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Les défibrillateurs automatiques implantables (DAI) ont été développés au début des
années 1980 après qu’un rapport de Mirowski et coll. ait décrit la première défibrillation
réussie avec un DAI chez des êtres humains1. Depuis lors, de nombreuses études cliniques
randomisées ont prouvé l’efficacité et la supériorité du traitement par DAI pour la préven-
tion primaire et secondaire de la mort subite d’origine cardiaque2-6. Étant donné que les
indications cliniques pour ces dispositifs augmentent, un plus grand nombre de patients
porteurs d’un DAI sont susceptibles de subir une intervention chirurgicale ou obstétricale.
Dans ce numéro d’Anesthésiologie – Conférences scientifiques, nous examinons l’historique,
la structure, la fonction et les indications cliniques de la technologie des DAI et passons en
revue les stratégies de prise en charge de l’anesthésie.

HISTORIQUE
Les DAI ont d’abord été développés afin de prévenir la mort subite d’origine cardiaque

(MSC) chez des patients qui avaient déjà présenté des arythmies ventriculaires menaçant la
vie, telles que la tachycardie ventriculaire/fibrillation ventriculaire (TV/FV). Les premiers
générateurs d’impulsions étaient volumineux (160-190 cm3) et lourds (> 200 g), nécessitant
leur implantation dans la paroi abdominale sous anesthésie générale. L’énergie délivrée était
faible et souvent non programmable. De plus, les piles avaient une énergie limitée (env. 150
chocs). Une sternotomie ou une thoracotomie latérale gauche était nécessaire pour exposer le
cœur en vue du positionnement des l’électrodes (fils épicardiques)6.  De plus, les premiers
modèles n’avaient pas la capacité de stimulation cardiaque. Actuellement, les DAI sont des
dispositifs anti-arythmiques multiprogrammables beaucoup plus petits qui sont capables de
traiter la bradycardie, la TV/ FV et, pour certains modèles, la tachycardie auriculaire. Les
nouveaux dispositifs peuvent même incorporer la capacité de stimulation biventriculaire dans
le but de traiter la dyssynchronie cardiaque.

COMPOSANTES DU DAI
Le système implanté comprend un générateur, des fils (ou électrodes) de détection/stimula-

tion et ≥ 1 fils à haute énergie pour la défibrillation7.
Le générateur : La taille des nouveaux générateurs n’est que le tiers de celle des anciens

modèles. Ils peuvent être implantés par voie sous-cutanée dans la région pré-pectorale. Ils ont
une programmabilité transtéléphonique, des algorithmes de discrimination des tachycardies
améliorés et une capacité de stimulation antitachycardique et antibradycardique, avec des
chocs en forme d’onde biphasique. Le boîtier du générateur du DAI est en titane, un métal qui
sert à protéger les circuits et agit souvent comme une électrode active de choc. Les piles et les
condensateurs sont contenus dans le boîtier.

La pile la plus fréquemment utilisée est une cellule à l’oxyde de vanadium-argent-lithium qui
contient env. 18 000 joules (J) d’énergie. Chaque générateur de DAI utilise deux piles de 
3,2 Volts (V), configurées en série, pour un voltage maximal initial de 6,4 V. Certains modèles
utilisent une troisième pile pour les activités autres que les chocs, afin de prolonger la durée de
vie de l’appareil, en particulier lorsqu’il effectue un nombre élevé de stimulations antibrady-
cardiques. Le voltage mesuré indique  généralement l’état des piles. Le remplacement électif de
la pile est effectué à une valeur de 2,6 V, alors qu’une valeur de 2,2 V indique que son remplace-
ment est urgent. Cependant, les valeurs de voltage peuvent varier d’un modèle à l’autre.

Les condensateurs sont utilisés pour stocker l’énergie (jusqu’à 30-40 J) des piles (6,4 V) et la
délivrer à un voltage élevé (jusqu’à 750 V) en 10-20 millisecondes (msec), car la pile en elle-
même ne peut pas délivrer une énergie assez élevée pour la défibrillation. Des condensateurs
électrolytiques en aluminium sont utilisés en raison de leur capacité à se charger dans les limites
de temps prescrites (20-30 secondes).
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Électrodes ou fils : Le DAI détecte le rythme ventricu-
laire au moyen d’électrodes de détection et délivre le
traitement au cœur par des électrodes de défibrillation. La
détection a lieu au moyen d’électrodes bipolaires qui sont
également utilisées pour la stimulation. Ces électrodes
sont généralement introduites par voie veineuse transcu-
tanée et placées à l’extrémité du ventricule droit dans
l’endocarde. Elles sont rarement placées sur l’épicarde,
excepté dans le cas d’une chirurgie cardiaque à thorax
ouvert. Dans le cas des DAI à double chambre, le stimula-
teur comprend une électrode de détection/stimulation
additionnelle placée dans l’oreillette droite. Les électrodes
de défibrillation nécessitaient antérieurement une thora-
cotomie pour implanter des patchs épicardiques. Avec les
DAI modernes, le boîtier du générateur sert d’électrode de
choc. Ce système est appelé un « boîtier actif » et nécessite
que le générateur soit implanté dans la région pectorale.
Le courant passe de l’électrode spiralée distale de défibril-
lation, positionnée à l’extrémité du ventricule droit, vers le
générateur lui-même. Dans le cas d’une double électrode
spiralée, le courant est délivré de la spirale distale à une
spirale plus proximale dans la veine cave supérieure. L’a-
vantage d’un « boîtier actif » est que le seuil de défibrilla-
tion est moins élevé.

FONCTION DU DAI
La fonction la plus importante du DAI est de détecter

les tachyarythmies ventriculaires et de délivrer un traite-
ment (stimulation antitachycardique, cardioversion ou
défibrillation) lors de la détection. Un DAI peut prévenir
une tachycardie ventriculaire au moyen d’une stimula-
tion antibradycardique dans certaines affections (p. ex. le
syndrome du QT long)7,8.

La détection d’arythmies ventriculaires s’effectue grâce
à la transmission de l’activité électrique détectée au
générateur, par l’électrode ventriculaire. La qualité du si-
gnal est déterminée durant le placement de l’électrode
dans le laboratoire d’électrophysiologie et peut être rééval-
uée par le programmeur. L’étape suivante fait intervenir les
algorithmes de détection. L’élément le plus important
dans les algorithmes de détection des arythmies ventricu-
laires est la fréquence cardiaque ou l’intervalle entre
chaque dépolarisation ventriculaire. Lorsqu’un événement
électrocardiographique (ÉCG) est détecté et transmis au
générateur, différentes modalités de traitement sont
choisies, selon la zone de détection de l’arythmie.

Traitement antiarythmique : Afin d’obtenir une
efficacité et une sécurité maximales d’un DAI, l’électro-
physiologiste doit programmer les traitements appropriés
pour chaque zone de détection des arythmies et établir un
ordre hiérarchique dans les traitements, en choisissant
parmi la stimulation antitachycardique, la cardioversion,
la défibrillation et la stimulation antibradycardique. Le
tableau 1 donne un exemple d’ordre hiérarchique de
traitement multiple fondé sur le nombre de battements
par minutes (batt./min)9.

Tous les DAI récents offrent la fonction de stimula-
tion antitachycardique (SAT), qui est généralement une
indication pour l’implantation d’un DAI. L’objectif de ce
traitement est de stimuler le ventricule, afin d’établir un
rythme ventriculaire supérieur à celui détecté, abolissant
ainsi le mécanisme de réentrée et mettant fin à l’aryth-
mie. Ce traitement permet de mettre fin à la tachycardie
ventriculaire soutenue dans environ 90 % des cas10. Le
désavantage de ce traitement est que certains patients
tolèrent mal sur le plan hémodynamique le rythme
accéléré du ventricule.

Les protocoles de cardioversion à faible énergie sont
généralement programmés avant les protocoles de défi-
brillation et après les protocoles de SAT. Comparative-
ment à la défibrillation, la cardioversion utilise des chocs
de faible énergie – habituellement de 1 à 2 J – qui
réduisent la consommation des piles et sont moins
douloureux, bien que certains patients se plaignent
encore de douleur importante.
La défibrillation peut être réalisée en toute sécurité chez
la plupart des patients en utilisant une énergie de 26 à 36
J. Seul un faible pourcentage d’entre eux nécessite une
seconde défibrillation. L’énergie minimale nécessaire pour
la défibrillation est appelée le « seuil de défibrillation »
(SDF), qui est déterminé dans le laboratoire d’électrophy-
siologie. Pour déterminer le SDF, l’électrophysiologiste
provoque tout d’abord une FV, confirme sa détection
adéquate et délivre un choc interne. Si la défibrillation est
réussie, la même procédure est répétée toutes les 5 minutes,
avec une énergie décroissante jusqu’à ce qu’aucune défi-
brillation ne se produise. L’énergie la plus faible requise
pour défibriller est le SDF, et l’on ajoute 10 J supplémen-
taires par mesure de sécurité. Le SDF dépend de plusieurs
facteurs, incluant l’intégrité et la localisation du système
de DAI ; des facteurs métaboliques (p. ex. l’hyperkaliémie,
l’acidose ou l’alkalose sévère, l’hypercapnie, l’hypoxie, le
myxoedème ou l’hyperglycémie sévère peuvent aug-
menter les seuils) ; des facteurs cardiaques structurels
(p. ex. l’inflammation, l’infarctus du myocarde [IM]) ; et
le traitement pharmacologique (p. ex. les agents antiary-
thmiques de la classe Ic peuvent augmenter les seuils de
défibrillation)11. Un nombre accru de centres n’utilisent
plus le SDF et ont remplacé cette méthode par le concept
d’une marge de sécurité de 10 J. En utilisant cette tech-
nique, un test initial de défibrillation à une énergie d’au
moins 10 J de moins que l’énergie maximale est effectué.
Si le test est réussi, le DAI est ensuite programmé pour une
défibrillation d’intensité maximale.

La stimulation antibradycardique a été incorporée
dans les DAI les plus récents qui ont la fonction de stimu-
lateur. Une assistance durant la période post-choc est
également fournie pour assurer le rétablissement de l’état
hémodynamique. Les DAI les plus récents incorporent des
modes double chambre (DDD/DDDR).  L’avantage de la
stimulation DDD/DDDR est l’amélioration hémody-
namique potentielle par la stimulation auriculo-
ventriculaire (AV) synchrone. Les systèmes de détection à
double chambre peuvent améliorer la distinction entre les
tachyarythmies auriculaires et les arythmies ventriculaires.

INDICATIONS DU TRAITEMENT PAR DAI
Les indications de l’implantation d’un DAI évoluent

constamment et l’on peut s’attendre à l’avenir à des
modifications des recommandations actuelles. En 2002,

TABLEAU 1 : Ordre hiérarchique du traitement multiple

Brady-
Zone cardie Normal TV TVR FV

Fréquence <50 50- 150- 170- >200
(batt./min) 150 169 199

Premier Stimulation Aucun SAT ou SAT DF
traitement anti-brady- CVBE 
par le DAI cardique 

TV = tachycardie ventriculaire; TVR  = tachycardie ventriculaire rapide, 
FV = fibrillation ventriculaire, SAT = stimulation antitachycardique, 
CVBE = Cardioversion de basse énergie, DF = défibrillation



35 % et < 40 %, est examiné par une exploration électro-
physiologique afin que l’on détermine si la FV est
déclenchable. Dans ce cas, un DAI est indiqué, que la FV
puisse ou non être supprimée par des anti-arythmiques de
classe I. Chez un patient dont la FÉ est > 40 %, le traite-
ment médical doit être optimisé et les causes réversibles
doivent être corrigées.
Cardiomyopathie idiopathique dilatée : Le degré de dys-
fonctionnement systolique du VG est le meilleur « mar-
queur » du risque de mort subite d’origine cardiaque. À la
lumière des résultats de l’étude SCD-HeFT (Sudden Cardiac
Death-Heart Trial)6, un DAI est maintenant envisagé chez
les patients atteints d’insuffisance cardiaque congestive de
classe fonctionnelle II ou III de la New York Heart Associa-
tion chez qui le diagnostic est établi à ≥ 9 mois et qui
présentent une FÉ ≤ 30 %.
La cardiomyopathie hypertrophique est un trouble
génétique du sarcomère cardiaque qui entraîne un risque
de mort subite d’origine cardiaque. Les facteurs de risque
majeurs comprennent l’arrêt cardiaque (fibrillation
ventriculaire), la tachycardie ventriculaire soutenue
spontanée et des antécédents familiaux de mort subite
(mort subite d’origine cardiaque chez des parents de
premier degré âgés < 40 ans)14. Les facteurs de risque
mineurs comprennent ≥ 2 épisodes de syncope inex-
pliqués en un an, une hypertrophie du VG avec une
épaisseur de la paroi > 30 mm, une tension artérielle
anormale à l’effort, une TV non soutenue, des mutations
spécifiques, une obstruction microvasculaire et une
obstruction de la voie de chasse du VG (un facteur
moins important).
La dysplasie ventriculaire droite arythmogène (DVDA)
est un trouble se transmettant sur le mode autosomique
dominant avec une pénétrance variable de cause incon-
nue. Ce trouble est caractérisé par le remplacement pro-
gressif du myocarde du VD par du tissu fibro-adipeux qui
fournit un substrat pour les arythmies ventriculaires par
réentrée15. Par conséquent, ces patients constituent un
groupe à haut risque d’arythmies ventriculaires et de mort
subite d’origine cardiaque. Chez les patients dont les
arythmies sont réfractaires aux médicaments, un DAI
fournit un traitement prophylactique contre les syncopes
et la mort subite d’origine cardiaque.
Syndrome de Brugada : À l’ÉCG, l’observation d’un bloc
de branche droit (BBD) et d’un sus-décalage du segment
ST dans les dérivations V1-V3 est associée au syndrome de
Brugada. Lorsque ces anomalies sont accompagnées de
symptômes (p. ex. syncope ou antécédents familiaux de
mort subite), un DAI est habituellement recommandé
(classe IIb de l’ACC/AHA) chez ces patients16.
Le syndrome du QT long est un trouble des canaux
sodiques et potassiques qui peut être transmis sur le mode
autosomique dominant ou récessif. Un DAI est recom-
mandé chez les patients à haut risque, tels que ceux ayant
des antécédents de syncope, des antécédents familiaux de
mort subite, un QTc > 600 ms, des modifications de la
morphologie de l’onde T et la période post-partum.
Pendant la période de transition jusqu’à la transplanta-
tion cardiaque : Un DAI est associé à un risque réduit de
mort subite chez les patients présentant des symptômes
graves attribuables à des tachyarythmies ventriculaires en
attente d’une transplantation cardiaque (classe IIb de
l’ACC/AHA).
Patients pédiatriques : Les indications dans la population
pédiatrique sont les mêmes que chez les adultes. Il faut
prendre en considération le développement physique et
le bien être psychologique de l’enfant.

l’American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation/North American Society of Pacing and Electro-
physiology (ACC/AHA/NASPE) ont publié leurs lignes
directrices cliniques12. Leurs recommandations sont
divisées en classes selon le niveau des preuves à l’appui :
Classe I : situations dans lesquelles il y a une preuve et/ou
un accord général pour dire que le traitement est béné-
fique, utile et efficace.
Classe II : situations dans lesquelles il y a des éléments
contradictoires et/ou des divergences d’opinion sur l’utilité
et l’efficacité d’une intervention ou d’un traitement.

Classe IIa : le poids des preuves est plutôt en faveur
de l’utilité/l’efficacité.
Classe IIb : l’utilité/l’efficacité sont moins bien
établies par des preuves/les opinions, certains patients
peuvent obtenir un bénéfice du traitement.

Classe III : situations dans lesquelles il y a une preuve
et/ou un accord général pour dire qu’une intervention/
qu’un traitement n’est ni utile ni efficace et que dans
certains cas, il peut être nuisible.

INDICATIONS SPÉCIFIQUES
Voici ci-dessous des diagnostics fréquents divisés en

classes de l’ACC/AHA/NASPE pour lesquels le traitement
par DAI est utilisé.
Arrêt cardiaque
• Arrêt cardiaque par FV (y compris la FV idiopathique)
ou par TV, non dû à une cause aiguë ou réversible (classe I
de l’ACC/AHA).
• Arrêt cardiaque présumé dû à une FV quand l’explo-
ration électrophysiologique est rendue impossible par
l’état clinique (classe IIb de l’ACC/AHA).
Tachycardie ventriculaire (TV) soutenue
• TV soutenue spontanée associée à une maladie cardia-
que structurelle (classe I de l’ACC/AHA).
• TV soutenue spontanée chez un patient sans maladie
cardiaque structurelle, ne pouvant pas faire l’objet
d’autres traitements (classe I de l’ACC/AHA).
Syncope
• Syncope de cause inconnue avec TV soutenue ou FV
déclenchée à l’exploration électrophysiologique clinique-
ment et hémodynamiquement significative, si le traite-
ment médicamenteux est inefficace, non toléré ou non
préféré (classe I de l’ACC/AHA).
• Syncope récidivante de cause inconnue chez un patient
avec dysfonction ventriculaire et arythmies ventriculaires
déclenchables à l’exploration électrophysiologique si les
autres causes de syncope ont été éliminées (classe IIb de
l’ACC/AHA).
• Syncope chez un patient avec maladie cardiaque struc-
turelle de stade avancé, quand des investigations inva-
sives et non invasives complètes n’ont pas permis de
définir une cause (classe IIb de l’ACC/AHA).
Coronaropathie : L’implantation d’un DAI entraîne une
réduction de la mortalité à 4 ans chez les patients ayant
une fraction d’éjection du ventricule gauche (FÉVG) ≤
30 % au moins 1 mois post-IM et 3 mois après une revas-
cularisation des artères coronaires (classe IIa de
l’ACC/AHA)5,13. La TV non soutenue chez des patients
avec coronaropathie, antécédents d’IM, dysfonction du
ventricule gauche (VG) et FV déclenchable ou TV
soutenue à l’exploration électrophysiologique, non sup-
pressible par des antiarythmiques de classe I sont classifiés
comme appartenant à la classe I de l’ACC/AHA, ou s’il
n’est pas fait mention de FV déclenchable, à la classe IIb
de l’ACC/AHA. Dans la pratique, un patient présentant une
TV non soutenue et une fraction d’éjection (FÉ) > 30 %-



Les diverses contre-indications au traitement par
un DAI sont indiquées dans le tableau 2.

TECHNIQUE D’IMPLANTATION
Les électrodes de la génération actuelle de DAI

sont placées par voie transveineuse, par la veine sous-
clavière, axillaire ou céphalique. Antérieurement, les
générateurs d’impulsions étaient placés dans la
région abdominale, mais les dispositifs modernes
sont suffisamment petits pour être implantés dans la
région pectorale, soit en sous-cutané, soit en sous-
musculaire, de préférence du côté gauche. Avec les
modèles compacts récents, la sédation consciente et
la sédation profonde pendant les tests effectués pour
déterminer le SDF sont les méthodes d’anesthésie
préférées. Un avantage à éviter l’anesthésie générale
est que de nombreux médicaments qui pourraient
modifier le seuil de défibrillation (p. ex. l’halothane,
l’isoflurane et le fentanyl) ne sont pas administrés17. 

En plus du monitorage standard recommandé, la
mesure invasive de la tension artérielle est prudente
chez les patients dont la fonction cardiaque est grave-
ment déprimée. La saturométrie cérébrale est utile et
de plus en plus utilisée dans les centres cardiaques spé-
cialisés. C’est une méthode non invasive pour mesurer
la saturation cérébrale en oxygène et ses principes de
fonctionnement sont similaires à ceux de la sphygmo-
oxymétrie18. Par conséquent, la saturation en
oxygène et l’hémodynamie du cerveau peuvent être
évalués de façon non invasive et continue.

COMPLICATIONS ASSOCIÉES AUX DAI

Complications précoces

La mortalité périopératoire, qui était aussi élevée
que 5 % avec la méthode de la thoracotomie, a baissé
à < 1 %13,19. D’autres complications periopératoires
comprennent l’hémorragie au site de l’accès vascu-
laire, la formation d’un hématome au site sous-
cutané et si l’on utilise l’accès par la veine sous-
clavière, un risque peu élevé de pneumothorax. La
perforation du VD est une autre complication rare
possible durant le positionnement de l’électrode. Il
peut également se produire des événements car-
diaques dus à la défibrillation durant l’implantation.
Des événements cérébro-vasculaires peuvent sur-
venir, étant donné que l’induction répétée de la FV
pendant les essais pour déterminer le SDF peut
entraîner une hypoperfusion cérébrale transitoire
causée par une réduction du débit cardiaque20.

Complications tardives
Le taux d’infection est de 1 à 3 % ; les micro-

organismes les plus fréquents sont les staphyloco-
ques à Gram-positif (p, ex. Staphylococcus epidermidis
et Staphylococcus aureus)18-21. Les problèmes liés aux
électrodes sont fréquents et comprennent l’infection,
un dysfonctionnement des électrodes, le bris de fils,
le déplacement des électrodes et les thromboses
veineuses, ces dernières étant les plus dangereuses
pour les patients.

Complications fonctionnelles liées aux DAI
• Des chocs de défibrillation multiples peuvent être
délivrés par le DAI en présence de tachyarythmies

ventriculaires liées aux orages électriques, à des seuils
de défibrillation élevés, à des complications liées aux
électrodes (p. ex. bris, déplacement) ou en cas de
chocs de basse énergie inappropriés. Des chocs inap-
propriés peuvent être délivrés également dans le cas
d’un signal erroné détecté en cas de troubles du
rythme supraventriculaire, en présence d’un autre
système de stimulation cardiaque, d’une interférence
électromagnétique ou de signaux intracardiaques.
• L’incapacité à délivrer un traitement approprié
dans le cas de TV peut être due au fait que la fré-
quence ventriculaire est plus lente que la fréquence
détectée ou elle peut être due à la sous-détection de
l’activité électrique en raison de complications liées 
à l’électrode (p. ex. bris, déplacement) ou encore à
l’épuisement de la pile.
• Des proarythmies peuvent être provoquées par le
DAI, en particulier avec le ralentissement ou l’ac-
célération de la TV après une stimulation antitachy-
cardique ou une cardioversion de basse énergie. Les
proarythmies peuvent également être causées par
une bradycardie post-choc, une augmentation post-
choc du seuil de la stimulation entraînant une inca-
pacité à détecter le signal et une tachycardie causée
par un stimulateur cardiaque dans les DAI à double
chambre.
• Il existe différentes sources de champs électroma-
gnétiques dans la vie quotidienne et dans les hôpi-
taux qui peuvent causer un dysfonctionnement du
DAI.  Celui-ci peut se manifester par l’inhibition de 
la stimulation, une stimulation asynchrone, une
tachythérapie inappropriée ou l’inhibition de la
tachythérapie. Le tableau 3 résume les principales
situations rencontrées.
• Le comportement de l’aimant dans un DAI dépend
du fabricant. Avec les DAI antérieurs, les réponses au
placement de l’aimant étaient différentes selon la
marque. La réponse des DAI actuels tend à être sim-
plifiée. En général, lorsqu’un aimant est placé sur le
générateur, les tachyarythmies et le traitement de
défibrillation sont désactivés, et la fonction du stimu-
lateur cardiaque n’est pas affectée. 
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TABLEAU 2 : Contre-indications au traitement par DAI

• Syncope de cause inconnue chez un patient ne présentant
pas de tachyarythmies ventriculaires déclenchables ni de
cardiopathie structurelle.

• TV ou FV incessantes.
• FV ou TV résultant d’arythmies curables par chirurgie ou

ablation par cathéter (p. ex. arythmies auriculaires associées
au syndrome de Wolff-Parkinson-White, TV de  la voie de
chasse du VD, tachycardie idiopathique du VG).

• Tachyarythmies ventriculaires dues à un trouble transitoire 
ou réversible.

• Maladie mentale significative.
• Maladie incurable avec espérance de vie de moins de 6 mois.
• Coronaropathie avec dysfonction du VG et prolongation du

QRS en l’absence de TV soutenue ou non soutenue spontanée
ou déclenchable chez des patients qui doivent subir une
chirurgie de pontage aorto-coronarien.

• Insuffisance cardiaque congestive classe IV de la NYHA
réfractaire au médicament chez un patient non candidat 
à la transplantation.



PRISE EN CHARGE DE L’ANESTHÉSIE

Évaluation préopératoire : L’état général du patient
est de première importance. La maladie cardiaque
sous-jacente, que ce soit une coronaropathie, une
cardiopathie congénitale ou une valvulopathie, doit
être évaluée par l’histoire et par un examen physique
approprié. La présence d’une maladie systémique
associée doit être notée et si l’optimisation est possi-
ble, elle doit être effectuée surtout pour les interven-
tions électives.

Pour les interventions électives, une consultation
en cardiologie doit être demandée, afin de clarifier les
indications initiales de l’implantation d’un DAI, la
date de l’implantation, si les symptômes se sont
améliorés depuis l’implantation et s’il y a eu des
complications liées au dispositif. On doit également
prendre connaissance des renseignements recueillis
lors de la dernière interrogation du dispositif, tels
que l’état de la pile, la performance des électrodes et
le caractère adéquat des réglages actuels. Il est très
important que des instructions sur la désactivation
du dispositif soient fournies28.

Pour les interventions en urgence, si une consul-
tation en cardiologie n’est pas possible immédiate-
ment, la carte d’identification du dispositif doit 

être examinée, si possible. Cette carte contient des
renseignements précieux, tels que le numéro de
téléphone du fabricant, le nom du cardiologue et la
clinique où le dispositif a été implanté.
Investigations préopératoires : Aucun test de labora-
toire spécial ou radiographie thoracique n’est néces-
saire pour le porteur d’un DAI. Les investigations
doivent être effectuées en fonction de l’état général
du patient et des maladies coexistantes.
Prise en charge peropératoire : Bien qu’aucun moni-
torage spécial ou technique d’anesthésie particulière
ne soit nécessaire pour le porteur d’un DAI, le tracé
d’un ECG de base, la saturation de l’hémoglobine en
oxygène et la tension artérielle doivent être conti-
nuellement surveillées. Le fonctionnement du DAI
doit être arrêté pendant toute la durée de l’interven-
tion en plaçant un aimant sur le générateur. Cela
évitera que des chocs soient délivrés au patient
lorsque des tachyarythmies (causées par l’inter-
férence des champs électromagnétiques, p. ex. lors
d’une cautérisation) sont détectées. Les palettes de
défibrillation externe doivent être positionnées et
prêtes à être utilisées en cas de tachyarythmie29-31.
Prise en charge postopératoire : Après l’intervention,
le fonctionnement du DAI doit être réactivé par une
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TABLEAU 3 : Craintes et recommandations concernant les DAI et sources d’interférence électromagnétique

Appareil Craintes Recommandations

SOURCES DANS LA VIE QUOTIDIENNE
Appareils ménagers Aucune Aucune
Téléphones cellulaires Données limitées. Études ne Garder le téléphone à > 15 cm du DAI22. 

montrant aucune interférence. Ne pas l’utiliser durant la programmation du DAI22. 
Systèmes de sécurité (aéroports, Aucune si l’exposition Informer le personnel au sujet de la détection
centres commerciaux) est limitée23. du métal.
Matériel et outils électriques L’isolation et la mise à la terre Porter des gants. 

doivent être assurées. Assurer une mise à la terre adéquate.

SOURCES HOSPITALIÈRES
Radiologie diagnostique Aucune Aucune
(y compris la densitométrie)
Chirurgie au laser Probablement sûre. Désactivation du DAI.
Électrocautérisation chirurgicale Dysfonctionnement de l’appareil, Désactivation du DAI, Salves de courant courtes

remise en marche, dommage et intermittentes, Électrocautérisation bipolaire 
permanent à l’appareil, si possible. Si l’on utilise l’électrocautérisation 
lésion myocardique unipolaire, positionner la plaque loin du

dispositif/des électrodes24.
Cardioversion/ Dysfonctionnement de l’appareil, Positionner les palettes loin (> 15 cm) du DAI 
défibrillation externe remise en marche, dommage et perpendiculairement à celui-ci. Utiliser les 

permanent à l’appareil, procédures de réanimation habituelles. Confirmer
lésion myocardique le fonctionnement du DAI après l’intervention. 

Stimulation nerveuse électrique Interférence du courant continu Contre-indiquée.
transcutanée (TENS)
Électromyographie, tests de la Interférence du courant continu Contre-indiquée.
vélocité de conduction nerveuse
Ablation par radiofréquence (RF) Dysfonctionnement du DAI Désactiver l’appareil. Éviter le contact avec le DAI.

Confirmer son fonctionnement après.
Radiothérapie Dysfonctionnement du DAI Dispositif de protection. Envisager de modifier

la position du dispositif (p. ex. cancer du sein)25.
Diathermie DAI endommagé par la chaleur Désactiver le DAI. Éviter le contact direct.
Lithotripsie Dommage mécanique Désactiver le DAI26.
Imagerie par résonance Dysfonctionnement du DAI Contre-indiquée27.
magnétique (IRM) Dysfonctionnement de l’IRM
Courant continu Dysfonctionnement du DAI Contre-indiquée.
(ablation par CC)
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Note du rédacteur : Dans le numéro de janvier 2005
d’Anesthésiologie – Conférences scientifiques (L’anesthésie du
plexus brachial échoguidée par le Dr S Williams), la revue pour
la référence no21 a été incorrectement identifiée. Il aurait fallu
indiquer : De Andres J, Sala-Blanch X. Ultrasound in the prac-
tice of brachial plexus anesthesia. Reg Anesth Pain Med
2002;27(1):77-89.

unité de programmation ou en enlevant l’aimant, le cas
échéant. Si l’on craint une interférence électromagnétique
majeure et/ou si l’on a eu recours à une cardioversion ou à
une défibrillation externe pendant l’intervention, l’in-
tégrité et le fonctionnement du dispositif doivent être
évalués par le cardiologue.

RÉSUMÉ
Il apparaît qu’en raison du développement de dis-

positifs plus sophistiqués et de l’augmentation des indica-
tions pour l’implantation d’un DAI, les anesthésiologistes
auront des contacts plus fréquents avec des patients
porteurs d’un DAI. L’évaluation et le traitement de ces
patients nécessitent une attention particulière et la com-
préhension du système de DAI, des indications et des
complications (p. ex. interférence électromagnétique
[IEM] dans la salle d’opération) est essentielle pour la pra-
tique sécuritaire de l’anesthésie. Si un cardiologue n’est
pas immédiatement disponible, les informations figurant
sur la carte d’identification du dispositif du patient qui
contient des informations sur le cardiologue, l’établisse-
ment et le fabricant, peuvent être utiles.
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