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.  INTRODUCTION

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

premiére cause de mortalité dans le monde.

En France, elles constituent la deuxiéme cause de déces apres les cancers (1,2). Chaque année,
environ 80 000 infarctus du myocarde (IDM) sont recensés en France, entrainant prés de
12 000 déces. Parmi ces patients, 10 % succombent dans I’heure suivant I'événement, et la

mortalité atteint 15 % a un an (3).

Cependant, durant ces dernieres décennies, la prise en charge de I'IDM a considérablement
évolué, permettant une réduction significative de la morbimortalité post-infarctus, passant de

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

Cette amélioration repose principalement sur la revascularisation précoce, comprenant
I’angioplastie percutanée et la thrombolyse, ainsi que sur I’optimisation des traitements post-

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

Malgré ces avancées, la mort subite d’origine cardiaque représente plus de la moitié des décés

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

Dans 80 % des cas, elle est due a un trouble du rythme ventriculaire (TRV) secondaire a une
cardiopathie ischémique aigué (6). Ce risque d’arythmie potentiellement fatale, telle qu’une
tachycardie ventriculaire (TV) ou une fibrillation ventriculaire (FV), est particulierement
prévalent chez les patients présentant une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG)
inférieure ou égale a 35% (7,8). Dans cette population de patients, la mortalité est

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

Les études DINAMIT et IRIS (10,11) ont montré que I'implantation précoce d’un défibrillateur
automatique implantable (DAI) aprés un IDM permettait de réduire l'incidence de la mort
subite, mais cet avantage est contrebalancé par une augmentation significative de la mortalité

cardiaque d’origine non rythmique.
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Actuellement, la Société Européenne de Cardiologie recommande I'implantation d’un DAl chez
les patients présentant une cardiopathie ischémique associée a une insuffisance cardiaque
symptomatique, classée NYHA (New York Heart Association) Il ou lll, et une FEVG < 35% apreés

trois mois de traitement médical optimal (12).

Durant cette période d’optimisation thérapeutique, la prévention du risque de mort subite
chez les patients avec une dysfonction ventriculaire sévére repose sur le port d’un gilet
défibrillateur (recommandation de grade llb) (12). Ce dispositif est capable de détecter et de

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

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

Dans I’étude VEST (13), parmi les patients inclus dans le groupe porteur du gilet défibrillateur,
seulement 1,6 % d’entre eux ont été réhospitalisés suite a la survenue d’une tachycardie
ventriculaire, et 1,6 % ont présenté une mort subite d’origine rythmique dans les trois mois
post-infarctus. Cette étude démontre que seule une minorité des patients présentant une

FEVG < 35%, développera une arythmie ventriculaire.

Ainsi, bien que la FEVG constitue un critére de sélection majeur, elle apparait insuffisante pour
identifier précisément les patients réellement a risque de troubles du rythme ventriculaire

dans les suites d’un IDM.

Cette étude a pour objectif d’identifier les facteurs prédisposant aux troubles du rythme

ventriculaire a la phase aigué d’un IDM, chez les patients présentant une FEVG < 35%.
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1. ANATOMIE GENERALE DU CCEUR

a. ANATOMIE INTERNE

Le cceur est l'organe central du systeme cardiovasculaire. Il est situé dans le médiastin
antérieur. Il est divisé en deux parties, le coeur droit et le coceur gauche. Une valve sépare
chacune de ces deux parties en deux cavités, I'oreillette (appelée également atrium) et le

ventricule (1).

Figure 1 : Configuration interne du cceur

Source : Colléege national des enseignants de cardiologie et maladies vasculaires

b. STRUCTURE DE LA PAROI MYOCARDIQUE

La paroi myocardique est constituée de trois couches distinctes qui assurent ensemble Ia

fonction de contraction et de relaxation du coeur.

La couche externe, appelée péricarde, est un sac séro-fibreux qui entoure le cceur. Il est formé
de deux parties, le péricarde fibreux et le péricarde séreux. Ce dernier est formé de deux
feuillets, le feuillet pariétal en superficie et le feuillet viscéral, nommé |'épicarde, qui adhére

au ceoeur. La cavité péricardique est I'espace situé entre ces deux feuillets.
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Le myocarde représente la couche intermédiaire de la paroi. Il constitue le muscle cardiaque,
composé de fibres musculaires striées qui permettent la contraction du cceur. Cette couche
est particulierement développée au niveau du ventricule gauche, en raison de la pression

nécessaire pour éjecter le sang dans la circulation systémique.

Enfin, la couche interne, appelée I'endocarde, est une fine membrane lisse qui tapisse les

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

Péricarde fibreux

Cavite pericardique

Feuillet viscéral: épicarde

Feuillet pariétal

[ Péricarde séreux

Figure 2 : Structure de la paroi myocardique

Source : UMVF - Campus sémiologie cardiologique

c. ANATOMIE CORONARIENNE

L'artere coronaire droite donne une artere interventriculaire postérieure et une artere
rétroventriculaire postérieure permettant ainsi d’irriguer la majeure partie du ventricule droit,
une partie de la paroi postérieure du ventricule gauche et I'essentiel du systéme de

conduction, y compris le nceud sinusal.

L’artere coronaire gauche est souvent plus importante que la droite. Son segment initial est le
tronc commun qui se divise en deux branches, une artere circonflexe qui vascularise la paroi
postéro-latérale du ventricule gauche et une artére interventriculaire antérieure qui

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

La vascularisation coronarienne est dite terminale, ce qui signifie que les collatérales existant
entre les branches artérielles ne permettent pas d’assurer une circulation de suppléance en

cas d’obstruction d’une artere coronarienne (1).
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| Artére coronaire gauche

. Tronc coronaire gauche
Sinus de Valsalva g

Artére circonflexe

Artare coronaire droite Artére inter-ventriculaire antérieure

Figure 3 : Anatomie coronaire

Source : UMVF - Campus sémiologie cardiologique

d. SYSTEME DE CONDUCTION ELECTRIQUE

Le cceur est un muscle « automatique ». Il est doté de son propre systeme de conduction
électrique, appelé le systéme cardionecteur, qui génére et propage l'influx électrique vers les

cellules myocardiques pour permettre la contraction rythmée et synchrone des ventricules.

Les cellules spécialisées dans I'activation électrique du coeur sont naturellement douées d’un
automatisme et jouent le réle de « pacemakers physiologiques ». On les retrouve dans le
noeud sinusal, le nceud du sinus coronaire, le noeud atrio-ventriculaire, le tronc du faisceau de

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

Au repos, ces cellules automatiques sont électro-polarisées négativement, c’est ce qu’on
appelle le potentiel de repos. Elles ont la particularité de pouvoir se dépolariser spontanément
jusqu’a atteindre un certain niveau appelé le potentiel seuil. Lorsque la dépolarisation atteint
le potentiel seuil, les ions sodium pénétrent dans la cellule et déclenchent une dépolarisation

rapide.

Aprés cette phase de dépolarisation rapide (phase 0), la cellule reste proche de
I’électroneutralité et le calcium, indispensable a la contraction, rentre dans la cellule (phase
2). Ensuite, grace a I'entrée des ions potassium et a la sortie des ions sodium (phase 3), la
cellule se repolarise, ce qui permet de rétablir son potentiel de repos avant une nouvelle

dépolarisation spontanée (phase 4) (Figure 4) (2).
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Potentiels d’action des fibres automatiques. A. Fibre atriale sinusale
(réponse lente); B. Fibre ventriculaire type Purkinje (réponse rapide).

Potentiel (r_nV) A Potentiel (mV) B
membranaire membranaire

—— -1 \
»\Dépolansanon - ] |2

0 | [N—o

-60

1 o/ \3
*T Potentiel seui

N
c
T B B A

Polarisation 90 44—

Figure 4 : Potentiel d’action

Source : e-cardiogram — Dr Pierre Taboulet

Le potentiel d’action correspond aux phases qui se succedent entre la dépolarisation et la
repolarisation d’une cellule. Le potentiel d’action d’une cellule créé une différence de polarité
avec la cellule voisine ce qui est a I'origine d’un micro-courant. Les cellules responsables de la

propagation de I'influx nerveux sont des fibres spécialisées dans la conduction intra-cardiaque.

Ainsi, le nceud sinusal (1), situé dans |'oreillette droite, initie I'impulsion électrique qui se
propage a travers |'oreillette droite (OD) et I'oreillette gauche (OG) (2) puis passe par le nceud
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 conduction

Source : Collége national des enseignants de cardiologie et maladies vasculaires
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Physiologiquement, ce sont les cellules du nceud sinusal qui contrélent le rythme cardiaque,
également nommé « rythme sinusal ». La fréquence de ce rythme varie en fonction des

besoins de I'organisme, sous I'effet du systéme sympathique et parasympathique (1).

Parfois, le rythme cardiaque n’est pas sinusal. C'est le cas lorsque le noeud 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 noeud sinusal, qui est de

ce fait, inhibé.

2. INFARCTUS DU MYOCARDE

a. DEFINITION

La cardiopathie ischémique regroupe cing pathologies différentes : I'angor stable, I'ischémie
silencieuse, le syndrome coronaire aigu (SCA), I'insuffisance cardiaque d’origine ischémique et

la mort subite.

L’infarctus du myocarde fait partie du spectre du syndrome coronarien aigu. Il est défini par
une inadéquation entre les besoins myocardiques et les apports en oxygene, c’est ce qu’on
appelle une ischémie myocardique. En I'absence de prise en charge spécialisée, I'ischémie

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

b. LES DIFFERENTS TYPES D’INFARCTUS DU MYOCARDE

Les patients se présentant pour une suspicion de SCA peuvent étre classés en deux grandes

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

Parmi les infarctus du myocarde, on retrouve deux entités, le STEMI (Infarctus du Myocarde
avec Elévation du Segment ST ou SCA ST +) et le NSTEMI (Infarctus du Myocarde sans Elévation
du Segment ST ou SCA ST -). La différenciation de ces deux pathologies repose sur la réalisation

d’un électrocardiogramme (5).
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Selon la quatrieme définition universelle de l'infarctus du myocarde, il existe cinq types
différents d’'IDM (6):

» |IDM de type 1: lié a une érosion ou une rupture de plaque athéromateuse.

» IDM de type 2 : nécrose myocardique liée a une inadéquation entre les apports et les
besoins secondaire a un spasme coronaire, une tachyarythmie ou bradyarythmie, une
anémie, une insuffisance respiratoire, une hypotension, un choc, etc.

» IDM de type 3 : lié a un déceés d’origine cardiaque.

> IDM de type 4 : secondaire a une intervention coronarienne percutanée.

» |IDM de type 5 : secondaire a un pontage aorto-coronarien.

c. PHYSIOPATHOLOGIE

Dans 95 % des cas, I'athérosclérose coronaire est la principale étiologie de l'infarctus du
myocarde. La formation de plaques athéroscléreuses dans les parois des artéres coronaires
peut mener a une sténose significative de la lumiére artérielle, réduisant le flux sanguin vers
le myocarde. Lorsqu’une plaque athérosclérotique se rompt, elle expose des éléments
thrombogénes a la circulation sanguine, initiant la formation d’un thrombus. Ce thrombus
peut obstruer partiellement ou totalement I'artére coronaire, entrainant une ischémie
myocardique. Sans intervention rapide, I'ischémie évolue vers une nécrose transmurale,

affectant toute I'épaisseur de la paroi myocardique dans la zone alimentée par I'artére occluse

(7).

d. DIAGNOSTIC

Le diagnostic d’'IDM repose sur la clinique telle gu’une douleur thoracique, un choc
cardiogénique, un arrét cardiaque, et la réalisation d’un électrocardiogramme (ECG) 12 ou 18
dérivations qui permet d’enregistrer I'activité électrique du cceur. Ce dernier peut étre
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 fonction 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 élévation persistante du segment ST sur I'ECG. Il correspond a
une occlusion complete de l'artére, généralement secondaire a un thrombus occlusif qui
conduit a I'absence totale de vascularisation en aval. C’est une urgence médicale nécessitant
une reperfusion rapide par intervention coronarienne percutanée (ICP) ou par thrombolyse

pour restaurer le flux sanguin et limiter les dommages myocardiques.

Le NSTEMI se caractérise par I'absence d’élévation du segment ST sur I'ECG. Il est
généralement causé par une obstruction partielle de I'artere coronaire. Bien que moins
urgente que le STEMI, le NSTEMI nécessite également une prise en charge rapide pour prévenir

I’extension de l'infarctus et stabiliser I’état du patient.

Myocardial Infarction Type 1

= »

Plaque rupture/erosion with
occlusive thrombus

— o

Plaque rupture/erosion with
non-occlusive thrombus

Figure 6 : IDM de type 1 — STEMI et NSTEMI

Source : Fourth universal definition of myocardial infarction (2018)

e. PRISE EN CHARGE DE L'INFARCTUS DU MYOCARDE

Toutes les étapes de la prise en charge initiale de I'IDM sont trés codifiées (5,9).

La prise en charge pré-hospitaliere ou aux urgences consiste en I'administration du traitement
médicamenteux antithrombotique comprenant une double anti-agrégation plaquettaire par

aspirine et inhibiteur des récepteurs P2Y12 ainsi qu’une anticoagulation.
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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 anxiolytique peut y étre associé.

Dés que le diagnostic de SCA ST + est posé, une stratégie de reperfusion myocardique doit étre
envisagée dans les 2 heures apres le début des symptdémes. Pour ce faire, deux méthodes sont
envisageables : la fibrinolyse et I'angioplastie primaire par intervention coronarienne
percutanée (ICP). Le choix de la stratégie de prise en charge dépend du délai estimé entre le
diagnostic et la reperfusion par ICP de I'artére coupable. Si le délai est estimé a moins de
120 minutes alors le patient sera transféré dans un centre de coronarographie sinon une
fibrinolyse sera réalisée. Cette derniére sera obligatoirement complétée par la réalisation
d’une ICP dans des délais variables ; immédiatement si la fibrinolyse a échoué ou si le patient
présente une instabilité hémodynamique ou électrique, dans un délai de 2 a 24 heures si le

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

Total ischaemic time and . Ioml_ Paulefnt P“'I?"t
sources of delay to reperfusion scasic se cave
time presents EMS
i.; _/J’L
Onset of
Patient with symptoms of ACS and
AP ECG consistent with STEMI
Patient self presents Patient calls
to hospital EMS
. -
DR—©Y
PCl centre Non-PCl centre Ambulance
location
YES . NO
PPCI PPCI Fibrinolysis
strategy strategy. strategy.
Determine Aim: Aim: Aim:
therapeutic <60 min to <90 min to <10 min to
wire crossing wire crossing Iytic bolus
strategy
Immediate transfer : Immediate transfer -
to PCI centre to PCl centre Reperfusion
for primary PCI after fibrinolysis
== Patient delay
«= EMS delay
== System delay
@= Total ischaemic time

\ @Esc

Figure 7 Modes of presentation and pathways to invasive management and myocardial revascularization in patients presenting with STEMI. ACS, acute
coronary syndrome; ECG, electrocardiogram; EMS, emergency medical services; FMC, first medical contact; PCI, percutaneous coronary intervention;
PPCI, primary percutaneous coronary intervention; STEMI, ST-segment elevation myocardial infarction.

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, diagnostique et thérapeutique qui permet
d’identifier et de traiter la |ésion coronaire coupable. Lors de cet examen, nous classons le flux
coronaire d’aval, pré et post procédural, en quatre catégories en fonction du score TIMI
(Thrombolysis In Myocardial Infarction).
» TIMI O : absence compléte de flux au-dela de I'obstruction.
» TIMI 1: passage du produit de contraste au-dela de la sténose sans opacification
complete du lit d’aval.
» TIMI 2 : passage du produit de contraste au-dela de la sténose avec une opacification
compléte du lit d’aval mais avec une vitesse de lavage ralentie.

> TIMI 3 : flux normal.

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

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

Apres la revascularisation, le patient est hospitalisé dans une unité de soins intensifs
cardiologiques (USIC) afin de pouvoir diagnostiquer et traiter les complications secondaires a
I'IDM telles que l'insuffisance cardiaque, le choc cardiogénique, les troubles du rythme
ventriculaire, un thrombus apical etc. Durant cette période, nous introduisons les

thérapeutiques post-infarctus.

f. CONSEQUENCES DE L'INFARCTUS DU MYOCARDE

i. ASPECT HISTOLOGIQUE

L'occlusion d’une artére coronaire entraine une baisse du débit sanguin d’aval responsable

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

Les premieres lésions cellulaires irréversibles marquent le début de la nécrose myocardique.
Elles apparaissent apres 40 minutes au niveau du myocarde sous-endocardique, puis
s'étendent progressivement vers |'épicarde. Une reperfusion précoce, avant ce délai, permet

d'éviter la nécrose et toute perte définitive de la fonction contractile.
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Toutefois, la récupération de cette fonction peut prendre plusieurs jours et un état transitoire
qualifié de myocarde « sidéré » peut étre observé. Au-dela de 4 heures, la nécrose de la zone

a risque est quasiment complete, entrainant des séquelles irréversibles.

Apres la phase aigué débute la phase de cicatrisation qui commence 72 heures apres
I'infarctus. Sur le plan histologique, elle se caractérise par l'infiltration du tissu nécrosé par des
cellules inflammatoires notamment des polynucléaires, des macrophages et des lymphocytes
T. Les complications mécaniques (rupture du septum interventriculaire, rupture de pilier,
rupture cardiaque) surviennent le plus souvent au cours de cette phase. Par la suite, 'infiltrat
inflammatoire est progressivement remplacé par du collagéne synthétisé par les fibroblastes

aboutissant a la formation d’une cicatrice fibreuse en lieu et place des myocytes nécrosés.

ii. REPONSE INFLAMMATOIRE

La réponse inflammatoire joue un rbéle fondamental dans la physiopathologie de
I'athérosclérose et de la thrombose coronarienne. En effet, I'inflammation intervient
précocement en contribuant a la formation des stries lipidiques et de la chape fibreuse. Elle
intervient également dans la déstabilisation de la plaque et dans la formation du thrombus

occlusif.

Par ailleurs, la coronarographie et la revascularisation provoquent un important pic
inflammatoire. Cette réponse inflammatoire joue un réle clé dans la cicatrisation myocardique
en favorisant I’élimination des débris et la réparation tissulaire. Toutefois, une inflammation

excessive peut altérer le remodelage myocardique.

Ainsi, I'inflammation associée a I'IDM peut favoriser le développement d’une fibrose altérant

la fonction contractile et créant un substrat propice aux arythmies (21,22).
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ili. PERTURBATIONS CELLULAIRES

En conditions normales, le myocyte utilise la voie aérobie pour se contracter. En cas d’ischémie
myocardique, il bascule vers le métabolisme anaérobie, entrainant une accumulation de
lactates, substances toxiques pour la cellule (23).

L'ischémie entraine également un dysfonctionnement des pompes a 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. CONSEQUENCES MECANIQUES

Les complications d’un IDM sont plus ou moins importantes en fonction de la zone nécrosée

et de la rapidité de revascularisation.

La principale conséquence mécanique de I'infarctus du myocarde a la phase initiale est la perte
du potentiel contractile qui conduit a une diminution du volume d’éjection systolique. Cette
altération de la contractilité est partiellement compensée par une hyperkinésie des segments

myocardiques non atteints (24).

A plus long terme, la zone infarcie, en particulier lorsqu’elle touche le ventricule gauche, subit
un remodelage progressif aboutissant a une dilatation cavitaire ainsi qu’a l'altération des

fonctions systolique et diastolique responsables d’une insuffisance cardiaque.

A l'ere de l'angioplastie, la survenue des autres complications mécaniques telles que la
communication interventriculaire, la rupture de la paroi libre du cceur, la rupture d’un cordage

ou une insuffisance mitrale aigué est devenue rare mais n’en reste pas moins tres grave (3).
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3. LA MORT SUBITE

a. DEFINITION

La mort subite d’origine cardiaque est définie par une mort survenant dans I’heure qui suit
I'apparition des symptémes dans les cas ou un témoin est présent ou par une mort survenant

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

b. CAUSES

L'origine de la mort subite varie en fonction de I’dge. En effet, chez les patients jeunes, on
observe une prédominance des maladies électriques primaires, des cardiomyopathies, des
myocardites ainsi que des coronaropathies. Dans la population plus agée, 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 a 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 fibrillation ventriculaire (FV), est une complication fréquente a la phase initiale d’un IDM,

notamment chez les patients présentant une altération de la FEVG (6).

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

aigué 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 réguliere a QRS larges prenant son
origine dans le ventricule. Elle est constituée d’au moins trois battements consécutifs a une

fréquence cardiaque supérieure a 100 battements par minute.

En fonction 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 significative motivant une action thérapeutique.

Par ailleurs, sur la base de la morphologie des QRS a |'électrocardiogramme (ECG), la TV est
divisée en deux groupes: la TV monomorphe qui est composée de QRS a la morphologie
unique et constante d’un battement a 'autre, et la TV polymorphe qui se caractérise par des

aspects différents de QRS a I'ECG variant d’'un battement a I'autre.

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

monomorphe est plutot retrouvée a la phase tardive d’un IDM puisqu’elle est principalement

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

b. LA FIBRILLATION VENTRICULAIRE

La fibrillation ventriculaire se caractérise par un désordre électrique majeur entrainant une
désynchronisation du front de dépolarisation myocardique. Au lieu d’une activation
coordonnée, plusieurs foyers d’activité électrique indépendante émergent continuellement
dans les ventricules. Ce phénomeéne conduit a des contractions rapides et désordonnées de
petits groupes de fibres myocardiques battant de maniére asynchrone ce qui empéche toute

contraction cardiaque efficace et entraine I'arrét de la circulation sanguine (27).
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c. MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES DES ARYTHMIES

VENTRICULAIRES

Apres 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 a la phase tardive

different de ceux observés a la phase initiale, qui seront développés ici.

i. LETRIANGLE ARYTHMOGENE

Le triangle de I'arythmogenése de P. Coumel, illustre les trois facteurs nécessaires a la

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

Le substrat permet d’entretenir I'arythmie. Il correspond a la zone du myocarde nécrosée
ou cicatricielle.

L’élément déclencheur est responsable de I'’émergence d’une activité anormale au sein
du substrat. Il correspond a une extrasystole ventriculaire (ESV), une accélération ou un
ralentissement de la fréquence cardiaque.

Les modulateurs péjoratifs sont les facteurs qui augmentent la sensibilité du substrat ou
facilitent la conduction au sein du circuit. lls sont notamment représentés par des facteurs
neuro-hormonaux (stimulation du systeme sympathique, réduction de I'activité
parasympathique, décharge catécholaminergique), métaboliques (ischémie, acidose),
électrolytiques (hypokaliémie, hypomagnésémie, hypocalcémie) ou médicamenteux

(30,31).

Ces facteurs étant tous présents a la phase initiale d’un IDM, cette période constitue une

période a haut risque de troubles du rythme.
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. LE REMODELAGE STRUCTUREL

Le remodelage structurel correspond aux remaniements survenant au sein du myocarde apres
un IDM. Il conduit a la formation des cicatrices myocardiques qui sont le substrat des arythmies
ventriculaires. En effet, dans les zones cicatricielles, les cardiomyocytes sains s’entremélent
avec des cardiomyocytes nécrosés formant ainsi une zone ou la capacité de conduire une
excitation électrique est fortement ralentie. La coexistence de zones saines a conduction
normale et de couloirs de conduction ralentie dans le tissu myocardique représente le substrat
idéal pour les arythmies par réentrée. Effectivement, I'excitation retardée sortant de la
cicatrice myocardique « partiellement viable » est capable d’exciter a nouveau et de facon

anticipée le myocarde sain dés lors que ce dernier est sorti de sa période réfractaire (32).

A: excitation normale dans le myocarde normal (fleches jaunes, conduction
normale et homogene). Lexcitation ne peut pénétrer dans le tissu

infarci (fibrocytes). Entre les deux cicatrices myocardique un «couloir»
de conduction ralentie est présent (fleches rouges). B: un tel «couloir»
de conduction ralentie sert de substrat typique aux arythmies par réentrée
(Pexcitation retardée sortant du couloir est capable d’exciter a nouveau

et de fagon anticipée le myocarde sain pour autant que ce dernier soit déja
sorti de sa phase réfractaire).!
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Figure 8 : Mécanisme de tachycardie ventriculaire par réentrée

Source : Fibrose myocardique détectée a I'IlRM cardiaque :

Un substrat aux arythmies ventriculaires et a la mort subite

ili. AUTOMATISMES ANORMAUX

Les cellules myocardiques endommagées peuvent développer un automatisme anormal
générant ainsi des impulsions électriques spontanées pouvant déclencher des contractions

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 I'interleukine-6 (IL-6) et le facteur
de nécrose tumorale alpha (TNF-a) peuvent altérer I'électrophysiologie cardiaque et favoriser

I'apparition d’une arythmie ventriculaire (18,22).

d. CHRONOLOGIE DES ARYTHMIES VENTRICULAIRES

Les mécanismes de déclenchement des arythmies ventriculaires different a chaque étape de
la prise en charge des infarctus du myocarde.

D’apres des travaux effectués sur des modeles expérimentaux animaux, les arythmies
ventriculaires sont classées en plusieurs phases successives apres un infarctus du myocarde et

pourraient correspondre a ce qui est observé en pratique clinique (31).

La phase 1 est divisée en deux phases. La phase 1A, qui est tres précoce, dans les 10 premiéres
minutes apres l'occlusion coronarienne, présente un risque de fibrillation ventriculaire
maximal en relation directe avec I’hyperadrénergie et I'ischémie. La phase 1B est décrite dans
les 20 minutes suivantes et correspond au retour a un calme rythmique avec persistance

d’extrasystole ventriculaires (ESV) isolées.

La phase 2, décrite entre la 6°™ heure et la fin des 48 premiéres heures, met en évidence des
tachycardies irréguliéres et polymorphes, peu rapides, liées a la souffrance des cellules de
Purkinje qui génerent des automatismes anormaux et des activités déclenchées. Cette phase
peut correspondre chez ’lhomme aux arythmies observées lors de la surveillance en unité de

soins intensifs cardiologiques.

La phase 3 débute dés le 3™ jour et correspondent aux arythmies plus tardives, dites

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

Ainsi, I'infarctus crée un terrain propice a la survenue de troubles du rythme ventriculaire.
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5. LES DISPOSITIFS DE DEFIBRILLATION

Pour prévenir le risque de mort subite chez les patients présentant une FEVG < 35 %, en
complément des thérapeutiques médicamenteuses, nous utilisons deux dispositifs que sont le

défibrillateur automatique implantable (DAI) et le gilet défibrillateur.

Actuellement, la Société Européenne de Cardiologie recommande I'implantation d’un DAl chez
les patients présentant une insuffisance cardiaque symptomatique classée NYHA II-Ill et une
FEVG < 35 %, apres trois mois de traitement médical optimal.

Durant cette période d’optimisation thérapeutique, le risque de mort subite reste élevé et

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

a. LE DEFIBRILLATEUR AUTOMATIQUE IMPLANTABLE

Le défibrillateur automatique implantable est un appareil permettant de surveiller en
permanence le rythme cardiaque. C'est un petit boitier placé sous la peau, a proximité de la
clavicule, qui est relié au coeur par une ou plusieurs sondes endocavitaires placées dans
I'oreillette et le ventricule. Ces sondes écoutent et analysent en permanence |'activité
cardiaque. Lorsqu’un trouble du rythme est détecté (FV ou TV), le DAI va tenter d’arréter

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

Fiqure 9 : Défibrillateur automatique implantable

Source : Rythmopole.paris
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Le DAI est indiqué dans deux situations. En prévention primaire, chez les patients n’ayant
jamais présenté de trouble du rythme mais qui sont a haut risque d’arythmie, en prévention

secondaire, chez les patients ayant déja présenté un trouble du rythme grave (25).

L'implantation d’un DAI n’est pas dénuée de risque et peut étre associée a des complications
a plus ou moins long terme telles gu’un pneumothorax lors de la pose, un hématome de loge,
un hématome thoracique, une tamponnade, un déplacement de sonde ou une complication
infectieuse (infection de loge, endocardite infectieuse).

De plus, I'explantation d’'un DAI présente également des risques tels qu’'une perforation
cardiaque, des lésions vasculaires et valvulaires, des infections, des hémorragies, des

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

b. LE GILET DEFIBRILLATEUR PORTABLE

Le gilet défibrillateur portable est un dispositif externe capable de détecter et de traiter les
arythmies ventriculaires. Il assure une protection temporaire aux patients durant la période
d’optimisation thérapeutique et permet de réserver I'implantation d’'un DAl aux patients dont

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

Le dispositif est commercialisé par la société ZOLL LifeVest France.

i. COMPOSITION

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

la gaine du moniteur, la veste, I'accélérometre, la ceinture d’électrodes et le chargeur (36).

Le moniteur constitue I'élément central du systéme 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 protege et contient le moniteur.
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La veste, équipée des électrodes, comprend des bretelles et une ceinture, permettant de
s’adapter au tour de poitrine du patient. Quatre électrodes sont disposées sur la ceinture pour
surveiller le rythme cardiaque et sont maintenues en place par une courroie élastique
appliquée sur le thorax. Trois plaques de défibrillations sont positionnées a la face dorsale et
sur la ceinture permettant de délivrer, si nécessaire, un ou plusieurs chocs électriques antéro-

postérieurs.

L'accélérometre permet de calculer la fréquence cardiaque, le nombre de pas et détermine
I’'angulation du buste du patient pendant son sommeil. Il émet également des vibrations pour

signaler I'imminence d'un choc.

Le chargeur permet de recharger la batterie du moniteur mais également de transmettre les
données électrocardiographiques a la base de données nommée LIFEVEST NETWORK. Cette
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 détection d’'une TV ou d’une FV, une séquence d’alerte est déclenchée par le
systeme. L'appareil alerte le patient par des vibrations puis une alarme sonore, un message

écrit et vocal sont diffusés (36,37).

Si le patient est conscient, il doit désactiver 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 I'absence de désactivation manuelle de I'alerte, le patient est considéré comme inconscient
et un choc électrique est délivré. Afin de protéger la peau du patient, un gel est éjecté au
niveau des plaques de défibrillation. Le choc électrique, d’'une puissance comprise entre 75 et

150 Joules, peut étre répété jusqu’a cinq fois si nécessaire.
Le gilet défibrillateur est capable de détecter les asystolies. Dans ce cas, le systéme diffuse un
message vocal invitant I'entourage du patient a appeler les secours et a débuter une

réanimation cardio-pulmonaire.

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

symptomes a type de lipothymies ou de palpitations.

SS
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Oy N £y

Début Discrimination Choc Conversion

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

Source : ZOLL LifeVest
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ili. LES INDICATIONS DE PRESCRIPTION

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

situations (38) :

- Aprés explantation d’un systéme de défibrillation implantable pour une infection de la loge
ou des électrodes et jusqu’a la réimplantation.

- Chez les patients en attente de transplantation cardiaque. Dans ce cas, I'indication doit
étre réévaluée tous les 3 mois.

- Aprés revascularisation myocardique, sans cardiopathie ischémique aigué, si la fraction
d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) est inférieure a 35 % et jusqu’a la réévaluation de la
FEVG et discussion de l'indication d’un défibrillateur automatique implantable au terme
du 1°" et du 3°™€ mois.

- Au décours d’un infarctus du myocarde aigu, si la FEVG est inférieure a 35 % apres les 48
premiéres heures et jusqu’a la réévaluation de la FEVG et discussion de l'indication d’un

défibrillateur automatique implantable au terme du 1¢" mois et du 3°™¢ mois.

iv. LES CONTRE-INDICATIONS

Les contre-indications de la LifeVest sont représentées par la présence d'un DAI, d’une
morphologie incompatible avec le bon positionnement des électrodes, d’un handicap mental
ou physique ne permettant pas la bonne compréhension du systéme ou compromettant son
utilisation, de la prise d’'un traitement médicamenteux diminuant la capacité a presser les
boutons du dispositif pour interrompre le processus de choc en cas de faux positif ainsi qu’une
mauvaise compréhension écrite ou orale de la langue francaise et du fonctionnement de

I'appareil (38).

Le forfait mensuel de location d’un gilet défibrillateur est de 3 180 euros (39). Ce forfait inclus
la location du matériel ainsi que des prestations fournies par la société telles que des
prestations techniques (livraison du matériel, maintenance technique etc.), la formation du

patient et une assistance technique téléphonique 7j/7 et 24h/24.
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6. ETAT DES CONNAISSANCES ACTUELLES

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

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

D'apres I'étude MADIT Il (33), l'implantation précoce d'un défibrillateur automatique

implantable (DAI) serait bénéfique pour les patients ayant une FEVG < 35 % aprés un IDM.

Cependant, les études IRIS et DINAMIT (10,11) ont démontré que l'implantation d'un DAl a la
phase initiale d'un IDM réduit la mortalité d'origine rythmique sans pour autant diminuer la

mortalité d'origine non rythmique.

Ainsi, 'implantation d’un DAI n’est pas recommandée avant une réévaluation de la FEVG a six

semaines et un minimum de 3 mois d’optimisation thérapeutique.

Afin de prévenir le risque de mort subite durant cette période, le gilet défibrillateur peut étre

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

Néanmoins, aucune étude atteste, a ce jour, de l'efficacité du gilet défibrillateur dans la

réduction de la mortalité.

L’étude VEST (13) est la premiere étude randomisée contrélée comparant 'utilisation d’un
gilet défibrillateur portable associé a un traitement médical optimal au traitement médical
seul chez des patients présentant une FEVG < 35 % aprés un IDM. Avec un taux de chocs
appropriés de seulement 1,3 % dans le groupe LifeVest, cette étude n’a pas démontré de

réduction significative de la mort subite (13).

Ces résultats peuvent s’expliquer par le fait que I'efficacité du gilet défibrillateur dépend
directement de son port régulier nécessitant ainsi une observance quotidienne maximale. Or,

dans I’étude VEST, le temps de port médian était de 18 heures par jour (13).
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Par ailleurs, I'identification des patients a haut risque d’arythmie ventriculaire aprés un IDM
repose uniquement sur la FEVG. Cependant, la survenue d’un trouble du rythme est un
événement rare par nature. |l semble nécessaire de pouvoir sélectionner les patients le plus
précisément possible en associant plusieurs critéres afin d’optimiser la performance du gilet

défibrillateur et d’améliorer les dépenses de santé.

Comme nous I'avons vu précédemment, pour de multiples raisons, la survenue d’un IDM créé

un environnement propice a I'arythmie cardiaque.

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

rythme a la phase initiale d’un IDM chez les patients présentant une FEVG < 35 %.
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Il.  MATERIELS ET METHODE

1. TYPE D’ETUDE

Il s’agit d’'une étude de cohorte rétrospective, monocentrique, portant sur les patients équipés
d’une LifeVest dans les suites d’un IDM aux Hospices Civils de Lyon (HCL) entre le 1" Janvier

2021 et le 1°" Novembre 2024.

2. POPULATION ETUDIEE

a. CRITERES D’INCLUSION

Patients majeurs (= 18ans), hospitalisés aux soins intensifs cardiologiques des HCL pour un
STEMI ou équivalent STEMI et équipés d’une LifeVest a la sortie d’hospitalisation devant une

FEVG < 35 %.

b. CRITERES D’EXCLUSION

Exclusion des patients mineurs (< 18 ans), des femmes enceintes, des patients présentant une
FEVG > 35 % a la sortie d’hospitalisation ou ayant une contre-indication au port de la LifeVest
telle que le port d’'un DAI, une morphologie incompatible avec la LifeVest, un handicap mental
ou physique, un traitement médicamenteux ne permettant pas la bonne compréhension du
systtme ou compromettant son utilisation, une mauvaise compréhension de la langue

francaise.

3. CRITERE PRINCIPAL D’ANALYSE

L’objectif principal de cette étude est d’identifier les facteurs prédisposant aux troubles du

rythme ventriculaire a la phase initiale d’'un IDM chez les patients présentant une FEVG < 35%.
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4. DEROULEMENT DE L’ETUDE

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

plateforme Agora.

Avec l'aide de la société ZOLL LifeVest, nous avons pu accéder a leur plateforme de
télésurveillance et ainsi identifier I'ensemble des patients équipés d’un gilet défibrillateur
portable aux HCL entre 2021 et 2024. Parmi eux, seuls les patients équipés dans les suites d’un

IDM ont été inclus dans I’étude.

Avant le recueil des données, la non-opposition des patients a |'utilisation de leurs données
personnelles a été recherchée. Aucun refus n’ayant été exprimé, tous les patients éligibles ont

pu étre inclus.

Les données cliniques, paracliniques et biologiques ont été extraites rétrospectivement a
partir des dossiers d’hospitalisation disponibles sur le logiciel « Easily ». De plus, les données
spécifiques a I'utilisation du gilet défibrillateur portable ont été collectées a partir du site de

télésurveillance LifeVest Network.

Apres analyse des dossiers, les patients ont été répartis en deux groupes : le groupe « TRV »,
incluant les patients ayant présenté un trouble du rythme ventriculaire, et le groupe « Non

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

5. DONNEES RECUEILLIES

Pour I'ensemble des patients, les variables cliniques étudiées incluaient I'age, 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 I"hospitalisation en USIC.

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

angioplastie et post-angioplastie ainsi que I'identification de I'artére coronaire coupable.
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Concernant les données biologiques, les parameétres collectés incluaient le pic de troponines,

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

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

totale de prescription ont été analysées.

Enfin, nous avons recherché I'implantation d’'un DAl a 3 mois et évalué la mortalité.

6. ANALYSE STATISTIQUE

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel « Jamovi ». Dans cette étude, il s’agit
essentiellement d’analyses descriptives. Les variables quantitatives 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 effectif dans le groupe TRV des tests statistiques non paramétriques ont da
étre employés. Pour la comparaison de moyennes de deux séries indépendantes, nous avons
utilisé un test U de Mann et Whitney. Pour la comparaison de pourcentage de deux séries
indépendantes, nous avons utilisé un test exact de Fischer. Une valeur de p < 0,05 a été

considérée comme statistiquement significative.

Les données manquantes ont été exclues de I'analyse statistique.

66

(CC BY-NC-ND 4.0) MARTIN



67

(CC BY-NC-ND 4.0) MARTIN



Il. RESULTATS

Entre le 1°" Janvier 2021 et le 1*" Novembre 2024, 110 patients ont été équipés d’une LifeVest
dans les suites d’'un IDM aux HCL. Parmi ces 110 patients, 6 d’entre eux, soit 5,4% ont présenté

un trouble du rythme ventriculaire ayant nécessité un choc électrique.

1. CARACTERISTIQUES GENERALES

Les caractéristiques cliniques et les comorbidités des patients sont décrites dans le Tableau 1.

Groupe TRV Groupe p-value
(N=6) NTRV
(N = 104)

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 - % 16,6 (1) 29,8 (31) 0,66
(No.)

Diabéte — % (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 0 17,3 (18) 0,58

d’IDM - % (No.)

Tableau 1 : Antécédents médicaux et caractéristiques des patients

Dans notre cohorte, I'dge 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 patients du groupe TRV et
75,9 % du groupe NTRV (p = 1,00). Une intoxication tabagique était présente chez 83,3 % des
patients du groupe TRV, contre 67,3 % dans le groupe NTRV (p = 0,66).
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Concernant les comorbidités, I'hypertension artérielle était retrouvée chez 16,6 % des patients
du groupe TRV et 29,8 % de ceux du groupe NTRV (p = 0,66). Le diabete concernait
respectivement 16,6 % et 22,1 % des patients (p = 1,00). Aucun patient 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 patients du groupe TRV

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

Toutes ces différences étaient statistiquement non significatives.
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Figure 12 : Boxplot de I’dge

2. CARACTERISTIQUES ANGIOGRAPHIQUES

Les caractéristiques concernant |I'angiographie coronaire sont présentées dans le Tableau 2.

Le délai de revascularisation correspond au temps écoulé entre I'apparition des symptomes 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 revascularisation est qualifiée

d’incomplete lorsqu’une seconde coronarographie est nécessaire.

69

(CC BY-NC-ND 4.0) MARTIN



Groupe TRV Groupe p-value

(N=6) NTRV
(N = 104)

Délai de revascularisation — % (No.)

- Précoce 16,6 (1) 30 (28,8) 1,00

- Intermédiaire 66,6 (4) 46 (44,2) 0,40

- Tardif 16,6 (1) 28 (26,9) 1,00
Revascularisation — % (No.)

- Complete 83,3 (5) 45,1 (47) 0,09

- Incompléte 16,6 (1) 54,8 (57) 0,41
Score TIMI 0 pré-angioplastie — % (No/Total) 100 (5/5) 71,8 (51/71) 0,31

Score TIMI 3 post-angioplastie — % (No/Total) 100 (4/4) 93,5 (73/78) 1,00

Artére coupable — % (No.)

- IVA 83,3 (5) 56,7 (59) 0,39
- Tritronculaire 16,6 (1) 25,9 (27) 1,00
- Coronaire droite 0,0 (0) 13,4 (14) -
- Tronc commun gauche 0,0 (0) 2,8 (3) -
- Circonflexe 0,0 (0) 0,9 (1) -

Tableau 2 : Revascularisation et angioplastie

Le délai de revascularisation était précoce pour 16,6 % des patients du groupe TRV contre
30 % dans le groupe NTRV (p = 1,00). Il était intermédiaire pour 66,6 % des patients du groupe
TRV et 46 % de ceux du groupe NTRV (p = 0,40). Enfin, un délai tardif était observé chez
16,6 % des patients du groupe TRV et 28 % de ceux du groupe NTRV (p = 1,00).

La revascularisation était compléte dans 83,3 % des cas du groupe TRV contre 45,1 % dans le
groupe NTRV (p = 0,09). A I'inverse, une revascularisation incompléte était retrouvée chez

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

Tous les patients du groupe TRV présentaient un score TIMI a 0 avant I'angioplastie et a 3 apres

contre respectivement 71,8 % (p = 0,31) et 93,5 % (p = 1,00) dans le groupe NTRV.
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L'interventriculaire antérieure (IVA) était I'artére 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 patients du groupe TRV et 25,9 % de ceux du groupe NTRV (p = 1,00). Dans le
groupe TRV, aucune occlusion de I'artére coronaire droite, du tronc commun gauche ou de
I'artere circonflexe n’a été observée. En revanche, dans le groupe NTRV, 13,4 % des patients
présentaient une occlusion de I'artere coronaire droite, 2,8 % concernait le tronc commun

gauche et 0,9 % l'artere circonflexe.

3. DONNEES BIOLOGIQUES

Le Tableau 3 présente la moyenne et I'écart type de chacune des données biologiques

analysées.
Groupe TRV Groupe NTRV p-value
(N=6) (N =104)

Pic de troponines HS (ng/L) 158 839+ 203429 124609 +157 217 0,72
CRP (mg/L) 151 + 109 77 +78 0,06
Fibrinogéne (g/L) 6,64 + 2,38 54+2,2 0,21
Taux de NT-proBNP maximal 4716+2 197 6036 £5522 0,92
(pg/mL)

Créatinine (umol/L) 78 +£20 85+ 38,4 0,93
Pic de créatinine (umol/L) 186 + 182 113 +64,4 0,21

Tableau 3 : Variables biologiques

Les patients du groupe TRV avaient un pic moyen de troponines HS a 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 a 151 mg/L dans le groupe TRV et a 77 mg/L dans le groupe
NTRV montrant une tendance a la significativité (p = 0,06). La moyenne du fibrinogéne 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 créatinine de base était de 78 umol/L dans le
groupe TRV et 85 umol/L dans le groupe NTRV. Le pic moyen de créatinine était de 186 umol/L,
contre 113 umol/L dans le groupe NTRV (p = 0,93 et 0,21).
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Figure 13 : Boxplot du pic de troponines
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Figure 14 : Boxplot de la CRP
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Figure 18 : Boxplot du pic de créatinine

Dans ces boxplots, le groupe 1 correspond au groupe NTRV et le groupe 2 au groupe TRV.
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4. SURVEILLANCE A L’USIC

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

ventriculaire (HEV) lors de la surveillance a I'USIC est résumée dans le Tableau 4.

L’hyperexcitabilité ventriculaire est définie par I'apparition de troubles du rythme ventriculaire
tels qu’une tachycardie ventriculaire (TV), une fibrillation 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, I'insuffisance cardiaque gauche échographique a été étudiée. Cependant, son role
en tant que facteur prédisposant aux troubles du rythme ventriculaire semble négligeable en
I’'absence d’une insuffisance cardiaque gauche clinique associée, ce qui explique son absence

dans ce tableau.

Groupe TRV Groupe NTRV p-value
(N =6) (N =104)
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 patients du groupe

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

L’hyperexcitabilité ventriculaire, quant a elle, était observée chez 50,0 % des patients du
groupe TRV contre 16,3 % des patients du groupe NTRV, avec une tendance a la significativité

(p=0,07).

Un critere composite associant insuffisance cardiaque gauche clinique et/ou hyperexcitabilité
ventriculaire était présent chez 100 % des patients du groupe TRV contre 52,8 % des patients

du groupe NTRV avec une différence statistiquement significative (p = 0,03).
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5. DONNEES DU GILET DEFIBRILLATEUR PORTABLE

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

Un choc inapproprié est défini comme un choc délivré en I'absence de trouble du rythme

ventriculaire.

Groupe TRV Groupe NTRV p-value
(N=6) (N =104)
Temps de port quotidien 17,2+7,39 21,9+3,20 0,13
(heures)
Temps de prescription 33,5+63,3 74,6 £57,8 0,01
(jours)
Choc inapproprié 0 1 -

Tableau 5 : Données de télésurveillance de la LifeVest

Dans le groupe TRV, le temps de port quotidien moyen de la LifeVest était de 17,2 heures
contre 21,9 heures dans le groupe NTRV (p = 0,13). Le temps moyen de prescription de la
LifeVest était de 33,5 jours dans le groupe TRV et de 74,6 jours dans le groupe NTRV avec une
différence statistiquement significative (p= 0,01). Dans la population globale, le temps de

prescription était de 72 jours.

Dans le groupe NTRV, une patiente a recu un choc inapproprié alors qu’elle était en rythme
sinusal. Cet événement était d( a des artéfacts sur le tracé. Aprés discussion entre la patiente

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

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

uinze jours qui ont suivi I'infarctus du myocarde.
i t I'infarctus du my d

Parmi les 110 patients inclus, cinqg déces, toutes causes confondues, ont été recensés
exclusivement dans le groupe NTRV. Deux patients sont décédés d’un choc cardiogénique
survenu dans le mois suivant I'IDM, un autre d’une défaillance multiviscérale. Les deux
derniers déces étaient liés a un arrét cardiorespiratoire, I'un d’origine hypoxique, I'autre
survenu en post-opératoire d’une chirurgie pour AOMI (artériopathie oblitérante des

membres inférieurs).

Dans le groupe TRV, un seul patient n’a pas bénéficié de I'implantation d’un DAI en raison de

la récupération d’une FEVG > 35 % a trois mois. Tous les autres patients ont été implantés.

En revanche, dans le groupe NTRV, 65 % des patients n’ont pas recu de DAl apres réévaluation

de la FEVG.
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IV. DISCUSSION

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

accru a la phase initiale d’'un IDM chez les patients présentant une FEVG <35 % (9).

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

premiers jours suivant I'infarctus passant de 1,4 % par mois a 0,14 % par mois aprés deux ans.

Bien que I'implantation précoce d’un DAI dans cette population de patients permet de réduire
la mortalité d’origine rythmique, cet avantage est contrebalancé par une augmentation de la

mortalité non rythmique (2)(3).

C'est pourquoi, les recommandations actuelles préconisent d’implanter seulement les
patients pour lesquels il persiste une insuffisance cardiaque classée NYHA II-Ill associée a une
FEVG < 35 % apres 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 cette période que la prévention du risque de mort subite chez les patients
présentant une FEVG < 35 % repose sur I'utilisation du gilet défibrillateur (recommandation

de grade Ilb) (12).

Cependant, seule une minorité des patients présentant une dysfonction ventriculaire sévere
développera des troubles du rythme ventriculaire. L'étude VEST (13) rapportait une incidence
de 1,6 % de mort subite par arythmie cardiaque chez les patients équipés d’un gilet

défibrillateur.

Bien qu’étant un indicateur essentiel, la FEVG seule semble donc insuffisante pour discriminer
avec précision les patients réellement a risque de troubles du rythme ventriculaire apres un

IDM.

L'objectif de notre étude était d’identifier, en complément de la FEVG, des facteurs
prédisposant aux troubles du rythme ventriculaire, chez les patients présentant une FEVG

<35 % dans les suites d’'un IDM.
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En effet, nous pensons qu’une meilleure sélection des patients a haut risque d’arythmie
ventriculaire a la phase initiale d’'un IDM pourrait permettre une prescription plus efficiente
du gilet défibrillateur ce qui augmenterait la performance du dispositif et améliorerait la

gestion des dépenses de santé.

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

Comme nous l'avons vu précédemment, ce taux est supérieur a celui rapporté dans la
littérature (13). Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que les HCL constituent un
centre de référence pour la greffe et la chirurgie cardiaque, disposant d’un plateau technique

avancé et prenant en charge des patients atteints de pathologies particulierement sévéres.

La population de notre étude était homogene, sans différence statistiquement significative
entre les deux groupes en ce qui concerne les caractéristiques générales. Les patients étaient
principalement des hommes jeunes avec peu d’antécédents de cardiopathie ischémique et de
facteurs de risque cardiovasculaires modifiables, a I’exception du tabagisme.

Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature qui indiquent que la survenue
d’un STEMI chez des patients sans facteur de risque cardiovasculaire est associée a une
mortalité significativement plus élevée que chez ceux présentant au moins un facteur de

risque modifiable (6)(7).

Concernant les données angiographiques, la majorité des patients du groupe TRV présentait
une occlusion de I'lVA et avait un délai de revascularisation supérieur a trois heures. Dans le
groupe TRV, tous avaient un score TIMI pré-angioplastie a 0 et un score post-angioplastie a 3.
La encore, aucune différence statistiqguement significative n’a été mise en évidence avec le
groupe NTRV.

Bien que ces résultats ne soient pas statistiquement significatifs, ils concordent avec ceux de
I’étude INFUSE-AMI (43) qui suggérent qu’un délai de reperfusion supérieur a trois heures,
malgré une revascularisation optimale, est associé a un surrisque de mort subite d’origine
cardiaque.

L'absence de différence significative dans notre étude est probablement liée a un manque de

puissance statistique.
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L’analyse des variables biologiques montre que le pic de troponines n’est pas significativement
plus élevé dans le groupe TRV par rapport au groupe NTRV. De méme, aucune différence
statistiquement significative n’a été observée entre les deux groupes concernant la créatinine
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 a la significativité (p = 0,06). Dans notre étude, ce résultat
suggere que l'inflammation pourrait jouer un réle dans la survenue des troubles du rythme
ventriculaire, indépendamment de la taille de I'infarctus. Il a été démontré que la nécrose
myocardique déclenche une cascade de processus inflammatoires essentiels a I’élimination
des débris et a la réparation du myocarde (21). Toutefois, une réponse inflammatoire excessive
peut altérer le remodelage et la fonction contractile myocardiques, favorisant ainsi la
formation d’un substrat arythmogéne. Plusieurs études (44,45) ont exploré I'intérét des anti-
inflammatoires a la phase aigué de I'IDM mais leur utilisation n’est, a ce jour, pas

recommandée dans la prise en charge de l'infarctus.

Dans notre cohorte, aucune différence significative 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 a la significativité
(p = 0,07). L'association de ces deux parametres dans un critere composite (insuffisance
cardiague gauche clinique et/ou hyperexcitabilité ventriculaire) était retrouvée chez
I’'ensemble des patients du groupe TRV contre seulement 52,8 % dans le groupe NTRV avec
une différence statistiquement significative (p = 0,03). Ces résultats suggérent que les patients
ne présentant ni insuffisance cardiaque clinique ni hyperexcitabilité ventriculaire lors de leur
surveillance en USIC sont a trés 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 littérature, ces observations renforcent I’hypothese selon
laguelle I'insuffisance cardiaque gauche et I’hyperexcitabilité ventriculaire, notamment un
nombre d’ESV supérieur a 10 par heure, constituent des facteurs prédisposants aux troubles
du rythme ventriculaire (33,46).

Une nouvelle fois, I'absence de différence dans notre analyse statistique est probablement liée

a un manque de puissance.
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L'application du critére composite, combinant insuffisance cardiaque gauche clinique et/ou
hyperexcitabilité ventriculaire, a I'ensemble de notre cohorte aurait permis de limiter le

nombre de prescriptions du gilet défibrillateur a 61 patients, soit 55,4 % de notre population.

Avec une durée moyenne de prescription de 72 jours dans I'ensemble de notre population et
un colt mensuel de 3 000 €, cette approche aurait généré une économie d’environ 350 000 €
sur 4 ans, tout en garantissant une protection optimale pour I'ensemble des patients du

groupe TRV qui auraient tous été équipés.

L’analyse des données spécifiques au gilet défibrillateur révele une différence statistiquement
significative dans la durée de prescription du dispositif : 74,6 jours en moyenne dans le groupe
NTRV contre 33,5 jours dans le groupe TRV. Cette différence s’explique par I'implantation

rapide d’un DAl chez les patients ayant présenté une arythmie ventriculaire.

Dans I'’ensemble de la cohorte, un seul cas de choc inapproprié a été recensé. Bien que rare,
cet événement reste traumatisant pour le patient et altere sa qualité de vie. Une meilleure
sélection des patients candidats au gilet défibrillateur permettrait également de réduire

I'incidence des effets indésirables liés a son utilisation.

Dans le groupe NTRV, 65 % des patients n’ont pas bénéficié de I'implantation d’un DAl aprés
la réévaluation de la FEVG a trois mois. Le gilet défibrillateur reste donc une option
intéressante pour assurer une protection transitoire durant la phase d’optimisation
thérapeutique, favorisant ainsi la récupération de la fonction ventriculaire et évitant des

implantations de DAI inutiles.

Parmi les 110 patients inclus, 5 patients du groupe NTRV sont décédés, soit un taux de
mortalité globale de 4,5 %. Ce taux est légerement supérieur a celui rapporté dans la
littérature. En effet, dans I’étude VEST (13), la mortalité s’élevait a 3,1 % dans le groupe des

patients équipés d’un gilet défibrillateur.

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

prennent en charge des patients présentant des pathologies trés séveres.

79

(CC BY-NC-ND 4.0) MARTIN



Notre étude présente plusieurs limites. En effet, son caractere rétrospectif limite son niveau
de preuve scientifique et I'expose a des biais potentiels, notamment au biais d’information lié
aux données manquantes.

Par ailleurs, la survenue d’un trouble du rythme ventriculaire aprés un infarctus étant un
événement rare, une puissance statistique élevée est nécessaire pour I’analyser. Or, avec une
cohorte de seulement 110 patients, notre étude dispose d’une puissance statistique limitée,
réduisant ainsi sa capacité a détecter des événements et a mettre en évidence des différences

statistiquement significatives.

Notre travail présente également des forces. En effet, malgré son manque de puissance
statistique, nos résultats valident et confirment des hypothéses déja évoquées, notamment
en identifiant I'association de l'insuffisance cardiaque gauche clinique et I’hyperexcitabilité
ventriculaire comme facteurs de risque significatifs d’arythmie ventriculaire.

Par ailleurs, en identifiant I'inflammation comme un potentiel facteur prédisposant aux
troubles du rythme ventriculaire, notre étude se trouve étre innovante et ouvre de nouvelles
pistes de recherche.

Enfin, notre étude integre une analyse économique qui constitue une dimension peu abordée

dans les études similaires.

Au-dela de I'approche médico-économique de notre étude, notre objectif est d’optimiser la

prescription du gilet défibrillateur afin d’en améliorer |'efficacité.

Traditionnellement, la stratification du risque de mort subite aprés un IDM repose uniquement
sur une FEVG < 35 %. Pourtant, des troubles du rythme ventriculaire peuvent également
survenir chez des patients ayant une FEVG <45 %. Une identification plus précise des patients
réellement a haut risque d’arythmie ventriculaire au sein de la population avec une
FEVG < 35 % pourrait ainsi permettre d’étendre la prescription du gilet défibrillateur a des

patients présentant une FEVG moins altérée, tout en optimisant son utilisation.

Dans l'idée de mieux sélectionner les patients a risque de troubles du rythme ventriculaire,
des études rétrospectives ont suggéré un intérét pour l'utilisation de scores prédictifs
multiparamétriques (47) mais leur validation prospective reste a établir.
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Par exemple, un score intégrant des variables cliniques courantes — age, fréquence cardiaque,
consommation tabagique, classe Killip 1lI/IV, FEVG < 30 %, antécédents d’IDM, fibrillation
atriale, diabéte, insuffisance rénale (DFG < 60 mL/min/1,73 m?2) et absence de

revascularisation — a été proposé (48).

Ces scores restent relativement complexes et d’utilisation limitée en pratique courante, tandis
que l'insuffisance cardiaque gauche clinique et I’hyperexcitabilité ventriculaire sont des

informations faciles a recueillir.

L'IRM cardiaque s’est révélée étre un outil d’intérét pour affiner la stratification du risque
arythmique. Au-dela de son réle dans I'évaluation fiable de la FEVG, elle permet une
cartographie précise des zones de fibrose myocardique grace au rehaussement tardif aprés
injection de gadolinium (32,49).

Il a été démontré que, parmi les patients avec une FEVG < 35 %, I'absence de rehaussement
tardif était associée a une meilleure survie sans arythmie tandis que sa présence augmentait
le risque rythmique. De plus, chez les patients avec une FEVG > 35 %, le rehaussement tardif
était également corrélé a une incidence accrue de troubles du rythme. Ainsi, en post-infarctus
immeédiat, I'IRM cardiaque pourrait étre un outil pertinent pour évaluer le risque de mort
subite indépendamment de la FEVG et ainsi permettre d’identifier les patients a risque dans
la population présentant une FEVG entre 35 et 45 % (16).

Toutefois, sa disponibilité limitée en pratique clinique reste un frein majeur a son utilisation

systématique.

L’essor de I’électrophysiologie cardiaque a permis de mieux comprendre les mécanismes des
troubles du rythme ventriculaire liés aux cicatrices d’infarctus. Cet outil permet de réaliser une
cartographie précise des TV facilitant ainsi leur ablation. Son utilisation pourrait permettre une

évaluation du risque de maniére individuelle et orienter les stratégies thérapeutiques (49).

Des recherches sont en cours sur I'apport des tests électrophysiologiques dans I'évaluation du
risque de mort subite (50,51). Toutefois, I'accessibilité a ces techniques de pointe demeure un

défi majeur compte tenu du grand nombre de patients concernés.
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Enfin, une susceptibilité individuelle liée a des facteurs génétiques semble jouer un réle dans
la survenue des troubles du rythme post-infarctus. Par exemple, des modeéles expérimentaux
ont mis en évidence I'implication de la protéine Sémaphorine 3A dans la modulation du risque
arythmique. En effet, les souris surexprimant la Sémaphorine 3A ont moins d’arythmies apres

un IDM (18,52).

L’ensemble de ces outils, bien que prometteurs, demeure peu accessible en pratique clinique.

L'intérét de notre étude réside dans la proposition de critéres simples et facilement
mesurables. L’identification de l'inflammation comme facteur prédisposant potentiel 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 disproportionnée par rapport a la taille de I'infarctus
pourrait étre un facteur d’arythmie ventriculaire, probablement secondaire a un remodelage

pathologique.
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V. CONCLUSION

Afin d’optimiser la prescription du gilet défibrillateur, ce travail avait pour objectif d’identifier
les facteurs prédisposant aux troubles du rythme ventriculaire a la phase initiale d’un infarctus

du myocarde chez les patients présentant une FEVG inférieure ou égale a 35 %.

Dans notre étude, I'absence d’insuffisance cardiaque gauche clinique et d’hyperexcitabilité
ventriculaire lors de la surveillance a I’'USIC est associée a une absence de troubles du rythme

ventriculaire. Ces patients pourraient donc ne pas étre équipés d’un gilet défibrillateur.

Une telle approche permettrait une prescription de ce dispositif plus efficiente ainsi qu’une

meilleure gestion des ressources de santé.

La cohérence entre la littérature et nos résultats permet de valider notre étude. Cette derniére
a l'intérét d’ouvrir une nouvelle piste de recherche. En effet, il semble qu’une inflammation
disproportionnée par rapport a la taille de I'infarctus soit associée a un surrisque de troubles
du rythme ventriculaire. A I'avenir, il serait intéressant de confirmer ces résultats dans une

étude prospective de meilleur niveau de preuve.

Alalumiére des résultats de notre étude et des données de la littérature, I’évaluation du risque
de mort subite en post-infarctus immédiat ne peut plus se limiter a la fraction d’éjection

ventriculaire gauche.

Il est donc essentiel de poursuivre la recherche de scores prédictifs multiparamétriques plus
accessibles a la pratique clinique, tout en développant I'apport des technologies de pointe,
gue sont : I'imagerie par résonance magnétique, les tests électrophysiologiques ainsi que les
tests génétiques. Cette approche permettrait de passer d’'une prévention de masse a une

médecine plus personnalisée et donc plus adaptée au risque individuel de chaque patient.
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Sujet: Crude des facteurs peddisposants aux troubles du sythime ventriculaise & la phase initiale d'un
infarctus du myocarde chez les patients présentant une FEVG 5 35%4,

CONCLUSIONS

Contexte : Les recommandations actuclles préconisent |'implantation d”un défibrilleteur automatique chez les patients
ayamt une FEVG = 35 %, persistame aprés 3 mois d optimisation thérmpetiqee, dans les suites d’un infarcius du
myocmnle,

Dwurent les 3 premicrs mois, bien que seule une mirorité de patients développe des woubles du rvthme venrrieolale,
I"utilisation d'un giler défibrillateur pewt permetire de prévenir la mort subite dans cetle populaion. Ceue dude vise d
identilier les facteurs prédisposants aux troubles du rythme ventriculaire & la phase imitiake d 'un infarctus du myocarde
afin d optimiscr la sélection des patients susceptibles de bénéficier de ce disposinif

Méthode : Mous avens réalizé une élude rétrospective sur les patients Squipés d'un gilet défibrillateur aprés un infarcius
du myocarde, entre 2021 ¢t 2024 aux Hospices Civils de Lyen. Les donndes oliniques, hiologiques et échographiques
ont été recucillies of analvsées pour identifier les facleurs assockés aux troubles du rvthime ventriculaire. L'étude a fait
I"objet d une validation sur Agora, et nous nous 5ommes assurss de la non-opposition des patients a Putilismion de leors
données.

Reésultats : Au todal, sur la période éudide, |10 patients omt été dquipds d'un gilet défibrillateur apres un infireis du
myocarde, parmi lesquels 6 patients (5,4 %) ont présenté un trouble do rythme ventriculaire (TRV). Ces patienls éaient
en movennz plus jeunes (58,7 ans contre 62,0 ans dans le groupe sans trouble du rythme ventriculaire (NTRV]) et
présentaient des infareus plus imporznts, avec un pic de troponines meven i 158 839 ng/L contre 124 609 ng/l. dans le
groupe WTRY. Cependznt, ces différences n'éuisn! siatistiguement pas signilicatives gvec respectivement p= 0,62 14 et
p=0,7271.

Concemant [insulfisance cardiagque clinique, o critére &ait retrouve chesr 67 % des patienis TRY contre 40 % des
patients NTRY, sons différence significarive (p = 0,2339) L' hyperexcitubilité ventriculaive, quant 4 elle, était observie
chez 30 % des putients TRY conlre 16 % des patients NTRY, avec une tendance a la significativité (p = 0,0722) Un
critére combiné associant insuffisance cardizque elinique et/au hyperexcimhilisd ventriculaire &ait présent ches 100 %
des patients TRY contre 53 % des patients MTRY, avec ae différence statistiquement significative (p=0,0324).

L' application de ce critdre combing & "ensemble de |2 coborte aurail permis de reduire 3 01 le nombre de patiznts équipés
d'un gilet défibrillateur, soit 55 % des patients inclus, 1001 en protépennt I"imégralind des patients du groupe TRV, Cela
représenterait une doonomic potenticlle denviron 350 (0 euros sur 4 ans, suns perte de chance pour les patients.

Conclusion = L association d'une FEVG = 38 4 4 une insuffisance cardiague clinique etou une hyperexcitabiliié
ventriculaire apets un infarctus du myocurde uppangit comme un eritére pertinent pour micux cibler les patients & nsque
de roubles du rvthme veniriculaire, Cefie approche pecmettrait une utilisation plus efficiente du giler défibrillateur o
en optimisamt les dépenses de santd
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Etude des facteurs prédisposant aux troubles du rythme ventriculaire a la phase initiale d’un infarctus
du myocarde chez les patients présentant une fraction d’éjection ventriculaire gauche inférieure ou
égale a 35 %.

Thése de Médecine d’Urgence : Lyon 2025 ; n°12

Résumé

Contexte : Les recommandations actuelles préconisent I'implantation d’un défibrillateur automatique
chez les patients ayant une FEVG < 35 %, persistante aprés 3 mois d’optimisation thérapeutique, dans
les suites d’un infarctus du myocarde (IDM). Durant cette période d’optimisation thérapeutique, pour
prévenir la mort subite, les patients présentant une FEVG < 35 % peuvent étre équipés d’une LifeVest.
Cependant, seule une minorité de ces patients présenteront un trouble du rythme ventriculaire. Cette
étude vise a identifier, en complément de la FEVG, des facteurs prédisposant aux troubles du rythme
ventriculaire a la phase initiale d’un IDM afin d’optimiser la sélection des patients susceptibles de
bénéficier de la LifeVest.

Méthode : Nous avons réalisé une étude observationnelle, rétrospective portant sur les patients
équipés d’un gilet défibrillateur apres un infarctus du myocarde, entre 2021 et 2024, aux Hospices Civils
de Lyon.

Résultats : Au total, 110 patients ont été inclus, parmi lesquels 6 patients (5,4 %) ont présenté un
trouble du rythme ventriculaire (TRV). Ces patients 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
séveres, avec un pic de troponines moyen a 158 839 ng/L contre 124 609 ng/L dans le groupe NTRV.
Cependant, ces différences n’étaient pas statistiquement significatives avec respectivement p = 0,6214
et 0,7272.

Concernant l'insuffisance cardiaque clinique, ce critere était retrouvé chez 66,6 % des patients TRV
contre 40,3 % des patients NTRV, sans différence significative (p = 0,2339). L’hyperexcitabilité
ventriculaire, quant a elle, était observée chez 50,0 % des patients TRV contre 16,3 % des patients
NTRYV, avec une tendance a la significativité (p = 0,0722). Un critere composite associant insuffisance
cardiaque clinique et/ou hyperexcitabilité ventriculaire était présent chez 100 % des patients TRV
contre 52,8 % des patients NTRV, avec une différence statistiquement significative (p = 0,0324).
L'application de ce critere composite a I'ensemble de la cohorte aurait permis de réduire a 61 le
nombre de patients équipés d’un gilet défibrillateur, soit 55,4 % des patients inclus, tout en protégeant
I'intégralité des patients du groupe TRV. Cela représenterait une économie potentielle d’environ 350
000 euros sur 4 ans.

Conclusion : L’association d’une FEVG < 35 % a une insuffisance cardiaque clinique et/ou une
hyperexcitabilité ventriculaire apres un infarctus du myocarde apparait comme un critére pertinent
pour mieux cibler les patients a risque de troubles du rythme ventriculaire. Cette approche permettrait
une utilisation plus efficiente du gilet défibrillateur tout en optimisant les dépenses de santé.

Mots clés : Infarctus du myocarde, Mort subite, Trouble du rythme ventriculaire, LifeVest
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