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Définitions
« Sudden cardiac arrest is a condition where the heart suddenly
and unexpectedly stops beating. Blood stops flowing to the brain
and other vital organs. Symptoms are loss of consciousness, 
abnormal or absent breathing and no pulse»                     NHLBI 2016

« Aborted cardiac arrest is an unexpected circulatory arrest, 
occuring within 1-hr of onset of acute symptoms, which is reversed
by successful resuscitation maneuvers »                   2015 ESC Task Force

« Sudden cardiac death is an unexpected death due to cardiac
causes that occurs in a short time period (<1 hour of symptom
onset) in a person with known or unknown cardiac disease »

RJ Myerburg Circulation 1997



Mécanismes Rythmiques de l’Arrêt Cardiaque  

A Bayès de Luna, Ph Coumel Am Heart J 1989

Revue de la littérature

N=231 décès subits 
sous Holter

TAV: 83.4%

Holters implantés
Mémoires PM/DAI



Etiologies de l’Arrêt Cardiaque

Arrêts cardiaques « resuscités » survenus en dehors de 
l’hôpital (2002-2014): 1563 pts; âge moyen: 60 ans

Bilan étiologique systématique comportant
1. Dès l’admission, selon contexte:

‒ coronarographie immédiate (70%)
‒ et/ou scanner crânien (46%)

2. En USI:
‒ histoire personnelle et familiale
‒ ECG répétés
‒ ETT/ETO
‒ IRM
‒ Bilan toxicologique

3. Autopsie

G. Geri et al. Resuscitation 2017; 117: 66–72 



G. Geri et al. Resuscitation 2017; 117: 66–72 

36.1%                              61.4% 2.5%

81.8%                                                 13%                                                  5.2%

Respiratoires: 70.3%
Neurologiques: 12.2%
Divers: 17.4%



G. Geri et al. Resuscitation 2017; 117: 66–72 

3-month Survival



SUDS: FV idiopathiques

- Diagnostic d’élimination après bilan exhaustif
- Incidence en régression avec bilans plus complets
- Frontières incertaines avec autres syndromes: Onde J, TPCC…
- Patients asymptomatiques avant AC
- Risque élevé de récidive: 11-45% ; 31% à 5 ans (méta-analyse Oyaidin)

- Seul traitement recommandé: DAI 
- Une place pour l’ablation (trigger)?

M Haissaguerre et al Circulation 2002;106:962-967



FV idiopathique: diagnostic d’élimination après bilan approfondi

M Visser et al Circ Arrhythm Electrophysiol. 2016;9:e003817.

Revue de litérature: 385 patients referés pour « FV idiopathique »



Repolarisation précoce: Syndrome de l’onde J

?

Haissaguerre M et al. Sudden cardiac arrest associated with early repolarization. N Engl J Med 2008; 358: 2016-2023

Beaucoup d’inconnues demeurent malgré une litérature prolifique 
et plusieurs conférences de consensus



Repolarisation précoce: Syndrome de l’onde J

Score (requires at least 1 ECG finding)
≥5 points: Probable/definite ERS

3-4.5 points: Possible ERS 

<3 points: Non-diagnostic

J-Wave Syndromes Consensus Report
C Antzelevitch et al Heart Rhythm 2016; 13: 295-324

Peut-on prédire le caractère « pathogène » 
d’un syndrome de l’onde J?

Score de Shanghai



Repolarisation précoce: Syndrome de l’onde J

J-Wave Syndromes Consensus Report
C Antzelevitch et al Heart Rhythm 2016; 13: 295-324



Brugada

Prévalence: 1/10.000? (1/1000 en Asie SE)
Hérédité autosomique dominante
12 gènes associés, dont 2 seulement expliquent plus de 5% des cas
Pénétrance très variable, dépendant de l’âge et du sexe (evts rythmiques: x 8 H/F)
Age moyen de survenue des évènements rythmiques: 41+15 ans
Facteurs déclenchants: fièvre, alcool…

Diagnostic

2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias

and the prevention of sudden cardiac death



Brugada: Stratification du risque

Shanghai score for Brugada syndrome

C Antzelevitch et al Heart Rhythm 2016; 13: 295-324

Stratification du risque            

Priorité aux évènements cliniques
- ATCD TV/FV/MS: 13.5%/an
- Syncopes: 3.2%
- Asymptomatique: 1%/an

ECG: type 1 spontané

Incertitudes:
- Fragmentation QRS
- SVP???
- Histoire familiale
- Génotypage



Brugada: Prise en charge thérapeutique

Place de la quinidine et de l’ablation discutée

Une maladie moins grave qu’annoncée?

M Casado-Arroyo et J Brugada JACC 2016; 68: 614-623 

2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular
arrhythmias and the prevention of sudden cardiac death



QT long

- Prévalence: 1/2500 (forme autosomique dominante)
- Age moyen de découverte: 14 ans
- 13 gènes associés (LQT1… LQT13)
- 3 expliquent 90% des cas mutés: KCNQ1, KCNH2, SCN5A)

2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias

and the prevention of sudden cardiac death



QT long
Stratification du risque
1) Symptômes: risque MS

- Très élevé en cas d’ACR, y compris sous BB 
14% à 5 ans

- Elevé en cas de syncopes: 5%/an

- Faible chez asymptomatiques: 1%/an 

2)    ECG: durée QT

3)   Mutation?

Place de la sympathectomie cardiaque gauche 
et des bloqueurs Na+ discutée

Q1: <446 ms
Q2: 447-468 ms
Q3: 469-498 ms
Q4> 498 ms

SG Priori et al. N Engl J Med 2000;342:1778-1785

SG Priori et al. N Engl J Med 2000;342:1778-1785 PJ Schwartz et al Circ AE. 2012; 5: 868-877

2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias

and the prevention of sudden cardiac death



QT court

*Place de la Quinidine et du Sotalol discutée

2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias

and the prevention of sudden cardiac death



TV polymorphes catécholergiques

Place de la Flécaine?

2015 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias

and the prevention of sudden cardiac death



WPW « malin »

• Transformation en FV d’une FA à cadence très rapide
• Evènement exceptionnel
• Cause curable par la seule ablation de la VA



Conclusions

• Dans la population générale, les causes électriques 
primaires n’expliquent que 5% environ des ACR: 

• La proportion est plus élevée chez l’enfant, 
l’adolescent et l’adulte jeune

• 3% des FV isolées restent encore sans explication: 
origine génétique? Lien avec syndrome de l’onde J?

• En dehors des très rares étiologies curables (WPW), 
un ACR de cause électrique primaire impose 
l’implantation d’un DAI

• La stratification du risque en prévention primaire 
reste délicate: priorité à l’histoire personnelle et 
aux symptômes
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