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le 11 juin, le BiWaC a organisé son deuxième congrès, auquel ont assisté 
plus de 200 cardiologues, quelques médecins urgentistes et praticiens de 
l’art infirmier. Trois sujets ont été abordés: ‘le choc cardiogénique’, (Journal 
Cardiol, 2010, 22 (5), 253-257) ‘la thrombose de stent + les nouveaux 
antithrombotiques’ (Journal Cardiol, 2010, 22 (6), 329-333) et ‘la mort subite’. 
Chaque sujet a été introduit par un cas issu de la pratique quotidienne, 
présenté par un membre du groupe de travail. dans cette troisième et 
dernière partie, nous faisons un compte-rendu de la session consacrée à la 
mort subite.

Le Dr Peter Gheeraert (UZ, Gent) a 
traité de la ‘Fibrillation ventriculaire 
primaire (FVP) en cas d’infarctus du 
myocarde avec sus-décalage du segment 
ST’ ou de la ‘Fibrillation ventriculaire 
(FV) déclenchée par un infarctus du 
myocarde aigu, non compliqué par une 
insuffisance cardiaque sévère ou un 
choc cardiogénique’. Il a étudié chez 
quels types de patients et dans quels 
types d’infarctus la FV se produit, 
mais surtout chez combien de patients 
et dans quel délai. C’est ainsi qu’il 
a calculé que la FV complique un 
infarctus du myocarde aigu de manière 
imprévisible chez 11,2 % des patients, 
en phase aiguë. Dans 68 % de ces 
cas, la FV se produit même avant 
l’arrivée de toute aide médicale. À l’aide 
d’une méta-analyse, il a indiqué les 
principaux facteurs de risque pour une 
FVP: un infarctus du myocarde avec 

sus-décalage du segment ST et le délai 
écoulé depuis le début des symptômes.1 

Une défibrillation rapide au cours de la 
phase aiguë de l’infarctus du myocarde 
peut allonger la durée de vie moyenne 
de 15 ans. Le Dr Gheeraert a dès lors 
clôturé son aperçu en disant que la FVP 
devrait être une cible prioritaire pour 
réduire la mortalité due aux CAD au 
cours des deux prochaines décennies. 

L’exposé du Pr Dr Leo Bossaert (UZ, 
Antwerpen) a parfaitement fait écho 
à ceci. Il a donné un aperçu de 30 ans 
de recommandations en matière de 
réanima tion, et plus précisément de 
l’introduction du Défibrillateur Auto-
matique Externe (DAE) au début 
des années 80 et de son utilisation à 
l’hôpital, à domicile et dans les lieux 
publics. Le Pr Dr Bossaert a commenté 
l’évolution des recommandations en 

‘La fibrillation ventriculaire 

complique un infarctus du 

myocarde aigu dans 11,2 % 

des cas, en phase aiguë, et 
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avant l’arrivée de toute aide 

médicale’.

                           DENOMINATION DU MEDICAMENT APOCARD Retard 100 mg, 150 mg, 200 mg, gélule à libération prolongée COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE Acétate de � écaïnide, 100 mg, 150 mg ou 200 mg pour 
une gélule à libération prolongée. FORME PHARMACEUTIQUE Gélule à libération prolongée. INDICATIONS THERAPEUTIQUES Prévention des récidives des tachycardies supra-ventriculaires documentées lorsque la nécessité d’un 
traitement est établie et en l’absence d’altération de la fonction ventriculaire gauche. Prévention des récidives de � brillation auriculaire paroxystique idiopathique ou persistante. Traitement et prévention  des récidives des troubles du 
rythme ventriculaire documentés symptomatiques et invalidants en l’absence con� rmée d’altération de la fonction  ventriculaire gauche et/ou de coronaropathie avérée. Il convient d’initier le traitement avec des posologies faibles 
et de pratiquer des contrôles ECG. POSOLOGIE ET MODE D’ADMINISTRATION Réservé à l’adulte Apocard Retard est administré en une seule prise par jour. En cas de tachycardies supra-ventriculaires documentées et de � brillation 
auriculaire : La posologie initiale usuelle est de 100 mg par jour. Les augmentations éventuelles de posologie ne seront envisagées qu’après un délai de 4 à 5 jours. La posologie moyenne est de 200 mg par jour. La posologie 
maximale est de 300 mg par jour. En cas de tachycardies ventriculaires documentées : La posologie usuelle est de 200 mg par jour. Les augmentations éventuelles de posologie ne seront envisagées qu’après un délai de 4 à 5 jours. 
La posologie maximale est de 300 mg par jour. Chez les patients fragilisés : sujet âgé, antécédents ou symptômes faisant craindre le développement d’une insu�  sance cardiaque, insu�  sance rénale sévère (clairance de la créatinine 
inférieure ou égale à 20 ml/min/m2), la dose initiale ne doit pas dépasser 100 mg par 24 heures : elle varie de 50 à 100 mg/24 heures en fonction de l’état du patient. La posologie peut être augmentée ou diminuée par paliers de 50 
mg par jour en tenant compte qu’un délai de 4 à 5 jours minimum est nécessaire au rétablissement d’un nouvel état d’équilibre du taux plasmatique après chaque modi� cation. Une surveillance clinique et électrocardiographique 
est nécessaire. Il est recommandé de procéder à de fréquentes évaluations du taux plasmatique dans le but d’adapter, si besoin est en toute connaissance de cause, le dosage requis.  Les taux plasmatiques doivent être situés entre 
200-1000 ng/ml.. Apocard Retard ne sera pas administré aux patients présentant une insu�  sance hépatique signi� cative à moins que les avantages ne l’emportent sur les risques éventuels.  Dans ce cas, les mêmes ré� exions et 
conseils indiqués plus haut sont de mise. CONTRE-INDICATIONS L’acétate de � écaïnide ne doit jamais être utilisé dans les situations suivantes : hypersensibilité à la substance active ou à un des excipients ; infarctus du myocarde (aigu 
ou ancien) sauf en cas de tachycardie ventriculaire menaçant le pronostic vital ; patients présentant une hypertrophie signi� cative du ventricule gauche (> 1,4 cm), une maladie coronarienne, de l’insu�  sance cardiaque ou toute 
autre maladie cardiaque signi� cative;  bloc de branche gauche complet, bloc bifasciculaire, bloc auriculo-ventriculaire du 2ème et du 3ème degré, bloc distal, dysfonctionnement du nœud sinusal, en l’absence d’appareillage ;en 
cas d’association au sultopride (cf. Rubrique 4.5 Interactions avec d’autres médicaments et autres formes d’interactions). L’acétate de � écaïnide est généralement déconseillé : en association aux anti-arythmiques de classe I et aux 
bêtabloquants indiqués dans l’insu�  sance cardiaque (carvédilol, bisoprolol, métoprolol) (cf. Rubrique 4.5 Interactions avec d’autres médicaments et autres formes d’interactions), en cas de grossesse ou d’allaitement (cf. Rubrique 
4.6 Grossesse et allaitement) EFFETS INDESIRABLES Cardiaques : L’acétate de � écaïnide a un eª et inotrope négatif, ce qui peut causer des poussées d’insu�  sance cardiaque sévère, des états de choc cardiogénique chez les patients 
souª rant d’altération de la fonction ventriculaire gauche. Aggravation d’un trouble de la conduction cardiaque. La survenue d’un bloc auriculo-ventriculaire, d’un bloc de branche complet permanent ou d’un bloc sino-auriculaire 
doit faire arrêter le traitement. Ralentissement de la conduction cardiaque, en particulier chez les patients âgés, correspondant le plus souvent à des troubles de la conduction préexistants. Comme tous les autres anti-arythmiques 
de classe I, l’acétate de � écaïnide peut aggraver un trouble du rythme préexistant ou provoquer l’apparition d’un nouveau trouble du rythme. Ces eª ets pro-arythmiques peuvent aller de l’augmentation de la fréquence des 
extrasystoles ventriculaires jusqu’à l’apparition de formes plus sévères de tachycardie ventriculaire. La fréquence de ces eª ets semble être en relation avec la posologie et la maladie cardiaque sous-jacente.  Chez certains patients, 
des di�  cultés ont été rencontrées lors de la dé� brillation.  La plupart des cas rapportés avaient des antécédents d’hypertrophie du myocarde, d’infarctus du myocarde, de maladie coronarienne ou d’insu�  sance cardiaque. Chez 
les patients souª rant d’un � utter auriculaire l’utilisation de l’acétate de � écainide peut provoquer un ralentissement initial du rythme auriculaire et faire apparaître une conduction AV 1:1, ce qui entraîne une augmentation de la 
fréquence ventriculaire.  Le phénomène se présente le plus souvent après l’utilisation de la forme injectable pour la reconversion en phase aiguë.  Cet eª et est habituellement de courte durée et s’arrête rapidement après l’arrêt du 
traitement. Neurologiques : Des eª ets neurosensoriels sont observés à doses élevées, pour des taux sériques généralement  supérieurs aux taux e�  caces. Ils disparaissent à la diminution de la posologie : vertiges, vision trouble, 
tremblements, sensation d’instabilité. Céphalées, asthénie. Des hallucinations, une dépression, de la confusion, une dyskinésie et des convulsions n’ont été que rarement rapportées. En cas de thérapie de longue durée, quelques 
cas de neuropathie périphérique, paresthésie et ataxie ont été rapportés.  Gastro-intestinaux : Nausées, troubles digestifs. Hépatiques : Quelques cas de jaunisse ont été rapportés. Quelques cas d’augmentation des taux sériques 
des enzymes hépatiques (SGOT, SGPT) qui pourraient être mis en relation avec le traitement à l’acétate de � écaïnide ont été rapportés. Ces changements ont toujours été réversibles. Moins fréquemment : nausées et vomissements.  
Ces symptômes sont passagers et disparaissent même lorsque le traitement est prolongé ou après une diminution de la dose. Dermatologiques : Des réactions allergiques cutanées ont été rapportées y compris quelques rares cas 
d’urticaire sévère. Quelques cas isolés de photosensibilité ont été rapportés. Système immunitaire :  Un nombre limité de cas d’accroissement des anticorps antinucléaires a été rapporté, avec ou sans eª et in� ammatoire systémique. 
Hématologiques : Une diminution modérée du nombre de globules rouges et blancs et des plaquettes a été rapportée occasionnellement. Divers : Occasionnellement des dépôts cornéens et une pneumonie ont été rapportés.  
TITULAIRE DE L’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE Meda Pharma s.a. – Chaussée de la Hulpe 166 – 1170 Bruxelles NUMEROS D’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE APOCARD RETARD 100 mg: BE255001 - APOCARD 
RETARD 150 mg: BE255017 - APOCARD RETARD 200 mg: BE255026 MODE DE DELIVRANCE Sur prescription médicale. DATE DE MISE A JOUR DU TEXTE février 2009. 

www.medapharma.be

Contrôlez la FA avant qu’elle 
ne contrôle la  vie de vos patients

Apocard® Retard

U N E  S E U L E  P R I S E  PA R  J O U R

Apocard® Retard 100 mg - 60 gél. € 29,19 • 150 mg - 60 gél. € 39,89 • 200 mg - 60 gél. € 50,50

Flécaïnide CO N Ç U  P O U R  L E  T R A I T E M E N T  P R É CO C E  E T  À  LO N G  T E R M E  D E  L A  FA

Apocard A4 2010-fr.indd   1 9/8/10   14:10:24
8556_JdC2010dec.indd   481 6/12/10   07:08



482
annÉe 22, no 8, dÉCeMBre 2010

journal de Cardiologie

Compte-rendu du Second Belgian Congress on Acute Cardiac Care. Partie 3

matière de réanimation: au fil du temps, 
on a assisté à des adaptations régulières, 
basées sur de nouvelles données, 
comme le timing et la fréquence du 
massage cardiaque et de la ventilation, 
le nombre de défibrillations et leur 
timing, la durée du massage cardiaque 
précédant la défibrillation et les 
médicaments concomitants. En 1980, 
les recommandations préconisaient 
une défibrillation immédiate en cas de 
FV < 2 minutes en dehors de l’hôpital. 
De 1986 à 2000, l’accent a surtout 
été mis sur la défibrillation précoce 
et on acceptait un retard au niveau 
des compressions cardiaques allant 
jusqu’à 1,5 minute, pour permettre le 
diagnostic et la défibrillation (jusqu’à 
3 chocs). Entre-temps, on a également 
essayé de familiariser le plus de monde 
possible avec le DAE. Toutefois, dans 
les années 2000, il est devenu de plus 
en plus évident que la défibrillation 
précoce seule n’était pas suffisante pour 
améliorer la survie. Plusieurs études 

ont montré une meilleure survie en cas 
de FV en dehors du milieu hospitalier, 
si l’on pratiquait d’abord un massage 
cardiaque pendant 90 secondes. Dès 
lors, dans les recommandations de 
2005, on a renoncé aux principes 
‘défibriller d’abord’ et ‘3 chocs 
consécutifs’.

En 2004, la Société Européenne de 
Cardiologie (ESC) et le Conseil Européen 
de Réanimation (ERC) ont publié 
ensemble une déclaration de politique 
générale relative à l’utilisation des DAE 
en Europe.2 En Belgique, une loi a été 
votée en juin 2006, laquelle permet le 
maniement des DAE par toute personne 
impliquée dans une réanimation, et un 
arrêté royal complémentaire relatif aux 
mesures de sécurité et aux conditions a 
vu le jour en avril 2007. 

le dae à l’hôpital
À l’hôpital, l’importance d’une défibril-
lation précoce en cas d’arrêt cardiaque 

Le DAE a certainement 

un potentiel, mais il n’est 

pas la panacée. Le DAE 

ne contribuera à une 

amélioration de la survie que 

si la ‘chaîne de survie’ est 

respectée: l’appel à l’aide, 

le massage cardiaque ainsi 

que l’administration des 

médicaments nécessaires 

sont des éléments aussi 

importants, qui contribuent à 

la réussite d’une réanimation. 

Déduction d’après la meilleure fonction de risque ajustée pour la FVP et les retards d’admission actuels

FVP avant l’arrivée des secours (68 %)
FVP pendant la présence des secours (32 %)
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est incontestablement établie. Des études 
ont démontré une meilleure survie après 
l’implémentation des DAE en milieu 
hospitalier, tandis que d’autres n’ont pas 
montré de différences de survie en cas de 
FV, mais bien une survie moins bonne en 
cas d’asystolie.3, 4 

le dae dans la collectivité
Les programmes de DAE publics sont 
surtout sensés si le délai avant le choc est 
le plus bref possible, ce qui explique que 
les DAE se trouvent surtout dans des lieux 
très fréquentés, comme les aéroports, halls 
sportifs, centres commerciaux. Entre-
temps, plusieurs études ont démontré 
que l’apprentissage des techniques de 
réanimation et l’utilisation d’un DAE, 
notamment par des agents de police, 
pompiers (‘community responders’) et 
par les personnes qui travaillent dans ces 
lieux très fréquentés (‘on-site responders’) 
améliorent la survie après un arrêt 
cardiaque.5

le dae à domicile
L’utilisation d’un DAE à domicile par 
un membre de la famille formé à cet 
effet (‘home responder’) a notamment 
été étudiée chez un groupe de patients 
souffrant d’un infarctus antérieur, qui 
n’entraient pas en ligne de compte pour un 
DCI implantable; il en est ressorti qu’un 
DAE à domicile n’avait aucune influence 
sur la survie, par rapport aux techniques 
de réanimation conventionnelles.6

Le DAE a certainement un potentiel, 
mais il n’est donc pas la panacée. Le 
DAE ne contribuera à une amélioration 
de la survie que si la ‘chaîne de survie’ 
est respectée: l’appel à l’aide, le massage 
cardiaque ainsi que l’administration des 
médicaments nécessaires sont des éléments 
aussi importants, qui contribuent à la 
réussite d’une réanimation.

Mais qu’en est-il si ces techniques de 
réanimation classiques sont insuffisantes? 
Le Pr Dr Combes, anesthésiste à l’hôpi-

tal de La Pitié à Paris, a expliqué le 
principe de ‘l’Extracorporeal Cardiac 
Life Support’ (ECLS): l’utilisation 
d’une oxygénation membranaire 
extracorporelle (ECMO) en cas de 
réanimations réfractaires. Quelques 
études, tant intra- qu’extrahospitalières, 
portant sur l’ECMO, ont montré une 
meilleure survie; c’est sur cette base 
qu’on a publié en 2009 en France des 
recommandations pour l’utilisation 
de l’assistance extracorporelle dans le 
contexte d’une réanimation.7 Le Pr Dr 
Combes a illustré les expériences avec 
l’ECMO à l’hôpital de La Pitié à Paris. 
Sur les 17 patients traités en 2009 par 
ECMO thérapeutique dans un contexte 
de réanimation, 1 patient a pu quitter 
l’hôpital en bon état général. Ici, une 
indication supplémentaire a été abordée, 
en l’occurrence la possibilité d’un don 
d’organes ‘à cœur arrêté’ (non heart 
beating). Le Pr Dr Combes a souligné 
que, dans ce cas, la décision d’arrêter 
le traitement doit être prise avant toute 
décision en matière de dons d’organes, 
et indépendamment de celle-ci. À l’aide 
de ces expériences parisiennes, il a 
relativisé l’utilisation de l’ECMO dans 
un contexte de réanimation. L’obtention 
de bons pourcentages de réussite avec 
cette technique nécessite d’une part une 
grande implication des équipes d’ECMO 
et d’autre part l’initiation de l’ECMO 
dans les 60 minutes suivant l’arrêt 
cardiaque.

Dans un contexte extra-hospitalier, il 
a certainement recommandé l’ECMO 
dans des cas sélectionnés, comme 
l’intoxication et l’hypothermie. Dans des 
cas sélectionnés, une stratégie ‘scoop and 
run’ associée à l’utilisation d’un appareil 
de RCP (massage cardiaque mécanique) 
ainsi qu’une initiation rapide de l’ECMO 
(< 60 minutes après l’arrêt) pourraient 
contribuer à de meilleurs résultats … 
Tout dépend naturellement de la rapidité 
et de la qualité initiale des techniques de 
réanimation classiques. 

Qu’en est-il si ces techniques 

de réanimation classiques 

sont insuffisantes? L’ECMO, 

déjà en première intention? 
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Le dernier orateur, le Pr Dr Jean-Louis 
Vincent (ULB, Brussel) a traité d’une 
part de la stratégie optimale après une 
réanimation réussie et d’autre part des 
discussions relatives à la fin de vie dans 
des situations sans issue. Il a expliqué 
le principe de l’hypothermie légère 
chez les personnes ayant survécu à un 
arrêt cardiaque. En 2002, deux études 
indépendantes ont montré de meilleurs 
résultats neurologiques chez des 
patients réanimés (FV ou tachycardie 
ventriculaire (TV)), suite à l’utilisation 
d’une hypothermie légère de 33°C et 
32-34°C respectivement, pendant 
respectivement 12 et 24 heures.8, 9 
Depuis 2003, la recommandation de 
refroidir après une mort subite due à 
une FV ou une TV a dès lors été incluse 
dans les recommandations en matière de 
réanimation. Le type de refroidissement 
(externe via des poches de glace ou 
des couvertures réfrigérantes, ou interne 
via des cathéters de refroidissement 
ou l’administration de liquides froids) 
ne joue pas un rôle important: c’est 
le refroidissement qui compte, et 
de préférence le plus rapidement 
possible jusqu’à 32-34°C et ce durant 
12-24 heures. Il faut veiller à une 
sédation suffisante et à l’administration 
de médicaments paralysants pour 
contrecarrer les frissons (augmentation 
de la consommation d’oxygène). Le 
réchauffement doit être lent: environ 
0,5° toutes les 2 heures. Durant 
l’hypothermie, il faut tenir compte 
d’un certain nombre de conséquences 
hémodynamiques: le débit cardiaque 
peut diminuer jusqu’à 25-40 %, 
principalement suite à une diminution 
de la fréquence cardiaque, mais ceci 
est le plus souvent proportionnel à une 
diminution du métabolisme. En outre, 
on observe une vasoconstriction, de sorte 
que la tension artérielle et les résistances 
périphériques s’élèvent; étant donné que 
la plupart des patients présentent une 
réponse inflammatoire systémique après 
un collapsus circulatoire, cette élévation 

des résistances périphériques est plutôt 
bénéfique. Mais il est également 
établi que les besoins du myocarde en 
oxygène diminuent également, suite 
à la bradycardie. Habituellement, 
la diurèse augmente pendant le 
refroidissement, ce qui entraîne parfois 
une hypovolémie. Le principal effet 
néfaste de l’hypothermie est l’infection, 
généralement respiratoire.10

Mais qu’en est-il si, en dépit de tous 
les efforts, on observe malgré tout 
d’importantes lésions postanoxiques 
irréversibles? La sévérité de ces lésions 
postanoxiques doit faire l’objet d’une 
évaluation approfondie et pluri-
disciplinaire, à l’aide d’un examen 
clinique, d’un EEG et de potentiels 
évoqués ... Dans certains cas, il sera 
nécessaire de renoncer et d’arrêter tout 
traitement. Dans le cadre de ce processus, 
il faut tenir compte des quatre principes 
fondamentaux de l’éthique médicale: 
‘respecter l’autonomie’, ‘bienfaisance’, 
‘pas de malfaisance’ et ‘justice 
distributive’. L’intensiviste organise 
une concertation avec les soignants 
impliqués (médecins, personnel infirmier 
et paramédical, médecin traitant …) 
dans le but de parvenir à un consensus. 
La famille doit être suffisamment 
informée; les informations que la famille 
communique, à propos des convictions 
d’un patient incapable d’exprimer ce 
qu’il veut, en matière de fin de vie, sont 
très importantes, mais la famille n’a 
néanmoins aucun droit de décision dans 
ces circonstances. Si une décision au 
sujet de la fin de vie est prise, elle doit 
être consignée dans le dossier médical 
et le médecin intensiviste mettra tout 
en œuvre pour soulager les souffrances 
physiques et morales du patient, afin 
d’assurer une mort digne.11  ■
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