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Les arythmies associées
au SCA : 
quand s’inquiéter?

Bon nombre d’arythmies supra-ventriculaires et
ventriculaires se rencontrent dans l’infarctus aigu

du myocarde et le syndrome coronarien aigu (SCA). Des
troubles de conduction peuvent également compliquer le
cours de ces entités cliniques. Près de 90 % des patients
présenteront l’une ou l’autre de ces manifestations.1 Les
principales arythmies seront discutées, ainsi que leurs
traitements respectifs et leurs implications pronostiques.

Les arythmies ventriculaires

Les arythmies ventriculaires comptent parmi les plus
fréquentes en ischémie myocardique aiguë.

La tachycardie ventriculaire

La tachycardie ventriculaire (TV) se classifie en non-
soutenue ou soutenue et peut être soit monomorphe
ou polymorphe. Une TV non soutenue se définit par
la présence de 3 extrasystoles ventriculaires ou plus,
d’une durée de moins de 30 secondes et sans mani-
festation d’instabilité hémodynamique.2 Elle peut se
rencontrer chez 67 % des patients avec ischémie
myocardique et n’est pas associée à une augmenta-
tion de la mortalité si elle survient moins de 12
heures après l’épisode aigu.3 Puisque l’hypokaliémie
peut contribuer à l’apparition de tachycardie ventric-
ulaire, les troubles électrolytiques doivent être
recherchés et corrigés s’il y a lieu.4 Plus précisément,
les taux sériques de potassium devraient se maintenir
au-dessus de 4,5 milliéquivalent (mEq)/L et de
magnésium au-dessus de 2 mEq/L.2

La TV soutenue dure plus de 30 secondes ou se
présente avec une instabilité hémodynamique. Elle
survient chez 3,5 % des patients et est associée à des
infarctus étendus, à la défaillance cardiaque et au
choc cardiogénique.3 La morphologie de la tachy-
cardie est importante ici puisque, généralement, une
tachycardie monomorphe est secondaire à un circuit
de réentrée autour d’une zone cicatricielle, tandis
qu’une tachycardie polymorphe est plutôt un  signe
d’ischémie. La TV soutenue seule, ou en combinai-
son avec de la fibrillation ventriculaire (FV), entraîne
une mortalité intra-hospitalière de 18,6 % et 44 %,
respectivement. Si le patient survit à 30 jours, la mor-

Le cas de Monsieur Lajoie

Monsieur Lajoie, 55 ans, se présente à l’urgence de votre
hôpital pour une douleur rétrosternale typique. Vous
diagnostiquez un infarctus aigu latéral inaugural. Vous êtes
prêt à administrer la thrombolyse lorsque le patient
développe une tachycardie ventriculaire polymorphe puis
une fibrillation ventriculaire (figure 1). Le rythme sinusal est
restauré après une défibrillation externe de 200 joules. 

Prescrirez-vous de l’amiodarone intraveineuse?
Voir la page 80 pour la suite du cas de Monsieur Lajoie.

Figure 1. Bande de rythme de Monsieur Lajoie.
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talité à un an est augmentée à 7 % plutôt que 3 %
pour un infarctus non compliqué par une telle aryth-
mie.3

Lorsque la fréquence cardiaque est de plus de
150 battements/minute, la TV est habituellement
instable et nécessite une cardioversion électrique
d’urgence. Par contre, si l’hémodynamie du patient
demeure stable, des antiarythmiques intraveineux
peuvent être utilisés pendant 6 à 24 heures.5,6 Il faut
aussi corriger les déficits électrolytiques, l’hypoxie
et les troubles acido-basiques.1,2 Il faut, de plus,
éliminer la possibilité d’une récidive ischémique en
révisant l’interrogatoire, en suivant la courbe des
enzymes cardiaques et en contrôlant les électrocar-
diogrammes (ECG). Ceci est particulièrement impor-
tant si la TV est polymorphe, puisque celle-ci répon-
dra mieux à une thérapie anti-ischémique incluant
des bêtabloquants, un ballon intra-aortique, une coro-
narographie et, si indiquée, une revascularisation per-
cutanée ou chirurgicale.7 Lorsque la TV est récidi-
vante ou réfractaire, l’administration d’antiaryth-
miques comme l’amiodarone et l’implantation d’un
défibrillateur doivent être envisagées.

La fibrillation ventriculaire

La FV se subdivise en primaire, secondaire et tar-
dive. La FV primaire survient tôt dans le décours
d’un événement coronarien aigu, environ 60 % des
épisodes survenant dans les 4 heures et 80 % dans les

12 heures de l’événement.2 La mortalité intra-
hospitalière est augmentée à 19,8 %, mais demeure
inchangée à 1 an (environ 3 % chez un patient avec
infarctus du myocarde).3

La FV secondaire se présente moins de 48 heures
après l’événement ischémique et est associée à un
tableau clinique de défaillance cardiaque. La FV tardive
se voit plus de 48 heures après l’infarctus et est souvent
associée aux infarctus étendus ou à la dysfonction ven-
triculaire. Celle-ci est associée à une mortalité intra-
hospitalière de 40 à 60 % et à un mauvais pronostic à
long terme.3

Le traitement de la FV par défibrillation externe
doit se faire le plus rapidement possible. Après les
trois premiers chocs du défibrillateur, il faut pour-
suivre la réanimation cardiopulmonaire en suivant les
recommandations de l’Advanced Cardiac Life

Support incluant l’accès veineux, l’intubation,
l’épinéphrine (ou une unique dose de vasopressine),
redonner un choc du défibrillateur et considérer
l’amiodarone et la lidocaïne (ou la procaïnamide
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Et Monsieur Lajoie?

Malgré ce bref arrêt cardiorespiratoire, Monsieur Lajoie
se porte bien. Il a reçu sa dose de thrombolyse et un
bêtabloquant. Aux électrocardiogrammes sériés, la
surélévation du segment ST dans les dérivations
antérieures a diminué de 50 % et la douleur s’est
amendée. L’infirmière vous alerte, car le rythme du
patient est devenu subitement une tachycardie à QRS
large (figure 2). L’hémodynamie demeure stable.  

Qu’en pensez-vous?

Figure 2. Bande de rythme de Monsieur Lajoie.
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dans les cas de FV récidivantes).6 Après            la réan-
imation, un traitement agressif s’impose, à l’aide de
stratégies de reperfusion, de correction de troubles
électrolytiques ainsi que métaboliques et de traite-
ment médical visant à la fois à diminuer la mortalité
et la taille de l’infarctus. Les bêtabloquants diminuent
non seulement la mortalité reliée à l’infarctus, mais
ont également la propriété de prévenir l’apparition de
la FV et il est recommandé de les débuter dans les 12
heures d’un infarctus.5,8,9 Ces médicaments, ainsi que
les moyens de reperfusion actuels, expliqueraient la
baisse de l’incidence de la FV au cours des dernières
années. En cas de FV tardive, récidivante ou réfrac-
taire, des antiarythmiques comme l’amiodarone
devront être administrés à long terme et un défibrilla-
teur implantable considéré.

1. La fibrillation ventriculaire est-elle un
indice de mauvais pronostic et devrait-
elle donc toujours être traitée par des
antiarythmiques?

Non. Le délai d’apparition de la fibrillation
ventriculaire est un indice de mauvais
pronostic si celle-ci survient plus de
48 heures après l’événement aigu. Ce délai
influencera le besoin ou non d’un
antiarythmique ou d’un défibrillateur.

2. Les extrasystoles ventriculaires (ESV)
sont-elles des phénomènes
annonciateurs d’un risque accru de
fibrillation ventriculaire?

Non. Elles sont considérées bénignes
puisque que bon nombre de patients avec
des ESV ne développent pas de
fibrillation ventriculaire.

3. La tachycardie ventriculaire non
soutenue peut-elle être secondaire à
des causes réversibles?

Oui. Cette arythmie peut être favorisée par
des troubles électrolytiques ou
métaboliques sous-jacents qu’il faut
rechercher et corriger.

4. La fibrillation auriculaire (FA) qui se
développe dans le cadre d’une ischémie
aiguë doit-elle être anticoagulée à long
terme?

Non. L’apparition de FA en ischémie aiguë
est généralement transitoire et ne mérite
pas d’anticoagulation à long terme, à
moins qu’il n’y ait eu de nombreuses
récidives et que le patient, par ses autres
facteurs de risque emboliques, se doit
d’être anticoagulé.

Questions et réponses
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Le rythme idioventriculaire accéléré
Essentiellement rencontré à la suite de la reperfusion
coronarienne, il s’agit d’un rythme ventriculaire, donc à
QRS large, et lent comparativement à la tachycardie
ventriculaire, puisque sa vitesse varie de 60 à 120 batte-
ments/minute.

Il s’agit d’un rythme transitoire, asymptomatique, qui
ne requiert pas de traitement spécifique. Très rarement, il
peut provoquer de l’hypotension ou de l’angine. On peut
le traiter en accélérant le rythme de base grâce à l’ad-
ministration d’atropine ou par une cardiostimulation
(pacing) auriculaire afin de supplanter le foyer ventricu-
laire.2

Les extrasystoles ventriculaires

Bien que les extrasystoles ventriculaires (ESV) aient été
associées à une augmentation de la mortalité cardiaque,
nombreux patients avec des ESV n’ont jamais développé
d’arythmies malignes et ceux qui ont présenté une fibril-
lation ventriculaire n’ont pas nécessairement eu d’acti-
vité ventriculaire ectopique au préalable.2,10

Pour ces raisons, la suppression prophylactique des
ESV avec des antiarythmiques, tels que la lidocaïne,
n’est plus recommandée. Cette pratique a été associée à
une augmentation de l’incidence de bradycardie et
d’asystolie.11 Également, l’étude Cardiac Arrhythmia

Suppression Trial (CAST) comparant l’utilisation d’an-
tiarythmiques de classe IC à un placebo chez les patients
en post-infarctus présentant des ESV et une dysfonction
ventriculaire a dû être cessée prématurément à la suite
d’une augmentation de la mortalité dans le groupe
traité.12 De plus, des essais utilisant l’amiodarone n’ont
pas clairement démontré de bénéfices sur la mortalité
postinfarctus.13,14

Le traitement de ce type d’arythmie doit plutôt se
diriger vers la correction de troubles électrolytiques et
l’élimination d’ischémie récidivante. Une fois ces aspects
vérifiés, les bêtabloquants peuvent être débutés s’ils ne le
sont pas déjà ou la dose augmentée si la tension artérielle
le permet. Cette classe de médicaments, en plus de ses
propriétés anti-ischémiques, aide à contrôler l’hyper-
adrénergisme qui contribue aux ESV lors du SCA.

Les arythmies
supraventriculaires 

Toute forme d’arythmie supraventriculaire peut se ren-
contrer dans un contexte ischémique. La tachycardie
sinusale est secondaire à la douleur et à l’anxiété ou est
un signe de défaillance cardiaque et son traitement vise la
correction de la cause sous-jacente. Les extrasystoles
supraventriculaires, la tachycardie auriculaire ainsi que le
flutter auriculaire sont rarement observés lors de SCA.
Dans de tels cas, il faut s’assurer principalement
d’abaisser la fréquence cardiaque afin de diminuer la
demande en oxygène du myocarde.

Le cas de Madame Cherrier

Madame Cherrier, une dame âgée de  68 ans, a fait un
infarctus sans élévation du segment ST. Elle est stable
depuis son admission, 24 heures plus tôt, et est en
attente d’une coronarographie. Son infirmière vous
signale que la patiente fait de nombreuses extrasystoles
ventriculaires (figure 3).

Qu’en pensez-vous?

Figure 3. Bande de rythme de Madame Cherrier.
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La fibrillation auriculaire

La FA est associée à des facteurs de moins bon pronostic
(âge avancé, infarctus étendu et défaillance cardiaque) et
serait provoquée par de l’ischémie auriculaire ou par une
augmentation de la pression de remplissage de l’oreillette
gauche.2

Le traitement de la FA inclut la cardioversion élec-
trique s’il y a instabilité hémodynamique ou présence
d’ischémie réfractaire en raison de la réponse ventri-
culaire rapide.5,15 Sinon, des médicaments tels que des
bêtabloquants intraveineux peuvent être administrés pour
diminuer la fréquence cardiaque. L’introduction d’agents
antiarythmiques est habituellement non indiquée puisque
la FA est le plus souvent transitoire. À moins de récidives
fréquentes pendant l’hospitalisation, l’anticoagulation à
long terme n’est pas nécessaire, mais, dans le
cas contraire, elle devra être prescrite si le
patient présente des facteurs de risque thrombo-
embolique.15

La bradyarythmie et
les troubles de conduction

La bradycardie sinusale

La bradycardie sinusale se voit chez un tiers des
patients en ischémie myocardique aiguë. Celle-
ci est secondaire à la stimulation de récepteurs
vagaux et est particulièrement associée aux
infarctus inférieurs et/ou postérieurs. Il est pos-
sible de donner de l’atropine si l’hémodynamie
est compromise.

Le cas de Madame Bois

Madame Bois, âgée de 78 ans, consulte pour une
douleur rétrosternale et des vomissements.
L’électrocardiogramme montre une bradycardie
sinusale à 48 battements/minute et un sus-décalage
du segment ST dans le territoire inférieur. Puis, elle
présente un bloc auriculoventriculaire du 3e degré
avec une chute symptomatique de sa tension artérielle
(figure 4). 

Donnez-vous de l’atropine?

Figure 4. Bande de rythme de Madame Bois.
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Les blocs auriculoventriculaires

Le bloc auriculoventriculaire (BAV) du 1er degré ne
requiert pas de traitement spécifique à moins qu’il ne
compromette l’hémodynamie. Il est habituellement tran-
sitoire et peut être causé par les médicaments admi-
nistrés. Il est généralement conseillé d’éviter d’aug-
menter les doses et de possiblement les diminuer si l’in-
tervalle PR est de plus de 240 millisecondes.2

Le BAV du 2e degré de type Mobitz II est beaucoup
plus rare et se retrouve surtout dans l’infarctus antérieur.
Comme il peut progresser soudainement en BAV com-
plet, il y a indication de cardiostimulation temporaire et,
éventuellement, d’un cardiostimulateur permanent. 

Finalement, le BAV du 3e degré peut s’associer à la
fois à l’infarctus inférieur ou à l’infarctus antérieur. Bien

que le rythme d’échappement soit à QRS fin, la cardio-
stimulation temporaire est conseillée. Une résolution
spontanée se manifeste généralement en deux à trois
jours. Cependant, lorsque le bloc est observé lors d’un
infarctus antérieur, le réseau de conduction ayant été
impliqué dans la nécrose, le rythme d’échappement ven-
triculaire est à QRS large et une cardiostimulation tem-
poraire puis permanente devra être prévue.2,6

Blocs intraventriculaires

Un bloc impliquant un des trois fascicules du réseau de
conduction (branche droite, branche antérieure gauche et
postérieure gauche) est rare, arrivant dans 2 à 5 % des
cas.2 Dans les cas de bloc bifasciculaire d’apparition nou-
velle, de bloc de branche bilatéral (bloc de branche alter-
nant ou bloc de branche droit avec un hémibloc antérieur
ou postérieur gauche alternant) et de blocs de branche
droit ou gauche nouveaux avec un BAV du 1er degré, il y
a un haut risque de BAV complet et une cardiostimula-
tion temporaire est nécessaire.5

À visiter :

American Heart Association :
www.americanheart.org

À retenir...

• Les arythmies ventriculaires malignes survenant moins
de 48 heures après l’événement coronarien aigu doivent
mener à la recherche et à la correction des troubles
électrolytiques, métaboliques et des ischémies.

• L’administration prophylactique d’antiarythmiques en
syndrome coronarien aigu a été associée à une
augmentation de la mortalité et n’est plus
recommandée. 

• Les bêtabloqueurs devraient être prescrits dans les
12 heures suivant un événement coronarien aigu.

• L’anticoagulation à long terme devrait être prescrite si la
FA s’est manifestée tardivement ou à plusieurs reprises
et si le patient présente des facteurs de risque thrombo-
embolique.

• Les BAV observés lors d’un infarctus inférieur sont
généralement transitoires et bien tolérés
hémodynamiquement, tandis que ceux vus lors d’un
infarctus antérieur ont habituellement un rythme
d’échappement ventriculaire à QRS large et ont besoin
d’une cardiostimulation temporaire, puis permanente.

Clin
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Les bandes de rythme sont une gracieuseté de M. Francis Riendeau,
technicien en électrophysiologie médicale de l’Institut de cardiologie
de Montréal.
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