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1. INTRODUCTION 
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1.1. CONTEXTE 
 

1.1.1. UN PROBLEME DE CADRE NOSOLOGIQUE 

 
Dans le cadre de la recherche sur la syncope en France, on se heurte à une problématique 

sémantique quant à la nosologie des altérations transitoires de l’état de conscience.  

En effet, on observe encore trop souvent l’emploi du terme générique « malaise », peu 

spécifique à une sémiologie particulière. 

Son usage largement répandu en France, en tant que symptôme ou syndrome mais aussi en 

tant que diagnostic ne trouve pas sa place dans le vocabulaire médical anglosaxon, source 

de confusion, à l’heure de la généralisation de « l’evidence based medicine » basée sur des 

recommandations internationales écrites en anglais. 

En 2008, la Haute autorité de Santé publie des recommandations sur la prise en charge des 

syncopes. A cette occasion est publiée une mise au point sur la définition des différents 

termes employés pour caractériser les altérations transitoires de l’état de conscience. 

L’absence de pertinence scientifique du terme « malaise » est réaffirmée. 

Neuf ans plus tard, on constate pourtant dans les services d’urgences français qu’il reste 

couramment employé. On peut ainsi le retrouver dans les logiciels médicaux à la fois en tant 

que motif de venue, mais également en tant que diagnostic final. 

 

1.1.2. LES DEFINITIONS RELATIVES AUX ALTERATIONS 

TRANSITOIRES DE L’ETAT DE CONSCIENCE : LA 

SYNCOPE ET SES CAUSES ; 

 

Il est difficile de fournir une définition consensuelle du malaise.  Les patients l’emploient 

pour rapporter un état transitoire, en rupture avec le vécu antérieur, de sensation de 

dysfonctionnement de l’organisme, expérience inhabituelle et inconfortable de « mal 

être ».(1) Lorsqu’on cherche ce terme dans un dictionnaire de la langue française, il est décrit 

comme « une sensation pénible, mal localisée, d’un trouble physiologique ».(2) Ces deux 

définitions ne font pas référence à une altération transitoire de la conscience et ses éventuels 

prodromes. 
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Au contraire, l’actualisation de la VIème conférence de consensus en médecine d’urgence 

de 1996 sur la « prise en charge des malaises au service d’accueil et d’urgence »(3)  définit 

le malaise comme «  un épisode aigu, régressif, qui est caractérisé par un trouble de la 

conscience ou de la vigilance avec ou sans hypotonie, qui peut être responsable de chute 

avec un retour à l’antérieur spontané rapide ou progressif ». 

En 2008, la Haute Autorité de Santé précise qu’il correspond à « une plainte alléguée par le 

patient, sans spécificité, regroupant des situations cliniques floues et différentes et ne 

définissant pas de cadre nosologique particulier. »(4) Elle encourage à un abandon de ce 

terme pour l’emploi d’une nosographie plus précise, notamment en ce qui concerne la 

syncope, qui nous intéresse ici. 

La syncope est un symptôme défini comme une perte de connaissance, à début rapide, de 

durée généralement brève, spontanément résolutive, s’accompagnant d’une perte du tonus 

postural, avec un retour rapide à un état de conscience normal. Elle est due à une hypo 

perfusion cérébrale globale et passagère.(4–6) Deux notions sont ici essentielles : celle de 

perte de connaissance transitoire et celle d’hypoperfusion cérébrale globale et passagère. 

La notion de perte de connaissance transitoire avec perte du tonus postural permet de 

différencier les syncopes des pré-syncopes, autrement appelées lipothymies. Les 

recommandations de l’European Society of Cardiology parues en 2018 précisent la 

démarche diagnostique à suivre pour affirmer une perte de connaissance transitoire non 

traumatique (T-LOC en anglais pour transient loss of consciousness). Elle se caractérise par 

quatre composantes : courte durée, perturbation de la commande motrice, rupture du contact, 

amnésie de l’épisode. Ces quatre composantes ont elles même une définition selon les 

données fournies par l’interrogatoire (tableau 1). 

En pratique clinique, une perte de connaissance transitoire est certaine quand les quatre 

critères sont présents.  Elle peut être exclue de manière certaine si est rapporté pour 

l’intégralité de l’épisode : une commande motrice normale et/ou un maintien du contact et/ou 

les souvenirs de l’ensemble des évènements. En l’absence de témoin, une perte de 

connaissance transitoire est probable lorsqu’est décrit une amnésie transitoire durant laquelle 

une chute est survenue. Une chute sans amnésie décrite exclut dans la majorité des cas le 

diagnostic, cependant les syncopes, particulièrement chez la personne âgée, peuvent 

s’accompagner d’une ignorance de la perte de connaissance (mais à l’inverse les lipothymies 

peuvent être à l’origine de chute chez les personnes âgées). 
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Tableau 1 Définition d'une perte de connaissance transitoire 

 

 PC : Perte de connaissance 

Les causes de pertes de connaissance transitoires sont développées par les recommandations 

de l’ESC de 2018 (figure 1) 

Figure 1: Les causes de perte de connaissance transitoires selon les recommandations 2018 de l'ESC 
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La notion physiopathologique d’hypoperfusion cérébrale globale et passagère (5 à 6 

secondes minimum) est également essentielle car elle permet d’exclure du cadre de la 

syncope les autres étiologies de perte de connaissance transitoire sus-citées(5)  

L’hypoperfusion cérébrale globale est liée à une chute de la pression sanguine artérielle 

systémique brutale occasionnant une chute de la pression de perfusion cérébrale qui dépasse 

les capacités d’autorégulation du débit sanguin cérébral et entraîne une privation d’oxygène 

transitoire. Pour assurer un état de vigilance normal, le parenchyme cérébral nécessite 3 à 

3,5mL O2/100g de tissu/min. Ainsi, une chute de la pression sanguine artérielle systémique 

responsable d’un défaut d’apport en oxygène au tissu cérébral au-delà d’un certain seuil va 

aboutir à une perte de connaissance (7). Des mouvements anormaux peuvent être rencontrés 

dans ce contexte, témoins de la souffrance cérébrale transitoire. Ils ne correspondent pas à 

des mouvements épileptiques, liés eux à une hyperactivation neuronale et ont une sémiologie 

différente : lents, asynchrones, asymétriques. Ce sont les « syncopes myocloniques » 

(préférable à l’usage du terme syncope convulsivante portant à confusion (8)) En deçà de ce 

seuil apparaissent des symptômes sensoriels divers (modification de la vision, acouphènes, 

hypoacousie) pouvant être suivis d’une perte de connaissance syncopale si l’apport en 

oxygène chute encore. Ils rentrent dans la définition de la pré-syncope mais ne doivent pas 

faire présumer d’une cause sous-jacente. 

On comprend donc que la chute de la pression sanguine artérielle est le point de départ de la 

perte de connaissance syncopale. Une chute de la pression sanguine artérielle systolique en 

dessous de 50-60mmHg (c’est-à-dire 30-45mmHg à l’étage céphalique) en position proclive 

suffit à provoquer une perte de connaissance(6). 

La pression sanguine artérielle résulte du produit des résistances vasculaires systémiques et 

du débit cardiaque, ce dernier résultant lui-même du produit du volume d’éjection systolique 

et de la fréquence cardiaque. 

L’atteinte d’une ou plusieurs de ces trois composantes détermine la survenue d’une syncope 

et permet selon les mécanismes impliqués de la répartir en trois classes étiologiques : les 

syncopes réflexes, par hypotension orthostatique et cardiaque(4,5,9). 

Le terme syncope réflexe, ou neuro-médiée, inclut les syncopes vasovagales, les syncopes 

situationnelles (toux, miction, manœuvre de Valsalva) et les syncopes par hypersensibilité 

du sinus carotidien. L’origine de la chute de la pression sanguine fait intervenir le système 

nerveux sympathique dans sa fonction vasodépressive (chute des résistances vasculaires 



 

7 
 

systémiques) et/ou cardio-inhibitrice (effet chronotrope et inotrope négatif et chute du débit 

cardiaque) dans des parts plus ou moins importantes. La Haute autorité de santé a pris le 

parti en 2008 d’utiliser le terme syncope réflexe afin de mettre en avant l’existence d’un 

élément déclenchant extérieur. Ce type de syncope, qui s’accompagne généralement de 

prodrome, est souvent de diagnostic anamnestique aisé et s’associe à un bon pronostic(10).  

La syncope par hypotension orthostatique, survient comme son nom l’indique à 

l’orthostatisme et peut être liée à une dysautonomie (dysfonction de la boucle barorécepteurs 

– commande centrale – système nerveux autonome périphérique) primaire ou secondaire, à 

une iatrogénie, à une hypovolémie vraie ou relative et dont le diagnostic repose 

principalement sur un test clinique (test d’hypotension orthostatique). 

Enfin, la troisième entité inclut un ensemble d’étiologies pour lesquelles la chute de la 

pression artérielle systémique est liée à une diminution de la fréquence cardiaque ou un 

effondrement du volume d’éjection systolique ne mettant pas en cause le système nerveux 

autonome. S’y regroupent donc les troubles du rythme, les pathologies valvulaires, 

cardiostructurelles, péricardiques, coronariennes, thromboemboliques veineuses. Les causes 

vasculaires (dissection aortique, hypertension pulmonaire) rentrent également dans cette 

catégorie. Nombre de ces pathologies peuvent grever le pronostic vital à court terme(11,12) 

et sont celles que le médecin urgentiste craint de méconnaître lors d’une admission d’un 

patient pour une perte de connaissance transitoire(13). 

Pour les différencier, les dernières recommandations européennes indiquent une liste 

d’éléments anamnestiques et cliniques à relever (tableau 2) qui permettent d’avancer un 

diagnostic avec une certitude plus ou moins élevée (tableau 3). 

Tableau 2 Arguments de l'examen clinique pour orienter sur le type de syncope (selon recommandations 2018 de l'ESC) 

Syncope réflexe : 
• Antécédents nombreux de syncopes, en particulier ayant débuté avant 40 ans 
• Déclenchée par une vue, une odeur, un bruit désagréable ou une douleur 
• Station debout prolongée 
• En per prandial 
• Survenue dans un endroit peuplé ou chaud 
• Symptômes neurovégétatifs précédant la syncope : pâleur, sueurs, nausées et/ou vomissements 
• Déclenchée par une rotation du cou ou une pression sur le sinus carotidien (col serré, rasage) 
• Absence de pathologie cardiaque 
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Syncope par hypotension orthostatique : 
• Durant ou après passage à la position debout 
• Station debout prolongée 
• En se relevant après un effort 
• En situation post prandiale 
• Modification/initiation d’une thérapeutique vasodépressive ou hypotensive 
• Présence d’une neuropathie dysautonomique ou d’une maladie de parkinson 

Syncope cardiaque : 
• Au cours d’un effort ou en décubitus 
• Apparition soudaine de palpitations immédiatement suivies par une syncope 
• Antécédents familiaux de mort subite/inexpliquée à un âge jeune 
• Présence d’une cardiopathie structurelle ou coronarienne 
• Anomalies électrocardiographiques évocatrices d’une syncope d’origine rythmique : 

o Bloc bifasciculaire (bloc complet de branche gauche ou droit associé à un hémibloc 
antérieur ou postérieur gauche) 

o Autres anomalies de conduction intraventriculaire (durée QRS≥0.12s) 
o BAV 1 avec PR>0.3s et BAV 2 Mobitz I 
o Bradycardie sinusale entre 40 et 50bpm inappropriée asymptomatique non iatrogène 
o ACFA lente (40-50bpm) non iatrogène 
o Tachycardie ventriculaire non soutenue 
o Préexcitation ventriculaire 
o QT corrigé long ou court 
o Repolarisation précoce 
o Sus décalage du segment ST dans les dérivations V1-V3 évocateur de syndrome de 

Brugada de type 1 
o Ondes T négatives dans les dérivations droites et onde epsilon évocatrices de 

Dysplasie arythmogène du ventricule droit 
o Hypertrophie ventriculaire gauche électrique évocatrice de cardiomyopathie 

 

Tableau 3  Définir le type de syncope selon les recommandations 2018 de l'ESC 

Recommandations : Grade  
Syncopes réflexes et par hypotension orthostatique :  

Une syncope vasovagale est très probable si déclenchée par la douleur, la peur, la position debout et 
s’accompagne de prodromes typiques (pâleur, sueurs, nausées) 

I  

Une syncope situationnelle est très probable si elle survient pendant ou immédiatement au décours d’un 
facteur déclenchant spécifique (miction, déglutition, défécation, toux, éternuement, à l’arrêt d’un effort, 
rire) 

I  

Une syncope par hypotension orthostatique est confirmée quand elle survient au passage à la position 
debout et est associée à une hypotension orthostatique objectivée 

I 

En l’absence des critères sus-cités les syncopes réflexes et par hypotension orthostatique devraient être 
considérées comme probables lorsque leurs caractéristiques cliniques (cf tableau sus jacent) sont présentes 
et qu’il n’y a pas de caractéristique suggérant une cause cardiaque 

II 

Syncopes cardiaques  
Une syncope de cause rythmique est très probable si l’ECG retrouve : 

• Bradycardie sinusale<40bpm ou pause sinusale>3sec à l’éveil et hors conditionnement physique à 
l’effort 

• BAV 2 Mobitz II et BAV 3 
• Alternance de bloc de branche gauche et bloc de branche droit 
• Tachycardies ventriculaire soutenues ou paroxystiques fréquentes 
• Torsades de pointes non soutenues et QTc court ou long 
• Dysfonctionnement de pacemaker ou défibrillateur automatique implantable avec pauses 

I 

Une syncope liée à une cause cardioischémique est confirmée lorsque la preuve est faite d’une ischémie 
aigüe myocardique avec ou sans infarcissement dans un contexte de syncope. 

I 

Une syncope liée à une cause cardiopulmonaire structurelle est fortement probable lorsqu’elle survient 
chez un patient présentant un myxome de l’oreillette, thrombus flottant de l’oreillette un rétrécissement 
aortique serré, une embolie pulmonaire ou une dissection aortique. 

I 
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Lorsque les critères de syncope vasovagale, situationnelles et par hypotension orthostatique 

sont remplis, le diagnostic peut être considéré comme certain indépendamment de la 

présence d’éléments anormaux associés.  

Par ailleurs, chez les sujets jeunes présentant une syncope inexpliquée et pour lesquels 

l’examen ne retrouve aucun antécédent cardiaque personnel, aucun antécédent familial de 

mort subite, l’absence de contexte inquiétant (durant l’effort ou en position allongée, facteur 

déclenchant inhabituel) et un électrocardiogramme normal, le risque de syncope cardiaque 

est considéré comme négligeable. 

 

1.1.3. LE POURQUOI DE L’USAGE PERSISTANT DU TERME 

MALAISE. 
 

Quand on se penche sur la définition actuelle de la syncope, on peut facilement appréhender 

la problématique de son application aux soins de premier recours. 

En effet, elle inclut la notion physiopathologique de « bas débit sanguin cérébral », qui n’est 

pas accessible facilement à l’approche clinique(14). 

Une altération transitoire de l’état de conscience pouvant être d’origine neurologique 

(exemple de la crise d’épilepsie), neurovasculaire (accident ischémique transitoire), 

métabolique (hypoglycémie, quoique contestable) ou psychogène (attaque de panique) il 

paraît plus simple à l’admission de décrire la plainte alléguée (malaise, perte de 

connaissance) sans supposer de son mécanisme. 

De même, au terme de la prise en charge initiale, en l’absence de diagnostic étiologique 

certain pouvant impliquer une diminution du débit sanguin cérébral, il est plus confortable 

d’employer une description sémiologique de l’évènement. 

Mais il ne faut pas omettre un autre élément qui entrave la généralisation de l’emploi du 

terme syncope à bon escient. On note une confusion largement répandue dans le milieu 

médical avec celui de « syncope à l’emporte-pièce ». Le terme syncope est alors associé à la 

notion d’absence de prodrome et revêt un caractère inquiétant qui fait poser la question d’une 

cause cardiaque sous-jacente. On préfère ainsi le terme « malaise vasovagal » à « syncope 

réflexe » et le terme « hypotension orthostatique » à « syncope par hypotension 

orthostatique ». 
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Ce constat est fait par le Professeur A.Leenhardt, qui après avoir interrogé ses étudiants de 

quatrième année de médecine, s’aperçoit que la majorité de ceux-ci définissent à tort la 

syncope comme une perte de connaissance sans prodrome(15).  

Effectivement dans l’ouvrage du collège national des enseignants de cardiologie(16), la 

définition utilisée, bien que tout à fait adaptée, peut être mal interprétée tant elle n’aborde 

que peu la possibilité de prodromes et met en avant le caractère brutale de la perte de 

connaissance. De même l’ouvrage du collège national des universitaires de médecine 

d’urgence décrit quant à lui deux notions importantes à retenir sur les syncopes : perte de 

connaissance brutale et retour ad integrum rapide(17). Des notions de « syncopes » d’origine 

métabolique, toxique ou psychogène sont abordées.  

On appréhende donc facilement que puisse s’installer une fausse conception du sens du 

terme syncope, en oubliant l’impératif physiopathologique d’hypoperfusion cérébrale 

globale, passagère et en lui préférant une description purement sémiologique de « perte de 

connaissance sans prodromes ». 

Les difficultés rencontrées en France pour décrire l’épidémiologie de la syncope(18,19) 

s’expliquent. Le terme impropre de « malaise » peut décrire d’authentiques syncopes non 

étiquetées en tant que telles(20) quand à l’inverse certaines pertes de connaissance d’origines 

toxique, psychogène ou métabolique sont considérées comme telles. 

Une harmonisation des connaissances et du vocabulaire sur la syncope pourrait ainsi aider à 

mieux définir son incidence en France car, si le contingent physiopathologique de sa 

définition impose un diagnostic de présomption, il apparait qu’en cas d’anamnèse précise le 

clinicien formé bénéficie d’un haut niveau de certitude diagnostique(21). 

Ce diagnostic ne marque pas la fin de la réflexion diagnostique pour autant qui devra aboutir 

à une orientation étiologique permettant d’évaluer la nature des investigations 

complémentaires nécessaires, du recours à un spécialiste, des mesures thérapeutiques 

indiquées et du contexte hospitalier ou ambulatoire de leur mise en place. 

Pour les syncopes de cause demeurant indéterminée, la démarche permettant de juger de leur 

nécessité fait place à l’évaluation du risque encouru par le patient. 
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1.2. LA STRATIFICATION DU RISQUE DANS LES 

SYNCOPES  

 

1.2.1. ETAT ACTUEL DES RECOMMANDATIONS 

 

Si le pronostic d’une syncope est facilement évaluable lorsqu’une étiologie peut être 

affirmée directement au décours de la prise en charge aux urgences, dans au moins un tiers 

des cas celle-ci n’est pas accessible à un diagnostic en urgence(9,19,22). 

Plusieurs études(22–24) ont pointé du doigt le défaut de pertinence actuelle des orientations 

des syncopes  en révélant d’une part qu’un bon nombre d’hospitalisations étaient injustifiées 

et d’autre part que la survenue d’événements graves à court terme était semblable après une 

admission à l’hôpital ou en ambulatoire.  

Dans cette optique, la stratification du risque à court terme des syncopes prises en charge 

aux urgences est actuellement sujette à un intérêt tout particulier afin d’orienter au mieux les 

patients, de diminuer la morbi-mortalité extrahospitalière mais aussi les hospitalisations 

injustifiées. De nombreux outils d’aide à l’évaluation de ce risque ont été proposés(24–27), 

mais aucun n’est actuellement validé par les recommandations internationales. 

Les dernières publications de l’ESC(28) sur la stratification du risque dans la syncope et 

recommandations américaines(9) ont pris le parti de préconiser une évaluation pronostique 

par la recherche de critères de « risque faible» et « risque élevé » d’événement graves à court 

terme chez tous les patients admis pour syncope (tableau 4). Les recommandations 

européennes parues en 2018 s’appuient sur les mêmes critères en y différenciant des critères 

de haut risque majeurs et mineurs sur les données ECG (tableau 5). Les critères mineurs ne 

sont à considérer qu’en cas d’anamnèse compatible avec une syncope de cause rythmique. 
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Tableau 4 Facteurs de risque élevé selon les recommandations ESC de 2016 (stratification du risque des syncopes) et les 
recommandations américaines 

 Facteurs de risque élevé selon les 
recommandations ESC 

Facteurs de risque élevé selon les 
recommandations Américaines 

 
 
 
Données 
d’interrogatoire 

• Antécédents personnels : 
- Cardiopathie congénitale, DAVD 
- Insuffisance cardiaque 
- Coronaropathie, infarctus du myocarde 
- Cardiomyopathie hypertrophique ou dilatée 
- Troubles du rythme ventriculaire 
- Rétrécissement aortique 
- Défibrillateur automatique implantable 
• Antécédents familiaux : 
- Mort subite 
• Contexte : 
- A l’effort 
- En position allongée 
- Douleur thoracique 
- Palpitations 

• Antécédents personnels : 
- Age>60 ans 
- Sexe masculin 
- Cardiopathie structurelle 
- Insuffisance cardiaque 
- Pathologie neuro-vasculaire 
• Antécédents familiaux : 
- Mort subite 
• Contexte : 
- A l’effort 
- Absence de prodrome 
- Précédée de palpitations 
- Traumatisme induit 

 
 
Données 
d’Examen 
physique 

• Paramètres vitaux 
- Pression sanguine artérielle 

systolique<90mmHg 
- Bradycardie sinusale<40bpm 
- Anémie : Hb<9g/dL, argument au toucher 

rectal pour un saignement digestif 
- Souffle systolique non diagnostiqué 

- Paramètres vitaux anormaux 
- Mise en évidence d’un saignement 

 
 
Données de 
l’ECG 

- Bloc de branche gauche de novo 
- Bloc bifasciculaire et BAV 1 
- Syndrome de Brugada  
- Troubles de la repolarisation en rapport à 

un SCA 
- Rythme non sinusal de novo 
- QT c> 460msec 
- Bloc bifasciculaire 

- ECG anormal 

DAVD= dysplasie arythmogène du ventricule droit ; Hb= Hémoglobine, BAV= bloc auriculo-ventriculaire ; SCA= syndrome 

coronarien aigu ; QTc= QT corrigé 

Tableau 5 Facteurs de risque élevé à l'électrocardiogramme selon les recommandations 2018 de l'ESC 

Critères majeurs Critères mineurs 

- Modifications ECG en faveur d’un SCA 
- BAV 2 Mobitz II et BAV 3 
- ACFA lente (<40bpm) 
- Bradycardie persistante (<40bpm) ou bloc sino-

auriculaire répété ou pauses sinusales>3 secondes 
durant l’éveil et hors conditionnement physique à 
l’effort 

- Bloc de branche, conduction interventriculaire 
perturbée ou onde Q en rapport avec un SCA ou 
une cardiomyopathie 

- TV soutenue et non soutenues 
- Dysfonction d’un dispositif implantable de type 

pacemaker ou DAI 
- Aspect de syndrome de Brugada de type 1 
- QTc>460msec sur les 12 dérivations 

- BAV 1 avec espace PR (>0.30sec) 
- BAV 2 mobitz I 
- Bradycardie sinusale inappropriée entre 40 et 

50bpm  
- ACFA lente (40-50bpm) 
- Tachycardie supraventriculaire paroxystique ou 

ACFA 
- Pré-excitation ventriculaire 
- QT court (<340msec) 
- Aspect de Brugada type 2 et 3 
- Aspect compatible avec une DAVD 

ACFA= fibrillation auriculaire, TV= tachycardie ventriculaire ; DAI= défibrillateur automatique implantable 
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Se basant sur ces facteurs de risque, l’European Society of Cardiology propose un algorithme 

pour orienter les patients au décours de l’évaluation aux urgences. Les critères de faible 

risque sont ceux référencés dans les caractéristiques cliniques évocatrices de syncope réflexe 

et syncope par hypotension. 

Figure 2 Algorithme de prise en charge initiale pour les syncopes en fonction de l'évaluation du risque 

 

1.2.2. INTERET DE LA TROPONINE DANS LA STRATIFICATION 

DU RISQUE. 

Plusieurs études récentes(24,29–33) ont proposé d’associer aux critères sus-cités un dosage 

de troponine positif à l’évaluation initiale. Au gré des améliorations des techniques de son 

dosage sanguin, ce marqueur biologique, usuellement réservé au diagnostic de syndrome 

coronarien aigu, a perdu en spécificité pour dépister une ischémie aiguë liée à un évènement 

coronaire primaire(34) mais pourrait désormais bénéficier d’un intérêt pronostique, 

notamment pour dépister les syncopes potentiellement graves. 

Le mécanisme impliqué est une ischémie entraînée par une chute de la perfusion coronaire 

au cours d’une syncope chez les patients ayant une fragilité cardiovasculaire (réserve 

coronaire altérée)(35), à fortiori lors des syncopes cardiaques (entraînant une augmentation 

des besoins et/ou une diminution des apports en oxygène aux cardiomyocytes). 

Une troponine élevée permettrait alors de dépister d’une part un terrain à 

risque(36,37),d’autre part les étiologies cardiaques des syncopes (moins bon pronostic(10)). 
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Cependant, sa spécificité et sensibilité à cet égard n’ont à ce jour pas été évaluées de manière 

prospective chez tous les patients admis pour syncope. 

Les recommandations internationales peinent à se positionner sur l’intérêt de la troponine 

dans cette indication, les américaines l’incluant comme facteur de risque élevé alors que les 

européennes dénoncent un manque de preuve dans la littérature. 

Des études prospectives semblent donc nécessaires afin d’affirmer ou infirmer son rôle dans 

ce contexte. Cependant pour mener de telles études en France, il est d’abord nécessaire de 

connaître l’incidence réelle de la pathologie et d’apprécier l’attitude actuelle des urgentistes 

vis à vis de l’évaluation du risque des patients admis pour syncope notamment en ce qui 

concerne la troponine. 
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2. METHODOLOGIE 
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2.1. OBJECTIFS ET SCHEMA DE L’ETUDE 
 

L’objectif principal de l’étude est de définir l’incidence exacte des pertes de connaissance 

syncopales admises dans le service des urgences du centre hospitalier universitaire de 

Toulouse de janvier à juin 2017. 

Les objectifs secondaires visent à étudier les caractéristiques de la population, à évaluer la 

part de chacune des trois grandes entités de syncope et à quantifier le nombre de syncopes 

hospitalisées. 

Parmi les syncopes, on évaluera les pratiques actuelles quant aux facteurs de risques 

mentionnées par les recommandations internationales ; à savoir leur recueil ou non, leur 

présence ou absence et leur influence sur un éventuel dosage de troponine. 

Le pourcentage de troponine dosé en fonction du type suspecté de syncope et le pourcentage 

de positivité du dosage sera évalué. 

Nous menons donc une étude de cohorte rétrospective épidémiologique analytique sur 6 

mois. 

 

2.2. CRITERES DE JUGEMENT 
 

2.2.1. CRITERE DE JUGEMENT PRINCIPAL 
 

Le critère de jugement principal est la description dans le compte rendu des urgences d’une 

perte de connaissance transitoire répondant à la définition de la syncope proposée par les 

recommandations internationales et française(4,6). 

La définition du critère de jugement de principal est donc : 

- Perte de connaissance transitoire telle que définie par les recommandations de l’ESC de 

2018(8) (tableau 1) 

- À début rapide 

- De durée brève 

- Retour rapide et spontané à un état de conscience normal 
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Sont exclus du champ de la définition de la syncope les pertes de connaissance post-

traumatique. 

Dans la mesure où la définition du critère de jugement se basera sur une relecture des 

comptes rendus des urgences, ne seront par ailleurs pas considérées comme répondant à 

celui-ci les pertes de connaissances pour lesquelles : 

- La durée de la perte de connaissance ne peut être quantifiée par manque de données ou 

absence de témoin. 

- Le retour à la conscience n’est pas clairement caractérisé. 

- Des éléments de l’anamnèse ou l’examen clinique pourraient orienter vers une crise 

d’épilepsie. 

Ces pertes de connaissances seront définies comme « PC avec données manquantes » en cas 

d’absence de description des phases pré, per et post-ictales et en « PC d’étiologie 

indéterminée » en cas de doute persistant sur l’orientation étiologique à l’issue de la prise en 

charge, malgré l’accès à une anamnèse de l’épisode. 

Les autres étiologies de perte de connaissance (métabolique, toxique, cérébro-vasculaire, 

neurologique) ne répondent pas à la définition sus-citée. Elles seront relevées en tant que 

« PC autres » et classées par groupe nosologique. 

 

2.2.2. CRITERES DE JUGEMENT SECONDAIRES 
 

2.2.2.1. Description de l’ensemble de la population 
 

L’ensemble de la population de malaise inclus sera décrit de manière sommaire. 

Seront relevés : 

- L’existence ou non d’une perte de connaissance (lorsque le dossier ne pourra fournir 

assez d’élément pour affirmer ou infirmer la perte de connaissance, les dossiers seront 

classés en « données manquantes ») 

- L’orientation étiologique sur la cause du symptôme décrit comme « malaise » dans les 

sous-groupes avec ou sans perte de connaissance 
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2.2.2.2. Description de la population des syncopes 
 

Après avoir référencé les dossiers répondant au critère de jugement principal, une analyse 

sur la population des patients admis pour syncope au service d’accueil des urgences sera 

réalisée. Les caractéristiques de la population avec âge et sexe seront relevées. 

L’origine « réflexe », par « hypotension orthostatique » ou « cardiaque » sera par ailleurs 

présumée par l’investigateur après relecture complète du dossier, au regard des arguments 

disponibles et en adéquation avec les critères proposées par l’ESC et cités plus haut 

(association des critères diagnostiques, arguments cliniques et facteurs de haut risque = 

tableau 2, 3 et 4). 

En cas d’impossibilité à trancher, les syncopes seront considérées comme d’étiologie 

indéterminée (atypie de la présentation, un facteur de haut risque anamnestique présent et 

l’absence de facteur déclenchant en faveur d’une syncope réflexe) 

Un recueil des critères de haut risque d’une syncope sera également réalisé : 

- Anomalie des paramètres vitaux 

- Antécédents personnels cardiovasculaires  

- Antécédents familiaux de mort subite 

- Description du contexte de survenue (facteur déclenchant, position, repos/effort) 

- Notion d’absence de prodrome  

- Présence d’une douleur thoracique 

- Présence de palpitation  

- Anomalie de l’électrocardiogramme 

En ce qui concerne les paramètres vitaux, ceux-ci seront recueillis soit dans la feuille réalisée 

par l’infirmière d’accueil et orientation à l’admission soit dans le compte rendu des urgences. 

Ils seront considérés comme anormaux lorsque répondant aux critères de haut risque définis 

par l’ESC (fréquence cardiaque<40 battements par minutes, pression sanguine artérielle 

systolique <90 mmHg). 

En ce qui concerne les antécédents personnels cardiovasculaires : 

- Les critères de haut risque de l’ESC rentreront dans le champ de leur définition. 
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- Y seront associés les antécédents de vasculopathie (sténose carotidienne, accidence 

vasculaire cérébral, artériopathie oblitérante des membres inférieurs), de maladie 

thromboembolique veineuse et de trouble du rythme supraventriculaire. 

- Les facteurs de risque cardiovasculaire ne seront pas considérés comme des 

antécédents. 

- La mention « absence/pas/aucun antécédent cardiovasculaire » sera nécessaire pour 

affirmer l’absence d’antécédent. 

- Dans le cas contraire, cette mention sera classée en donnée manquante. 

En ce qui concerne les antécédents familiaux de mort subite, en l’absence de mention 

« absence/pas d’antécédent familiaux de mort subite », l’item sera classé en donnée 

manquante. 

Il en sera de même pour les notions de prodromes, douleur thoracique et de palpitation. 

Quant aux anomalies de l’électrocardiogramme, elles seront considérées comme présente 

lorsque répondant à un des critères de haut risque défini par les recommandations ESC de 

2016 ou critère de haut risque majeur défini par les recommandations ESC de 2018 (cf 

tableau 3 et 4). L’absence de mention « ECG normal » ou de description ECG formalisée 

(rythme, espace PR, durée du QRS et repolarisation) sera considérée en donnée manquante. 

Par ailleurs, seront relevés dans cette même population le dosage ou non d’une troponine, la 

réalisation ou non d’un scanner cérébral et l’orientation ambulatoire ou hospitalière. 

2.2.2.3. Analyse des facteurs influençant le dosage de la troponine et 

des résultats de celle-ci. 

 
L’analyse des facteurs influençant le dosage de la troponine se fera par une analyse univariée 

sur les caractéristiques de la population relevées (Age, sexe, paramètres vitaux, antécédents 

personnels cardiovasculaires, antécédents familiaux de mort subite, absence de prodrome, 

douleur thoracique, palpitations, anomalie de l’ECG). 

S’y ajoute une analyse sur le lieu de prise en charge entre les deux pôles du CHU de Toulouse 

(Rangueil et Purpan) pour apprécier la variabilité inter-praticiens quant à la prescription de 

troponine. 

Une analyse multivariée sera réalisée si elle est possible. 
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Le dosage de troponine et sa positivité sera évaluée en fonction du type de syncope 

suspectée. Le pourcentage de positivité de la troponine pour chaque type de syncope sera 

calculé. 

 

2.3. POPULATION ETUDIEE ET MODALITEES DU 

RECUEIL DE DONNEES 
 

Afin d’évaluer l’incidence des syncopes aux urgences du CHU de Toulouse, ont été inclus, 

par recherche de mot clé, tous les dossiers référencés entre le 01/01/2017 et le 30/06/2017 

dans le logiciel URQUAL (logiciel de dossier informatisé utilisé dans ce service) répondant 

à au moins un critère parmi : 

- Premier motif référencé par l’infirmière d’accueil et d’orientation = malaise 

- Diagnostic principal à la clôture du compte rendu des urgences = malaise et/ou 

syncope et/ou lipothymie 

N’ont pas été inclus les motifs « Traumatisme crânien avec perte de connaissance » sans 

notion de malaise et/ou syncope associée afin de ne pas inclure les pertes de connaissance 

post-traumatiques. N’ont pas été inclus également à la sélection initiale des dossiers ceux 

pour lesquels le diagnostic principal est celui de vertige et le motif de recours principal ne 

fait pas état d’un malaise. 

Les dossiers non remplis par « réorientation sans soins » et pour les patients « sortis avant 

d’avoir vu un médecin » sont exclus de l’analyse. 

Le recueil de donnée est réalisé par un investigateur avec relecture systématique de tous les 

comptes rendus des urgences des dossiers inclus.  Certaines données explicitées plus haut ne 

sont relevées qu’après sélection des dossiers étiquetés syncope. 

L’ensemble des dossiers sont anonymisés et référencés par numéro de séjour via le logiciel 

Microsoft Excel 2016, dans un tableur comprenant l’ensemble des données qualitatives.  
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2.4. ANALYSE STATISTIQUE 

 

Les données sont compilées dans le logiciel EXCEL. 

L’analyse statistique des données anonymisées a été réalisée à l’aide du logiciel STATA 

version 13.  

Toutes les variables de l’étude ont été analysées de façon individuelle avec vérification du 

nombre de données manquantes et de valeurs aberrantes. La normalité de chaque distribution 

pour les variables quantitatives a été analysée.  

 Les mesures de dispersion de chacune de ces variables ont été évaluées en fonction de la 

normalité : la distribution des variables quantitatives est représentée par la médiane suivie 

du 1er quartile (p25%) et du 3ème quartile de distribution (p75%) si la distribution n’est pas 

normale (médiane (p25%-p75)). Les données qualitatives sont exprimées en nombre et 

pourcentage. 

Les analyses comparatives ont été réalisées en utilisant le test de Man Whitney, le Student 

n’étant pas applicable. Concernant la comparaison des variables qualitatives, le test du Chi2 

de Pearson a été utilisé, si possible. Dans le cas contraire, un test exact de Fischer a été 

réalisé. Le seuil de significativité statistique est considéré atteint quand le risque d’erreur est 

inférieur à 5% (p < 0,05). 

Concernant les données manquantes : une méthode d’imputation n’a été utilisée que dans 

l’analyse comparative des facteurs associés avec la prescription d’un dosage de troponine. 

Nous avons estimé alors qu’en l’absence d’information sur la présence ou l’absence 

d’antécédents personnels cardiovasculaire, de prodromes, de palpitations, de douleur 

thoracique, d’anomalies des paramètres vitaux et d’ECG pathologiques, ces derniers 

devaient être absents. 

Les variables utilisées dans le modèle de régression logistique afin d’explorer la prescription 

de troponine dans le bilan d’une syncope ont été choisies afin d’optimiser la part de variance 

expliquée, tout en respectant le principe de parcimonie. 
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3. RESULTATS 
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3.1. INCIDENCE DES SYNCOPES, CARACTERISTIQUES 

DES MALAISES ET PERTES DE CONNAISSANCE 

 
3.1.1. FLOW CHART 

 

3.1.2. INCIDENCE DE LA SYNCOPE 

 
L’étude s’est déroulée du 01/01/2017 au 30/06/2017. Au total, 2060 dossiers ont été inclus 

à la suite de la recherche par mots-clés. 126 patients ont été exclus de l’analyse finale. 

Au total, sur 6 mois, 389 patients ont été admis pour une syncope, soit 20% des malaises 

toute causes confondues (figure 4) et 56% des malaises avec perte de connaissance. Les 

syncopes représentent 0,8% des motifs de consultation dans notre service d’urgence 

(389/48163). 

Figure 3 Flow chart ; proportion de pertes de connaissance parmi les malaises et de syncopes parmi les pertes de connaissance 
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Pour 163 patients ayant présenté une perte de connaissance, l’étiologie syncopale ne peut 

être infirmée ou affirmée, souvent par manque d’information, dans le compte-rendu des 

urgences quant à la durée de la perte de connaissance et des caractéristiques de la phase post-

ictale. 

 

Figure 4 Proportion de pertes de connaissance et de syncopes parmi les malaises 

 
PC = perte de connaissance ; DM = données manquantes sur l’existence d’une perte de connaissance ; indeter= 

indéterminée 

 

3.1.3. CARACTERISTIQUE DE LA POPULATION INCLUSE 

 
Parmi les malaises inclus, il est impossible de déterminer la survenue d’une perte de 

connaissance pour 165 patients (8,5%), par manque d’information dans le compte rendu 

des urgences. 

 

3.1.3.1. Les malaises sans perte de connaissance 

 
Les malaises sans perte de connaissance (1074 = 56%) ont été classés en causes 

cardiologiques, neurologiques, toxiques, métaboliques, infectieuses, ORL, 

DM
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psychiatriques (tableau 6 et figure 5). Certaines plaintes ne rentrant dans aucune 

catégorie ont été classées dans une catégorie « autres ». Les malaises pour lesquels 

aucune orientation étiologique n’était accessible à l’issu de la prise en charge ont été 

classés en « indéterminé ».  

Tableau 6 Causes des malaises sans perte de connaissance 

 
Figure 5 Causes des malaises sans perte de connaissance 

 
 
Parmi les malaises sans perte de connaissance, 47% sont supposés de cause cardiologique. 

On y retrouve une très grande majorité de lipothymies vasovagales, par troubles du rythme 

ou de conduction et par hypotension orthostatique. Une faible proportion de malaise 

cardiologique s’avère être une plainte de type douleur thoracique ou palpitation sans 

lipothymie associée. 
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Parmi les malaises sans perte de connaissance d’origine neurologique (12%), on retrouve les 

accidents vasculaires cérébraux ischémiques constituées ou transitoires, les accidents 

vasculaires cérébraux hémorragiques, les suspicions d’épilepsie partielle, les troubles 

mnésiques aigus et syndromes confusionnels. 

Parmi les malaises sans perte de connaissance d’origine psychiatrique (10%), on trouve 

exclusivement les attaques de panique (ou crises d’angoisse). 

Parmi les malaises d’origine ORL supposée (5%), se trouvent les vertiges d’allure 

périphérique et notamment les maladies de Ménière et vertiges paroxystiques positionnels 

bénins. 

Parmi les malaises sans perte de connaissance d’origine toxique (4%), on trouve 

principalement des intoxications éthyliques aigues. Les autres causes moins fréquentes sont 

les intoxications médicamenteuses volontaires ou involontaires. 

Les malaises étiquetés d’origine métabolique sans perte de connaissance (3%) sont pour la 

majorité des diagnostics portés « d’hypoglycémie fonctionnelle », entité controversée. On y 

trouve cependant également des encéphalopathies métaboliques liées à un trouble ionique 

ou un déséquilibre de l’hématose. 

Enfin les malaises sans perte de connaissance étiquetés d’origine infectieuse (2%) sont 

exclusivement liés à une plainte alléguée par le patient dans un contexte fébrile et relatée par 

l’infirmière d’accueil. La part d’une lipothymie par hypotension orthostatique liée à une 

hypovolémie (que l’on pourrait alors classée en cause cardiologique) fut indéterminable car 

n’étant pas recherchée dans les comptes rendus. 

 

3.1.3.2. Les malaises avec perte de connaissance d’origine non 

syncopale 

 
Les malaises avec perte de connaissance non syncopale ont été classés de manière identique 

aux malaises sans perte de connaissance (tableau 7 et figure 6). 

Au nombre de 143, ils représentent 21% des pertes de connaissance et 7,4% de tous les 

malaises. 

L’absence de caractère syncopal a été défini, soit par une perte de connaissance non 

transitoire (>5 minutes), soit par un retour prolongé à la conscience, soit par un retour à la 

conscience avec confusion post critique objectivée, soit par un retour à la conscience non 
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spontané, soit par le diagnostic (ou un avis spécialisé en faveur) d’une étiologie dédouanant 

une syncope. 

Tableau 7 Causes des pertes de connaissance non syncopales 

 

Figure 6 Causes des pertes de connaissance non syncopales 

 
 
Les pertes de connaissances non syncopales sont majoritairement neurologiques (42%). On 

y retrouve les pertes de connaissance transitoires dont la nature épileptique est probable ainsi 

que les pertes de connaissance liées aux accident vasculaire cérébraux. 

Les pertes de connaissance non syncopales sans diagnostic étiologique (28%) correspondent 

à des pertes de connaissance ne répondant pas aux critères d’une syncope mais dont 

l’étiologie n’a pas fait sa preuve au décours de la prise en charge aux urgences. 

Les pertes de connaissances d’origine psychiatriques (10%) sont représentées par les crises 

non épileptiques psychogènes, les pseudo syncopes psychogènes et attaques de panique avec 

troubles de la vigilance rapportés comme prolongés. 
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Les pertes de connaissance métaboliques (10%) comprennent l’ensemble des 

encéphalopathies métaboliques compliquées de coma, notamment les troubles de 

l’hématose, les hypoglycémies vraies, les troubles ioniques. 

Les pertes de connaissance d’origine toxique (6%) correspondent aux intoxications 

médicamenteuses volontaires et intoxications éthyliques aigues compliquées de troubles de 

la vigilance. 

Enfin, 5 patients ont été classés en perte de connaissance non syncopale d’origine 

cardiologique du fait d’une perte de connaissance prolongée/persistante ou de l’absence de 

retour à la conscience ad integrum en rapport à un bas débit cérébral persistant lié à une 

étiologie cardiaque mise en évidence durant la prise en charge aux urgences.   

 

3.2. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION DE 

SYNCOPES 
 

3.2.1. LES TYPES DE SYNCOPE 
 

Parmi les 389 syncopes, on trouve 29% de syncopes réflexes, 6% de syncopes par 

hypotension orthostatique, 15% de syncopes cardiaques et 50% de syncopes d’étiologie 

indéterminée (tableau 8 et figure 7) 

 

 

Tableau 8 Proportion des types de syncope 
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Figure 7 Proportion des types de syncope 

 
 

3.2.2. FACTEURS DE RISQUES ET MODALITES DE PRISE EN 

CHARGE DE SYNCOPES 
 

Les caractéristiques cliniques et les modalités de prise en charge des syncopes sont relevées 

dans le tableau 9. L’âge médian de la population est de 49 ans [26-71]. 

On y trouve une majorité de femmes (55%). 

Sur le plan des antécédents, 25% des patients présentent des antécédents cardiovasculaires, 

aucun ne présente d’antécédent familiaux de mort subite. Les données manquantes sont 

importantes, représentant respectivement 62% et 94% des dossiers. 

Sur le plan anamnestique, le contexte de la perte de connaissance (position, effort ou repos, 

facteur déclenchant) n’est pas décrit pour 26% des patients. 

Une absence de prodrome est décrite chez 26% des patients ; dans 9% des cas la survenue 

ou non de prodrome n’est pas mentionnée. 

Des palpitations sont mentionnées dans 8% des cas, tout comme la présence d’une douleur 

thoracique. La recherche (« absence ») de palpitation et de douleur thoracique n’est pas 

mentionnée dans 71 % et 51% des cas respectivement. 

Sur le plan clinique, 1% des patients présentent une anomalie de leur paramètres vitaux à 

l’entrée. Les paramètres vitaux ne sont relevés ni dans le compte-rendu des urgences, ni dans 

les paramètres d’entrée de la feuille IOA (infirmière d’accueil) dans 9% des cas. 
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15% des patients ont un électrocardiogramme pathologique selon les critères définis par 

l’ESC comme devant faire suspecter une syncope à haut risque. Pour 13% des patients 

aucune mention de la réalisation d’un ECG n’est retrouvée. 

Sur le plan des examens complémentaires, 75% des patients ont bénéficié d’une biologie et 

26% d’une imagerie cérébrale (scanner cérébral exclusivement). 

Dans 28% des cas, un dosage de troponine a été réalisé, celui-ci étant pathologique dans 

10% de l’ensemble des syncopes. 

Enfin sur le plan de l’orientation, 17% des patients admis pour syncope ont été hospitalisés 

immédiatement au décours de la prise en charge aux urgences. 

Tableau 9 Caractéristiques de la population syncope et données manquantes 

 
 

On constate qu’une biologie est prescrite chez une majorité de patient et que dans 37% des 

cas un dosage de troponine y est associé. Dans 36% des cas où elle est dosée la troponine est 

au-delà du seuil considéré comme pathologique. 

Hormis les cas suspects de syndrome coronarien aigus associés, le dosage de troponine n’est 

à ce jour pas recommandé dans les recommandations européennes concernant la syncope. 

Nous nous intéressons par la suite aux facteurs influençant la prescription par l’urgentiste de 

ce marqueur de souffrance myocardique dans les syncopes. 
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3.3. LES FACTEURS INFLUENCANT LE DOSAGE DE 

TROPONINE 
 

Une analyse statistique a été réalisée afin d’appréhender quels facteurs influencent 

l’urgentiste vis-à-vis du dosage de troponine chez les syncopes. 

La variabilité inter-individuelle entre praticiens vis-à-vis de ce dosage dans les syncopes 

pouvant constituer un biais, nous avons pris le parti d’évaluer cette pratique en fonction du 

pôle de prise en charge (pôle des urgences de Purpan et pôle des urgences de Rangueil). 

Les résultats de l’analyse univariée sont reportés dans le tableau 10. 

Tableau 10 Analyse univariée sur les facteurs associés au dosage de troponine 

 
 

En analyse univariée, l’âge, le sexe masculin, la présence d’antécédents cardiovasculaires, 

le caractère « à l’emporte-pièce » d’une syncope, la présence d’une douleur thoracique et un 

électrocardiogramme pathologique sont significativement associés au dosage de troponine. 

La présence de palpitations ne semble pas modifier la prise en charge de l’urgentiste sur ce 

point. La variabilité inter urgentiste ne semble pas non plus influer sur le dosage de 

troponine. 
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Les variables statistiquement significatives ont été intégrées dans un modèle multivarié dont 

les résultats sont reportés dans le tableau 11. 

Tableau 11 Analyse multivariée : facteurs associés au dosage de troponine 

 

PseudoR2=0,2 ; nombre de patients inclus dans l'analyse multivariée=389 (100%) 

Après régression logistique, les facteurs indépendamment associés au dosage de la troponine 

dans les syncopes sont par ordre décroissant la présence d’une douleur thoracique, 

l’existence d’un électrocardiogramme pathologique et l’âge. 

Ce constat est en faveur d’une tendance à l’adéquation des pratiques des urgentistes aux 

préconisations des recommandations européennes, la notion de douleur thoracique ou 

d’électrocardiogramme modifié pouvant faire suspecter un syndrome coronarien aigu sous-

jacent à la syncope. 

 

3.4. LE DOSAGE DE LA TROPONINE EN FONCTION 

DU TYPE DE SYNCOPE 
 

Les résultats quant au type de syncope associé à un dosage de troponine et à la proportion 

de troponines positives dans chacune des catégories sont fournis dans le tableau 12. 

A noter que conformément aux préconisations de l’ESC, lors du recueil, l’analyse des 

dossiers pour orienter le diagnostic du type de syncope (et son caractère à risque) n’a pas 

tenu compte des résultats de la troponine. 
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Tableau 12 Pourcentage de troponines dosées et taux de troponines positives pour chaque type de syncope ; 

 
 

Les syncopes d’étiologie indéterminée bénéficient de la majorité des dosages de troponines 

(50%) suivies par les syncopes cardiaque (29%) alors que les syncopes réflexes représentent 

14% des dosages de troponine. 

En proportion par rapport au nombre de syncopes dans chaque catégorie c’est cependant 

parmi les syncopes cardiaques que la troponine trouve sa meilleure indication posée, celle-

ci étant dosée dans 57% des cas (32 dossiers parmi les 56 syncopes cardiaques). 

Les syncopes cardiaques constituent, par ailleurs, plus de la moitié (54%) des troponines 

dépassant le seuil considéré comme pathologique, suivi de peu par les syncopes 

indéterminées (44%). Les syncopes réflexes et par hypotension orthostatique compose une 

part minime restante. 

Le pourcentage de troponine positive lorsque celle-ci est dosée est de 66% dans les syncopes 

cardiaques contre 7% dans les syncopes réflexes, pouvant faire suggérer une certaine fiabilité 

pour l’évaluation diagnostique et pronostique des syncopes.  

Lorsqu’elle est dosée dans les syncopes d’étiologie indéterminée, la troponine est positive 

dans environ 1/3 des cas (31%). Sa place reste à déterminer dans l’évaluation du risque chez 

ces patients pour lesquels l’anamnèse et l’examen clinique ne permettent pas de conclure à 

l’issue de la prise en charge aux urgences. 
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4. DISCUSSION 
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4.1. LES FORCES ET FAIBLESSES DE L’ETUDE 
 

4.1.1. METHODOLOGIE EMPLOYEE 
 

4.1.1.1. Schéma de l’étude et choix de la population 

Notre étude visait à définir l’incidence des pertes de connaissance syncopales prises en 

charge aux urgences du CHU de Toulouse durant 6 mois. 

A notre connaissance, il n’existe pas d’étude française ayant pour objectif de décrire 

l’incidence et les caractéristiques des syncopes aux urgences. Une seule étude rétrospective 

menée au CHU de Reims du 01/01/2013 au 31/03/2012 visant à évaluer les caractéristiques 

des malaises pris en charge aux urgences décrit une incidence de la syncope parmi les 

malaises selon la définition HAS de 2009 (32,7% soit 96 malades). 

Notre évaluation de l’incidence s’est faite de manière rétrospective. Il a donc été nécessaire 

de définir une population permettant d’omettre un minimum de dossiers de syncopes. 

La population incluse a été définie via une recherche sur la base de données du logiciel des 

urgences du CHU (logiciel URQUAL) et ont été inclus tous les patients pour lesquels le 

premier motif d’accueil faisait état d’un malaise et/ou le diagnostic principal faisait état d’un 

malaise, d’une syncope ou d’une lipothymie. Cependant, il est possible que l’incidence de 

la syncope soit sous-estimée par un biais de sélection, certaines syncopes ayant pu être 

décrites dans les motifs d’entrée et diagnostics principaux uniquement via leur diagnostic 

étiologique (bloc auriculoventriculaire, tachycardie ventriculaire, embolie pulmonaire…). 

Pour autant, il a été constaté durant le recueil que ces situations étaient définies comme 

« malaise » par l’infirmière d’accueil et orientation permettant ainsi de limiter ce biais. 

Les dossiers clôturés comme « réorientation sans soins » et « patient parti avant d’avoir vu 

un médecin » ont été exclus car le compte-rendu des urgences n’est pas rempli dans ces 

situations. Leur proportion est faible (6%) et inférieur à l’incidence de survenue du critère 

de jugement principal. Un biais de sélection semble peu probable à ce niveau. Les 

réorientations sans soins étant généralement réalisées chez des patients jugés sans gravité 

par le médecin urgentiste après un interrogatoire bref, l’existence d’une perte de 

connaissance parait peu probable dans cette population. En ce qui concerne les patients 

« partis avant d’avoir vu un médecin » il est apparu que bien souvent le motif rentré par 
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l’infirmière d’accueil contrastait largement avec le diagnostic principal « malaise » énoncé 

par le médecin. Il s’avère que dans le logiciel URQUAL, la cotation d’un diagnostic 

principal est nécessaire afin de valider une sortie administrative. Ainsi il semblerait que le 

diagnostic principal « malaise » soit une option de choix pour les patients avec divers 

symptômes et n’ayant pas bénéficié d’une expertise médicale. Ce constat réaffirme le 

caractère « fourre-tout » du terme malaise. 

 

4.1.1.2. La définition des critères de jugement et le recueil des 

données 

Afin d’évaluer l’incidence de la syncope, une relecture de tous les dossiers de la population 

incluse a été réalisée. Le caractère syncopal d’une perte de connaissance a été estimé en 

fonction des éléments du dossier et de l’opinion de l’urgentiste en charge. La définition quant 

aux pertes de connaissances transitoires et les arguments en faveur d’une syncope proposés 

par les dernières recommandations(6,8) de l’European Society of Cardiology ont été 

appliqués.  

Du fait que la présence du critère de jugement principal n’ait été déterminée que par un seul 

investigateur, avec un accès limité à certaines informations (données manquantes), un biais 

de classement n’est pas exclu. 

Ainsi pour 8 % (165 dossiers) des malaises l’existence d’une perte de connaissance ne 

pouvait pas être estimée et pour 8% (163 dossiers) des malaises, malgré une perte de 

connaissance diagnostiquée, leur caractère syncopal ne pouvait être affirmé. Ces valeurs 

reflètent cependant une réalité de la prise en charge des syncopes où la certitude diagnostique 

n’est pas toujours accessible en soins de premiers recours. 

De la même manière, la définition des catégories d’orientations étiologiques pour les 

malaises sans perte de connaissance et pertes de connaissance non syncopales s’est basée sur 

la relecture du dossier par l’investigateur et en adéquation avec l’opinion de l’urgentiste en 

charge du dossier ouvrant la possibilité de biais de classement. 

Les différents types de syncopes ont été estimés par l’investigateur au vu des éléments 

retranscrits dans le dossier et en accord avec les recommandations européennes de 2018. En 

cas de manque de données sur les critères devant faire évoquer une syncope cardiaque, il a 
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été imputé que ceux-ci étaient absents, ce qui peut également constituer un biais de 

classement. 

4.1.1.3. L’analyse statistique 

L’âge de la population de syncope a été exprimé en médiane avec premier et troisième 

interquartile du fait d’une distribution non harmonieuse. Cette donnée est en accord avec les 

données de la littérature(6). La distribution de la proportion de patient présentant une 

syncope en fonction de leur âge est cependant différente de celle des études américaines. 

L’évaluation de l’âge des participants au projet Framingham aux Etats Unis ayant présenté 

une syncope montre une incidence croissante avec l’âge(38) alors que dans notre étude les 

jeunes sont les plus représentés (figure 8). Ceci pourrait s’expliquer par des différences de 

fonctionnement des systèmes de santé français et américains(39). 

En effet, lorsqu’on considère que le pic d’incidence de la première syncope se situe entre 15 

et 24 ans dans la population générale(40), il parait logique que cette classe d’âge soit 

prédominante dans un pays où l’accès aux structures d’urgence est facilité. 

Figure 8 pourcentage de syncope en fonction de l'âge dans l'étude Framingham (gauche) et notre étude (droite) 

 

 

Afin de cibler les facteurs influençant le dosage de troponine, une imputation a été nécessaire 

au vu des données manquantes de certains paramètres relevés. Du fait du caractère 

rétrospectif du recueil, la recherche de signes négatifs (couramment non mentionnés dans 

les comptes rendus des urgences) s’est avérée majorer de manière importante les données 

manquantes. 
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L’exemple le plus flagrant est celui des antécédents cardiovasculaires où 62% des dossiers 

ont été quotés en données manquantes. Pour la quasi-totalité de ces dossiers l’onglet « 

antécédent » comprenait la mention « aucun antécédent » ou la mention d’antécédents autres. 

Il avait été défini initialement la mention « absence/pas d’antécédent cardiovasculaire » 

comme impérative à l’analyse. Pour autant il paraît très probable que la recherche de ces 

antécédents ait été réalisée mais non mentionnée spécifiquement dans le dossier. Sur ce 

principe, nous avons donc décidé de considérer que les données manquantes sur les 

antécédents cardiovasculaires, les palpitations, les douleurs thoraciques reflétaient leur 

absence. De la même manière, il a été imputé qu’en l’absence de mention de syncope à 

l’emporte-pièce, des prodromes étaient présents et que les paramètres vitaux et 

électrocardiogrammes non mentionnés étaient normaux car ce sont des items 

systématiquement relevés à l’examen clinique par les médecins urgentistes en cas de 

syncope. 

Les antécédents familiaux de mort subite ont en revanche été exclus de l’analyse du fait du 

caractère très important (94%) de données manquantes d’autant plus que ce critère de risque 

nous semblait moins fréquemment recherché en pratique courante et donc possiblement 

omis. 

 

4.2. INTERPRETATION DES RESULTATS 
 

4.2.1. L’INCIDENCE DES SYNCOPES ET LE TYPE DE SYNCOPE 
 

Au total, sur six mois, 389 patients ont été pris en charge aux urgences du CHU de Toulouse 

pour une perte de connaissance syncopale ce qui représente par extrapolation une incidence 

d’environ 800 syncopes par an. 

Celles-ci représentent 20% des malaises admis aux urgences. Cette tendance diffère des 

chiffres rapportés par Gedda et al.(20) dans une étude menée en 2012 au CHU de Reims ou 

la proportion décrite était de 32,7%. Ceci peut s’expliquer d’une part car leur population de 

malaises est sélectionnée afin d’exclure les plaintes fonctionnelles sans rapport avec un 

trouble de la vigilance vécu ou pressenti et les dossiers avec données insuffisantes ce qui 

n’est pas le cas de notre étude. 

On retrouve donc également une différence non négligeable dans la proportion de pertes de 

connaissance dont la nature syncopale ne peut être déterminée (23% des pertes de 
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connaissance) et la proportion de malaise avec perte de connaissance (36% des malaises) 

comparé à leur population (0.9% et 52% respectivement). 

Dans notre étude les syncopes représentent plus de la moitié des malaises avec perte de 

connaissance (56%) chiffre probablement sous-estimé par l’impossibilité de conclure sur la 

survenue du critère de jugement principal dans 23% des cas (163 dossiers) 

Les causes indéterminées représentent 50% des pertes de connaissance syncopales, suivies 

par les syncopes réflexes (29%), les syncopes cardiaques (15%) et celles par hypotension 

orthostatique (6%). Dans la littérature la proportion des syncopes de cause indéterminée est 

très variable, probablement fonction des critères appliqués. Plusieurs études menées en soins 

primaires, notamment dans des services d’urgence européens et américains retrouvent 

cependant une majorité de ce type de syncope(11,38,41).  

Malgré tout, les dernières recommandations de l’European Society of Cardiology affirment 

qu’une étiologie peut être avancée dans la majorité des cas. Il est possible que le manque 

d’information lors du recueil de données ait participé à une majoration de ce type de syncope 

au profit des syncopes réflexes. Cependant les dernières recommandations ont été appliquées 

dans la définition de ces catégories (tableau 2 et 3). 

Par ailleurs, la distribution de l’âge des patients atteints de syncope d’étiologie indéterminée 

est comparable à celle de la population de toute syncope confondue (figure 9). 

Figure 9 proportion des syncopes de toutes causes et des syncopes de cause indéterminée en fonction de l'âge. 

 
 

Ce fait qu’une incertitude quant au risque et la catégorie des syncopes soit présente dans un 

cas sur deux a une importance particulière pour les pratiques dans les services d’urgences. 

En effet toutes les syncopes de risque indéterminé doivent théoriquement bénéficier d’une 

surveillance monitorée aux urgences ou dans des unités syncopes (aux états unis) avant 
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qu’un suivi ambulatoire soit envisageable. La surveillance préconisée est d’aux moins trois 

heures. Une consultation spécialisée et préconisée au décours en cas de retour à domicile.  

 

 

4.2.2. LES CARACTERISTIQUES DE LA PRISE EN CHARGE DES 

SYNCOPES AUX URGENCES 
 

Lors du recueil des caractéristiques cliniques des syncopes de notre étude, il est apparu un 

nombre non négligeable de données manquantes sur des paramètres anamnestiques et 

cliniques essentiel à la réflexion diagnostique dans cette pathologie. 

Ainsi la notion de palpitations n’était pas mentionnée dans 71% des cas, celle de douleur 

thoracique dans 51% des cas. Les antécédents familiaux de mort subite n’étaient pas 

renseignés dans 94% des cas et l’ECG non décrit comme réalisé dans 13% des cas. 

Ces chiffres peuvent paraitre inquiétants, car le relevé de ces informations est primordial à 

l’ensemble de l’approche diagnostique et pronostique de toute syncope. 

Cependant comme mis en avant précédemment, notre recueil s’est uniquement basé sur le 

compte-rendu de sortie des urgences. Il est tout à fait entendable que dans une optique 

d’optimisation du flux de patients, les signes négatifs recherchés, notamment pour les 

syncopes réflexes de type vasovagales, ne soient pas consignés dans chaque dossier et 

qu’une attitude synthétique soit adoptée.  

Cette hypothèse a été retenue en constatant qu’après exclusion des données manquantes, les 

présences de palpitations et douleur thoracique seraient présentes pour respectivement 27% 

et 17% de tout types de syncope confondus, données nettement supérieures à celle de la 

littérature(42) 

Pour autant, il est nécessaire de réaffirmer la nécessité de mentionner par écrit ces 

informations lors de la prise en charge aux urgences. 

Ceci est d’autant plus important que 75% des syncopes bénéficient d’une biologie et 26% 

d’un scanner. En écartant la recherche de complications liée à un traumatisme induit par la 

perte de connaissance, ces chiffres révèlent probablement une place trop importante 

accordée aux examens complémentaires par rapport à celle d’une anamnèse et un examen 

clinique rigoureux. Pour rappel, aucun examen complémentaire n’est à ce jour recommandé 

de manière systématique en première intention dans la prise en charge des syncopes. 
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L’incidence importante des syncopes d’étiologie indéterminée a pu participer à la 

multiplication de ces investigations. 

On constate de même que plus d’un quart des patients (28%) ont bénéficié d’un dosage de 

troponine, alors qu’en l’état des connaissances actuelles, ce marqueur biologique n’est pas 

recommandé dans la prise en charge des syncopes hors symptômes évocateurs d’ischémie 

myocardique aiguë. 

Enfin il est intéressant de constater que seulement 17% des syncopes admises aux urgences 

sont hospitalisées au décours immédiat de la prise en charge. Cette donnée diffère de celle 

de la littérature française(19)(62,8%) et se rapproche de celles de la littérature 

américaine(43). 

 

4.2.3. LES FACTEURS INFLUENCANT LE DOSAGE DE LA 

TROPONINE 

 

Plus d’un quart des patients admis aux urgences du CHU de Toulouse pour syncope 

bénéficient d’un dosage de troponine. Une incertitude demeure, liée à un manque de données 

de la littérature, quant à son intérêt potentiel dans la stratification du risque. Les 

recommandations européennes(6) et américaines(9) divergent à ce sujet. 

On constate dans notre étude que 50% des dosages de troponine sont réalisés chez les 

syncopes d’étiologie indéterminée. Les résultats sont au-delà du seuil pathologique dans 

31% des cas. Le résultat pourrait influencer l’orientation des patients de cette catégorie au 

décours de la prise en charge aux urgences : 7/17 (41,18%) avec une troponinémie positive 

sont hospitalisés, 22/178 (12,36%) avec une troponinémie négative sont orientés à domicile 

(p=0,001).  

La prescription d’une troponine ne se cantonne donc pas aux syncopes suspectes d’être 

cardiaques (où elle est pathologique dans 66 % des cas) et semble influencer la décision des 

urgentistes quant à l’orientation des patients. Nous avons de ce fait étudié les facteurs 

influençant ce dosage. 

Après régression logistique, les facteurs indépendamment associés avec ce dosage sont la 

présence d’une douleur thoracique (OR=9,04 [3,81-21,41]), d’un électrocardiogramme 

pathologique (OR = 4,53 [2,35-8,72]) et l’âge > 50ans (OR = 2,73 [1,53-4,88]) (pseudo R2 

=0,20). 
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Il parait logique et rassurant que les variables douleur thoracique et électrocardiogramme 

pathologique soit fortement associées au dosage de la troponine, reflétant une compliance 

des urgentistes aux recommandations actuelles (suspicion d’ischémie myocardique). Si 

l’association statistique à l’âge en analyse univariée, parait logique devant une plus forte 

prévalence de syndromes coronariens aigus dans cette population, son association 

indépendante après régression logistique est préoccupante. En effet, l’amélioration des 

méthodes de détection de la troponine circulante (dite hypersensibles) s’est accompagnée 

d’une perte de spécificité pour le diagnostic de syndrome coronarien aigu. Dans une 

population âgée, un relargage de troponine cardiomyocytaire est prévisible au cours d’un 

bas débit transitoire entraînant une syncope et ce de manière peu spécifique. 

Devant ce constat, il est impératif de modifier les pratiques et d’harmoniser les 

recommandations en évaluant l’intérêt de la troponine dans les syncopes à travers une 

évaluation prospective de son intérêt dans la stratification du risque. 
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5. CONCLUSION 
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L’incidence de la syncope aux urgences du CHU de TOULOUSE du 01/01/2017 au 

30/06/2017 est de 389 patients parmi les 1934 patients admis pour malaise dans cette 

période. Elle représente 0,8% des consultations toutes causes confondues, 20 % des malaises 

et 56% des malaises avec perte de connaissance. 

La dernière définition médicale du malaise, proposée par la société française de médecine 

d’urgence, impose l’existence d’une perte de connaissance transitoire. Or cette dernière n’est 

présente que dans 36% des malaises de notre série. Les étiologies sont variées comprenant 

des motifs cardiologiques, neurologiques, psychiatrique, métabolique, toxique, ORL, 

infectieux... Cette notion va dans le sens des recommandations encourageant à l’abandon de 

son usage dans le vocabulaire médical car regroupant un champ trop vaste de symptômes, 

syndromes et étiologies. 

Dans 50% des cas de syncope, des atypies à l’anamnèse et à l’examen clinique ne permettent 

pas de la classer avec certitude dans une des trois catégories : réflexe, par hypotension 

orthostatique ou cardiaque. L’orientation de ces patients semble influencée par les résultats 

du dosage de la troponine lorsque celui-ci est réalisé. 

La réalisation de ce dosage semble actuellement influencée par des facteurs pertinents tels 

que la présence d’une douleur thoracique ou des anomalies ECG. Il en demeure cependant 

une prescription non harmonisée. Cet élément se reflète dans la littérature, où les 

recommandations européennes et américaines sont discordantes quant à son indication à titre 

de facteur de haut risque. 

Dans notre étude, la troponine est positive dans 66% des syncopes suspectes d’origine 

cardiaque contre seulement 7% des syncopes réflexes. Ceci met en avant la nécessité 

d’évaluer son caractère pronostique de manière prospective (facteur de risque d’évènement 

grave à court terme) dans la population de syncope et ses différents sous-types. 
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INCIDENCE ET CARACTÉRISTIQUES DES SYNCOPES AUX URGENCES DU CHU DE 
TOULOUSE 

DIRECTRICE DE THÈSE : PROFESSEUR Sandrine CHARPENTIER 
RÉSUMÉ : 
Introduction : La définition de la syncope est mal connue en France. Elle est fréquemment confondue avec 
le terme de « syncope à l’emporte-pièce ». A l’inverse, bon nombre de pathologies étiquetées « malaises » 
rentrent dans le champ de sa définition. Sa prise en charge se fait souvent selon une stratégie d’évaluation 
du risque de gravité. Le rôle de la troponine dans cette stratégie est controversé. 
Objectifs : Evaluer l’incidence de la syncope aux urgences en France, les caractéristiques de sa prise en 
charge et les facteurs associés au dosage de troponine. 
Matériel et méthodes : Etude monocentrique rétrospective incluant tous les malaises pris en charge aux 
urgences du CHU de Toulouse entre janvier et juin 2017. Sélection des syncopes, relevé de leurs 
caractéristiques et analyse de leur association au dosage de troponine. 
Résultats : 1934 malaises ont été inclus parmi lesquels 20% sont des syncopes (389 dossiers). Elles 
représentent 0,8% des motifs de consultation aux urgences et 56% des malaises avec perte de connaissance. 
Classer les syncopes dans une catégorie (réflexe, hypotension orthostatique ou cardiaque) est impossible 
pour 50% des patients. Dans ce cas, la troponine paraît orienter la décision d’hospitaliser le patient. Son 
dosage, réalisé chez 28% des syncopes, semble influencé par l’âge>50 ans (OR = 2 ,73 [1,53-4,88]), la 
présence d’une douleur thoracique (OR = 9,04 [3,81-21,41])  et une anomalie à l’électrocardiogramme(OR= 
4,53 [2,35-8,72]). 
Conclusion : La syncope représente 20% des malaises. L’évaluation du risque se base insuffisamment sur 
les paramètres cliniques recommandés au profit d’investigations complémentaires trop nombreuses, 
notamment la troponine dont le rôle dans cette indication reste à déterminer. 
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INCIDENCE AND CHARACTERISTICS OF SYNCOPE IN TOULOUSE EMERGENCY 

DEPARTMENT 
ABSTRACT: 
Introduction: Because of persistent and inappropriate use of the term “dizziness” among French medical 
professionals, the incidence of syncope is not well known, frequently misdiagnosed as a transient loss of 
consciousness (T-LOC) without prodromes. Syncope emergency care often stands on a risk assessment in 
which troponin role is uncertain. We sought to evaluate the incidence of syncope and characteristics of its 
risk assessment in a French Hospital’s ED over a 6-month period. The influence of these characteristics on 
physician’s troponin request were analysed. 
Methods: We performed a retrospective study including all patients admitted in a single French University 
Hospital ED for “dizziness” or T-LOC and those discharged with a diagnosis of syncope or “dizziness” 
from January 2017 to June 2017. We selected syncope patients as defined by current guidelines and 
collected reported data on risk assessment and troponin requests. 
Results: 1934 files were included among which 20% (389) were syncope. Syncopal events accounts for 
56% of patients admitted with TLOC and 0.8% of all admissions. After initial evaluation, the etiology 
diagnosis (reflex, due to orthostatic hypotension or cardiac) is uncertain in 50% of patients with syncope in 
which case troponin results seems to influence their orientation. 28% of patients with syncope have a 
troponin request. Age >50 years old (OR = 2.73 [1.53-4.88]), chest pain (OR = 9.04 [3.81-21.41]) and 
abnormal ECG findings (OR = 4.53 [2.35-8.72]) are associated with its titration. 
Conclusion: Syncope accounts for 20% of patients admitted for “dizziness”. Emergency doctors risk 
assessment is insufficiently based on clinical risk factors while troponin results still seems to influence their 
opinion. Its diagnostic values in this indication need to be better ascertained. 
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