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RECOMMANDATIONS

Indications du défibrillateur 
automatique implantable 
ventriculaire.
Mise à jour de la version française

En octobre 2000, le groupe de rythmologie de la Société française de 
cardiologie (SFC) publiait les recommandations françaises concernant les
indications d’implantation du défibrillateur implantable automatique ventri-
culaire (DAI) [1].

Depuis cette période récente, la publication de données importantes a
modifié la stratification et la prise en charge de certains patients à risque
de mort subite. Plusieurs grandes études se sont adressées plus spécifique-
ment à la prévention primaire de la mort subite : dans le post-infarctus du
myocarde (IM) ; chez les patients atteints d’une cardiomyopathie dilatée
(CMD) non ischémique ; plus généralement chez des patients en insuffi-
sance cardiaque (IC). Cela conduit naturellement à la mise à jour des
recommandations dans ces différents domaines.

PRÉVENTION SECONDAIRE DE LA MORT SUBITE

Depuis la publication des études AVID [2], CIDS [3] et CASH [4] aucune
nouvelle étude de prévention secondaire n’a été réalisée. Ces trois études
forment la base des recommandations concernant l’implantation d’un défi-
brillateur chez des patients qui ont présenté une arythmie ventriculaire
soutenue, fibrillation ventriculaire (FV) ou tachycardie ventriculaire (TV),
non associée à une cause réversible. Une méta-analyse de ces études a per-
mis d’estimer la réduction de la mortalité globale grâce au défibrillateur à
27 % [5]. Une analyse en sous-groupes suggère par ailleurs que la grande
majorité des bénéfices obtenus grâce au défibrillateur s’exprime chez les
patients qui ont une fraction d’éjection basse, 35 % ou moins [5].

PRÉVENTION PRIMAIRE DE LA MORT SUBITE

Le tableau ci-dessous résume les grandes études de prévention primaire
de la mort subite cardiaque :
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Études Nb de Âge Coronariens FE FE Suivi Mortalité Réduction
patients moyen (%) (inclusion) moyenne moyen annuelle du risque

(ans) (%) (%) (mois) (% groupe avec le
contrôle)  défibrillateur

MADIT [8] 196 63 100 � 35 26 27 17 54
CABG-Patch [27] 900 64 100 � 35 27 32 6 étude négative
MUSTT [28] 704 66 100 � 40 29 39 14 51
MADIT-II [6] 1232 64 100 � 30 23 20 10 31
CAT [12] 104 52 0 � 30 24 23 4 étude négative
AMIOVIRT [13] 103 52 11 � 35 23 24 4 étude négative
COMPANION [19] 1520 67 59 � 35 22 15 19 36
DEFINITE [14] 458 58 0 � 35 21 29 7 35 
SCD-HeFT [15] 2521 60 52 � 35 25 46 7 23
DINAMIT [7] 674 62 100 � 35 28 30 8 étude négative
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PRÉVENTION PRIMAIRE DE LA MORT SUBITE DANS LE POST-INFARCTUS

La révision de ce chapitre est liée à la publication des résultats des études MADIT II [6]
et DINAMIT [7].

MADIT II (Multicenter Automatic Defibrillator Trial II) [6] avait pour but de tester l’ef-
ficacité du DAI sur la mortalité globale de patients ayant fait un IM datant d’au minimum
un mois et dont la FE était � 30 % sans autre élément de stratification, plus particuliè-
rement sans tenir compte des résultats d’une stimulation ventriculaire programmée.
Cette étude était fondée sur l’hypothèse que le DAI réduirait la mortalité globale de 38 %
à deux ans avec une puissance de 95 % et une probabilité de 0,05 ; 1232 patients ont
été inclus et randomisés avec un rapport 3 : 2 entre le groupe DAI et le groupe traite-
ment conventionnel. Environ 70 % des patients de chaque groupe recevaient un médica-
ment β-bloquant et/ou un inhibiteur de l’enzyme de conversion. MADIT II a été arrêtée
devant une réduction significative de la mortalité globale chez les patients assignés au
DAI (31 %, [HR] = 0,69 ; p = 0,0016). L’efficacité du DAI était similaire quels que soient
l’âge, le sexe, la FE, la classe NYHA ou la durée du QRS. Le bénéfice se traduisait par une
réduction de la mortalité de 12, 28 et 28 % respectivement après 1, 2 et 3 ans de suivi.
Il faut toutefois noter une incidence de l’insuffisance cardiaque plus élevée dans le
groupe DAI que dans le groupe conventionnel (19,9 vs 14,9 %). Les résultats de MADIT II
suggèrent que le DAI est indiqué pour prévenir la mortalité globale chez les patients
ayant fait un IM et dont la FE est � 30 %.

Plusieurs éléments méritent discussion à la lecture des résultats de MADIT II. L’arrêt
précoce de l’étude lié à son schéma séquentiel triangulaire (similaire à celui de MADIT I)
[8] peut avoir conduit à une surestimation du bénéfice au long cours du défibrillateur.
L’étude MADIT II n’a pas de bras « traitement antiarythmique » plus spécifiquement
amiodarone. Ce choix était fondé sur l’absence de résultats probants lors d’études précé-
dentes chez les patients en insuffisance cardiaque [4-6]. Toutefois, il faut noter que dans
ces études, la population était différente de celle de MADIT II, dont 70 % des patients
étaient en classe NYHA I ou II.

La contribution des patients de type MADIT (tachycardie ventriculaire non soutenue
spontanée, arythmie ventriculaire induite et non supprimée par un antiarythmique lors
de la stimulation ventriculaire programmée de contrôle) à l’étude MADIT II reste très
floue en l’absence d’enregistrement holter dans cette dernière étude. L’analyse des
objectifs secondaires ne semble pas avoir jusque-là fourni d’éléments supplémentaires
dans la stratification de cette population. Par exemple, les résultats de l’étude électro-
physiologique pratiquée chez 583 des 742 patients randomisés dans le bras DAI de
l’étude MADIT II n’ont pas permis d’identifier les patients susceptibles d’utiliser leur défi-
brillateur pour une arythmie ventriculaire maligne [7]. Dans une analyse ultérieure, le
risque de décès est apparu plus important chez les sujets avec QRS élargis égaux ou
supérieurs à 120 ms [8].

Un éditorial récent s’est interrogé sur la pertinence des conclusions de MADIT II à l’éche-
lon du patient et sur l’intérêt d’utiliser de nouveaux critères additionnels pour potentialiser
le pouvoir discriminant de la fraction d’éjection. Cet éditorial soulevait un certain nombre
de questions laissées sans réponse dans MADIT II sans toutefois nier « l’annonce d’un
tournant » [9]. Il faut enfin rappeler que, dans cette population, 11 patients à haut risque
doivent être traités pendant trois ans pour obtenir le gain d’une vie.

L’étude DINAMIT (Defibrillator In Acute Myocardial Infarction Trial) [7] a cherché à
savoir si le bénéfice lié à l’implantation d’un défibrillateur, déjà prouvé dans d’autres
situations, s’appliquait également aux patients à haut risque après un infarctus du myo-
carde récent. Il s’agit d’un essai randomisé en ouvert. Étaient inclus des patients de 18 à
80 ans ayant fait un infarctus du myocarde récent (6 à 40 jours) et dont la fraction
d’éjection était abaissée (inférieure ou égale à 35 %). Par ailleurs, l’inclusion dans l’étude
nécessitait l’existence d’une anomalie de la variabilité sinusale, soit une déviation stan-
dard des intervalles RR égale ou inférieure à 70 ms, soit une moyenne des espaces RR de
750 ms ou moins, sur un holter électrocardiographique réalisé au moins 3 jours après
l’épisode aigu. Les patients qui répondaient aux critères d’inclusion ont été randomisés
en deux groupes : un groupe défibrillateur et un groupe contrôle. Le protocole mention-
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nait la nécessité de prescrire une thérapeutique conventionnelle optimale (IEC, β-blo-
quants, antiagrégants plaquettaires et hypolipémiants). Le critère d’évaluation primaire
était la mortalité globale, et le critère d’évaluation secondaire la mortalité liée à une
arythmie cardiaque.

Les 674 patients ont été enrôlés et randomisés en deux groupes, 342 dans le groupe
contrôle et 332 dans le groupe défibrillateur (dont seulement 310 ont accepté ou pu
recevoir le défibrillateur). La plupart des patients avaient fait un infarctus récemment
dont 72,1 % de localisation antérieure. Le délai moyen entre l’infarctus du myocarde
qualifiant et la randomisation était de 18 jours. Deux tiers des patients avaient reçu un
traitement thrombolytique, une angioplastie ou les deux. La fraction d’éjection moyenne
des patients enrôlés était de 28 %. Les deux groupes recevaient par ailleurs un traitement
post-infarctus optimal : dans le groupe défibrillateur et le groupe contrôle, un β-bloquant
respectivement dans 87 % et 86,5 % des cas, un IEC respectivement dans 94,9 % et
94,4 %, un antiagrégant plaquettaire dans 92,2 % et 92,1 % et, enfin, un hypocholestéro-
lémiant dans 76,8 % versus 79,5 %.

Pendant un suivi de 30 ± 13 mois, 120 patients sont décédés, 62 dans le groupe défi-
brillateur et 58 dans le groupe contrôle. Cette absence de différence entre les deux
groupes a été confirmée au sein des différents sous-groupes cliniques. Il existait toute-
fois une différence hautement significative en termes de mortalité subite en faveur du
défibrillateur : 12 morts subites dans le groupe défibrillateur contre 29 dans le groupe
contrôle (HR = 0,42 ; p = 0,009). Par contre, 50 patients ont été victimes d’un décès non
arythmique dans le groupe défibrillateur contre 29 dans le groupe contrôle. Il convient de
souligner que parmi les différentes modalités de décès, de causes non arythmiques pré-
définies dans l’étude, seule était significative l’augmentation de la mortalité cardiaque
non arythmique dans le groupe défibrillateur.

Les résultats de DINAMIT suggèrent que le défibrillateur implantable ne réduit pas la
mortalité globale chez les patients à haut risque qui ont fait un infarctus du myocarde
récent. Il diminue clairement la fréquence des morts arythmiques, mais ce résultat est
contrebalancé par une augmentation de la fréquence des morts de cause non aryth-
mique. On attend habituellement du défibrillateur implantable qu’il diminue la mortalité
globale en jouant sur la mortalité subite due à une fibrillation ventriculaire sans modifier
le taux de mortalité non arythmique. La réduction de la mortalité subite dans l’essai
DINAMIT est comparable à ce qui est observé dans des études préalablement publiées.
Cependant, la raison de l’augmentation de la mortalité cardiaque non arythmique dans le
groupe défibrillateur reste obscure. On peut spéculer sur le fait que le défibrillateur, en
traitant les arythmies ventriculaires, transforme une mort subite en une mort hémody-
namique, principalement lorsqu’une fibrillation ventriculaire survient chez un patient en
insuffisance cardiaque terminale ou qui vient de faire un infarctus myocardique impor-
tant.

Les principales différences entre DINAMIT et les études précédentes résident dans la
proximité de l’infarctus du myocarde et la précocité de randomisation (et donc d’implan-
tation du défibrillateur), et l’utilisation de l’altération du système nerveux autonome au
repos comme marqueur de risque. Une analyse a posteriori de l’étude MADIT II [6] sup-
porte les principales conclusions de DINAMIT. Dans MADIT II, le bénéfice du défibrillateur
est indiscutable, mais l’intervalle moyen d’inclusion des patients était très élevé, puisque
de 6,5 années. Toutefois, dans un sous-groupe de patients avec infarctus du myocarde
plus récent, aucun bénéfice du défibrillateur n’était observé. DINAMIT ne remet pas réel-
lement en cause la valeur du défibrillateur prophylactique dans le post-infarctus, mais
amène à se pencher sur le moment opportun après un infarctus du myocarde pour déci-
der au mieux de la pertinence d’un tel geste.

PRÉVENTION PRIMAIRE DE LA MORT SUBITE DANS LES CARDIOMYOPATHIES
DILATÉES (CMD) NON ISCHÉMIQUES

Depuis la publication précédente des indications françaises de l’implantation d’un défi-
brillateur [1], 3 études concernant le sujet ont été publiées (CAT [12] et AMIOVIRT [13])
et DEFINITE [14].
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CAT (Cardiomyopathy Trial) [12], a recherché si l’implantation d’un DAI pouvait préve-
nir efficacement la mortalité totale chez les patients atteints d’une CMD en apparence
primitive, de découverte récente (� 9 mois) avec une FE diminuée (� 30 %) mais sans
arythmie ventriculaire documentée. Cette étude reposait sur la base théorique d’une
mortalité à 1 an de 30 % et sur l’hypothèse que l’inclusion de 1348 patients permettrait
de montrer un bénéfice en faveur du DAI de 69 % à un an avec une puissance de 80 % et
une probabilité de 0,05. L’analyse intermédiaire effectuée chez les 100 premiers patients
a permis d’observer une mortalité beaucoup plus basse que celle escomptée, en l’occur-
rence 5,6 % seulement. La différence de mortalité de 2,6 % entre le groupe DAI et le
groupe contrôle n’était pas significative, et l’étude était arrêtée prématurément. CAT
montre à l’évidence que le pronostic à court terme des patients inclus est beaucoup
moins sombre que prévu, même si les résultats ne peuvent être appliqués à des patients
atteints d’une CMD en apparence primitive aux caractéristiques différentes.

Plus récemment, AMIOVIRT (AMIOdarone Versus Implantable cardioverter defibrilla-
tor Randomized Trial in patients with non ischemic dilated cardiomyopathy and asympto-
matic non sustained VT) [13] a comparé l’impact respectif de l’amiodarone et du DAI
chez des patients asymptomatiques, atteints d’une CMD en apparence primitive (âge 
� 18 ans ; classe NYHA I à III ; FE � 0,35) et TVNS, sur la mortalité globale (objectif pri-
maire). Les objectifs secondaires incluaient la survie libre d’arythmie, la qualité de vie et
le rapport coût/efficacité. La mortalité attendue pendant un suivi de deux ans était de
20 % sous amiodarone et de 10 % chez les patients munis d’un défibrillateur, différence
observée avec une puissance de 80 % et un p < 0,05 sur 219 patients théoriques.

En fait, 103 patients avaient été inclus quand l’étude a été arrêtée prématurément
devant l’absence de différence en termes de survie entre les deux groupes : à 1 an 
90 versus 93 % et à 3 ans 88 versus 87 % dans le groupe amiodarone et le groupe défi-
brillateur respectivement. La qualité de vie était identique dans les deux groupes et il
existait une tendance à l’amélioration de la survie libre d’arythmie et du coût/efficacité
en faveur de l’amiodarone pendant la première année de traitement.

L’étude DEFINITE (Defibrillators In Non-Ischemic Cardiomyopathy Treatment Evalua-
tion) [14] a également évalué l’intérêt de l’implantation d’un défibrillateur à titre prophy-
lactique chez les patients atteints d’une cardiomyopathie dilatée non ischémique. Par-
tant de la constatation que les patients atteints de cardiomyopathie dilatée non
ischémique mouraient souvent subitement, la question posée était la suivante : l’implan-
tation d’un défibrillateur automatique peut-elle réduire le risque de décès chez les
patients atteints de cette pathologie et présentant une dysfonction ventriculaire gauche
modérée ou sévère?

Il s’agissait d’une étude prospective randomisée fondée sur des données observation-
nelles comportant un bras « traitement médical oral standard » et un bras avec le même
traitement associé à l’implantation d’un défibrillateur à titre prophylactique. Les patients
devaient présenter une cardiomyopathie dilatée avec une fraction d’éjection inférieure à
36 % ainsi qu’une arythmie définie soit par une TV non soutenue (3 à 15 battements et
une fréquence inférieure à 120/min au holter), soit une moyenne d’au moins 10 extra-
systoles ventriculaires complexes par 24 heures. Ils devaient, par ailleurs,  ne présenter
aucune anomalie coronaire significative diagnostiquée soit par une coronarographie, soit
par une scintigraphie à l’effort. Les patients sélectionnés dans le bras défibrillation rece-
vaient un défibrillateur simple chambre programmé pour détecter une fibrillation ventri-
culaire à une fréquence supérieure à 180/min. Tous les patients du groupe contrôle
comme ceux du groupe défibrillation, recevaient des IEC en l’absence de contre-indica-
tion ou d’intolérance et, dans le cas où les IEC étaient mal tolérés, de 
l’hydralazine associée à un dérivé nitré ou un ARA II. Un traitement β-bloquant était
requis, sauf intolérance (de préférence le carvédilol) ; la digoxine et les diurétiques
étaient utilisés le cas échéant pour traiter les symptômes. L’utilisation de l’amiodarone
était déconseillée, mais possible en cas d’arythmie supraventriculaire. L’objectif principal
était la mortalité globale. La mortalité subite arythmique représentait un objectif secon-
daire.

Les caractéristiques des deux groupes étaient similaires, et la majorité des patients
recevaient un β-bloquant, de préférence carvédilol (84,9 %) et un IEC (85,6 %). La frac-
tion d’éjection moyenne était de 21 %. Les 229 patients de chaque groupe (moins 2
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patients qui ont refusé l’implantation d’un défibrillateur) ont été suivis pendant une
moyenne de 29 ± 14,4 mois. Chez un patient, un défibrillateur a été explanté et chez un
autre, un défibrillateur inactivé, 28 patients du groupe défibrillateur sont décédés pen-
dant le suivi contre 40 dans le groupe contrôle mais la différence en termes de survie
n’est pas significative (p = 0,08 ; HR = 0,65 ; IC à 95 % : 0,4 – 1,06). La mortalité à deux
ans était de 14,1 % dans le groupe contrôle et de 7,9 % dans le groupe défibrillateur. Si
l’on considère l’objectif secondaire, chez 17 patients le décès était d’origine arythmique
dans le groupe contrôle contre 3 dans le groupe défibrillateur (HR = 0,2 ; IC à 95 % :
0,006 – 0,71 ; p = 0,006). L’analyse des sous-groupes préspécifiés est intéressante : les
hommes ont présenté un risque relatif de mortalité globale de 0,49 (p = 0,018) ; par
ailleurs, les patients en classe III de la NYHA avaient un risque relatif de décès après l’im-
plantation d’un défibrillateur de 0,37 (p = 0,02).

En résumé, chez les patients atteints d’une cardiomyopathie dilatée non ischémique
sévère traitée par IEC et β-bloquants, l’implantation d’un défibrillateur réduit de façon
non significative le risque de mortalité globale, mais réduit de façon significative le risque
de mort subite arythmique. Par conséquent, l’implantation routinière d’un défibrillateur
ne peut être recommandée systématiquement pour ces patients, et la décision l’indica-
tion doit faire l’objet d’une analyse au cas par cas.

La plupart des études de prévention primaire de la mort subite par le défibrillateur
ciblaient uniquement des patients coronariens. Seules les études AMIOVIRT et CAT
avaient tenté d’évaluer le rôle d’un défibrillateur implanté à titre prophylactique chez des
populations de cardiomyopathie dilatée non ischémique (AMIOVIRT, CAT). Leur taille (une
centaine de patients) ou le choix d’une population à trop faible risque de décès (CAT),
n’ont pas permis de mettre en évidence un effet même modéré du défibrillateur sur le
risque de décès dans ces populations. Dans DEFINITE, l’efficacité du défibrillateur sur la
mort subite est confirmée. La différence non significative observée en termes de morta-
lité globale entre le groupe contrôle et le groupe défibrillateur est presque entièrement
due à une différence entre le nombre de morts subites arythmiques dans les deux
groupes. Le taux de morts subites arythmiques plus bas que prévu (environ 30 % dans le
groupe standard au lieu de 50 % attendus), est peut-être dû en partie à une observance
très élevée du traitement β-bloquant et IEC (supérieure à 85 %). L’analyse de sous-
groupes, qui met en évidence un groupe de patients (NYHA classe III) bénéficiant du défi-
brillateur, mérite bien sûr confirmation, car il s’agit, pour l’instant, de la seule étude qui
ait mis en avant cet élément. En effet, si dans DEFINITE l’analyse de sous-groupes avait
été prévue, elle ne s’avère pas assez puissante pour détecter une différence. Par ailleurs,
la taille du sous-groupe des patients en classe III de la NYHA était extrêmement petite,
comparant respectivement 49 patients dans le groupe contrôle et 47 patients dans le
groupe DAI.

INSUFFISANCE CARDIAQUE

L’étude SCD Heft (Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial) [15] est une étude de
prévention primaire de la mortalité dans l’insuffisance cardiaque légère ou modérée
(classe NYHA II ou III) par un défibrillateur implantable (DAI), fondée uniquement sur la
fraction d’éjection sans tenir compte de l’étiologie. L’objectif principal était la mortalité
toutes causes confondues. Elle a randomisé 2521 patients avec une fraction d’éjection
� 35 % (médiane 25 %) et en classe NYHA II (70 %) ou III (30 %), avec un traitement
conventionnel optimal, auquel on rajoutait un placebo (847 pts) ou de l’amiodarone (845 pts)
en double aveugle, ou un défibrillateur monochambre (829 pts). Après un suivi médian

de 45,5 mois (en notant que la durée de l’étude a été prolongée d’un an par rapport au
plan d’étude initial), la mortalité a été identique dans les groupes placebo (29 %) et
amiodarone (28 %), alors qu’elle était plus faible dans le groupe avec défibrillateur
(22 %), soit une diminution du risque relatif de 23 % (RR à 0,77; IC à 97,5 % 0,62 – 0,96 ;
p = 0,007), soit en 5 ans une diminution absolue de 7,2 %. Dans cette étude, le taux de
complication lors de la pose d’un défibrillateur était de 5 %, et de 9 % au cours du suivi.

Cette étude confirme après beaucoup d’autres et avec un long suivi l’efficacité du DAI
dans la prévention de la mort subite et surtout quand la FE est < 30 % (MADIT I [8], AVID
[2], CASH [4], CIDS [3]) que ce soit en prévention primaire ou secondaire. Le gain relatif
de 23 % est moins important que lors des études portant sur des patients avec des
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arythmies documentées (gain relatif de 40 %). Il est aussi plus faible que dans celles por-
tant sur des cardiopathies ischémiques, comme MADIT II (gain relatif de 31 %). Les
études précédentes n’avaient pas permis de démontrer un bénéfice dans la population
des patients insuffisants cardiaques et non ischémiques (bien qu’une tendance positive
ait été retrouvée dans DEFINITE), mais le bénéfice du DAI est dans l’étude SCD HeFT
similaire chez les patients ischémiques ou non. Cela va dans le même sens que les résul-
tats des études DEFINITE et COMPANION. SCD HeFT confirme par ailleurs l’effet neutre
de l’amiodarone sur la mortalité globale dans l’insuffisance cardiaque retrouvé dans les
études (EMIAT [16], CAMIAT [17], CHF STAT [18]).

Dans SCD HeFT, la mortalité globale observée est plus faible que prévue, de 7 % au lieu
de 10 % par an, et les courbes ne divergent qu’à 2 ans de suivi. Cela peut s’expliquer par
l’âge plus « jeune » des patients que dans toutes les études contrôlées dans l’insuffi-
sance cardiaque systolique (âge moyen 60,1 ans ; 50 % < 60 ans, 25 % > 70 ans) et que
dans la population générale des insuffisants cardiaques. Cela s’explique aussi par un trai-
tement médicamenteux efficace et bien suivi, avec plus de 80 % d’IEC, de β-bloquants,
et de diurétiques, et peut-être par une majorité de patients en insuffisance cardiaque
légère à l’inclusion (70 % classe II). Elle ne montre pas de sous-population nettement
favorisée par le DAI, mais le bénéfice semble encore une fois plus important lorsque la
FEVG est inférieure à 30 %, ce qui est en accord avec les études précédentes.

L’étude COMPANION (Cardiac-Resynchronization Therapy with or without an Implan-
table Defibrillator in Advanced Chronic Heart Failure) [19] était fondée sur l’hypothèse
que, par rapport à un traitement médicamenteux optimal seul de l’insuffisance car-
diaque, l’adjonction d’une stimulation de resynchronisation associée ou pas à une fonc-
tion de défibrillation était susceptible de modifier favorablement le risque combiné de
décès et d’hospitalisations de toute cause chez des patients en insuffisance cardiaque
modérée à sévère avec troubles de la conduction intraventriculaire. Les objectifs secon-
daires étaient la mortalité de toutes causes, et la combinaison mortalité totale et hospi-
talisations pour insuffisance cardiaque.

Du 20 janvier 2000 au 1er décembre 2002, 1 520 patients ont été inclus dans cette
étude. Ils étaient tous en insuffisance cardiaque d’étiologie ischémique ou non, en classe
III ou IV de la NYHA, avec fraction d’éjection ventriculaire gauche � 35 %, rythme sinusal
(PR > 150 ms) et durée des QRS � 120 ms. Aucun n’avait d’indication conventionnelle de
stimulation cardiaque ou de défibrillation. Chaque patient devait avoir été hospitalisé
pour une poussée d’insuffisance cardiaque au moins une fois dans l’année précédant l’in-
clusion. Les patients ont été randomisés en trois groupes selon une répartition 1/2/2 ;
308 recevaient un traitement pharmacologique optimal seul (groupe I) ; 617 recevaient
en plus du traitement médical, un stimulateur cardiaque multisite (groupe II), et 595, un
défibrillateur automatique biventriculaire (groupe III). L’étude a été interrompue préma-
turément en raison de résultats intermédiaires jugés significatifs. La durée moyenne du
suivi était de 11,9 mois pour le groupe I, 16,2 mois pour le groupe II et 15,7 mois pour le
groupe III. L’objectif primaire à un an a été atteint pour 68 % des patients du groupe I,
56 % des patients du groupe II et 56 % pour le groupe III (p < 0,015). Ces différences
s’atténuaient beaucoup au cours de la deuxième année de suivi. En ce qui concerne la
mortalité toutes causes confondues (critère secondaire), elle était de 19 % à un an dans
le groupe traitement médical versus 15 % dans le groupe stimulateur cardiaque (risque
relatif = 0,76 ; IC à 95 % = 0,58-1,01 ; p = 0,059) et de 12 % dans le groupe DAI (soit une
réduction de 36 % avec un risque relatif = 0,64 ; IC à 95 % = 0,48- 0,86 ; p = 0,003).
D’autres analyses concernant la mort de cause cardiaque ou par insuffisance cardiaque
ainsi que les hospitalisations pour cause cardiaque ou pour insuffisance cardiaque sont
rapportées dans les résultats, montrant à chaque fois une supériorité très significative
de la resynchronisation avec (p < 0,001) ou sans DAI (p = 0,002). Cependant, ces ana-
lyses ont été pratiquées à partir de sous-groupes non prédéfinis dans le protocole.

Ces résultats montrent donc que, par rapport aux patients recevant un traitement
pharmacologique optimal seul, la stimulation de resynchronisation associée ou non à la
défibrillation automatique diminue significativement le risque combiné des décès et des
hospitalisations de toutes causes dans les indications retenues. À ne considérer que l’ob-
jectif primaire de cette étude, le défibrillateur n’apporte pas de bénéfice par rapport à la
stimulation de resynchronisation seule associée au traitement pharmacologique optimal
(améliorations respectives de 40 % et 34 %). Considérant un des objectifs secondaires

141_SFC_défibrillateur  30/01/06  15:39  Page 146



RECOMMANDATIONS DE LA SFC

147ARCHIVES DES MALADIES DU CŒUR ET DES VAISSEAUX, tome 99, n° 2, février 2006

de l’étude, la mortalité toutes causes confondues, la stimulation multisite associée à un
traitement pharmacologique optimal ne réduit pas significativement (p = 0,06) le risque
par rapport au traitement médicamenteux seul, à l’inverse du défibrillateur (p = 0,003).

COMPANION présente malheureusement deux limites méthodologiques importantes.
Tout d’abord, il n’y a pas de comparaison directe entre les deux modalités d’appareillage
(CRTP, resynchronisation seule et CRTD, resynchronisation + DAI) interdisant ainsi toute
conclusion sur l’éventuelle supériorité de l’une par rapport à l’autre. Par ailleurs, la courte
durée du suivi (14 mois en moyenne) limite considérablement la portée clinique des
résultats.

Cette étude confirme les avantages de la stimulation de resynchronisation ventricu-
laire observés dans les essais précédents parmi lesquels MUSTIC [20], MIRACLE [21] et
CONTAK CD [22]. Ce bénéfice a été confirmé par une méta-analyse récente incluant
3216 patients et montrant une réduction de 21 % de la mortalité totale (IC à 95 % : 4-24)
par la resynchronisation ventriculaire en comparaison au contrôle [24].

L’étude CARE-HF (Cardiac Resynchronization - Heart Failure trial) (24) n’étudie en rien
le rôle de la défibrillation chez l’insuffisant cardiaque, mais il est important de la résumer
brièvement ici. Cette étude a randomisé 813 patients suivis en moyenne pendant 
29,4 mois. Il s’agissait de patients en insuffisance cardiaque, en classe III ou IV NYHA trai-
tés pharmacologiquement de façon optimale, avec une dysfonction ventriculaire gauche
(fraction d’éjection � 35 %), un diamètre télédiastolique ventriculaire gauche d’au moins
30 mm/m de taille et une largeur de QRS d’au moins 120 ms. Les patients avec un QRS de
120 à 149 ms devaient remplir d’autres critères mécaniques d’asynchronisme ventricu-
laire. La resynchronisation a permis une réduction significative du risque relatif (37 %) et
absolu (16 %) de l’objectif composite mortalité ou hospitalisation pour un événement car-
diovasculaire majeur et une réduction relative de 36 % et absolue de 10 % de la mortalité
totale (p < 0,001). L’extension de l’étude CARE-HF a été publiée sur le site de la Société
européenne de cardiologie (www.escardio.org). Cette extension a montré que le bénéfice
sur la mortalité se maintenait à 36,4 mois (HR = 0,6 ; p � 0,0001) et qu’il était dû non
seulement à une réduction de la mortalité par insuffisance cardiaque, mais également à
une réduction importante de la mortalité subite (HR = 0,54 ; p = 0,006).

À partir du résultat de ces études, la Société européenne de cardiologie a publié
récemment une mise à jour des recommandations pour le diagnostic et le traitement de
l’insuffisance cardiaque chronique. Ces recommandations confirment et précisent la
place de la resynchronisation et du défibrillateur implantable dans le traitement des
insuffisants cardiaques [25]. Concernant le défibrillateur implantable, les indications pro-
posées en prévention primaire sont les suivantes : une resynchronisation biventriculaire
en association avec un défibrillateur (défibrillateur triple chambre) peut être considérée
chez les patients qui restent symptomatiques, en insuffisance cardiaque sévère (classe III
ou IV NYHA), avec une fraction d’éjection � 35 % et une durée de QRS > 120 ms pour amé-
liorer la morbidité et la mortalité (classe de recommandation IIa, niveau d’évidence B) ;
l’indication d’un défibrillateur (NB : sans synchronisation) est raisonnable chez des
patients sélectionnés symptomatiques coronariens à FE basse (FE < 30-35 %) 40 jours
au moins après un IM, sous traitement optimal pour réduire la mortalité subite (classe I
niveau d’évidence A) [25].

COMMENTAIRES

Une récente méta-analyse des 10 études randomisées qui ont cherché à évaluer l’effi-
cacité du défibrillateur en prévention primaire rapporte une réduction relative de 25 %
et une réduction absolue de 7,9 % de la mortalité globale pendant un suivi moyen de 2 à
4 ans avec le défibrillateur [26] ; 4 études se sont révélées négatives (AMIOVIRT [13],
CAT [12], CABG [27], DINAMIT [7]) et les autres ont démontré le bénéfice de la défibrilla-
tion (tableau 1). Les études négatives étaient de petite taille, ou ont inclus les patients
immédiatement après un infarctus du myocarde. En général, les études qui ont recruté
les patients avec une dysfonction ventriculaire gauche chronique ont montré le bénéfice
du défibrillateur avec une réduction de la mortalité totale de 23 à 51 %. Comme cela a
déjà été observé en prévention secondaire, les données actuelles suggèrent que les
patients qui ont une dysfonction ventriculaire gauche plus sévère tirent le plus grand
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bénéfice du défibrillateur quelle que soit l’étiologie de cardiopathie sous-jacente. Desay et
al. [29] ont, en revanche centré une méta-analyse sur les études dédiées aux cardiomyo-
pathies dilatées en apparence primitives incluant 1 854 patients en prévention primaire.
Le défibrillateur réduit la mortalité globale de ce groupe de patients (RR = 0,69 ; IC
= 0,55-0,87 ; p < 0,002). Comme l’efficacité du défibrillateur est dépendante du temps,
la durée anticipée du traitement est importante à considérer pour évaluer le rapport
coût/efficacité, l’âge et les comorbidités doivent être largement prises en compte.

Il faut également considérer que le bénéfice absolu du défibrillateur sur la mortalité
globale dépend de la réduction du risque relatif par la défibrillation (25 à 30 % approxi-
mativement au global) et de la mortalité absolue de la population étudiée. Le bénéfice
sera plus grand si la mortalité absolue est plus grande lorsque la réduction du risque
reste la même. En d’autres termes, il n’y a pas d’évidence que les patients qui ont une
cardiomyopathie dilatée tirent proportionnellement un bénéfice moindre, mais le béné-
fice absolu peut être moins important

Notons que l’analyse de MADIT II [6] et de SCD HeFT [15] suggère que le bénéfice du
défibrillateur est peut-être plus grand chez les patients atteints de cardiopathies isché-
miques qui ont un élargissement du QRS. Il existe probablement un rôle pour l’ECG de
surface, voire l’étude de la variabilité sinusale, ou celle de l’alternance de l’onde T, en un
mot de toutes les méthodes non invasives qui permettraient de mieux circonscrire le
groupe de patients à haut risque.

Si l’efficacité du défibrillateur doté d’un système de stimulation simple chambre « de
secours » (back up, post-choc…) est établie, un grand nombre d’appareils proposent
aujourd’hui une stimulation double chambre, conduisant ainsi à une stimulation ventri-
culaire plus fréquente. L’étude DAVID (The Dual Chamber and VVI Implantable Defibrilla-
tor trial) [30] a comparé la stimulation double chambre (DDDR à fréquence minimale de
70/mn) à la stimulation de secours simple chambre (back up VVI à 40/min) chez 
506 patients sans indication classique de stimulation, sans arythmies atriales persis-
tantes et avec une FE � 40 %. La stimulation double chambre s’est révélée délétère et
accompagnée d’une augmentation de l’objectif composite, c’est-à-dire décès et hospitali-
sations pour insuffisance cardiaque. Cette intéressante observation, liée à la désynchro-
nisation engendrée par une stimulation ventriculaire simple (environ 1 % de ventricules
stimulés dans le groupe VVI versus environ 60 % dans le groupe DDDR), en plus de
confirmer la supériorité de la stimulation privilégiant la conduction auriculo-ventriculaire
native, soulève une question intéressante : les patients bénéficiant de l’implantation d’un
défibrillateur doivent-ils recevoir une simple stimulation monochambre ou une stimula-
tion biventriculaire? Il n’est pas question d’engager ici une quelconque polémique mais,
sur la base des données actuelles, une solution complexe (la stimulation biventriculaire)
ne peut être proposée systématiquement pour plusieurs raisons : beaucoup de patients
n’ont pas besoin de stimulation autre que celle de secours (post-choc...), la stimulation
bi-ventriculaire n’est pas un substitut parfait de la conduction par les voies normales,
enfin les bénéfices indiscutables de la stimulation biventriculaire ont été observés princi-
palement chez des patients en insuffisance cardiaque sévère. En attente de données
nouvelles, une solution de simplicité doit être proposée aujourd’hui.

À la lecture des recommandations établies aujourd’hui, on doit se poser un certain
nombre de questions. Est-ce que le patient reçoit un traitement optimal pour le traite-
ment de son insuffisance cardiaque ou pour la maladie cardiaque sous-jacente dont il est
atteint ? Il n’est en effet certainement pas indiqué d’implanter un défibrillateur tant que
ces traitements ne sont pas prescrits lorsqu’ils sont bien tolérés et indiqués.

Par ailleurs, on se doit de garder à l’esprit que l’implantation d’un défibrillateur n’est
pas un geste innocent et expose le patient à des complications potentielles ou à des
chocs inappropriés, tous éléments qui doivent être pris en compte dans la décision finale.
Une méta-analyse récente [31] a rapporté les complications du défibrillateur chez plus
de 2 000 patients. Un risque de déplacement de sonde précoce a été observé chez 2,3 %
des patients, un risque d’infection chez 1,9 %, un pneumothorax chez 0,6 %, une dys-
fonction de l’appareil chez 0,5 %, un saignement sévère chez 0,4 %, un thrombus vei-
neux chez 0,2 % et une perforation cardiaque chez 0,1 %. De plus, environ 20 % des
patients ont reçu un choc inapproprié pendant leur suivi.
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Une évaluation fondée sur les résultats des grands essais en prévention secondaire a
été effectuée dans les études CIDS [32] et AVID [33]. Dans CIDS, le rapport coût-efficacité
du défibrillateur varie de 98 000 à 237 000 dollars canadiens par année de vie gagnée en
moyenne. Dans AVID, le rapport coût-efficacité était estimé à 66 667 dollars américains
par année de vie sauvée par le défibrillateur comparé au traitement antiarythmique.
L’analyse économique de MADIT I a montré que le coût du défibrillateur était d’environ 
37 000 dollars par année de vie sauvée [34]. Un document technique d’une grande 
assurance nord-américaine a estimé récemment le coût-efficacité du défibrillateur à 
37 000 dollars par année de vie gagnée et à 51 000 dollars par année de vie gagnée ajus-
tée à l’activité de vie pour les patients correspondant aux caractéristiques MADIT II [35].
Pour information, une analyse coût-efficacité de SCD-HeFT a été présentée à l’AHA en
2004 et a montré un coût de 33 000 dollars par année de vie sauvée pour le défibrillateur.
Ces estimations sont bien sûr influencées par le coût du défibrillateur, l’âge des patients,
la fréquence des remplacements et l’efficacité du défibrillateur. Il est difficile d’appliquer à
la France ces études coût-efficacité, publiées à partir soit de modèles analytiques, soit 
des grandes études secondaires ou primaire. EVADEF, une étude d’évaluation économique
française, devrait nous apporter des informations très utiles à cet égard.

RECOMMANDATIONS FRANÇAISES

Nous avons choisi de présenter les recommandations d’implantation du défibrillateur
sous deux formes. La première est traditionnelle et regroupe les indications en fonction
de leur niveau. Cette classification familière aux électrophysiologistes reste conforme aux
normes internationales et s’avère utile pour les actions d’évaluation, voire d’accréditation.
La seconde est basée sur les questions pratiques que se posent les cliniciens et aux-
quelles ont essayé de répondre les études contrôlées ou certains consensus d’experts.
Cette classification n’a aucune prétention d’exhaustivité, mais elle souhaite éclairer le
choix des cliniciens dans les situations les plus fréquemment rencontrées.

Pour mémoire, la subdivision en trois niveaux de preuve a été adoptée.

Classes

Classe I : Situations dans lesquelles il y a une preuve et/ou un accord général pour dire
que le traitement est bénéfique, utile et efficace.

Classe II : Situations dans lesquelles il y a des éléments contradictoires et/ou des diver-
gences d’opinion sur l’utilité et l’efficacité du traitement :

– IIa : le poids des preuves est plutôt en faveur de la technique ;
– IIb : le poids des preuves est insuffisant pour avoir une opinion.

Classe III : Situations dans lesquelles il y a une preuve et/ou un accord général pour dire
que le traitement n’est ni utile ni efficace ou éventuellement nuisible.

Niveaux de preuves

A : fondé sur des données concordantes de plusieurs études randomisées comprenant
un grand nombre de patients ;

B : fondé sur des données provenant d’un nombre limité d’études randomisées com-
prenant un faible nombre de patients ou de bons travaux non randomisés ou de registres
d’observations ;

C : fondé sur un consensus des experts consultés.
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Recommandations françaises des indications d’un DAI 
selon la classe et le niveau de preuve

▼ Situation clinique Classe Preuve

Arrêt cardiaque par FV ou TV, sans cause aiguë ou réversible I A

Patients coronariens sans ou avec symptômes d’insuffisance cardiaque légère 
ou modérée (classe NYHA II ou III), une FEVG � 30 % mesurée 
au moins 1 mois après un IDM et 3 mois après un geste de revascularisation 
(chirurgie ou angioplastie) I B

TV soutenue spontanée symptomatique sur cardiopathie I B

TV soutenue spontanée, mal tolérée, en l’absence d’anomalie cardiaque, 
pour laquelle un traitement médical 
ou une ablation ne peuvent être réalisés ou ont échoué I B

Syncope de cause inconnue avec TV soutenue ou FV déclenchable,
en présence d’une anomalie cardiaque sous-jacente I B

Patients coronariens avec dysfonction ventriculaire gauche 
(fraction d’éjection de 31 à 35 %) mesurée au moins 1 mois après un IDM 
et 3 mois après une procédure de revascularisation (chirurgie ou angioplastie) 
avec une arythmie ventriculaire (TV, FV) déclenchable IIa B

Patients atteints d’une cardiomyopathie dilatée en apparence primitive 
avec une fraction d’éjection � 30 % et une classe NYHA II ou III IIa B

Maladie génétique à haut risque de mort subite par fibrillation ventriculaire 
sans aucun autre traitement efficace connu IIa B

Patients en insuffisance cardiaque qui restent symptomatiques, en classe III 
ou IV NYHA,sous traitement médical optimal, 
avec  fraction d’éjection � 35 % et durée de QRS > 120 ms : 
indication d’un défibrillateur triple chambre* IIa B

* Il n’existe pas à cette date d’évidence actuelle de la supériorité du DAI biventriculaire 
sur le stimulateur de resynchronisation seul, dans cette indication.

Patients coronariens, aux antécédents d’infarctus, avec dysfonction ventriculaire gauche 
(fraction d’éjection 31 à 35 %) IIb C

Patients atteints de cardiopathie dilatée en apparence primitive, avec dysfonction 
ventriculaire gauche (fraction d’éjection de 31 à 35 %) et une classe NYHA II ou III IIb C

TV soutenue mal tolérée chez un patient en attente de transplantation cardiaque IIb C

Syncope de cause inconnue sans trouble du rythme déclenchable III C

TV ou FV incessantes malgré le traitement III C

TV ou FV curables par chirurgie ou ablation, ne mettant pas en jeu le pronostic vital 
(ex. : TV fasciculaires, TV infundibulaires…) III C

TV ou FV dues à des causes aiguës ou réversibles (ex. : ischémie, hypokaliémie…) III C

TV ou FV et maladie mentale susceptibles d’être aggravées par l’implantation 
ou d’empêcher le suivi III C

Arrêt circulatoire par TV ou FV avec séquelles neurologiques graves III C

TV ou FV et maladie terminale avec espérance de vie de moins d’un an III C

TV ou FV et insuffisance cardiaque terminale chez un patient non candidat 
à la transplantation III C
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Recommandations françaises « cliniques » d’implantation d’un DAI 
Ces indications souhaitent aider le clinicien dans sa décision d’implanter un défibrillateur en fonction d’un trouble
du rythme, d’un symptôme, d’une cardiopathie, d’une anomalie électrique. Elle est fondée sur les études qui ont
été rappelées précédemment dans cet article et sur des articles de consensus ACC/AHA/ESC publiés récemment
lorsque ceux-ci sont disponibles.
En préambule, il faut bien sûr rappeler que les contre-indications formelles à l’implantation d’un défibrillateur res-
tent entières, en l’occurrence une maladie mentale susceptible d’être aggravée par l’implantation ou d’empêcher
le suivi ; une espérance de vie de moins de un an.

▼ Devant un trouble du rythme ventriculaire documenté 
● FV sans cause aiguë réversible Classe I, niveau de preuve A

● TV soutenue spontanée symptomatique sur cardiopathie Classe I, niveau de preuve B

● TV soutenue spontanée, mal tolérée, en l’absence d’anomalie cardiaque, 
pour laquelle un traitement médical ou une ablation ne peut être réalisée 
ou a échoué Classe I, niveau de preuve B

● TV soutenue mal tolérée chez un patient en attente de transplantation cardiaque Classe IIb, niveau de preuve C

● TV ou FV incessantes malgré le traitement Classe III, niveau de preuve C

● TV ou FV curables par chirurgie ou ablation ne mettant pas en jeu  
le pronostic vital (ex. : TV fasciculaires, TV infundibulaires…) Classe III, niveau de preuve C

● TV et FV dues à des causes aiguës ou réversibles 
(ex. : ischémie, hypokaliémie) Classe III, niveau de preuve C

● TV ou FV avec insuffisance cardiaque terminale chez un patient non candidat 
à la transplantation Classe III, niveau de preuve C

▼ Devant un symptôme ou un événement clinique
● Arrêt cardio-circulatoire par FV/TV documentée, réanimé avec succès

– En l’absence de cause aiguë ou irréversible Classe I, niveau de preuve A

– Arrêt cardio-circulatoire par TV ou FV avec séquelles neurologiques graves Classe III, niveau de preuve C

● Syncope d’origine indéterminée : 
– Syncope de cause inconnue avec TV soutenues ou FV déclenchables 
(en présence d’une anomalie cardiaque sous-jacente) Classe I, niveau de preuve B

– Syncope de cause inconnue sans trouble du rythme déclenchable Classe III, niveau de preuve C

● Insuffisance cardiaque chronique (systolique) :
– Patients coronariens sans ou avec symptôme d’insuffisance cardiaque légère ou modérée 
(classe NYHA II ou III), FEVG � 30 % mesurée au moins 1 mois après un infarctus du myocarde 
et 3 mois après un geste de revascularisation (chirurgie ou angioplastie) Classe I, niveau de preuve B

– Patients en insuffisance cardiaque qui restent symptomatiques en classe NYHA III ou IV 
sous traitement médical optimal, avec FE � 35 % et durée de QRS > 120 ms : indication 
d’un défibrillateur triple chambre * Classe IIa, niveau de preuve B

*Il n’existe pas à cette date d’évidence actuelle de la supériorité du DAI biventriculaire sur le stimulateur de resynchronisation seul,
dans cette indication

– Patients avec cardiomyopathie dilatée en apparence primitive, FE de 31 à 35 % 
et classe fonctionnelle NYHA II ou III Classe IIb, niveau de preuve C

▼ Devant une cardiopathie
Ces recommandations reprennent essentiellement les indications primaires d’implantation d’un défibrillateur,
puisque les paragraphes ci-dessus ont évoqué les indications secondaires liées à la survenue d’une TV, d’une FV
ou d’un arrêt cardio-circulatoire. 

● Dans le postinfarctus du myocarde : 
– Patients coronariens sans ou avec symptômes d’insuffisance cardiaque légère ou modérée 
(classe NYHA II ou III), une FEVG � 30 % mesurée au moins 1 mois après un IDM 
et 3 mois après un geste de revascularisation (chirurgie ou angioplastie) Classe I, niveau de preuve B

– Patients coronariens avec dysfonction ventriculaire gauche (FE de 31 à 35 %) mesurée 
au moins 1 mois après un IDM et 3 mois après une procédure de revascularisation 
(chirurgie ou angioplastie) avec une arythmie ventriculaire (TV, FV) déclenchable Classe IIa, niveau de preuve B

– Patients coronariens, aux antécédents d’infarctus, 
avec dysfonction ventriculaire gauche (FE 31 à 35 %) Classe IIb, niveau de preuve C
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● Devant une cardiomyopathie dilatée en apparence primitive : 
– Patients atteints d’une cardiomyopathie dilatée en apparence primitive 
avec FE � 30 % et une classe NYHA II ou III Classe IIa, niveau de preuve B

– Patients atteints de cardiomyopathie dilatée en apparence primitive 
avec dysfonction ventriculaire gauche (FE 31 à 35 %), et une classe NYHA II 
ou III sous traitement optimal Classe IIb, niveau de preuve C

● Devant une cardiomyopathie hypertrophique :
Ces indications sont fondées sur le document récent de consensus de l’ACC et de l’ESC [36]. Les risques majeurs
de mort subite chez les patients atteints de cardiomyopathie hypertrophique sont, en plus d’un arrêt cardiaque
ressuscité ou d’une tachycardie ventriculaire soutenue spontanée : une histoire familiale de mort subite prématu-
rée, une syncope inexpliquée, une épaisseur de paroi ventriculaire gauche � 30 mm, une réponse anormale de
la tension artérielle à l’effort, une tachycardie ventriculaire non soutenue spontanée. Il est clair que ces facteurs de
risque sont indépendants. L’absence de facteur de risque identifie un groupe à bas risque, mais la valeur prédic-
tive positive de chacun de ses facteurs est faible, leur association améliorant cette valeur.

– Patients atteints d’une cardiomyopathie hypertrophique avec facteurs de risque majeur 
de mort subite Classe IIa, niveau de preuve C

● Devant une dysplasie ventriculaire droite arythmogène : 
Bien que cela ne soit pas supporté par une grande étude randomisée, un certain nombre de facteurs de risque
sont aujourd’hui acceptés en vue d’une implantation primaire : hormis les survivants d’un arrêt cardiaque ou les
patients qui présentent une tachycardie ventriculaire, une atteinte extensive du ventricule droit incluant les patients
avec une atteinte ventriculaire gauche, une histoire familiale de mort subite ou une syncope inexpliquée [37].

– Patients atteints d’une dysplasie ventriculaire droite arythmogène avec atteinte 
du ventricule gauche, ou une histoire familiale de mort subite, 
ou une syncope d’origine indéterminée Classe IIa, niveau de preuve C

▼ Devant une anomalie ECG isolée
Syndrome de Brugada
La prise en charge du syndrome du Brugada vient de faire l’objet d’une conférence de consensus endossée par la
Heart Rhythm Society (HRS) et l’European Heart Rhythm Association (EHRA). Les recommandations ci-dessous
sont extraites de ce rapport de consensus [38].
❑ Syndrome de Brugada avec aspect de type I spontané sur l’ECG

● Symptomatiques :
– mort subite récupérée Classe I, niveau de preuve C

– syncopes, crise d’épilepsie ou convulsion, respiration agonique nocturne, en l’absence 
de cause extracardiaque Classe I, niveau de preuve C

● Asymptomatiques : 
– en présence d’une histoire familiale de mort subite suspecte d’être liée à un syndrome de Brugada :
en cas de déclenchement d’une arythmie ventriculaire à la stimulation ventriculaire programmée 
(stimulation en classe IIa comme élément prédictif) Classe IIa, niveau de preuve C

– en l’absence d’histoire familiale de mort subite suspecte d’être liée à un syndrome de Brugada : 
en cas de déclenchement d’une arythmie ventriculaire à la stimulation ventriculaire programmée 
(stimulation en classe IIa comme élément prédictif) Classe IIa, niveau de preuve C

❑ Syndrome de Brugada avec un ECG de type I induit par la prise d’un médicament sodium-bloqueur
● Symptomatiques : 
– mort subite récupérée Classe I, niveau de preuve C

– Syncopes, crise d’épilepsie ou convulsions, respiration agonique nocturne, 
en l’absence de cause extracardiaque Classe IIa, niveau de preuve C

● Asymptomatiques : 
– histoire familiale de mort subite suspecte d’être liée à un syndrome de Brugada, 
en cas de déclenchement d’une arythmie ventriculaire à la stimulation ventriculaire 
programmée (stimulation en classe IIb comme élément prédictif) Classe IIb, niveau de preuve C

Syndrome du QT long : 
La prévention  de la mort subite est basée principalement sur le traitement bêtabloquant. Néanmoins, une indica-
tion d’implantation  de DAI semble pouvoir être retenue chez les patients qui présentent un événement cardiaque
comme une syncope ou une torsade de pointe (et bien sûr un arrêt cardiaque), alors même qu’ils sont sous un
traitement bêtabloquant bien conduit. La protection par les bêtabloquants est incomplète chez les patients atteints
de LQT 2, LQT 3. Il semble que les patients au plus haut risque de devenir symptomatiques aient les caractéris-
tiques suivantes : LQT1 et LQT2 avec un QTc > 500 ms, et LQT3 chez l’homme quelle que soit la durée de l’inter-
valle QT [39]. 
– Patients atteints d’un syndrome du QT long, sous bêtabloquant 
et qui présentent une syncope ou une torsade de pointe Classe IIa, niveau de preuve B

– Patients atteints d’un syndrome du QT long dans les catégories à haut risque d’arrêt cardiaque, 
type LQT1 et LQT2 avec un QTc > 500 ms, et LQT3 chez l’homme, 
quelle que soit la durée de l’intervalle QT Classe IIb, niveau de preuve B
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CONCLUSION

Les recommandations publiées ici reflètent l’état actuel de nos connaissances fondées
sur la littérature publiée.Il faut toutefois garder à l’esprit que chaque cas doit être évalué
individuellement dans son contexte clinique spécifique.

L’analyse de sous-groupes peut conduire à des hypothèses dérivées qui si elles sont
prouvées, pourront conduire à une révision de ces recommandations. D’un autre côté,
l’inclusion d’un groupe quelconque de patients en classe I ne doit pas faire cesser les
investigations et les études cliniques, afin d’essayer d’affiner nos connaissances sur les
sous-groupes de patients pour distinguer ceux qui bénéficieront au mieux de la défibrilla-
tion implantable.
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