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F. EXTRAMIANA
Hôpital Bichat, PARIS.

Quoi de neuf en 
rythmologie et stimulation ?

C haque année déverse une quan-
tité très importante d’informa-
tions médicales, en particulier 

en cardiologie et en rythmologie. En 
trier les éléments les plus importants 
est forcément une activité subjective. 
Nous avons essayé de choisir les com-
munications et les publications qui nous 
semblent devoir impacter notre pratique 
quotidienne très rapidement ou à moyen 
terme. Compte tenu de leur importance 
épidémiologique, ce “digest” sera très 
orienté sur la fibrillation atriale et la mort 
subite.

Fibrillation atriale et 
tachycardie supraventriculaire

1. Épidémiologie et facteurs de risque 
de la FA

La fibrillation atriale (FA) est déjà 
connue comme le trouble du rythme le 
plus fréquent mais sa prévalence reste 
cependant encore sous-estimée. L’étude 
REVEAL AF, présentée lors du congrès 
de la Heart Rhythm Society (HRS) cette 
année, avait pour objectif de quantifier 
l’incidence de la FA chez des patients 
ayant des facteurs de risque de FA et 
d’AVC. Ces patients avaient un moni-
teur cardiaque implantable (type Reveal, 
Medtronic) pendant 18 à 30 mois. Plus du 
quart (29,3 %) d’entre eux (n = 385, âge 
moyen > 70 ans) a eu au moins 1 épisode 
de FA de plus de 6 minutes au cours de 
18 mois de suivi. Cette incidence n’était 
que de 6,2 % après 30 jours de moni-
toring, soulignant la faible sensibilité 
d’une surveillance limitée à 30 jours [1]. 
Cette étude montre que si l’on veut vrai-
ment “traquer” ou éliminer la présence 
de FA, il faut prévoir une surveillance de 

très longue durée. En revanche, l’intérêt 
de débuter un traitement anticoagulant 
chez ces patients avec des épisodes de 
FA peu fréquents reste à évaluer par des 
études d’intervention.

Une étude similaire chez des sujets âgés 
ayant des facteurs de risque de FA a été 
conduite avec le moniteur cardiaque 
implantable de St Jude Medical. Des épi-
sodes de FA asymptomatique de plus de 
5 minutes ont été détectés chez plus du 
tiers des sujets (34,4 % ; IC 95 % : 27,7-
42,3) [2]. Les facteurs prédictifs de FA 
étaient l’âge (HR : 1,55 ; IC 95 % : 1,11-
2,15 par décade), la taille de l’oreillette 
gauche (HR : 1,43 ; IC 95 % : 1,09-1,86 par 
centimètre), la pression artérielle (HR : 
0,87 ; IC 95 % : 0,78-0,98 par 10 mmHg), 
mais pas l’antécédent d’AVC [2]. Là 
encore, cette étude ne répond pas à la 
question de l’anticoagulation de ces 
patients. Cela sera très certainement 
l’objet de futures études.

Un nouveau facteur de risque de FA 
pourrait concerner un grand nombre 
d’entre nous. En effet, une étude pros-
pective réalisée chez 85 494 travailleurs 
sans antécédent de FA (âge moyen de 
43,4 ans) retrouve une incidence cumu-
lée de FA de 12,4/1 000 à 10 ans. Les 
sujets travaillant plus de 55 heures par 
semaine avaient un risque de FA majoré 
de 40 % (HR ajusté : 1,42 ; IC 95 % : 1,13-
1,80) par rapport aux sujets travaillant 
35 à 40 heures par semaine [3].

2. FA, risque thromboembolique et 
anticoagulants

Avec le score de CHA2DS2VASc, nous 
avons appris à considérer le sexe féminin 
comme un facteur de risque thrombo- 

embolique en cas de FA. Cependant, 
cette notion commençait à être critiquée 
et la prise en compte du sexe féminin 
était devenue bien moins claire dans 
les recommandations ESC 2016. Une 
équipe canadienne a réévalué ce pro-
blème en utilisant une méthode plus 
précise visant à ajuster les facteurs de 
confusion en fonction du temps [4]. Il 
en ressort que l’augmentation de risque 
associé au sexe féminin retrouvée dans 
les études précédentes était liée à la 
persistance de facteurs de confusion, et 
en particulier à un ajustement sur l’âge 
insuffisant. Il faut donc retenir de cette 
étude importante que le sexe féminin 
n’est pas un facteur de risque thrombo
embolique supplémentaire [4]. On 
retiendra également que les méthodes 
d’ajustement utilisées pour les études 
de cohorte sont de façon inhérente asso-
ciées à un risque de mauvais ajustement 
et donc que l’ajustement ne peut pas 
remplacer la randomisation.

Le défaut de traitement anticoagulant en 
cas de FA est un constat identifié depuis 
longtemps. Cela pourrait être dû à une 
mauvaise connaissance des recom-
mandations, à une crainte des effets 
secondaires ou encore aux difficultés 
de suivi des AVK. Entre 2008 et 2014, 
655 000 patients avec une FA non valvu-
laire et un score de CHA2DS2VASc > 1 
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ont été identifiés dans le registre amé-
ricain PINNACLE [5]. Pendant cette 
période, le taux d’anticoagulation des 
patients la justifiant est passé de 52,4 à 
60,7 % (p < 0,01). L’utilisation des AVK 
est passée de 52,4 à 34,8 % et celle des 
anticoagulants oraux directs (AOD) de 
0 à 25,8 % (p < 0,01) [5]. L’introduction 
des AOD a donc été associée à une amé-
lioration des taux d’anticoagulation. 
L’étude ne dit pas si cet effet est la consé-
quence d’une meilleure formation, de 
meilleures drogues ou d’un marketing 
efficace. Les résultats de cette étude 
soulignent cependant que nombre de 
patients justifiant une anticoagulation 
ne la reçoivent toujours pas et qu’il reste 
encore une marge de progression. L’étude 
randomisée IMPACT-AF présentée à 
l’ESC a montré que la mise en œuvre d’un 
programme d’éducation thérapeutique 
permettait d’augmenter la proportion 
de patients en FA correctement traités 
par anticoagulant et en conséquence de 
diviser par 2 le risque d’AVC (HR : 0,48 ; 
IC 95 % : 0,23-0,99 ; p < 0,05).

Le problème de l’antagonisation des 
AOD a été soulevé dès le début de la 
mise sur le marché de cette classe thé-
rapeutique. La publication des résultats 
complets de l’étude RE-VERSE AD avec 
l’idarucizumab clôt le débat pour ce 
qui est du dabigatran [6]. En effet, cette 
étude montre, à la fois chez les patients 
ayant une hémorragie non contrôlable 
sous dabigatran et chez ceux devant être 
opérés en urgence, que l’idarucizumab 
antagonise les effets du dabigatran rapi-
dement, durablement et sans effet secon-
daire grave [6].

Chaque AOD doit montrer qu’il peut 
être utilisé dans le contexte de la car-
dioversion. Les résultats de l’étude 
EMANATE avec l’apixaban ont été pré-
sentés à l’ESC en septembre. Dans cette 
étude, il y a eu 0/753 AVC embolique 
dans le bras apixaban et 6/747 dans le 
bras AVK (p < 0,05) et 3/735 hémor-
ragies sévères avec l’apixaban versus 
6/721 dans le bras AVK. Enfin, chez les 
patients ayant un thrombus dans l’au-

ricule gauche, les taux de disparition à 
distance étaient similaires (52 % sous 
apixaban et 56 % sous AVK). Encore 
une fois, cette étude n’était pas une 
étude d’équivalence ni de supériorité. 
Cependant, il faut bien reconnaître que 
l’ensemble des études dans ce contexte 
montrent que les AOD sont au mini-
mum aussi efficaces et sûrs que les 
AVK. Il reste pourtant un risque rési-
duel d’AVC au cours de la cardiover-
sion qui doit inciter à rester prudent, 
en particulier sur l’observance.

3. Maintien du rythme sinusal et 
ablation de la FA

C’est au cours du dernier congrès de 
l’ESC à Barcelone qu’ont été communi-
qués les résultats d’études intervention-
nelles dans le domaine du contrôle du 
rythme en cas de FA.

>>> L’étude RACE 3, tout d’abord, vou-
lait tester l’hypothèse qu’une prise en 
charge agressive des facteurs de risque de 
la FA (HTA, insuffisance cardiaque, inac-
tivité physique, surpoids et obésité) était 
associée à une diminution des récidives 
de FA persistantes chez des patients 
insuffisants cardiaques. Cette prise en 
charge du mode de vie et de l’optimi-
sation du traitement était randomisée 
(groupe contrôle des facteurs de risque 
ou upstream therapy) et la prise en charge 
spécifique de la FA était habituelle. 
Le taux de rythme sinusal à 1 an était 
de 75 % dans le groupe upstream the-
rapy et de 63 % dans le groupe contrôle 
(OR : 1,765 ; borne basse de l’IC 95 % : 
1,115 ; p = 0,021) validant l’hypothèse de 
supériorité. Il y a donc un impact posi-
tif à bien traiter et prendre en charge les 
facteurs de risque de nos patients insuf-
fisants cardiaques en FA. Cela doit nous 
encourager à poursuivre et à renforcer cet 
aspect de la prise en charge qui n’est pas 
le plus facile à mettre en œuvre.

>>> L’étude CASTLE-AF est sans aucun 
doute celle qui a fait le plus de bruit 
en rythmologie au dernier congrès de 
l’ESC. Il s’agit d’une étude contrôlée, 

randomisée, multicentrique, interna-
tionale qui a comparé l’ablation et la 
stratégie médicamenteuse du contrôle 
du rythme chez les patients en FA 
paroxystique ou persistante résistant 
à au moins 1 antiarythmique et avec 
une FEVG ≤ 35 % et NYHA ≥ 2. Tous 
les patients avaient un défibrillateur 
(avec ou sans resynchronisation) en 
prévention primaire ou secondaire. 
L’ablation de la FA était associée à une 
diminution significative de la charge 
en FA par rapport au traitement anti
arythmique, comme cela était attendu. 
Mais l’ablation diminue également le 
critère principal de l’étude (mortalité 
globale et hospitalisation pour aggra-
vation de l’insuffisance cardiaque) 
(HR : 0,62 ; IC 95 % : 0,43-0,87 ; p = 0,007). 

Plus important encore, les deux élé-
ments du critère principal de jugement 
sont significativement diminués, et 
en particulier la mortalité totale est 
diminuée de près de 50 % (HR : 0,53 ; 
IC 95 % : 0,32-0,86 ; p = 0,011). Ce résul-
tat spectaculaire passe par une amé-
lioration de la FEVG dans le groupe 
ablation et par des taux de complication 
de l’ablation acceptables chez ce type 
de patients. Ces résultats vont dans le 
même sens que ceux de l’étude AATAC 
[7] et doivent nous inciter à envisager 
beaucoup plus souvent l’ablation chez 
nos patients insuffisants cardiaques en 
FA. La tâche va donc être énorme en 
termes de nombre d’ablations mais elle 
sera également difficile compte tenu des 
difficultés et des risques de l’ablation 
chez ces patients fragiles avec des oreil-
lettes souvent pathologiques et dilatées. 
Il va donc être important d’essayer de 
sélectionner les patients qui pourront 
bénéficier de l’ablation. À ce titre, les 
résultats de l’étude CAMERA MRI 
sont particulièrement intéressants. Ils 
montrent que ce sont les patients sans 
fibrose ventriculaire en IRM qui ont 
la plus forte amélioration de la FEVG 
après ablation (+10,7 % ; p < 0,01) et une 
plus forte proportion de normalisation 
de la FEVG après ablation (73 % versus 
29 % ; p < 0,01) [8].
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La prise en charge de l’insuffisance car-
diaque doit et va rester multidisciplinaire 
au sein de la cardiologie. Mais avec la défi-
brillation, la resynchronisation et mainte-
nant l’ablation de la FA, l’implication des 
rythmologues est devenue majeure.

4. Prise en charge des rythmes 
réciproques

Il n’y a plus souvent d’évolution 
concernant les antiarythmiques. Il faut 
donc souligner les résultats de l’étude 
NODE-1 (étude de phase 2) avec l’étri-
pamil présentés à l’HRS. Il s’agit d’un 
inhibiteur calcique dont l’originalité 
est d’être administré par voie intrana-
sale et d’avoir ainsi un effet très rapide. 
En cas de rythme réciproque, l’étripamil 
restaure le rythme sinusal dans environ 
90 % des cas (en fonction de la poso-
logie) versus 35 % pour le placebo. Le 
produit a quelques effets secondaires 
locaux et entraîne une diminution tran-
sitoire de la pression artérielle atten-

due. Cette efficacité, plus importante 
que les manœuvres vagales et la sim-
plicité d’utilisation, pourrait diminuer 
le recours aux services d’urgence dans 
un premier temps et également au trai-
tement radical par ablation endocavi-
taire. L’étripamil pourrait bien devenir 
un “game changer”.

Syncope, arythmies 
ventriculaires et mort subite

1. Du nouveau dans les syncopes

Les dernières recommandations sur 
les syncopes dataient de 2009. Cette 
année a vu la publication des recom-
mandations de l’ACC/AHA/HRS sur le 
sujet [9]. Il ne s’agit pas ici de détail-
ler le contenu des plus de 100 pages 
du document. La figure 1 montre les 
facteurs de risque de survenue d’évé-
nements après une syncope qui sont 
à rechercher systématiquement ainsi 

qu’un arbre décisionnel diagnostique. 
Ces nouvelles recommandations ne 
contre-indiquent plus l’utilisation des 
bêtabloquants en cas de syncope vagale 
et précisent les durées de contre-indica-
tion à la conduite en fonction des types 
de syncope [9].

L’élément le plus marquant dans le 
domaine des syncopes est sans conteste 
la mise en évidence d’une association 
fréquente avec l’embolie pulmonaire. 
Des équipes italiennes ont recherché sys-
tématiquement une embolie pulmonaire 
chez tous les patients hospitalisés pour 
une première syncope dans 11 hôpitaux 
participant à l’étude [10]. Le diagnostic 
d’embolie pulmonaire était exclu en cas 
de score de Wells ≤ 4 et de D-dimères 
négatifs. Sinon, un angioscanner ou 
une scintigraphie pulmonaire de ven-
tilation-perfusion étaient systéma-
tiquement réalisés. Sur 560 patients 
(âge moyen 76 ans), le score de Wells et 
les D-dimères permettaient d’exclure 

Syncope = perte de connaissance brutale, complète,
transitoire avec un retour rapide à une conscience normale
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Fig. 1 : Définition de la syncope, facteurs de risque de survenue d’événements et arbre décisionnel diagnostique (d’après [9]).
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l’embolie pulmonaire dans 58,9 % des 
cas. Parmi les patients restants, 42,2 % 
avaient une embolie pulmonaire dia-
gnostiquée à l’imagerie. La prévalence de 
l’embolie dans l’ensemble de la cohorte 
était de 17,3 % (IC 95 % : 14,2-20,5 %) 
[10]. Même si toutes ces embolies pul-
monaires n’étaient pas la cause de la syn-
cope, ces résultats doivent nous inciter 
à systématiquement calculer le score de 
Wells et à doser les D-dimères chez nos 
patients correspondant au profil de ceux 
de cette étude.

2. Arythmies ventriculaires et mort 
subite

La sympathectomie cardiaque est effi-
cace pour prévenir les récidives d’aryth-
mie dans le syndrome du QT long 
congénital et dans les TV catécholer-
giques. Quelques petites séries avaient 
montré que cette technique pouvait éga-
lement diminuer le nombre de thérapies 
délivrées par les DAI dans des cardiopa-
thies structurelles. Un groupe collabora-
tif international de 5 centres publie les 
résultats d’une série de 121 patients (âge 
moyen 55 ± 13 ans, FEVG 30 ± 13 %) sur 
une période de 7 ans [11]. Ces patients 
avaient reçu 18 ± 30 chocs endocavi-
taires dans l’année précédant l’inter-
vention. Après la sympathectomie, le 
nombre de chocs n’était plus que de 2,0 
± 4,3. Cependant, à 1 an, le critère choc 
endocavitaire, transplantation ou décès 
était survenu chez 50 % des patients. Le 
pronostic reste donc très sombre mais 
la sympathectomie semble pouvoir être 
une technique palliative efficace sur le 
nombre de chocs à condition cependant 
de réaliser une sympathectomie bilaté-
rale [11].

La stratification du risque de mort 
subite basée uniquement sur la FEVG 
est notoirement insuffisante, la majo-
rité des morts subites survenant chez 
des patients avec une FEVG > 35 % qui 
n’ont pas d’indication actuellement à 
un DAI. Une équipe britannique publie 
une étude évaluant la fibrose myocar-
dique médioventriculaire (évaluée en 

IRM) comme un facteur prédictif du 
risque de mort subite [12]. 399 patients 
(âge médian 50 ans, 145 femmes, FEVG 
médiane de 50 %), ayant une car-
diomyopathie dilatée non ischémique 
avec une FEVG > 40 %, ont eu une 
IRM et ont été suivis pendant 4,6 ans. 
Environ 25 % des patients avaient 
de la fibrose médioventriculaire. La 
présence de cette fibrose est associée 
à une multiplication par 9 du risque 
d’arrêt cardiaque (fatal ou ressuscité) 
(HR ajusté : 9,3 ; IC 95 % : 3,9-22,3 ; 
p < 0,0001) [12]. Le niveau de risque 
observé en présence de fibrose médio-
ventriculaire justifierait l’implanta-
tion d’un DAI en prévention primaire. 
Cela fait une bonne base pour justifier 
une étude randomisée du DAI chez 
ces patients.

Le DAI est cependant loin d’être la seule 
façon de faire reculer la mort subite. 
En effet, l’évolution de la mort subite 
des patients insuffisants cardiaques 
avec une fraction d’éjection altérée 
entre 1995 et 2012 est riche d’enseigne-
ments. Les auteurs ont évalué les taux 
de mort subite dans 12 études thérapeu-
tiques randomisées réalisées pendant 
cette période [13]. Parmi les plus de 
40 000 patients inclus, environ 3 500 ont 
présenté une mort subite. L’incidence 
cumulée de mort subite à 90 jours après 
randomisation est passée de 2,4 % dans 
les premières études à 1 % dans les plus 
récentes [13]. La diminution de la mort 
subite apportée par chaque thérapeu-
tique nouvelle a donc été cumulative 
avec un effet global fort (44 % de dimi-
nution) [13].

La couverture de l’Assurance Maladie 
a également un impact sur la mort 
subite. Les réformes du système de 
prise en charge des dépenses de santé 
sous la présidence Obama ont permis de 
comparer l’incidence de la mort subite 
extrahospitalière avant et après ces 
réformes dans l’Oregon [14]. Entre ces 
deux périodes, l’incidence de la mort 
subite des sujets âgés de 45 à 64 ans 
est passée de 102/100 000 (IC 95 % : 

92-113/100 000) à 85/100 000 (IC 95 % : 
76-94/100 000) ; p = 0,01. Dans le même 
temps, l’incidence de la mort subite 
chez les plus de 65 ans (qui étaient assu-
rés pendant les deux périodes) est restée 
stable autour de 275/100 000 (IC 95 % : 
250-300/100 000). L’étude ne dit pas 
quels sont les mécanismes de la dimi-
nution de la mort subite mais on peut 
bien entendu penser qu’une meilleure 
prise en charge en amont permet d’évi-
ter la catastrophe. Nous espérons que 
les décideurs auront cette information 
avant de diminuer la couverture de l’As-
surance Maladie…

Une équipe australienne a, quant à 
elle, évalué l’impact des campagnes 
d’information pour la reconnaissance 
des signes d’infarctus du myocarde. 
Les auteurs ont réalisé une modélisa-
tion statistique complexe à partir des 
dates de campagne d’information et 
des plus de 25 000 morts subites surve-
nues entre 2005 et 2015. Les résultats 
montrent que les campagnes d’infor-
mation sont associées à une diminution 
des morts subites de 6,0 % (IC 95 % : 
2,8-9,0 % ; p < 0,001) 1 mois après 
la campagne et de 11,7 % (IC 95 % : 
7,7-15,5 % ; p < 0,001) à 3 mois [15]. 
L’éducation à l’échelle de la popula-
tion est donc efficace pour diminuer la 
mort subite.

Compte tenu du nombre de plus en plus 
important de nos patients implantés 
avec un système d’assistance circula-
toire, nous allons obligatoirement être 
confrontés de plus en plus souvent à la 
prise en charge d’arrêts circulatoires chez 
ces patients insuffisants cardiaques. Or, 
chaque système a ses spécificités, la plu-
part sont à flux continu et non pas pul-
satile et certains systèmes peuvent être 
endommagés par le massage cardiaque. 
Il y avait donc besoin d’une clarification 
qui a été publiée sous la forme d’un sta-
tement de l’AHA [16]. La figure 2 montre 
l’algorithme de prise en charge en cas 
d’assistance monoventriculaire gauche 
ainsi que les éléments spécifiques au 
cœur artificiel total.
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Pacemakers et défibrillateurs

L’indication du DAI en prévention pri-
maire chez les patients avec une FEVG 
< 35 % est en classe I depuis de nom-
breuses années. Cela a pourtant été remis 
en question par les résultats de l’étude 
DANISH [17]. Il s’agit d’une étude ran-
domisée, contrôlée, incluant des patients 
avec une insuffisance cardiaque systo-
lique (FEVF ≤ 35 %) symptomatique 
d’origine non ischémique. 556 patients 
ont eu un DAI en plus du traitement 
conventionnel et 560 un traitement 
conventionnel sans DAI. Plus de la moi-
tié des patients avaient une resynchroni-
sation dans les deux groupes. Après un 
suivi médian de 67,7 mois, le critère pri-
maire de décès toutes causes est survenu 
chez 21,6 % des patients dans le groupe 

DAI et 23,4 % dans le groupe contrôle 
(HR : 0,87 ; IC 95 % : 0,68-1,12 ; p = 0,28). 
Il y a eu 4,3 % de mort subite dans le 
groupe DAI et 8,2 % dans le groupe 
contrôle (HR : 0,50 ; IC 95 % : 0,31-0,82 ; 
p = 0,005) [17]. Les auteurs concluent 
donc légitimement que le DAI ne dimi-
nue pas la mortalité globale chez ces 
patients, en particulier chez les plus âgés 
de l’étude [17]. Nombreux ont été ceux 
qui ont conclu suite à ce résultat qu’il ne 
fallait plus implanter de DAI chez ce type 
de patients. Ce résultat mérite cependant 
d’être analysé précisément avant de 
changer nos indications. Certains élé-
ments permettent en effet de mieux le 
comprendre. D’une part, la mortalité glo-
bale observée dans cette étude est plus 
faible que dans les études antérieures qui 
avaient servi pour le calcul de l’effectif de 

cette étude qui, par conséquent, manque 
de puissance statistique pour mettre en 
évidence une diminution de mortalité de 
13 % comme observé ici. D’autre part, la 
diminution de moitié et significative 
de la mort subite dans le groupe DAI 
montre que le dispositif fait bien ce que 
l’on attend de lui. L’effet plus faible sur 
la mortalité totale souligne l’existence de 
risques compétitifs de mortalité qui, sans 
surprise, sont plus importants chez les 
sujets plus âgés. Enfin, les résultats de 
DANISH ont très rapidement été intégrés 
dans une nouvelle méta-analyse avec les 
études précédentes. Dans cette méta-ana-
lyse, le DAI diminue la mortalité globale 
de 24 % (HR : 0,76 ; IC 95 % : 0,64-0,90 ; 
p = 0,001) [18]. DANISH ne doit donc 
pas nous inciter à ne pas proposer de 
DAI à ces patients. Cela nous rappelle 
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Fig. 2 : Réanimation en présence d’une assistance circulatoire (d’après [16]). Algorithme de prise en charge en cas d’assistance monoventriculaire gauche (partie 
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cependant que l’évaluation complète et 
globale du patient a un poids au moins 
aussi important que le niveau de recom-
mandation avant de prendre une déci-
sion interventionnelle.

Le problème de la réalisation d’une IRM 
chez un patient porteur d’un pacemaker 
ou d’un DAI est de plus en plus fréquent. 
Les compagnies ont développé des dis-
positifs dits IRM “conditionnellement” 
compatibles. Le consensus HRS qui 
vient d’être publié sur le sujet [19] nous 
rappelle que l’étiquette “IRM compa-
tible” ne signifie certainement pas que 
l’on peut facilement réaliser une IRM. Ce 
consensus indique les règles à respecter :
– l’IRM doit être réalisée en présence de 
personnel capable de mettre en œuvre 
une réanimation avancée, de reconnaître 
les différents troubles du rythme, de 
défibriller et de stimuler en percutané 
(classe I) ;
– une personne capable de programmer 
le pacemaker ou le DAI doit être dispo-
nible avec une procédure d’établisse-
ment pour la contacter (classe I) ;
– la prothèse doit être contrôlée et éven-
tuellement réglée avant et après l’IRM.

L’étiquette “IRM compatible” n’est donc 
pas un passeport pour une IRM dans des 
conditions habituelles. De nombreux 
systèmes implantés chez des patients 
pour lesquels il faut réaliser cet examen 
ne sont pas IRM compatibles. Une série 
de 1 500 IRM non thoraciques chez des 
porteurs de prothèse (1 000 pacemakers 
et 500 DAI) a été rapportée dans le New 
England Journal of Medicine [20]. Il n’y 
a eu aucun décès, aucun dysfonction-
nement de sonde, de perte de capture 
ou d’arythmie ventriculaire pendant 
l’IRM. Les auteurs concluent qu’une 
IRM 1,5 Tesla peut être réalisée chez des 
patients porteurs de pacemaker ou DAI 
reprogrammés avant l’IRM selon le pro-
tocole précis de l’étude [20].

Le consensus HRS va également dans ce 
sens. Il est “raisonnable” de pratiquer 
une IRM chez des patients porteurs de 
systèmes non IRM compatibles à condi-

tion qu’il n’y ait pas de sonde rompue, 
épicardique ou abandonnée et que l’exa-
men soit réalisé dans un établissement 
avec un protocole institutionnel spéci-
fique ainsi qu’un radiologue et un ryth-
mologue responsables (classe IIa) [19]. 
De plus, la prothèse doit être contrôlée 
immédiatement avant et après l’IRM 
(classe I) et un défibrillateur externe avec 
capacité de stimulation transthoracique 
ainsi qu’un programmateur de la marque 
de la prothèse doivent être disponibles à 
proximité immédiate de la zone d’IRM 
(classe I) [19]. Il est donc possible de réa-
liser une IRM chez une grande majorité 
des patients implantés avec un pace-
maker ou un DAI. L’expérience montre 
cependant que sa réalisation est très 
consommatrice de temps et il paraît 
indispensable de commencer par s’as-
surer de la pertinence de l’indication de 
l’examen.

La télécardiologie est un autre domaine 
des prothèses cardiaques électroniques 
implantables qui nécessite à la fois une 
organisation rigoureuse du centre et 
qui est chronophage de temps paramé-
dical et médical. Une analyse poolée 
des études TRUST, ECOST et IN-TIME 
(2 405 patients au total) montre que la 
télésurveillance des prothèses est asso-
ciée à une diminution de la mortalité de 
1,9 % (IC 95 % : 0,1-3,8 % ; p = 0,037) et 
à une diminution du critère combinant 
mortalité globale et hospitalisation pour 
aggravation de l’insuffisance cardiaque 
de 5,6 % (p = 0,007). Ces résultats sug-
gèrent que ce bénéfice est la conséquence 
de la prévention de l’exacerbation de 
l’insuffisance cardiaque [21]. Ici encore, 
on peut se réjouir que l’intervention des 
rythmologues améliore le pronostic des 
patients insuffisants cardiaques.

Conclusion

Cette année a été, encore une fois, très 
riche d’enseignements en rythmologie. 
L’ablation de la FA, dont on sait depuis 
plusieurs années qu’elle est la meilleure 
technique pour maintenir le rythme 

sinusal, commence maintenant à mon-
trer qu’elle peut avoir un impact positif 
sur la mortalité globale. Les études EAST 
et CABANA diront prochainement si 
cela est vrai en dehors de l’insuffisance 
cardiaque. Défibrillateur, resynchroni-
sation et maintenant ablation de la FA 
font partie de l’arsenal thérapeutique 
de prise en charge de l’insuffisance 
cardiaque à fraction d’éjection altérée 
avec, pour chacune de ces techniques, 
une diminution supplémentaire de la 
mortalité. L’évolution démographique 
prévue en Europe et en France va être 
“mécaniquement” associée à une aug-
mentation de la prévalence à la fois de la 
FA et de l’insuffisance cardiaque. Nous 
allons donc avoir besoin de plus en plus 
de rythmologues.
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