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Déclaration de conflit d'intérét

Aucun



Objectifs de la présentation

1. Acquérir de nouvelles connaissances afin d'optimiser |la prise en
charge d'un patient qui consulte pour une syncope a l'urgence

2. Cibler les perles du questionnaire, de I'examen physique et
paraclinique a l'aide de situations clinigues

3. Identifier les éléments clés a enseigner aux patients ayant vécu un
épisode de syncope

* QOutiller les patients
* Prévenir les récidives (lorsque possible)

« Conduite automobile apres une syncope



La syncope
i O O O

* Quelques chiffres W
o Affecte plus d'un tiers de la population générale

o1a1,5 % des visites aux urgences

* Pourquoi c'est un probleme important
o Un défi pour identifier les étiologies potentiellement mortelles
o Grave dans environ 14 % des cas
o Syncope est un symptome --> trouver la cause sous-jacente

* But commun
o Appliquer une approche standardisée
o Augmenter la précision du diagnostic
o Accompagner le patient durant la trajectoire de soins a l'urgence



Stratification du risque de la syncope

v Questionnaire
* Antécédent du patient
* Médication
* Histoire de la syncope

Avant

Pendant (témoin) des patients qui se

A ~ presentent pour une
pres . syncope.

v Signes vitaux et examen physique

v’ Electrocardiogramme (ECG)




Définition de Perte de conscience transitoire
la syncope RAPIDE....BREVE

et la récupération est SPONTANEE.




Physiopathologie de la syncope

Altération globale et aigué de la perfusion cérébrale

Débit cardiaque E Résistance vasculaire périphérique |

v
Fréquence cardiaque || Volume d'éjection




Etiologie de la syncope

Hypotension

orthostatique CisuRe

Vasovagale/Réflexe

PC La Presse Canadienne + Suivi -3 heure.
Robert Charlebois doit
annuler un spectacle en
raison d'un malaise vagal



Syncope vasovagal
etiologie non cardiaque

Bradycardie

Cardioinhibition
du noeud
sinusal et
noeud AV

Hypotension

| tonus
sympathigque et
vasodepression

SYNCOPE

Syncope vasovagal
Situationnel
Hypersensibilité du sinus caroditien




PERLES DU QUESTIONNAIRE
Syncope reflexe

Histoire de syncope récurrente, survenant en particulier < 40 ans
Absence de maladie cardiovasculaire

AVANT la syncope

e Situation particuliere

* Présence d’un prodrome (paleur, diaphorese, faiblesse, nausée/vomissement)
e Collet ajusté, rotation de la téte

PENDANT la syncope

* |l peuty avoir de légers mouvements myoclonies (durée de <15 secondes)
APRES la syncope

* Absence de confusion post évenement



Syncope hypotension orthostatique (HT0)

Changement de position
Pooling veineux vers les jambes
| Volume sanguine _
Rx induit systeme Dysautonomie
nerveux autonome Primaire/secondaire
| Débit sanguin F

Baroreflexe activé

Syncope HTo Eg

FC augmente
Vasoconstriction
Activation systeme nerveux



PERLES DU QUESTIONNAIRE
Syncope secondaire a de I'HTO

Associée: fatigue, faiblesse aux jambes et/ou déconditionnement
Température ambiante élevée

Prise d’alcool / Changement de médicament récent

Spoliation sanguine

AVANT la syncope
 Changement de position ou position statique prolongée ou apres s’étre levée a

la suite d'un décubitus prolongé ou post-exercice ou apres repas
 Prodrome (étourdissements ou téte légere ou ralentissement cognitif,
perturbation visuelle et/ou auditif)
APRES la syncope
 Désorienté et abasourdi pendant 5 a 10 secondes, mémoire
restaurée immeédiatement par la suite



PERLES DE L'EXAMEN PHYSIQUE
Syncope HTO

Avant, 5 minutes au repos en décubitus dorsale

Sous-types HTO

HTO initiale

>40 Hq
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Tension artérielle (TA) couché / debout
e Couché *TA assis/debout a une sensibilité inférieure

i . > HTO classique (persiste > 3min
e Debout Omin -1 min-3min 7 que (p )
» Inscrire la FC pour chaque mesure S

15 30 45 60

TEST POSITIF
* | TA systolique de 2 20mmhg
ou

(@ TA diastoligue de > 10mmhg




Syncope cardiaque

Etiologie structurelle | Etiologie arythmique




Présentation du cas clinique

Homme de 65 ans
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systolique para sternal droit.



Quelle cause de syncope doit étre suspectée?

a. Sténose aortique

b. Cardiomyopathie hypertrophique
c. Dissection aortique

d. Embolie pulmonaire

e. Tamponnade



Stenose
aortique

Etiologie

e Calcification de la valve
* Bicuspidie

e Maladie rhumatismale







Syncope et sténose aortique

Syncope survient chez 10% des patients avec une » e
: . i Incapacité d'+ le volume c.JI'eJe‘cUon lors d'un effort
stenose aortique severe (obstruction fixe)

* Survie moyenne de 2-3 ans sans intervention

L perfusion cérébrale

Physiopathologie de la syncope
e Valvulopathie
* Bloc auriculo-ventriculaire

(]
Syncope vasovagale Syncope




PERLES DU QUESTIONNAIRE
Syncope sténose aortique

Age du début des symptdémes:
 50a 70 ans chez les patients avec valve aortique bicuspide
> 70 ans chez les patients avec une valve aortique tricuspide

Autres symptomes associés: Dyspnée, angine
Présentation de la syncope

e Survient surtout a [{=iielg
* Peut aussi survenir au repos




PERLES DE L'EXAMEN PHYSIQUE
Syncope stenose aortique

AUSCULTATION

Souffle systolique au foyer aortique
(parasternal droit. 2¢ espace
intercostale)

 Tonalité crescendo- decrescendo

 Peutirradier vers les carotides

1st '2nd 3rd Atrial

Normal

I
1
1
1 Aortic stenosis
1
| 1 ))
]
Dlastolel Systole i Diastole



CMP
hypertrophique

| épaissis

Etiologie
 Anomalie des genes qui codent les protéines du sarcomere

 Maladie cardiaque génétique la plus fréequente (1 personne sur 500)



Left
Right Ventricle

Ventricle

Tricuspid Valve

Atrium
Left Atrium




Syncope et CMP hypertrophique

| débit

cardiaque pression

Syncope et CMP hypertrophique

e Survient chez 16% des patients avec une CMP
hypertrophique

e 2x plus a risque de mort subite

Physiopathologie de la syncope

Bloque le
passage
de sang

e Obstruction de la voie de chasse du VG

* Tachyarythmie ou bradyarythmie

e Dysfonction autonomique (25% des patients vont
avoir une réponse anormale de la TA a l'effort)



PERLES DU QUESTIONNAIRE
Syncope CMP hypertrophique

Autres symptomes associés:
 Dyspnée

* Fatigue

* Douleur thoracique atypique ou angineuse
* Palpitations

Présentation de la syncope

R TV &S [adellidpendant ou immeédiatement apres un effort




PERLES DE L'EXAMEN PHYSIQUE
Syncope et CMP hypertrophique

AUSCULTATION

Souffle systolique ﬂ =

Foyer aortique
* Crescendo-decrescendo bord sternal
gauche dans le 3eme ou 4eme
espace intercostal

Valve aortique

A
Valve tricuspide ——

e Peutirradier vers l'aisselle et |la base e !
% y /
)

.2 A

Foyer tricuspide Foyer mitral




Adventitia

Dissection -
aortique

Smooth muscle

DISSECTION
DE LAORTE




Dissection aortique Type A Type B
Wl '

Etiologie
* Faiblesse structurelle de la paroi aortique
et augmentation de la tension

Facteurs de risque

 Maladie du tissu conjonctif: Marfan, Loeyz Dietz,
Ehler-Danlos

 Hypertension, tabac, DLP, bicuspidie aortique

Méthode diagnostique:

* Angio-scan thoracique ou ETO



Syncope et dissection aortique

Syncope et dissection aortique
e Survient dans 10-15 % des dissections aigués

* 50% des patients ne survivent pas plus que 48h sans chirurgie. Il faut agir vite!

Aorte saine Aorte dissequee

W 3. _Porte d’ entrée

Physiopathologie de la syncope

 Hypotension et hypoperfusion cérébral car le sang
est dévié vers la fausse lumiere

Faux
chenal

* Larupture de la dissection dans I'espace
péricardique peut causer une tamponnade
cardiaque et une syncope

Flap

Vrai chenal



PERLES DU QUESTIONNAIRE
Syncope et dissection aortique

Symptomes associés

o oL ENTETHEE R ER LT[ SGITETTRG 685, décrite comme aiglie /en coup de couteau

avec un debut brutal

 Symptomes d’AVC
* Engourdissement ou froideur des membres inférieurs (hypoperfusion)

* Douleur abdominale (ischémie mésentérique)



PERLES DE L'EXAMEN PHYSIQUE
Syncope et CMP hypertrophique

Examen physique

» Déficit de pouls

e Variation > 20 mmHg de la TAS entre les 2 bras

e Hypotension / hypertension

Prendre la TA des 2 cotés

N -

Artére carotide
commune droite

Artere carotide
commune gauche

Artére
subclaviéere
droite

Artere
subclaviere
gauche

Tronc

brachio-céphalique ;
P g Arc aortique

Aorte
ascendente

Artere
coronnaire
droite

Aorte
descendante

Artere
coronnaire gauche



PERLES DE L'EXAMEN PHYSIQUE
Maladie du tissus conjontif

'MARFAN | LOEYS-DIETZ ENHLER-DANLOS

* Personne de grande * Yeux espacés * La peau est blanche et
taille * Luette bifide facilement
* Longs doigts  Ecchymose hyperextensible
* Pieds plats * Pectus excavatum ou
e Pectus excavatum pectus carinatum,
scoliose

i




Retour sur la situation clinique

Homme de 65 ans
ATCD: Hypertension et dyslipidémie

HMA: Se présente a l'urgence pour une syncope a l'effort devant témoin.
Présente aussi des douleurs thoraciques a 'effort depuis 4 mois.

Auscultation: Souffle systolique para sternal droit.

Une échographie cardiaque est réalisée: Sténose aortique sévére



Syncope cardiaque

Etiologie structurelle | Etiologie arythmique




Présentation du cas clinique

Femme de 78 ans

ATCD: Diabete, apnée du sommeil et
IMC 32.

HMA: Se présente a l'urgence pour une
syncope lorsqu'elle regardait Ia
télévision.

TA 115/70 FC: 75 /min Sato2 98%

Auscultation cardiaque: sans
particularité



Quelle cause de syncope doit étre suspectée?

a. Bradyarythmie
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c. Tachycardie supraventriculaire
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d. Tachycardie ventriculaire
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* Bradycardie FC < 40/min
* Fibrillation auriculaire lente FC:40-50/min
 Pause > 3 secondes

**Absence de prise de Bétabloquant

Bradyarythmie
et
Dysfonction du
noeud sinusal

' \ i
] I a5 diaia ,"L,_ A A e .‘,.\.,.",V,_\/NM_MW q,__‘\“f,___\/‘_,_.v__;_,__,,__ '\" t __/\__ iR315asa0 taanisamad nn _,J“,___/

I aVR At | 4

= | |

M e A e LA
V5

I aVL i

1 i I

| i i e i s s o e O i
I aVF V3 V V6

[

i 1 e B -.M!Lﬁ_ £ LA i

Rythme d'échappement jonctionnel



Trouble de  Bloc auriculoventriculaire 2e Mobitz Il et 3e degré
conduction

e Trouble
de conduction interventriculaire (QRS>120ms)
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Trouble de conduction interventriculaire

BBG + Syncope =

e Signe la présence d’'une cardiopathie sévere

e Suggere un bloc aurlculoventrlculalre paroxysthue de haut degreé
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Tachycardie
Ventriculaire

Autres causes:
=  Médication pro arythmique/intoxication
=  Automacité augmentée

= Cardiomyopathie arythmogénique du VD
= Dysfonction du défibrillateur

Cardiomyopathie ischémique
Cardiomyopathie hypertrophique
Long QT

Syndrome de Brugada Type 1
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Long QT
Risque arythmique

Etiologie:
 Syndrome long QT (forme congénitale)
* Forme secondaire (forme acquise)

QT normal

Torsade de pointes

Femme adulte Homme adulte

A / uf v AR \/W\J

Valeur critique QTc >500ms




__ intervalle QT

B VRR

Fréq. vent.
Intervalle PR
Durg S

QT
Axes P-R-T

Valeur critique QTc >500ms
* QRS doit étre normal (< 110ms)

* Absence d'arythmie
* Fréquence cardiaque entre 60-100/min



Syndrome de Brugada Type 1
Risque arythmique

Tachycardie ventriculaire polymorphe

: !A\

AV e

_ Fibrillation ventriculaire =




Syndrome de Brugada Type 1

* OndeJde 22mm avec
une descente du
segment ST progressive

* Onde T négative
e V1-2

II

**Attention a ne pas confondre avec un sus-décalage
du segment ST = ischémie myocardique aigué

| B2

.u.

L
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Syndrome de Brugada Type 1
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Position haute des électrodes précordiales



PERLES DU QUESTIONNAIRE
Syncope et l'arythmie

Questionnaire:

* L'histoire de maladie cardiovasculaire antérieure (coronarienne, structurelle, arythmique)
* Nouvelle médication

 Mort subite familiale (membre de la famille < 50 ans)

AVANT

* Peut survenir a [JEilelgi ou en [sleffaleyNelo]¥[e,[=]=]
ASans prodrome

 Symptomes évocateurs de maladie cardiaque (DRS, dyspnée, palpitations soudaines)
Pendant (témoin)

* |l pourrait y avoir présence de cyanose
Apres
 Traumatisme concomitant rapporté




PERLES DE L'EXAMEN PHYSIQUE et DE L'ECG
Syncope et I'arythmie

Examen physique:
 Anomalie aux signes vitaux
 Examen cardiologique anormal

Moniteur cardiaque ** (Syncope = Scope)

ECG (tachycardie/bradycardie/ trouble de conduction):

* Fréquence cardiaque =2 vite / lent

 Rythme de base > régulier / irrégulier

* Segment PR =2 Bloc AV

* L'onde QRS~> étroit / large (=120ms)
* Segment ST = Ischémie? Brugada?

* Segment QTc = >500ms (*si QRS étroit)



Retour sur la situation clinique

Fermme de 78 ans
- ATCD: Diabete, SAHS, IMC 32.

Patiente allongée sur sa civiere.
Se convertie spontanément en
bradycardie sinusale puis

syncope a nouveau. e
» | Trouble de conduction

Pause sinusale > 12 secondes



CONSEILS DE DEPART

e PREVENIR LES RECIDIVES
e PHARMACOLOGIE
e« CONDUITE AUTOMOBILE




PREVENTION DES RECIDIVES
Syncope vagale

< R, Lo
\,\ ‘
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i Eviter Reconnaitre les
Reassurance facteurs symptémes de 1+ apport en

précipitants prodrome eau et en sel



PREVENTION DES RECIDIVES
Syncope vagale

Enseigher manceuvre de contre-pression

©ESC 2018



PREVENTION DES RECIDIVES
Syncope hypotension orthostatique

Changer de
position plus
lentement

Elever la téte de
lit

Repas plus
Entrainement petit, plus
fréequent

Adapter
I’environnement

Bas support




PHARMACOLOGIE

2Sirigs x 10 Tablets -
. . @
midodrine 2.5mg e
Midodrine Hydrochloride .
Peripheral vasoconstrictor agent
The NILE Co. for Pharmaceuticals .

and Chemical Industries
Cairo - ARE. -R.C.C. 115668 Voot

Amatine (Midodrine)

- Agoniste alpha

- 2.5-5 mg TID (éviter avant la nuit)

{

i 100 Scored Tablets g
Fludrocortisoné

T
Py
Contains.
h Scored Tablet
§ % E:J;rocomsone Acetate 0.1 M@

& aihon P &

Fludrocortisone

- agoniste minéralocorticoide

-0.1-0.2 mg DIE




PUIS-JE CONDUIRE?

Table 9. Recommendations for fitness to drive for patients who experience syncope

Condition Private driving Commercial driving

Single episode of typical vasovagal syncope No restriction

Recurrent (within 12 months) vasovagal syncope No restriction

Syncope with a reversible cause or treated (eg, orthostatic, May resume driving after 1 week May resume driving after 1 month
hemorrhage, dehydration)

Situational syncope with avoidable trigger (eg, micturition May resume driving after 1 week May resume driving after 1 month
syncope, defecation syncope)

Single episode of unexplained syncope May resume driving after 1 week May resume driving after 12 months

Recurrent episode of unexplained syncope (within 12 May resume driving after 3 months May resume driving after 12 months
months)

Syncope due to documented tachyarrhythmia, or inducible Refer to Rhythm and Devices: CIEDs, Bradyarrhythmias, and Tachyarrhythmias section

tachyarrhythmia at electrophysiology study (overlap
with Rhythm and Devices: CIEDs, Bradyarrhytimias, and
Tachyarrhythmias section)
Diagnosed and treated cause (eg, permanent pacemaker for Refer vo Rhythm and Devices: CIEDs, Bradyarrhythmias, and Tachyarrhythmias section
bradycardia; overlap with Rhythm and Devices: CIED:,

Bi'(zr:{’}-';zrr}r{}-'rfjm;}zf, and T;z(‘f{}!fzri'ﬂ'{}-‘r}rjm.;}rz_f section)

CIED, cardiac implantable electronic device.



PUIS-JE CONDUIRE?

Condition Private driving
Brugada syndrome
Spontaneous type 1, asymptomatic No restriction
Provoked type 1, asymptomatic No restriction
Symptomatic, previous syncope” No restriction
Symptomatic, previous CA May resume driving after 3 months
Long QT syndrome
Asymptomatic, QTc < 500 msec No restriction
Asymptomatic, high-risk features (QTc > 500 with No restriction’
long QT type 2 or 3), receiving recommended PB-
blockers
Previous syncope”, receiving B-blockers’ May resume driving after 3 months
Previous CA, receiving B-blockers® May resume driving after 3 months
Hypertrophic cardiomyopathy B
Previous sustained VA event May resume driving after 3 months
No high-risk features No restriction
High-risk features: any of wall thickness > 30 mm, If syncope, may resume driving after 3
syncope,” otherwise unexplained systolic months. If asymptomatic, no
dysfunction (LVEF < 50%), and presence of an restriction’
apical aneurysm or a calculated risk of VA > 6%
in 5 years

Table 2. Recommendations for fitness to drive with valvular heart disease

Condition Private driving

Medically treated valvular heart disease

Aortic stenosis No restriction if:

o NYHA class I-11
Disqualified if:

e NYHA class ITI-IV




Messages clés

Suspecter une étiologie
cardiaque si syncope:

A l'effort

*En décubitus dorsal
Absence de prodrome
‘Présence d'un souffle
-Anomalie a I'ECG

Syncope = SCOPE
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