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À Thibault, mon  frère, et Malorie, merci de m’avoir  fait connaitre  la  joie d’être tata d’une 

peƟte merveille. 

 

À Mamie Monique, qui nous a gardé chaque été durant notre enfance. Merci pour tous ces 

magnifiques souvenirs.  

 

À Sophie, ma tante, mais aussi et surtout ma confidente, merci pour tous ces moments de 
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I. INTRODUCTION 
 

Avec plus de 17,9 millions de décès par an,  les maladies  cardiovasculaires  représentent  la 

première cause de mortalité dans le monde. 
 

En France, elles consƟtuent la deuxième cause de décès après les cancers (1,2). Chaque année, 

environ  80  000  infarctus du myocarde  (IDM)  sont  recensés  en  France,  entraînant près de           

12 000 décès. Parmi ces paƟents, 10 % succombent dans  l’heure suivant  l’événement, et  la 

mortalité aƩeint 15 % à un an (3).  

 

Cependant, durant ces dernières décennies, la prise en charge de l’IDM a considérablement 

évolué, permeƩant une réducƟon significaƟve de la morbimortalité post-infarctus, passant de 

17,2 % en 1995 à 5,3 % en 2015 (4). 
 

CeƩe  amélioraƟon  repose  principalement  sur  la  revascularisaƟon  précoce,  comprenant 

l’angioplasƟe percutanée et la thrombolyse, ainsi que sur l’opƟmisaƟon des traitements post-

infarctus et le développement des programmes de réhabilitaƟon cardiovasculaire (5). 

 

Malgré ces avancées, la mort subite d’origine cardiaque représente plus de la moiƟé des décès 

d’origine cardiovasculaire et demeure ainsi un enjeu majeur de santé publique. 
 

Dans 80 % des cas, elle est due à un trouble du rythme ventriculaire (TRV) secondaire à une 

cardiopathie ischémique aiguë (6). Ce risque d’arythmie potenƟellement fatale, telle qu’une 

tachycardie  ventriculaire  (TV)  ou  une  fibrillaƟon  ventriculaire  (FV),  est  parƟculièrement 

prévalent  chez  les paƟents présentant une  fracƟon d’éjecƟon  ventriculaire  gauche  (FEVG) 

inférieure  ou  égale  à  35%  (7,8).  Dans  ceƩe  populaƟon  de  paƟents,  la  mortalité  est 

parƟculièrement accrue durant les trente premiers jours suivant un infarctus (9).  

 

Les études DINAMIT et IRIS (10,11) ont montré que l’implantaƟon précoce d’un défibrillateur 

automaƟque  implantable  (DAI) après un  IDM permeƩait de  réduire  l’incidence de  la mort 

subite, mais cet avantage est contrebalancé par une augmentaƟon significaƟve de la mortalité 

cardiaque d’origine non rythmique. 
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Actuellement, la Société Européenne de Cardiologie recommande l’implantaƟon d’un DAI chez 

les paƟents présentant une cardiopathie  ischémique associée à une  insuffisance cardiaque 

symptomaƟque, classée NYHA (New York Heart AssociaƟon) II ou III, et une FEVG ≤ 35% après 

trois mois de traitement médical opƟmal (12).  
 

Durant ceƩe période d’opƟmisaƟon  thérapeuƟque,  la prévenƟon du risque de mort subite 

chez  les  paƟents  avec  une  dysfoncƟon  ventriculaire  sévère  repose  sur  le  port  d’un  gilet 

défibrillateur (recommandaƟon de grade IIb) (12). Ce disposiƟf est capable de détecter et de 

traiter la survenue d’une tachycardie ventriculaire ou d’une fibrillaƟon ventriculaire. 

 

Cependant, la survenue d’un trouble du rythme ventriculaire reste un événement rare. 
 

Dans l’étude VEST (13), parmi les paƟents inclus dans le groupe porteur du gilet défibrillateur, 

seulement  1,6 % d’entre  eux ont été  réhospitalisés  suite  à  la  survenue d’une  tachycardie 

ventriculaire, et 1,6 % ont présenté une mort subite d’origine rythmique dans les trois mois 

post-infarctus. CeƩe étude démontre que  seule une minorité des paƟents présentant une 

FEVG ≤ 35%, développera une arythmie ventriculaire.  

 

Ainsi, bien que la FEVG consƟtue un critère de sélecƟon majeur, elle apparaît insuffisante pour 

idenƟfier précisément  les paƟents  réellement à  risque de  troubles du  rythme ventriculaire 

dans les suites d’un IDM. 

 

CeƩe  étude  a  pour  objecƟf  d’idenƟfier  les  facteurs  prédisposant  aux  troubles  du  rythme 

ventriculaire à la phase aiguë d’un IDM, chez les paƟents présentant une FEVG ≤ 35%. 
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1. ANATOMIE GÉNÉRALE DU CŒUR 
a. ANATOMIE INTERNE 

 

Le  cœur  est  l’organe  central  du  système  cardiovasculaire.  Il  est  situé  dans  le  médiasƟn 

antérieur.  Il est divisé en deux parƟes,  le cœur droit et  le cœur gauche. Une valve  sépare 

chacune de  ces deux parƟes en deux  cavités,  l’oreilleƩe  (appelée également atrium) et  le 

ventricule (1). 

 

 
Figure 1 : ConfiguraƟon interne du cœur 

Source : Collège naƟonal des enseignants de cardiologie et maladies vasculaires 

 

 

b. STRUCTURE DE LA PAROI MYOCARDIQUE 
 

La  paroi myocardique  est  consƟtuée  de  trois  couches  disƟnctes  qui  assurent  ensemble  la 

foncƟon de contracƟon et de relaxaƟon du cœur.  
 

La couche externe, appelée péricarde, est un sac séro-fibreux qui entoure le cœur. Il est formé 

de deux parƟes,  le péricarde fibreux et  le péricarde  séreux. Ce dernier est  formé de deux 

feuillets, le feuillet pariétal en superficie et le feuillet viscéral, nommé l’épicarde, qui adhère 

au cœur. La cavité péricardique est l’espace situé entre ces deux feuillets. 
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Le myocarde représente la couche intermédiaire de la paroi. Il consƟtue le muscle cardiaque, 

composé de fibres musculaires striées qui permeƩent  la contracƟon du cœur. CeƩe couche 

est parƟculièrement développée au niveau du  ventricule gauche, en  raison de  la pression 

nécessaire pour éjecter le sang dans la circulaƟon systémique.  
 

Enfin,  la  couche  interne, appelée  l’endocarde, est une fine membrane  lisse qui  tapisse  les 

cavités cardiaques et recouvre les valves du cœur. Elle est en contact avec le sang (1).  

 

 
Figure 2 : Structure de la paroi myocardique 

Source : UMVF ‐ Campus sémiologie cardiologique 

 

 

c. ANATOMIE CORONARIENNE 
 

L'artère  coronaire  droite  donne  une  artère  interventriculaire  postérieure  et  une  artère 

rétroventriculaire postérieure permeƩant ainsi d’irriguer la majeure parƟe du ventricule droit, 

une  parƟe  de  la  paroi  postérieure  du  ventricule  gauche  et  l’essenƟel  du  système  de 

conducƟon, y compris le nœud sinusal. 
 

L’artère coronaire gauche est souvent plus importante que la droite. Son segment iniƟal est le 

tronc commun qui se divise en deux branches, une artère circonflexe qui vascularise la paroi 

postéro-latérale  du  ventricule  gauche  et  une  artère  interventriculaire  antérieure  qui 

vascularise la paroi antérieure du ventricule gauche et une parƟe du septum interventriculaire. 
 

La vascularisaƟon coronarienne est dite terminale, ce qui signifie que les collatérales existant 

entre les branches artérielles ne permeƩent pas d’assurer une circulaƟon de suppléance en 

cas d’obstrucƟon d’une artère coronarienne (1). 
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Figure 3 : Anatomie coronaire 

Source : UMVF ‐ Campus sémiologie cardiologique 

 

 

d. SYSTÈME DE CONDUCTION ÉLECTRIQUE 
 

Le cœur est un muscle « automaƟque ».  II est doté de  son propre  système de conducƟon 

électrique, appelé le système cardionecteur, qui génère et propage l’influx électrique vers les 

cellules myocardiques pour permeƩre la contracƟon rythmée et synchrone des ventricules.  
 

Les cellules spécialisées dans l’acƟvaƟon électrique du cœur sont naturellement douées d’un 

automaƟsme et  jouent  le  rôle de « pacemakers physiologiques ».   On  les  retrouve dans  le 

nœud sinusal, le nœud du sinus coronaire, le nœud atrio-ventriculaire, le tronc du faisceau de 

His ainsi que dans ses branches et dans les fibres de Purkinje. 
 

Au  repos,  ces  cellules  automaƟques  sont  électro-polarisées  négaƟvement,  c’est  ce  qu’on 

appelle le potenƟel de repos. Elles ont la parƟcularité de pouvoir se dépolariser spontanément 

jusqu’à aƩeindre un certain niveau appelé le potenƟel seuil. Lorsque la dépolarisaƟon aƩeint 

le potenƟel seuil, les ions sodium pénètrent dans la cellule et déclenchent une dépolarisaƟon 

rapide. 
 

Après  ceƩe  phase  de  dépolarisaƟon  rapide  (phase  0),  la  cellule  reste  proche  de 

l’électroneutralité et le calcium, indispensable à la contracƟon, rentre dans la cellule (phase 

2). Ensuite, grâce à  l’entrée des  ions potassium et à  la sorƟe des  ions sodium  (phase 3),  la 

cellule  se  repolarise,  ce qui permet de  rétablir  son potenƟel de  repos avant une nouvelle 

dépolarisaƟon spontanée (phase 4) (Figure 4) (2). 
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Figure 4 : PotenƟel d’acƟon 

Source : e‐cardiogram – Dr Pierre Taboulet 

 

Le potenƟel d’acƟon correspond aux phases qui  se  succèdent entre  la dépolarisaƟon et  la 

repolarisaƟon d’une cellule. Le potenƟel d’acƟon d’une cellule créé une différence de polarité 

avec la cellule voisine ce qui est à l’origine d’un micro-courant. Les cellules responsables de la 

propagaƟon de l’influx nerveux sont des fibres spécialisées dans la conducƟon intra-cardiaque. 
 

Ainsi,  le nœud  sinusal  (1),  situé dans  l'oreilleƩe droite,  iniƟe  l'impulsion électrique qui  se 

propage à travers l’oreilleƩe droite (OD) et l’oreilleƩe gauche (OG) (2) puis passe par le nœud 

auriculo-ventriculaire (3), le faisceau de His (4), qui se divise en deux branches, droite (d) et 

gauche (g), pour donner les fibres de Purkinje (6) (Figure 5). 

 

 
Figure 5 : Tissu nodal et de conducƟon 

Source : Collège naƟonal des enseignants de cardiologie et maladies vasculaires 
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Physiologiquement, ce sont les cellules du nœud sinusal qui contrôlent le rythme cardiaque, 

également  nommé  « rythme  sinusal ».  La  fréquence  de  ce  rythme  varie  en  foncƟon  des 

besoins de l’organisme, sous l’effet du système sympathique et parasympathique (1).  
 

Parfois, le rythme cardiaque n’est pas sinusal. C’est le cas lorsque le nœud sinusal est défaillant 

ou  que  l’influx  nerveux  est  bloqué,  un  autre  pacemaker  prend  le  relais,  ou  lorsqu’une 

tachycardie anormale survient et que sa fréquence dépasse celle du nœud sinusal, qui est de 

ce fait, inhibé.  

 

 

2. INFARCTUS DU MYOCARDE 
a. DÉFINITION 

 

La cardiopathie ischémique regroupe cinq pathologies différentes : l’angor stable, l’ischémie 

silencieuse, le syndrome coronaire aigu (SCA), l’insuffisance cardiaque d’origine ischémique et 

la mort subite. 
 

L’infarctus du myocarde fait parƟe du spectre du syndrome coronarien aigu. Il est défini par 

une  inadéquaƟon entre  les besoins myocardiques et  les apports en oxygène, c’est ce qu’on 

appelle une  ischémie myocardique. En  l’absence de prise en charge  spécialisée,  l’ischémie 

myocardique va évoluer vers la nécrose myocardique puis vers le décès (3,4).  

 

 

b. LES DIFFÉRENTS TYPES D’INFARCTUS DU MYOCARDE 
 

Les paƟents se présentant pour une suspicion de SCA peuvent être classés en deux grandes 

catégories diagnosƟques : les infarctus du myocarde et les angors instables (5).  

 

Parmi les infarctus du myocarde, on retrouve deux enƟtés, le STEMI (Infarctus du Myocarde 

avec ÉlévaƟon du Segment ST ou SCA ST +) et le NSTEMI (Infarctus du Myocarde sans ÉlévaƟon 

du Segment ST ou SCA ST -). La différenciaƟon de ces deux pathologies repose sur la réalisaƟon 

d’un électrocardiogramme (5).  
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Selon  la  quatrième  définiƟon  universelle  de  l’infarctus  du  myocarde,  il  existe  cinq  types 

différents d’IDM (6):  

 IDM de type 1 : lié à une érosion ou une rupture de plaque athéromateuse. 

 IDM de type 2 : nécrose myocardique liée à une inadéquaƟon entre les apports et les 

besoins secondaire à un spasme coronaire, une tachyarythmie ou bradyarythmie, une 

anémie, une insuffisance respiratoire, une hypotension, un choc, etc. 

 IDM de type 3 : lié à un décès d’origine cardiaque. 

 IDM de type 4 : secondaire à une intervenƟon coronarienne percutanée. 

 IDM de type 5 : secondaire à un pontage aorto-coronarien. 

 

 

c. PHYSIOPATHOLOGIE 
 

Dans  95 %  des  cas,  l’athérosclérose  coronaire  est  la  principale  éƟologie  de  l’infarctus  du 

myocarde. La formaƟon de plaques athéroscléreuses dans  les parois des artères coronaires 

peut mener à une sténose significaƟve de la lumière artérielle, réduisant le flux sanguin vers 

le  myocarde.  Lorsqu’une  plaque  athéroscléroƟque  se  rompt,  elle  expose  des  éléments 

thrombogènes à  la circulaƟon  sanguine,  iniƟant  la  formaƟon d’un  thrombus. Ce  thrombus 

peut  obstruer  parƟellement  ou  totalement  l’artère  coronaire,  entraînant  une  ischémie 

myocardique.  Sans  intervenƟon  rapide,  l’ischémie  évolue  vers  une  nécrose  transmurale, 

affectant toute l’épaisseur de la paroi myocardique dans la zone alimentée par l’artère occluse 

(7). 

 

 

d. DIAGNOSTIC 
 

Le  diagnosƟc  d’IDM  repose  sur  la  clinique  telle  qu’une  douleur  thoracique,  un  choc 

cardiogénique, un arrêt cardiaque, et la réalisaƟon d’un électrocardiogramme (ECG) 12 ou 18 

dérivaƟons  qui  permet  d’enregistrer  l’acƟvité  électrique  du  cœur.  Ce  dernier  peut  être 

complété  d’une  prise  de  sang  qui  permet  de  doser  les  marqueurs  cardiaques  appelés 

troponines qui sont le témoin d’une souffrance myocardique sous-jacente (5,6). 
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En foncƟon de ces examens, nous pouvons donc classer les IDM en 2 sous-groupes principaux : 

le STEMI et le NSTEMI (8). 
 

Le STEMI se caractérise par une élévaƟon persistante du segment ST sur l’ECG. Il correspond à 

une  occlusion  complète  de  l’artère,  généralement  secondaire  à  un  thrombus  occlusif  qui 

conduit à l’absence totale de vascularisaƟon en aval.  C’est une urgence médicale nécessitant 

une reperfusion rapide par  intervenƟon coronarienne percutanée (ICP) ou par thrombolyse 

pour restaurer le flux sanguin et limiter les dommages myocardiques. 
 

Le  NSTEMI  se  caractérise  par  l’absence  d’élévaƟon  du  segment  ST  sur  l’ECG.  Il  est 

généralement  causé  par  une  obstrucƟon  parƟelle  de  l’artère  coronaire.  Bien  que  moins 

urgente que le STEMI, le NSTEMI nécessite également une prise en charge rapide pour prévenir 

l’extension de l’infarctus et stabiliser l’état du paƟent. 

 

 
 

Figure 6 : IDM de type 1 – STEMI et NSTEMI 

Source : Fourth universal definiƟon of myocardial infarcƟon (2018) 

 

 

e. PRISE EN CHARGE DE L’INFARCTUS DU MYOCARDE 
 

Toutes les étapes de la prise en charge iniƟale de l’IDM sont très codifiées (5,9). 
 

La prise en charge pré-hospitalière ou aux urgences consiste en l’administraƟon du traitement 

médicamenteux anƟthromboƟque comprenant une double anƟ-agrégaƟon plaqueƩaire par 

aspirine et inhibiteur des récepteurs P2Y12 ainsi qu’une anƟcoagulaƟon. 
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Le choix des molécules dépend le plus souvent des habitudes régionales, du contexte et de la 

méthode de reperfusion choisie. Un traitement antalgique et anxiolyƟque peut y être associé.  

 

Dès que le diagnosƟc de SCA ST + est posé, une stratégie de reperfusion myocardique doit être 

envisagée dans les 2 heures après le début des symptômes. Pour ce faire, deux méthodes sont 

envisageables :  la  fibrinolyse  et  l’angioplasƟe  primaire  par  intervenƟon  coronarienne 

percutanée (ICP). Le choix de la stratégie de prise en charge dépend du délai esƟmé entre le 

diagnosƟc et  la  reperfusion par  ICP de  l’artère coupable. Si  le délai est esƟmé à moins de        

120 minutes  alors  le paƟent  sera  transféré dans un  centre de  coronarographie  sinon une 

fibrinolyse  sera  réalisée.  CeƩe  dernière  sera  obligatoirement  complétée  par  la  réalisaƟon 

d’une ICP dans des délais variables ; immédiatement si la fibrinolyse a échoué ou si le paƟent 

présente une instabilité hémodynamique ou électrique, dans un délai de 2 à 24 heures si le 

segment ST s’est réduit de plus de 50 %. 

 

 
Figure 7 : Stratégie de reperfusion d’un STEMI 

Source : 2023 ESC guidelines for the management of acute coronary syndromes 
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 La  coronarographie,  est  un  examen  invasif,  diagnosƟque  et  thérapeuƟque  qui  permet 

d’idenƟfier et de traiter la lésion coronaire coupable. Lors de cet examen, nous classons le flux 

coronaire  d’aval,  pré  et  post  procédural,  en  quatre  catégories  en  foncƟon  du  score  TIMI 

(Thrombolysis In Myocardial InfarcƟon). 

 TIMI 0 : absence complète de flux au-delà de l’obstrucƟon. 

 TIMI  1 :  passage  du  produit  de  contraste  au-delà  de  la  sténose  sans  opacificaƟon 

complète du lit d’aval. 

 TIMI 2 : passage du produit de contraste au-delà de la sténose avec une opacificaƟon 

complète du lit d’aval mais avec une vitesse de lavage ralenƟe. 

 TIMI 3 : flux normal. 

 

Il a été démontré qu’un flux pré-procédural TIMI 0 ou 1 est associé à un taux de mortalité à un 

an plus important qu’un flux TIMI 2 ou 3 (10). 

 

Après  la  revascularisaƟon,  le  paƟent  est  hospitalisé  dans  une  unité  de  soins  intensifs 

cardiologiques (USIC) afin de pouvoir diagnosƟquer et traiter les complicaƟons secondaires à 

l’IDM  telles  que  l’insuffisance  cardiaque,  le  choc  cardiogénique,  les  troubles  du  rythme 

ventriculaire,  un  thrombus  apical  etc.  Durant  ceƩe  période,  nous  introduisons  les 

thérapeuƟques post-infarctus. 

 

 

f. CONSÉQUENCES DE L’INFARCTUS DU MYOCARDE 

i. ASPECT HISTOLOGIQUE 

 

L’occlusion d’une artère coronaire entraîne une baisse du débit sanguin d’aval responsable 

d’une ischémie myocardique pouvant évoluer vers la nécrose myocardique (5).  

 

Les premières lésions cellulaires irréversibles marquent le début de la nécrose myocardique. 

Elles  apparaissent  après  40  minutes  au  niveau  du  myocarde  sous-endocardique,  puis 

s'étendent progressivement vers l'épicarde. Une reperfusion précoce, avant ce délai, permet 

d'éviter la nécrose et toute perte définiƟve de la foncƟon contracƟle. 
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Toutefois, la récupéraƟon de ceƩe foncƟon peut prendre plusieurs jours et un état transitoire 

qualifié de myocarde « sidéré » peut être observé. Au-delà de 4 heures, la nécrose de la zone 

à risque est quasiment complète, entraînant des séquelles irréversibles. 

 

Après  la  phase  aiguë  débute  la  phase  de  cicatrisaƟon  qui  commence  72  heures  après 

l’infarctus. Sur le plan histologique, elle se caractérise par l’infiltraƟon du Ɵssu nécrosé par des 

cellules inflammatoires notamment des polynucléaires, des macrophages et des lymphocytes 

T.  Les  complicaƟons  mécaniques  (rupture  du  septum  interventriculaire,  rupture  de  pilier, 

rupture cardiaque) surviennent le plus souvent au cours de ceƩe phase. Par la suite, l’infiltrat 

inflammatoire est progressivement remplacé par du collagène synthéƟsé par les fibroblastes 

abouƟssant à la formaƟon d’une cicatrice fibreuse en lieu et place des myocytes nécrosés. 

 

 

ii. RÉPONSE INFLAMMATOIRE 

 

La  réponse  inflammatoire  joue  un  rôle  fondamental  dans  la  physiopathologie  de 

l’athérosclérose  et  de  la  thrombose  coronarienne.  En  effet,  l’inflammaƟon  intervient 

précocement en contribuant à la formaƟon des stries lipidiques et de la chape fibreuse. Elle 

intervient également dans  la déstabilisaƟon de  la plaque et dans  la formaƟon du thrombus 

occlusif.  
 

Par  ailleurs,  la  coronarographie  et  la  revascularisaƟon  provoquent  un  important  pic 

inflammatoire. CeƩe réponse inflammatoire joue un rôle clé dans la cicatrisaƟon myocardique 

en favorisant l’éliminaƟon des débris et la réparaƟon Ɵssulaire. Toutefois, une inflammaƟon 

excessive peut altérer le remodelage myocardique. 
 

Ainsi, l’inflammaƟon associée à l’IDM peut favoriser le développement d’une fibrose altérant 

la foncƟon contracƟle et créant un substrat propice aux arythmies (21,22). 
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iii. PERTURBATIONS CELLULAIRES 

 

En condiƟons normales, le myocyte uƟlise la voie aérobie pour se contracter. En cas d’ischémie 

myocardique,  il  bascule  vers  le  métabolisme  anaérobie,  entraînant  une  accumulaƟon  de 

lactates, substances toxiques pour la cellule (23). 

L’ischémie entraîne également un dysfoncƟonnement des pompes à sodium et calcium ainsi 

qu’une fuite de potassium et de magnésium vers  le milieu extracellulaire. Ces déséquilibres 

ioniques ont des répercussions électrophysiologiques sur la cellule myocardique (5). 

 

 

iv. CONSÉQUENCES MÉCANIQUES 

 

Les complicaƟons d’un IDM sont plus ou moins importantes en foncƟon de la zone nécrosée 

et de la rapidité de revascularisaƟon.   
 

La principale conséquence mécanique de l’infarctus du myocarde à la phase iniƟale est la perte 

du potenƟel contracƟle qui conduit à une diminuƟon du volume d’éjecƟon systolique. CeƩe 

altéraƟon de la contracƟlité est parƟellement compensée par une hyperkinésie des segments 

myocardiques non aƩeints (24). 
 

À plus long terme, la zone infarcie, en parƟculier lorsqu’elle touche le ventricule gauche, subit 

un  remodelage  progressif  abouƟssant  à  une  dilataƟon  cavitaire  ainsi  qu’à  l’altéraƟon  des 

foncƟons systolique et diastolique responsables d’une insuffisance cardiaque.  

 

A  l’ère  de  l’angioplasƟe,  la  survenue  des  autres  complicaƟons  mécaniques  telles  que  la 

communicaƟon interventriculaire, la rupture de la paroi libre du cœur, la rupture d’un cordage 

ou une insuffisance mitrale aiguë est devenue rare mais n’en reste pas moins très grave (3). 
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3. LA MORT SUBITE 
a. DÉFINITION 

 

La mort subite d’origine cardiaque est définie par une mort survenant dans  l’heure qui suit 

l’appariƟon des symptômes dans les cas où un témoin est présent ou par une mort survenant 

dans les 24 heures après avoir été vu vivant pour la dernière fois dans les cas sans témoin (25). 

 

 

b. CAUSES 
 

L’origine de  la mort subite varie en  foncƟon de  l’âge. En effet, chez  les paƟents  jeunes, on 

observe une prédominance des maladies électriques primaires, des cardiomyopathies, des 

myocardites  ainsi  que  des  coronaropathies.  Dans  la  populaƟon  plus  âgée,  les  maladies 

structurelles chroniques prédominent. Cependant, la principale cause de mort subite d’origine 

cardiaque  est  la  survenue  d’un  trouble  du  rythme  ventriculaire  secondaire  à  une 

coronaropathie (6,25). 

 

 

4. LES TROUBLES DU RYTHME VENTRICULAIRE 
 

La survenue d’un trouble du rythme ventriculaire, tel qu’une tachycardie ventriculaire (TV) ou 

une fibrillaƟon ventriculaire (FV), est une complicaƟon fréquente à la phase iniƟale d’un IDM, 

notamment chez les paƟents présentant une altéraƟon de la FEVG (6).  

 

Dans ce contexte, les mécanismes physiopathologiques des arythmies ventriculaires à la phase 

aiguë d’un IDM sont directement en lien avec les conséquences de ce dernier.  
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a. LA TACHYCARDIE VENTRICULAIRE 
 

La tachycardie ventriculaire est une arythmie cardiaque régulière à QRS  larges prenant son 

origine dans le ventricule. Elle est consƟtuée d’au moins trois baƩements consécuƟfs à une 

fréquence cardiaque supérieure à 100 baƩements par minute.  

 

En foncƟon de sa durée, la TV est classée en deux types : non soutenue lorsqu’elle dure moins 

de trente secondes, et soutenue si elle persiste plus de trente secondes ou si elle provoque 

une instabilité hémodynamique significaƟve moƟvant une acƟon thérapeuƟque.  

 

Par ailleurs, sur la base de la morphologie des QRS à l’électrocardiogramme (ECG), la TV est 

divisée en deux groupes :  la TV monomorphe qui est  composée de QRS à  la morphologie 

unique et constante d’un baƩement à l’autre, et la TV polymorphe qui se caractérise par des 

aspects différents de QRS à l’ECG variant d’un baƩement à l’autre.  

 

A  la phase aiguë d’un  infarctus du myocarde,  la TV est  le plus souvent polymorphe. La TV 

monomorphe est plutôt retrouvée à la phase tardive d’un IDM puisqu’elle est principalement 

due à un mécanisme de réentrée secondaire à la cicatrice myocardique (25,26). 

 

 

b. LA FIBRILLATION VENTRICULAIRE 
 

La fibrillaƟon ventriculaire se caractérise par un désordre électrique majeur entraînant une 

désynchronisaƟon  du  front  de  dépolarisaƟon  myocardique.  Au  lieu  d’une  acƟvaƟon 

coordonnée, plusieurs  foyers d’acƟvité électrique  indépendante émergent conƟnuellement 

dans les ventricules. Ce phénomène conduit à des contracƟons rapides et désordonnées de 

peƟts groupes de fibres myocardiques baƩant de manière asynchrone ce qui empêche toute 

contracƟon cardiaque efficace et entraîne l’arrêt de la circulaƟon sanguine (27). 
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c. MÉCANISMES  PHYSIOPATHOLOGIQUES  DES  ARYTHMIES 

VENTRICULAIRES 
 

Après  une  cardiopathie  ischémique,  les  mécanismes  physiopathologiques  des  arythmies 

ventriculaires  sont  directement  liés  aux  conséquences  de  l’infarctus.  Il  est  important  de 

souligner  que  les  mécanismes  des  arythmies  ventriculaires  survenant  à  la  phase  tardive 

diffèrent de ceux observés à la phase iniƟale, qui seront développés ici. 

 

 

i. LE TRIANGLE ARYTHMOGÈNE 

 

Le  triangle  de  l’arythmogenèse  de  P.  Coumel,  illustre  les  trois  facteurs  nécessaires  à  la 

survenue d’ une arythmie cardiaque (28,29).  

- Le substrat permet d’entretenir l’arythmie. Il correspond à la zone du myocarde nécrosée 

ou cicatricielle. 

- L’élément déclencheur est responsable de  l’émergence d’une acƟvité anormale au sein 

du substrat.  Il correspond à une extrasystole ventriculaire (ESV), une accéléraƟon ou un 

ralenƟssement de la fréquence cardiaque. 

- Les modulateurs péjoraƟfs sont les facteurs qui augmentent la sensibilité du substrat ou 

facilitent la conducƟon au sein du circuit. Ils sont notamment représentés par des facteurs 

neuro-hormonaux  (sƟmulaƟon  du  système  sympathique,  réducƟon  de  l’acƟvité 

parasympathique,  décharge  catécholaminergique),  métaboliques  (ischémie,  acidose), 

électrolyƟques  (hypokaliémie,  hypomagnésémie,  hypocalcémie)  ou  médicamenteux 

(30,31). 

 

Ces  facteurs étant  tous présents à  la phase  iniƟale d’un  IDM,  ceƩe période  consƟtue une 

période à haut risque de troubles du rythme. 
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ii. LE REMODELAGE STRUCTUREL 

 

Le remodelage structurel correspond aux remaniements survenant au sein du myocarde après 

un IDM. Il conduit à la formaƟon des cicatrices myocardiques qui sont le substrat des arythmies 

ventriculaires. En effet, dans  les zones cicatricielles,  les cardiomyocytes sains s’entremêlent 

avec des  cardiomyocytes nécrosés  formant ainsi une  zone où  la  capacité de  conduire une 

excitaƟon  électrique  est  fortement  ralenƟe.  La  coexistence  de  zones  saines  à  conducƟon 

normale et de couloirs de conducƟon ralenƟe dans le Ɵssu myocardique représente le substrat 

idéal  pour  les  arythmies  par  réentrée.  EffecƟvement,  l’excitaƟon  retardée  sortant  de  la 

cicatrice myocardique « parƟellement viable » est capable d’exciter à nouveau et de  façon 

anƟcipée le myocarde sain dès lors que ce dernier est sorƟ de sa période réfractaire (32). 

 

 
Figure 8 : Mécanisme de tachycardie ventriculaire par réentrée 

Source : Fibrose myocardique détectée à l’IRM cardiaque : 

Un substrat aux arythmies ventriculaires et à la mort subite 

 

 

iii. AUTOMATISMES ANORMAUX 

 

Les  cellules  myocardiques  endommagées  peuvent  développer  un  automaƟsme  anormal 

générant ainsi des  impulsions électriques spontanées pouvant déclencher des contracƟons 

prématurées (18,33). 
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iv. FACTEURS PRO‐INFLAMMATOIRES 

 

Comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  l’infarctus  s’accompagne  d’une  réponse 

inflammatoire. Ainsi, les cytokines inflammatoires telles que l’interleukine-6 (IL-6) et le facteur 

de nécrose tumorale alpha (TNF-) peuvent altérer l’électrophysiologie cardiaque et favoriser 

l’appariƟon d’une arythmie ventriculaire (18,22). 

 

 

d. CHRONOLOGIE DES ARYTHMIES VENTRICULAIRES 
 

Les mécanismes de déclenchement des arythmies ventriculaires diffèrent à chaque étape de 

la prise en charge des infarctus du myocarde.   

D’après  des  travaux  effectués  sur  des  modèles  expérimentaux  animaux,  les  arythmies 

ventriculaires sont classées en plusieurs phases successives après un infarctus du myocarde et 

pourraient correspondre à ce qui est observé en praƟque clinique (31). 

 

La phase 1 est divisée en deux phases. La phase 1A, qui est très précoce, dans les 10 premières 

minutes  après  l’occlusion  coronarienne,  présente  un  risque  de  fibrillaƟon  ventriculaire 

maximal en relaƟon directe avec l’hyperadrénergie et l’ischémie. La phase 1B est décrite dans 

les  20 minutes  suivantes  et  correspond  au  retour  à un  calme  rythmique  avec persistance 

d’extrasystole ventriculaires (ESV) isolées.  
 

La phase 2, décrite entre la 6ème heure et la fin des 48 premières heures, met en évidence des 

tachycardies  irrégulières et polymorphes, peu  rapides,  liées à  la  souffrance des cellules de 

Purkinje qui génèrent des automaƟsmes anormaux et des acƟvités déclenchées. CeƩe phase 

peut correspondre chez l’homme aux arythmies observées lors de la surveillance en unité de 

soins intensifs cardiologiques.  
 

La  phase  3  débute  dès  le  3ème  jour  et  correspondent  aux  arythmies  plus  tardives,  dites 

« chroniques », en lien avec les circuits de réentrées. 

 

Ainsi, l’infarctus crée un terrain propice à la survenue de troubles du rythme ventriculaire.  
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5. LES DISPOSITIFS DE DÉFIBRILLATION 
 

Pour prévenir  le  risque de mort  subite  chez  les paƟents présentant une  FEVG  ≤ 35 %, en 

complément des thérapeuƟques médicamenteuses, nous uƟlisons deux disposiƟfs que sont le 

défibrillateur automaƟque implantable (DAI) et le gilet défibrillateur.  

 

Actuellement, la Société Européenne de Cardiologie recommande l’implantaƟon d’un DAI chez 

les paƟents présentant une insuffisance cardiaque symptomaƟque classée NYHA II-III et une 

FEVG ≤ 35 %, après trois mois de traitement médical opƟmal. 

Durant ceƩe période d’opƟmisaƟon  thérapeuƟque,  le  risque de mort subite  reste élevé et 

peut être réduit par le port d’un gilet défibrillateur (12).  

 

 

a. LE DÉFIBRILLATEUR AUTOMATIQUE IMPLANTABLE 
 

Le  défibrillateur  automaƟque  implantable  est  un  appareil  permeƩant  de  surveiller  en 

permanence le rythme cardiaque. C’est un peƟt boiƟer placé sous la peau, à proximité de la 

clavicule,  qui  est  relié  au  cœur  par  une  ou  plusieurs  sondes  endocavitaires  placées  dans 

l’oreilleƩe  et  le  ventricule.  Ces  sondes  écoutent  et  analysent  en  permanence  l’acƟvité 

cardiaque.  Lorsqu’un  trouble du  rythme est détecté  (FV ou TV),  le DAI va  tenter d’arrêter 

l’arythmie soit en accélérant la fréquence cardiaque, soit en délivrant un choc électrique (34). 

 

 
Figure 9 : Défibrillateur automaƟque implantable 

Source : Rythmopole.paris 
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Le DAI est  indiqué dans deux  situaƟons. En prévenƟon primaire,  chez  les paƟents n’ayant 

jamais présenté de trouble du rythme mais qui sont à haut risque d’arythmie, en prévenƟon 

secondaire, chez les paƟents ayant déjà présenté un trouble du rythme grave (25).  

 

L’implantaƟon d’un DAI n’est pas dénuée de risque et peut être associée à des complicaƟons 

à plus ou moins long terme telles qu’un pneumothorax lors de la pose, un hématome de loge, 

un hématome thoracique, une tamponnade, un déplacement de sonde ou une complicaƟon 

infecƟeuse (infecƟon de loge, endocardite infecƟeuse). 

De  plus,  l’explantaƟon  d’un  DAI  présente  également  des  risques  tels  qu’une  perforaƟon 

cardiaque,  des  lésions  vasculaires  et  valvulaires,  des  infecƟons,  des  hémorragies,  des 

ischémies myocardiques et des accidents vasculaires cérébraux (10,35). 

 

 

b. LE GILET DÉFIBRILLATEUR PORTABLE 
 

Le gilet défibrillateur portable est un disposiƟf externe capable de détecter et de traiter  les 

arythmies ventriculaires. Il assure une protecƟon temporaire aux paƟents durant  la période 

d’opƟmisaƟon thérapeuƟque et permet de réserver l’implantaƟon d’un DAI aux paƟents dont 

le risque d’arythmie ventriculaire persiste après trois mois de traitement médical bien conduit. 

 

Le disposiƟf est commercialisé par la société ZOLL LifeVest France.  

 

 

i. COMPOSITION 

 

Le gilet défibrillateur pèse environ un kilogramme et comporte cinq composants : le moniteur, 

la gaine du moniteur, la veste, l’accéléromètre, la ceinture d’électrodes et le chargeur (36).  
 

Le moniteur consƟtue l'élément central du système et est directement relié aux électrodes. Il 

est capable d’interpréter les tracés et de détecter la survenue d’une TV ou d’une FV.  
 

La gaine protège et conƟent le moniteur. 
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La  veste, équipée des électrodes,  comprend des bretelles  et une  ceinture, permeƩant de 

s’adapter au tour de poitrine du paƟent. Quatre électrodes sont disposées sur la ceinture pour 

surveiller  le  rythme  cardiaque  et  sont  maintenues  en  place  par  une  courroie  élasƟque 

appliquée sur le thorax. Trois plaques de défibrillaƟons sont posiƟonnées à la face dorsale et 

sur la ceinture permeƩant de délivrer, si nécessaire, un ou plusieurs chocs électriques antéro-

postérieurs.  
 

L’accéléromètre permet de calculer la fréquence cardiaque,  le nombre de pas et détermine 

l’angulaƟon du buste du paƟent pendant son sommeil. Il émet également des vibraƟons pour 

signaler l'imminence d'un choc.  
 

Le chargeur permet de recharger la baƩerie du moniteur mais également de transmeƩre les 

données électrocardiographiques à la base de données nommée LIFEVEST NETWORK.  CeƩe 

base de données est tenue par le fabricant et consultable par le médecin via un site sécurisé. 

(36) 

 

 
 

Figure 10 : Le gilet défibrillateur portable 

Source : ZOLL LifeVest 
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ii. FONCTIONNEMENT 

 

En  cas  de  détecƟon  d’une  TV  ou  d’une  FV,  une  séquence  d’alerte  est  déclenchée  par  le 

système. L’appareil alerte le paƟent par des vibraƟons puis une alarme sonore, un message 

écrit et vocal sont diffusés (36,37).  

 

Si le paƟent est conscient, il doit désacƟver la délivrance du choc en maintenant enfoncé les 

boutons de  réponse placés sur  le moniteur et clignotant en  rouge en cas d’alerte. Le choc 

électrique est alors interrompu et différé.  
 

En l’absence de désacƟvaƟon manuelle de l’alerte, le paƟent est considéré comme inconscient 

et un choc électrique est délivré. Afin de protéger  la peau du paƟent, un gel est éjecté au 

niveau des plaques de défibrillaƟon. Le choc électrique, d’une puissance comprise entre 75 et 

150 Joules, peut être répété jusqu’à cinq fois si nécessaire.   

 

Le gilet défibrillateur est capable de détecter les asystolies. Dans ce cas, le système diffuse un 

message  vocal  invitant  l’entourage  du  paƟent  à  appeler  les  secours  et  à  débuter  une 

réanimaƟon cardio-pulmonaire.  

 

Le  paƟent  peut  également  déclencher  un  enregistrement  ECG  en  cas  de  survenue  de 

symptômes à type de lipothymies ou de palpitaƟons.  

 

 
Figure 11 : Séquence de traitement d’une arythmie ventriculaire. 

Source : ZOLL LifeVest 
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iii. LES INDICATIONS DE PRESCRIPTION 

 

Depuis  2015,  le  gilet  défibrillateur  est  remboursé  par  l’Assurance  Maladie  dans  quatre 

situaƟons (38) :  

- Après explantaƟon d’un système de défibrillaƟon implantable pour une infecƟon de la loge 

ou des électrodes et jusqu’à la réimplantaƟon. 

- Chez  les paƟents en aƩente de transplantaƟon cardiaque. Dans ce cas,  l’indicaƟon doit 

être réévaluée tous les 3 mois. 

- Après  revascularisaƟon myocardique,  sans cardiopathie  ischémique aiguë,  si  la  fracƟon 

d’éjecƟon ventriculaire gauche (FEVG) est inférieure à 35 % et jusqu’à la réévaluaƟon de la 

FEVG et discussion de  l’indicaƟon d’un défibrillateur automaƟque  implantable au terme 

du 1er et du 3ème mois. 

- Au décours d’un infarctus du myocarde aigu, si la FEVG est inférieure à 35 % après les 48 

premières heures et jusqu’à la réévaluaƟon de la FEVG et discussion de l’indicaƟon d’un 

défibrillateur automaƟque implantable au terme du 1er mois et du 3ème mois. 

 

iv. LES CONTRE‐INDICATIONS 

 

Les  contre-indicaƟons  de  la  LifeVest  sont  représentées  par  la  présence  d’un  DAI,  d’une 

morphologie incompaƟble avec le bon posiƟonnement des électrodes, d’un handicap mental 

ou physique ne permeƩant pas la bonne compréhension du système ou compromeƩant son 

uƟlisaƟon, de  la prise d’un  traitement médicamenteux diminuant  la capacité à presser  les 

boutons du disposiƟf pour interrompre le processus de choc en cas de faux posiƟf ainsi qu’une 

mauvaise  compréhension  écrite  ou  orale  de  la  langue  française  et  du  foncƟonnement  de 

l’appareil (38).  

 
v. COÛT 

 

Le forfait mensuel de locaƟon d’un gilet défibrillateur est de 3 180 euros (39). Ce forfait inclus 

la  locaƟon  du  matériel  ainsi  que  des  prestaƟons  fournies  par  la  société  telles  que  des 

prestaƟons techniques (livraison du matériel, maintenance technique etc.),  la formaƟon du 

paƟent et une assistance technique téléphonique 7j/7 et 24h/24. 
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6. ÉTAT DES CONNAISSANCES ACTUELLES 
 

Il est désormais bien établi que  le risque de mort subite est accru pendant  la période post-

infarctus immédiate chez les paƟents présentant une FEVG  35 % (9,25,40).  
 

D'après  l'étude  MADIT  II  (33),  l'implantaƟon  précoce  d'un  défibrillateur  automaƟque 

implantable (DAI) serait bénéfique pour les paƟents ayant une FEVG ≤ 35 % après un IDM.  
 

Cependant, les études IRIS et DINAMIT (10,11) ont démontré que l'implantaƟon d'un DAI à la 

phase iniƟale d'un IDM réduit la mortalité d'origine rythmique sans pour autant diminuer la 

mortalité d'origine non rythmique.  
 

Ainsi, l’implantaƟon d’un DAI n’est pas recommandée avant une réévaluaƟon de la FEVG à six 

semaines et un minimum de 3 mois d’opƟmisaƟon thérapeuƟque. 

 

Afin de prévenir le risque de mort subite durant ceƩe période, le gilet défibrillateur peut être 

prescrit aux paƟents présentant une FEVG  35 % (12,25). 
 

Néanmoins,  aucune  étude  aƩeste,  à  ce  jour,  de  l’efficacité  du  gilet  défibrillateur  dans  la 

réducƟon de la mortalité. 
 

L’étude VEST  (13) est  la première étude  randomisée contrôlée comparant  l’uƟlisaƟon d’un 

gilet défibrillateur portable associé à un  traitement médical opƟmal au  traitement médical 

seul chez des paƟents présentant une FEVG  ≤ 35 % après un  IDM. Avec un  taux de chocs 

appropriés de  seulement 1,3 % dans  le groupe  LifeVest,  ceƩe étude n’a pas démontré de 

réducƟon significaƟve de la mort subite (13). 
 

Ces  résultats  peuvent  s’expliquer  par  le  fait  que  l’efficacité  du  gilet  défibrillateur  dépend 

directement de son port régulier nécessitant ainsi une observance quoƟdienne maximale. Or, 

dans l’étude VEST, le temps de port médian était de 18 heures par jour (13). 
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Par ailleurs, l’idenƟficaƟon des paƟents à haut risque d’arythmie ventriculaire après un IDM 

repose  uniquement  sur  la  FEVG.  Cependant,  la  survenue  d’un  trouble  du  rythme  est  un 

événement rare par nature. Il semble nécessaire de pouvoir sélecƟonner les paƟents le plus 

précisément possible en associant plusieurs critères afin d’opƟmiser la performance du gilet 

défibrillateur et d’améliorer les dépenses de santé.  

 

Comme nous l’avons vu précédemment, pour de mulƟples raisons, la survenue d’un IDM créé 

un environnement propice à l’arythmie cardiaque. 

 

Notre étude a donc pour objecƟf de déterminer des  facteurs prédisposant aux troubles du 

rythme à la phase iniƟale d’un IDM chez les paƟents présentant une FEVG ≤ 35 %. 
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II. MATERIELS ET MÉTHODE 
1. TYPE D’ÉTUDE 

 

Il s’agit d’une étude de cohorte rétrospecƟve, monocentrique, portant sur les paƟents équipés 

d’une LifeVest dans les suites d’un IDM aux Hospices Civils de Lyon (HCL) entre le 1er Janvier 

2021 et le 1er Novembre 2024. 

 

 

2. POPULATION ÉTUDIÉE 
a. CRITÈRES D’INCLUSION 

 

PaƟents majeurs  (≥ 18ans), hospitalisés aux soins  intensifs cardiologiques des HCL pour un 

STEMI ou équivalent STEMI et équipés d’une LifeVest à la sorƟe d’hospitalisaƟon devant une 

FEVG < 35 %. 

 

b. CRITÈRES D’EXCLUSION 
 

Exclusion des paƟents mineurs (< 18 ans), des femmes enceintes, des paƟents présentant une 

FEVG > 35 % à la sorƟe d’hospitalisaƟon ou ayant une contre-indicaƟon au port de la LifeVest 

telle que le port d’un DAI, une morphologie incompaƟble avec la LifeVest, un handicap mental 

ou physique, un traitement médicamenteux ne permeƩant pas la bonne compréhension du 

système  ou  compromeƩant  son  uƟlisaƟon,  une  mauvaise  compréhension  de  la  langue 

française.  

 

 

3. CRITÈRE PRINCIPAL D’ANALYSE 
 

L’objecƟf principal de ceƩe étude est d’idenƟfier  les  facteurs prédisposant aux troubles du 

rythme ventriculaire à la phase iniƟale d’un IDM chez les paƟents présentant une FEVG  35%. 
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4. DÉROULEMENT DE L’ÉTUDE 
 

Notre  étude  a  été  validée  par  le  comité  d’éthique  après  soumission  d’un  dossier  via  la 

plateforme Agora. 
 

Avec  l’aide  de  la  société  ZOLL  LifeVest,  nous  avons  pu  accéder  à  leur  plateforme  de 

télésurveillance  et  ainsi  idenƟfier  l’ensemble des paƟents  équipés d’un  gilet défibrillateur 

portable aux HCL entre 2021 et 2024. Parmi eux, seuls les paƟents équipés dans les suites d’un 

IDM ont été inclus dans l’étude. 
 

Avant le recueil des données, la non-opposiƟon des paƟents à l’uƟlisaƟon de leurs données 

personnelles a été recherchée. Aucun refus n’ayant été exprimé, tous les paƟents éligibles ont 

pu être inclus. 
 

Les  données  cliniques,  paracliniques  et  biologiques  ont  été  extraites  rétrospecƟvement  à 

parƟr des dossiers d’hospitalisaƟon disponibles sur le logiciel « Easily ». De plus, les données 

spécifiques à l’uƟlisaƟon du gilet défibrillateur portable ont été collectées à parƟr du site de 

télésurveillance LifeVest Network. 
 

Après analyse des dossiers, les paƟents ont été réparƟs en deux groupes : le groupe « TRV », 

incluant  les paƟents ayant présenté un trouble du rythme ventriculaire, et  le groupe « Non 

TRV » rassemblant ceux n’ayant pas présenté de trouble du rythme ventriculaire. 

 

 

5. DONNÉES RECUEILLIES 
 

Pour  l’ensemble  des  paƟents,  les  variables  cliniques  étudiées  incluaient  l’âge,  le  sexe,  les 

comorbidités,  la  présence  d’antécédents  personnels  d’infarctus  du  myocarde  ainsi  que  la 

survenue  d’une  insuffisance  cardiaque  gauche  (clinique  et/ou  échographique)  ou  d’une 

hyperexcitabilité ventriculaire au cours de l’hospitalisaƟon en USIC. 
 

Les données angiographiques comprenaient le délai de revascularisaƟon, les scores TIMI pré-

angioplasƟe et post-angioplasƟe ainsi que l’idenƟficaƟon de l’artère coronaire coupable. 
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Concernant les données biologiques, les paramètres collectés incluaient le pic de troponines, 

la CRP, le fibrinogène, le taux de NT-proBNP maximal ainsi que la créaƟnine de base et son pic. 
 

En ce qui concerne  le gilet défibrillateur portable,  la durée quoƟdienne de port et  la durée 

totale de prescripƟon ont été analysées. 
 

Enfin, nous avons recherché l’implantaƟon d’un DAI à 3 mois et évalué la mortalité. 

 

 

6. ANALYSE STATISTIQUE 
 

Les analyses staƟsƟques ont été réalisées avec le logiciel « Jamovi ». Dans ceƩe étude, il s’agit 

essenƟellement  d’analyses  descripƟves.  Les  variables  quanƟtaƟves  ont  été  décrites  sous 

forme de moyennes, de médianes et d’écarts types tandis que les variables catégorielles ont 

été exprimées sous forme de pourcentage. 
 

Du fait d’un faible effecƟf dans le groupe TRV des tests staƟsƟques non paramétriques ont dû 

être employés. Pour la comparaison de moyennes de deux séries indépendantes, nous avons 

uƟlisé un test U de Mann et Whitney. Pour  la comparaison de pourcentage de deux séries 

indépendantes,  nous  avons  uƟlisé  un  test  exact  de  Fischer. Une  valeur  de  p  <  0,05  a  été 

considérée comme staƟsƟquement significaƟve. 
 

Les données manquantes ont été exclues de l’analyse staƟsƟque. 
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III. RÉSULTATS 
 

Entre le 1er Janvier 2021 et le 1er Novembre 2024, 110 paƟents ont été équipés d’une LifeVest 

dans les suites d’un IDM aux HCL. Parmi ces 110 paƟents, 6 d’entre eux, soit 5,4% ont présenté 

un trouble du rythme ventriculaire ayant nécessité un choc électrique. 

 

1. CARACTERISTIQUES GÉNÉRALES 
 

Les caractérisƟques cliniques et les comorbidités des paƟents sont décrites dans le Tableau 1.  

 

  Groupe TRV 

(N = 6) 

Groupe 

NTRV 

(N = 104) 

p‐value 

Age – années  58,7   15,4  62,0  12,7  0,62 

Sexe masculin – % (No.)  83,3 (5)  75,9 (79)  1,00 

Tabac – % (No.)  83,3 (5)  67,3 (70)  0,66 

Hypertension artérielle – % 

(No.) 

16,6 (1)  29,8 (31)  0,66 

Diabète – % (No.)  16,6 (1)  22,1 (23)  1,00 

Dyslipidémie – % (No.)  0,0 (0)  16,3 (17)  0,58 

Obésité – % (No.)  50 (3)  22,1 (23)  0,14 

Antécédents personnels 

d’IDM – % (No.) 

0 

 

17,3 (18)  0,58 

 

Tableau 1 : Antécédents médicaux et caractérisƟques des paƟents 

 

Dans notre cohorte, l'âge moyen était de 58,7 ans dans le groupe TRV et de 62,0 ans dans le 

groupe NTRV (p = 0,62). Les hommes représentaient 83,3 % des paƟents du groupe TRV et 

75,9 % du groupe NTRV (p = 1,00). Une intoxicaƟon tabagique était présente chez 83,3 % des 

paƟents du groupe TRV, contre 67,3 % dans le groupe NTRV (p = 0,66). 
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Concernant les comorbidités, l'hypertension artérielle était retrouvée chez 16,6 % des paƟents 

du  groupe  TRV  et  29,8  %  de  ceux  du  groupe  NTRV  (p  =  0,66).  Le  diabète  concernait 

respecƟvement 16,6 % et 22,1 % des paƟents  (p = 1,00). Aucun paƟent du groupe TRV ne 

présentait  de  dyslipidémie  ni  d'antécédent  de  cardiopathie  ischémique,  contre  16,3 %  et     

17,3 %  dans  le  groupe NTRV  (p  =  0,58  pour  les  deux).  50 %  des  paƟents  du  groupe  TRV 

présentaient une surcharge pondérale contre 22,1 % dans le groupe NTRV (p = 0,14). 
 

Toutes ces différences étaient staƟsƟquement non significaƟves. 

 

 
 

Figure 12 : Boxplot de l’âge 

 

 

2. CARACTERISTIQUES ANGIOGRAPHIQUES 
 

Les caractérisƟques concernant l’angiographie coronaire sont présentées dans le Tableau 2. 
 

Le délai de revascularisaƟon correspond au temps écoulé entre l’appariƟon des symptômes et 

le  rétablissement  du  flux  sanguin.  Trois  catégories  ont  été  définie :  précoce  (<  3  heures), 

intermédiaire (entre 3 et 24 heures) et tardif (> 24 heures). La revascularisaƟon est qualifiée 

d’incomplète lorsqu’une seconde coronarographie est nécessaire. 
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  Groupe TRV 

(N = 6) 

Groupe 

NTRV  

(N = 104) 

p‐value 

Délai de revascularisaƟon – % (No.) 

- Précoce 

- Intermédiaire 

- Tardif 

 

16,6 (1) 

66,6 (4) 

16,6 (1) 

 

30 (28,8) 

46 (44,2) 

28 (26,9) 

 

1,00 

0,40 

1,00 

RevascularisaƟon – % (No.) 

- Complète  

- Incomplète 

 

83,3 (5) 

16,6 (1) 

 

45,1 (47) 

54,8 (57) 

 

0,09 

0,41 

Score TIMI 0 pré‐angioplasƟe – % (No/Total)  100 (5/5)  71,8 (51/71)  0,31 

Score TIMI 3 post‐angioplasƟe – % (No/Total)  100 (4/4)  93,5 (73/78)  1,00 

Artère coupable – % (No.) 

- IVA 

- Tritronculaire 

- Coronaire droite 

- Tronc commun gauche 

- Circonflexe  

 

83,3 (5) 

16,6 (1) 

0,0 (0) 

0,0 (0) 

0,0 (0) 

 

56,7 (59) 

25,9 (27) 

13,4 (14) 

2,8 (3) 

0,9 (1) 

 

0,39 

1,00 

- 

- 

- 

 

Tableau 2 : RevascularisaƟon et angioplasƟe 

 

Le délai de revascularisaƟon était précoce pour 16,6 % des paƟents du groupe TRV contre        

30 % dans le groupe NTRV (p = 1,00). Il était intermédiaire pour 66,6 % des paƟents du groupe 

TRV et 46 % de  ceux du groupe NTRV  (p = 0,40). Enfin, un délai  tardif était observé  chez          

16,6 % des paƟents du groupe TRV et 28 % de ceux du groupe NTRV (p = 1,00). 

 

La revascularisaƟon était complète dans 83,3 % des cas du groupe TRV contre 45,1 % dans le 

groupe NTRV  (p = 0,09). À  l’inverse, une  revascularisaƟon  incomplète était  retrouvée chez   

16,6 % des paƟents du groupe TRV et 54,8 % de ceux du groupe NTRV (p = 0,41). 
 

Tous les paƟents du groupe TRV présentaient un score TIMI à 0 avant l’angioplasƟe et à 3 après 

contre respecƟvement 71,8 % (p = 0,31) et 93,5 % (p = 1,00) dans le groupe NTRV. 
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L’interventriculaire antérieure (IVA) était l’artère coupable dans 83,3 % des cas du groupe TRV 

contre 56,7 % dans le groupe NTRV (p = 0,39). Une cardiopathie tritronculaire était observée 

chez 16,6 % des paƟents du groupe TRV et 25,9 % de ceux du groupe NTRV (p = 1,00). Dans le 

groupe TRV, aucune occlusion de  l’artère coronaire droite, du tronc commun gauche ou de 

l’artère circonflexe n’a été observée. En revanche, dans le groupe NTRV, 13,4 % des paƟents 

présentaient une occlusion de  l’artère coronaire droite, 2,8 % concernait  le  tronc commun 

gauche et 0,9 % l’artère circonflexe. 

 

3. DONNÉES BIOLOGIQUES 
 

Le  Tableau  3  présente  la  moyenne  et  l’écart  type  de  chacune  des  données  biologiques 

analysées. 
 

  Groupe TRV 
(N = 6) 

Groupe NTRV 
(N = 104) 

p‐value 

Pic de troponines HS (ng/L)  158 839  203 429  124 609  157 217  0,72 
CRP (mg/L)  151  109  77  78  0,06 
Fibrinogène (g/L)  6,64  2,38  5,4  2,2  0,21 
Taux de NT‐proBNP maximal 
(pg/mL) 

4 716  2 197  6 036  5 522  0,92 

CréaƟnine (µmol/L)  78  20  85  38,4  0,93 
Pic de créaƟnine (µmol/L)  186  182  113  64,4  0,21 

 

Tableau 3 : Variables biologiques 

 

Les paƟents du groupe TRV avaient un pic moyen de troponines HS à 158 839 ng/L contre     

124 609 ng/L dans  le groupe NTRV  (p = 0,72). Un syndrome  inflammatoire biologique était 

observé avec une CRP moyenne à 151 mg/L dans le groupe TRV et à 77 mg/L dans le groupe 

NTRV montrant une tendance à la significaƟvité (p = 0,06). La moyenne du fibrinogène était 

de 6,64 g/L dans le groupe TRV contre 5,4 g/L dans le groupe NTRV (p = 0,21). En moyenne, le 

taux maximal de NT-proBNP était de 4 716 pg/mL dans le groupe TRV et de 6 036 pg/mL dans 

le groupe NTRV (p = 0,92). La moyenne de  la créaƟnine de base était de 78 µmol/L dans  le 

groupe TRV et 85 µmol/L dans le groupe NTRV. Le pic moyen de créaƟnine était de 186 µmol/L, 

contre 113 µmol/L dans le groupe NTRV (p = 0,93 et 0,21). 
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Dans ces boxplots, le groupe 1 correspond au groupe NTRV et le groupe 2 au groupe TRV. 

Figure 13 : Boxplot du pic de troponines Figure 14 : Boxplot de la CRP 

Figure 15 : Boxplot du fibrinogène  Figure 16 : Boxplot du taux de 

NT‐proBNP maximal 

Figure 17 : Boxplot de la créaƟnine de base  Figure 18 : Boxplot du pic de créaƟnine 
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4. SURVEILLANCE À L’USIC 
 

La  présence  d’une  insuffisance  cardiaque  gauche  (ICG)  clinique  ou  d’une  hyperexcitabilité 

ventriculaire (HEV) lors de la surveillance à l’USIC est résumée dans le Tableau 4. 
 

L’hyperexcitabilité ventriculaire est définie par l’appariƟon de troubles du rythme ventriculaire 

tels  qu’une  tachycardie  ventriculaire  (TV),  une  fibrillaƟon  ventriculaire  (FV)  ou  un  orage 

rythmique. Elle inclut également la survenue de plusieurs salves de tachycardie ventriculaire 

non soutenue (TVNS) ou d’extrasystoles ventriculaires (ESV). 
 

Par ailleurs, l’insuffisance cardiaque gauche échographique a été étudiée. Cependant, son rôle 

en tant que facteur prédisposant aux troubles du rythme ventriculaire semble négligeable en 

l’absence d’une insuffisance cardiaque gauche clinique associée, ce qui explique son absence 

dans ce tableau. 

 

  Groupe TRV 

(N = 6) 

Groupe NTRV 

(N = 104)  

p‐value 

ICG clinique – % (No.)  66,6 (4)  40,3 (42)  0,23 

HEV – % (No.)  50 (3)  16,3 (17)  0,07 

ICG clinique et/ou HEV – % (No.)  100 (6)  52,8 (55)  0,03 

 

Tableau 4 : Insuffisance cardiaque gauche et hyperexcitabilité ventriculaire 

 

L’insuffisance cardiaque gauche clinique, était retrouvée chez 66,6 % des paƟents du groupe 

TRV contre 40,3 % des paƟents du groupe NTRV (p = 0,23). 
 

L’hyperexcitabilité  ventriculaire,  quant  à  elle,  était  observée  chez  50,0 %  des  paƟents  du 

groupe TRV contre 16,3 % des paƟents du groupe NTRV, avec une tendance à la significaƟvité 

(p = 0,07). 
 

Un critère composite associant insuffisance cardiaque gauche clinique et/ou hyperexcitabilité 

ventriculaire était présent chez 100 % des paƟents du groupe TRV contre 52,8 % des paƟents 

du groupe NTRV avec une différence staƟsƟquement significaƟve (p = 0,03). 
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5. DONNÉES DU GILET DÉFIBRILLATEUR PORTABLE 
 

Le Tableau 5 regroupe les données spécifiques liées au gilet défibrillateur. 
 

Un choc  inapproprié est défini comme un choc délivré en  l’absence de  trouble du  rythme 

ventriculaire. 

 

  Groupe TRV 

(N = 6) 

Groupe NTRV 

(N = 104) 

p‐value 

Temps  de  port  quoƟdien 

(heures) 

17,2  7,39  21,9  3,20  0,13 

Temps  de  prescripƟon 

(jours) 

33,5  63,3  74,6  57,8  0,01 

Choc inapproprié   0  1  - 

 

Tableau 5 : Données de télésurveillance de la LifeVest 

 

 

Dans  le groupe TRV,  le  temps de port quoƟdien moyen de  la LifeVest était de 17,2 heures 

contre 21,9 heures dans  le groupe NTRV  (p = 0,13). Le  temps moyen de prescripƟon de  la 

LifeVest était de 33,5 jours dans le groupe TRV et de 74,6 jours dans le groupe NTRV avec une 

différence  staƟsƟquement  significaƟve  (p=  0,01). Dans  la  populaƟon  globale,  le  temps  de 

prescripƟon était de 72 jours.  

 

Dans le groupe NTRV, une paƟente a reçu un choc inapproprié alors qu’elle était en rythme 

sinusal. Cet événement était dû à des artéfacts sur le tracé. Après discussion entre la paƟente 

et l’équipe soignante, il a été décidé du retrait du gilet défibrillateur après 2 jours de port.  
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6. SUIVI DES PATIENTS 
 

Tous  les paƟents du groupe TRV ont présenté un  trouble du  rythme ventriculaire dans  les 

quinze jours qui ont suivi l’infarctus du myocarde. 

 

Parmi  les  110  paƟents  inclus,  cinq  décès,  toutes  causes  confondues,  ont  été  recensés 

exclusivement dans  le  groupe NTRV. Deux paƟents  sont décédés d’un  choc  cardiogénique 

survenu  dans  le  mois  suivant  l’IDM,  un  autre  d’une  défaillance  mulƟviscérale.  Les  deux 

derniers  décès  étaient  liés  à  un  arrêt  cardiorespiratoire,  l’un  d’origine  hypoxique,  l’autre 

survenu  en  post-opératoire  d’une  chirurgie  pour  AOMI  (artériopathie  oblitérante  des 

membres inférieurs). 

 

Dans le groupe TRV, un seul paƟent n’a pas bénéficié de l’implantaƟon d’un DAI en raison de 

la récupéraƟon d’une FEVG > 35 % à trois mois. Tous les autres paƟents ont été implantés. 
 

En revanche, dans le groupe NTRV, 65 % des paƟents n’ont pas reçu de DAI après réévaluaƟon 

de la FEVG. 
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IV. DISCUSSION 
 

A ce jour, il n’est plus à démontrer que le risque d’arythmie ventriculaire et de mort subite est 

accru à la phase iniƟale d’un IDM chez les paƟents présentant une FEVG  35 % (9). 
 

Dans l’étude Valiant (9), le risque de mort subite était 10 fois plus important dans les trente 

premiers jours suivant l’infarctus passant de 1,4 % par mois à 0,14 % par mois après deux ans.  

 

Bien que l’implantaƟon précoce d’un DAI dans ceƩe populaƟon de paƟents permet de réduire 

la mortalité d’origine rythmique, cet avantage est contrebalancé par une augmentaƟon de la 

mortalité non rythmique (2)(3). 
 

C’est  pourquoi,  les  recommandaƟons  actuelles  préconisent  d’implanter  seulement  les 

paƟents pour lesquels il persiste une insuffisance cardiaque classée NYHA II-III associée à une 

FEVG  35 % après 3 mois de traitement médical bien conduit (12). 

Pourtant, le risque de trouble du rythme ventriculaire est maximal en post-infarctus immédiat. 

C’est  durant  ceƩe  période  que  la  prévenƟon  du  risque  de  mort  subite  chez  les  paƟents 

présentant une FEVG   35 % repose sur l’uƟlisaƟon du gilet défibrillateur (recommandaƟon 

de grade IIb) (12). 
 

Cependant, seule une minorité des paƟents présentant une dysfoncƟon ventriculaire sévère 

développera des troubles du rythme ventriculaire. L’étude VEST (13) rapportait une incidence 

de  1,6  %  de  mort  subite  par  arythmie  cardiaque  chez  les  paƟents  équipés  d’un  gilet 

défibrillateur. 
 

Bien qu’étant un indicateur essenƟel, la FEVG seule semble donc insuffisante pour discriminer 

avec précision les paƟents réellement à risque de troubles du rythme ventriculaire après un 

IDM.  

 

L’objecƟf  de  notre  étude  était  d’idenƟfier,  en  complément  de  la  FEVG,  des  facteurs 

prédisposant aux troubles du rythme ventriculaire, chez les paƟents présentant une            FEVG 

 35 % dans les suites d’un IDM. 
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En  effet,  nous  pensons  qu’une  meilleure  sélecƟon  des  paƟents  à  haut  risque  d’arythmie 

ventriculaire à la phase iniƟale d’un IDM pourrait permeƩre une prescripƟon plus efficiente 

du  gilet  défibrillateur  ce  qui  augmenterait  la  performance  du  disposiƟf  et  améliorerait  la 

gesƟon des dépenses de santé.  

 

Dans notre cohorte, 5,4 % des paƟents ont présenté un trouble du rythme ventriculaire.  

Comme  nous  l’avons  vu  précédemment,  ce  taux  est  supérieur  à  celui  rapporté  dans  la 

liƩérature  (13). CeƩe différence pourrait  s’expliquer par  le  fait que  les HCL consƟtuent un 

centre de référence pour la greffe et la chirurgie cardiaque, disposant d’un plateau technique 

avancé et prenant en charge des paƟents aƩeints de pathologies parƟculièrement sévères.  

 

La populaƟon de notre étude était homogène, sans différence staƟsƟquement significaƟve 

entre les deux groupes en ce qui concerne les caractérisƟques générales. Les paƟents étaient 

principalement des hommes jeunes avec peu d’antécédents de cardiopathie ischémique et de 

facteurs de risque cardiovasculaires modifiables, à l’excepƟon du tabagisme. 

Ces résultats sont en accord avec les données de la liƩérature qui indiquent que la survenue 

d’un  STEMI  chez  des  paƟents  sans  facteur  de  risque  cardiovasculaire  est  associée  à  une 

mortalité  significaƟvement  plus  élevée  que  chez  ceux  présentant  au moins  un  facteur  de 

risque modifiable (6)(7). 

 

Concernant les données angiographiques, la majorité des paƟents du groupe TRV présentait 

une occlusion de l’IVA et avait un délai de revascularisaƟon supérieur à trois heures. Dans le 

groupe TRV, tous avaient un score TIMI pré-angioplasƟe à 0 et un score post-angioplasƟe à 3. 

Là encore, aucune différence staƟsƟquement significaƟve n’a été mise en évidence avec  le 

groupe NTRV. 

Bien que ces résultats ne soient pas staƟsƟquement significaƟfs, ils concordent avec ceux de 

l’étude  INFUSE-AMI (43) qui suggèrent qu’un délai de reperfusion supérieur à trois heures, 

malgré une  revascularisaƟon opƟmale, est associé à un  surrisque de mort subite d’origine 

cardiaque. 

L’absence de différence significaƟve dans notre étude est probablement liée à un manque de 

puissance staƟsƟque. 
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L’analyse des variables biologiques montre que le pic de troponines n’est pas significaƟvement 

plus élevé dans  le groupe TRV par  rapport au groupe NTRV. De même, aucune différence 

staƟsƟquement significaƟve n’a été observée entre les deux groupes concernant la créaƟnine 

de base, son pic ou les taux de NT-proBNP. 

En  revanche,  la  CRP  était  plus  élevée  dans  le  groupe  TRV  que  dans  le  groupe  NTRV                     

(151 vs 77 mg/L) avec une tendance à la significaƟvité (p = 0,06). Dans notre étude, ce résultat 

suggère que  l’inflammaƟon pourrait jouer un rôle dans  la survenue des troubles du rythme 

ventriculaire,  indépendamment de  la  taille de  l’infarctus.  Il a été démontré que  la nécrose 

myocardique déclenche une cascade de processus  inflammatoires essenƟels à  l’éliminaƟon 

des débris et à la réparaƟon du myocarde (21). Toutefois, une réponse inflammatoire excessive 

peut  altérer  le  remodelage  et  la  foncƟon  contracƟle  myocardiques,  favorisant  ainsi  la 

formaƟon d’un substrat arythmogène. Plusieurs études (44,45) ont exploré l’intérêt des anƟ-

inflammatoires  à  la  phase  aiguë  de  l’IDM  mais  leur  uƟlisaƟon  n’est,  à  ce  jour,  pas 

recommandée dans la prise en charge de l’infarctus. 

 

Dans notre cohorte, aucune différence significaƟve n’a été observée entre les deux groupes 

concernant la présence d’une insuffisance cardiaque gauche clinique (p = 0,23). En revanche, 

la  présence  d’une  hyperexcitabilité  ventriculaire montrait  une  tendance  à  la  significaƟvité         

(p  =  0,07).  L’associaƟon  de  ces  deux  paramètres  dans  un  critère  composite  (insuffisance 

cardiaque  gauche  clinique  et/ou  hyperexcitabilité  ventriculaire)  était  retrouvée  chez 

l’ensemble des paƟents du groupe TRV contre seulement 52,8 % dans  le groupe NTRV avec 

une différence staƟsƟquement significaƟve (p = 0 ,03). Ces résultats suggèrent que les paƟents 

ne présentant ni insuffisance cardiaque clinique ni hyperexcitabilité ventriculaire lors de leur 

surveillance  en  USIC  sont  à  très  faible  risque  d’arythmie  ventriculaire  et  pourraient,  par 

conséquent, ne pas nécessiter du port d’un gilet défibrillateur portable. 

En accord avec  les données de  la  liƩérature, ces observaƟons renforcent  l’hypothèse selon 

laquelle  l’insuffisance  cardiaque  gauche  et  l’hyperexcitabilité  ventriculaire,  notamment  un 

nombre d’ESV supérieur à 10 par heure, consƟtuent des facteurs prédisposants aux troubles 

du rythme ventriculaire  (33,46). 

Une nouvelle fois, l’absence de différence dans notre analyse staƟsƟque est probablement liée 

à un manque de puissance. 
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L'applicaƟon du critère composite, combinant  insuffisance cardiaque gauche clinique et/ou 

hyperexcitabilité  ventriculaire,  à  l'ensemble  de  notre  cohorte  aurait  permis  de  limiter  le 

nombre de prescripƟons du gilet défibrillateur à 61 paƟents, soit 55,4 % de notre populaƟon.  
 

Avec une durée moyenne de prescripƟon de 72 jours dans l'ensemble de notre populaƟon et 

un coût mensuel de 3 000 €, ceƩe approche aurait généré une économie d’environ 350 000 € 

sur  4  ans,  tout  en  garanƟssant  une  protecƟon  opƟmale  pour  l’ensemble  des  paƟents  du 

groupe TRV qui auraient tous été équipés. 

 

L’analyse des données spécifiques au gilet défibrillateur révèle une différence staƟsƟquement 

significaƟve dans la durée de prescripƟon du disposiƟf : 74,6 jours en moyenne dans le groupe 

NTRV  contre 33,5  jours dans  le  groupe  TRV. CeƩe différence  s’explique par  l’implantaƟon 

rapide d’un DAI chez les paƟents ayant présenté une arythmie ventriculaire.  

 

Dans l’ensemble de la cohorte, un seul cas de choc inapproprié a été recensé. Bien que rare, 

cet événement reste traumaƟsant pour  le paƟent et altère sa qualité de vie. Une meilleure 

sélecƟon  des  paƟents  candidats  au  gilet  défibrillateur  permeƩrait  également  de  réduire 

l’incidence des effets indésirables liés à son uƟlisaƟon. 

 

Dans le groupe NTRV, 65 % des paƟents n’ont pas bénéficié de l’implantaƟon d’un DAI après 

la  réévaluaƟon  de  la  FEVG  à  trois  mois.  Le  gilet  défibrillateur  reste  donc  une  opƟon 

intéressante  pour  assurer  une  protecƟon  transitoire  durant  la  phase  d’opƟmisaƟon 

thérapeuƟque,  favorisant  ainsi  la  récupéraƟon  de  la  foncƟon  ventriculaire  et  évitant  des 

implantaƟons de DAI inuƟles. 

 

Parmi  les  110  paƟents  inclus,  5  paƟents  du  groupe  NTRV  sont  décédés,  soit  un  taux  de 

mortalité  globale  de  4,5  %.  Ce  taux  est  légèrement  supérieur  à  celui  rapporté  dans  la 

liƩérature. En effet, dans l’étude VEST (13), la mortalité s’élevait à 3,1 % dans le groupe des 

paƟents équipés d’un gilet défibrillateur. 
 

Comme nous  l’avons déjà explicité, ces résultats sont probablement  liés au fait que  les HCL 

prennent en charge des paƟents présentant des pathologies très sévères. 
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Notre étude présente plusieurs limites. En effet, son caractère rétrospecƟf limite son niveau 

de preuve scienƟfique et l’expose à des biais potenƟels, notamment au biais d’informaƟon lié 

aux données manquantes. 

Par  ailleurs,  la  survenue d’un  trouble du  rythme  ventriculaire  après un  infarctus étant un 

événement rare, une puissance staƟsƟque élevée est nécessaire pour l’analyser. Or, avec une 

cohorte de seulement 110 paƟents, notre étude dispose d’une puissance staƟsƟque limitée, 

réduisant ainsi sa capacité à détecter des événements et à meƩre en évidence des différences 

staƟsƟquement significaƟves. 

 

Notre  travail  présente  également  des  forces.  En  effet,  malgré  son  manque  de  puissance 

staƟsƟque, nos résultats valident et confirment des hypothèses déjà évoquées, notamment 

en  idenƟfiant  l’associaƟon de  l’insuffisance cardiaque gauche clinique et  l’hyperexcitabilité 

ventriculaire comme facteurs de risque significaƟfs d’arythmie ventriculaire. 

Par  ailleurs,  en  idenƟfiant  l’inflammaƟon  comme  un  potenƟel  facteur  prédisposant  aux 

troubles du rythme ventriculaire, notre étude se trouve être innovante et ouvre de nouvelles 

pistes de recherche. 

Enfin, notre étude intègre une analyse économique qui consƟtue une dimension peu abordée 

dans les études similaires.  

 

Au-delà de l’approche médico-économique de notre étude, notre objecƟf est d’opƟmiser la 

prescripƟon du gilet défibrillateur afin d’en améliorer l’efficacité. 

 

TradiƟonnellement, la straƟficaƟon du risque de mort subite après un IDM repose uniquement 

sur  une  FEVG  ≤  35 %.  Pourtant,  des  troubles  du  rythme  ventriculaire  peuvent  également 

survenir chez des paƟents ayant une FEVG ≤ 45 %. Une idenƟficaƟon plus précise des paƟents 

réellement  à  haut  risque  d’arythmie  ventriculaire  au  sein  de  la  populaƟon  avec  une                

FEVG ≤ 35 % pourrait ainsi permeƩre d’étendre  la prescripƟon du gilet défibrillateur à des 

paƟents présentant une FEVG moins altérée, tout en opƟmisant son uƟlisaƟon. 

 

Dans  l’idée de mieux sélecƟonner  les paƟents à risque de troubles du rythme ventriculaire, 

des  études  rétrospecƟves  ont  suggéré  un  intérêt  pour  l’uƟlisaƟon  de  scores  prédicƟfs 

mulƟparamétriques (47) mais leur validaƟon prospecƟve reste à établir. 
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Par exemple, un score intégrant des variables cliniques courantes – âge, fréquence cardiaque, 

consommaƟon  tabagique,  classe  Killip  III/IV,  FEVG  ≤  30 %,  antécédents  d’IDM,  fibrillaƟon 

atriale,  diabète,  insuffisance  rénale  (DFG  <  60  mL/min/1,73  m²)  et  absence  de 

revascularisaƟon – a été proposé (48). 

 

Ces scores restent relaƟvement complexes et d’uƟlisaƟon limitée en praƟque courante, tandis 

que  l’insuffisance  cardiaque  gauche  clinique  et  l’hyperexcitabilité  ventriculaire  sont  des 

informaƟons faciles à recueillir.  

 

L’IRM cardiaque  s’est  révélée être un ouƟl d’intérêt pour affiner  la  straƟficaƟon du  risque 

arythmique.  Au-delà  de  son  rôle  dans  l’évaluaƟon  fiable  de  la  FEVG,  elle  permet  une 

cartographie précise des zones de fibrose myocardique grâce au rehaussement tardif après 

injecƟon de gadolinium (32,49). 

Il a été démontré que, parmi les paƟents avec une FEVG ≤ 35 %, l’absence de rehaussement 

tardif était associée à une meilleure survie sans arythmie tandis que sa présence augmentait 

le risque rythmique. De plus, chez les paƟents avec une FEVG > 35 %, le rehaussement tardif 

était également corrélé à une incidence accrue de troubles du rythme. Ainsi, en post-infarctus 

immédiat,  l’IRM  cardiaque pourrait être un ouƟl perƟnent pour évaluer  le  risque de mort 

subite indépendamment de la FEVG et ainsi permeƩre d’idenƟfier les paƟents à risque dans 

la populaƟon présentant une FEVG entre 35 et 45 % (16). 

Toutefois, sa disponibilité limitée en praƟque clinique reste un frein majeur à son uƟlisaƟon 

systémaƟque. 

 

L’essor de l’électrophysiologie cardiaque a permis de mieux comprendre les mécanismes des 

troubles du rythme ventriculaire liés aux cicatrices d’infarctus. Cet ouƟl permet de réaliser une 

cartographie précise des TV facilitant ainsi leur ablaƟon. Son uƟlisaƟon pourrait permeƩre une 

évaluaƟon du risque de manière individuelle et orienter les stratégies thérapeuƟques (49).   
 

Des recherches sont en cours sur l’apport des tests électrophysiologiques dans l’évaluaƟon du 

risque de mort subite (50,51). Toutefois, l’accessibilité à ces techniques de pointe demeure un 

défi majeur compte tenu du grand nombre de paƟents concernés. 
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Enfin, une suscepƟbilité individuelle liée à des facteurs généƟques semble jouer un rôle dans 

la survenue des troubles du rythme post-infarctus. Par exemple, des modèles expérimentaux 

ont mis en évidence l’implicaƟon de la protéine Sémaphorine 3A dans la modulaƟon du risque 

arythmique. En effet, les souris surexprimant la Sémaphorine 3A ont moins d’arythmies après 

un IDM (18,52). 

 

L’ensemble de ces ouƟls, bien que promeƩeurs, demeure peu accessible en praƟque clinique.  
 

L’intérêt  de  notre  étude  réside  dans  la  proposiƟon  de  critères  simples  et  facilement 

mesurables.  L’idenƟficaƟon  de  l’inflammaƟon  comme  facteur  prédisposant  potenƟel  aux 

troubles du rythme ventriculaire ouvre une nouvelle piste de recherche. 
 

En effet, nous pouvons imaginer développer un index combinant la CRP et le pic de troponine 

afin d’évaluer si la réponse inflammatoire disproporƟonnée par rapport à la taille de l’infarctus 

pourrait être un facteur d’arythmie ventriculaire, probablement secondaire à un remodelage 

pathologique. 

 

 

(CC BY−NC−ND 4.0) MARTIN 



 83

   

(CC BY−NC−ND 4.0) MARTIN 



 84

V. CONCLUSION 
 

Afin d’opƟmiser la prescripƟon du gilet défibrillateur, ce travail avait pour objecƟf d’idenƟfier 

les facteurs prédisposant aux troubles du rythme ventriculaire à la phase iniƟale d’un infarctus 

du myocarde chez les paƟents présentant une FEVG inférieure ou égale à 35 %.  

 

Dans notre étude,  l’absence d’insuffisance cardiaque gauche clinique et d’hyperexcitabilité 

ventriculaire lors de la surveillance à l’USIC est associée à une absence de troubles du rythme 

ventriculaire. Ces paƟents pourraient donc ne pas être équipés d’un gilet défibrillateur. 
 

Une telle approche permeƩrait une prescripƟon de ce disposiƟf plus efficiente ainsi qu’une 

meilleure gesƟon des ressources de santé. 

 

La cohérence entre la liƩérature et nos résultats permet de valider notre étude.  CeƩe dernière 

à l’intérêt d’ouvrir une nouvelle piste de recherche. En effet, il semble qu’une inflammaƟon 

disproporƟonnée par rapport à la taille de l’infarctus soit associée à un surrisque de troubles 

du rythme ventriculaire. À  l’avenir,  il serait  intéressant de confirmer ces résultats dans une 

étude prospecƟve de meilleur niveau de preuve. 

 

À la lumière des résultats de notre étude et des données de la liƩérature, l’évaluaƟon du risque 

de mort  subite en post-infarctus  immédiat ne peut plus  se  limiter  à  la  fracƟon d’éjecƟon 

ventriculaire gauche. 
 

Il est donc essenƟel de poursuivre la recherche de scores prédicƟfs mulƟparamétriques plus 

accessibles à  la praƟque clinique, tout en développant  l’apport des technologies de pointe, 

que sont : l’imagerie par résonance magnéƟque, les tests électrophysiologiques ainsi que les 

tests  généƟques. CeƩe approche permeƩrait de passer d’une prévenƟon de masse  à une 

médecine plus personnalisée et donc plus adaptée au risque individuel de chaque paƟent. 
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Étude des facteurs prédisposant aux troubles du rythme ventriculaire à la phase iniƟale d’un infarctus 
du myocarde chez  les paƟents présentant une fracƟon d’éjecƟon ventriculaire gauche  inférieure ou 
égale à 35 %. 
Thèse de Médecine d’Urgence : Lyon 2025 ; n°12 

 
Résumé 
Contexte : Les recommandaƟons actuelles préconisent l’implantaƟon d’un défibrillateur automaƟque 
chez les paƟents ayant une FEVG ≤ 35 %, persistante après 3 mois d’opƟmisaƟon thérapeuƟque, dans 
les suites d’un infarctus du myocarde (IDM).  Durant ceƩe période d’opƟmisaƟon thérapeuƟque, pour 
prévenir la mort subite, les paƟents présentant une FEVG ≤ 35 % peuvent être équipés d’une LifeVest. 
Cependant, seule une minorité de ces paƟents présenteront un trouble du rythme ventriculaire. CeƩe 
étude vise à idenƟfier, en complément de la FEVG, des facteurs prédisposant aux troubles du rythme 
ventriculaire à  la phase  iniƟale d’un  IDM afin d’opƟmiser  la  sélecƟon des paƟents  suscepƟbles de 
bénéficier de la LifeVest. 
 

Méthode :  Nous  avons  réalisé  une  étude  observaƟonnelle,  rétrospecƟve  portant  sur  les  paƟents 
équipés d’un gilet défibrillateur après un infarctus du myocarde, entre 2021 et 2024, aux Hospices Civils 
de Lyon.  
 

Résultats : Au  total, 110 paƟents ont été  inclus, parmi  lesquels 6 paƟents  (5,4 %) ont présenté un 
trouble du rythme ventriculaire (TRV). Ces paƟents étaient en moyenne plus jeunes (58,7 ans contre 
62,0 ans dans le groupe sans trouble du rythme ventriculaire (NTRV)) et présentaient des infarctus plus 
sévères, avec un pic de troponines moyen à 158 839 ng/L contre 124 609 ng/L dans le groupe NTRV. 
Cependant, ces différences n’étaient pas staƟsƟquement significaƟves avec respecƟvement p = 0,6214 
et 0,7272. 
 

Concernant  l’insuffisance cardiaque clinique, ce critère était retrouvé chez 66,6 % des paƟents TRV 
contre  40,3  %  des  paƟents  NTRV,  sans  différence  significaƟve  (p  =  0,2339).  L’hyperexcitabilité 
ventriculaire, quant à elle, était observée chez 50,0 % des paƟents TRV contre 16,3 % des paƟents 
NTRV, avec une tendance à la significaƟvité (p = 0,0722). Un critère composite associant insuffisance 
cardiaque  clinique  et/ou  hyperexcitabilité  ventriculaire  était  présent  chez  100 %  des  paƟents  TRV 
contre 52,8 % des paƟents NTRV, avec une différence staƟsƟquement significaƟve (p = 0,0324). 
 

L’applicaƟon de  ce  critère  composite  à  l’ensemble de  la  cohorte  aurait permis de  réduire  à 61  le 
nombre de paƟents équipés d’un gilet défibrillateur, soit 55,4 % des paƟents inclus, tout en protégeant 
l’intégralité des paƟents du groupe TRV. Cela représenterait une économie potenƟelle d’environ 350 
000 euros sur 4 ans. 
 

Conclusion :  L’associaƟon  d’une  FEVG  ≤  35  %  à  une  insuffisance  cardiaque  clinique  et/ou  une 
hyperexcitabilité ventriculaire après un  infarctus du myocarde apparaît comme un critère perƟnent 
pour mieux cibler les paƟents à risque de troubles du rythme ventriculaire. CeƩe approche permeƩrait 
une uƟlisaƟon plus efficiente du gilet défibrillateur tout en opƟmisant les dépenses de santé. 
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