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Résumé Les troubles du rythme supraventriculaires, fréquents en réanimation, sont d’origine
multifactorielle. Ils sont associés à une morbimortalité importante et nécessitent une prise en
charge précoce et précise. La démarche diagnostique et thérapeutique pour ces troubles du
rythme supraventriculaires commence par l’évaluation de leur retentissement hémodynamique
qui peut conduire à la réalisation urgente d’un choc électrique externe. Cependant, si l’état
hémodynamique le permet, différents traitements médicamenteux peuvent être entrepris
en fonction de l’analyse précise des données de l’ECG après prise en compte et correction
d’un certain nombre de facteurs favorisants (hypokaliémie, hypoxie, hypovolémie. . .). Le
traitement antiarythmique idéal n’existe pas, mais de nombreux antiarythmiques sont en
cours de développement dans le but de minimiser les effets secondaires ventriculaires et de
limiter la toxicité extracardiaque.
© 2009 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.

Summary Supraventricular arrhythmias are frequent in intensive care patients; they are
KEYWORDS causes or consequences of many diseases with different mechanisms. Because they may worsen
se hemodynamic consequences, they can need emergency cardio-
outcome and trigger adver
Supraventricular

arrhythmias;
Atrial fibrillation;
Cardioversion;
Amiodarone

version. In many cases, a simple clinical examination associated with an accurate ECG analysis
allow clinicians to reverse cardiac rhythm when predisposing conditions (hypokalaemia, hypo-
volemia and hypoxia. . .) are controlled. Pharmacologic intervention by antiarrhythmics is the
most advisable treatment in critically ill patients with supraventricular arrhythmias, but the
use of currently available agents is limited by risks that may offset the benefits of sinus rhythm.
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The development of antiarrhythmic agents with the potential for fewer adverse ventricular
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obtenir :
effects and less extracardia
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Les troubles du rythme supraventriculaires (TRSV), fré-
quents en réanimation, sont d’origine multifactorielle. Ils
sont associés à une morbimortalité importante et néces-
sitent une prise en charge précoce et précise [1—3]. De
nombreuses études et conférences de consensus pour assu-
rer la prise en charge de ces troubles sont réalisées en
cardiologie. Cependant, rares sont les études réalisées chez
des patients de réanimation dont une caractéristique est
l’instabilité hémodynamique. C’est pourquoi il est parfois
difficile d’établir des recommandations formelles pour assu-
rer la prise en charge des TRSV dans le contexte des patients
de réanimation.

Épidémiologie

La prévalence des TRSV dépend de la population observée.
Ainsi, ils concernent plus du tiers des malades hospitalisés
en période postopératoire de chirurgie cardiaque [3], mais
seulement 9 % des patients « non sélectionnés » d’un service
de réanimation chirurgicale [2]. Dans une étude récente,
effectuée par Annane et al. dans des services de réanima-
tion polyvalente en Europe [1], sur 1341 patients inclus, 12 %
présentaient une arythmie dont l’origine était supraventri-
culaire dans 8 % des cas. La mortalité à l’hôpital dans cette
étude était de 17 % pour les patients sans TRSV et de 29 %
pour les patients ayant eu un TRSV, toutefois une analyse
multivariée ne retrouvait pas de lien entre un TRSV et la
mortalité [1]. Parmi les patients survivants, les séquelles
neurologiques sous forme de déficit focal ou d’atteinte dif-
fuse postanoxique concernaient 6 % des patients sans TRSV
et 15 % des patients ayant eu des TRSV [1]. Différents fac-
teurs de risque de survenue d’un TRSV sont décrit dans la
littérature : l’âge, les antécédents cardiovasculaires, pul-
monaires et endocriniens, les patients en état de choc (plus
particulièrement septique), la gravité clinique initiale éva-
luée par l’IGS II, le recours à la ventilation mécanique et aux
catécholamines [1—5].

Analyse des conséquences hémodynamiques

Les conséquences hémodynamiques des TRSV dépendent de
deux facteurs essentiels : la fréquence ventriculaire et la
fonction ventriculaire tant systolique que diastolique. En
effet, l’arythmie complète par fibrillation auriculaire, le
plus fréquent des TRSV, entraîne une perte de la contrac-
tion auriculaire et une contraction ventriculaire irrégulière
(Fig. 1).

La perte de la contraction auriculaire va diminuer le rem-
plissage ventriculaire actif qui s’effectue normalement en
télédiastole par la contraction auriculaire [6]. L’influence

de ce phénomène va être d’autant plus importante que
la fréquence ventriculaire est rapide [7]. En effet, en cas
de tachycardie, le raccourcissement de la durée des dias-
toles rend proportionnellement plus importante la part de
remplissage ventriculaire active sous la dépendance de la
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ontraction auriculaire. Le même phénomène est observé
n cas de trouble de la compliance ventriculaire où il y a
ne diminution relative du remplissage ventriculaire passif
t une augmentation de la part liée à la contraction auricu-
aire [8]. Par ailleurs, en cas d’arythmie, le rythme irrégulier
es contractions ventriculaires et des durées de diastole a
our conséquence des variations importantes, battement à
attement, du remplissage ventriculaire et donc du volume
’éjection qui est proportionnel à la durée de la diastole
récédant la contraction [9]. Ainsi, plus l’espace RR précé-
ant la contraction est court, plus le volume télédiastolique
u ventricule gauche est petit et plus le volume d’éjection
st petit [9]. Cependant, la durée de la diastole précédant
a contraction n’est pas le seul phénomène intervenant dans
a mesure où il semble exister également une variation bat-
ement à battement de l’inotropisme cardiaque [10].

Ainsi, la perte de la contraction auriculaire couplée à la
ontraction ventriculaire irrégulière va concourir à la dimi-
ution du débit cardiaque de manière d’autant plus marquée
ue la fréquence ventriculaire est rapide et qu’il existe
ne dysfonction ventriculaire systolique ou diastolique préa-
able.

es différents troubles du rythme
upraventriculaire

ans la mesure où les recommandations et conférences de
onsensus réalisées dans le domaine cardiologique ne nous
araissent pas toujours applicables en réanimation du fait
e la gravité des patients, nous proposons la démarche diag-
ostique et thérapeutique suivante (Fig. 2). Cette analyse
réaliser devant la suspicion de TRSV comporte plusieurs

tapes dont la première est de déterminer la gravité du
RSV, c’est-à-dire, d’évaluer son retentissement sur l’état
émodynamique général du patient et, plus particulière-
ent, sur le débit cardiaque. En effet, l’importance de la
éfaillance cardiaque dictera la prise en charge immédiate.
a seconde étape est de rechercher tous les facteurs favo-
isant la survenue de TRSV et de les corriger dans la mesure
u possible. La troisième étape est de déterminer la nature
xacte de l’arythmie afin d’adapter les options thérapeu-
iques au TRSV et à l’état hémodynamique du patient.

achycardie sinusale

a Tachycardie sinusale est fréquente en réanimation et ses
auses sont multiples. En partant de la formule de calcul de
c ≈ VO2

VES
× 13, 4 × Hb × [SaO2 − SvO2]

Ainsi, la fréquence cardiaque (Fc) est inversement pro-
ortionnelle au volume d’éjection systolique (VES), à la
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Figure 1 Représentation schématique des différentes conséquenc
ventriculaire.

Figure 2 Démarche diagnostique et thérapeutique devant un
trouble du rythme supraventriculaire.

c
r
l
N
d
t
fi
a
n
(
t
m
t
s
ê
é
s
s
t

T

T
L
e
n
L
b
c
i
L
l

es hémodynamiques potentielles d’un trouble du rythme supra-

oncentration en hémoglobine (Hb), à la saturation arté-
ielle en oxygène (SaO2), et directement proportionnelle à
a VO2 et à la saturation veineuse mêlée en oxygène (SvO2).
ous voyons bien qu’une tachycardie sinusale peut être
ue à une élévation de la VO2 traduisant une augmenta-
ion du métabolisme basal comme en cas de douleur, de
èvre, d’hyperthyroïdie. . . mais aussi à l’existence d’une
némie, d’une hypovolémie, d’une hypoxie ou d’une dimi-
ution de la SvO2. Par ailleurs, de nombreux médicaments
catécholamines, atropine, néfopan, chimiothérapie. . .), ou
oxiques (amphétamines, nicotine, ecstasy. . .) sont égale-
ent susceptibles d’entraîner une tachycardie [11]. Dans

ous les cas, la tachycardie sinusale ne constitue qu’un
ymptôme reflétant l’effet de la cause sous-jacente qui doit
tre recherchée et traitée. En effet, la tachycardie sinusale
tant un phénomène adaptatif, l’utilisation de traitement
ymptomatique bradycardisant de première intention nous
emble donc à proscrire, car potentiellement délétère. Le
raitement est d’abord celui de la cause.

achycardies atriales

achycardie atriale focale
a tachycardie atriale focale résulte d’un foyer atrial
ctopique de localisation variable [12,13] qui stimule le
œud auriculoventriculaire et donc l’activité ventriculaire.
es causes de tachycardie atriale focale sont nom-

reuses : pathologies cardiaques (infarctus du myocarde,
ardiomyopathie), infectieuses, métaboliques (troubles
oniques, hypoxie) ou toxicologiques (digoxine, alcool).
’électrocardiogramme révèle une activité auriculaire régu-
ière, comprise entre 100 et 300 impulsions par minute, la
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morphologie des ondes P dépendant de la localisation du
foyer ectopique. La tachycardie atriale peut être difficile
à différencier d’une tachycardie jonctionnelle paroxys-
tique. La tachycardie atriale ectopique est le plus souvent
de résolution spontanée et sans conséquence hémodyna-
mique [14]. Son traitement commence par la recherche des
facteurs favorisants. Les manœuvres vagales sont générale-
ment inutiles. L’adénosine est efficace dans la majorité des
cas. En cas de fonction cardiaque conservée, les bêtablo-
quants et les inhibiteurs calciques peuvent être utilisés. En
cas de fonction cardiaque altérée ou d’état hémodynamique
précaire, l’amiodarone sera l’agent de choix. Le choc élec-
trique externe est réservé aux patients ayant un risque vital
immédiat.

Tachycardie atriale polymorphe
La tachycardie atriale polymorphe est une arythmie fré-
quente, caractérisée par des ondes P d’allures différentes,
une fréquence cardiaque supérieure à 100 par minute, un
retour à la ligne isoélectrique entre les ondes P et une
variabilité de l’espace PP et de l’espace PR [15]. Le méca-
nisme à l’origine de cette arythmie est méconnu. Elle est
le plus souvent associée à une dysfonction cardiaque ou à
une insuffisance respiratoire [15]. Certains troubles méta-
boliques peuvent favoriser cette tachycardie : insuffisance
rénale, hypokaliémie, hypomagnésémie, diabète. La prise
en charge repose donc sur le dépistage et le traitement de
ces anomalies ainsi que sur l’utilisation d’antiarythmique
dans la mesure où la tachycardie atriale polymorphe est le
plus souvent résistante au choc électrique externe [16]. En
cas de persistance après supplémentation en magnésium et
en potassium, le traitement repose sur l’usage d’inhibiteurs
calciques (vérapamil) ou de bêtabloquants (metoprolol,
esmolol) [16]. L’amiodarone peut également être utilisée.

Flutter atrial
Le mécanisme physiopathologique à l’origine du flutter auri-
culaire est proche de celui de la fibrillation auriculaire [17] ;
la durée du cycle de réentrée déterminant l’apparition de la
fibrillation ou du flutter. Le flutter auriculaire est caracté-
risé par un phénomène de macro-réentrée à l’origine d’une
activité auriculaire entre 250 et 350 cycles par minute dans
la forme commune (deux tiers des cas) [17]. La conduc-
tion auriculoventriculaire est le plus souvent en 2/1 mais
l’usage de catécholamines ou la présence d’un faisceau
accessoire peuvent entraîner un rythme en 1/1 [17]. Les
manifestations cliniques sont habituellement modérées, en
l’absence de cardiopathie sous-jacente évoluée. S’il existe
différentes formes de flutter, celles-ci ne nécessitent pas
de prises en charge spécifiques en réanimation mais devront
motiver un bilan rythmologique à court terme pour décider
d’un éventuel traitement par ablation endocavitaire [14]. La
présence d’un flutter doit systématiquement faire recher-
cher une pathologie sous-jacente [18]. Les causes sont
nombreuses : valvulopathies, en particulier tricuspidienne,
dysfonctions ventriculaires gauches, embolies pulmonaires,

bronchopathies chroniques, hyperthyroïdie. Le traitement
du flutter est comparable à celui de la fibrillation auri-
culaire. Il doit évaluer la balance bénéfice—risque d’une
cardioversion. Le traitement médicamenteux de choix en
réanimation repose sur l’amiodarone. En cas d’inefficacité,
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lle peut être associée à la digoxine. Le flutter peut aussi
tre réduit par stimulation endocavitaire ou transœsopha-
ienne [14]. En cas d’instabilité hémodynamique, un choc
lectrique externe de 100 J (courant biphasique) permet le
lus souvent de réduire le flutter [14].

ibrillation auriculaire
a fibrillation auriculaire est le trouble du rythme le plus
réquent en réanimation [1]. Son incidence sur la mortalité
n réanimation n’est pas clairement établie. Les recom-
andations publiées en 2006 sont difficilement applicables

n réanimation [19]. Cependant, si la prise en charge en
éanimation a souvent pour objectif principal d’améliorer
e plus rapidement possible l’état hémodynamique, celle-ci
e doit pas pourtant ignorer le risque thromboembolique
e cette arythmie et de son traitement [19]. En cas de
isque vital ou d’instabilité hémodynamique majorée par la
brillation auriculaire, l’objectif principal est de restaurer
n rythme sinusal (ou du moins plus lent) dans les plus brefs
élais. Dans une récente revue de la littérature [20], il n’est
apporté que quatre essais randomisés [21—24] abordant la
ardioversion médicamenteuse pour fibrillation auriculaire
n réanimation médicale ou chirurgicale non cardiovas-
ulaire. Plusieurs antiarythmiques ont été étudiés : le
agnésium, les bêtabloquants, les inhibiteurs calciques,

’amiodarone, l’acétate de flécaïnide et la procaïnamide.
ependant, les différences dans les populations et les
raitements étudiés empêchent de conclure sur la stratégie
a plus appropriée [20].

achycardies jonctionnelles paroxystiques

es tachycardies jonctionnelles paroxystiques (ancienne-
ent nommées tachycardie de Bouveret) sont liées à un
écanisme de réentrée. Les structures exactes à l’origine
e ces arythmies ne sont pas totalement établies. Elles
eposent sur la présence de deux voies conductrices : une
oie avec une période réfractaire courte et une vitesse de
ropagation lente et une seconde voie caractérisée par une
ériode réfractaire longue et une vitesse de propagation
apide. Ce mécanisme de réentrée, c’est-à-dire de réac-
ivation, peut se faire soit en intranodal, à l’intérieur du
œud auriculoventriculaire, soit par l’intermédiaire d’une
oie accessoire.

achycardie jonctionnelle avec réentrée intranodale
l s’agit de la tachycardie jonctionnelle paroxystique la plus
réquente. Les voies assurant le mécanisme de réentrée sont
ocalisées dans le nœud auriculoventriculaire et le tissu péri-
odal [25,26]. Dans la plupart des cas (forme typique dans
lus de 90 % des cas), une stimulation électrique auricu-
aire prématurée entraîne une activation de la voie lente
ui va activer le faisceau de His et la voie rapide. C’est
’activation de cette voie rapide qui est à l’origine du phé-
omène de réentrée en réactivant de manière rétrograde
a voie lente et l’oreillette. La dépolarisation des ventri-

ules s’effectuant par le faisceau de Hiss, le QRS, est fin.
a réentrée s’effectuant par la voie rapide, l’espace RP
st court avec une durée inférieure à 70 ms, et l’onde P
ouvent difficile à distinguer du QRS. Dans moins de 10 %
es cas, cette arythmie est atypique et caractérisée par
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n circuit d’activation inversée. L’activation des ventri-
ules s’effectue alors par la voie rapide, responsable d’un
spect élargi du QRS, et la réentrée est assurée par la
oie lente, avec un espace RP est supérieur à 70 ms. Le
lus souvent, les tachycardies jonctionnelles avec réen-
rée intranodale ont une fréquence comprise entre 120 et
20 battements par minute. Les symptômes et les consé-
uences hémodynamiques sont généralement minimes [27].
ans la forme typique, l’onde P est le plus souvent incluse
ans le complexe QRS, cependant, elle peut parfois don-
er un aspect « r » dans les dérivations précordiales droites.
ar ailleurs, il peut être observé des anomalies du segment
T et des inversions de l’onde T en per critique, ainsi que
lusieurs heures après la résolution de la tachycardie, sans
ue ces modifications ne soient forcément associées à un
rocessus ischémique [27]. La prise en charge dépend de
a stabilité hémodynamique du patient. Les manœuvres de
timulation vagale permettent le plus souvent de réduire
ette arythmie [28]. En cas d’échec ou de contre-indication,
’adénosine pourra être utilisée en l’absence de coronaro-
athie ou d’hyperréactivité bronchique [29]. Les inhibiteurs
alciques (vérapamil et diltiazem) [30,31] ou les bêtablo-
uants (esmolol) [32] peuvent éventuellement être utilisés
n cas de contre-indication à l’adénosine. De plus, leur
emi-vie plus longue permet généralement d’éviter les réci-
ives. Par ailleurs, en cas d’instabilité hémodynamique
ssociée, le choc électrique externe peut être utilisé pour
éduire l’arythmie.

achycardies jonctionnelles paroxystiques avec voie
ccessoire
ans ce cas, le phénomène de réentrée est assuré par

a présence d’une voie accessoire anatomiquement dis-
incte du nœud auriculoventriculaire. Ces voies accessoires
ont nombreuses, aboutissant à différents types d’entités
osologiques. Ainsi, parmi les causes de tachycardies jonc-
ionnelles avec voie accessoire, on retrouve le syndrome
e Wolff-Parkinson-White (WPW). La voie accessoire respon-
able du syndrome de WPW est le faisceau de Kent. Les modi-
cations observées dans le WPW sont fonction de la localisa-
ion du faisceau de Kent [33]. Le plus souvent, le faisceau est
ocalisé à gauche ce qui entraîne une onde R élargie dans les
érivations précordiales droites [33]. Le PR court (< 120 ms)
t l’onde delta ne sont pas permanents, notamment en
’absence de tachycardie [34]. Ces voies accessoires peuvent
ntraîner différents types de tachycardie [34]. Selon le sens
e conduction du courant, on peut définir deux formes de
achycardies : la forme orthodromique est la plus fréquente
aractérisée par une activation des ventricules par le nœud
uriculoventriculaire et le faisceau de His. Dans la seconde
orme, dite antidromique, plus rare, l’activation des
entricules est assurée par la voie accessoire. Dans les tachy-
ardies orthodromiques, la Fc oscille entre 150 et 250 batte-
ents par minute. Les ondes P sont visibles dans le complexe
RS et l’espace RP a une durée inférieure à 70 ms, indépen-
ante de la Fc [14]. En cas de Fc élevée, il peut être observé

ne oscillation de l’amplitude des QRS et des anomalies du
egment ST de signification indéterminée devant amener à
éaliser un bilan coronarien chez le patient de réanimation
35,36]. Dans les tachycardies antidromiques, la Fc est entre
00 et 250 battements par minute, les complexes QRS sont
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arges et les ondes P sont rarement visibles au sein des QRS
14]. Comme toujours, la prise en charge de ces tachycardies
épend de l’état hémodynamique du patient. L’objectif thé-
apeutique est de bloquer le circuit de réentrée au niveau
u nœud auriculoventriculaire. Les manœuvres vagales
euvent être utilisées en première ligne. En cas d’échec,
elon l’état du patient, pourront être utilisés l’adénosine,
es inhibiteurs calciques (vérapamil, diltiazem), les bêta-
loquants (esmolol, métoprolol) ou la digoxine. En cas
e conduction antidromique, devant le risque d’évolution
ers une fibrillation ventriculaire, l’amiodarone devra
tre préférée aux autres traitements antiarythmiques.
n effet, l’adénosine, le vérapamil et la digoxine sont
ontre-indiqués, risquant de favoriser la voie accessoire
u détriment des voies de conduction naturelle et ainsi
’aggraver les phénomènes de réentrée et le risque de fibril-
ation ventriculaire [14]. En cas de contre-indication à ces
raitements, un choc électrique externe de 100 J (courant
iphasique) permet le plus souvent de réduire l’arythmie.

raitements des troubles du rythme
upraventriculaire

anœuvres vagales

es manœuvres vagales ont pour objectif de modifier la
alance entre le système sympathique et le système para-
ympathique en faveur de ce dernier. En effet le système
arasympathique permet au niveau cardiaque une diminu-
ion de la fréquence de stimulation sinusale, de diminuer la
itesse de conduction du nœud auriculoventriculaire et d’en
ugmenter la période réfractaire. De nombreuses méthodes
xistent pour assurer cette stimulation parasympathique. En
éanimation, les techniques les plus utilisées sont la pression
es globes oculaires et le massage carotidien. L’efficacité et
es risques de ces manœuvres vagales sont dépendantes de la
ature de la tachycardie et de la technique utilisée [37,38]
Fig. 2).

hoc électrique externe

e choc électrique externe permet de dépolariser une quan-
ité suffisante du tissu myocardique pour provoquer une
ériode réfractaire et bloquer les phénomènes de réentrée
bservés dans les TRSV. Les deux éléments fondamentaux
e l’efficacité du choc électrique externe sont donc la
asse de myocarde dépolarisé et l’intensité du courant
élivré. Ceux-ci dépendent de nombreux facteurs comme :
’intensité fournie par les électrodes, la position et la taille
es électrodes sur le thorax, la nature du courant déli-
ré (monophasique ou biphasique) et du nombre de chocs
élivrés auparavant [39]. Le courant biphasique est plus
fficace que le courant monophasique, indépendamment
e la position des électrodes. La disposition antéroposté-
ieure semble plus efficace que la position antéroapicale

39]. Les complications (brûlures, accidents thromboem-
oliques, nécrose myocardique, échec) sont d’autant plus
ares que le choc est délivré dans de bonnes condi-
ions, en respectant une technique irréprochable [39].
insi, l’absence d’anticoagulation efficace ou l’impossibilité
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Les troubles du rythme supraventriculaires en réanimation

de gérer une brève anesthésie générale doivent orien-
ter vers une autre thérapeutique chez le patient ayant
un état hémodynamique stable. La nécrose du myocarde
peut être minimisée, voire évitée, en utilisant des élec-
trodes de taille suffisante et l’intensité minimale efficace
[39].

Adénosine

L’adénosine est utilisée pour provoquer un bloc auricu-
loventriculaire transitoire qui permet de réduire près de
80 % des tachycardies supraventriculaires avec une poso-
logie de 6 à 12 mg [40,41]. Son usage permet également
de préciser la nature de la tachycardie supraventriculaire
[29,42]. En effet, en ralentissant la cadence ventricu-
laire, en bloquant la conduction auriculoventriculaire,
l’adénosine améliore la visibilité de l’activité supraventri-
culaire [29,42]. Ainsi, la constatation d’un ralentissement
de la Fc suivi d’une réaccélération pourra faire évo-
quer une tachycardie sinusale ou une tachycardie atriale
paroxystique focale, selon l’aspect de l’activité supra-
ventriculaire. De même, en cas de réduction définitive
du TRSV, il faudra évoquer une tachycardie jonctionnelle
avec réentrée intranodale ou par une voie accessoire, ou
une tachycardie atriale paroxystique focale. Si l’adénosine
entraîne un bloc auriculoventriculaire du troisième degré
avec une activité auriculaire persistante, il faudra alors
évoquer un flutter, une tachycardie atriale ou une fibril-
lation auriculaire. Toutefois, les effets secondaires de
l’adénosine rendent son usage délicat en réanimation.
Elle est notamment strictement contre-indiquée chez les
patients présentant une hyperréactivité bronchique. Son
efficacité semble comparable à celle des inhibiteurs cal-
ciques [43].

Amiodarone

L’amiodarone est le traitement des arythmies supraventri-
culaires en cas de défaillance cardiaque ou d’instabilité
hémodynamique [38]. Son délai d’action et ses nombreux
effets secondaires font que son usage doit être inclus dans
une prise en charge globale du patient : amélioration du
transport en oxygène, correction des troubles ioniques,
optimisation de l’analgésie. Les effets cardiovasculaires
sont la bradycardie, l’allongement du QT et les risques
de torsade de pointe [38]. La posologie pour éviter ces
complications doit être diminuée chez les sujets âgés, en cas
d’allongement du QT ou d’administration concomitante de
médicaments allongeant le QT [38]. Les complications endo-
criniennes sont une hypothyroïdie chez 20 % des patients
et une hyperthyroïdie dans 3 à 20 % des patients selon
la prévalence de la carence en iode dans la population
[38]. L’atteinte pulmonaire est rare mais demeure une des
complications graves du traitement par l’amiodarone qui

est d’autant plus fréquente qu’il existe une pathologie pul-
monaire sous-jacente et que le traitement est prolongé
[38]. L’atteinte hépatique est rare également, résultant le
plus souvent en une élévation modérée des transaminases
[44].
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nhibiteurs calciques

es inhibiteurs calciques agissent principalement sur
e nœud sinusal et le nœud auriculoventriculaire. Ils
ntraînent un ralentissement de la vitesse de conduction
t de la dépolarisation au sein de ces nœuds et prolongent
a période réfractaire au niveau du nœud auriculoven-
riculaire. Sur l’ECG, ils produisent un allongement de
’espace PR. Le verapamil et le diltiazem sont les deux inhi-
iteurs calciques retenus dans le traitement des arythmies
upraventriculaires [20,30,31,45]. La vasodilatation secon-
aire et l’effet inotrope négatif font qu’ils sont à risque
’hypotension artérielle et d’usage délicat en réanimation.
euls les patients ayant une fonction cardiaque préservée et
n état hémodynamique stable peuvent en bénéficier.

êtabloquants

es bêtabloquants sont de maniement délicat chez les
atients de réanimation en cas d’instabilité hémodyna-
ique. Utilisés pour leur propriété bradycardisante, ils
iminuent tous l’inotropisme myocardique et nécessitent
ne surveillance accrue lors de leur administration devant
es risques d’aggravation de l’état hémodynamique. Dans ce
adre, il peut sembler logique de privilégier les molécules
ossédant une demi-vie courte de type esmolol [45,46].

timulation endocavitaire et transœsophagienne

a stimulation endocavitaire ou transœsophagienne est le
lus souvent réalisée dans le double but de préciser par-
aitement le mécanisme responsable de la tachycardie et
e tenter une réduction. Ces techniques sont le plus sou-
ent réservées aux patients chez lesquels le traitement
édicamenteux est inefficace et les conséquences de la

achycardie délétères (prise en charge postopératoire de
hirurgie cardiaque, cardiopathie ischémique). Leur effi-
acité est dépendante de la nature du TRSV, du terrain
ous-jacent et des thérapies associées. Dans tous les cas, s’il
xiste une instabilité hémodynamique, l’usage de ces tech-
iques ne doit pas retarder l’ensemble de la prise en charge.

nticoagulation

i le traitement anticoagulant d’une arythmie est bien codi-
é en cas d’arythmie permanente ou en cas de persistance
e l’arythmie malgré le traitement initial [14,19], lors de
a survenue d’un nouvel épisode en réanimation, aucune
tude ne permet formellement de conclure sur la nécessité
u traitement anticoagulant. Cependant, dans la mesure où
e risque thrombotique associé à un trouble du rythme supra-
entriculaire est important, tout particulièrement en cas
e perte de l’activité mécanique auriculaire, et cela dès
es 24 premières heures [47,48], il nous semble important

e démarrer rapidement une anticoagulation efficace en
’absence de contre-indication. Dans ce cadre, l’utilisation
’héparine non fractionnée à dose efficace paraît préférable
ux antiagrégants en aigu en réanimation. Le relais ultérieur
ar un traitement antivitamine K sera discuté au cas par cas.
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onclusion

es TRSV sont une pathologie fréquemment rencontrée en
éanimation et dont les conséquences hémodynamiques et
n terme de morbimortalité sont non négligeables. Leur
rise en charge diagnostique et thérapeutique commence
ar l’évaluation de leur retentissement hémodynamique
ouvant conduire à la réalisation urgente d’un choc élec-
rique externe. Cependant, si l’état hémodynamique le
ermet, différents traitements médicamenteux peuvent
tre essayés. Le traitement antiarythmique idéal n’existe
as, mais de nombreux antiarythmiques sont en cours de
éveloppement dans cette indication (dronedarone, tedi-
amil, vernakalant. . .), sans que la place respective de
hacun ne puisse être clairement précisée à l’heure actuelle
49,50].
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