabilité de décés a 2 ans

Un score EGSYS supérieur ou égal a 3 identifie également une probabilité de mortalité a 2
ans de 21%.

Le taux de mortalité de notre population générale était de 15% (12 patients décedes),
apres un suivi de plus de 2 ans.
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Ces données paraissent concordantes.

Les médianes de ce score, dans les populations décédées ou non, étaient identiques, de

3. De méme, notre population décédée était tres peu nombreuse : de 12 patients.

1.8.2. Le score OESIL

~

Le score OESIL évalue la probabilité de la mortalité a un an. Pour un score de 1, la

probabilité de mortalité a un an est de 0,6%, de 53% pour un score €levé de 4.

La médiane du score OESIL dans notre population était de 2, ce qui correspond a une

probabilité de mortalité a un an de 14%.

Nous avions un taux de mortalité a 2 ans de 15%. Ces données paraissent également

concordantes et permettent de valider la qualité du recueil de notre population.

La méme explication, concernant la comparaison des populations décédées ou non, que

celle pour le score EGSYS peut s’appliquer a ce score OESIL.

2. Roéle pronostique de la récidive
2.1.Caractéristiques de base

Nous n’avons mis en évidence aucune différence entre les 2 groupes en ce qui

concernaient la moyenne d’age, le genre, la durée moyenne d’hospitalisation. (p>0,05)

Cependant, les sujets féminins étaient plus nombreux a récidiver : 50% vs 39% dans le
groupe sans récidive (p=0,439). Aydin et al. (99) ont analysé le risque de récurrence de la
syncope vaso vagale, et 'ont montrée plus fréquente chez les femmes (p=0,01). De plus,

la syncope est plus fréquente chez les femmes. (2, 3)

2.2. Antécédents et facteurs de risque cardiovasculaires

Les 2 populations se montraient homogeénes, sans différence significative, en ce qui
concernaient les antécédents et les facteurs de risque cardio vasculaire. OH JH et al.
(100) ont analysé le risque de récidive d’'une syncope vagale et ne montraient pas non

plus de différence sur ces points.

Cependant, nous remarquions que la population non récidivante paraissait plus sévere :
en effet, ils étaient 37% vs 30% de -cardiopathes (p=0,376), 30% vs 15% de
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coronaropathes (p=0,148), 71% vs 65% d’hypertendus (p=0,394), 46% vs 30% de
dyslipidémiques (p=0,155), 29% vs 25% de diabétiques (p=0,502).

Parmi les patients qui récidivaient, aucun n’avait d’addiction a I'alcool. Cette constatation
permettait d’éliminer un biais d’inclusion. Comme nous l'avions dit précédemment, une

chute dans un contexte d’ivresse aigue pourrait étre confondue avec une syncope.

Nous n’avons malheureusement pas évalué les antécédents psychiatriques de nos
patients alors que Kapoor et al. (101) mettaient en évidence que le taux de récurrence a
un an chez les patients avec un trouble psychiatrique était significativement plus élevé que

ceux sans trouble psychiatrique : 35% vs 15%.

Nous avons montré une élévation, mais non significative, du risque de récurrence
lorsqu’un patient avait des antécédents d’hospitalisation pour une syncope. En effet, 25%
des patients qui récidivaient avaient déja été hospitalisé pour une syncope contre 7% dans
le groupe qui ne récidivait pas (p=0,48). La littérature a souvent prouvé que les
antécédents de syncope étaient un facteur prédictif de récidive, mais surtout si la syncope
était vasovagale, et les antécédents d’événements syncopaux, récents (100, 101, 103,
104, 105).

Nous pouvons expliquer cela par 2 faits : d’'une part nous avons relevé les antécédents
d’hospitalisation pour une syncope, ce qui exclue les antécédents de syncope non

hospitalisées ; d’autre part, nous avions inclus uniguement les syncopes inexpliquées.

2.3.La syncope

Les circonstances de survenue, a 'effort, au repos, au lever, de la syncope ne prédisaient

en rien la récidive. Cette constatation n’apparaissait pas dans la littérature.

Nous nous apercevions, que la présence de prodromes était plus fréquente dans le
groupe qui ne récidivait pas : 58% vs 26%, a la limite de la significativité, p=0,054. I

pourrait s’agir d’un biais statistique ou d’un lien que nous n’avons pas réeussi a démontrer.

La survenue d’'un traumatisme ne prédisait en rien le risque de récidive, comme le
constatait déja OH JH et al. (101)
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2.4.Les examens complémentaires

2.4.1. Les examens biologiques
Nous ne mettions pas en évidence de différence significative entre les 2 groupes.

Kushner JA et al. ont montré 'absence de lien entre les résultats biologiques et le risque
de récidive. Aucun signe biologique ne distinguait les patients qui avaient eu une mort

subite ou une syncope de ceux qui en étaient indemnes (37).

Cependant nous nous apercevions de quelques différences, méme non significatives.

24.1.1. LaCRP

Les patients étaient plus nombreux a avoir une CRP positive, c’est-a-dire supérieure a
3mg/L dans le groupe qui récidivait. La moyenne de la CRP dans ce groupe était de 5,85
(+/- 6,53) et dans le groupe qui ne récidivait pas de 3,92 (+/- 2,07) p=0,666. Cette analyse
ne pouvait étre effectuée que chez 52 patients. Ces données ne peuvent étre comparées
a la littérature en raison de I'absence de données disponibles, mais elles pourraient inviter

a développer l'intérét du prélévement de la CRP dans la syncope.

24.1.2. LaTSH

95% de la population récidivante était en euthyroidie alors qu’ils étaient 79% dans l'autre
groupe (p=0,388). Que ce soit la population non récidivante qui paraissait la plus
nombreuse a présenter une dysthyroidie ne permettait pas de mettre en avant I'influence

de la dysthyroidie dans la récidive de la syncope.

2.4.1.3. L’état nutritionnel

Le nombre de patients dénutris (albuminémie comprise entre 30 et 35 g/l) était plus
important dans le groupe qui récidivait : 50% vs 35% (p=0,460). En revanche, il en était
linverse quand la dénutrition était sévére (albuminémie inférieure a 30g/L) (16% vs 0%,
p=0,276). Ceci ne nous permettait pas de conclure quant a I'impact de I'état nutritionnel

dans la récidive.

2.4.2. L'ECG

L’ECG ne se montrait pas discriminant concernant la prédiction de la récidive. La

littérature n’a pas étudié non plus son réle prédictif dans la récidive.
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2.4.3. L’échographie cardiaque

La littérature n’a pas évalué son intérét dans la survenue de la récidive. Nous n’avons
montré aucune différence entre les 2 groupes ni en ce qui concernait la FEVG, ni en ce

gui concernaient les valvulopathies.

2.4.4. Autres examens

Aucun examen complémentaire, qu’il soit négatif ou positif ne se montrait prédictif d’'une
récidive. Mais, nous avions tres peu de tests positifs puisque la syncope était inexpliquée

a la sortie d’hospitalisation, et que la plupart des examens étaient réalisés a I'hépital.

2.4.4.1. Letilttest

La littérature a étudié la capacité du tilt test a prédire une récidive. Grimm W et al. (102)
s’y sont attelés : ils ont inclus des patients suspects de syncope neuromédiée c’est-a-dire
qui présentaient une syncope en position debout, en I'absence d’une cause de syncope
connue, sans cardiopathie. Les caractéristiques de leur population et la nétre n’étant pas
identiqgues, nous ne pouvons conclure mais il apparaitrait que nous confirmons leur

constatation, a savoir que le tilt test ne prédit pas le risque de récidive.

Une étude menée par Aerts AJJ (105) a voulu montrer que la sensibilisation du tilt test par
'administration de dérivés nitrés pouvait prédire le risque d’une récidive de syncope a un
an. Apreés inclusion de 131 patients, Les taux de récidive aprés un test positif et négatif
étaient de 26% et 30%, respectivement. En revanche, aprés sensibilisation du test apres
administration de trinitrine par voie sub linguale, le taux de récidive & un an était de 34%

pour un test positif et 13% pour un test d'inclinaison négatif.

2.4.4.2. L’épreuve electrophysiologique

Dimarco JP et al. confirment l'intérét diagnostique de I'épreuve électrophysiologique dans
la syncope récurrente inexpliguée sans préciser son rbéle dans la prédiction des
récidives.(106)

Nous ne pouvions pas non plus préciser ce role.
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2.5. Le traitement

Dans le groupe qui récidivait, le traitement a été modifié pour 33% d’entre eux, et pour
50% dans le groupe sans récidive. Cette différence n’était cependant pas significative
(p=0,180).

Ces analyses évoquent une tendance iatrogene de la syncope. En effet, le fait de modifier

le traitement parait diminuer le risque de récidive.

La moyenne du nombre de médicaments pris par patient dans les 2 groupes était
approximativement égale : de 1,78 (+/- 0,63) dans le groupe de patients avec récidive,

1,86 (+/- 0,5) dans le groupe sans récidive p=0,960.

Hanlon JT LM et al. montrent que sur 70 patients, 9 (13%) ont présenté une syncope ou
une lipothymie d’origine iatrogéne et, parmi eux, sept étaient considérés comme avoir

présenté une syncope d’origine inconnue apres I'évaluation clinique initiale.
2.6.Le suivi

2.6.1. La durée moyenne de suivi

Nous n’avons pas montré de différence significative entre les 2 groupes. L’analyse des 2

groupes était interprétable.

2.6.2. La réalisation des examens complémentaires

Les patients, qu’ils récidivaient ou non, présentaient une observance similaire lorsque le
personnel médical prenait un rendez-vous les concernant pour un examen

complémentaire.

En revanche, lorsque le rendez-vous restait a la charge du patient, le groupe qui ne

récidivait pas paraissait moins observant.

Cependant, le nombre de patients analysés était trés faible : 3 dans le groupe de patients
avec récidive, alors qu’ils étaient 24 dans le groupe sans récidive. Méme si la significativité
paraissait évocatrice d’'une tendance a une meilleure observance dans un des 2 groupes
de patients (p=0, 279), nous ne pouvions pas conclure a une différence d’observance

entre les patients qui récidivaient ou non.

Puisque tous les patients qui récidivaient avaient réalisé leurs examens complémentaires,

on peut affirmer que I'observance des patients n’influe pas sur la récidive.
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2.7.Le pronostic

Il n’y avait aucune différence des taux de mortalité entre les 2 groupes. Ceci confirme que
la récidive de la syncope n’'impliqgue pas une surmortalité. Le pronostic de la récidive de la

syncope inexpliquée est bénin.

Cette affirmation était déja présente dans la littérature. (30, 38, 56)
2.8.La validation de notre population par les scores

2.8.1. Le score EGSYS

Il n’y avait pas de différence significative entre les populations récidivante, et non
récidivante. Les médianes étaient identiques dans les 2 groupes, de 3. Ceci confirme que

le score EGSYS n’est pas un score de risque de récidive.

Ungar A. et al.et al. (94) confirmaient qu’aucune différence n’était montrée entre les
patients avec ou sans récurrence de syncope et chez les patients avec un score EGSYS

inférieur ou supérieur a 3.

2.8.2. Le score OESIL

Il n'y avait pas de différence significative entre les 2 populations. Cette donnée nous

permet de conclure que le score OESIL, n’est pas non plus un score de risque de récidive.
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LIMITES DE L’'ETUDE :

Le nombre faible de patients inclus nous limitait parfois dans linterprétation de nos

résultats.

Notre étude étant rétrospective, I'analyse des données, par lecture du dossier médical n’a
pas pu étre compléete. Par exemple, nous ne disposions pas des données concernant le
traitement pris a I'entrée dans le service pour 16 patients, concernant les circonstances de

survenue de la syncope pour 25 patients.

Le suivi des patients, a la recherche d’'une récidive, d’'un diagnostic, des examens réalisés

etc... faisait appel a leur mémoire, permettant un biais de mémorisation.

Ce sont les patients qui nous ont transmis les résultats des examens qu’ils avaient réalisé
en externe. lls n‘ont pas toujours su comprendre et/ou retranscrire précisément les

résultats.

Nous avions 9 patients perdus de vue.
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CONCLUSION :

Dans un premier temps, nous avons déterminé les caractéristiques démographiques d’une

population hospitalisée en cardiologie avec un diagnostic de syncope inexpliquée.

Nous avons identifié un taux de mortalité d’'une syncope inexpliquée chez les patients
hospitalisés en Cardiologie de 15%, sans aucune mort subite ; de récidive de 26% aprés

un suivi moyen de 956 (+/- 68) jours.

Nous avons probablement inclus dans notre étude des patients dont la syncope
inexpliquée était en fait iatrogéne. Cette iatrogénicité a notamment été mise en évidence
lorsque le patient était sous diurétiques. Cette hypothése diagnostique de la iatrogénicité

est encore trop peu soulevée.

Nous avons, ensuite, analysé la stratégie diagnostique de nos praticiens dans la
recherche d’'une cause de la syncope, et mis en exergue que le massage sino carotidien
était trop peu réalisé, de méme que la consultation spécialisée de psychiatrie, les
explorations neurologiques, trop souvent. Le holter implantable, encore trop rarement
réalisé montrait un rendement diagnostique prometteur. Le dosage des troponines

paraissait intéressant dans I'élaboration d’'un diagnostic d’ischémie a long terme.

Nous avons montré que l'observance des patients quant a la demande de réalisation
d’examens complémentaires en externe n’influencait ni la récidive, ni '’émission d’un
diagnostic. L’'observance des patients était significativement meilleure lorsque la prise de

rendez-vous n’était pas a la charge du patient.

Les médianes des scores EGSYS et OESIL dans notre population générale étaient

respectivement de 3 et 2.
Nous n’avons pas montré de facteur de risque de récidive d’une syncope inexpliquée.

Nous n’avons pas montré de différence significative de la morbi-mortalité entre les 2
groupes de population récidivante ou non. Le fait de récidiver d’'une syncope inexpliquée

n’est pas un facteur prédictif de mortalité ou de mort subite.

La survenue d’une récidive d’une syncope inexpliquée ne permettait pas la réalisation du

diagnostic de cette syncope.
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ANNEXES :

Tableau 1 : Les antécédents de la population générale

Population générale

n=84 (%)
NEUROLOGIQUES : DEMENCE, AVC, 11 (13)
EPILEPSIE
FA 9 (11)
AUTRES TRSV 4 (5)
DEFIBRILLATEUR 1(1)
PACE MAKER 5 (6)
PNEUMOLOGIQUES : SAS, BPCO, SILICOSE, 16 (19)
ASTHME
EXOGENOSE 5 (6)
HOSPITALISATION POUR SYNCOPE 10 (12)
TROUBLES DE CONDUCTION 1(1)
CORONAROPATHIE 22 (26)
AUCUN 37 (44)

Tableau 2 : Les facteurs de risque cardio vasculaire de la population générale

Population générale

n=84 (%)
AUCUN 9 (11)
AGE 64 (76)
TABAC 9 (11)
HTA 59 (70)
DYSLIPIDEMIE 35 (42)
HEREDITE CV 11 (13)
DIABETE 24 (29)

OBESITE 22 (26)




Tableau 3 : Les circonstances de survenue de la syncope de la population générale

Population générale

n=59 (%)
A LUEFFORT 14 (24)
AU REPOS 21 (36)
AU LEVER 23 (39)

Population générale
n=84 (%)

TRAUMATISME

18 (21)

Population générale

n=74 (%)
PRESENCE DE PRODROMES 37 (49)
DOULEUR THORACIQUE 5 (7)
PALPITATIONS 7 (9)
SYMPTOMES 31 (42)

NEUROVEGETATIFS
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Tableau 4 : influence des parameétres de survenue de la syncope sur le risque de

traumatisme

. : Pas de Pas de
Traumatisme Traumatisme . :
_ traumatisme traumatisme p
n=18 % _
Nn=66 %
ANTECEDENT DE
SYNCOPE 4 22 6 9 0,134
ABSENCE DE
PRODROMES 13 76 25 43 0,042
SIGNES
NEUROVEGETATIFS 2 L e o1 oL
PRESENCE D'UNE 14 82 32 56
PERTE DE 0,094
CONNAISSANCE
SURVENUE AU
| EVER 8 44 15 22 0,025
SURVENUE AU 7 41 14 33
REPOS 0,035
Tableau 5 : influence des thérapeutiques sur le risque de traumatisme
Traumatisme Traumatisme Pas de Pas de p
n=17 % traumatisme  traumatisme
n=51 %
BETA-BLOQUANTS 7 41 16 31 0,222
DIURETIQUES 4 23 20 31 0,120
NEUROLEPTIQUES 4 24 8 16 0,229
AAP 7 24 22 76 1
AVK 1 20 4 80 1
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Tableau 6 : les examens biologiques de la population générale

Population générale

Population générale

n % (n=83)
TROPONINE >0U=0 .05 24 29 (n=82)
INSUFFISANCE RENALE 1 1 (n=81)
TERMINALE
INSUFFISANCE RENALE 2 2 (n=81)
SEVERE
INSUFFISANCE RENALE 29 36 (n=81)
MODEREE
INSUFFISANCE RENALE 33 41 (n=81)
LEGERE
FONCTION RENALE 16 20 (n=81)
NORMALE
HYPONATREMIE 16 19 (n=83)
NATREMIE NORMALE 67 81 (n=83)
HYPERNATREMIE 0 0 (n=83)
HYPOKALIEMIE 12 15 (n=82)
KALIEMIE NORMALE 65 79 (n=82)
HYPERKALIEMIE 5 6 (n=82)
HYPOTHYROIDIE 3 4 (n=75)
EUTHYROIDIE 63 84 (n=75)
HYPERTHYROIDIE 9 12(n=75)
CRP<3 56 70 (n=80)
CRP>3 24 30 (n=80)
MOYENNE DE LA CRP 16,6
HBA1C <7 65 96 (n=68)
HBA1C>7 3 4 (n=68)
DENUTRITION SEVERE 7 16 (n=45)
DENUTRITION 19 42 (n=45)
PAS DE DENUTRITION 19 42 (n=45)
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Tableau 7 : L’ECG de la population générale

Population générale

n=83 (%)
BAV 1 15 (18)
BBD COMPLET 15 (18)
BBD INCOMPLET 3 (4)
BBG INCOMPLET 11 (13)
BBG COMPLET 8 (10)
BLOC BIFASCICULAIRE 8 (10)
BLOC TRIFASCICULAIRE 2 (2)
TR. DE REPOLARISATION SANS 18 (22)
ONDE Q
TR. DE REPOLARISATION AVEC 13 (16)
O NDES Q
QT ALLONGE 2 (2)
SINUSAL 80 (96)
FA 2 (2)
AUTRES TRSV 1(1)
ESSV 1 (1)
ESV 7 (8)

Tableau 8 : L’échographie cardiaque de la population générale

Population générale

n=77 (%)

FEVG<30% 4 (5)
FEVG ENTRE 30 et 45% 5 (6)
FEVG > 45% 68 (88)
PAS DE VALVULOPATHIE 46 (60)
RAo0 NON SERRE 5 (6)
IAo MINIME A MODEREE 8 (10)
IM MINIME A MODEREE 26 (34)
RM NON SERRE 0
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Tableau 9 : Les examens complémentaires réalisés dans la population générale

Population générale

n=83 (%)
Test HYPOTA 24 (29)
EPREUVE D’EFFORT 9 (11)
MASSAGE SINO CAROTIDIEN 0
CORONAROGRAPHIE 1 (1)
SCANNER CEREBRAL 26 (31)
EEG 22 (27)
CONSULTATION DE NEUROLOGIE 3 (4)
CONSULTATION DE PSYCHIATRIE 2 (2)
ANGIOSCANNER THORACIQUE 9 (11)
SCINTIGRAPHIE V/P 6 (7)
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Tableau 10 : Les traitements a I’entrée dans le service de la population générale

Population générale

n=68 (%)
AUCUN 18 (26)
BETA-BLOQUANTS 23 (34)
AMIODARONE 3 (4)
CLASSE Ic 2 (3)
INHIBITEURS CALCIQUES 6 (9)
BRADYCARDISANTS
SOTALEX 2 (3)
DIGOXINE 2 (3)
DIURETIQUES 24 (35)
ADO/INSULINE 14 (21)
AVK 5 (7)
AAP 29 (43)
NEUROLEPTIQUES 12 (18)

Tableau 11 : Les traitements a la sortie du service de la population générale

Population générale

n=81 (%)
AUCUN 18 (22)
BETA-BLOQUANTS 34 (42)
AMIODARONE 3 (4)
CLASSE Ic 0
INHIBITEURS CALCIQUES 2 (2)
BRADYCARDISANTS
SOTALEX 0
DIGOXINE 1(1)
DIURETIQUES 21 (26)
ADO/INSULINE 17 (21)
AVK 8 (10)
AAP 41 (51)
NEUROLEPTIQUES 16 (20)
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Tableau 12 : les classes thérapeutiques en fonction des modifications du traitement

Changement de

Pas de

changement de

traitement traitement P
= [0)
n=31 (%) n=36 (%)
BETA-BLOQUANTS 11 (35) 11 (31) 0433
SOTALEX 2 (6) 0 0.210
ANTIARYHMIQUES DE
CLASSE Ic 2(6) 0 0.210
DIGOXINE 1(3) 0 0,715
AMIODARONE 2 (6) 1(3) 0.592
AVK 3 (10) 2 (6) 0.656
AAP 15 (48) 14 (39) 0.468
DIURETIQUES 16 (52) 8 (22) 0,012
ADO / INSULINE 5 (16) 9 (25) 0.279
INHIBITEURS CALCIQUES

BRADYCARDISANTS 6(19) 0 0,007

NEUROLEPTIQUES 8 (26) 4 (11) 0.2
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Tableau 13 : Les modifications ECG en fonction des modifications du traitement

Changement de

Pas de changement de

traitement traitement p
n=31 (%) n=36 (%)
BAV 1 8 (26) 5 (14) 0,353
BBG 2 (6) 4 (11) 0,678
BBD 6 (19) 4 (11) 0,495
BBG INCOMPLET 7 (23) 4 (11) 0,322
BBD INCOMPLET 0 3(8) 0,243
BLOC BIFASCICULAIRE 2 (6) 3(8) 1
BLOC TRIFASCICULAIRE 1(3) 1(3) 1
TROUBLES DE
REPOLARISATION AVEC 6 (19) 4 (11) 0,495
ONDE Q
TROUBLES DE
REPOLARISATION SANS 6 (19) 6 (17) 1
ONDE Q
QT ALLONGE 2 (6) 0 0,210
SINUSAL 31 (100) 35 (97) 1
FA 0 0
AUTRES TRSV 0 1(3) 1
ESSV 1(3) 0 0,463
ESV 3 (10) 3(8) 0,589
ECG anormal 26 (84) 26 (72) 0,379
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Tableau 14 : comparaison des caractéristiques de base des populations récidivante

et non récidivante

Population Population non p
récidivante n=20 récidivante n=56
GENRE FEMININ 50% 60% 0,439
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Tableau 15: Comparaison des antéceédents des populations récidivante et non

récidivante

Population Population Population Population p
récidivante récidivante non non
n=20 % récidivante récidivante
n=56 %

CARDIOPATHIE 6 30 21 37 0,376
NEUROLOGIQUES 3 15 7 12 0,521
FA 1 5 8 14 0,253
AUTRES TRSV 2 10 2 3 0,282
DEFIBRILLATEUR 0 0 1 2 0,737
PM 2 10 3 5 0,396
PNEUMOLOGIQUES 4 20 10 18 0,535
TR DE 0 0 1 2 0,737
CONDUCTION
HOSPIT POUR 5 25 4 7 0,48
SYNCOPE
EXOGENOSE 0 0 4 7 0,286
CORONAROPATHIE 3 15 17 30 0,148
AUCUN 9 45 24 43 0,536

Tableau 16 : Comparaison des facteurs de risque cardiovasculaire des populations

récidivante et non récidivante

Population  Population  Population  Population p
récidivante  récidivante non non
n=20 % récidivante  récidivante
n=56 %

AUCUN 3 15 5 9 0,352
AGE 15 75 43 77 0,547
TABAC 4 20 4 7 0,121
HTA 13 65 40 71 0,394
DYSLIPIDEMIE 6 30 26 46 0,155
HEREDITE CV 3 15 7 12 0,521
DIABETE 5 25 16 29 0,502
OBESITE 5 25 15 27 0,564
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Tableau 17 : Comparaison des parametres de la syncope dans les populations

récidivante et non récidivante

Population Population Population Population p
récidivante récidivante non non
n=19 % récidivante récidivante
n=51 %
PRESENCE DE 5 26 30 58 0,054
PRODROMES
DOULEUR 2 11 3 6 0,645
THORACIQUE
PALPITATIONS 2 11 4 8 0,899
PERTE DE 13 68 31 61 0,725
CONNAISSANCE
SYMPTOMES 6 32 23 45 0,562
NEUROVEGETATIFS
Population Population Population Population p
récidivante récidivante non non
n=17 % récidivante récidivante
n=41 %
A LEFFORT 4 24 9 22 0,629
AU REPOS 7 41 14 34 0,524
AU LEVER 6 35 17 41 0,563
Population  Population Population Population p
récidivante  récidivante non non
n=20 % récidivante  récidivante
n=56 %
TRAUMATISME 4 20 13 23 0,518
DE LA
SYNCOPE
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Tableau 18 : Comparaison des examens biologiques des populations récidivante et

non récidivante

Population ~ Population  Population Population Intervalles
récidivante  récidivante non non de
n % (n=20) récidivante récidivante confiance

n % (n=55)

TROPONINE 6 30 (n=20) 17 31 (n=54) 0,912

>0U=0 .05

INSUFFISANCE 0 0 (n=20) 1 2 (n=53) 0,676

RENALE

TERMINALE

INSUFFISANCE 0 0 (n=20) 2 4 (n=53) 0,431

RENALE SEVERE

INSUFFISANCE 8 40 (n=20) 17 32 (n=53) 0,513

RENALE MODEREE

INSUFFISANCE 9 45 (n=20) 21 40 (n=53) 0,604

RENALE LEGERE

FONCTION RENALE 3 15 (n=20) 12 23 (n=52) 0,522

NORMALE

HYPONATREMIE 3 15 (n=20) 10 18 (n=55) 1

NATREMIE 17 85 (n=20) 45 82 (n=55)

NORMALE

HYPERNATREMIE 0 0 (n=20) 0 0 (n=55)

HYPOKALIEMIE 2 10 (n=20) 8 15 (n=54) 0,627

KALIEMIE NORMALE 17 85 (n=20) 43 79 (n=54)

HYPERKALIEMIE 1 5 (n=20) 3 6 (n=54) 0,830

HYPOTHYROIDIE 0 0 (n=19) 2 4 (n=47) 0,256

EUTHYROIDIE 18 95 (n=19) 37 79 (n=47) 0,388

HYPERTHYROIDIE 1 5 (n=19) 8 17 (n=47) 0,248

CRP<3 13 65 (n=20) 38 73 (n=52) 0,404

CRP>3 7 35 (n=20) 14 27 (n=52)

MOYENNE DE LA 16,7 12,9

CRP

HBA1C <7 18 100 (n=18) 41 98 (n=42) 0,417

HBA1C>7 0 0 (n=18) 1 2 (n=42) 0,417

DENUTRITION 0 0 (n=8) 5 16 (n=31) 0,276

SEVERE

DENUTRITION 4 50 (n=8) 11 35 (n=31) 0,460

PAS DE 4 50 (n=8) 15 48 (n=31) 0,558

DENUTRITION
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Tableau 19 : Comparaison des ECG des populations récidivante et non récidivante

Population  Population  Population  Population p
récidivante  récidivante non non
n % (n=20) récidivante  récidivante
n % (n=55)

ANORMAL 16 80 45 82 1
BAV 1 1 5 13 24 0,201
BBD COMPLET 2 10 12 22 0,505
BBD INCOMPLET 0 0 2 4 0,708
BBG INCOMPLET 2 10 8 15 0,794
BBG COMPLET 3 15 4 7 0,539
BLOC 1 5 6 11 1
BIFASCICULAIRE
BLOC 0 0 2 4 0,708
TRIFASCICULAIRE
TR. DE 6 30 12 22 0,664
REPOLARISATION
SANS ONDE Q
TR. DE 3 15 10 18 1
REPOLARISATION
AVEC O NDES Q
QT ALLONGE 0 0 2 4 0,708
SINUSAL 19 95 53 96 1
FA 0 0 2 4 0,708
AUTRES TRSV 1 5 0 0 0,460
ESSV 0 0 1 2 1
ESV 2 10 5 9 1
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Tableau 20 : Comparaison de I’échographie cardiaque des populations récidivante

et non récidivante

Population  Population  Population  Population p
récidivante  récidivante non non
n % (n=18) récidivante  récidivante
n % (n=51)
FEVG<30% 1 6 3 6 1
FEVG ENTRE 30 1 6 3 6 1
et 45%
FEVG > 45% 16 89 45 88 1
PAS DE 10 56 29 57 1
VALVULOPATHIE
RAo0 NON SERRE 0 0 5 10 0,439
IAo MINIME A 1 6 7 14 0,718
MODEREE
IM MINIME A 8 44 17 33 0,792
MODEREE
RM NON SERRE 0 0 0 0 0,597
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Tableau 21: Comparaison des examens complémentaires des populations

récidivante et non récidivante

Population Population Population Population p
récidivante récidivante non non
n % (n=20) récidivante récidivante
n % (n=55)

Test dHYPOTA 7 35 14 25 0,729
EPREUVE D’EFFORT 2 10 8 15 1
MASSAGE SINO 0 0 0 0 0,737
CAROTIDIEN
CORONAROGRAPHIE 1 5 0 0 0,460
SCANNER 4 20 17 31 0,762
CEREBRAL
EEG 2 10 16 30 0,235
CONSULTATION DE 1 5 1 2 1
NEUROLOGIE
CONSULTATION DE 0 0 1 2 1
PSYCHIATRIE
ANGIOSCANNER 3 15 4 7 0,539
THORACIQUE
SCINTIGRAPHIE V/P 0 0 4 7 0,511
MOYENNE 1 1,22 0,990
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Tableau 22 : Comparaison des traitements a la sortie du service des populations

récidivante et non récidivante

Population Population Population Population p
récidivante récidivante non non
n % (n=20) récidivante récidivante
n % (n=53)

AUCUN 3 15 13 25 0,469
BETA-BLOQUANTS 9 45 23 43 0,687
AMIODARONE 2 10 1 2 0,180
CLASSE Ic 0 0 0 0 0,394
INHIBITEURS 2 10 0 0 0,054
CALCIQUES
BRADYCARDISANTS
SOTALEX 00 00 0 0 0,394
DIGOXINE 0 0 1 2 0,676
DIURETIQUES 4 20 16 30 0,446
ADO/INSULINE 5 25 10 19 0,604
AVK 2 10 6 11 0,646
AAP 9 45 30 57 0,419
NEUROLEPTIQUES 5 25 7 13 0,311
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Graphique 1: Comparaison des thérapeutiques

lesquelles le traitement était on non modifié

dans les 2 populations pour
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Graphique 2 : Modification des thérapeutiques entre I’entrée et la sortie du service

de Cardiologie
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Résume :

La syncope représente un motif de consultation fréquent en médecine générale. Au cabinet, a cause du
manque de moyens disponibles, elle est tres souvent inexpliquée. Sa prise en charge est délicate car il
s’agit de ne pas sous-estimer la gravité de 1’épisode révélateur d’une pathologie menagant le pronostic
vital ; et, a I’inverse, il ne faut pas non plus, de maniére systématique, multiplier les investigations
inutiles. Les facteurs de risque de récidive des patients hospitalisés en cardiologie pour une syncope
inexpliquée sont mal définis.

Notre travail a inclus, entre le 1% janvier 2009 et le 30 juin 2011, 84 patients hospitalisés au Centre
Hospitalier de Béthune pour une syncope dont 1’étiologie restait inexpliquée a leur sortie. Nous les
avons suivi pendant une durée moyenne de 956 (+/- 68) jours, 9 patients ont été perdus de vue.

20 patients (26%) ont récidivé, 12 patients (15%) sont décédés, tous de cause non cardiovasculaire.
Aucun n’est mort subitement.

Un diagnostic a pu finalement étre posé pour 20 patients (25%) au terme du suivi, non influencé par la
survenue d’une récidive.

L’observance du suivi s’est montrée meilleure lorsque la prise de rendez-vous n’était pas a la charge du
patient (p=0,043).

Nous n’avons montré aucun facteur de risque de récidive d’une syncope inexpliquée. Le fait de récidiver
d’une syncope inexpliquée n’est pas un facteur prédictif de mortalité ou de mort subite.
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