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Există numeroase droguri propuse a fi utilizate in 
tratamentul farmacologic al sincopei vasovagale 
(beta-blocabte, disopiramida, scopolamina, 
clonidina, teofilina, fludrocortizon, efedrina, 
dihidroergotamina, etilefrina, midodrina, inhibitorii 
receptorilor de serotonină, inhibitori ai enzimei de 
conversie a angiotensinei) însă alegerea medicaţiei 
optime, individualizate in funcţie de pacient, este 
dificilă datorită puţinelor dovezi oferite de studiile 
clinice care au abordat aceasta tema. Daca 
rezultatele obţinute in trialurile necontrolate sau in 
trialurile controlate pe termen scurt au fost in 
general satisfăcătoare, majoritatea trialurilor 
prospective placebo-controlate pe termen lung nu 
au fost capabile să arate un beneficiu net al 
medicamentului faţă de placebo. 
Sincopa vasovagală este consecinţa unui răspuns 
reflex care, odată declanşat, determină vasodilataţie 
şi bradicardie a căror contribuţie la hipotensiunea 
arterială sistemică şi hipoperfuzia cerebrală 
consecutivă poate fi variabilă. Pentru alegerea 
tratamentului optim este important de precizat în 
urma evaluării pacientului care este ponderea celor 
două mecanisme (cardioinhibitor sau/ şi 
vasodilatator), întrucât strategiile terapeutice 
trebuie adaptate la mecanismele fiziopatologice. 
Exista numeroşi factori declanşatorii (triggeri) ai 
episodului sincopal care pot fi variabili de la un 
pacient la altul. În general, sincopa vasovagală 
”clasica” este consecinţa  stresului emoţional sau 
ortostatic şi poate fii diagnosticată cu ajutorul unei 
anamneze amănunţite. Frecvent insă se întâlnesc 
forme ”non-clasice” ale sincopei vasovagale în care 
anamneza este neconcludentă. În aceste cazuri 
diagnosticul se pune pe baza identificării unor 
criterii clinice minore, prin excluderea altor  cauze 
de sincopă  (absenţa unei afecţiuni cardiace) şi 
răspunsul pozitiv la testul tilt sau masajul sinusului 
carotidian. Exemple de sincope vasovagale ”non-
clasice” includ episoade sincopale fără factori / 
evenimente declanşatoare clare sau semne 
premonitorii. 
Drogurile blocante beta-adrenergice s-au dovedit 
ineficiente în cinci din şase studii clinice controlate 
care au urmărit pacienţii pe termen lung (1-6). 
Astfel, atenololul  s-a dovedit ineficient în 
prevenirea recurenţelor sincopale într-un studiu 

clinic bine conceput, dublu orb randomizat (4). 
Acest studiu a înrolat pacienţi având în medie 3 
episoade sincopale în antecedente indiferent de 
răspunsul pozitiv sau negativ la testul tilt, cărora li 
s-a administrat atenolol (50 mg/zi) sau placebo.  
Analiza ”intention-to-treat” a rezultatelor obţinute 
a arătat o tendinţa câtre rezultate mai bune la 
pacienţii din lotul placebo (p=0.09), în special la 
subgrupul cu test tilt negativ. Efecte adverse au 
apărut mai frecvent  în lotul pacienţilor trataţi activ 
(p=0.05). Astfel dovezile au eşuat sa sprijine 
eficacitatea beta-blocantelor. Ineficienta 
betablocantelor în sincopa vasovagala este 
presupus datorată efectelor lor inotrop negative 
prin care ar reduce gradul activării 
mecanoreceptorilor asociate cu scăderi abrupte ale 
întoarcerii venoase respectiv efectul blocant asupra 
adrenalinei circulante, dar aceasta teorie nu a fost 
demonstrata. Nu exista raţiuni pentru utilizarea 
beta-blocantelor în alte forme de sincopa 
vasovagala sau de tip disautonom. Beta-blocantele 
pot accentua bradicardia din sindromul de sinus 
carotidian respectiv în celelalte forme 
cardioinhibitorii de sincopa mediate nervos. 
 
Medicaţia alfa agonistă a fost utilizată în 
tratamentul sincopei vasovagale pornind de la ideea 
ca răspunsul vasoconstrictor inadecvat al vaselor 
periferice este comun tuturor formelor de sincopă 
vasovagală. Dintre agoniştii receptorilor alfa 
adrenergici doar etilefrina şi midodrina au fost 
investigate prin trialuri controlate şi randomizate. 
Etilefrina s-a dovedit ineficientă în prevenirea 
sincopei recurente în  studiul multicentric dublu 
orb Vasovagal Syncope International Study 
(VASIS) (7).  Cei 126 de pacienţi au avut în medie 
4 episoade sincopale în decursul a 2 ani şi răspuns 
pozitiv la testul tilt. În cursul perioadei de urmărire 
pacienţii au fost trataţi cu etilefrina 25 mg de 2 ori 
pe zi sau placebo iar recurenţe de sincopă s-au 
înregistrat la 24% din pacienţi repectiv la 24% 
dintre subiecţii din lotul de control. Timpul pâna la 
prima recurenţă sincopală a fost asemănător : 106 
de zile-etilnefrina versus 112 de zile - placebo.  Ca 
urmare nu s-au obţinut dovezi în sprijinul eficientei 
etilefrinei. 
Midodrina – la o doză de 5-15 mg de 3 ori pe zi -   
a părut eficientă pentru reducerea simptomelor 
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(sincopă şi presincopă ) şi pentru îmbunătăţirea 
calităţii vieţii ( evaluata prin chestionare 
standardizate) pe scurtă durată în 2 trialuri 
controlate cu număr mic de pacienţi afectaţi de 
”episoade foarte frecvente” de simptome datorate 
hipotensiunii arteriale (peste 1 episod sincopal / 
lună). Episoadele spontane au fost reproduse de tilt 
test care a demonstrat un răspuns predominent 
vasodepresor. Caracteristicile clinice ale acestor 
pacienţi par insa a fi diferite de cele ale pacienţilor 
cu sincopa de tip vasovagal (studiul VASIS) 
suprapunându-se probabil mai degrabă cu unele 
forme de hipotensiune ortostatica. Drogurile 
vasoconstrictoare sunt potenţial mai eficiente în 
hipotensiunea ortostatica secundară unor disfuncţii 
autonome decât în sincopa vasovagală. Midodrina 
s-a dovedit eficientă în tratamentul hipotensiunii 
arteriale în câteva studii randomizate (10,11). 
Datele existente insă sunt insuficiente pentru a 
dovedi eficienţa midodrinei în sincopa vasovagala 
tipică.  
Paroxetina ( inhibitor de serotonină ) s-a dovedit 
eficientă într-un studiu controlat placebo care a 
inclus un număr redus de pacienţi cu 
simptomatologie severă dar nu a avut un efect 
semnificativ asupra controlului baroreflex al 
activităţii nervoase simpatice intr-un studiu 
randomizat dublu orb care a urmărit timp de 6 luni 
voluntari sănătoşi. În lipsa altor dovezi, utilizarea 
acestui drog nu poate fi recomandată. 
Scopolamina aplicată transdermic s-a dovedit 
ineficientă în prevenirea sincopei vasovagale intru-
un studiu randomizat controlat placebo care a 
înrolat 60 de pacienţi: în perioada de urmărire 
sincopa a survenit la 79% din pacienţii trataţi cu 
scopolamina şi la 75% din cei din lotul placebo. 
Clonidina nu s-a dovedit mai eficienta decât 
metoprololul intr-un studiu clinic. 
Nu exista studii randomizate, de urmarire pentru 
disopiramida, enalapril, teofilina, fludrocortizon. 
Decizia cardiostimulării permanente trebuie să fie 
luată în contextul clinic al unei afecţiuni benigne 
care afectează frecvent pacienţii tineri. Astfel, 
cardiostimularea permanentă ar trebui sa fie o 
opţiune de ultima instanţă pentru o foarte mică şi 
atent selectata proporţie a pacienţilor afectaţi de 
sincopa vasovagala severa. Modul de selectare a 
acestor pacienţi rămâne încă parţial incert. 
În general, tratamentul iniţial al tuturor formelor de 
sincopa reflexă mediată nervos cuprinde 
informarea asupra naturii benigne a sindromului, 
educaţia privind evitarea evenimentelor 
declanşatoare şi a factorilor predispozanţi, 
recunoaşterea simptomelor premonitorii şi a 
manevrelor de abordare a episoadelor, evitarea 
depleţiei volemice şi a posturii ortostatice 

prelungite. Măsurile de mai sus sunt suficiente 
pentru o vastă majoritate a pacienţilor afectaţi de 
sincopa vasovagală. Tratamentul adiţional poate fii 
necesar în cadrul riscului crescut sau frecvenţei 
crescute care au fost definite de către Societatea 
Europeană de Cardiologie astfel: când sincopa este 
foarte frecventă şi duce la alterarea calităţii vieţii, 
când sincopa este recurentă şi impredictibilă 
(absenţa semnelor premonitorii) şi expune pacienţii 
la risc crescut de traumatism fizic sau când sincopa 
apare în timpul unei activităţi cu risc crescut (de ex. 
condus, operatori de maşini, zbor, competiţii etc.) 
În aceste condiţii, pacingul cardiac poate fii 
rezervat acelor pacienţi cu sincopă vasovagală 
cardioinhibitorie cu o frecventa >5 atacuri pe an 
sau traumatism fizic sever sau accident şi vârstâ 
>40 (1). Pentru a limita componenta vasopresoare 
a reflexului vasovagal, cardiostimularea bicamerala 
cu funcţie de histerezis este de obicei preferată deţi 
studii comparative formale intre modurile de 
pacing nu au fost încă desfăşurate. 
Pacingul pentru sincopa vasovagală a fost subiectul 
a cinci studii majore randomizate (16-20) : trei au 
dat rezultate pozitive şi doua au dat rezultate 
negative. Punând împreuna rezultate celor 5 studii, 
318 pacienţi au fost evaluaţi iar sincope recurente s-
au înregistrat la 21% (33/156) din pacienţii cu 
pacing şi în 44% (72/162) din pacienţii fără pacing 
(p<0,0001). Oricum, toate studiile menţionate 
prezintă puncte slabe şi studii prospective 
ulterioare referitoare la multe din aceste restricţii ( 
în special criteriul de selecţie pre implant al 
pacienţilor care ar putea beneficia de terapia cu 
pacemaker) trebuie sa fie efectuate înainte ca 
pacingul sa fie considerat terapie de bază. 
Se pare ca terapia prin pacing poate fi eficace la 
unii dar nu la toţi pacienţii. Acesta nu e 
surprinzător daca considerăm că pacingul este 
probabil eficace pentru reflexul asistolic  dar nu are 
rol în combaterea hipotensiunii care este frecvent 
reflexul dominant în sincopa vasovagală. Un studiu 
recent folosind monitorizarea cu dispozitive 
implantabile ILR ca şi referinţă standard (21) a 
arătat că doar aproximativ jumătate din pacienţi au 
înregistrat asistolie în timpul sincopei spontane care 
ar putea beneficia eventual de pe urma pacemaker-
ului. La ceilalţi pacienţi un pace-maker este puţin 
probabil eficient. Rolul sistemului de înregistrare 
implantabil pentru pacientii selectaţi care ar putea 
beneficia de pe urma pacingului cardiac este de fapt 
în curs de evaluare. O metodă în mare măsură 
folosită pentru selectarea pacienţilor candidaţi la 
pacing cardiac este identificarea unei forme de 
răspuns de tip cardioinhibitoriu în timpul unui test 
tilt. Cu toate acestea, date recente arata ca 
mecanismul sincopei induse prin tilt a fost frecvent 
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diferit de cel al sincopei spontane înregistrate cu 
ILR. Aceste date arată că folosirea testului tilt 
pentru evaluarea eficacităţii diferitelor tratamente 
are importante limitări. 
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