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Summary 

New treatments have emerged in the field of
cardiac electrophysiology and their use will
continue to expand. The most important
changes are related to the management of
atrial fibrillation and heart failure. Trials com-
paring drug treatments for rate and rhythm
control of atrial fibrillation stressed the impor-
tance for safer and more effective treatment
options. Several antiarrhythmic drugs are un-
der development with the goal for more effec-
tive and safer profiles. Invasive evaluation and
treatment of atrial fibrillation has recently
provided major insights into the mechanisms
important for the initiation and perpetuation
of atrial fibrillation. Catheter ablation of atrial
fibrillation has been demonstrated as an effec-
tive curative treatment of paroxysmal and per-
sistent atrial fibrillation. Technical approach
has been progressively refined, and the indica-
tions for atrial fibrillation ablation are broad-
ening. The number of patients treated will con-
tinue to grow at a rapid pace. However, the
slower development of the resources will prob-
ably limit this approach. In the field of heart
failure, prevention of sudden cardiac death
will remain important. Large multicenter tri-
als have shown that biventricular pacing 
improves symptoms and functional capacity, 
reduces admissions for heart failure, and pro-
longs survival. Only a minority of potential
candidates have access to this treatment so far.
As the awareness of the treatment is increas-
ing, the number of candidates referred for re-
synchronization therapy will increase. These
changes in the management of large patients
groups will profoundly impact the future of
electrophysiology.

Key words: arrhythmia; heart failure; 
catheter ablation; resynchronisation therapy.

Résumé

L’électrophysiologie cardiaque est un domaine
en plein essor. De nouveaux traitements, dont

l’efficacité a récemment été démontrée, amé-
liorent la prise en charge de nombreux pa-
tients, en particulier ceux souffrant d’une fi-
brillation auriculaire ou d’une insuffisance
cardiaque. Les essais cliniques comparant dif-
férents traitements anti-arythmiques de la fi-
brillation auriculaire ont souligné la nécessité
de trouver des traitements plus sûrs et effica-
ces. Plusieurs nouveaux agents anti-arythmi-
ques sont en évaluation dans cette optique. Les
données électrophysiologiques acquises lors
d’évaluation invasive de la fibrillation auricu-
laire ont récemment permis des progrès consi-
dérables dans la compréhension des ses méca-
nismes, et dans le traitement invasif. En effet,
le traitement de la fibrillation par thermo-
ablation a été démontré sûr et efficace, et
s’avère curatif aussi bien dans la fibrillation
auriculaire persistante que paroxystique. De
nombreux travaux ont permis d’améliorer l’ap-
proche technique et d’améliorer les taux de
succès, tout en limitant les risques de compli-
cation, de sorte que l’on constate un élargisse-
ment progressif des indications à ce traite-
ment. Le nombre de patients qui en bénéficient
devrait continuer d’augmenter rapidement,
mais cette évolution sera peut être freinée par
des facteurs logistiques, vu que le développe-
ments des ressources se fait à un rythme plus
lent. Dans le domaine de l’insuffisance cardia-
que, la prévention de la mort subite reste au
centre des préoccupations. Cependant, les pro-
grès récents les plus spectaculaires sont dus à
la resynchronisation. Plusieurs études ont
montré que le pacing biventriculaire améliore
les symptômes et la qualités de vie des insuf-
fisants cardiaques sévères, tout en diminuant
le nombre d’hospitalisations et la mortalité
globale. Pour l’instant, seule une minorité des
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candidats ont accès à ce traitement, mais avec
l’amélioration de la perception de ce traite-
ment et les nouvelles recommandations inter-
nationales, le nombre de patients va imman-
quablement augmenter. Ces changements
dans la prise en charge de larges groupes de
patients vont avoir un impact important sur
l’électrophysiologie de demain. 

Mot-clefs: arythmies; insuffisance cardia-
que; thermoablation; resynchronisation car-
diaque.

Introduction

L’électrophysiologie connaît des développe-
ments très importants, qui touchent de multi-
ples domaines, allant du traitement expéri-
mental de stimulation cardiaque à base de
transplantation de cellules de cultures au trai-
tement de la fibrillation auriculaire, en pas-
sant par la caractérisation génétique de pa-
tients avec des maladies cardiaques électri-
ques primaires. Seuls les développements ré-
cents et futurs qui vont profondément modifier
la prise en charge de certaines pathologies sont
discutés ici. 

Fibrillation auriculaire: 
un énorme challenge 

Inexorable croissance de l’importance
épidémiologique et des coûts générés 
Au vu du vieillissement de la population, la
prévalence de la fibrillation auriculaire (FA)
en Suisse pourrait doubler ces trente à qua-
rante prochaines années, selon une évaluation
à partir des projections américaines et des don-
nées de l’Office Fédéral de la Statistique 
(fig. 1). La FA est une cause fréquente d’acci-
dent vasculaire cérébral et d’insuffisance car-
diaque et a des répercussion importante sur la
morbidité et le pronostic des patients atteints.
Elle est une fréquente cause d’hospitalisation
et génère des coûts financiers importants. Vu
sa prévalence croissance et à ses conséquences,
la FA constitue un des défis de la médecine ces
prochaines années. 

Prévention de la FA
De nombreux espoirs sont placés dans diffé-
rentes stratégies de prévention de la FA (up-
stream strategies, table 1). L’efficacité de ces
mesures n’est pas encore démontrée, mais de
nombreuses études ont récemment été entre-
prises ou sont planifiées ces prochaines an-
nées. 

Le blocage du système rénine angiotensine
est parmi les stratégies les plus prometteuses
[1]. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion
et les antagonistes de l’angiotensine II dimi-
nuent la fibrose à l’origine des troubles de
conduction intra-auriculaire favorisant le
maintien de la FA. La diminution de la pres-
sion intra-auriculaire joue probablement un
rôle bénéfique, notamment chez les patients
insuffisants cardiaques et hypertendus. Deux
sous-analyses de l’étude LIFE suggèrent que
le blocage du système rénine angiotensine per-
met d’une part de diminuer l’incidence de la FA

Figure 1
Haut. Le nombre d’individus âgés de plus de 65 ans, selon
une projection de l’Office Fédéral des statistiques, pourrait
atteindre 2 millions en 2030. Bas. Il s’ensuivra une augmen-
tation progressive de la prévalence de la fibrillation auricu-
laire. Le nombre de patients atteints pourrait doubler dans
les 30–40 prochaines années. 

Table 1
Stratégies en évaluation pour la prévention de la fibrillation
auriculaire.

Inhibiteurs du système rénine angiotensine (en
dehors des indications classiques à ce traitement)
Antagonistes de l’aldostérone 
Glucocorticoïdes
Statines
Ventilation en pression positive (syndrome des
apnées du sommeil)
Limitation de l’exercice physique excessif
Lutte contre l’obésité
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chez des patients hypertendus, et d’autre part
de réduire le risque d’accident vasculaire lié à
la FA [2, 3]. Ces résultats cliniques se sont
ajoutés à de nombreuses observations expéri-
mentales et cliniques démontrant l’effet favo-
rable de l’inhibition du système rénine angio-
tensine [1, 4]. De futures études devraient
montrer si les inhibiteurs peuvent diminuer le
risque de FA en l’absence d’hypertension ou
d’insuffisance cardiaque. L’étude ANTIPAF
(Angiotensin II-Antagonist in Paroxysmal
Atrial Fib Trial) analysera l’effet de l’olmésar-
tan sur les taux de récidive d’arythmie chez des
patients avec FA paroxystique. L’étude AC-
TIVE-I (AF Clopidogrel Trial with Irbesartan
for prevention of Vascular Events) permettra
de comparer l’effet de l’irbésartan au placebo
chez des patients hypertendus. De plus, l’étude
ONTARGET nous montrera si l’adjonction de
telmisartan au traitement d’inhibition de l’en-
zyme de conversion diminue le risque de FA
chez les hypertendus. Le rôle des antagonistes
de l’aldosterone, des statines, et des gluco-cor-
ticoïdes dans la diminution de la FA chez des
populations à risques est également en cours
d’évaluation. L’effet anti-inflammatoire et
anti-oxydant des statines peuvent prévenir le
remodeling auriculaire favorisant la FA. Les
statines pourraient jouer un rôle dans le main-
tien en rythme sinusal lors du traitement de la
FA. Dans les traitements non anti-arythmi-
ques qui se sont récemment avérées efficaces,
il faut noter la ventilation positive chez les pa-
tients souffrant d’un syndrome des apnées du
sommeil. Le sport intensif chez l’adulte de plus
de 40 ans semble être un facteur de risque pour
la FA, et il sera important de déterminer com-
ment ce risque peut être évité ou réduit. 

Nouveaux agents anti-arythmiques
Les anti-arythmiques actuellement à disposi-
tion sont limités par leur effet insuffisant et/ou
par leur toxicité. La toxicité cardiaque est
avant tout due à l’effet pro-arythmique et le
risque de bradycardie. L’amiodarone se dé-
marque des autres agents par le faible risque
pro-arythmique. Cependant, de multiples ef-
fets non cardiaques limitent son utilisation. La
dronédarone, analogue déiodé de l’amioda-
rone, ne semble pas avoir une efficacité com-
parable à celle de l’amiodarone, mais il n’existe
aucune étude comparant les deux agents.
L’usage de certains nouveaux composés,
comme l’azimilide et la dofétilide (non com-
mercialisé en Europe), restera certainement li-
mité à cause de leur potentiel arythmogène [5].
Ces agents sont des bloqueurs des courants IKr,
comme le sotalol; ils prolongent la repolarisa-

tion dans le ventricule, allongent le QT, et aug-
mentent le risque de torsades de pointes.

Les agents anti-arythmiques en évalua-
tion les plus intéressants sont les bloqueurs 
de canaux ioniques inhibant les courants IKur

(ultrarapid delayed rectifier current), ITO

(transient outward current) et IKACh [6, 7]. Ces
agents prolongent la repolarisation sélective-
ment au niveau auriculaire, et sont dépourvus
d’effet sur les ventricules. Le courant IKur est
médié par les sous-unités Kv1,5, qui sont ab-
sentes dans les ventricules. Il existe plusieurs
composés en évaluation, dont un composé de
Sanofi-Aventis AVE0118 et le Xention. Ces
agents ont également une action faible sur les
courants ITO et IKACh. Le blocage des canaux
Kv4,3 (courant ITO) permet également la pro-
longation de la période réfractaire sélective-
ment au niveau auriculaire. Une autre cible
potentielle est le blocage des canaux
Kir3,1/3,4, eux aussi absents des ventricules,
et qui sont médiateurs du courant IKACh au ni-
veau auriculaire. Ce courant est actif lors de la
stimulation para-sympathique, qui raccourcit
la période réfractaire auriculaire et favorise la
FA. D’autres agents en développement in-
cluent le tédisamil, agissant sur plusieurs ca-
naux ioniques différents, des agents augmen-
tant la conductibilité de certaines connexines,
et des antagonistes des récepteurs à la séroto-
nine. Pour que ces agents s’imposent dans le
traitement de la FA, il faut que leur efficacité
soit démontrée, comparée à celle des médica-
ments connus, et avant tout que l’absence d’ef-
fets secondaires dangereux soit établie. Dans
l’attente, ce sont les alternatives non médica-
menteuses qui se développent à grande vi-
tesse. 

La thermo-ablation de la fibrillation 
auriculaire
La thermo-ablation de la fibrillation auricu-
laire permet une amélioration dramatique des
symptômes chez la majorité des patients. Les
résultats sont durables et il est fort probable
que cette approche permette un traitement dé-
finitif [8, 9]. Dans la fibrillation auriculaire pa-
roxystique, la thermo-ablation permet des
taux de succès chez plus de 80% des patients,
pour autant que l’on pratique une deuxième 
intervention en cas de récidive, c’est-à-dire
chez 20–40% des patients. Dans la fibrillation
persistante, les résultats sont semblables,
pour autant que le patient ne présente pas de
cardiopathie importante ou de dilatation sé-
vère de l’oreillette gauche. Cependant, l’inter-
vention est plus complexe, car des lésions sup-
plémentaires doivent être appliquées (par
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exemple ligne du toit de l’oreillette, défrag-
mentation peri-ostiale, septale, du plancher de
l’oreillette, ou ablation ciblée des potentiels
multifragmentés, etc.) [10]. L’ablation de la FA
est avant tout réservée à des patients présen-
tant des symptômes important réfractaires
aux traitement anti-arythmique (table 2) [11,
12]. Mais avec les succès de l’intervention, les
indications sont en train de s’élargir, notam-
ment chez certains patients qui désirent éviter
un traitement anti-arythmique au long cours,
ou chez des patients avec une insuffisance car-
diaque associée à la FA [13, 14]. Il est impor-
tant de référer les patients à un électrophysio-
logue pratiquant ces interventions, de façon à
ce qu’ils reçoivent une information optimale
sur les taux de succès et les risques de l’inter-
vention, ainsi que les alternatives. En général,
il existe lors de l’intervention un risque d’acci-
dent vasculaire cérébral d’environ 1%, un ris-
que de tamponnade de 1–2%, alors que les sté-
noses des veines pulmonaires sont devenues
très rares, depuis que l’on évite de pratiquer
des lésions dans les veines pulmonaires, pré-
férant les régions ostiales et péri-ostiales. Par
contre, lorsque des lésions linéaires sont pra-
tiquées dans l’oreillette gauche, notamment
dans le traitement d’une FA persistante, il
existe un risque ultérieur de flutter auricu-
laire gauche, qui peut s’avérer plus gênant et
plus dangereux que la FA (risque de cardio-
myopathie rythmique en cas de flutter rapide
persistant quelques semaines), et qui doit en
général être traité par une nouvelle interven-
tion. Ces 5 dernières années, le nombre de pa-
tients traités par thermo-ablation de leur FA a
été en très forte hausse (fig. 2), et ce n’est très

probablement que le début d’une révolution
dans la prise en charge des patients. L’essor du
traitement de la FA sera cependant freiné par
le manque de ressources humaines et maté-
rielles, qui se développent à un rythme plus
lent (fig. 2). Quelques analyses préliminaires
montrent que la thermo-ablation de la FA per-
met une réduction des coûts de prise en charge
des patients, qui pourrait s’avérer importante
dans des analyses à plus long-terme. Il est pro-
bable que la thermo-ablation de la FA diminue
le risque thrombo-embolique et améliore le
pronostic des patients à long terme, mais les
études de suivi à long-terme manquent encore.
De nouvelles technologies, combinant image-
rie et navigation à distance sont très intéres-
santes, et il est possible que la robotisation
prenne une place grandissante dans l’ablation
de la FA [15]. L’efficacité et la sécurité de ces
techniques restent cependant à démontrer de
façon objective et dans des collectifs significa-
tifs de patients. L’efficacité, de même que le
rapport coût – bénéfice, devra être comparée
aux méthodes classiques.  

Le traitement des patients 
oligosymptomatiques
La première étape du traitement des symptô-
mes est de ralentir la conduction du nœud
atrio-ventriculaire. Ce traitement rend asymp-
tomatique une grande proportion des patients,
et les soustrait aux stratégies de maintien en
rythme sinusal. L’étude AFFIRM a montré que
cette approche était adéquate, du moins chez
les patients relativement âgés. Pour freiner le

Table 2
Indications à l’ablation par radiofréquence dans la fibrilla-
tion auriculaire.

A. Indications actuelles
Fibrillation auriculaire paroxystique ou persis-
tante symptomatique réfractaire au traitement
anti-arythmique
Fibrillation auriculaire symptomatique compli-
quée (décompensation cardiaque, maladie du
sinus symptomatique, complications thrombo-
emboliques)
Absence de dilatation trop sévère de l’oreillette
gauche
B. Probables indications nouvelles
Traitement de première intention de la FA
paroxystique et persistante (en fonction de la
préférence des patients)
Fibrillation auriculaire «permanente» (nouvelle-
ment: long-term persistant)

Figure 2
Nombre d’interventions de thermo-ablation de la fibrillation
auriculaire en Suisse entre 2002 et 2006, avec une crois-
sance annuelle comprise entre 35 et 139%. Le recours à ce
traitement pourrait continuer à augmenter fortement en
fonction du nombre de patients répondant aux indications
et référés pour l’intervention (rectangles hachurés); cette
croissance sera cependant freinée par des facteurs logisti-
ques (surcharge des centres d’intervention, rectangles bleus
clairs).
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nœud AV, l’usage des béta-bloquants devrait
continuer de se généraliser, et restera certai-
nement le traitement de choix de la FA chez le
grand collectifs de patients qui ne présentent
pas de symptômes importants. Les anti-calci-
ques non dihydropyridines et la digoxine res-
teront certainement de médicaments d’ap-
point lorsque le freinage par les béta-bloquant
n’est pas suffisant, ou en cas d’intolérance ou
de contre-indication aux béta-bloquants. Il est
probable que l’ablation de la jonction atrio-
ventriculaire avec l’implantation d’un pace-
maker unicaméral ou un pacemaker de resyn-
chronisation reste une alternative pour une
minorité de patients chez qui le traitement mé-
dicamenteux est inefficace ou mal toléré. 

Le traitement anti-coagulant
Va t’on vraiment trouver une alternative aux
anti-vitamines K, dont la fin de règne est an-
noncée depuis plusieurs années [16]? L’anti-
coagulation par anti-vitamine K est à ce jour
le seul traitement efficace et sûr chez les pa-
tients présentant des risques thrombo-emboli-
ques [17]. L étude ACTIVE W a montré que le
clopidogrel associé à l’aspirine n’était pas une
alternative valable à l’anticoagulation [18]. La
FDA a récemment refusé l’enregistrement du
ximélagatran, un inhibiteur direct de la throm-
bine, principalement en raison des risques
d’effets secondaires importants. Le ximélaga-
tran provoque une augmentation des trans-
aminases chez 4–6% des patients et cause de
façon très rare une hépatite fulminante. Les
études SPORTIF III et SPORTIF V avaient
montré que ce médicament avait un effet pré-
ventif des complications thrombo-emboliques
systémiques pratiquement similaire à celui
des anti-vitamine K, alors que les taux annuels
de saignements sévères tendaient à être légè-
rement inférieur avec le ximélagatran (1,9%
versus 2,5%, risque relatif 0,76, intervalle de
confiance de 95%: 0,56–1,03, p <0,07) [19, 20].
Un autre inhibiteur direct de la thrombine, le
dabigatran, va être évalué dans l’étude RELY
(Randomization Evaluation of the Long-Term
Anticoagulant Therapy), où il sera comparé
aux anti-vitamines K chez 15000 patients. Des
inhibiteurs du facteur Xa, le rivaroxaban et
l’apixaban vont être évalués chacun chez près
de 15 000 patients. Tous ces agents sont com-
parés aux anti-vitamines K dans de très gran-
des études, qui ont pour but de démontrer leur
non-infériorité par rapport aux anti-vitamine
K. Un certain scepticisme quant au réel déve-
loppement de ces agents est inévitable, en par-
tie à cause des précédents avec le ximélaga-
tran, et également en relation avec le design

des études, qui ont pour endpoint la non-infé-
riorité d’un nouveau médicament. En effet, si
chaque nouveau traitement accepté parce qu’il
n’est pas inférieur au traitement classique est
ensuite utilisé comme élément de référence
pour le développement d’un nouveau produit,
l’on ne peut pas exclure que l’on glisse lente-
ment vers l’acceptation de traitement réelle-
ment inférieur. 

Comment les recommandations vont-elles
évoluer? Certains spécialistes estiment que le
risque annuel de complication thrombo-embo-
lique accepté comme seuil pour la nécessité
d’introduire une anti-coagulation – actuelle-
ment de 3–4%, est trop haut [11]. A l’heure ac-
tuel, une patiente hypertendue de 65 ans ne
doit pas forcément être anti-coagulée, selon les
recommandations internationales, alors que
beaucoup de spécialistes sont soucieux de 
laisser la patiente sans anticoagulation dans
cette situation. Il est possible que ce seuil évo-
lue vers le bas, au niveau d’un risque annuel
d’embolie systémique de 2–3%, car il semble
bien que le risque d’hémorragie cérébrale a di-
minué depuis les données des études qui da-
tent de près de 15 ans, et toujours citées. Cette
diminution du risque d’hémorragie cérébrale
est probablement en relation avec l’utilisation
de l’INR, et en relation avec le niveau cible en-
tre 2–3, qui représente une anti-coagulation
modérée. L’arrivée sur le marché d’une alter-
native efficace aux anti-vitamines K contri-
buerait certainement à faire baisser le seuil
mentionné ci-dessus. La population des pa-
tients coronariens doit être à l’avenir mieux
étudiée. D’une part, ces patients ont un facteur
de risque thrombo-embolique surajouté. D’au-
tre part, de nouvelles études sont souhaitables
pour résoudre le problème épineux de la triple
anticoagulation des patients traités par stent
actif. En attendant le résultat d’études complé-
mentaires, la meilleure option est de n’implan-
ter que des stents nus chez les patients néces-
sitant une anticoagulation au long cours pour
une FA, et de suspendre le traitement anti-
coagulant pendant le cours traitement de clo-
pidogrel. En effet, une re-sténose est moins
grave qu’une thrombose de stent, une hémor-
ragie, ou une embolie systémique, autres com-
plications possibles chez ces patients si d’au-
tres options sont choisies. 

Resynchronisation cardiaque: 
efficacité confirmée

Malgré les remarquables progrès du traite-
ment médical, l’insuffisance cardiaque réfrac-



Perfectionnement Kardiovaskuläre Medizin 2008;11: Nr 2

52

taire touche des patients de plus en plus nom-
breux. La resynchronisation cardiaque par 
pacing biventriculaire peut corriger les désor-
dres électromécaniques induits par des trou-
bles de conduction intra-ventriculaire, qui exis-
tent chez un quart à un tiers de ces patients.
Depuis 10 ans, la resynchronisation cardiaque
a connu un développement considérable tant
sur le plan technologique qu’au niveau de sa
validation scientifique [21–23]. Les résultats
spectaculaires de l’étude CARE-HF sont venus
s’ajouter aux données de différentes études
comprenant COMPANION, MUSTIC, MIRA-
CLE, CONTAK-CD. Non seulement ce traite-
ment améliore la qualité de vie et la capacité
à l’effort, mais il diminue les hospitalisations
pour insuffisance cardiaque, et surtout il dimi-
nue la mortalité globale de façon importante
[22]. Dans CARE-HF, la diminution absolue de
la mortalité globale atteignait 13,4%, soit une
diminution relative de la mortalité globale
considérable de 40% (intervalle de confiance de
95%: 23–53%) 36 mois après l’implantation

doit pas être elle envisagée avant que les symp-
tômes aient développé des symptômes sévè-
res? Son efficacité est-elle la même chez les pa-
tients avec bloc de branche droit? et en cas de
fibrillation auriculaire permanente?

L’industrie investit beaucoup pour élargir
les indications du traitement, et il faudra res-
ter objectif quant à l’interprétation des résul-
tats des études incluant de nouveaux groupes
de patients. Au vu des effets très bénéfiques du
traitement, il est cependant légitime de spécu-
ler que ce traitement devrait être introduit
plus tôt, avant que les patients n’aient déve-
loppé des symptômes sévères. C’est à cette
question que répondront les études MADIT-
CRT (The Multicentric Automatic Defibrilla-
tor Implantation Trial-Cardiac Resynchroni-
zation Therapy) et REVERSE (Resynchroniza-
tionn Reverses Remodeling in Systolic Left
Ventricular Dysfunction). Ces deux études
évaluent le rôle de la resynchronisation chez
des insuffisants cardiaques avec une classe
fonctionnelle NYHAI et II. Par ailleurs, l’étude
RETHINK (Resynchronization Therapy in
Normal QRS) inclut des patients avec un QRS
fin avec des signes échocardiographiques
d’asynchronisme. Pour l’instant, il est frap-
pant de constater que pour diverses raisons,
beaucoup des candidats à la resynchronisation
n’ont pas accès à ce traitement, alors qu’il a
une action combinée sur les symptômes et le
pronostic. 

Les coûts initiaux de ce traitement sont
certes importants, et il n’est pas certain que la
diminution des hospitalisation dans les pre-
mières années qui suivent l’implantation per-
mettent une économie en terme de coût par 
patient. En effet, il s’agit d’un traitement pal-
liatif et la réapparition d’une insuffisance car-
diaque après un laps de temps plus ou moins
important est presque inéluctable. Par ail-
leurs, comme les patients traités vivent plus
longtemps, ils sont exposés plus longtemps à
d’autres maladies, qui génèrent également des
coûts. Cependant, les effets bénéfiques de ce
traitement devraient être comparés à ceux
d’autres traitements, qui ont moins de réper-
cussions favorables sur le bien être des pa-
tients. Il est possible que ce type d’analyse se
développe ces prochaines années. 

Le traitement par défibrillateur: 
un rôle à redéfinir?

Chez les patients qui ont survécu à une mort
subite ou qui ont été victimes d’arythmies ven-
triculaires malignes, l’indication à un défibril-

Table 3
Indications au traitement par resynchronisation cardiaque.

A. Indications actuelles (toutes les 
conditions doivent être remplies)
Cardioapthie ischémique ou non ischémique
Dysfonction ventriculaire sévère avec EF ≤35%  
QRS ≥120 msec  
Traitement médical optimal de l’insuffisance 
cardiaque  
Classe fonctionnelle NYHA III–IV  
Rythme sinusal
B. Possibles indications nouvelles 
Classe fonctionnelle NYHA I–II  
QRS <120 msec mais dyssynchronie à l’écho 
cardiaque  
Fibrillation auriculaire

d’un pacemaker de resynchronisation [24]. La
table 3 décrit les indications actuelles à la re-
synchronisation, de même que quelques nou-
veaux collectifs de patients qui font l’objet
d’études [25]. 

En effet, l’évaluation de ce nouveau trai-
tement se poursuit. Les futures études de-
vront en particulier répondre aux questions
suivantes: Comment peut on reconnaître les
non-répondeurs, qui constituent encore envi-
ron un quart des patients, ou comment amé-
liorer la sélection des patients? Comment
peut-on optimiser la programmation du pace-
maker de resynchronisation, ne faut-il pas
systématiquement évaluer la fonction du
pacemaker à l’effort? La resynchronisation ne
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lateur en prophylaxie secondaire de la mort 
subite reste incontestée. Par contre, les effets
favorables de la resynchronisation cardiaque
amènent à redéfinir le rôle du défibrillateur
implanté comme prophylaxie primaire de la
mort subite [23]. En principe, les recomman-
dations admettent comme indication l’insuffi-
sance cardiaque de classe fonctionnelle NYHA
II–III avec dysfonction dans le cadre d’une 
cardiopathie ischémique ou non-ischémique,
ou une dysfonction ventriculaire gauche sé-
vère [13, 26–28]. Cependant, les insuffisants
cardiaques de classe fonctionnelle NYHA IV
chez qui un pacemaker de resynchronisation a
été implanté peuvent passer dans une classe
fonctionnelle III et ainsi avoir un plus grand
risque de décéder de mort subite que d’insuffi-
sance cardiaque terminale. Ainsi, l’implanta-
tion d’un défibrillateur de resynchronisation
doit être considérée chez ces patients. Mais il
existe encore de grandes zones d’incertitudes.
Après avoir été considérée par certains comme
arythmogène, il semble aujourd’hui clair que
le pacemaker de resynchronisation diminue
les risques de mort par arythmie. Dans l’étude
CARE-HF, 32 patients au bénéfice d’un traite-
ment par pacemaker de resynchronisation
sont décédés de mort subite, contre 55 dans le
groupe contrôle. Ceci correspond à une dimi-
nution du risque de mort subite de 46% (inter-
valle de confiance de 95%: 16–75%, p <0,01).
La thérapie de resynchronisation relativise
donc l’utilité du défibrillateur, et devrait moti-
ver une nouvelle analyse coût efficacité du
traitement par défibrillateur. Cependant, le
pacemaker de resynchronisation ne supprime
évidemment pas le risque de mort subite. Plus
que dans toute autre situation, une discussion
approfondie entre le patient, son entourage,
son médecin et/ou cardiologue traitant, et
l’électrophysiologue, est nécessaire, pour per-
mettre une décision thérapeutique individua-
lisée. 

Conclusions

Dans leur univers technologique à forte
croissance, les électrophysiologues sont en face
de plusieurs challenges: ils doivent continuer
à assumer leur rôle de médecins, prenant en
compte aussi bien le contexte psycho-social
que médical de leurs patients, et avec des
connaissances non limitées à leur domaine,
leur permettant par exemple de tenir compte
des co-morbidités dans leurs décisions théra-
peutiques; ils doivent continuer de suivre de
près les nombreux développements technologi-

ques et évaluer de façon critique les nouvelles
études cliniques; ils doivent maintenir un 
travail de haute qualité, malgré l’afflux de pa-
tients; ils doivent continuer à dialoguer et col-
laborer étroitement avec leurs collègues car-
diologues et médecins de premier recours; et
enfin, ils doivent s’investir dans la recherche
clinique, nécessaire et utile dans une disci-
pline en expansion, et s’investir dans la forma-
tion post-graduée et la formation d’une nou-
velle génération d’électrophysiologues.  
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