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«tête qui 
tourne»

«tête 
lourde»

«sensation 
de chaleur»

«jambes 
lourdes»

«jambes qui se 
dérobent »

«sensation 
de mort 

imminente»

«fatigue 
généralisée»

«tête 
vide»

«flou visuel»

«palpitation»«faiblesse»

«vertige»«tremblement»

« Malaise » : mais 
de quoi parle t’on ?

«fièvre»

«chute»

«étourdissement»



« Malaise »

❑ Terme « fourre-tout ».

❑ Le terme « malaise » ne devrait plus être utilisé (imprécis, situations cliniques floues et 
différentes).

❑ Le « malaise » décrit une plainte alléguée par le patient, sans spécificité.

❑ « Sensation désagréable de dysfonctionnement de l’état de bien être » 

❑ Il ne définit pas en soi un cadre nosologique médical.

MALAISE
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SYNCOPE !



Pour le clinicien :

« Malaise » : Syncope ?



Epidémiologie ?



• 454/37475 : syncope (1,21 %)
• 285 hospitalisations dont 151 en 

médecine interne (53 %)
• Diagnostic dans 75 % des cas
• 42 % RAD (syncope vasovagale)



TLOC : 1,2 %
53 % convulsions
33 % syncopes
14 % ?







Les syncopes d’origine cardiaques ont un moins bon pronostic



« Malaise » avec PC (n = 17) « Malaise » sans PC (n = 17)

Homme 11 (64,70%) 5 (29,40%)

Femme 6 (35,30%) 12 (70,60%)

Age moyen 70 ans (30-98) 67 ans (22-89)

Hospitalisations pour « malaises » en Médecine 
Interne Polyvalente, CH Dreux (2018)



« Malaise » avec PC (n = 17) « Malaise » sans PC (n = 17)

Sepsis 3 (17,60%) 9 (53%)

Cardio-vasculaire (trouble 
conduction/excitabilité 

ventriculaire, HTO, TVP sans EP)

2 (11,75%) 4 (23,50%)

Neurologie (convulsion, HSD 
chronique, Parkinson, sd 

post-PL)

4 (23,50%) 0

Métabolique (OH, hypoNa, 
hypoglycémie)

5 (29,40%) 1 (5,9%)

Hématologie (anémie) 1 (5,9%) 1 (5,9%)

Autres* 2 (11,75%) 2 (11,75%)

Hospitalisations pour « malaises » en Médecine 
Interne Polyvalente, CH Dreux (2018)

* AEG (cirrhose/insuffisance cardiaque), EBPCO et décompensation d’un trouble 
bipolaire, trouble digestif (vomissements et diarrhées), étiologie ?



Epidémiologie ? 
❑ Difficiles à interpréter.

❑ Cette plainte comprend, faute de repères précis, une multitude de symptômes…

❑ La littérature anglophone n’est guère meilleure (l’équivalent anglais du terme « malaise » 
n’existe pas).

❑ Les données disponibles traitent de la syncope

❑ La syncope représente un sous-groupe de l’entité « malaise ».

SYNCOPES : 1-3 % des motifs de recours 
aux urgences



« ENTITE MALAISE »

Sans perte de conscience Avec perte de conscience

< 5 minutes > 5 minutes

EN PRATIQUE



PERTE DE CONSCIENCE BREVE

SYNCOPALE NON SYNCOPALE

CARDIAQUE OU VASCULAIRE
HTO

REFLEXE (VASO-VAGALE)

CONVULSION
AVC

INTOXICATIONS
TROUBLES METABOLIQUES

PSYCHIATRIE

EN PRATIQUE





Les chutes « inexpliquées » de 
l’adulte doivent être 

considérées comme des 
syncopes (ESC 2018)



Définition syncope 
❑ La syncope est définie comme une perte de conscience (TLOC : Transient Loss of 

Consciousness)  

�Début rapide

�Durée généralement brève (< 5 minutes)

�Spontanément résolutive

�Perte du tonus postural (chute !)

�Retour rapide à un état de conscience normal



Physiopathologie syncope 
❑ Hypoperfusion cérébrale globale et transitoire (PAS < 60 mmHg) → altération SRAA

❑ L’intégrité d’un certain nombre de mécanismes de contrôle est essentielle pour maintenir un apport 
d’oxygène cérébral suffisant

�autorégulation cérébro-vasculaire

�contrôle métabolique local

�adaptations par les barorécepteurs artériels

�régulation du volume vasculaire

❑ Le risque de syncope est plus grand chez les personnes âgées ou chez les patients ayant des 
pathologies sévères ou fréquentes

❑ HTA, diabète et le vieillissement altèrent les systèmes d’autorégulation du débit sanguin cérébral





� Morbidité importante : fractures chez 6 % des patients et 
des lésions mineures (contusions) chez 29 % des patients 

� La syncope récidivante est associée à des fractures ou 
des lésions des tissus mous chez 12 % des patients

� Aucune donnée sur le risque de blessures à autrui

Conséquences 
corporelles ?



� Gêne fonctionnelle semblable aux maladies chroniques telles que la 
polyarthrite rhumatoïde, la lombalgie et les troubles psychiatriques

� Altération mobilité, autonomie, activités courantes, douleurs/gênes, 
anxiété/dépression

� Relation négative significative entre la fréquence des crises et la 
perception globale de santé

� Qualité de vie significativement plus mauvaise pour les patients 
présentant des récidives

Qualité de vie ?



� étiologie identifiée 
13/121 patients

� DMS 9 jours
� coût moyen/patient 

: 2463 dollars)

� 193 164 hospitalisations pour 
syncope en 1993 aux 
États-Unis,

� coût par hospitalisation estimé 
à 4 132 $,

� atteignait 5 281 $ pour les 
patients ayant été admis pour 
des syncopes récidivantes

� Au Royaume-Uni, le coût total par 
patient était de 611 £,

� dont 74 % attribués seulement aux 
coûts du séjour à l’hôpital,

� coût par diagnostic des patients 
admis à l’hôpital s’élevait à 1 080 £

Coûts ?





Etiologie Pourcentage (%)

Cause « inconnue » 34%

Cause réflexe 24%

HTO 21%

Cause cardiaque 18%

Cause psychiatrique 2%



Syncope cardio-vasculaire
❑ Arythmies cardiaques (causes principales) :

�dysfonctionnement sinusal (dont la maladie de l’oreillette)

�maladies du système de conduction atrio-ventriculaire

�tachycardies paroxystiques supraventriculaires ou ventriculaires

�syndromes héréditaires (QT long, Brugada)

�dysfonctionnement d’un appareil implanté

�arythmies d’origine médicamenteuse

�…



Syncope cardio-vasculaire
❑ Cardiopathie ou maladie cardio-pulmonaire structurelle :

�valvulopathie

�infarctus-ischémie aiguë du myocarde

�myocardiopathie obstructive

�myxome de l’oreillette

�dissection aortique aiguë

�péricardite, tamponnade

�embolie pulmonaire/HTAP

�syndrome de vol vasculaire sous-clavier

�…



Syncope par HTO
❑ Dysautonomie :

�Dysautonomies primaires (Parkinson, atrophie cérébrale multisystématisée…)

�Dysautonomies secondaires (neuropathie diabétique, amylose, NPF…)

❑ Syncope orthostatique d’origine médicamenteuse ou alcoolique

❑ Hypovolémie : hémorragie, diarrhée, insuffisance surrénalienne, Insuffisance 
veineuse, HTO postprandiale…



Syncope réflexe
❑ Syncope vasovagale (typique/atypique) 

❑ Syncope par hypersensibilité du sinus carotidien 

❑ Syncope situationnelle :

�Toux

�Éternuements

�stimulation gastro-intestinale (déglutition, défécation, douleur viscérale)

�Miction

�manœuvre de Valsalva 

�lever de poids

�douleur intense

�…





Lipothymie ?
❑ Quand le débit sanguin cérébral est aboli ou diminué, les patients peuvent s’apercevoir que 

quelque chose ne va pas avant la perte totale de conscience (« syncope imminente »). 

❑ Sensations « d’étourdissement » et de « vertige ».

❑ Ces manifestations sont appelées lipothymies lorsqu’elles ne sont pas suivies de perte de 
conscience.



Pour la pratique ?



Etudes suggérant que l’anamnèse, l’examen clinique (avec ECG), la 
recherche de prodromes, de facteurs déclenchants ainsi que les 
circonstances du malaise mènent dans près de 50 % des cas au 
diagnostic lorsqu’il s’agit d’une syncope 



Données d’interrogatoire +++
Circonstances de 

survenue
Signes et symptômes 

au moment de la 
syncope

Perte de conscience Retour à la 
conscience

Contexte

• Position (couchée, assise ou 
debout)

• Activité (repos, changement 
de position, pendant ou après 
un effort, miction, défécation, 
toux, jeu d’un instrument à 
vent…)

• Facteurs prédisposants 
(endroits surpeuplés, 
surchauffés, station debout 
prolongée, postprandiale)

• Événement précipitant (peur, 
douleur, émotion, 
mouvement du cou…)

• Nausées, vomissements, gêne 
abdominale

• Sensation de froid
• Sueurs
• Aura
• vision floue…
• Palpitations, fréquence 

cardiaque
• Couleur de la peau (pâleur, 

cyanose, rougeur)

• Façon de tomber : 
effondrement ou sur les 
genoux

• Durée de la perte de 
conscience

• Mouvements anormaux 
(tonico-cloniques, 
myocloniques)

• Comportement automatique
• Respiration
• Morsure de la langue 

• Confusion ou non
• Nausées, vomissements
• Sueurs
• Sensation de froid
• Douleur musculaire
• Couleur de la peau
• Blessure
• Douleur thoracique, 

palpitations
• Incontinence urinaire ou 

fécale

• Antécédents familiaux de 
mort subite

• cardiopathies arythmogènes
• Antécédents de cardiopathies
• Antécédents neurologiques 

(épilepsie, narcolepsie, 
syndrome parkinsonie)

• Troubles métaboliques 
(diabète)

• Médicaments 
(antihypertenseurs, 
antiangineux, 
antidépresseurs, 
antiarythmiques, diurétiques, 
médicaments allongeant le 
QT)

• En cas de syncopes 
récidivantes, informations sur 
les récidives



DO OR NOT DO ?



Examens complémentaires ?
❑ PA aux 2 bras+++

❑ ECG de repos+++

❑ Recherche HTO+++

❑ Holter-ECG

❑ ETT 

❑ Imagerie cérébrale ?

❑ Echo TSA ?

❑ EEG ?

❑ Biologie ? (NFS, iono, SIB…)

❑ Autres ? (tilt test, holter implantable à discuter au cas par cas)





ECG de repos+++
❑ Bloc bifasciculaire (BBG ou BBD associé à un HBAG ou HBPG)

❑ Autres anomalies de la conduction intraventriculaire (durée QRS ≥ 0,12 secondes)

❑ BAV du 2e degré Mobitz 1, bradycardie sinusale asymptomatique (< 50/minute), bloc sino-auriculaire

❑ Arrêt sinusal > 3 secondes en l’absence de médicaments chronotropes négatifs

❑ Préexcitation des complexes QRS

❑ Intervalle QTc prolongé

❑ Intervalle QTc court

❑ BBD avec sus-décalage du segment ST dans les dérivations V1 à V3 (syndrome de Brugada)

❑ Ondes T négatives dans les dérivations précordiales droites et onde epsilon évoquant une dysplasie 
arythmogène du ventricule droit

❑ Ondes Q évoquant un infarctus du myocarde 





HTO ?



HTO
❑ Diminution symptomatique ou non d’au moins 20 mmHg de la PAS et/ou d’au moins 10 mmHg de la 

PAD

❑ Survenant dans les 3 minutes suivant le passage en position debout (parfois retardé > 5 minutes)

❑ Ne pas oublier de mesurer la FC : une variation < 15 bpm oriente vers une étiologie neurogène (dysautonomie), 
alors qu’une variation ≥ 15 bpm oriente vers une étiologie non neurogène

❑ + récemment : < 0,49 bpm/mmHg (Se 91, Sp 88%)

❑ En raison de la mauvaise reproductibilité de la méthode, la répétition des mesures est recommandée



HTO : en pratique
❑ Étape 1 - Laisser le patient en position de décubitus pendant cinq minutes 

❑ Étape 2 - Mesurer la PA et le pouls après cinq minutes en décubitus 

❑ Étape 3 - Faire lever le patient 

❑ Étape 4 - Mesurer la PA et le pouls après une et trois minutes en position debout 

❑ Étape 5 - Interroger le patient sur les symptômes d’HTO 



HTO
❑ HTO et médicaments

❑ HTO et diabète

❑ HTO et amylose

❑ HTO et NPF (SGS…)

❑ HTO et cause centrale (

❑ HTO et syndrome paranéoplasique

❑ …



❑  Augmenter la consommation de NaCl de 6 à 10 grammes/ jour et hydratation suffisante (1,5 à 2 
litres/jour) :  ! HTA et IC

❑  Favoriser le retour du sang au cœur (ne pas se lever brusquement, ne pas rester debout sans 
bouger, contracter la musculature des jambes)

❑  Réaliser des manœuvres de contractions isométriques des membres supérieurs et/ou inférieurs 
durant deux minutes avant le lever → activation sympathique vasculaire → augmentation 
transitoire tonus vasculaire → limite les symptômes au changement de position. 

❑  tête proclive pour dormir

HTO EN PRATIQUE



❑  Porter une gaine abdominale ou des bas de contention pour diminuer le volume sanguin restant 
dans la circulation splanchnique et le système veineux des extrémités inférieures

❑  Faire régulièrement de l’exercice physique

❑  Une manière d’augmenter en 5 à 10 minutes la pression artérielle, et ceci pour environ 30 
minutes, est de boire 450 ml d’eau en trois à quatre minutes

❑  Réduire traitements vasodilatateurs

HTO EN PRATIQUE





Midodrine
❑ Alpha 2 adrénergique +

❑ Biodisponibilité proche de 100 %

❑ Élimination urinaire

❑ 2,5 mg/jour (max 20 à 30 mg/j)



Fludrocortisone
❑ Minéralocorticoide de synthèse

❑ Rétention hydro-sodé

❑ 50 à 300 µg/jour



Pyridostigmine 
❑ Parasympathomimétique indirect (inhibiteur de l’acétylcholinestérase)

❑ ↗ baroréflexe au niveau des membres inférieurs

❑ 60 mg 1 à 3 fois/jour



Octréotide 
❑ analogue somatostatine (inhibition du relargage des peptides 

gastriques vasodilatateurs)

100 µg SC/injection : + 28 % ↗ PAS



Erythropoiétine 



Noradrénaline 







Syncope unit ?



� Groupe de Newcastle (approche multidisciplinaire), pour 
syncopes ou chutes
� Gérontologue ou cardiologue
� ↘ activité de l’hôpital de court séjour (- 6116 jours-lits)
� ↘des dépenses hospitalières d’urgences (- 4 millions d’euros)



� Etude prospective randomisée monocentrique
� Devenir des patients adressés pour syncope inexpliquée, de 

risque intermédiaire (« syncope unit » vs unité standard)
� Diagnostic pour 67 % des 70 patients inclus dans la « syncope 

unit », contre 10 % des 52 patients traités « classiquement » (p 
< 0,001)
� Pas de différence en termes de mortalité et de récidives de 

syncopes.



� Redressement du diagnostic de syncopes inexpliquées pour 70 
% des patients adressés dans leur « syncope unit » par d’autres 
services hospitaliers : neurologie (70 %), urgences, médecine 
interne, ou par des généralistes
� Etiologie principale (plus de la moitié des cas) : syncope 

réflexe.



TAKE HOME MESSAGE



«malaise » : 
syncope !

Etiologie 
cardiaque+++ 

Interrogatoire+++ Examen clinique +++ (PA, 
HTO) + ECG +++

examens complémentaires 
orientés

PEC structurée et 
multidisciplinaire 

des syncopes : 
syncope unit ?

HTO +++ Education du patient +++




