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Liste des abréviations  

 

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

AVC : accident vasculaire cérébral 

BPCO : bronchopathie chronique obstructive 

CRT : resynchronisation cardiaque (cardiac resynchronisation therapy)  

DAI : défibrillateur automatique implantable  

DAI SC : défibrillateur automatique implantable sous-cutané 

DAVD : dysplasie arythmogène du ventricule droit 

ESC : European Society of Cardiology 

FV : fibrillation ventriculaire 

HTA : hypertension artérielle 

IDM : infarctus du myocarde 

IMC : indice de masse corporelle  

NYHA : classification de dyspnée selon la New York Heart Association  

TSV : tachycardie supra-ventriculaire 

TV : tachycardie ventriculaire 

TVNS : tachycardie ventriculaire non soutenue 

SP : SMART Pass 

SVP : stimulation ventriculaire programmée 
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Introduction 

 

I - La mort subite cardiaque 
 

1) Définition et épidémiologie de la mort subite cardiaque 
 

Si l’arrêt cardiaque est le mécanisme final de tous les décès, sans préjuger de la cause,  

la « mort subite » répond à des définitions précises. La « mort subite dite certaine » est un 

arrêt cardiaque inattendu sans cause extracardiaque évidente, avec effondrement brutal 

devant témoin, ou survenant moins d’une heure après le début des symptômes en l’absence 

de témoin. La « mort subite dite probable » est un arrêt cardiaque inattendu sans cause 

extracardiaque évidente, survenu moins de 24 heures après le dernier contact avec le patient. 

(1)  

Selon les registres, elle concerne entre 20 et 100 cas pour 100.000 personnes-année 

soit entre 230.000 et 350.000 décès par an aux Etats-Unis et 40.000 décès par an en France. 

(2) Dans le registre francilien des morts subites, l’incidence est estimée entre 45 et 78 cas 

pour 100.000 habitants. Elle survient dans 75% des cas à domicile. Parmi les facteurs de 

risque, on retrouve le sexe masculin (69% des cas) et un âge moyen de 65 ans, probablement 

du fait de la prévalence plus élevée de cardiopathies ischémiques dans cette population et 

cette tranche d’âge. Le pronostic est effroyable avec une survie au décours d’une 

hospitalisation pour mort subite extrahospitalière évaluée à moins de 10%. (3) 

La mort subite représente 50% des décès d’origine cardio-vasculaire, faisant de la 

stratification du risque rythmique et de la prévention de la mort subite, des enjeux majeurs de 

santé publique. 
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2) Physiopathologie de la mort subite cardiaque 
 

Dans près de 50 à 70% des cas, le décès serait consécutif à un trouble du rythme 

ventriculaire grave (tachycardie ventriculaire ou fibrillation ventriculaire) dont l’évolution 

naturelle se fait vers l’asystolie causée par l’anoxie cellulaire myocardique, expliquant le faible 

taux de rythmes choquables retrouvés à l’arrivée des premiers secours (20-25%). La 

physiopathologie des arythmies ventriculaires fait intervenir trois facteurs qui composent le « 

Triangle de Coumel » : un substrat arythmogène (modification fonctionnelle ou structurelle du 

myocarde comme une cicatrice d’infarctus), une modulation du système nerveux autonome et 

un facteur déclenchant (extrasystole ventriculaire, automaticité anormale, activité 

déclenchée). (4) 

 

 

Figure 1 - Les 3 éléments pour générer une arythmie, décrits par Coumel en 1987. (4) 

 

Les étiologies de la mort subite sont nombreuses et dépendent du sexe et de l’âge du 

sujet. La première cause de mort subite est la cardiopathie ischémique (80%) suivie des 

cardiomyopathies (10-15%) puis des cardiopathies électriques primitives sans anomalie 

structurelle retrouvée, surtout chez des patients jeunes (5-10%).  
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3) Le défi de la stratification du risque rythmique  
 

La mise en place d’un défibrillateur automatique implantable, endocavitaire ou plus 

récemment sous-cutané, est une stratégie efficace de prévention de la mort subite chez les 

patients identifiés à haut risque. Pourtant, cette stratégie se heurte à deux écueils principaux. 

D’une part, le risque de complications potentielles liées à l’appareillage, surtout lorsqu’il est 

endocavitaire, justifiant une sélection rigoureuse des patients. D’autre part, l’inadéquation 

observée entre la population des victimes de mort subite et celle des patients sélectionnés 

pour l’implantation d’un DAI. Malgré le nombre croissant d’implantation de DAI en prévention 

de la mort subite, on remarque une diminution de l’incidence des chocs appropriés, nous 

rappelant toute la difficulté de la sélection des patients et donc de la stratification du risque 

rythmique. Sur les 2093 cas de morts subites recensés dans l’Oregon-SUD study (2002-2012), 

448 avaient bénéficié d’une évaluation cardiaque préalable et seulement 92 d’entre eux (20%) 

étaient éligibles à un DAI selon les recommandations en vigueur. (5) 

 

II - Historique du DAI  
 

L’histoire du défibrillateur automatique implantable commence il y a plus de 30 ans. 

Initialement implanté de manière chirurgicale après thoracotomie, les progrès techniques ont 

permis une miniaturisation du matériel et une sophistication progressive du dispositif.  

1) Défibrillation : quelques dates clés  
 

-1899 : Jean-Louis Prévost, neurologue et professeur de physiologie Suisse, et son assistant 

Fédérico Battelli réalisent les premiers essais sur un modèle animal et font la preuve de la 

réduction d’une fibrillation ventriculaire par un choc électrique.  

 

-1957 : William Bennet Kouwenhoven, ingénieur en électricité et professeur à l’université Jons 

Hopkins aux Etats-Unis, développe le premier défibrillateur cardiaque sur « poitrine fermée ». 
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La même année, le Dr Friesenger utilise avec succès ce prototype pour réanimer un patient 

en lui administrant un choc électrique externe. 

 

-Années 1970-1980 : Michel Mirowski, médecin Israélien, travaille sur la miniaturisation du 

dispositif et la possibilité d’implanter chez l’homme le défibrillateur. Une première implantation 

a lieu chez une patiente de 57 ans en 1980 avec un système d’électrode endocavitaire (veine 

cave supérieure) et de patch péricardique (ventricule gauche). (6) 

 

-1990-2000 : Amélioration des techniques de stimulation et de défibrillation endocavitaire avec 

développement des dispositifs double chambre puis triple chambre.  

 

-2008 : 1ère implantation d’un DAI sous-cutané à l’hôpital d’Auckland (Nouvelle Zélande). 

Autorisation de mise sur le marché en 2009 en France et en 2012 aux Etats-Unis  

1ère implantation au CHU de LILLE en octobre 2012. 

 

2) Le DAI en prévention secondaire de la mort subite : preuves et 

recommandations 
 

Les recommandations européennes actuelles préconisent l’implantation d’un DAI en 

prévention secondaire dans les suites d’une FV documentée ou d’une TV non tolérée 

hémodynamiquement, en dehors d’une cause aigue réversible ou d’une phase aigue 

d’infarctus du myocarde (>48h) traité de manière adaptée, si la survie espérée est supérieure 

à un an. (IA) (7)  

Ces recommandations se basent sur plusieurs grandes études randomisées parmi 

lesquelles on retrouve l’étude AVID (1997) qui a comparé le DAI au traitement anti-arythmique 

(amiodarone majoritairement) chez 1016 patients aux antécédents de FV ou de TV soutenue. 

(8) L’étude a été interrompue prématurément en raison de l’efficacité prouvée du DAI par 

rapport au traitement anti-arythmique avec une réduction de 39% de la mortalité globale à 1 

an.  
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Même si les études CASH (9) et CIDS (10) n’ont pas permis d’atteindre un seuil de 

significativité statistique, la méta-analyse de Connolly and al (11), regroupant ces trois 

principaux essais randomisés montre une réduction du risque relatif de mortalité globale de 

28% (HR=0.72, 95% IC [0.60-0·87], p=0·0006) dont la moitié de décès rythmiques, dans le 

groupe DAI en comparaison au groupe amiodarone.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 2 - DAI en prévention secondaire d'une mort subite 

ou d'une tachycardie ventriculaire. Recommandations 

ESC 2015 (7) 
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3) Le DAI en prévention primaire de la mort subite : preuves et 

recommandations 
 

Les recommandations européennes préconisent l’implantation d’un DAI en prévention 

primaire chez les patients souffrant d’une insuffisance cardiaque avec dysfonction ventriculaire 

gauche ≤ 35%, de stade II à III de la NYHA, et après 3 mois de traitement médical optimal. 

Après un infarctus du myocarde, l’implantation doit être différée de 6 semaines.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 3 - DAI en prévention primaire. Recommandations ESC 2015 (7) 
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a) Cardiopathies ischémiques 

 

Plusieurs études de prévention primaire se sont intéressées aux patients souffrant 

d’une cardiopathie d’origine ischémique. Dans MADIT-I dès 1998, les auteurs ont montré une 

réduction de la mortalité totale de 54% (HR=0.46, 95% IC [0.26-0.82], p=0.009) dans le groupe 

de patients implantés d’un DAI en comparaison au groupe traitement médical seul, dans une 

population de 196 patients aux antécédents d’IDM, avec FEVG altérée ≤ 35%, TVNS 

documentées et troubles du rythme ventriculaire inductibles à la SVP. (12) 

L’étude MADIT II, publiée en 2002, comprenait 1232 patients avec un antécédent 

d’infarctus du myocarde et une FEVG altérée ≤ 30 %. (12) Dans le groupe défibrillateur par 

rapport au groupe traitement médical et après un suivi de vingt mois, la réduction de la 

mortalité globale était de 31% (HR=0.69, 95 IC [0.51-0.93], p=0.016]. Des analyses ultérieures 

ont montré un rôle temps-dépendant du DAI avec un bénéfice survenant six mois après la 

revascularisation coronaire (13) et persistant après huit ans de suivi. (14)  

 

Figure 4 - Etude MADIT-II : courbes de survie selon Kaplan-Meier dans le groupe DAI versus groupe 

traitement médical. Moss and al. (12) 
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b) Cardiopathies non-ischémiques 

 

L’étude randomisée SCD-HEFT (2005) menée chez 2521 patients insuffisants 

cardiaques à FEVG altérée ≤ 35% (52% de cardiopathies ischémiques, 48% de cardiopathies 

non ischémiques) a montré une réduction de 23% de la mortalité toutes causes dans le groupe 

DAI en comparaison au groupe traitement médical seul (HR=0.77; 95% IC [0.62-0.96], 

p=0.007). (15) De plus, les sous-analyses de SCD-HEFT retrouvent un bénéfice comparable 

du DAI que l’étiologie de la cardiopathie soit ischémique ou non. En revanche, le suivi des 

patients de SCD-HEFT montre que le bénéfice du DAI sur la survie à long terme semble moins 

important pour les patients souffrant d’une cardiopathie dilatée que pour les patients atteints 

d’une cardiopathie ischémique. (16) Certains décès, même d’origine rythmique, ne sont pas 

récupérables notamment dans les situations de déchéance myocardique sur cardiopathie très 

évoluée.  

Dans la population des 458 patients atteints de CMD non ischémique à FEVG ≤ 35% 

de l’étude DEFINITE (2004), le groupe DAI ne parvient pas à atteindre le seuil de significativité 

pour démontrer une réduction de la mortalité toutes causes (HR=0.65; 95% IC [0.40-1.06], 

p=0.08).(17)  Cependant, la mortalité rythmique est significativement réduite dans le groupe 

DAI (HR=0.20; 95% IC [0.06-0.71], p=0.006).  

Ainsi, la stratification du risque de « mort subite » reste un défi, en particulier dans les 

situations de prévention primaire des cardiopathies structurelles, en raison du risque compétitif 

avec le risque de mortalité non subite et de mortalité non cardiaque. (18) 
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c) Cardiopathie à FEVG préservée, patients asymptomatiques et insuffisants 

cardiaques de stade IV de la NYHA 

 

Il n’existe pas de preuves scientifiques assez solides pour recommander l’implantation 

d’un DAI en prévention de la mort subite chez les patients insuffisants cardiaques 

asymptomatiques (stade I de la NYHA) et chez les patients insuffisants cardiaques à FEVG 

conservée. Les patients insuffisants cardiaques de stade IV de la NYHA semblent tirer 

bénéficie du défibrillateur en terme de mortalité, uniquement lorsqu’ils sont en situation 

d’attente d’un projet lourd comme une transplantation cardiaque (19) 

 

4) Autres indications de DAI en prévention de la mort subite 

- Dans la cardiomyopathie hypertrophique, l’implantation d’un DAI en prévention 

primaire doit se discuter lorsque le risque rythmique (HCD risk-SCD score) est estimé 

≥ 6% à 5 ans si l’espérance de vie est supérieure à 1 an (IIA-B). Il peut se discuter en 

cas de risque rythmique ≥ 4% mais < 6% (IIB-B). (20) 

- Dans la DAVD, l’implantation d’un DAI est recommandée en cas d’antécédent de mort 

subite ressuscitée ou de TV mal tolérée (I-C), doit se discuter en cas de TV bien tolérée 

(IIa-B) et peut se discuter en présence de facteur(s) de risque d’arythmies 

ventriculaires (IIb-C).  

- Dans le syndrome du QT long, l’implantation d’un DAI est recommandée en association 

au traitement bétabloquant en cas d’antécédent de mort subite ressuscitée (I-B) et doit 

se discuter en cas de survenue de TV ou d’une syncope sous dose optimale de 

bétabloquant (IIa-B).  

- Dans le syndrome de Brugada, l’implantation d’un DAI est recommandée cas 

d’antécédent de mort subite ressuscitée ou de TV soutenue (I-B) et doit se discuter 

chez les patients qui ont un aspect de type 1 à l’ECG et un antécédent de syncope  

(IIa-C). 
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- Dans la TV catécholergique, l’implantation d’un DAI est recommandée, en association 

au traitement bétabloquant, en cas d’antécédent de mort subite ressuscitée ou de 

syncopes récidivantes ou de TV polymorphe/bidirectionnelle malgré un traitement 

médical optimal (I-C). 

- Dans les CMD liées à une mutation du gène LMNA, l’implantation d’un DAI doit se 

discuter en cas de facteur de risque (TVNS, FEVG initiale < 45%, sexe masculin, 

mutation autre que faux-sens) (IIa-B).  

 

5) Les atouts du DAI endocavitaire 

a) La resynchronisation cardiaque 
 

Le DAI implanté de manière transveineuse offre la possibilité de placer une sonde de 

stimulation dans le sinus coronaire afin de resynchroniser la paroi latérale du ventricule 

gauche.  

Actuellement, la prévention de la mort subite avec resynchronisation cardiaque (CRT-

D) est recommandée chez les patients insuffisants cardiaques avec dysfonction ventriculaire 

gauche ≤35%, bloc de branche gauche avec une durée du QRS > 150ms, traitement médical 

optimal depuis plus de 3 mois et survie espérée supérieure à 1 an (grade I-A). La 

recommandation est de grade I-B en cas de QRS > 120ms mais <150ms.  

Dans l’essai COMPANION chez des candidats à une CRT (FE ≤ 35 %, stade III-IV de 

la NYHA, QRS ≥ 120ms), les 1520 patients ont été randomisés en 3 groupes : traitement 

médical seul, CRT-P et CRT-D. (21) Seul le groupe avec défibrillateur (CRT-D) voit une 

réduction de la mortalité toutes causes de 36% (HR=0.64, 95% IC, [0.48-0.86], p=0.004). 
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b) Les ATP  

 

Le DAI endocavitaire permet dans certaines situations de délivrer des stimulations anti-

tachycardiques ou ATP (antitachycardia pacing), c’est-à-dire des stimuli de faible énergie et 

en rafale permettant parfois la cardioversion d’une arythmie ventriculaire et évitant un choc 

électrique non nécessaire et potentiellement délétère. 

 

6) Les inconvénients du DAI endocavitaire 
 

a) Dysfonction de sonde 

 

Les sondes des DAI endocavitaires, soumises à de nombreuses contraintes 

mécaniques, présentent un risque non négligeable de dysfonction par rupture de sonde, défaut 

de stimulation/détection ou défaut d’isolation. Dans un registre allemand regroupant 990 

patients implantés entre 1992 et 2005, on retrouve un taux de dysfonction de sonde justifiant 

une ré-intervention de 15% sur la totalité de la cohorte avec un taux annuel de défaillance 

atteignant jusqu’à 20% par an après 10 ans de suivi. (22) Ces dysfonctions de sonde sont 

source de morbidité : défaut de traitement, thérapies inappropriées, futiles voire 

arythmogènes, anxiété…  

b) Infections de matériel 

 

La complication infectieuse dans les suites de l’implantation d’un DAI endocavitaire est 

l’une des plus redoutées. Allant de l’infection de loge à l’endocardite, les infections de matériel 

(PM ou DAI) sont associées à une morbidité et une mortalité importante et nécessitent dans 

un grand nombre de cas l’explantation du dispositif infecté. (23) Parmi les facteurs de risque 

de complications infectieuses on retrouve : insuffisance rénale chronique dialysée, diabète, 

corticothérapie au long cours, cathéter à demeure… Selon les séries, la prévalence des 

infections de matériel (PM ou DAI) oscille entre 0.13% et 19.9%, tandis que celle des 

endocardite se situe entre 0.5% et 7% (24) 
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c) Abord veineux  

 

L’implantation d’un DAI endocavitaire nécessite un abord veineux perméable qui peut 

manquer dans certaines situations particulières : cardiopathie congénitale complexe, 

thrombose veineuse, antécédent de matériel endo-veineux… 

d) Choc électrique inapproprié 

 

Les porteurs de DAI endocavitaire ne sont pas épargnés par les chocs inappropriés et 

il s’agit même d’un évènement indésirable fréquent (5% par an dans SCD HEFT, 10% à 1 an 

et 13% à 2 ans dans MADIT-II...) (25) D’une part, il existe un impact psychologique délétère 

de ces chocs électriques, le plus souvent délivrés chez un patient vigile (douleur, anxiété, 

dépression…). (26) D’autre part, plusieurs études ont montré un sur-risque de mortalité lié aux 

chocs électriques inappropriés, indépendamment de la survenue d’évènements ventriculaires 

ou de chocs appropriés associés. (27) Sommler and al, montrent en 2015 dans une étude 

prospective, randomisée, multicentrique, une élévation significative des troponines dans les 

suites d’un choc électrique, indépendamment d’un évènement ventriculaire associé, 

alimentant la théorie selon laquelle le choc électrique lui-même serait à l’origine de micro-

dommages myocardiques. (28) En dehors de l’hypothèse mécanique, des conséquences 

indésirables électrophysiologiques, neuro-hormonales, hémodynamiques ou pro-

arythmogènes ont été avancés pour expliquer le pronostic péjoratif associé à la survenue d’un 

choc électrique même inapproprié. (29) Ce sur-risque de mortalité est controversé, l’analyse 

étant rendue difficile par la proportion non négligeable de patients exposés aux deux types de 

chocs. (30) Contrairement aux chocs, les ATP inappropriés ne semblent pas associés à un 

sur-risque de mortalité. Ainsi, plusieurs études (PainFREE, PREPARE, EMPIRIC) se sont 

attachées à prouver le bénéfice et l’efficacité de nouvelles stratégies de programmation pour 

éviter la survenue des chocs électriques, appropriés et inappropriés. (31) (32) (33) 
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III - Le DAI sous-cutané 

 

1) Le DAI sous-cutané : pourquoi ? 
 

Né de la volonté de deux médecins américains, Drs Bardy et Cappato, créateurs de la 

start up « Cameron Health », ce dispositif entièrement sous-cutané a été pensé et conçu pour 

s’affranchir de l’abord veineux vasculaire et de certaines complications des DAI endocavitaires 

citées précédemment.  

Ce dispositif ne s’adresse pas à tous les patients. Actuellement les sociétés savantes 

(American Heart Association/American college of cardiology/Heart Rythm Society guidelines 

for ventricular arrythmia and SCD) recommandent le DAI SC (grade I) pour les patients dont 

l’abord veineux est difficile ou qui sont à haut risque infectieux et qui n’ont pas besoin d’un 

autre système de thérapie : anti-bradycardie (stimulation), anti-tachycardie (ATP) ou 

resynchronisation cardiaque. Ainsi certaines populations tirent un bénéfice certain de ce 

système sous-cutané : patients jeunes, patients atteints d’une cardiopathie congénitale 

complexe, insuffisants rénaux dialysés, antécédent d’endocardite infectieuse... 

 

2) Les études pionnières : la preuve du concept 
 

En 2010 dans le NEJM, Bardy and al décrivent les études préliminaires (non 

randomisées, petites séries de patients) dans lesquelles, pour la première fois, le défibrillateur 

sous-cutané est implanté chez l’homme, détecte et traite avec succès des arythmies 

ventriculaires induites et spontanées. (34) L’efficacité du dispositif est confirmé dans deux 

grands registres prospectifs IDE study et EFFORTLESS. L’analyse combinée des résultats à 

2 ans chez 882 patients et avec un suivi de 651 +/- 345 jours retrouve un taux de succès de 

traitement des arythmies ventriculaires de 90.1% après 1 seul choc et jusqu’à 98.2% après 5 

chocs ou moins.  
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3) Matériels du DAI SC et évolutions des modèles 
 

Le caractère révolutionnaire du DAI SC est lié à sa conception entièrement sous-

cutanée, à la fois pour la détection et pour la défibrillation.  

 

Figure 5 - Evolutions technologiques du DAI sous-cutané depuis sa création jusqu'en 2020. Source : 

Boston Scientific© 

 

a) Boitier  

 

Le boitier EMBLEM© actuellement disponible sur le marché (numéro A219) pèse 130 

g pour un volume de 59.5cm3  (83.1 x 69.1 x 12.7mm). Il se compose d’une coque en titane, 

d’un interrupteur sensible au champ magnétique généré par l’application d’un aimant, d’un 

connecteur en polymère et d’une pile à base de lithium/dioxyde de manganèse capable de 

créer un courant électrique de haut voltage (800 à 900 V) stocké dans 3 condensateurs 

permettant l’accumulation de l’énergie avant sa délivrance aux électrodes de défibrillation.  

Une antenne permet l’émission et la réception par radiofréquence d’informations avec le 

programmateur et le système de télésurveillance LATITUDETM Boston©. Le boitier contient 
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également un ensemble de circuits électroniques capables de stocker les paramètres de 

programmation et certaines informations enregistrées même si la fonction holter se limite au 

stockage de 20 épisodes traités, 15 épisodes non traités avec mise en charge des 

condensateurs et 7 derniers épisodes de FA (en cas de durée supérieurs à 6 minutes par jour, 

algorithme AF Monitor). La longévité théorique du boitier est de 7.3 ans en moyenne si on 

admet 3 charges complètes/an (choc délivré, choc chargé non délivré ou reformatage du 

condensateur). En ERI (elective replacement indicator-indicateur de remplacement électif), le 

dispositif sera encore efficace pendant une durée de 3 mois ou 6 charges/chocs. En EOL (end 

of life-fin de vie), le dispositif doit être remplacé immédiatement.  

 

 

Figure 6 - Boitier 3ème génération EMBLEM© A219. Source : Boston Scientific© 

 

b) Sonde de défibrillation  
 

La sonde de défibrillation, composée d’un coïl distal de défibrillation, de 2 électrodes 

séparées de 8 cm, d’un manchon en silicone et d’un isolant en polycarbonate et polyuréthane, 

mesure 45cm. Son diamètre maximal est de 11.5F (3.84mm).  
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Figure 7 - Sonde EMBLEM© S-ICD modèle 3501. Source : Boston Scientific© 

 

c) Implantation 
 

Le boitier est implanté généralement dans l’espace sous-musculaire et fixé au fascia 

superficiel couvrant le muscle dentelé antérieur sur la ligne médio-axillaire gauche entre le 

5ème et le 6ème espace inter-costal. Dans certains cas (patient très mince), le praticien peut 

préférer une position inter-musculaire entre le muscle dentelé antérieur et le muscle grand 

dorsal.  

La sonde de défibrillation est tunnelisée sous la peau et positionnée parallèlement au 

bord (droit ou gauche) du sternum.  

Une fois le dispositif implanté, il est recommandé de réaliser un test de défibrillation 

pour tester l’impédance de choc et la capacité du DAI SC à réduire une FV induite. Plusieurs 

techniques d’implantation ont été décrites (35). Actuellement, la technique à 2 incisions 

(incision latérale pour le positionnement du boitier et incision inférieure pour la sonde) est la 

plus utilisée, après avoir fait la preuve de son efficacité et de sa sécurité notamment sur la 

réduction du temps opératoire et du risque infectieux. (36) 
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4) Screening  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 - Représentation d'un défibrillateur sous-cutané et des trois vecteurs de détection. Le boitier 

est positionné entre la 5ème et 6ème côte, à proximité de la ligne médio-axillaire gauche. La sonde 

est positionnée le long du sternum. (37) 

 

La détection de l’activité électrique cardiaque se faisant de manière sous-cutanée, il 

est impératif de vérifier l’éligibilité d’un patient au dispositif par un screening avant 

l’implantation. L’objectif du screening est de prédire la qualité des enregistrements du DAI 

sous-cutané, pour exclure les patients jugés trop à risque de thérapies inappropriées. En effet, 

il existe une bonne corrélation entre les électrogrammes cutanés et les électrogrammes sous-

cutanés en termes d'amplitude de l'onde R et de l'onde T.   

La détection est assurée par 3 électrodes : au niveau du boitier, au niveau de l’extrémité 

proximale de la sonde et au niveau de l’extrémité distale de la sonde avec un écart de 8 cm. 

Cette disposition dans l’espace permet de créer 3 vecteurs : le vecteur principal (électrode 

proximale-boitier), le vecteur secondaire (électrode distale-boitier) et le vecteur 

supplémentaire (électrode proximale-électrode distale). Figure 8 



DOCQ Clémence                                                                                                                                                    22 
 

 Précédemment réalisé manuellement à l’aide d’une réglette graduée (Figure 9), le 

screening peut actuellement se faire de manière automatique avec le programmateur 

BOSTON modèle 3120. Il convient de réaliser le screening à la fois en positions allongée et 

assise. Près de 7 à 15% des patients ne sont pas éligibles au screening. (38) Le constructeur 

recommande l’éligibilité d’au moins 1 vecteur sur les 3 au screening avant l’implantation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5) La programmation  

Du fait de sa position sous-cutanée, le DAI SC recueille un signal de plus faible 

amplitude (S-ECG) que le DAI endocavitaire (TV-ECG), ce qui justifie un processus de 

détection rigoureux organisé en 3 grandes étapes. Après l’implantation, le système sélectionne 

automatiquement le vecteur et le gain optimaux pour la détection en se basant sur l'amplitude 

de l'onde R et de l’onde T afin d’éviter la sur-détection de l'onde T (TWO ou T-wave 

oversensing). Le processus de détection du DAI sous-cutané est résumé en Annexe 1. 

  

Figure 9 - Réglette pour le screening manuel avant implantation d'un 

défibrillateur sous-cutané. Source : Boston Scientific© 
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a) Phase de détection  
 

L’objectif est de filtrer les signaux « extracardiaques » et de générer des évènements 

à partir des signaux cardiaques détectés, qui seront pris en compte pour déterminer le rythme 

et la fréquence cardiaque.  

La sensibilité (« sensing ») correspond à l’amplitude minimale (en mV) détectable. 

L’objectif principal d’un DAI est d’appliquer une sensibilité élevée et adaptative pour ne pas 

manquer les EGM polymorphes et microvoltés de la fibrillation ventriculaire. Par ailleurs, 

pendant la période réfractaire («blanking») qui suit la détection d’une onde R, le DAI est 

aveugle à tout signal pour éviter un double comptage. Celle-ci doit également s’adapter et 

diminuer avec l’augmentation de la fréquence cardiaque. Dans le DAI SC, la période 

réfractaire, la sensibilité maximale et l’adaptation de la sensibilité sont des paramètres non 

programmables, avec des valeurs nominales fixes.  

Pour garantir une détection de la FV mais éviter les sur-détections inappropriées, 

l'appareil fonctionne en combinant un seuil de détection bas (0,08 mV) et un filtre des signaux 

à basse fréquence (3 Hz) qui ne sont pas réglables. Le filtre « Band pass » accepte uniquement 

les signaux S-ECG dans la gamme des fréquences cardiaques et rejette les signaux en dehors 

de cette fourchette. Le filtre « Notch » supprime les fréquences des lignes électriques 

(configuration automatique lors de la programmation en fonction du fuseau horaire de la région 

géographique. Par exemple : Amérique du nord=60Hz, Europe=50Hz).  
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b) Phase de certification 

 

L’objectif est de confirmer l’origine cardiaque du signal, corriger les sur-détections et 

calculer une fréquence cardiaque (moyenne mobile de 4 signaux certifiés). Dans un premier 

temps, l’algorithme « Waveform Appraisal » analyse la forme du signal et élimine les 

myopotentiels ou interférences classés en « Noise ».  

Il est conseillé de faire réaliser au patient des exercices isométriques au cours de la 

consultation de suivi post-implantation (1 mois) afin de dépister une détection inappropriée de 

myopotentiels.   

 

 

 

 

 

 

Figure 10 - Algorythme de détection "Waveform Appraisal" permettant de discriminer le bruit     

(«Noise») du signal cardiaque («Certified Rate»). Source : Boston Scientific© 

 

Ensuite, le dispositif applique 4 algorithmes pour éliminer le double comptage ou sur-

détection (comparaison du QRS détecté au QRS de base enregistré dans les mémoires, 

adaptation à l’élargissement des QRS en cas d’apparition d’un bloc de branche, analyse des 

intervalles entre chaque complexe et analyse de la morphologie du QRS) Figure 11. Un signal 

classé "surdétection" est affublé d'un "°" sur le canal de marqueurs. 

A l’issue de la phase de certification, un signal est classé « S » = Certifié, « N » = 

Bruit ou « ° » = sur-détection.  
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Figure 11 - Les quatre algorithmes de détection impliqués dans la discrimination du double comptage 

pendant la phase de certification. Source : Boston Scientific© 

 

c) Phase de décision  

Le mode « tachycardie » démarre lorsque la fréquence cardiaque atteint la plus basse 

zone de thérapie programmée et revient en mode « rythme sinusal » lorsque le taux est 

maintenu sous la zone d'hystérésis pour 24 intervalles.  

Le DAI SC offre la possibilité de programmer 1 seule ou 2 zones de thérapie :  

 

 Dans la zone de choc obligatoire (programmable de 170 à 250 bpm, par incrément de 10 

bpm), toute tachycardie satisfaisant le critère de fréquence sera traitée.  

 

 Dans la zone de choc conditionnel optionnelle (inférieure à la zone de choc et 

programmable de 170 à 240 bpm, par incrément de 10 bpm), l’algorithme de discrimination du 

rythme INSIGHTTM  est appliqué pour distinguer les tachycardies supra-ventriculaires des 

tachycardies ventriculaires. D’abord, la morphologie du QRS détecté en zone de choc est 

comparée au modèle de QRS enregistré (« Static Morphology »). Si le degré de corrélation 
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est >50%, l’arythmie est classée comme d’origine supra-ventriculaire. Dans le cas contraire, 

le degré de similitude morphologique entre deux QRS détectés en zone de choc est étudié  

(« Dynamic Morphology») pour permettre de discriminer des TV polymorphes. Enfin si le QRS 

en tachycardie est large en comparaison au modèle enregistré, l’arythmie est classée en TV 

(« QRS Width »). Cet algorithme s’est révélé très performant en terme de sensibilité (détection 

des arythmies ventriculaires) et même plus spécifique que certains DAI endocavitaires pour 

les discriminer des arythmies supra-ventriculaires (39) 

IDE-study a montré qu’une programmation en 2 zones de chocs réduit le risque de choc 

inapproprié (40). 

 

La Figure 12 illustre le diagramme de classification des arythmies lorsque la fréquence 

cardiaque du patient est certifiée en zone de choc  

 Avant la charge des condensateurs, le dispositif s’assure d’un nombre de cycles 

suffisants en zone de TV/FV (18/24, non programmable, « smart charge ») puis que les 2 

derniers battements sont également en zone de TV/FV (« charge confirmation »). Enfin une 

dernière vérification est effectuée avant de délivrer le choc pour éviter de traiter des arythmies 

dont l’arrêt serait spontané (« shock confirmation »). Figure 13 
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Figure 12 - Phase de décision : diagramme de classification des arythmies. Source : Boston 

Scientific© 

 

 

Figure 13 - Phase de décision : thérapie. Source : Boston Scientific© 
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d) Algorithmes optionnels  

 

Algorithme SMART Pass 

L’algorythme SMART Pass est un filtre de haute résolution disponible depuis avril 2016 

sur les EMBLEM de 2ème génération (modèle A219) et dont l’ajout est possible de manière 

rétroactive sur les EMBLEM de 1ère génération (modèle A209) par le biais d’une mise à jour 

du programme. Figure 14  

SMART Pass réduit l’amplitude des signaux basse fréquence (comme les ondes T) 

mais laisse passer les signaux haute fréquence (comme les ondes R, la TV, la FV) afin de 

réduire les phénomènes de sur-détection. Figure 15 

Par ailleurs, les algorithmes de détection précédemment décrits restent identiques 

avec ou sans l’activation du SMART Pass. L’activation du SMART Pass permet une réduction 

des chocs inappropriés sans diminution de l’efficacité de la détection des évènements 

ventriculaires rapides. (41) Dans le registre EFFORTLESS, on observe une réduction à 3 ans 

de l’incidence des chocs inappropriés de 8.1 % à 3.8 %. (42) SMART Pass ne peut être activé 

que si l'amplitude des EGM est supérieure à 0,5 mV. Sa désactivation au cours du temps ne 

fait pas l’objet d’une alerte spécifique même en cas de surveillance télécardiologique et sa 

réactivation doit se faire manuellement.  
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Figure 14 - Filtre SMART Pass : réduction de l'amplitude des signaux basse fréquence. Source : 

Boston Scientific© 

 

 

 

Figure 15 - SMART Pass activé vs SMART Pass désactivé (sur-détection inappropriée). Source : 

Boston Scientific© 
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Algorithme AF Monitor 

La fibrillation atriale, source potentielle de choc inapproprié, est monitorée par le DAI 

SC avec une sensibilité ≥ 87 % et notifiée en cas de durée supérieure ou égale à 6 minutes 

en 24 heures. Le système utilise une fenêtre de 192 battements et 2 algorithmes pour faire le 

diagnostic. L’algorithme « Ventricular Scatter algorithm » classe le rythme sinusal, les 

extrasystoles et la fibrillation atriale à l’aide d’un ratio d’instabilité défini comme une variation 

de 5 bpm d’un battement à l’autre. L’algorithme « Heart Rate Density Index (HRDI) » crée un 

histogramme de fréquence à l’issue d’une fenêtre de 192 battements. Ainsi, les 2 algorithmes 

combinés discriminent le rythme sinusal (stable, dispersion étroite) de la fibrillation atriale 

(instable, dispersion large). Figure 16 

 

 

Figure 16 - AF algorithms: Ventricular Scatter, Heart Rate Density Index (HRDI). Source : Boston 

Scientific© 
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e) Thérapies  

 

Le système de défibrillation cardiaque sous-cutané est capable de délivrer uniquement 

un choc électrique biphasique de haute énergie (80J) avec un nombre maximal de 5 chocs 

par épisode d’arythmie. En cas d’échec de choc avec la polarité standard (coil de défibrillation 

vers boitier), la polarité adaptative du système permet de délivrer le choc suivant avec une 

polarité inversée (boitier vers coil de défibrillation). Le temps de charge est de l'ordre de 10 à 

15 secondes. En comparaison, le générateur DAI transveineux délivre un choc électrique 

interne biphasique de 30 à 40 J d'énergie maximale avec un temps de charge plus court, de 

l'ordre de 5 à 10 secondes.  

Il n’existe pas de fonction anti-tachycardique, hormis la fonction optionnelle de 

stimulation post choc pendant une durée maximale de 30 secondes à 50 bpm en cas 

d'asystolie post-choc de plus de 3,5 secondes. 

 

6) Les complications du DAI sous-cutané 
 

Le concept du DAI sous-cutané a été pensé pour s’affranchir de certaines 

complications du DAI endocavitaire. Il occupe une place croissante sur le marché du 

défibrillateur automatique implantable avec plus de 90.000 implantations dans le monde et 

plus de 6500 implantations en France, depuis sa mise sur le marché.  

Même si il n’est pas inexistant dans le DAI SC, le taux de complication à l’implantation 

(pneumothorax, perforation cardiaque) et à long terme (dysfonction de sonde, infection..) est 

faible. (43) 

Le principal écueil persistant du DAI sous-cutané est le choc électrique inapproprié. 

Selon les études, le taux de choc inapproprié varie de 2.4% à 13.1% par an. Les résultats 

issus des études les plus récentes se rapprochent de ceux du DAI transveineux, en grande 

partie grâce aux évolutions technologiques du dispositif sous-cutané.  
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En effet, l’amélioration du système de détection, l’ajout de filtres, la programmation en 

2 zones de thérapie et surtout l’introduction du SMART Pass ont permis de limiter les chocs 

inappropriés, surtout par sur-détection cardiaque, mais pas de s’en affranchir complétement.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 17 - Incidence des chocs inappropriés dans la première année après implantation, 

résultats issus de plusieurs études. Jan Steffel. (44) 
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Matériel et méthode 

 

Nous avons mené un travail rétrospectif bi-centrique dans les centres hospitalo-

universitaires de Lille et de Nancy sur une population de patients implantés d’un défibrillateur 

sous-cutané, en prévention primaire ou secondaire. 

 

Population d’étude  
 

483 patients implantés d’un défibrillateur sous-cutané entre le 20 novembre 2013 et le 

06 mai 2020 au CHU de Nancy (138 patients) et entre le 01 octobre 2012 et le 29 avril 2020 

au CHU de Lille (345 patients) ont été inclus dans notre travail. Un suivi minimum de 6 mois 

après l’implantation du dispositif était nécessaire pour participer à l’étude.  

 

Recueil de données et suivi  
 

Nous avons collecté de manière rétrospective, essentiellement à partir des dossiers 

médicaux informatisés (Sillage© CHU Lille, Dxcare© CHU Nancy), les données cliniques des 

patients (taille, poids, antécédents, facteurs de risque cardio-vasculaire, indication du DAI 

SC…), les résultats des examens para-cliniques avant implantation (ECG, ETT) et les 

paramètres per-opératoires et post-opératoires immédiats. Le suivi a été réalisé soit par 

consultation des dossiers médicaux informatisés, soit par appel téléphonique du cardiologue 

référent ou du patient, soit par consultation du suivi télé-cardiologique via le logiciel en ligne 

Boston Latitude©.  
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Objectifs principaux  
 

Les objectifs de ce travail sont de déterminer l’incidence, les facteurs prédictifs, l’impact 

pronostic et les mécanismes des chocs inappropriés chez les patients implantés d’un DAI SC 

dans les CHU de Lille et Nancy entre 2012 et 2020. 

L’impact pronostic des chocs électriques inappropriés est évalué par un critère de 

jugement composite associant mortalité toutes causes, hospitalisation pour insuffisance 

cardiaque et transplantation cardiaque ou assistance.  

 

Définition d’un choc inapproprié 
 

Un « choc inapproprié » est défini comme un choc délivré par le DAI SC en l’absence 

d’un authentique épisode de tachycardie ventriculaire ou de fibrillation ventriculaire dans les 

zones de fréquences programmées. Chaque choc électrique est considéré comme un épisode 

et son caractère approprié ou inapproprié a été déterminé par deux rythmologues du CHU de 

Lille, après analyse des tracés. Une « alerte télécardiologique » correspond à une charge des 

condensateurs du DAI sans thérapie délivrée, rapportée par le système de télésurveillance 

LATITUDETM Boston©. 

Les chocs inappropriés sont classés en 3 catégories et illustrés dans la Figure 18 :  

1) Mécanisme 1 : Tachycardie supra-ventriculaire, définie comme toute TSV enregistrée 

en zone de choc conditionnel ou en zone de FV (tachycardie sinusale, fibrillation atriale, 

flutter…). 

2) Mécanisme 2 : Sur-détection cardiaque, définie comme une sur-détection inappropriée 

des ondes T, des ondes P, des complexes QRS aboutissant à une mauvaise 

discrimination par surestimation de la fréquence cardiaque (TSV ou TV). 

3) Mécanisme 3 : Sur-détection non cardiaque, définie comme une sur-détection 

inappropriée d’évènements non cardiaques : myopotentiels, artéfacts, perte de signal. 
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Figure 18 - Illustration des trois mécanismes responsables de chocs électriques inappropriés. 
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Analyses statistiques  

 

Les caractéristiques de base des patients sont analysées à l’aide de statistiques 

descriptives. Les variables catégorielles sont comparées avec un test du Khi-deux ou de Fisher 

et exprimées en pourcentage et effectif. Les variables quantitatives sont comparées avec un 

test de Student ou de Mann-Whitney et exprimées en moyenne ± déviation standard ou 

médiane [interquartile] selon leur distribution. La normalité d’une distribution est évaluée par 

le test de Shapiro-Wilk. Les courbes d’estimation de survie sans évènement et d’incidences 

cumulées de chocs sont réalisées par la méthode de Kaplan-Meier et comparées entre elles 

par un test de Log rank. Le logiciel GraphPAd Prism 8.0.2 est utilisé pour la représentation 

graphique des courbes de survie. Les variables d’intérêt sélectionnées par les analyses 

univariées (p<0.20) ont été incluses dans une régression de Cox (modèle à hasards 

proportionnels) pour prédire les facteurs prédictifs de chocs inappropriés. Les analyses 

statistiques sont réalisées à l’aide du logiciel IBM© SPSS© version 11.0 (SPSS Inc., Chicago, 

Illinois).  

  



DOCQ Clémence                                                                                                                                                    37 
 

Résultats 

 

I-Population globale  

1) Caractéristiques de la population  

Les caractéristiques de la population sont résumées dans les Tableaux 1 à 5. Un total 

de 483 patients (345 dans la série Lilloise et 138 dans la série Nancéienne), éligibles au 

screening, ont été implantés d’un défibrillateur sous-cutané. Le suivi médian est de 2.4 ans 

soit 28.8 mois (de 24 jours en raison d’une extraction précoce pour infection de loge à 7.9 

ans). L’âge moyen est de 44 +/- 14.9 ans avec une majorité d’hommes (71.8 %). Le DAI SC 

est indiqué en prévention primaire dans 52 % des cas et en prévention secondaire dans 48 % 

des cas. 27.1 % des patients souffrent d’une cardiopathie ischémique, 18.4% d’une 

cardiopathie hypertrophique et 18.2% d’une cardiopathie dilatée. Les autres cardiopathies ou 

canalopathies représentent 36.2 % des patients et regroupent les TV/FV idiopathiques (10.1 

%), les syndromes de Brugada (4.9 %), les cardiopathies congénitales (4.5 %), les syndromes 

du QT long acquis ou non (2.9 %), les DAVD (2.3 %), les non compaction du VG (1.8 %), les 

TV catécholergiques (1.8%), les cardiopathies valvulaires (1.8 %), les myocardites (1.6 %), les 

spasmes coronariens (1.6 %) et les laminopathies (0.4 %). 2.1 % des patients sont classés 

dans « autre étiologie » : cardiopathie restrictive (3), ataxie de Friedreich (1), maladie de 

Steinert (1), repolarisation précoce (2), hypertension pulmonaire (1), syncope dans un 

contexte de morts subites familiales sans cause identifiée (1). Figure 19 
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Répartition des cardiopathies dans la population totale 
(483 patients)

Cardiopathies ischémiques 27,1%

Cardiopathies hypertrophiques 18,4%

Cardipathies dilatées 18,2%

TV/FV idiopathiques 10,1%

Canalopathies  9,6%

Cardiopathies congénitales 4,5%

Autre cardiopathie  11,6%

Figure 19 - Diagramme de répartition des cardiopathies dans la population totale (N=483) des 

patients implantés d'un DAI sous-cutané. 
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Tableau 1 - Caractéristiques et comorbidités de la population globale 

Effectif total % (483) 

Age à l'implantation (années) 44 ± 14,9 

Poids (kg) 79 ± 19 

Taille (cm) 173 ± 10 

IMC (kg/m²) 30,4 ± 11,5 

Sexe masculin (%) 71,8 (347) 

Fonction cardiaque 
FEVG (%) 47,8 ± 3,5 

FEVG ≤ 35% 39 (187) 

Type de cardiopathie sous-jacente 

Cardiopathie ischémique (%) 27,1(131) 
Cardiopathie non ischémique (%) 36,6 (177) 

CMH (%) 18,4 (89) 
CMD (%) 18,2 (88) 

Autres cardiomyopathies et canalopathies (%) 36,2 (175) 
TV/FV idiopathique (%) 10,1 (49) 

Syndrome de Brugada (%) 4,9 (24) 
Congénitale (%) 4,5 (22) 

Syndrome du QT long (%) 2,9 (14) 
DAVD (%) 2,3 (11) 

Non compaction VG (%) 1,8 (9) 
TV catécholergique (%) 1,8 (9) 

Valvulaire (%) 1,8 (9) 
Myocardite (%) 1,6 (8) 

Spasme coronarien (%) 1,6 (8) 

Laminopathie (%) 0,4 (2) 

Autre étiologie (%) 2,1 (10) 

Indication du DAI SC 
  
Prévention primaire (%) 52 (252) 
Prévention Secondaire (%) 48 (231) 
Donnée exprimées en pourcentage, moyenne ± écart-type, médiane [interquartile], (effectif).  
DAI SC : défibrillateur automatique implantable sous-cutané, FEVG : fraction d'éjection ventriculaire 
gauche, CMD : cardiomyopathie dilatée, CMH : cardiomyopathie hypertrophique, DAVD : dysplasie 
arythmogène du ventricule droit, FV : fibrillation ventriculaire, IMC : indice de masse corporelle, TV : 
tachycardie ventriculaire, VG : ventricule gauche.  
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Tableau 2 - Comorbidités et antécédents dans la population globale 

Surpoids (%) 49,9 (241) 

Tabagisme actif (%) 27,9 (135) 

Dyslipidémie (%) 25,7 (124) 

HTA (%) 23,2 (112) 

Angioplastie (%) 22,1 (107) 

Diabète (%) 13 (63) 

Fibrillation atriale (%) 11,8 (57) 

Insuffisance rénale chronique (%) 10,5 (51)  

Dysthyroïdie (%) 6,4 (31) 

AVC (%) 6,4 (31) 

AOMI (%) 5,4 (26)  

Pontage coronaire (%) 5,2 (25) 

Néoplasie (%) 3,7 (18)  

BPCO (%) 3,1 (15) 

Endocardite (%) 2,5 (12) 

Myocardite (%) 1,2 (6) 

Stade NYHA 

NYHA I (%) 55 (268) 

NYHA II (%) 37 (181) 

NYHA III (%) 7 (34) 

NYHA IV (%) 0 

ECG à l'implantation 

Bloc de branche complet (%) 11 (53/480) 

Sinusal (%) 97 (468/480) 
Donnée exprimées en pourcentage, moyenne ± écart-type, médiane [interquartile], (effectif). 
AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs, AVC : accident vasculaire cérébral, BPCO : 
bronchopathie chronique obstructive, HTA : hypertension artérielle, NYHA : classification de 
dyspnée de la New York Heart Association.   
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Tableau 3 - Traitements 

Anti-arythmique (%) 9,9 (48) 

Flécaine (%) 6,25 (3/48) 

Sotalol (%) 12,5 (6/48) 

Cordarone (%) 79 (38/48) 

autre (%) 2 (1/48) 

Ralentisseur (%) 83,4 (403) 

Béta-bloquant (%) 91,8 (370/403) 

Ivabradine (%) 6,4 (26/403) 

Digitalique (%) 1,7 (7/403) 

IEC (%) 46,8 (226) 
ARA2 (%) 5,4 (26) 

Anti-aldostérone (%) 35,4 (171)  

Sacubitril/Valsartan (%) 7,4 (36) 

Diurétique de l'anse (%) 27 (131) 

Statine (%) 36 (176) 

Aspirine (%) 38 (183) 

Inhibiteur P2Y12 (%) 12,2 (59) 

AOD (%) 6,4 (31) 

AVK (%) 15,3 (74) 
Donnée exprimées en pourcentage, moyenne ± écart-type, médiane [interquartile], (effectif). 
ARA 2 : antagoniste du système angiotensine aldostérone, AOD : anticoagulant oral direct, AVK : 
anti-vitamine K,IEC : inhibiteur de l'enzyme de conversion de l'angiotensine. 
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Tableau 4 - Paramètres de programmation dans la population globale 

Modèle CAMERON© (%) 6,6 (32) 

Modèle EMBLEM© (%) 93,4 (451) 

Programmation en 2 zones (%) 99 (477/482) 

Programmation en 1 zone (%) 1 (5/482) 

Vecteur initial   
Primaire (%) 50,7 (236/465) 

Secondaire (%) 39,4 (183/465) 
Supplémentaire (%) 9,9 (46/465) 

Parasternal gauche (%) 84,9 (412/453) 

Parasternal droit (%) 8,5 (41/412) 

Algorithme SMART Pass   
Activé à T0 (%) 79 (332/419) 

Indisponible ou inactivé à T0 (%) 21 (87/419) 
Inactivé à T0 puis activé secondairement (%) 62 (54/87) 

Inactivé à T0 et non activé secondairement (%) 38 (33/87) 
Disponible à T0 ou activé avant CEI 89,9 (377/419) 

Antécédent de DAI endocavitaire (%) 14,9 (72/483) 
Switch pour rupture/dysfonction de sonde (%) 77,8 (56/72) 

Switch pour infection (%) 20,8 (15/72) 
Switch pour chirurgie tricuspide (%) 1,4 (1/72) 

Donnée exprimées en pourcentage, moyenne ± écart-type, médiane [interquartile], (effectif). 
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2) Morbi-mortalité  
 

Au cours du suivi, 25 décès sont survenus (5.2 %) dont 5 dans les suites d’un choc 

cardiogénique, 6 liés à un accident vasculaire cérébral ischémique ou hémorragique, 5 liés à 

un cancer, 1 lié à un IDM sur maladie du greffon, 1 lié à un choc septique et 9 de cause 

inconnue. Aucun décès n’est lié à la procédure d’implantation du défibrillateur. Tableau 5.  

31 (6.4%) DAI sous-cutanés sont extraits ou abandonnés (2) dans les suites d’une 

transplantation cardiaque ou assistance cardiaque de longue durée (14), en raison d’une 

indication d’ATP (4), d’une indication de resynchronisation (4), d’une infection avec 

réimplantation endocavitaire (2), avec réimplantation sous-cutanée (1), sans réimplantation (2) 

ou suite au souhait du patient (2). Aucun dispositif n’a été retiré en raison de la survenue de 

chocs inappropriés récidivants ou incoercibles. La principale cause d’extraction du dispositif, 

en dehors de la futilité dans les suites d’une greffe ou assistance, est la nécessité d’une 

stimulation par ATP ou CRT.  

18 boitiers sont remplacés, essentiellement en fin de vie du boitier, mais aussi suite à 

une usure prématurée pour 3 patients et à une dysfonction de boitier pour 2 patients.  

40 patients sont hospitalisés après l’implantation pour un épisode d’insuffisance 

cardiaque et 14 patients bénéficient d’une transplantation cardiaque ou assistance de longue 

durée.  

Au CHU de Lille, nous avons eu l’expérience d’un cas de rupture spontané de sonde 

de défibrillateur sous-cutané, constaté fortuitement en consultation de suivi devant une 

impédance de sonde élevée. Aucun n’évènement rythmique n’a été enregistré. La 

radiographie thoracique n’a pas révélé d’anomalie dans la position de la sonde. Le patient de 

41 ans, implanté en prévention primaire d’une cardiopathie dilatée, était asymptomatique. 2 

cas comparables ont été décrits au CH de Saint Quentin. (45) Ces incidents ont fait l’objet 

d’une alerte matériovigilance et d’un signalement auprès de la compagnie Boston Scientific© 

permettant l’identification d’une vingtaine de cas dans le monde a ce jour. (45)  
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Tableau 5 - Complications et évènements dans la population globale 

Choc électrique (%) 20,3 (98) 

Choc électrique approprié (%) 11,8 (57) 

Choc électrique inapproprié (%) 10,7 (52) 

Extraction/abandon DAI SC (%) 6,4 (31) 

Transplantation cardiaque ou assistance longue durée (%) 45 (14/31) 

Indication ATP (%) 13 (4/31) 

Indication CRT (%) 13 (4/31) 

Indication stimulation (%) 3,2 (1/31) 

Infection avec réimplantation endocavitaire (%) 6,4 (2/31) 

Infection sans réimplantation (%) 6,4 (2/31) 

Infection avec réimplantation sous-cutanée (%) 3,2 (1/31) 

Souhait du patient (%) 6,4 (2/31) 

Rupture spontanée de sonde (%) 3,2 (1/31) 

Décès (%)  5,2 (25) 

Choc cardiogénique (%)  20 (5/25) 

Cancer (%) 16 (4/25) 

Hémorragie cérébrale (%)  12 (3/25) 

AVC ischémique (%)  8 (2/25) 

IDM (%) 4 (1/25) 

Choc septique (%)  4 (1/25) 

Cause inconnue (%)  36 (9/25) 

Changement de boitier (%) 3,7 (18) 

Fin de vie (%) 72,2 (13/18) 

Usure prématurée (%) 16,6 (3/18) 

Dysfonction boitier (%) 11,1 (2/18) 

Hospitalisation pour insuffisance cardiaque  7,4 (36) 

Donnée exprimées en pourcentage, moyenne ± écart-type, médiane [interquartile], (effectif). 
ACR=arrêt cardio-respiratoire, ATP=antitachycardia pacing, AVC=accident vasculaire cérébral, 
CRT= cardiac resynchronization therapy, IDM=infarctus du myocarde. 
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II - Chocs électriques 
 

1) Répartition et incidence des chocs électriques  
 

 98 patients (20.3%, 198 chocs) ont reçu au moins un choc électrique après un délai 

médian de 313 jours ([121-679] IC 95%), soit 10.4 mois.  

 12 patients (2.5%) ont reçu à la fois au moins un choc approprié et au moins un choc 

inapproprié.  

 58 patients (12%, 122 chocs) ont reçu au moins un choc électrique approprié après un 

délai médian de 359.5 jours ([188-835] IC 95%), soit 11.9 mois. Figure 20. 

 52 patients (10.7 %, 87 chocs) ont reçu au moins un choc électrique inapproprié après 

un délai médian de 278 jours ([106-689] IC 95%), soit 9.3 mois. Chez 29 patients (57%), le 

choc électrique inapproprié survient pendant la première année après l’implantation. Parmi les 

patients qui ont reçu plusieurs chocs inappropriés : neuf en ont reçu deux, cinq en ont reçu 

trois, un en a reçu quatre, deux en ont reçu 5 et un en a reçu sept. Par méthode de Kaplan-

Meier, l’incidence cumulée de choc électrique inapproprié est de 6% à 1an, 9% à 2ans et 12% 

à 3ans. Figure 21.  

A partir de mai/juin 2016, les EMBLEM© de nouvelle génération disposent de la 

technologie SMART Pass dès l’implantation dans les centres universitaires de Lille et Nancy. 

Nous avons joint en Annexes 3 et 4 les courbes de survie sans choc inapproprié des patients 

avant et après cette période.  
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Figure 20 - Diagramme de répartition des chocs. 

 

 

Figure 21 - Incidence des chocs électriques après implantation. 
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2) Facteurs prédictifs des chocs inappropriés : analyses 
univariées  

 

Parmi les patients qui ont reçu au moins un choc électrique inapproprié, nous 

retrouvons une proportion significativement plus élevée d’hommes (90% vs 69.6%), plus 

jeunes (44.5ans vs 46ans) et plus grands (1.77m vs 1.73m). Aucune différence significative 

en termes de vecteur n’est retrouvée entre les 2 groupes. Par contre, les patients qui ont reçu 

une thérapie inappropriée ont plus souvent une détection programmée en gain 2, un SMART 

Pass inactivé/indisponible ou une désactivation de leur SMART Pass au cours du temps.   
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Tableau 6 - Facteurs prédicteurs de choc électrique inapproprié (CEI) : analyses 
univariées 

  

Patient avec 

choc 

inapproprié 

Patient sans 

choc 

inapproprié p-value 

Effectif (nb) 52 431   

Age à l'implantation (années) 44,5 [32-52,5]  46 [34-56]  <0,0001 

IMC (kg/m²) 24 [21,7-30] (49) 25 [22-30] (423) 0,39 

Taille (cm) 177 +/- 6,36  173 +/- 9,10 <0,001 

Sexe masculin (%) 90 (47/52) 69,6 (300/431) 0,0028 

Cardiopathie ischémique (%) 28,8 (15/52) 26,9 (116/431) 0,89 

CMH (%) 15,4 (8/52) 18,8 (81/431) 0,99 

CMD (%) 19,2 (10/52) 18,1 (78/431) 0,68 

Autres cardiomyopathies et canalopathies (%) 36 (19/52) 36,2 (156/431) 0,92 

Antécédent de FA (%) 19,2 (10/52) 10,9 (47/431) 0,12 

Largeur du QRS (ms) 96 +/- 19 93 +/- 24 0,438 

Stade de dyspnée NYHA     0,7 

NYHA I (%) 50 (26/52) 56,1 (242/431)   

NYHA II (%) 42,3 (22/52) 36,9 (159/431)   

NYHA III (%) 7,7 (4/52) 6,9 (30/431)   

FEVG (%)  47 [30-60] 50 [30-64] 0,34 

FEVG ≤ 35% (%) 43 (22/51) 38,7 (165/426) 0,64 

Prévention primaire (%) 55,7 (29/52) 51,7 (223/431) 0,68 

Vecteur initial programmé     0,85 

Principal (%) 46,8 (22/47) 51,2 (214/418)   

Secondaire (%) 42,5 (20/47) 39 (163/418)   

Supplémentaire (%) 10,3 (5/47) 9,8 (41/418)    

Gain initial programmé     0,013 

Gain 1 87 (34/39) 97 (355/366)   

Gain 2 12,8 (5/39) 3 (11/366)   

SMART Pass disponible (activé à T0 ou avant CEI) 69 (29/42) 92,3 (348/377) <0,0001 

Désactivation du SMART Pass au cours du temps  47,4 (18/38) 10 (34/339) <0,0001 

Zone conditionnelle <200bpm 14,3 (7/49) 10,4 (45/434) 0,402 

Donnée exprimées en pourcentage, moyenne ± écart-type, médiane [interquartile], (effectif).  
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3) Facteurs prédictifs des chocs inappropriés : analyses 
multivariées  

 

En analyses multivariées, nous avons réalisé 2 modèles pour tenir compte de 

l’évolution des technologies et en particulier l’ajout de la technologie SMART Pass (absente 

des modèles CAMRON©, ajoutable sur les EMBLEM© de 1ère génération après avril 2016 et 

disponible d’emblée sur les EMBLEM© de 2ème génération). 

Les facteurs prédictifs indépendants de survenue d’un choc électrique inapproprié sont 

la grande taille, l’indisponibilité de la fonction SMART Pass et la désactivation du SMART Pass 

au cours du temps.  

 

Tableau 7 - Facteurs prédicteurs de choc électrique inapproprié (CEI) : 
analyses multivariées   

Modèle 1 (FA, vecteur, taille, gain,  SMART PASS indisponible à l’implantation ou avant la 

survenue d’un choc) 

Variable Wald HR [95% IC] p-value 

SP indisponible 11,8 4,53 [1,9-10,6] 0,0006 

Taille (cm) 3,86 1,04 [1,0004-1,0872] 0,0492 

Modèle 2 (FA, vecteur, taille, gain, désactivation du SMART Pass au cours du suivi) 

Variable Wald HR [95% IC] p-value 

Désactivation du SP 19,9 5,2 [2,5-10,6] <0,0001 

Taille (cm) 4,1 1,05 [1,0018-1,0938] 0,0425 
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4) Impact pronostic des chocs électriques inappropriés  
 

Dans un modèle de Cox multivarié incluant l’âge, la présence d’une cardiopathie 

structurelle sous-jacente (ischémique, dilatée, hypertrophique) et la FEVG (%), la survenue 

d’un choc électrique approprié est associé à une augmentation du critère de jugement 

composite (décès toutes causes, hospitalisation pour insuffisance cardiaque, transplantation 

cardiaque) avec un hazard ratio à 2.87 (p<0.001, IC 95% [1,5-5,5]). 

La survenue d’un choc électrique inapproprié n’est pas associée à une aggravation du 

pronostic selon le critère de jugement composite. Tableau 8.  

 

 

 

Tableau 8 - Association entre la survenue d'un choc électrique et le critère de 
jugement composite (décès toutes causes, hospitalisation pour insuffisance 
cardiaque, transplantation) 

Variable Wald HR [95% IC] p-value 

Choc électrique ≥ 1 0,367 1,28 [0,26-1,11] 0,545 

Choc électrique approprié ≥ 1 10.8 2.87 [1,5-5,5] <0.001 

Choc électrique inapproprié ≥ 1 0.8 1.38 [0.68-2.8] 0.37 
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III - Analyse de mécanismes des chocs électriques 
Inappropriés  
 

Dans notre série de 483 patients avec un suivi médian de 28.8 mois, 7 patients (1,4%) 

ont reçus un total de 10 chocs inappropriés sur une tachycardie supra-ventriculaire, 21 patients 

(4,3%) ont reçu un total de 38 chocs inappropriés sur une sur-détection cardiaque et 24 

patients (4,9%) ont reçu un total de 39 chocs électriques inappropriés sur une sur-détection 

non cardiaque. 

Le Tableau 9 résume la répartition des patients et des chocs selon le mécanisme. Les 

mécanismes prédominants impliqués dans la survenue d’une thérapie inappropriée sont la 

sur-détection cardiaque (mécanisme 2) et la sur-détection non cardiaque (mécanisme 3).  

Tableau 9 - Détails des chocs électriques inappropriés : mécanismes, épisodes, 
patients.  

  87 Chocs électriques  52 Patients  

Mécanisme 1 : tachycardie supra-

ventriculaire 11,5% (10/87) 13,5% (7/52) 

Fibrillation atriale (3) (3) 

Rythme sinusal (6) (3) 

Autre (1) (1) 

Mécanisme 2 : sur-détection cardiaque 43,6% (38/87) 40,4% (21/52) 

TV double comptée (7) (6) 

Sur-détection cardiaque (onde T, onde P...) (31) (15) 

Mécanisme 3 : sur-détection non cardiaque 44,8% (39/87)  46,1% (24/52) 

Myopotentiels (16) (13) 

Interférences externes/artefacts (10) (5) 

Perte de signal (13) (6) 

Donnée exprimées en pourcentage, (effectif).    
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Le Tableau 10 résume les caractéristiques cliniques des patients et les paramètres de 

programmation, selon le mécanisme impliqué dans la survenue du choc électrique inapproprié.  

 Aucun patient n’a présenté plusieurs mécanismes de choc inapproprié.  

 Quel que soit le mécanisme impliqué, le nombre de choc électrique inapproprié reçu 

par patient est comparable, variant de 1.4 à 1.8 par personne.  

 Les chocs sur tachycardie supra-ventriculaire surviennent plus précocement après 

l’implantation (207 +/- 74 jours contre 486 +/- 105 jours pour le mécanisme 2 et 471 +/- 78 

jours pour le mécanisme 3) et chez des patients plus jeunes (28 +/- 6 ans contre 49,2 +/- 3,6 

ans pour le mécanisme 2 et 48,8 +/- 2,8 ans pour le mécanisme 3).  

 La sur-détection non cardiaque (mécanisme 3) survient essentiellement sur le vecteur 

principal (76.3% des chocs contre 42% pour le mécanisme 2 et 20% pour le mécanisme 1) 

avec un SMART Pass non activé (65%). Le gain 2 est également plus souvent programmé 

dans le mécanisme 3 (22.2% contre 8.3% pour le mécanisme 2 et 0% pour le mécanisme 1).  

 41.6% des patients qui subissent un choc électrique inapproprié lié à une sur-détection 

non cardiaque souffrent d’une cardiopathie ischémique.  
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Tableau 10 - Caractéristiques des patients avec choc 
électrique inapproprié selon le mécanisme  

 

Mécanisme 1 : 
tachycardie supra-

ventriculaire 

Mécanisme 2 : 
sur-détection 

cardiaque 

Mécanisme 3 : sur-
détection non 

cardiaque 

Nombre de choc par 
personne 

1,4 1,8 1,6 

Délai moyen avant 1er choc 
(jours) 

207 +/- 74 486 +/- 105 471 +/- 78 

Caractéristiques de Programmation 

Nombre de chocs 10 38 39 

CAMERON 20 (2/10) 26,3 (10/38) 2,6 (1/39) 

EMBLEM 80 (8/10) 73,7 (28/38) 97,4 (38/39) 

Vecteur     

principal 20 (2/10) 42 (14/33) 76,3 (29/38) 

secondaire 40 (4/10) 45 (15/33) 18,4 (7/38) 

supplémentaire 40 (4/10) 12 (4/33) 5,3 (2/38) 

Gain 1 100 (9/9) 91,7 (22/24) 77,8 (28/36) 

Gain 2 0 (0/9) 8,3 (2/24) 22,2 (8/36) 

Programmation en 2 zones 100 (10/10) 100 (36/36) 100 (39/39) 

Zone conditionnelle <200  10 (1/10) 25 (9/36) 5,1(2/39) 

SMART Pass activé au 
moment du choc 80 (8/10) 65 (15/23) 34,3 (11/32) 

SMART Pass non activé au 
moment du choc 20 (2/10) 35 (8/23) 65 (21/32) 

Caractéristiques cliniques 

Nombre de patients 7 21 24 

Age au moment du 1er choc 

(années) 28 +/- 6 49,2 +/- 3,6 48,8 +/- 2,8 

Taille moyenne (cm) 178 +/- 6,8 176,25 +/- 5 176,3 +/- 7,3 

Cardiopathie ischémique 10 (1/10) 19 (4/21) 41,6 (10/24) 

CMD 10 (1/10) 19 (4/21) 20,8 (5/24) 

CMH 10 (1/10) 19 (4/21) 12,5 (3/24) 

Canalopathie 10 (1/10) 9,5 (2/21) 4,2 (1/24) 

TV/FV idiopathique 20 (2/10) 4,8 (1/21) 8,3 (2/24) 

Autre cardiopathie 10 (1/10) 28,6 (6/21) 12,5 (3/24) 

Donnée exprimées en pourcentage, (effectif), moyenne ± écart-type. 
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1) Mécanisme 1 : tachycardie supra-ventriculaire 
 

Cas 1 : Jeune patient implanté à l’âge de 20 ans (2019) en prévention secondaire d’une 

mort subite pendant un match de basket (FV idiopathique sur cœur a priori sain). La maman 

du patient, décédée, à été transplantée sur une cardiopathie dilatée. L’étude génétique chez 

le patient n’a pas mis en évidence de variant pathogène. Le dispositif EMBLEM MRI S-ICD 

A219 est programmé initialement sur le vecteur secondaire gain 1 en 2 zones 200/250, 

SMART Pass activé. 2 chocs électriques inappropriés vigiles sur tachycardie sinusale sans 

sur-détection surviennent 73 jours après l’implantation dans un contexte adrénergique (match 

de basket). Les 2 chocs sont pro-arythmogènes avec l’apparition de 3 ou 4 complexes 

ventriculaires qui se régularisent spontanément. On ne retrouve pas d’évènement avant-

coureur, ni de désactivation du SMART Pass. La zone de choc conditionnelle est augmentée 

à 220/250 et le patient est contre-indiqué à la pratique d’une activité physique soutenue. 

 

Au total : Après augmentation de la zone de choc conditionnelle et contre-indication à 

la pratique d’une activité physique soutenue, aucune récidive n’est observée 18 mois 

après l’évènement. Par contre, le dispositif délivre 5 chocs électriques appropriés le 

mois suivant, sans contexte particulier, justifiant l’introduction d’un traitement par 

Nadolol.  

 

 

Figure 22 - Cas 1 : choc inapproprié sur tachycardie sinusale n°1. Latitude Boston© 
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Figure 23 - Cas 1 : choc inapproprié sur tachycardie sinusale n°2. Latitude Boston© 
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Cas 2 : Jeune patient implanté à l’âge de 14 ans (2018) dans les suites d’une mort 

subite sur cœur sain. Le patient fait 65 kg pour 1.85 m, IMC à 19 kg/m². Le dispositif EMBLEM 

MRI S-ICD A219 est programmé initialement sur le vecteur supplémentaire gain 1 en 2 zones 

200/250, SMART Pass activé. Il présente un premier choc électrique inapproprié vigile 116 

jours après l’implantation sur une tachycardie sinusale en zone de choc, dans un contexte de 

course (retard au lycée). Après consultation cardiologique en urgence, la zone de choc 

conditionnelle est augmentée à 220. Le patient présente une récidive de choc électrique 

inapproprié vigile 1 an après l’implantation sur tachycardie sinusale dans un contexte de sport 

(football américain). Après consultation cardiologique en urgence, la zone de choc 

conditionnelle est une nouvelle fois augmentée à 230 et un traitement bétabloquant est 

introduit. Le patient présente une 3ème récidive de choc électrique inapproprié vigile à 23 mois 

de l’implantation (novembre 2020) sur tachycardie sinusale dans un contexte d’arrêt du 

traitement bétabloquant (Atenolol) depuis 1 semaine. Suite à une consultation cardiologique 

en urgence, l’Atenolol est remplacé par du Nadolol.  

Au total : Augmentation de la zone de choc et incrémentation du traitement 

bétabloquant chez un jeune patient victime de chocs électriques inappropriés sur 

tachycardie sinusale. Aucune récidive observée 5 mois après le dernier évènement.  

 

 

Figure 24 - Cas 2 : choc inapproprié sur tachycardie sinusale n°1. Latitude Boston© 
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2) Mécanisme 2 : sur-détection cardiaque 
 

Cas 3 : Patient implanté à 59 ans (2019) en prévention secondaire (syncope, TVNS) 

d’une cardiopathie restrictive débutante à FEVG 41% révélée par un épisode de 

décompensation cardiaque. Le patient fait 1.68m pour 71kg, IMC à 25 kg/m². Le dispositif 

EMBLEM MRI S-ICD A219 est programmé initialement sur le vecteur secondaire gain 2 en 2 

zones 200/240, SMART Pass non activé. Le patient est réveillé par un choc électrique 

inapproprié 156 jours après l’implantation (janvier 2020), lié à une sur-détection cardiaque 

(ondes P et ondes T). L’interrogatoire du dispositif retrouve de nombreux épisodes classés en 

« fibrillation atriale » mais qui sont en réalité des sur-détections de l’onde T, 1 épisode de bruit 

correctement classé comme tel initialement puis avec une sur-détection et 2 épisodes non 

traités correspondant également à des sur-détections de l’onde T. Concernant l’épisode de 

bruit, le patient signale faire régulièrement des travaux (perceuse, meuleuse..), mais il est 

impossible de reproduire ce bruit sur la sonde en consultation malgré diverses manœuvres. 

Concernant l’optimisation du dispositif, aucune amélioration ne peut être apportée sur le choix 

du vecteur car le vecteur secondaire est le plus exploitable (ondes T visuellement plus amples 

sur les vecteurs principal et supplémentaire avec sur-détection).  

Au total : Conservation des paramètres de programmation initiaux faute d’alternative 

(vecteur secondaire gain 2, SMART Pass OFF) dans les suites d’un choc électrique 

inapproprié sur une sur-détection cardiaque. Pas de récidive de choc électrique 

inapproprié, ni d’alerte télecardiologique en rapport avec des épisodes de sur-détection 

cardiaque ou de bruit, 15 mois après l’évènement. 
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Figure 25 - Cas 3 : Episode de bruit. Détection initiale appropriée (N=Noise) puis sur-détection en 

zone de tachycardie ventriculaire (T=tachycardie). Thérapies chargées sans choc délivré. Latitude 

Boston© 
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Figure 26 - Cas 3=choc électrique inapproprié sur une sur-détection cardiaque (ondes P et ondes T). 

Latitude Boston© 
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3) Mécanisme 3 : sur-détection non cardiaque 
 

Cas 4 : Patient de 59 ans, appareillé d’abord en 2005 d’un DAI endocavitaire en 

prévention secondaire d’une mort subite sur FV idiopathique. Dans les suites d’une rupture de 

sonde, le matériel endocavitaire est remplacé en février 2019 par un DAI sous-cutané 

EMBLEM MRI S-ICD A219, en position parasternale gauche, programmé en 2 zones 200/250, 

vecteur secondaire, gain 1, SMART Pass activé. 13 jours après l’implantation, le patient a 

présenté un choc électrique inapproprié en pleine vigilance alors qu’il était en train d’installer 

une mangeoire à oiseaux, les bras au-dessus de la tête en faisant un petit effort musculaire. 

L’interrogatoire du dispositif confirme un choc électrique inapproprié sur myopotentiels, qui 

sont reproductibles sur le vecteur secondaire quand le patient lève les bras en l’air. La 

radiographie thoracique montre une intégrité du matériel. L’optimisation du DAI propose de 

nouveau le vecteur secondaire mais la programmation est forcée sur le vecteur principal 

(moins de myopotentiels aux mouvements) et la zone de thérapie est augmentée à 210/250.  

Au total : Choc électrique inapproprié sur myopotentiels, précocement après 

l’implantation du matériel (+ 13 jours). Optimisation du vecteur et de la zone de thérapie 

en consultation. Absence de récidive de thérapie inappropriée 25 mois après 

l’évènement.  
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Figure 27 - Cas 4=choc électrique inapproprié sur myopotentiels. Latitude Boston© 
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4) Cas complexe avec extraction de matériel  
 

Cas 5 : Jeune patient de 17 ans porteur d’un syndrome de Brugada type 1 

asymptomatique, implanté en décembre 2015 en prévention primaire dans un contexte familial 

(père décédé d’une cause rythmique malgré un DAI). En pré-opératoire, la première SVP est 

négative et le screening retrouve un seul vecteur sur les 3 assurant une bonne détection. Le 

dispositif EMBLEM MRI S-ICD A219 est implanté en parasternal droit et programmé 

initialement en 2 zones 220/250. La détection au repos est bonne sur les 3 vecteurs. Lors du 

test d’effort, la détection reste excellente sur un vecteur, tout à fait correcte sur le second et 

assez médiocre sur le troisième. 

 02/2017 : Des alertes télécardiologiques rapportent des épisodes de TV double 

comptée. La seconde SVP réalisée chez ce patient déclenche une tachycardie ventriculaire à 

220/min en stimulation de l’infundibulum à S4 sous ISUPREL, dont la morphologie concorde 

avec une origine infundibulaire.  

 08/04/2017 : Premier choc électrique inapproprié vigile sur TV lente à QRS larges 160 

bpm avec double comptage intermittent, 486 jours après l’implantation. Dans les mémoires du 

dispositif, on note la présence de thérapies chargées non délivrées sur TV double-comptée. 

Le SMART Pass est activé pour la première fois dans les suites de ce choc.  

 14/04/2017 : Récidive précoce d’un choc électrique inapproprié sur TV lente 150 bpm 

asymptomatique, survenue en voiture. On note un redémarrage de la TV après le choc sans 

sur-détection avec arrêt spontané. Un traitement par ISOPTINE est introduit.  

 23/03/2018 : Survenue de 3 chocs électriques internes appropriés sur TV rapide dans 

un contexte d’arrêt de l’ISOPTINE (car non disponible sous la forme princeps en pharmacie).  

 25/02/2019 : Introduction d’un traitement par CORDARONE.  

 07/03/2019 : Réalisation d’une procédure d’ablation de tachycardie ventriculaire. La TV 

clinique est non inductible. Ablation d'un substrat pathologique endocardique au niveau de 

l'infundibulum pulmonaire (TV induite rapide à 200 bpm, différente de la TV clinique, réalisation 
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d’une carte de topo-stimulation et d’activation permettant de localiser 2 sites, l’un avec des 

potentiels fragmentés de faible amplitude et/ou avec des potentiels tardifs 1.6 cm en Y inversé 

sur la paroi antérieure de infundibulum pulmonaire et le second de 1.6 cm également sur la 

partie antérieure de apex avec corrélation de 92 % avec la TV induite. 20 tirs radiofréquences 

sont appliqués pour une durée de 9 min). Un abord épicardique n’est pas envisagé en raison 

de l'absence de tachycardie inductible, et après une revue de la littérature faisant état d'un 

intérêt dans les fibrillations ventriculaires et non pas dans les tachycardies ventriculaires liés 

au syndrome de Brugada. Introduction d’un traitement par SERECOR.  

 20/03/2019 : Choix d’implantation d’un DAI endocavitaire MEDTRONIC VVI avec 

extraction du boitier sous cutané mais sonde de DAI sous cutané conservée ligaturée dans la 

poche du DAI.  

Au total : Multiples choc électriques appropriés et inappropriés malgré une procédure 

d’ablation de TV et l’optimisation du traitement médical chez un jeune patient atteint 

d’un syndrome de Brugada. Impasse thérapeutique aboutissant au remplacement du 

DAI sous-cutané vers un DAI endocavitaire. Depuis, le patient poursuit son suivi 

cardiologique à proximité de son domicile et on note une ré-hospitalisation au CH de 

MULHOUSE pour orage rythmique. Une seconde procédure d’ablation de TV est 

envisagée.  
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IV - Choc inapproprié sur perte de signal : analyse de 5 cas 
cliniques 
 

Dans notre cohorte, 5 patients ont subi un choc électrique inapproprié consécutif à une 

perte de signal. Les histoires cliniques sont résumées dans les Cas 1 à 5 ci-dessous.  

Cas 1 (RC) :  

Patient implanté le 21/01/2019 à l’âge de 43 ans en prévention primaire d’une 

cardiopathie dilatée à FEVG basse 26% dans les suites d’une chimiothérapie (maladie de 

Hodgkin à l’âge de 25ans). Le patient fait 1.79m pour 70kg, IMC à 22 kg/m².  Les QRS de base 

font 110ms. Le screening à gauche retrouvait une détection satisfaisante (2/3 en position 

assise, 3/3 en position allongée). Le dispositif EMBLEM MRI S-ICD A219, implanté en position 

parasternale gauche, est programmé initialement sur le vecteur principal (gain 1) en 2 zones 

200/250, SMART Pass activé.  

Le 27/08/2019 (J+218), une alerte télécardiologique rapporte une perte de signal 

entrainant une charge des condensateurs sans thérapie délivrée avec un retour spontané du 

signal. Le patient est prévenu par téléphone. L’évènement est survenu pendant son sommeil 

à 3h45 du matin. Figure 28. 

Le 07/11/2019, une nouvelle alerte télécardiologique fait état d’un choc électrique 

inapproprié (J+290 jours) sur perte brutale de signal pendant que le patient dormait. L’analyse 

du tracé montre que l’appareil change de sensibilité et se met en sensibilité maximale de façon 

à re-détecter des signaux de faible amplitude, conduisant à une détection de signal de très 

bas voltage avec du bruit. Le signal est à nouveau parfait après le choc. Figure 29. 

Malheureusement, deux chocs électriques inappropriés sur le même mécanisme surviennent 

le 15/11/2019 alors que le patient est au repos.  
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Pour les 3 chocs électriques inappropriés, le dispositif est programmé en vecteur 

principal gain 1, SMART Pass OFF. Le contrôle de l’appareil retrouve une impédance correcte, 

une bonne détection sur les 3 vecteurs. La radiographie thoracique n’objective pas de 

déplacement de sonde. Figure 30.  De nombreux mouvements et contractions musculaires 

sont réalisés au cours d’une consultation permettant de reproduire, à une seule reprise et 

pendant quelques secondes, une sur-détection puis une perte de signal sur le vecteur principal 

uniquement. Après analyse, Boston Scientific© fait l’hypothèse d’une perte de contact sous-

cutané transitoire.  

Au total : 3 chocs électriques inappropriés sur perte transitoire de signal inexpliqué 

(vecteur principal). Aucune récidive depuis 16 mois après changement sur le vecteur 

secondaire (SMART Pass réactivé).  

 

Figure 28 - Alerte télécardiologique : bruits sur la sonde et perte de signal entrainant la charge des 

condensateurs sans choc. 
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Figure 29 - Cas 1 (RC) : premier choc électrique inapproprié sur perte de signal. Latitude Boston© 

 

 

  

Figure 30 - Cas 1 (RC) : radiographie thoracique à l'implantation (gauche) et après 3 chocs 

électriques inappropriés droite). 
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Cas 2 (LS) :  

Patient implanté le 18/05/2016 à l’âge de 15 ans en prévention secondaire d’une mort 

subite sur cœur morphologiquement sain (TV/FV idiopathique). Il existe une histoire familiale 

de cardiopathie dilatée (père et grand-père) sans variant pathologique retrouvé à l’analyse 

génétique chez le patient. Mr L. fait 1.86m pour 75kg, IMC à 22 kg/m². Les QRS de base sont 

fins. Le dispositif EMBLEM MRI S-ICD A209, implanté en position parasternale gauche, est 

programmé initialement sur le vecteur principal (gain 1) en 2 zones 200/250, SMART Pass 

activé secondairement en février 2017.  

L’histoire rythmique du patient est marquée par un orage rythmique (3 chocs 

électriques internes appropriés en février 2018 (J+633 de l’implantation) traité avec succès par 

une ablation de tachycardie ventriculaire. Aucune récidive de troubles du rythme ventriculaire 

n’est documentée à ce jour.  

A J+763 de l’implantation, alors que le patient est endormi, le DAI SC délivre 2 chocs 

électriques inappropriés sur un tracé très microvolté ayant abouti à une sur-détection (vecteur 

1 gain 1, SMART Pass OFF). Figure 24. Après le choc, le signal cardiaque redevient correct. 

Au contrôle du dispositif : l’impédance est correcte, aucune alerte n’est présente dans les 

mémoires, les anomalies ne sont pas reproductibles malgré différentes manœuvres 

(respiration profonde, patient allongé, assis, tourné sur le côté droit puis gauche, mobilisation 

des membres supérieurs) et l’optimisation propose de nouveau le vecteur principal. La 

radiographie thoracique est comparable à celle réalisée après l’implantation. Il n’y a pas eu de 

choc sur le matériel ou de source d’interférences à domicile. Les tracés ont été transmis à 

Boston Scientific© pour analyse. A l’issue de la consultation, la détection est modifiée sur le 

vecteur secondaire, SMART Pass réactivé.  

Au total : 2 chocs électriques inappropriés sur perte transitoire de signal inexpliqué 

(vecteur principal). Aucune récidive 33 mois après le changement sur le vecteur 

secondaire (SMART Pass réactivé).  
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Figure 24 - Cas 2 (LS) : choc électrique inapproprié sur une perte de signal inexpliquée. Latitude 

Boston© 
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Cas 3 (RD) :  

Mr R. a été implanté le 14/11/2018 à l’âge de 49 ans en prévention primaire d’une 

cardiopathie ischémique à FEVG basse 30% inaugurée par un IDM antérieur thrombolysé en 

1999. Mr R. fait 1.73m pour 101kg, IMC à 34 kg/m². Les QRS de base font 110ms. Le dispositif 

EMBLEM MRI S-ICD A219, implanté en position parasternale gauche, est programmé 

initialement sur le vecteur principal (gain 1) en 2 zones 200/250, SMART Pass ON.  

Entre le 7 et le 30 aout 2020 (J+632 après implantation), le patient reçoit 5 chocs 

électriques inappropriés (vecteur 1 gain 1, SMART Pass OFF) sur des épisodes de perte 

brutale de signal avec bruit sur la sonde et sur-détection alors qu’il est au repos. Figure 31. 

Les mémoires du dispositif ont également enregistré 4 épisodes non traités. Le patient n’a 

jamais présenté d’épisodes d’arythmies ventriculaires. Ces anomalies ne sont pas 

reproductibles en consultation et le contrôle de l’appareil est satisfaisant avec une bonne 

détection sur les vecteurs principal et secondaire (comme c’était le cas au screening pré-

implantation). La détection est modifiée sur le vecteur secondaire, SMART Pass réactivé. Les 

tracés ont été transmis à Boston Scientific© pour analyse.   

Au total : 5 chocs électriques inappropriés sur perte transitoire et inexpliquée du 

signal (vecteur principal). Aucune récidive depuis 7 mois après reprogrammation sur le 

vecteur secondaire (SMART Pass réactivé). 
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Figure 31 - Cas 3 (RD) : choc électrique inapproprié sur une perte inexpliquée, brutale et transitoire de 

signal. Latitude Boston© 
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Cas 4 (FS) : 

Mr F. a été implanté le 05/09/2018 à l’âge de 32 ans en prévention primaire d’une 

cardiopathie restrictive à FEVG altérée à 35% (DLCHAD : déficit en 3-hydroxyacyl-CoA 

déshydrogénase des acides gras à chaîne longue). Mr F. fait 1.83m pour 63kg, IMC à 19 

kg/m². Les QRS de base sont à 80ms. Le dispositif EMBLEM MRI S-ICD A219, implanté en 

position parasternale droite, est programmé initialement sur le vecteur principal (gain 1) en 2 

zones 180/250, SMART Pass ON. 

En juin 2019 (J+279 après implantation), le patient reçoit 1 choc électrique inapproprié 

(vecteur 1 gain 1, SMART PASS OFF) alors qu’il est endormi. Figure 32. L’analyse du tracé 

montre au moment de l’épisode des bruits très amples puis un microvoltage, le tout détecté 

comme de la fibrillation ventriculaire, un choc électrique, un peu de bruit musculaire et ensuite 

récupération d’un signal parfaitement normal. Ces anomalies n’étaient pas reproductibles en 

consultation et la radiographie thoracique était normale. Etant donné un vecteur 

supplémentaire non utilisable et un vecteur secondaire peu exploitable, le choix avait été fait 

de conserver les paramètres de programmation suivants : vecteur principal gain 1 avec 

réactivation du SMART Pass et augmentation des zones de chocs à 200/250.  

En septembre 2019, une alerte télécardiologique rapporte un épisode similaire alors 

que le patient est assis à son bureau de travail : du bruit assez ample comme une perte de 

signal, une charge des condensateurs sans choc délivré et une normalisation du signal. Entre 

ces 2 évènements, Mr F. a poursuivit une vie active (loisirs, sport dont ski nautique, bricolage 

avec perceuse à percussion, activité professionnelle..) sans aucun évènement à signaler au 

niveau du défibrillateur. A l’issue de cette deuxième consultation, la détection est modifiée sur 

le vecteur secondaire gain 2 SMART Pass réactivé et les tracés ont été transmis à Boston 

Scientific© pour analyse.  
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Au total : 1 chocs électrique inapproprié sur perte transitoire de signal inexpliquée 

(vecteur principal). Aucune récidive depuis 18 mois après changement sur le vecteur 

secondaire (SMART Pass réactivé).  

 

Figure 32 - Cas 4 (FS) : choc électrique inapproprié sur perte de signal inexpliquée. Latitude Boston© 
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Cas 5 (RF) :  

Mr R. a été implanté en avril 2019 à l’âge de 52 ans en prévention primaire d’une 

cardiopathie ischémique à FEVG altérée à 29%. Mr R. fait 1.72m pour 83kg, IMC à 28 kg/m². 

Les QRS de base sont à 100ms. Le screening retrouvait 2 vecteurs éligibles sur 3 (principal 

et secondaire). Le dispositif EMBLEM MRI S-ICD A219, implanté en position parasternale 

gauche, est programmé initialement sur le vecteur principal (gain 1) en 2 zones 200/250, 

SMART Pass ON. 

En septembre 2019 (J+538 après implantation), le patient reçoit 2 chocs électriques 

inappropriés (vecteur 1 gain 1, SMART Pass OFF) alors qu’il est manœuvrait son véhicule sur 

son lieu de vacances. Figure 33. L’analyse du tracé montre au moment de l’épisode un signal 

très faible conduisant à une augmentation de la détection par l’appareil, la survenue d’un choc 

électrique puis la récupération d’un signal bien volté dans les suites. Ce phénomène de perte 

brutale de signal conduisant à un choc inapproprié s’est reproduit en janvier 2021 alors que le 

patient était assis sur son lieu de travail. On note également plusieurs alertes 

télécardiologiques signalant des pertes paroxystiques de signal, sans facteur favorisant 

retrouvé. Ces anomalies ne sont pas reproductibles en consultation et les différentes 

incidences de la radiographie thoracique permettent d’éliminer une anomalie sur le matériel. 

L’expertise de la société Boston Scientific© fait l’hypothèse d’une perte de contact de 

l’électrode proximale. Les cardiologues du patient ont fait le choix d’inhiber les thérapies du 

défibrillateur et de forcer la programmation de la détection selon le vecteur secondaire gain 2.  

 

Au total : 3 chocs électriques inappropriés sur perte transitoire de signal inexpliqué 

(vecteur principal). Thérapies inhibée et programmation de la détection sur le vecteur 

secondaire gain 2. 
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Figure 33 - Cas 5 (RF) : choc électrique inapproprié sur perte de signal inexpliquée. Latitude Boston© 
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Tableau 11 – Choc inapproprié sur perte de signal : caractéristiques des 5 patients 

  Cas 1 (RC) Cas 2 (LS) Cas 3 (RD) Cas 4 (FS) Cas 5 (RF) 

Centre Nancy Lille  Lille  Lille  Lille  

Date implantation 21/01/2019 18/05/2016 14/11/2018 05/09/2018 01/04/2019 

Age implantation 43 15 49 32 52 

Sexe Homme Homme  Homme Homme Homme 

Taille 1,79 1,86 1,73 1,83 1,72 

QRS de base 110 80 110 80 100 

Cardiopathie 
CMD post-
chimio 

FV idiopathique  Ischémique Restrictive  Ischémique 

Prévention Primaire Secondaire Primaire Primaire Primaire 

Dispositif 
EMBLEM 
MRI S-ICD 
A219/238074 

EMBLEM S-ICD 
A209/114905 

EMBLEM 
MRI S-ICD 
A219/235830 

EMBLEM 
MRI S-ICD 
A219/230957 

EMBLEM 
MRI S-ICD 
A219/243873 

Implantation 
parasternale 

gauche gauche gauche droite gauche 

Programmation 
initiale 

vecteur 
principal 
 

gain 1 
 

200/250 
 

SP ON 

vecteur principal 
 

gain 1 
 

200/250 
 

SP activé 
secondairement 
en février 2017 

vecteur 
principal 
 

gain 1 
 

200/250 
 

SP ON 

vecteur 
principal 
 

gain 1 
 

180/250 
 

SP ON 

vecteur 
principal 
 

gain 1 
 

200/250 
 

SP ON 

Délai implantation-1er 
choc (jours) 

290 763 632 279 538 

Activité au moment 
du 1er choc 

sommeil sommeil repos sommeil 
manœuvre de 
son véhicule 

Nb total de chocs sur 
mécanisme identique 

3 2 5 1 3 

Evènement avant-
coureur 

oui non oui non oui 

Anomalie reproduite 
en consultation 

oui à 1 seule 
reprise  

non non non non 

Programmation au 
moment du choc 

vecteur 
principal, gain 
1, 200/250, 
SP OFF 

vecteur 
principal, gain 1, 
200/250, SP 
OFF 

vecteur 
principal, gain 
1, 200/250, 
SP OFF 

vecteur 
principal, gain 
1, 180/250, 
SP OFF 

vecteur 
principal, gain 
1, 200/250, 
SP OFF 

Modification  
vecteur 
secondaire  

vecteur 
secondaire  
 
gain 1 

vecteur 
secondaire  
 
gain 1  

vecteur 
secondaire  
 
gain 2 
 
200/250  

Vecteur 
secondaire 
  
gain 2 
 
Thérapies 
inhibées dans 
les suites du 
3ème choc.  

Délai sans récidive 
(choc ou alerte TC*) 
depuis modification 
(mois) 

16 33 7 18 2 
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 Les caractéristiques des patients sont résumées dans le Tableau 11 et l’évolution du 

signal au cours du temps est illustrée dans la Figure 34. Ce phénomène de perte de signal 

est rare (5 patients soit 1% de la cohorte) mais grave puisque il est à l’origine de la survenue 

d’un choc électrique inapproprié ou plus. Ces 5 histoires cliniques ont des points communs.  

 Au niveau de la programmation, les chocs surviennent systématiquement en détection 

sur le vecteur principal.  

 D’une manière logique, on retrouve un SMART Pass désactivé puisque le signal chute 

en-dessous du seuil nécessaire de 0.5 mV.  

 Les chocs surviennent le plus souvent chez un patient endormi ou sinon au repos.  

 Les anomalies de signal ne sont pas (ou très difficilement) reproductibles en 

consultation et le contrôle de la radiographie thoracique confirme l’intégrité du matériel.  

 Dans 3 cas sur 5, le choc est précédé ou suivi d’une alerte (mise en charge des 

condensateurs sans choc délivré) avec un retour spontané d’un signal de qualité.  

 Après modification de la détection sur le vecteur secondaire, aucune récidive (choc ou 

alerte télécardiologique*) de ce phénomène n’est observée avec un suivi variable de 2 à 33 

mois.   
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Figure 34 - Choc électrique inapproprié sur perte de signal : analyse de 5 cas. 
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Discussion 

 

Si l’intérêt du défibrillateur automatique implantable dans la prévention de la mort subite 

n’est plus à démontrer, les complications du dispositif trans-veineux notamment infectieuses 

et liées à la sonde ont conduit à développer un matériel entièrement sous-cutané. Disponible 

sur le marché depuis moins de 10 ans, le défibrillateur sous-cutané est aujourd’hui entré dans 

les pratiques cliniques courantes et les recommandations internationales. Annexe 2  

Plus de 90.000 dispositifs ont été implantés dans le monde depuis sa mise sur le 

marché dont 6500 en France. Néanmoins, cette technologie relativement récente et qui a 

connu déjà plusieurs évolutions, nécessite encore d’être évaluée à grande échelle. La 

complication la plus fréquente est la survenue d’un choc électrique inapproprié dont nous 

avons choisi d’étudier l’incidence, les facteurs prédictifs, le pronostic et les mécanismes chez 

les patients implantés dans les CHU de Lille et Nancy. 

Incidence  

Dans notre cohorte de 483 patients implantés entre 2013 et 2020 avec un suivi médian 

de 2,4 ans (28,8 mois), un choc inapproprié survient chez 10,7% des patients (52 patients, 87 

chocs). En tenant compte des périodes d’inclusion des patients et donc des variations 

technologiques des modèles de DAI SC, le taux d’incidence est comparable aux données 

disponibles dans la littérature. Il s’élève dans notre série à 6% à 1 an contre 13,1% dans IDE, 

8,1% dans EFFORTLESS et 3.1% dans le plus récent registre UNTOUCHED. Notre série 

confirme également une incidence de chocs inappropriés plus importante pendant la première 

année après l’implantation (57% des patients), mais qui décroit ensuite.  

Cependant, le suivi est court et on observe aussi une survenue aléatoire dans le temps 

des chocs inappropriés (surtout pour les mécanismes 2 et 3). 
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Notre cohorte bi-centrique est hétérogène en termes d’indication du défibrillateur (52% 

de prévention primaire et 48% de prévention secondaire) et de cardiopathies sous-jacentes 

(27,1% ischémiques, 18,4% CMH, 18,2% CMD et 36,2% canalopathies et autres 

cardiomyopathies), reflétant l’utilisation en « vraie vie » du dispositif. Elle traduit également 

l’évolution des indications de ce dispositif au cours des années. Initialement privilégié chez 

des patients jeunes sans cardiopathie structurelle, le DAI sous-cutané se discute maintenant 

aussi chez des patients plus âgés et en prévention primaire, en tenant compte de ses limites 

(pas de possibilité de stimulation, d’ATP, de resynchronisation).  

Publié en 2020, le registre UNTOUCHED analysant 1111 patients implantés d’un DAI 

sous-cutané en prévention primaire (âge moyen 55,8 +/-12,4, FEVG 26,4 +/- 5,8 %) retrouve 

une incidence de chocs inappropriés très basse (3.1% à 1 an, 4,1% à 18 mois et seulement 

2.4% à 1 an pour les DAI SC de 3ème génération) comparable au DAI trans-veineux (5.4% à 

18 mois dans MADIT-RIT). (46) (47) Ce registre atteint donc son objectif qui était de montrer 

la non-infériorité du DAI SC en termes de complications du dispositif et de thérapies 

inappropriées, en prenant pour référence une population comparable de patients implantés 

d’un DAI endocavitaire dans MADIT-RIT. (48)  

Dans les 2 centres concernés par notre travail, le choix du dispositif à implanter est 

souvent collégial et cette sélection des patients permet un faible taux de conversion vers un 

DAI trans-veineux au cours du suivi (9 patients, 1,8%).  

Facteurs prédictifs  

Après analyses multivariées, les deux facteurs prédictifs de survenue d’un choc 

inapproprié dans notre cohorte sont l’indisponibilité ou l’inactivation de l’algorithme SMART 

Pass et une grande taille du patient. 
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Notre étude confirme donc l’intérêt du SMART Pass lorsqu’il est disponible (EMBLEM 

de nouvelle génération versus modèles plus anciens) et activé. Ce filtre de haute résolution, 

lorsqu’il reste activé, est le garant de la qualité et de la stabilité de la détection du signal dans 

le temps. Sa désactivation est un marqueur de risque d’évènement inapproprié dans la mesure 

où il traduit une anomalie de détection du signal, temporaire ou non (amplitude du signal 

inférieur à 0.5 mV). Puisque notre travail rétrospectif couvre une période longue (>7ans) 

pendant laquelle les dispositifs ont bénéficié d’améliorations technologiques, nous avons fait 

le choix, dans nos analyses, de distinguer d’une part la disponibilité du SMART Pass 

(indisponible versus disponible avant la survenue d’un choc) et d’autre part la désactivation du 

SMART Pass au cours du suivi (activé versus désactivé avant le choc). Theuns et al en 2018, 

montrent une réduction de 50% de la survenue d’un premier choc électrique inapproprié (HR 

0.50; 95% CI 0.37–0.68; p<0,001) et une réduction de 68% de l’ensemble des chocs 

inappropriés (HR 0.32; 95%CI 0.22–0.47; p<0,001) lorsque le filtre SMART Pass est disponible 

et activé (41). Notre cohorte se rapproche des registres les plus récents en termes d’évolutions 

technologiques puisque 89,9% de nos patients avaient un algorithme SMART Pass activé à 

l’implantation (ou secondairement avant la survenue d’un choc). De plus, l’intérêt précoce (dès 

2013 à Lille) pour ce dispositif a permis aux deux centres d’acquérir compétences et 

expérience pour l’implantation et la programmation du matériel. Par ailleurs, les données 

récentes plaident en faveur d’une programmation du DAI SC en deux zones (200/250) pour 

éviter les chocs inappropriés, ce qui est le cas pour 99% des patients de notre série. 

Comme dans le travail de Rudic and al publié en janvier 2020, nos patients recevant 

un choc inapproprié sont significativement plus grands (1,77m +/- 6,36 versus 1,73 +/-9,10, 

p<0,001) que les patients indemnes de thérapies inappropriées. L’hypothèse avancée par les 

auteurs est celle d’un positionnement de l’électrode proximale trop proche de certains groupes 

musculaires (diaphragme ou muscles du dos), qui serait responsable de sur-détections 

musculaires inappropriées sur le vecteur de détection principal. (49) Dans notre série, les 

tailles des patients sont comparables quel que soit le mécanisme du choc inapproprié (taille 

moyenne en cas de mécanisme 1 : 178 +/- 6,8cm, taille moyenne en cas de mécanisme 2 : 
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176 +/- 5cm, taille moyenne en cas de mécanisme 3 : 176,3 +/- 7,3cm). Par contre, c’est le 

vecteur principal (impliquant l’électrode proximale) qui est majoritairement programmé dans 

les cas de chocs inappropriés sur mécanisme de sur-détection non cardiaque (76,3% dans le 

mécanisme 3 contre 42% pour le mécanisme 2 et 20% dans le mécanisme 1).  

Contrairement à certaines données présentes dans la littérature, le choix du vecteur, 

la largeur des QRS, le type de cardiopathie sous-jacente ou l’antécédent de fibrillation atriale 

ne prédisent pas la survenue d’un choc inapproprié dans notre série.  

L’année 2020 est marquée par la publication du premier essai randomisé 

PRAETORIAN comparant le DAI transveineux au DAI sous-cutané. (50) Le temps médian de 

suivi est de 49,1 mois. Sur une cohorte de 849 patients avec une indication primaire (61,3%) 

ou secondaire (38,7%) de défibrillateur sans indication de stimulation, l’étude confirme la non-

infériorité du DAI sous-cutané en termes de complications liées au dispositif et de chocs 

électriques inappropriés (critère primaire de jugement composite, HR=0,99 pour une marge 

de non-infériorité à 1,45, IC 95% [0,71-1,39]). Le DAI sous-cutané semble pourvoyeur de plus 

de chocs inappropriés (incidence cumulée 9,7% vs 7,3%, HR=1,43 IC [0,89-2,30]). Il faut 

cependant souligner que cette étude, dont la période d’inclusion s’étend de 2011 à 2017, pâtit 

d’un taux élevé de SMART Pass indisponibles ou inactivés (78%). Le DAI transveineux est 

associé à plus de complications liées au dispositif et surtout à la sonde (incidence cumulée 

9,8% vs 5,9 %, HR=0,69 IC [0,44-1,09]). Ces complications, ainsi que la durabilité du matériel 

sous-cutané seront évaluées à long terme dans l’étude PRAETORIAN XL.  

Pronostic  

La survenue d’un choc inapproprié n’impacte pas le pronostic des patients, 

contrairement au choc approprié, sur notre critère de jugement composite associant mortalité 

toutes causes, hospitalisation pour insuffisance cardiaque et transplantation cardiaque. 

L’innocuité du choc électrique, lorsque son caractère inapproprié est certain, confirme certains 

travaux précédents. (51) (52) 
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Mécanismes des chocs inappropriés 

-  Mécanisme de type 1 : tachycardies supra-ventriculaires  - 

Nous retrouvons dans notre cohorte un faible taux de chocs inappropriés sur 

tachycardie supra-ventriculaire (mécanisme 1, 10 chocs, 7 patients). Gold et al, dans le 

récent registre UNTOUCHED ne déplorent aucun choc inapproprié de ce type, preuve de la 

performance des algorithmes de détection et de discrimination du signal. De plus, ces 

évènements, lorsqu’ils surviennent, se produisent généralement précocement après 

l’implantation et chez des patients jeunes. Les défibrillateurs de nouvelle génération ainsi 

que le contrôle médicamenteux de la fréquence cardiaque devraient permettre de limiter 

voire de s’affranchir de ce type de complication. Dans la situation particulière du patient très 

jeune, l’épreuve d’effort post-implantation peut garder un intérêt pour évaluer la fréquence 

cardiaque à l’effort. Ainsi, ce type de mécanisme de choc inapproprié pourrait devenir 

anecdotique à l’avenir.  

- Mécanisme de type 2 : sur-détection cardiaque - 

L’analyse du registre EFFORTLESS chez des patients implantés entre 2009 et 2013 

retrouvait une prédominance de sur-détection cardiaque (mécanisme 2) avec 74/101 épisodes 

soit 73,3% des épisodes et 5,7% des patients de la cohorte globale.  

Notre travail, ainsi que celui de Rudic and al sur 248 patients implantés entre 2010 et 

2018, retrouve plutôt une prédominance de chocs inappropriés par sur-détection non 

cardiaque (mécanisme 3). Les périodes d’inclusion différentes des patients et l’évolution 

technologique du matériel qui permet une meilleure discrimination des signaux cardiaques est 

surement à l’origine de ces variations. 

Mais, même si ils semblent diminuer avec le temps au gré des améliorations 

technologiques, les chocs inappropriés sur de la sur-détection cardiaque (mécanisme 2) 

restent fréquents (21 patients soit 40.4% des patients victimes d’un choc inapproprié et 4.3% 

de la cohorte globale).  
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Parmi ces chocs on distingue deux étiologies très différentes : la TV double comptée 

qui s’apparente pour certains à un choc « approprié » et le double-comptage d’autres signaux 

cardiaques (onde P, onde T..). Puisque la sensibilité de détection n’est pas un paramètre 

modifiable (à la différence du DAI endocavitaire), la seule option thérapeutique en cas de sur-

détection cardiaque est la modification du vecteur de détection. Un écueil : l’optimisation 

automatique du DAI SC propose déjà le meilleur vecteur possible en terme de détection, si 

bien que la programmation d’un autre vecteur expose à d’autres complications.  

Dans une intéressante série de cas publiée en 2020, Bordachar and al, rapportent un 

taux d’extraction de DAI SC de 5.6% (6 patients sur 108) en raison de phénomènes de sur-

détections réfractaires aux modifications de programmation. Les 6 patients ont subi 1 ou 

plusieurs chocs inappropriés (5 patients) ou seulement des alertes avec charges des 

condensateurs (1 patient) sur une sur-détection cardiaque et/ou des myopotentiels.  

Dans notre série, aucune extraction de matériel n’a été proposée a un patient pour ce 

motif. Dans le cas du patient 3 détaillé dans notre travail, et malgré la poursuite, faute 

d’alternative, d’une programmation ayant précédemment conduit à un choc électrique 

inapproprié sur double comptage de l’onde T, aucune récidive n’a été observée 15 mois après 

l’évènement.  

D’après les observations des registres des DAI SC, et à la différence du DAI 

endocavitaire, la survenue de phénomène de sur-détection cardiaque semble parfois aléatoire 

dans le temps et imprévisible. Pour un patient donné, ce phénomène peut très bien rester 

unique dans le temps et non reproductible en consultation avec ou sans modification de 

programmation ou alors récidiver malgré une optimisation de l’appareil.  

Ainsi, en cas d’impasse thérapeutique, la conduite à tenir dans les suites de 

phénomènes de détection cardiaque inappropriée reste incertaine et requiert une concertation 

collégiale d’expertise.   
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- Mécanisme de type 3 : sur-détection non cardiaque - 

L’analyse combinée de notre série et des données de la littérature récentes montre que 

le choc électrique inapproprié de type 3 (sur-détection non cardiaque) est la complication 

prédominante et persistante malgré les améliorations technologiques.  

Si une partie des sur-détections cardiaques pourraient être évitées grâce à l’éducation 

du patient (interférences externes notamment), le reste des évènements inappropriés liés à ce 

phénomène reste imprévisible (myopotentiels, artéfacts...). 

De plus, nous avons identifié dans notre cohorte un mécanisme particulier et encore 

inexpliqué : le choc électrique inapproprié sur perte brutale de signal. Bien que très rare (5 

patients sur 483 soit <1% des patients), ce phénomène est source de consultations médicales 

répétées et d’inquiétude pour le patient. Dans les 5 cas observés dans notre travail, le 

caractère paroxystique de la perte de signal (Figure 34) permet d’écarter l’hypothèse d’une 

fibrose autour de la sonde ou de l’électrode de détection qui serait responsable d’une sous-

détection progressive. La survenue d’un choc électrique inapproprié est souvent précédée ou 

suivie d’alertes télécardiologiques et survient majoritairement chez un patient au repos ou 

pendant son sommeil, sans facteur favorisant ou interférence extérieure identifiés. Dans les 5 

cas, ce choc est survenu alors que la détection était programmée selon le vecteur principal. 

Ce phénomène était impossible à reproduire en consultation (ou très rarement) et des 

radiographies sous plusieurs incidences se sont assurées de l’intégrité du matériel. Dans tous 

les cas, l’algorithme SMART Pass s’était désactivé, reflétant une anomalie de détection du 

signal précédant l’évènement. Ce filtre de haute résolution est applicable uniquement en cas 

d’amplitude du signal > 0.5 mV et ne fait pas l’objet d’une alerte télecardiologique spécifique 

en cas de désactivation. Ainsi, une désactivation spontanée du SMART Pass au cours du suivi 

d’un patient doit alerter le praticien. La réactivation se fait manuellement en consultation. Dans 

des rapports d’expertise, la société Boston Scientific© qui a analysé les tracés fait l’hypothèse 

d’une perte de contact transitoire de l’électrode de détection proximale. Sur notre petite série 

de cas, aucune récidive de ce phénomène n’a été observée après reprogrammation de la 
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détection selon le vecteur secondaire (suivi maximal de 33 mois). A ce jour, les thérapies ont 

été désactivées pour un patient (après 3 chocs électriques inappropriés) mais aucun dispositif 

n’a été explanté. Il serait intéressant de sensibiliser les cardiologues à ce type d’évènement 

rare et inexpliqué. D’autre part, le DAI SC reste une technologie récente dont nous avons une 

expérience croissante mais limitée et il sera nécessaire de dépister ce phénomène à plus 

grande échelle.  

Pour les mécanismes 2 et 3, il convient de rester prudent avant de tirer des conclusions 

générales de nos observations. En effet, en comparaison au DAI endocavitaire, notre 

expérience de la détection du signal sous-cutané est courte. Il conviendra d’étudier l’évolution 

de cette détection sur des durée de suivi d’une dizaine d’années voire plus.  

Par ailleurs, la compagnie MEDTRONIC© est en cours de développement d’un 

défibrillateur automatique implantable « extravasculaire » offrant la possibilité d’une détection 

du signal intra-thoracique entre deux électrodes placées sur la sonde de défibrillation sous-

sternale. La preuve de ce concept a déjà été faite avec succès chez 20 patients. (53) Il sera 

intéressant d’étudier si la détection entièrement intra-thoracique pourrait permettre de 

s’affranchir des phénomènes de sur-détection, cardiaque et extracardiaques.  Annexe 5 

Limites 

Les limites de ce travail tiennent essentiellement à son caractère rétrospectif et à la 

difficulté inhérente pour recueillir certaines données. Il aurait été intéressant de disposer des 

données de screening pré-implantation. Le constructeur Boston Scientific© recommande une 

implantation du dispositif à partir du moment où au moins 1 vecteur est éligible au screening 

à la fois en positions assise et debout. En pratique, il n’est pas rare que le cardiologue préfère 

l’éligibilité de 2 vecteurs sur 3 avant de choisir le DAI sous-cutané au détriment du DAI trans-

veineux, mais nous ne disposons pas de chiffres concernant cette pratique. Si la technique 

d’implantation en 2 incisions (versus 3 incisions) est actuellement la plus plébiscitée, nous ne 

disposons pas non plus de cette information dans notre série. Par ailleurs, ce travail porte sur 
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l’expérience de 2 centres français uniquement. Nous sommes actuellement dans l’attente de 

l’analyse du registre français des défibrillateurs sous-cutanés regroupant plus de 5000 

patients, qui pourrait confirmer ou non certaines observations de notre travail.  
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Conclusion 

 

Notre travail bi-centrique sur 483 patients implantés d’un défibrillateur sous-cutané en 

prévention primaire (52%) ou secondaire (48%) retrouve un total de 87 chocs électriques 

inappropriés pour 52 patients (10.7%), après un suivi médian de 2.4 années (28.8 mois). 

L’incidence cumulée est de 6% à 1 an, 9% à 2 ans et 12% à 3 ans. Cet évènement 

indésirable, dont la survenue relativement fréquente dans notre série est comparable avec les 

données disponibles dans la littérature, ne modifie pas le pronostic des patients sur notre 

critère composite de jugement (décès toutes causes, hospitalisation pour insuffisance 

cardiaque, transplantation cardiaque).  

En analyses multivariées, deux facteurs sont prédictifs de choc électrique inapproprié : 

la taille du patient et l’indisponibilité ou désactivation du filtre de haute résolution SMART Pass. 

Nous confirmons dont l’intérêt du SMART Pass comme garant de la qualité et de la stabilité 

du signal dans le temps.  

En ce qui concerne les mécanismes de survenue d’un choc électrique inapproprié, les 

phénomènes de sur-détection cardiaque (mécanisme 2) et surtout non cardiaque (mécanisme 

3) sont prédominants par rapport aux tachycardies supra-ventriculaires (mécanisme 1). Nous 

avons identifié dans notre série, cinq patients qui ont présenté une perte de signal paroxystique 

et inexpliqué aboutissant à au moins 1 choc inapproprié.  

Un suivi à plus grande échelle et surtout à plus long terme devrait nous aider à 

comprendre l’évolution de la détection sous-cutanée du signal dans le temps.  
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Annexe 1 - Processus de détection du signal. Bordachar and al (46) 
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Annexe 2 - Place du défibrillateur sous-cutané : recommandations ESC 2016. (2) 
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Annexe 3 - Patients implantés d’un DAI SC avant mai 2016 : survie sans choc électrique inapproprié. 

 

Durée de suivi  Implantation 1 an 2 ans 3 ans 

Nombre de patients 107 103 97 94 

Taux de survie sans choc 
inapproprié (%) 

100 92,3 89,3 88,3 

Taux choc inapproprié (%) 0 7,7 10,7 11,7 
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Annexe 4 - Patients implantés d’un DAI SC avant mai 2016 : survie sans choc électrique inapproprié. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Durée de suivi Implantation 1 an 2 ans 3 ans 

Nombre de patients 376 321 255 87 

Taux de survie sans choc 
inapproprié (%) 

100 94,2 90,7 87,3 

Taux choc inapproprié 
(%) 

0 5,8 9,3 12,7 
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Annexe 5 - Défibrilateur automatique implantable "extravasculaire" développé par MEDTRONIC© 

Crozier and al. (53) 
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Résumé  

Introduction : Le défibrillateur implantable a fait la preuve de son efficacité dans la prévention de la 

mort subite. Depuis quelques années, un nouveau dispositif de défibrillation entièrement sous-cutané 

permet de s’affranchir de certaines complications du défibrillateur trans-veineux (dysfonction de 

sonde, infection de matériel.). Si il convient particulièrement à certaines populations à risque 

(cardiopathies congénitales, abord veineux difficile, risque infectieux accru…), les indications du 

défibrillateur sous-cutané ne cessent d’augmenter. Par contre, les données déjà disponibles 

retrouvent un taux élevé de chocs électriques inappropriés dont nous avons choisi d’étudier 

l’incidence, le pronostic, les facteurs prédictifs et les mécanismes dans une cohorte bi-centrique. 

Méthode : Travail rétrospectif bi-centrique (CHU Lille, CHU Nancy) mené sur 483 patients implantés 

d’un défibrillateur sous-cutané en prévention primaire ou secondaire entre 2013 et 2020. 

Résultats : Après un suivi médian de 2.4 années (28.8 mois), 52 patients (10.7%) ont reçu un total 

de 87 chocs électriques inappropriés. L’incidence cumulée est de 6% à 1 an, 9% à 2 ans et 12% à 3 

ans. En analyses multivariées, deux facteurs sont prédictifs de choc électrique inapproprié : la taille 

du patient (HR 1.04, IC 95% [1.0004-1.08], p=0.049) et l’indisponibilité (HR 4.53, IC 95% [1.9-10.6], 

p=0.0006) ou la désactivation (HR 5.2, IC 95% [2.5-10.6], p<0.0001) du filtre de haute résolution 

SMART Pass. La survenue d’un choc électrique inapproprié ne modifie pas le pronostic des patients 

(HR 1.38, IC 95% [0.68-2.8], p=0.37) sur notre critère composite de jugement (décès toutes causes, 

hospitalisation pour insuffisance cardiaque, transplantation cardiaque). Les phénomènes de sur-

détection cardiaque (mécanisme 2) et surtout non cardiaque (mécanisme 3) sont plus souvent à 

l’origine de chocs inappropriés que les tachycardies supra-ventriculaires (mécanisme 1). Nous avons 

identifié dans notre série, cinq patients qui ont présenté une perte de signal paroxystique et inexpliqué 

aboutissant à au moins 1 choc inapproprié.  

Conclusion : Les taux d’incidence de chocs inappropriés retrouvés dans notre cohorte sont 

comparables avec les données récentes disponibles dans la littérature. La survenue de cet évènement 

indésirable n’est pas associée à une aggravation du pronostic sur notre critère de jugement. La grande 

taille du patient et l’indisponibilité ou l’inactivation du SMART Pass sont des facteurs prédictifs de 

chocs inappropriés. Ces chocs inappropriés surviennent majoritairement dans les suites de sur-

détections cardiaques et non cardiaques. Un suivi à plus grande échelle et surtout à plus long terme 

devrait nous aider à comprendre l’évolution de la détection sous-cutanée du signal dans le temps. 
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