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!  Cohorte prospective à Helsinki 
!  population = 525 000 hbts 
!  Système EMS + médecins 

-> 809 AC réanimés en 24 mois 
-> 276 AC d’origine non-cardiaque 
 

   Origine neurologique 
 ~ 20% 



!  Etude rétrospective à Vienne  
!  juil. 1991 -> déc. 2001 
!  AC réanimés dans l�hôpital   

  - aux urgences 
  - dans les services d�hospitalisation    

-> 1041 AC-IH réanimés en 17,5 ans  
-> 37% origine non-cardiaque 
 

   Origine neurologique 
 = 22% 

   - hémorr. intracérébrale (32%) 
   - hémorr. méningée (23%) 
   - épilepsie (18%) 
   - encéphalite 
   - angiome 
   - AVC ischémique 
   - myasthénie gravidique 
   - méningite fungique     



Perte de 
connaissance 

  

Origine  
neurologique 

Origine  
cardiovasculaire 

Syncope  
! réflexe 
! hypoTA orthostatique 
! cardiaque  

Epilepsie  
! crise tonico-clonique 
! pseudo-crises 



Enregistrement simultané 
de l�ECG et de l�EEG  

   

   



!  Stress et émotions  

!  Migraine  

!  Epilepsie 

!  Hémorragies cérébrales 
et infarctus cérébraux 

!  Mort encéphalique   

Conséquences rythmiques des 
pathologies neurovasculaires  



Stress et  
émotions 

 
 



!  H 23 ans 
!  bilan de syncopes lors d�épisodes de stress 

-> pauses sinusales par hyperactivité vagale 
    prévention par injection d�atropine 
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!  F 14 ans 
!  bilan de PC après coups de tonnerre ou sonnerie du réveil 

-> allongement de QT, inversion de T, ESV  
    puis FV (durée max. 141 sec.) de résolution spontanée  



!  AC d�origine cardiaque  
!  chronologie des AC sur 6 ans 

/ date du tremblement de terre 





!  30 médecins soumis à un « stress extrême »     
   = conférence en public   
!  23 sans Atcd :  

-> ESV fréquentes = 6 / 23 
-> ESV multifocales = 2 / 23 
-> " taux noradrénaline = 21 / 23 
- abolition par oxyprenolol   

!  7 avec Atcd coronariens :  
  -> ESV fréquentes = 5 / 7 



Migraine 
 
 



-> ACFA par ischémie de la zone réticulée 

!  F 46 ans   
!   épisodes de migraine avec troubles de conscience 



!  5 patients migraineux sans atcd cardiovasculaire  
!  105 attaques de migraine 

-> pas d�arythmie typique associée aux crises  

-> variations majeures de la FC avant, pendant et après les crises  

-> Symptômes récidivants chez 2 patients lors des crises : 
•  bloc sino-atrial avec échappement ventriculaire (8/10 crises) 
•  bloc de branche et ACFA (28/38 crises) 

-> aucun symptôme chez  
       ces 5 patients en  
       dehors des crises 
    





Epilepsie 
 
 



-> tachycardie sinusale, arythmies 
-> ESA, ESV, variation des ondes P et T   
-> Variation de l�intervalle R-R  



!  « Sudden Unexpected Death in EPilepsy » (SUDEP)       
!  de 0,9 à 9 ‰ patients-ans 

!  ~10% des décès liés à l�épilepsie (1ère cause) 
!  Mortalité x 20-40 / population générale 

!  Risque > 1 / 250 / an si épilepsie réfractaire 

 



!  « Sudden Unexpected Death in EPilepsy » (SUDEP)       
!  Mécanisme physiopathologique exact non identifié  

!  Quelques facteurs de risque identifiés :  
- homme jeune 
- mauvaise observance du ttt 
- épilepsie mal contrôlée 
- Certains Ttt antiépileptiques : 
     - carbamazépine  
     - lamotrigine 
- Pathologie cardiaque pré-existante 

=> Meilleure prévention = suppression définitive des crises  
   -> Ttt mdc et/ou chirurgical 



!  Etude rétrospective sur 1244 patients  
-> Enregistrements de longue durée EEG et ECG simultanés 
-> Asystoles chez 5 patients 







!  Mesure de la fréquence cardiaque lors de stimulations lumineuses       
!  Comparaison sujets sains  versus  épileptiques photo-sensibles 
-> bradycardie : - 0,8 à 3,3 bpm  versus  - 1,2 à 14,2 bpm   (P<0,005)  



!  H 18 ans, épilepsie frontale        
!  électrodes de stimulation intracérébrales 
=> Déclenchement simultané crise d�épilepsie et asystole 



Hémorragies Cérébrales 
et Infarctus Cérébraux 

 
 



!  17 patients avec hémorr. cérébrale, sous-arachnoïdienne, AVC        
!  12 patients avec ECG de référence ≤ 48h.    
  -> larges ondes T,  
  -> ± larges ondes U  
  -> allongement de l�espace QT (« QU ») 



!  29 patients avec hémorragie sous-arachnoïdienne 
!  ECG avant angiographie cérébrale (n=28) et/ou craniotomie (n=19)   
  -> allongement de l�espace QT  = 67 % 
  -> ondes T aplaties ou inversées = 55%  

      -> ± large ondes U 

!  8 décès  
  -> 5 autopsies : cœur tous normaux 
  



!  52 patients ayant une hémorragie sous-arachnoïdienne 
!  Enregistrement ECG continu sur 5 jours 
   -> multiples troubles du rythme et/ou de conduction 
   -> favorisés si pathologie cardiaque pré-existante 
 
  



H0 
 
 
 
 
 
 
H3 

!  H 45 ans au SAU 
!  Anomalies ECG 
!  Tropo I = 10 mg/l  
!  Tr. de conscience 
  

Traitement Anticoagulant et/ou 
   Antiagrégant plaquettaire  
       devant un pseudo-SCA 



!  150 patients avec AVC ischémique ou hémorragiqiue  
!  Comparaison versus 150 témoins 
  -> 92 % anomalies ECG précoces 
  -> ACFA= 47% si infarctus cérébral 
  -> valeur pronostique négative +++    



!  40 patients avec hémorragie sous-arachnoïdienne  
!  Dosage métanephrines urinaires, cortisol plasmatique et potassium 
  -> corrélation entre l�apparition d�anomalies sur l�ECG et : 
      " taux urinaires de métanéphrines, normétanéphrines, catécholamines     
      " cortisol plamatique 
      # kaliémie 



Mort 
Encéphalique  

 
 



   « Orage 
catécholaminergique » 



!  Modèle expérimental de mort encéphalique (rats Wistar)         
!  inflation ballon intra-crânien (300 ml) 
!  évaluation HD, échocardiographique  
     et dosage de catécholamines 
!  test α-bloquant, β-bloquant, inh. calcique 
      

-> Conséquences ME :  
    " FC et PA 
    " épaisseur paroi VG 
    " taux catécholamines  
       = Nadré x 3, adré x 50 
   
-> Prévention si β-bloquant 

Baseline 
 
 
 
 
 
Brain death 



 

Physiopathologie  
de l�interaction  
cerveau - cœur 

 
 



!  Rôle SNA dans les troubles du rythme et la mort subite +++         
!  Syst. Σ : pro-arythmique sur oreillettes et sur ventricules 
!  Syst. pΣ : pro-arythmique sur oreillettes, anti-arythmique sur ventricules  

Risque majoré si pathologie cardiaque pré-existante 





Conclusion  
!  Anomalies ECG fréquentes lors des pathologies      
       neurologiques aiguës : stress … mort encéphalique 

!  Troubles du rythme, de conduction et de repolarisation 

!  Responsable de 20% des morts subites non cardiaques  

!  Fréquence et risque spécifique de l�allongement du QT 
=> Instabilité électrique => arythmies ventriculaires  

!  Hypothèses physiopathologiques 
!  " taux de catécholamines circulantes  
!  implication des centres régulateurs du SNA (hypothalamus) 

!  Terrain favorisant = anomalie cardiaque pré-existante 


