
Syncopes et lipothymies



Définition

• Syncope : perte de connaissance brève (quelques 

secondes à moins de 3 minutes en principe), complète 

(avec secondairement amnésie lacunaire de l'épisode) qui 

s'accompagne, par dissolution du tonus, soit d'une chute 

brutale, soit d'un affaissement progressif

• Lipothymie : équivalent mineur de la syncope

– symptomatologie très variée : impression de malaise diffus, 

fatigue extrême, dérobade des jambes, brouillard visuel

(« voile »), acouphènes, étourdissements, oppression 

respiratoire, palpitations, sueurs



Diagnostic différentiel

• Lipothymies et syncopes (« faux vertiges »)

• Vertiges

• Instabilité et troubles de la marche

• AIT

• Épilepsie 

• Manifestations phobiques (agoraphobie-

acrophobie)

• Anxiété



Les questions à poser

• Moment de survenue dans la journée

• Circonstances de survenue

• Causes déclenchantes

• Prise de médicaments

• Souvenir ou non de la syncope (anamnésie 
antérograde)

• Perte d’urines, morsures de langue, secousses 
convulsives

• Pathologies existantes





Abord selon le mécanisme 

physiopathologique

• Hypotension artérielle

• Cardiaque : par baisse du débit sanguin 

• Métabolique ou toxique



Hypotension artérielle

• chute des résistances vasculaires systémiques : 

syncopes vasculaires réflexes

• cérébrales : insuffisance vertébro-basilaire 

(athérosclérose, cervicarthrose, vol sous-

clavier, migraine basilaire ...) = syncopes 

neurologiques



Syncopes vasculaires réflexes

• syncopes vaso-vagales de situation (viscérales et réflexes): syncope de la 
miction, de la défécation, tussives (ictus laryngé), de la déglutition, au cours de 
crises douloureuses paroxystiques, instrumentales, par hyperpression thoracique 
(Valsalva).

• syncopes vaso-vagales essentielles : contexte particulier (émotion, peur, 
douleur, atmosphère confinée, station debout prolongée...).

• hypersensibilité sino-carotidienne : survenue lors du massage du sinus 
carotidien d'une pause sinusale de 3 secondes au minimum et/ou d'une chute 
tensionnelle systolique de 50 mm Hg au moins

• hypotension orthostatique

– sympathicotonique (hyperadrénergique) avec tachycardie importante : par 
hypovolémie (globale ou relative)

– asympathicotonique (hypoadrénergique) avec abaissement tensionnel 
profond sans accélération cardiaque appropriée : par lésion (organique ou 
fonctionnelle) de l'arc réflexe ou par prise de médicaments.



Hypersensibilité du sinus carotidien 

• Habituellement chez l’homme > 60 ans ayant des facteurs de 

risque vasculaire

• Syncope au cours du rasage, de la rotation de la tête, par 

collier trop serré, par compression cervicale par une cravate. 

• Mécanisme : stimulation mécanique des barorécepteurs 

carotidiens responsable d’une réaction vasodépressive (chute 

tensionnelle) ou cardio-inhibitrice (bradycardie)

• Diagnostic: massage (entre 5 et 10 secondes) du sinus 

carotidien: pause sinusale de 3 secondes et/ou d’une chute 

tensionnelle de 50 mm Hg (contre-indiqué en cas d’athérome 

carotidien)



Hypotension orthostatique
• syncope ou lipothymie survenant au lever brutal, au 

changement brusque de position, à la station debout 

prolongée

• Epreuve d'orthostatisme : à prolonger pendant 5 

minutes au minimum en prenant de minute en 

minute la TA et le FC en position debout immobile : 

significatif  si chute TAs > 30 mm Hg et chute TAd 

> 20 mm Hg

– sympathicotonique : si FC s'accélère de > 15/min

– asympathicotonique : si FC s'accélère de < 15/min



Causes 
Hypotension artérielle sympathicotonique

a) par hypovolémie vraie:

• déshydratations

• diurétiques

• anémies (hémorragies surtout)

• insuffisance surrénale

• insuffisance hypophysaire

• hypothyroïdie

• diabète insipide

• hypoprotéinémie sévère

b) par hypovolémie relative:

• varices extensives MI

• désadaptation par alitement prolongé

• vasodilatateurs, IEC, antihypertenseurs, dérivés 

nitrés

Hypotension artérielle asympathicotonique : 

par atteinte

a) voie afférente : radiothérapie ou 

envahissement tumoral glomus carotidien

b) centre vasomoteur bulbaire : AVC, tumeur

c) voies efférentes sympathiques

• 1er neurone : myélite, tumeur médullaire, 

médicaments à action centrale (réserpine, 

antihypertenseurs centraux, 

antidépresseurs, tranquillisants)

• 2ème neurone : neuropathies 

périphériques (diabète, médicaments, 

paranéoplasique) et médicaments à action 

neurogène périphérique (curare, a-b 

bloquants, guanéthidine, phénothiazines)

d) muscle lisse artériolaire : hypokaliémie 

chronique





Dysfonction arc baroréflexe





Atteinte acquise du baroréflexe efférent

• Les neurones efférents du baroréflexe sont le plus souvent endommagés 

par le diabète sucré. 

• La deuxième cause la plus courante est les synucléinopathies, y compris 

l’insuffisance autonome pure, la maladie de Parkinson, la démence à 

corps de Lewy et l'atrophie multisystémique, qui sont causées par 

l'accumulation intracellulaire d'α-synucléine mal repliée dans le tissu 

nerveux. 

• De même, dans l'amylose à chaîne légère et à transthyrétine, des dépôts 

amyloïdes surproduits et mal repliés se trouvent dans les neurones 

sympathiques, mais les dépôts sont extracellulaires. 

• Des mécanismes auto-immunes peuvent également cibler les axones 

sympathiques ou bloquer la transmission cholinergique dans les ganglions 

autonomes.



Atteinte acquise du baroréflexe afférent

• L’atteinte du baroréflexe afférent est une complication des dommages 

aux fibres glossopharyngées et vagales dus à la radiothérapie du cou, à la 

chirurgie radicale du cou pour le cancer ou à des tumeurs rares qui 

affectent le noyau du tractus solitaire. Le trouble survient après une 

endartériectomie carotidienne ou une angioplastie impliquant des lésions 

ou un étirement des barorécepteurs. Les symptômes peuvent apparaître 

plusieurs années après la chirurgie et parfois annoncer une récidive 

tumorale. La gravité clinique du trouble dépend de l'étendue de la lésion 

afférente, qui est variable. 

• Cette atteinte se voit aussi chez les patients atteints du syndrome de 

Guillain – Barré, qui ont des oscillations sauvages de la pression artérielle 

avec une fréquence cardiaque relativement invariante. Un manque de 

changements réciproques de fréquence cardiaque pendant les 

changements de pression artérielle est diagnostique.









Syncopes cardiaques

• Troubles  de la conduction
– bloc a-v de haut degré (Adams-

Stokes)

– maladie du sinus

• Troubles du rythme 
– tachycardies ventriculaires

– torsades de pointe

– TSV paroxystiques (flutter, 
Bouveret, FA)

• angor syncopal
– à l'exercice, Prinzmetal, infarctus 

myocardique

• Maladies structurelles cardiaques

– Obstructive:

• rétrécissement aortique

• myocardiopathies obstructives ou 
hypertrophiques

• HTA pulmonaire, sténose 
pulmonaire valvulaire

• embolie pulmonaire

• tamponnade péricardique

• dissection aortique

– Dysplasie arythmogène VD

• Canalopathies

– Syndrome du QT long

– Syndrome du QT court

– Syndrome de Brugada

– Tachycardie ventriculaire 

polymorphe catécholergique











Syncopes métaboliques ou toxiques

rare !

• Hypoglycémie, dumping syndrome

• Hypocapnie par hyperventilation intense ou 

hypoxie sévère

• Intoxication par l'oxyde de carbone



Dumping syndrome



Complications gastrectomie

• Postopératoires : abcès, lâchage de suture, fistule anastomotique (risque 

de décès postopératoire < 10 %)

• Mécaniques : 

– syndrome du petit estomac (plénitude post-prandiale précoce)

– gastroparésie

– syndrome de l’anse afférente (douleurs de l’hypochondre droit calmées par des 

vomissements)

– reflux duodéno-gastro-oesophagien

– bézoards (accumulation de débris alimentaires dans l’estomac)

– dumping syndrome (asthénie, lipothymies et palpitations en post-prandial immédiat 

lié au passage rapide du bol alimentaire hyperosmolaire dans le jéjunum entraînant un 

appel d’eau et une hypovolémie). 

• Nutritionnelles:

– hypoglycémies postprandiales tardives réactionnelles

– carence en vitamine B12.



Hypoglycémie

• Symptômes adrénergiques liés à la 

sécrétion de catécholamines: sueurs, 

palpitations, anxiété, céphalées, asthénie.

• Symptômes de neuroglucopénie traduisant 

la souffrance cérébrale : troubles de la 

concentration, confusion, irritabilité, 

comportements anormaux, convulsions, 

coma.













Mise au point dans l'urgence

• anamnèse et examen physique (! épreuve d'orthostatisme)

• ECG

• Monitoring cardiaque

• Bilan biologique

• Holter

• Échocardiographie

• RX thorax

• EEG

• RMN ou TDM cérébrale



Arythmies cardiaques : 

abord général

Hospitaliser : 

• En cas de mauvaise tolérance :

– Palpitations

– Lipothymie, syncope

– Angor

– Insuffisance circulatoire

– Œdème pulmonaire

– Troubles de conscience, confusion

• En cas d'incertitude du diagnostic



Attitude

- admettre à l'USI et monitorer le patient en permanence

- mettre une voie d'entrée (glucosé 5 %)

- apprécier les paramètres vitaux et la tolérance 
hémodynamique

- faire un long tracé d'ECG multipiste

- préciser les antécédents (notamment cardiaques) et les 
traitements en cours (anti-arythmiques, digitaliques...)

- rechercher une bronchopathie (BPCO) ou une embolie 
pulmonaire ou une cardiopathie sous-jacente (infarctus ...): 
RX thorax, échographie, enzymes

- rechercher un désordre hydroélectrolytique causal 
(hypokaliémie, hypoxie, acidose, hypomagnésémie, 
hypercalcémie ...) par l'ionogramme et les gaz du sang



Traitement : selon le type d'arythmie

• parfois procéder d'emblée à un choc électrique en cas de très 
mauvaise tolérance

• corriger troubles ioniques et humoraux (K, Mg, PaO2 ...)

• se méfier de l'effet pro-arythmiant des anti-arythmiques : 
surveiller l'ECG (PR, QRS, QT) : arrêt si 

– PR > 0,24 sec

– QRS > 25 %

– QT > 0,4 sec 

– en cas d'ESV polymorphes





Instabilité



Troubles de la marche



Les points clés à l’examen

• Chutes     

• Attitude en position orthostatique : polygone 

de sustentation, trouble de l’équilibre 

spontané

• Attitude au cours des déplacements

• Manœuvre de Romberg (équilibre)











• https://www.cen-neurologie.fr/videotheque

https://www.cen-neurologie.fr/videotheque

