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¼¼ Caso clinico 

Un uomo di 62 anni arriva in Pronto 
Soccorso per una riferita perdita di co-
scienza. Il paziente appare orientato, 
non mostra difficoltà respiratorie né 
alterazioni di circolo; la sua frequenza 
cardiaca è normale. All’ECG non vi so-
no modificazioni significative. Il pazien-
te non rivela deficit neurologici eviden-
ti. All’anamnesi non presenta dati di ri-
lievo, né dichiara assunzione di farma-
ci. Riferisce una fastidiosa nicturia da 
alcuni mesi, con sempre maggiore 
difficoltà a svuotare la vescica, preci-
sando successivamente che la sinco-
pe era avvenuta proprio durante la 
minzione. Viene posta diagnosi di sin-
cope situazionale e, avendo riscontrato 
ingrandimento della prostata, il pazien-
te viene inviato all’urologo. Tre giorni 
dopo, il paziente ritorna per un nuovo 
episodio sincopale, questa volta insor-
to mentre si alzava dal letto. Rispetto al 

precedente esame clinico, il paziente 
presenta una spiccata ipotensione or-
tostatica e riferisce di aver iniziato ad 
assumere un α-litico prescritto dall’u-
rologo. Viene posta diagnosi di ipoten-
sione ortostatica da farmaci. Il paziente 
viene rassicurato e, alla dimissione, 
viene informato sulle misure da pren-
dere per evitare gli effetti collaterali del 
farmaco.

¼¼ Definizione e fattori eziologici

L’ipotensione arteriosa è definita co-
me una condizione caratterizzata da 
una pressione arteriosa sistolica (PAS) 
<100-105 mmHg.
Eziologicamente, possiamo distin-
guere:
• un’ipotensione essenziale (specie 
in giovani donne di tipo leptosomico);
• un’ipotensione secondaria, che 
può essere dovuta a disturbi endo-
crini (insufficienza surrenalica, insuf-
ficienza del lobo anteriore dell’ipofi-
si), ad una patologia cardiovascolare 
(stenosi aortica, insufficienza cardia-
ca, disturbi del ritmo), ad ipovolemia 
ed emorragia, a farmaci (psicofar-
maci, antiaritmici, antiipertensivi, 
diuretici, antianginosi);
• un’ipotensione da neuropatie auto-
nomiche, di cui esistono forme primiti-

ve e molto rare (sindrome di Shy-Dra-
ger cioè un’atrofia multisistemica del 
SNC, sindrome di Bradbury-Eggleston 
cioè un’ipotensione ortostatica idiopa-
tica) e forme secondarie (come avvie-
ne per esempio nel diabete mellito).

Percorso diagnostico

¼¼ Criteri clinico-obiettivi

Un’attenta raccolta anamnestica e 
l’esame obiettivo possono rappre-
sentare l’elemento chiave nella dia-
gnosi dell’85% dei casi. Particolare 
attenzione va posta alla concomitan-
za di altri sintomi che il paziente ha 
avvertito prima o alla risoluzione 
dell’episodio (dolore toracico, cardio-
palmo, cefalea, vertigini nel passag-
gio da clino- ad ortostatismo oppure 
nel piegarsi) o alle attività svolte 
quando l’episodio si è manifestato 
(particolari movimenti del capo o de-
gli arti, esercizio fisico, riposo, stress 
emotivo nelle ore precedenti o imme-
diatamente prima, incubi notturni).
Con l’esame obiettivo vanno effettua-
ti: la valutazione della pressione arte-
riosa in clino- e in ortostatismo per 
evidenziare un’eventuale ipotensione 
ortostatica (è diagnostica la riduzione 
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di almeno 20 mmHg della pressione 
arteriosa sistolica o di almeno 10 
mmHg di quella diastolica nel passag-
gio - dopo almeno 5 minuti - dal decu-
bito supino alla stazione eretta), un’at-
tenta auscultazione cardiaca per la ri-
cerca di cardiopatie misconosciute, 
un esame neurologico di base per 
escludere deficit grossolani.
È dunque fondamentale la diagnosi 
differenziale con la sincope che consi-
ste in una transitoria perdita di coscien-
za, di breve durata (alcuni secondi o 
minuti), con perdita del tono posturale 
e a risoluzione spontanea. La sincope 
ha esordio improvviso e solitamente in 
apparente benessere, benché talora 
sia preceduta da una fugace sensazio-
ne di mancamento (o pre-sincope); 
non è mai associata a stupore o coma. 
Va differenziata dalla lipotimia, nella 
quale l’eventuale perdita di coscienza 
è preceduta da una chiara sensazione 
di malessere e astenia, talora associati 
a vertigine, sensazione di “testa vuo-
ta”, instabilità o perdita dell’equilibrio. 
La sincope può essere di varia natura:
• sincope cardiogena, che compren-
de la “low output syndrome” o “sin-
drome da bassa gittata” (stenosi 
aortica, stenosi mitralica, cardiomio-
patia ipertrofica ostruttiva, infarto 
miocardico acuto con deficit di pom-
pa, tamponamento cardiaco, embolia 
polmonare, dissecazione aortica) e la 
sincope da disturbi del ritmo cardiaco 
(bradicardia sinusale estrema, BAV di 
2° o 3° grado, tachicardia sopraventri-
colare, tachicardia ventricolare);
• sincope circolatoria che comprende 
la sincope vaso-vagale o vaso-depres-
siva (fattori scatenanti sono lo stress 
emotivo, una forte sensazione di pau-
ra, un dolore intenso, la stimolazione 
vagale), la sincope ortostatica (fattore 
scatenante è l’alzarsi di colpo dalla 
posizione sdraiata oppure lo stare in 
piedi a lungo e patogeneticamente è 
dovuta al deficit del riflesso vasoco-
strittore a livello delle vene degli arti 

inferiori), la sincope ipovolemica (se-
condaria alla deplezione di liquidi), la 
sindrome del seno carotideo, la sinco-
pe da neuropatia autonomica periferi-
ca (secondaria a diabete mellito, ami-
loidosi, porfiria, etilismo e anemia 
perniciosa), la sincope da farmaci (bar-
biturici, antidepressivi triciclici, alfa-
bloccanti, clonidina, ACE-inibitori);
• sincope neurologica che può essere 
dovuta a narcolessia, a epilessia, ad in-
sufficienza cerebro-vascolare, lesioni 
traumatiche del midollo spinale, neopla-
sie primitive o metastatiche del SNC;
• sincope metabolica, causata da 
ipossia e anemia grave oppure da 
ipoglicemia;
• sincope post-minzionale, defeca-
zione, tosse o deglutizione;
• sincope da malattie psichiatriche 
(crisi d’ansia, crisi di panico).
Quando nessuna delle patologie 
elencate è riconoscibile con le me-
todiche diagnostiche a nostra dispo-
sizione la sincope viene ritenuta in-
spiegata o idiopatica. 

¼¼ Indagini strumentali

L’ECG a riposo consente il rilievo di 
eventuali disturbi di conduzione o di 
aritmie e deve essere completato 
con la registrazione continua delle 24 
ore secondo Holter, quando la storia 
clinica sembra suggestiva per un 
episodio aritmico che potrebbe ripe-
tersi dopo breve tempo. Il massaggio 
del seno carotideo è la manovra es-
senziale alla diagnosi di sindrome del 
seno carotideo.
L’ecocardiogramma consente di evi-
denziare patologie cardiache silenti 
sul piano clinico e obiettivo o di riva-
lutare cardiopatie già note e poten-
zialmente responsabili dell’episodio 
ipotensivo o lipotimico-sincopale. 
Se l’ipotesi aritmica prevale a con-
clusione dei primi accertamenti, è 
indicato programmare anche un test 
da sforzo: l’eventuale induzione di 

ischemia miocardica e in concomi-
tanza con essa di aritmie o di insuf-
ficienza ventricolare sinistra in grado 
di provocare la sincope indirizza alla 
diagnosi di cardiopatia ischemica.
In assenza di cardiopatia evidenziabile 
all’ecocardiogramma sono invece in-
dicati il tilt-test (esame di elezione per 
la diagnosi di sindrome vasovagale) e 
una valutazione neuropsichiatrica. 
Utile anche il monitoraggio della 
pressione arteriosa delle 24 ore. Nei 
pazienti per i quali è verosimile una 
patologia vascolare cerebrale, l’iter 
diagnostico prosegue con l’esecuzio-
ne di esami quali l’ecocolorDoppler 
dei tronchi sovraortici e trans-crani-
co, l’EEG e la TAC encefalo.

Approccio terapeutico

La terapia è essenzialmente sintoma-
tica e successivamente può essere 
eventualmente mirata in rapporto alla 
causa scatenante.
Alcune misure utili sono dormire con 
busto più alto di 20° e alzarsi lenta-
mente dalla posizione sdraiata.
Di impiego più frequente sono i far-
maci simpaticomimetici (per esem-
pio, la midodrina) e l’idrocortisone.
Nel collasso ortostatico e nella sinco-
pe vaso-vagale è opportuno posizio-
nare il paziente in Trendelenburg (po-
sizione sdraiata con gambe sollevate).
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