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> Lamaladie cardio vasculaire est le premier motif
de consultation en médecine générale chez les hommes
de 25 a 65 ans et quel que soit le sexe au-dela de 65 ans.

LECG EST UN EXAMEN NON INVASIF ET DE R;ALISA]ION RAPIDE POUR LE MEDECIN,
MAIS D'INTERPRETATION DELICATE, D'OU LINTERET DE CETTE FORMATION.
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PSYCHOTHERAPIES

SPECIFIQUES

» 3l EMDR (Eye Movement Desensitization and Reprocessing) B
Cette thérapie cible les souvenirs traumatiques en utilisant des
mouvements oculaires pour réduire leur impact émotionnel.

b A Thérapies cognitives et comportementales (TCC) E
Elles aident a modifier les pensées et les comportements liés au traumatisme.

Certaines études explorent l'utilisation de I'hypnose pour traiter les symptémes
du psychotraumatisme.




APPROCHES DE

SOUTIEN GENERAL

Débriefing f
Une intervention précoce aprés un événement traumatisant pour permettre
I'expression des émotions.

Groupes de parole x
avorisent le partage d’expériences entre victimes et offrent
un soutien mutuel.

Prise en charge familiale §
Implique les proches pour soutenir la personne traumatisée.

Techniques de relaxation et de gestion des émotions
Aident a réduire I'anxiété et le stress.




TRAITEMENT DES

COMORBIDITES

> Les personnes atteintes de psychotraumatisme présentent souvent
des comorbidités telles que la dépression et les addictions.

| est essentiel de les prendre en compte dans la prise en charge.




OBJECTIFS GENERAUX

bbb

> Comprendre les bases de lecture de I'ECG.

> ldentifier les situations nécessitant la réalisation d'un ECG.
> Différencier un ECG normal d'un pathologique.
> Reconnaitre les principaux troubles du rythme.

> ldentifier les pathologies nécessitant une prise en charge urgente ou avis spécialisé.
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PLAN DE LA
FORMATION




Plan de formation
ECG Pratique

Quiz

Généralités Anomalies ECG

Score

Iconographie




GENERALITES

ERONRAVEITS
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PHYSIOLOGIE ET
RAPPEL ANATOMIQUE

LECG en médecine générale est un outil de diagnostic de proximité rapide,
peu couteux et non invasif aux intéréts multiples.




LE SYSTEME DE CONDUCTION CARDIAQUE : LE TISSU NODAL

Neeud sinusal

Muscle atrial et fibres de Bachmann

Neeud atrio-ventriculaire (NAV)

Faisceau de His

Branches droite et gauche :

la branche gauche se divise en

- hémi branche gauche vers le pilier mitral antéro-latéral et
- en hémi branche droite vers le pilier mitral postéro-latéral




DE 'ANATOMIE A LA PHYSIOLOGIE : TISSU NODAL, POTENTIELS D’ACTION
CELLULAIRE, FLUX TRANSMEMBRANAIRE IONIQUES ET ECG DE SURFACE

MEMBRANAIRE
NCEUD SINUSAL & 90}
4’
MUSCLE DES OREILLETTES o TEMPS
NCEUD AURICULO-VENTRICULAIRE
RESEAU DE HIS
FIBRES DE PURKINJE

MUSCLE VENTRICULAIRE

3 /\' CLIQUEZ .
A }Al. sur le bouton Info C/

pour continuer \))



POTENTIELS D'ACTION ET CANAUX IONIQUES DES MYOCYTES

ET CELLULES NODALES
Cellules Contractiles * sodiques Caractéristiques Cellules nodales " calciques * =
Myocytes atrieux et intermédiaires - cellules pacemaker
ventriculaires His/branches/Purkinje Noeud sinusal et NAV
mV mV
+10 ? +10 a4
-10 - 3 2
30 - :;: - ‘o 1
-50 50 3E
70 | E 2 = Potentiel seull
e ; -90 | Pente de phase 4
K* o
T T TTRTTTe
Nactt = Cellule . .“IL' Celiule




NAISSANCE PUIS PROPAGATION DE LINFLUX

ET SYNCHRONISATION ATRIO-VENTRICULAIRE PAR LE NAV

Neeud sinuse N
atrioventriculaire

QRS fins quand l'influx électrique
passe par le réseau spécialisé

e

QRS larges quand l'influx électrique

se propage de proche en proche
(ex: BBG ou stimulation cardiaque

ou ESV)

Branche gauche

Branche droite

w—= Résau électrique spécialisé
w=n Plan d'isolation électrique
atrioventriculaire



Direction
du flux électrique

Aspect ECG

Electrode d’enregistrement

—> |

< i

Linflux se dirige vers I'électrode
=> Aspect positif

Linflux est perpendiculaire a I'électrode
=> Aspect isodiphasique

Linflux s'éloigne de I'électrode
=> Aspect négatif



LA BASE ELECTRIQUE :

LES DERIVATIONS BIPOLAIRES DU PLAN FRONTAL

BD BG

.



LA BASE ELECTRIQUE :
LES DERIVATIONS UNIPOLAIRES DU PLAN FRONTAL

aVF

JG



LA BASE ELECTRIQUE : TRANSLATION SUR UN MEME POINT D'ORIGINE
DES DERIVATIONS BIPOLAIRES ET UNIPOLAIRES DU PLAN FRONTAL




BASES ELECTRIQUES : SYNTHESE DES DERIVATIONS FRONTALES

PERMETTANT DE DETERMINER L'AXE FRONTAL DU CEUR

-90°
-120° -60°
|
avVR _ 150° -30° aVvlL
180° 0° D1
Le zéro de I'axe
est au niveau de D1,
I'axe est positif dans le sens
+150° +30° horaire et négatif dans le
sens antihoraire.
< +60°
L1e0 +90° D2
D3

aVvVF



AXE ELECTRIQUE CARDIAQUE : ZERO A PARTIR DE D1

mIJoOCr»o m >< >

vﬁv
\T’/ AXE NORMAL

'axe normal va de +90° 3 -30°

Entre -30° et -90° : déviation axiale gauche

Entre +90° et + 180° : axe droit

Entre +180° ou - 180° et -90° on parle d'axe
hyperdroit ou axe hypergauche ou axes
extremes surtout trouvés dans les
cardiopathies congénitales.



CALCUL DE L'AXE ELECTRIQUE DU CEUR

EN RECHERCHANT UN COMPLEXE 1SO DIELECTRIQUE

A - Prenons un ECG dont le complexe en D2 est entierement
positif et iso diélectrique en aVL (c'est a dire avec une
composante positive puis négative du QRS de méme grandeur) :

cela signifie que I'axe cardiaque est perpendiculaire a aVL soir -
30°+90°=+60°

B - Prenons maintenant un ECG avec un complexe iso
diélectrique en D3 et positif en D1 et D2, soit I'axe
cardiaque est perpendiculaire a D3 soir +120°-90° = +30°
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CALCUL D'UN AXE CARDIAQUE

90°

Le complexe iso diélectrique est en aVL donc I'axe du coeur est perpendiculaire a celui-ci soit =30°+90°= +60°,

Le complexe 1 correspond a D2 (+60°).
Le complexe 2 a aVR (-150°), le complexe 3 a aVL (-30°).



APRES LE PLAN FRONTAL : LE PLAN PRECORDIAL

Le plan précordial va explorer
les activités électriques dans
un plan transversal
perpendiculaire au plan frontal




LES DERIVATIONS PRECORDIALES =

4° EICD bord gauche du sternum

Kill4 EICD bord droit du sternum REsur le milieu de la droite [PRI

@
w e s e oo esen avan o0 s

5° EICG sur la ligne
médio claviculaire (Lmc)

LELIER L homologues varn®
sur la droite dew y

Fsur la ligne axillaire antérieure
La

W3pointe de la Xiphoide a) a I'horizontale de ]

sur la ligne axillaire moyenne
(Lam) a I'horizontale deﬁ

CLIQUEZ
sur le bouton Info
pour continuer




V 3RET V4R) ET LA PARTIE POSTERIEURE (V7V8V9)
Vue posterieure
CLIQUEZ
pour cantinuer

(

DROIT

POSITION DES ELECTRODES PRECORDIALES EXPLORANT LE C(EUR

Vue anterieure




COUPE TRANSVERSALE DU THORAX :

LES DERIVATIONS PRECORDIALES

¥4 gouttiere para vertéhrale Gauche

1 V@ 4 la painte de 'omoplate
. 4 Basal

v V7 sur la ligne axlllalre postérleure

b= vs

~ Latéral

Dront \ V1 V2 V3 Am'




ASPECT TOPOGRAPHIQUE SELON LES DERIVATIONS ECG

Antéro-septo-apical




CORRESPONDANCES ANATOMO-ELECTROCARDIOGRAPHIQUES

Noeud atrio-ventriculaire

Noeud sinusal
Faisceau de His

Branche gauche

Hémibranche
antérieure gauche

Hémibranche
postérieure gauche

Branche droite



COMMENT LIRE UN ECG
OU ALPHABET DE L ECG
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"I Lespace 81 doit étre mesuré
/ L'espace [Ji correspond au pace [l

; di Mesure adaptée a la FC
temps de conduction de g B - corrigé)

I'influx de l'oreillette vers le

-t
myocarde ventriculaire t R
|
| |
| | '
PR ! QT '
- el >
, vl ) ;
: : / k !
P B T
) - \ J !
| | | \
‘ h ‘, ~ h
i | ‘
L3 Qg L tEj et ond
X S e segment Ef et onde
@ : : Correspondent a la
! ' Repolarisation
Londe [J correspond 4 la Wy = == 48
dépolarisation atriale QRS 9

Lecorrespond a la dépolarisation des ventricules




Intervalle QRS

R

MESURES SUR LECG

Intervalle PR Intervalle QT




\/

QS

B<

=

> La premiere onde négative se nomme q ou Q,
la seconde onde négative s ou S.

> La premiere onde positive se nomme r ou R,
la seconde onde positive r' ouR'.

> Sil'onde est entierement négative on parle d'aspect QS.




~ I'ETALONNAGE DU TRACE
A VERIFIER AVANT TOUTE INTERPRETATION
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Lamplitude 10mm = 1 mV - |a vitesse de déroulement du papier 25 mm/s

1 petit carreau vaut 0,04 seconde soit 40 ms (milliseconde)

1 grand carreau vaut 0,20 seconde soit 200 ms

5 grands carreaux valent 1 seconde soit 1000 ms




VALEURS NORMALES DE 'ECG (1

VALEURS normales MORPHOLOGIE

Fréquence cardiaque 60-100 bpm
Onde P Largeur (= durée) : <110 ms Positive
Hauteur (= amplitude ) : <2,5mV souvent négative en aVR et V1
Axe 60° donc positivité maximale en = P<0 D2D3VF = Rythme du sinus
D2 coronaire
Espace PR 120 2 200ms < a 1 gd carreau Espace PQ au niveau de |a ligne
isoélectrique
Complexe QRS Largeur (= durée) : < 80 ms Bloc de branche complet si 2120ms
Axe de QRS Axe Entre -30° et +90°
Segment ST Au niveau de la ligne isoélectrique
Intervalle QT Variable selon la fréquence En général se raccourcit a I'effort C/
cardiaque (QTc)

“— CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer 2)



ECG NORMAL




INTERPRETER UN ECG

ORISR R SOUN RS,

Se poser les bonnes questions
Analyser rythme et fréquence
Analyser les ondes et fréquences PQRST

Faire la synthése des anomalies trouvées

Proposer une interprétation




SAVOIR INTERPRETER UN ECG C’EST SAVOIR SE POSER LES BONNES QUESTIONS

1. Rythme et fréguence Sinusal régulier ou irrégulier, présence ou non d'une onde P ; et la fréquence cardiaque (rapide / lente), si QRS fins (passage de linflux N* par NAV)
ou larges: 1/ tr. de conduction fonctionnel 2/ou sur BBD ou BBG préexistant 3/ ou complexes Ventriculaires 4/ou pré excitation.

Onde P : présente, morphologie, nombre d'onde P ou P' / QRS si P négative en D2 D3 vF = rythme du sinus coronaire.

2. Analyser les ondes et
segments PQRST

Espace PR N° si < 200ms (= 1 grand carreau) si allongé > 200ms on parle de BAV du 1° ou raccourci (pré excitation du W-P-W).

1 Morphologie amplitude et durée des complexes QRS (BB fonctionnel fréquence dépendant ou lésionnel BBD ou BBG ou ESV ou pré excitation...)

Axe de QRS permet de désigner des déviations axiales gauche ou droite et désigne les Hémi bloc (respectivement déviation gauche pour HBAG et
droite pour HBPG).

Segment ST : Sous décalage lésion sous endocardique ; Sus décalage lésion sous épicardique.

Morphologie des ondes T : positive pointues et symétriques ischémie sous endocardique ; et négatives et symétriques ischémie sous épicardique.

Intervalle QT modifié par les électrolytes, certains médicaments ou SQTL.

3. Synthése Des anomalies retrouvées : rythmique, conductive, hypertrophique, hypo voltage, ST-T ischémie Iésion, QTc.

4. Interprétation Proposer une interprétation dans le cadre de Ia clinique associée.




CALCUL DE LA FREQUENCE CARDIAQUE

Pour évaluer facilement la FC, prendre l'intervalle en carreau entre 2 complexes

intervalle en grand camé de Fréquence par minute R 3°°me ‘
Smm (soit 200ms) /ﬂ = |EEEESEESESEEEEEmEEE
1 (60 000ms/200ms=300) 300 '

* ‘ 4 k m v ‘.
2 (60 000ms/400 ms= 150 ) 150
3 (60 000ms/600ms=100) 100 \- ' 0D

| ]

4 75 | b RIARE 4+

! | | I
5 60 “ E i \ ]
6 50 . H—geomem

! s ! ‘4 e

Un grand carreau de 5 mm  la vitesse de déroulement du INEEIESERIEEEEE SRRGE NRAS )
papier a 25 mm/sec vaut 0,20 sec (1 sec/5), 0 200 400 600 800 1000 ms
soit 200ms (1 carreau=200 ms) Si on prend une distance de 1,5 carré, la FC est a 200 bpm
Une minute = 60 sec = 60 000 millisecondes (ms) (300/1.5 ou 60 000/300ms), &
FC=60 000/200= 300bpm Si on prend une distance de 2,5 carré la FC est de 120 bpm

< FC =300/ nombre de carreau (300/2.5 ou 60 000/500ms) )



COEURS LENTS

ERONRAVEITS
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Troubles de la fonction sinusale

Troubles de la conduction intra ventriculaire

Troubles de la conduction auriculo ventriculaire

9

@ CLIQUEZ sur les boutons pour continuer @




TROUBLES DE LA
FONCTION SINUSALE




Bradycardie = FC (des QRS) < 50 bpm

BRADYCARDIE : T ——
REGARDER LES ONDES P D
Trop lentes ou inexistantes Réguliéres a fréquence normale
=> probléme = nceud sinusal ou tachycardes (FA, flutter, TAF)
=> dysfonction sinusale => plus d'onde P que de QRS
=> probléme = passage au ventricule
=> BAV

Nceud sinusal
Réseau de conduction

atrioventriculaire




% ;

oA 2
Sino-Auriculaire

Dysfonction sinusale
avec pause

Bloc Auriculo-Ventriculaire

Dissociation AV

Entrainement Electro-Systolique
Dysfonction de I'entrainement
ventriculaire

Anomalies ECG a haut risque

Pause de 4,5 sec

ERErEREen R oh SRR R D SRR

NVE Ve




DYSFONCTION SINUSALE : PLUSIEURS TYPES

Ondes P trop lentes

Ondes P
manquantes

Pause sinusale A A

Ondes P inexistantes

=> P’ rétrograde




DYSFONCTION
SINUSALE :

ABSENCE D'ONDES
P ET PRESENCE
D'UNE ONDE P’

RETROGRADE
POST QRS VISIBLE
EN D2D3

.....

...................

Y

B S B
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TROUBLES DE LA CONDUCTION
INTRA VENTRICULAIRE




BLOC DE BRANCHE

DROIT OU GAUCHE

. _« Orientation de l'influx électrique =>
"""""""""""" le QRS est positif si I'influx se dirige vers I'électrode
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LES TROUBLES DE CONDUCTION INTRA VENTRICULAIRE :
LE BLOC DE BRANCHE GAUCHE COMPLET (BBGC)

i | | | I |
" | ' | H H
1 | | l! i | !
R .w \ ‘ \ v L ‘ \
L [\mmA A N A A A TS [ == ;/\ ‘1" —— e
J { / .Iv ,_,' .‘, ‘ .. \ ‘.. “. “.'
) ! ! { | \ v ) v J ) \
o 3 e
P R, SR Ml Y et A A ATACL A A AL i
\ !
l
I 1t \ A A N A : : .
| | 9 f\ ‘ i ‘ » \ \ I A\ A
: \ | l i \ 1 Nk f | /i i1 [ 3 1
|77 N N o e L A Y e =t LAY Al L



tif en V1

en D1, VL, Vé.

-

éga
(et aussi des dérivations droites).

-

Elargissement des QRS 2120ms

Aspect RR’
Aspect n
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DEVANT UN BBG

v" Faire réaliser un BNP et une ETT pour rechercher une dysfonction contractile primitive
ou une dysfonction VG induite par I'asynchronisme contractile généeré par le BBG.

v'_Vérifier I'absence de BAV paroxystique par HOLTER.

v" Rechercher la cause sous jacente : ischémique ou myocardiopathie hypertensive ou
hypertrophique ou de surcharge ou génétique ou primitive.




Aspect ECG de bloc bifasculaire + BAV1
Le passage lent de l'oreillette au ventricule peut se situer a deux niveaux :
- au niveau de neceud atrioventriculaire
- au niveau de la troisieme branche

BAV1° ET BLOC

BIFASCICULAIRE Dans les 2 cas la conduction
gst treés altérée et toute

doit faire réévaluer
I'indication de I'implantation
d'un stimulateur cardiaque +

Branche gauche

Branche gauche

Bhanche droite che droite

Bloc bifasculaire + bloc nodal Vrai bloc trifasculaire C)



o— Homme de 70 ans
. G e e — pas d'ATCD CV

44+
e

teees 53

$33338iss

331 13 Une syncope :
et nd 31 Al iR b Rythme sinusal
BER 1| Auriculo gramme normal
S PR 240ms
S S e QRS élargis a 160ms
AQRS +120°
CONDUCTION Rythme sinusal
BAVT®
INTRA Aspect de BBDC avec HBPG
VENTRICULAIRE : (déviation axiale droite)

LE BBD AVEC HBPG

Lensemble des lésions conductives
souvent appelé bloc tri fasciculaire,
témoigne d’une atteinte diffuse

des voies de conduction.

Donc trés forte probabilité de BAV
paroxystique si syncope

HOLTER ou surveillance monitorée
et mise en place d’une stimulation |
e 1522 chez ce patient symptomatique.
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TROUBLE DE CONDUCTION AURICULO-VENTRICULAIRE:
LE BAV DU PREMIER DEGRE = PR ALLONGE > 200MS

Rythme sinusal
FC : 75 bpm auriculogramme normal
PR : 280ms

QRS : 80ms

AQRS : -15°

Pas de trouble de repolarisation

Conclusion :

Rythme sinusal BAV 1° isolé.




BAV 1° Allongement fixe de la conduction atrio-ventriculaire avec I'espace PR > — 2000 ms
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Un espace PR allongé peut étre un signe :

> d’hypertonie vagale,
> d'un effet secondaire d’une thérapeutique ayant un impact conductif,

> de cardite inflammatoire ou infectieuse ou dégénérative dans un contexte évocateur.



ALTERNANCE

BBD ET BBG

Cette alternance de trouble de conduction a bascule, témoigne de |ésions dégénératives
des voies de conduction

amenant a appa
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reiller le patient d'un stimulateur cardiaque.
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BBD




BLOC DE BRANCHE DROIT COMPLET

e gy
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Présence de QRS positifs en V1 avec aspect RsR’ et l'inverse en V6
et élargissement de QRS >120ms




BBG




BLOC DE BRANCHE GAUCHE

,FW [ R EE) WA ) L/\__JL\__J\U\__J\&.JW‘\J\'

QRS négatif en V1 Aspect RR" en V6 ( et D1 VL) avec élargissement du QRS > 120ms



QRS NEGATIF EN V1 + QRS POSITIF VL (D1V6)

Caractéristiques du Bloc de branche gauche complet :

Largeur QRS > 120 ms e 3 petits carreaux chacun de 40 ms

avec aspect négatif de QRS en V1 et aspect RR" en VL avec aspect de « Notch »

Notch

o K

aVL

Vi aVL

CLIQUEZ &
sur le bouton Info

ur continuer )
po Z/



ASPECT DE NOTCH SUR LE BBG X

Notch

Y

aVL

Aspect de BBGC > 120ms en aVL et Paspect de Notch est I'espace entre les 2 pics Ret R,
R correspond a I"activation premiare du septum puis R’ a I'activation retardée de |a paroi latérale gaucha.




HBAG




HBAG : o HBPG :
DEVIATION AXIALE DROITE

DEVIATION AXIALE GAUCHE

Lhémibloc antérieur gauche
se caractérise
par un axe dévié a gauche.

VR /]'\ VL -30°
‘v D1-0°

D3 D2

+90° DIl etaVF

DI DIl etaVF La caractéristique _\,1/\ _A.A.v_

de I'hémibloc postérieur gauche

est la déviation axiale droite
r T au dela de +90° avec un D1 négatif C;

- CLIQUEZ sur le bouton Info -
pour continuer \>)



TROUBLES DE CONDUCTION INTRA VENTRICULAIRE:
I’'HEMI BLOC ANTERIEUR GAUCHE (HBAG)

e T
.- .—§ SO

s ?-—'2"" ‘ ' ‘
g

bé BI04 SSSES <SS

Rythme sinusal a 55/60 bpm,
auriculo gramme durée prolongée,
bifide en frontal, et positive en V1.

PR 160ms,
QRS 80ms,
AQRS -60° (perpendiculaire & VR
iso diphasique -120°+90°= - 60°)

Rythme sinusal,
trouble de conduction intra atrial,
HBAG (déviation axiale au del de -30°).




BLOC BIFASCULAIRE




BLOC BIFASCICULAIRE : HBAG ET BBD




TROUBLES DE LA CONDUCTION
AURICULO VENTRICULAIRE




PERIODE DE LUCIANI WENCHEBACH(L-V)

C'est le ratio entre le nombre de stimuli produits sur le nombre
de stimuli conduits.Ce blocage periodique s'observe surtout
au cours des BAY du deuxieme degré,des blocs
sinoauriculaires du 2eme degré et plus rarement en cas de
conduction atrioventriculaire via un faisceau accessoire.?




BAV 1°

Allongement fixe de la conduction atrio-ventriculaire avec I'espace PR > 1 carreau c’est a dire 200 ms.

Un espace PR allongé

' i
e b
3] peut étre un signe :

$ |1 |1 | | v dhypertonievagale,

EEE1 BER e o a 33 eoai B B R EE S iR v" d'un effet secondaire
5 B SR . B3 B S RS s B s B, d'une thérapeutique
o FEReS ErRes comes Tomes Sout Loas G0 Er Coeks ey Eovs howas sty SSE) HELL X ayant un impact conductif

e e fees e 35 FEH e Ak R e B H EIOH [T B3 TR oy bt Bl o 3
T TTE 5 B T .,.W',i =h - - - v de cardite inflammatoire
722) . A0 [T (ebes (aeed bhass hias A (10 SR ou infectieuse ou

v Ve s s v {q—/\- ~ A-—f\——‘(—f'&-' dégénérative dans un
3 UF 1 R BEEH LR 55 : ". S (T [ l—_’-'- i contexte évocateur.




= ™
HrRE e
BLOC AURICULO-VENTRICULAIRE (BAV) -i l -
DU 2° DEGRE TYPE MOBITZ | | 1 |
PERIODE DE LUCIANI-WENCKEBACH (L-W) A AL LA 7
|
AL AL LAY | A
Allongement progressif du PR précédant le bloc.
A noter le raccourcissement du PR immeédiatement apreés le bloc. ! ’
Considéré a priori comme fonctionnel vagal surtout |
si prédomine |a nuit donc non candidat a la stimulation. ¥ [ 5
o LJ‘AN‘JLP“A’MJL—MW o
Si présent aussi la journée et que les écarts RR : :
sont longs et responsables d'une symptomatologie i 1 , l
Cette attitude serait & reconsidérer. L 70 M o s e v i S o 08 D |
oo i 5

C
< | CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer \>)



PERIODE DE LUCIANI WENCHEBACH(L-V)

C'est le ratio entre le nombre de stimuli produits sur le nombre de stimuli conduits.

Ce blocage périodigue s'abserve surtout au cours des BAV du deuxiéme degré,
des blocs sinoauriculaires du 2eme degré et plus rarement en cas
de conduction atrioventriculaire via un faisceau accessoire,




PERIODES DE

BAV 2 MOBITZ 1
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TROUBLE DE LA CONDUCTION AURICULO-VENTRICULAIRE :
2° DEGRE TYPE MOBITZ 2: (1

BAV 2/1 UNE ONDE P SUR 2 EST CONDUITE AU VENTRICULE

P P P P
| | | |
| 1 T -+
I | | |
I | ﬂ T |
| | I | N\

~ P / |

S B Y NI gb 81 B A o
Ce type de trouble de conduction est considéré de haut grade. C/

Il impose un monitorage en USIC et I'implantation d’un stimulateur cardiaque. CLIQUEZ sur le bouton

Info pour continuer \>)
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TROUBLE DE LA CONDUCTION AURICULO-VENTRICULAIRE

RYTHME SINUSAL PUIS BAV 2/1 UNE ONDE P SUR 2 EST CONDUITE

SOt SIS

Ce type de trouble de conduction de haut grade nécesslte un meniterage en USIC et I'implantation d’un stimulateur cardlaque

selon I'étlclogle (fibreuse dégénérative ou Inflammatolre) et le prenostic de possible récupération ou pas.




BLOC ATRIO-VENTRICULAIRE DU 2° DEGRE MOBITZ 2 :
BAV 2:1 SUR CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE (T<0 ANTERIEUR)




EN CAS DE BAV CHEZ
UN SUJET JEUNE
(MAIS AUSSI AGE)

TOUJOURS VERIFIER
'ABSENCE DE NOTION
DE PIQURE DE TIQUE

Rechercher par I'examen et par l'interrogatoire

la notion d'une piqire de tique ou

la survenue d'un « erythema migrans » qui est une
|ésion érythémateuse circulaire extensive centrifuge
centrée sur le point de piqre.

Qui signifie une maladie de Lyme par transmission
de la bactérie Borrelia Burgdorferii qui entraine :

Une phase secondaire avec myocardite infectieuse
responsable de trouble de conduction, nécessitant
alors une antibiothérapie indiquée pour une forme

Viscérale de la maladie.

Les troubles conductifs régresseront avec le traitement
antibactérien.



BLOC AURICULO-VENTRICULAIRE DU 3°

DISSOCIATION AURICULO VENTRICULAIRE PAR BAV COMPLET

Ce type de trouble de conduction de haut grade

nécessite un monitorage en USIC et I'implantation d'un
stimulateur cardiaque selon I'étiologie (fibreuse, dégénérative,
ischémique ou inflammatoire) et le pronostic de possible
récupération ou pas.




EN PRESENCE D'UNE FA , SELON LA CONDUCTION A-V : 3 CAS

FA conduction normale FA conduction lente FA + BAV3

e




ASSOCIATION APPAREMMENT ILLOGIQUE :

FA ET RYTHME VENTRICULAIRE REGULIER LENT

13 Trtirerde
i

Sur fond de FA, rythme d'échappement ventriculaire jonctionnel sur BAV complet
donnant un aspect paradoxalement « régulier » sur FA.



LE TRAITEMENT DES TROUBLES DE DYSFONCTION SINUSALE ET DE
BLOC AURICULO-VENTRICULAIRE : LA STIMULATION

v Stimulation mono chambre sur FA permanente classique ou stimulation septale ou stimulateur
sans sonde.

v"  Stimulation double chambre conventionnelle sur dysfonction sinusale (1)
avec stimulation atriale, la priorité est laissée a la contraction spontanée ventriculaire
(pour éviter les asynchronismes inter ventriculaires) s'il n‘existe pas de troubles conductifs AV.

v Ou stimulation sans sonde (2) pour maladie du sinus.
v Stimulation double chambres sur BAV haut grade (1) ou (4) avec FEVG >50%.

v" Si BBG large avec altération de la fct VG(FEVG<50%) on prévoit une resynchronisation
bi ventriculaire (5).




STIMULATION BI-CAMERALE

Spike Ventriculaire

CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer \>)



DELAI ATRIO-VENTRICULAIRE (DAV)

> Temps séparant |a stimulation Atriale de |a stimulation Ventriculaire.

> Ce délai est réglable sur le programmateur du stimulateur sous controle écho doppler
du flux de remplissage transmitral et la non sommation de l'onde A dans l'onde E
et ce d'autant plus que le patient alléguerait une plainte dyspnéique
depuis l'implantation du PM.

> Par ailleurs du fait de la stimulation VD par |a sonde ventriculaire,
un asynchronisme de |a contraction inter ventriculaire et intra ventriculaire gauche
peut apparaitre.
Il s"agit d'un BBG per stimulatif qui peut engendrer une IC.




STIMULATION UNIPOLAIRE : « SPIKE » TRES VISIBLES

La dépolarisation se fait entre le boitier du stimulateur et I'extrémité de la sonde ventriculaire.



TRACE BIPOLAIRE : SPIKE TRES TENU

V2 }

Le Spike bipolaire est généralement non visible. On voit cependant sur ce tracé un élargissement du
QRS qui témoigne d'une lenteur de la propagation de l'influx générateur d'asynchronismes contractiles.
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Participation des voies accessoires aux tachycardies

Les tachycardies supra ventriculaires

Les tachycardies ventriculaires

@

CLIQUEZ sur les boutons pour continuer @




> Le faisceau de Kent est une voie de conduction électrique
supplémentaire (ou « accessoire ») qui contourne le nceud
auriculo-ventriculaire, créant un « court-circuit » électrique entre
les oreillettes et les ventricules.

> Contrairement au nceud auriculo-ventriculaire, qui ralentit
naturellement la conduction, le faisceau de Kent peut conduire l'influx
électrique trés rapidement.

-
ooooo
.....

- ‘e »

.. »
LT, -

- e N ~. . 0 > Le faisceau de Kent peut conduire l'influx dans les deux sens :
= S S o des oreillettes vers les ventricules (conduction antérograde)
PREEXCITATION - et des ventricules vers les oreillettes (conduction rétrograde).

ET FAISCEAU DE KENT

> Laprésence de ces deux voies de conduction paralleles
(le NAV et le faisceau de Kent) peut créer un circuit électrique fermé,
permettant a l'influx de tourner en boucle et de déclencher une
tachycardie par réentrée. C

N\

’ CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer | > )



PRE EXCITATION

> La conduction atrio-ventriculaire est plus rapide 0
dans la voie accessoire que par le NAV, ce qui raccourcit le PR.

> La propagation dans les ventricules se fait de proche en proche dans
le myocarde avec une conduction plus lente qu‘habituellement par le

Purkinje, ce qui se traduit par une onde delta.

CLIQUEZ sur le bouton Infe pour continuer




Oreillette Ventricule
Atrio-fasciculaire
Branche
Gauche
Atrio-nodale \

Mahaim fasciculo-ventriculaire

Mahaim nodo-ventriculaire

Kent /
Mahaim, atrio-ventriculaires et atrio-fasciculaires




|
VOIES ACCESSOIRES T

v"  Lavoie accessoire peut conduire les impulsions rapides vers les ventricules
a un rythme beaucoup plus rapide que celui de la voie normale
(& travers le nceud atrioventriculaire).

v" |l en résulte une fréquence ventriculaire extrémement rapide et potentiellement mortelle.

@ CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer o




VOIES ACCESSOIRES : HISTORIQUE

1893 : Kent décrit une connexion entre l'oreillette et le ventricule (nceud atrio ventriculaire).
1930 : Wolf, Parkinson et White : décrivent des patients avec un PR court,

un bloc de branche et des épisodes de tachycardie supra ventriculaire paroxystique

ou de fibrillation atriale. Le WPW associe preexcitation ventriculaire et tachycardie.

1933 : hypothése que ce syndrome est associé 3 un faisceau accessoire dénommé de Kent.
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CARACTERISTIQUES DES
KENT DT ET GCHE

CLIQUEZ sur les boutons pour continuer
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Onde delta négative en V1

Onde delta négative en D2D3VF :
postéroseptale Gauche

Axe QRS inférieur : antéroseptale

Axe QRS gauche : latérale droite




KENT LATERAL GAUCHE X

al n it "uﬂ’,'i;'

i e

> Onde delta positive en V1

Iluwl i '; ﬁ,; ' '\.JMA@“UJ‘/\«“J‘

Ly > Onde delta négative en D2D3VF
i I""j " E i postéro septale gauche
VP19, B9 B 0 ‘J-;/ix uxh_.,'w\_.}/\“__,,,f Ly |
L Bl 1 | > Onde delta négative en D1-VL-V6

!ﬁf;‘ e el R R e T latérale gauche
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SYNDROME
DE PRE EXCITATION

Londe delta correspond a I'activation primaire du myocarde,
la ol la voie accessoire aboutit avant que lactivation
normale via le NAV ne soit parvenue au myocarde.



ASPECT DE PRE EXCITATION SUR LE TRACE DE BASE
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Préexcitation

Onde delta



FIBRILLATION ATRIALE
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Réentrée intranodale Réentrée par
voie accessoire

REENTREE INTRA NODALE
OU MACRO REENTREE

NAV = nceud auriculo-ventriculaire VA= voie accessoire

@,

CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer | > )
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FA

Tachycardie |

atriale

multifocale

ESSVY
fréquentes

Tachycardle
ginusale

Flutter atrial

| Cardlopathle, EP

patho. Pulm.

Hyperthyroidle,
Post op.

Maladie pulmonalre
Théophylline

Cafélne stimulants

| Sepsis hypo valémle |

anémie EP dauleur
peur exerclce, IC,
lschémle

myocardique

hyperthyroldle,

Pathologie
cardlaque

Irréguller

irrégulier

Irrégulier

Régulier

Réguller ou

irragulier si
cenduction
AY varle

100-220

100-150

100-150

220 moins
I'dge du
patient

150 81 2:1-

100 si 3:1
75 sl 4:1-
60 sl 5:1

Soudaln ou
graduel s FA
pemmanente

Progressif

progressif

Progressif

Soudaln

CLIQUEZ sur |e bouton Info pour eontinuar
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Activite A el

(Gauses Regulafite Fr'égu Slds Début relation ?éppns’g i
: pm P ORS Fadenosine
Pas d'onde A Réduit Ia
TRIN Aucune Réguller 1503250 Soudaln apparente ou P tachycardle
rétrograde post QRS yo
Slcomplexes QRS Rédult |a
fins : P post QRS tachycardie
Tachycardie |
réclproque g;r:;:aha:lz?;alle Si complexes larges
o (Siprésente,les  Réguiier 150250 Soudain  © eetiarementuue f:‘gl‘;:;::m .
Type ::2::;:; Si rythme irrégulier
WPW (FA) sans P
apparente etvole  Rédult |a réentrée
accessolre mals pas la FA
Tachycardle Cardlopathie ou 3 ~ Réductlon dans
atfiale  patho. Pulm. Régulier 150-250 Soudain P devant les QRS 60 & 80% des cas




TACHYCARDIE PAR REENTREE INTRA NODALE

Complexes fins,
onaes P’
non visibles 3




Macro réentrée

par voie accessoire
Type WPW
orthodromique

MECANISMES
DE REENTREE

Réentrée :
Intra atriale (flutter)
Intra nodale (TRIN type Bouveret)

C : Valsalva
¢ ou adénosine




A Initial 12-Lead Electrocardiogram
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WPW ET PRE EXCITATION
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LA MALADIE

DE FABRY




LA MALADIE DE FABRY

>

La maladie de FABRY est une maladie lysosomiale de transmission
génétique liée a I X due a un déficit en alpha galactosidase A
enzyme dégradant le Globotriaosylcéramide (Gb3).

Son absence aboutit a I'accumulation de GbO3 a l'origine d’'une
vasculopathie systémique et d'un processus profibrosant (vaisseaux,
ceeur, rein systéme nerveux).

Les hommes hémizygotes mais aussi les femmes hétérozygotes
peuvent étre atteints.



MALADIE DE FABRY :o
SURCHARGE LYSOSOMIALE EN GB3

Lysosome
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MALADIE DE FABRY : SIGNES SYSTEMIQUES

Atteinte au niveau de la peau les
(angiokératomes, problémes de
transpiration) ;

Des douleurs et sensations de briilure
dans les mains et les pieds ;

Une intolérance a la chaleur et au froid ;

Des problémes gastro-intestinaux ;
Des dépdts sur la cornée (verticillée) ;
Des probléemes auditifs ;

Des problémes cardiaques ;

Des problémes rénaux ;

Des atteintes cérébro-vasculaires ;
Des problémes psychologiques tels la
dépression.

Yy
ATTOINTE OCULAIRE @
9 Cornte verticiliee sam diminution

de l'acuitd visuelle
9 Opacités corndennes

kﬂ A »h

ATTOINTE AVDITWVE
9 Hypoacourie
2 Surdité

9 Douleurs abdominales
9 Diarrhes
9 Vomnsemments

Yy

ATTEINTE CUTANEE
9 Angiokér atomes

(Y.

ATTEINTE DU SYSTEME NERVIUX
PLRPHERIQUE

9 Dowdeurs chroniques neuropathigues
9 Acroparesthésies

£
i ,
TROUBLES DIGESTIFS / e
.’ : f
Roedibens
/

R

ATTEINTE DU SYSTEME NERVEUX
CEINTRAL
9 AIT, AVC™ précoces ot
récidivants
"AIT - Accident Ischémigue
Tramitowe
AV : Acodent Viasculaiee Condbrnl

LY

ATTUNTE CARDIMOUL

9 Hypertrophie ventriculaire
gauche

9 CMH dallure primitive

9 Troobles de la conduction et de
L repolarisation

Y.y

ATTEINTE RENALE

9 Microalbuminur e évoluant vers
une protéirerie massive

2 Imuffisance rénale évoluant very
La dlabyse ow la grefle

LYy

9 Fibvres récidivantes

O Hypohidrote [ anhidrose

O IntoMrance A la chalew

9 Intelérance 3 lewercice phrysique



APPARITION DANS LE TEMPS DES DIFFERENTS
SYMPTOMES DE LA MALADIE DE FABRY

.................. ___//,] Atteinte cardiaque
........... - ——— AT AVC
............... _______— Atteinte renale
ST | Acroparesthésies
l | l | | [ |
0 30 60 (ans)

Qualite de vie

..........................................................................................................................................



.......................................................................................................................................................

MALADIE DE FABRY :
ATTEINTE CARDIAQUE ECHOCARDIOGRAPHIE

o Aspect de cardiopathie hypertrophique avec
hypertrophie ventriculaire globale et
épaississement du septum inter-ventriculaire
(16mm) ;

o Fréquente 53% des hommes et 33% des femmes
apres I'dge de 30 ans ;

o Dyspnée d'effort, Insuffisance cardiaque,

Angor d'effort ;

o Arythmies atriales ou ventriculaires dont syncope
et mort subite ;

o Dysfonction sinusale ou BAV (CMH + BAV évoquer
un FABRY).

Diagnostic différenciel :
Cardiopathie hypertrophique (sarcomérique)
HTA, sténose Vao, Amylose, sarcoidose.

.......................................................................................................................................................



.......................................................................................................................................................

MALADIE DE FABRY : IRM

> Hypertrophie du VG

> Rehaussement tardif en inféro-latéral
apres injection de Gadolinium

.
.......................................................................................................................................................
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MALADIE DE FABRY : SIGNES DERMATOLOGIQUES

Les angiokératomes :
Lésions papuleuses disposition préférentielle en “calecon”, avec possibilité d'atteinte muqueuse :

Angiokératomes diffus sur le tronc Angiokératomes péri ombilicaux o

< i CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer ([, :j_‘))
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les podocytes

MALADIE DE FABRY

IGauXx

bil

Angiokératomes
péri om
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MALADIE DE FABRY : ATTEINTE NEPHROLOGIQUE
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> |l estindispensable d'évaluer la perméabilité de la voie accessoire
c'est a dire sa vitesse de conduction et surtout sa période
réfractaire.

> Ces éléments évaluent sa capacité a conduire rapidement des influx.

> Celle ci peut étre appréciée d'abord par épreuve d'effort pour
savoir si la pré excitation (onde delta) disparait t6t pour une faible
augmentation en FC on en déduit une période réfractaire longue.

U "2 > Ceci témoignant d'une faible capacité a conduire des fréquences

PRE EXCITATION WPW “ élevées et donc faible risque.

* Dans les autres cas (période réfractaire courte < 250ms) une
exploration électro physiologique est nécessaire dans le but d'ablater.
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ASPECT DE FA SUR PRE EXCITATION :

ASPECT « ACCORDEON » TANTOT COMPLEXES FINS TANTOT COMPLEXES LARGES

Ce type de trouble du rythme
témoigne d’une période réfractaire
courte de la voie accessoire

(< 250ms en FA ou en stimulation
basale ou sous isuprel).

[l est extrémement dangereux
(Kent malin mortalité 2,4/1000/an)
et impose une ablation de la VA.
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TROUBLES DU RYTHME SUPRA VENTRICULAIRE
REENTREE INTRA ATRIALE




FLUTTER ATRIAL




SCHEMA DES VOIES ACCESSOIRES, ADAPTE D'APRES SCHEINMAN

Aspect en « dent de scie » caractéristique de la ligne de base oreillette battant a 300/mn
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Selon la conduction on a des « marches d'escalier de FC :
La conduction 2/1 une fréquence ventriculaire a 150 bpm
La conduction 3/1 une fréquence ventriculaire a 100 bpm
La conduction 4/1 une fréquence ventriculaire a 75 bpm
La conduction 5/1 une fréquence ventriculaire a 60 bpm
La conduction 6/1 une fréquence ventriculaire a 50 bpm



FLUTTER ATRIAL COMMUN CONDUCTION 4/1
FLUTTER ATRIAL 300/MN ET CADENCE VENTRICULAIRE 75 BPM AVEC

PARFOIS UNE CONDUCTION 2/1
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FIBRILLATION
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FIBRILLATION AURICULAIRE : RYTHME IRREGULIER, COMPLEXES FINS,

TREMULATION DE LA LIGNE ISO ELECTRIQUE
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>  Anti coagulation selon de score CHA2DS2-VASc.
> Ralentisseur si FA rapide >100 bpm.
> Anti arythmique et ETO avant Cardioversion (courant bi phasique).

> Selon age, symptome, fréquence, mode de FA (paroxystique,
persistante, permanente) intolérance hémodynamique (clinique et
FEVG ) taille OG, décision d'ablation. o

TRAITEMENT DE LA FA

> Obturation de I'auricule gauche par Occluder pour les personnes avec
contre indication aux antithrombotiques (neurologique ou spoliation
sanguine sur angiodysplasie digestive étendue).

),

CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer | > )




COMPLICATIONS DE LABLATION DE FA

> Effraction pariétale avec Hémopéricarde +/- tamponnade

> Les fistules oeso-atriale gauches (diminution de fréquence depuis
monitoring thermique intra oesophagienne ) pour les technique par
radiofréquence

> Embole systémique

> Et par cryo ablation paralysie phrénique




LE TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE DE LA FA




LES TACHYCARDIES VENTRICULAIRES TV




TV sur ceeur sain

Criteres diagnostiques

TV sur cceur pathologique

Arrét cardiorespiratoire sur TV dégradée en FV

<

@ CLIQUEZ sur les boutons pour continuer @




CRITERES DIAGNOSTIQUES

Plusieurs éléments électro cardiographiques peuvent appuyer le diagnosticde TV :

v" La concordance : il s'agit d'une polarité identique pour toutes les dérivations précordiales gu'il
s'agisse d'ondes R ou d'ondes QS.

v' La dissociation AV : la présence d'onde P dissociées et plus lente est suggestive d'une TV (mais
difficilement individualisable sur les tracés ECG).

v" Les complexes de capture et de fusion : ils traduisent |la présence d'une activité supra
ventriculaire conduite (capture) avec présence de complexes n‘appartenant ni a la TV ni au
complexes sinusaux conduits (fusion).




TRACE DE TACHYCARDIE VENTRICULAIRE (TV)

Concordance
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< | La concordance : il s'agit d’'une polarité identique pour toutes les dérivations précordiales qu'il s'agisse d'ondes R ou d'ondes QS | )



SIGNES DE TACHYCARDIE VENTRICULAIRE (TV) :
COMPLEXE INITIAL DE (MIXE DE QRS N° ET ESV) PUIS PHENOMENE DE

7 Fusion = QRSN+ ESV Capture = P capture le Ventricule QRS fin N° C;



TV sur coeur sain

TV sur ceeur sain, c'est a dire les imageries cardiaques ne décelent
aucune anomalie structurelle.

TV sur ceeur pathologique

TV sur ceeur pathologique : anomalies structurelles (fibrose,
nécrose, calcifications, infiltration graisseuse, désorganisation

S LES TACHYCARDIES . de I'alignement des cardiomyocytes) liées a une pathologie
% VENTRICULAIRES génétique ou acquise.




LES TACHYCARDIES VENTRICULAIRES SUR C(EUR SAIN

Arythmies assez fréquentes.

Une cardiopathie sous jacente est éliminée par imagerie :
ETT, IRM cardiaque, PET scan ou PET-IRM.

La localisation se fait d'abord par I'ECG puis si une intervention est décidée sur le foyer, elle se fait par
systeme de cartographie haute définition permettant une localisation trés précise du foyer.

Le taux de succes est élevé (80%) mais dépend de I'accessibilité du foyer, de la présence de zones
anatomiques risquées (artéres coronaires ou voie de conduction normale).

La base du ceeur (TV infundibulaire) : la plus fréquente, 80% des cas.
Les piliers de la valve mitrale : 10% des cas.

La TV fasciculaire : 10% des cas.

N. LELLOUCHE Réalités cardlologiques N° 377 -Décembre 2022 :11-16




La plus fréquente(80%) : la base du ceeur. (TV « infundibulaire »)
quatre zones sont sources de TV idiopathiques :

Linfundibulum pulmonaire

Linfundibulum aortique endocavitaire

Les cusps aortiques

Le sommet épicardique du VG

> Les piliers de |a valve mitrale (10% des cas).

ot LES TV SUR CCEUR SAIN
LOCALISATIONS propriétés particuliéres et un mécanisme de réentrée.

VL ANATOMIQUES

La TV fasciculaire (10% des cas) :

C

¢ f CLIQUEZ sur les boutons Info pour continuer 2



TV INFUNDIBULAIRE :
MODIFICATION ECG SELON LEUR POSITION ANATOMIQUE

( il N. LELLOUCHE
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TV DU PILIER MITRAL X)

La T¥ du pilier postérieur est La TV du pilier antérieu

gyoguée sur : (beaucoup plus rare) est évoguée sur

> Des QRS avec retard droit La TV du pilier antérieur
(aspect de BBD) en V1, » des QRS avec retard droit en V1 et
>  Transition en V3-V4 et > axe inférieur droit

y  Axe supérieur gauche
(QRS négatif en D2D3VF)




TV FASCICULAIRE : SCHEMA D'ACTIVATION

Hémibranche antérieure gauche

Branche gauche
Hémibranche septale gauche
, # - Hémibranche
s postérieure gauche
Portion antérograde z /
du circuit (P1) ' ' Portion rétrograde
. : du circuit (P2)

héma montrant le circuit d'une TV fasciculaire de I'hémibranche postérieure avec descente le long
Purkinje en regard de I'némibranche (potentiel P1) ot remontée par Ihémibranche (P2) Ces poten-
Gtre enregistrés en tachycardie ou en rythme sinusal.

N LELLOUCHE Réalliés cardlologiques N° 377 -Décembre 2022 :T1-16




LES TACHYCARDIES VENTRICULAIRES SUR CEEUR PATHOLOGIQUE

Les anomalies structurelles induisent des conséquences
électro physiologiques cellulaires et tissulaires diverses
qui vont faire le lit d'arythmies ventriculaires variées :

Une hétérogénéité de conduction,

Une surcharge calcique et,

Des post dépolarisations ou,

2N PR A

Une hypo polarisation cellulaire avec automatisme anormal.




SEQUELLE DE TACHYCARDIE A COMPLEXES LARGES :

NECROSE INFERIEURE TV PAR REENTREE SUR CICATRICE
ONDE Q, D2, D3, VF D'INFARCTUS
Or-REN A R V,MAAMA
”WW\/\N
”VWW\M *’WW
w\J \I

“‘/”/”M” /‘
rer A

Tracé ECG n°1 Tracé n® 2: TV (méme patient)




ALGORITHME DEVANT TROUBLES DU RYTHME ET SA TOLERANCE HEMODYNAMIQUE

Arythmie

Instable

Stable

s

QRS larges

synchronisée
(hsqu'h 3 tentatives, / \
sédation ou anesthésie
géntraie préaiabie)
l Irréguliers : Avis d’expert ! Réguliers:
.- : TV (ou rythme incertain)
Amiodarone
* Fibrillation auriculaire avec bloc de
300mg IV en 10-20 branche (& traiter comme de Farythmie ¢ Amiodarone
mlml::u répéter supraventriculaire rapide) 300mg en 20 3 60 minutes puis 900mg/24h
. * TV polymorphe ? (Torsade de pointe :
Amiodarone administrer 2mg de Magnésium sur 10 * Si tachycardie supraventriculaire avec bloc de
900mg/24h minutes). branche confirmé, envisager administration
* « Fast Broad Irregular » ? dadénosine (6mg bolus, voire 12mg a
éventuellement répéter)




ARRET CARDIORESPIRATOIRE SUR TACHYCARDIE VENTRICULAIRE




TV AVEC TORSADES DE POINTES 1

y <l
([ Durant 1aceR : Pas de réponse ni respiration normale \

e Visera minimiserle temps sans l

compression

o Assurer des compressions de qualité

o Posed’un acohs vasaulaire Réanimation cardiopulmonaire (RCP)

* Faire des compressions continues 30 compression-2 insufflations Retour en

g que le contrble des voies aériennes Monitoring et défibrillateur posés rapidement circulation

« Oxygéne l spontanée

* Administrer Adrénaline toutes les3

3 S minutes Détermination du

* Administrer de |'’Amiodarone rythme

(300mg) aprés 3 chocs l

(éventuellement 150mg aprés S chocs) Rythme non

ble
Exclure étiologies réversibles Rythme choquable cops
(FV ou TV sans pouls)

Envisager la réalisationd’'un examen

d'imagerie complémentaire l

(échographie, angiographie coronaire)

Choc

Envisager la pose d'un support Synchrone si TV, asynchrone si

mécanique complémentaire (systéme ( ™

de compression mécanique, l

réanimation extracorporelle

mécanique) Reprise de la RCP durant 2 B
\ minutes / O

CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer \>)



PATHOLOGIES SOUS JACENTES ET MORT SUBITE D'ORIGINE RYTHMIQUE

Triggers of cardinc arrest:
transient ischemis, hemodynamic fluctuations, nourccardiovascular influences, environmental factors

¥ ¥ ¥ ¥ ¥




LES TACHYCARDIES VENTRICULAIRES :
ASPECT DE MORT APPARENTE

Bloc atrioventriculaire sans echappement
Fibrillation ventriculaire

Asystolie

A NE R ST S A

Dissociation électro mécanique




TRACE ECG ET SYNCOPE OU ASPECT DE MORT APPARENTE

Tracé ECG

Espoir de survie

Que faire en plus des
mesures de réanimations ?

Le bloc atrio ventriculairD
échappement
o — E

Que des ondes p sans qrs

Trés important. Le patient, s'il
est sauvé, reprendra une vie
normale avec un stimulateur
cardiaque

Isoprénaline intraveineux

Sonde d’entrainement
cardiaque provisoire

La fibrillation ventricul)

Activité anarchique trés
irréguliéres

B Y A N W N e A

Important. Le patient pourra,
s'il est sauvé, bénéficié de
traitement

Choc électrique externe en
extreme urgence

( L'asystolie )

Tracé plat

Tres faible. Traduit un coeur
« trés fatigué »

Adrénaline intraveineux

La dissociation
électromécanique

Tracé bizarrement normal

Ll
-

—_

Trés faible. Traduit un coeur
« trés fatigué »

Adrénaline intraveineux




INTRICATION DES ELEMENTS IMPLIQUES DANS LA SURVENUE DE MORT SUBITE

Cardiopathie i
o Systéme no-c;nux |
m ¢ autonomo . \
/ \\
/ / Recmrée \
/ ,.
{ | Mort \
' \ sublte
Actlvncs Automatisme
\ lons declench?ﬁ "/anormal:‘q\/ /

Génétnque

Archives des maladies du cceur et des vaisseaux pratique 2015:235;9-16



CEUR DES
SYNDROMES

MORTELS

R
[457 44




‘A

LES SITUATIONS A HAUT RISQUE ARYTHMOGENE

Préexcitation

liomyopathie hypertr htque 'C"'Ca‘,rdlomyopaﬂﬁe arythmogéne du ventricule droit;
DBrugadatype1 E. QT long congénital ; F. Syndrom i

CMH

CAVD

i 5555”




<

@ CLIQUEZ sur les boutons pour continuer @




SYNDROME DU QT LONG




FICHE SYNTHETIQUE SQTL

Traitements fréquemment prescrits au long cours
Syndromes de Romano et Ward, - Béta-bloguants
de Jervel ot Lange-Nielsen, de Timothy. - Défibrillateur implanté

fiicariamas - Parfois : Pace-Maker, sympathectomie gauche.

Maladie congénial autosomique récessive
(Jervel et Lange-Nielsen) ou dominante (Romano et Ward,

Timothy), touchant une personne sur 5000, due a des
anomalies des canaux potassique, sodique ou calique 2 o= e
- Trés nombreux médicaments contre-indiqués ou

entrainant un défaut de repolarisation venticulaire. : b : . :
déconseillés pari lesquels : antiarythmiques (dont

Risques particuliers en urgence amiodarone), diurétiques hypokaliémiants,
neuroleptiques, antidépresseurs, antihistaminiques,

- Troubles graves du rythme cardiaque : torsade de pointes,  aptj-infectieux (listes & consulter en annexe)

- Méconnaissance d’'une syncope devant des signes
pseudo-neurologiques (convulsions d'enfant...)

fibrillation ventriculaire... ‘ - Se méfier dune hypokaliémie qui favorise les
- Syncope souvent au cours ou apres un effort troubles du rythme cardiaque
ou lors d’un stress - Se méfier de toute syncope avec QT long

- Mort subite - Le stress peut favoriser I'apparition des troubles.



Particularités - Calculer le QTc (QTc long >440ms)

de la prise en charge médicale - Fibrillation ventriculaire et autres causes d'arrét circulatoire : pas de particularité
pré-hospitaliere P - Torsades de pointes récidivantes : sulfate de magnésium 29 IV lente puis entretien
| avec 3 a 20 mg/min ; béta-bloguant IV (propranolol Tmg/min sans dépasser 10mgj).

Faire systématiquement un ECG devant des convulsions.

QTc = QT/¥RR (QT mesuré sur 'ECG, RR espace entre deux QRS,
ou nombre de millimétres pour 4 cycles sur un ECG standard :
vitesse 25mm/sec).

o .

V 25 mm/sec.4 RR (mm) =RR en msec ’l

CLIQUEZ
sur le bouton Info
pour continuer

\
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SCORE DE SCHWARTZ MODIFIE

UHilisé pour poser |e Diagnostic de SQTL avec un score 2 3,5

ECG QTc 35
2
1
1
ECG | Torsades de pointe > 480 ms 2
Alternance de l'onde T 460-479 ms 1
Notch sur onde T dans 3 dérivations 450-459 ms (hommaes) 1
Bradycardle *480 ms & 4° min de 0,5
récupération du test d'effort
Clinique Syncope avec effort 2
Syncope sans effort 1
Surdité congénitale 0,5
Histolre familiale Apparenté avec un SQTL 1
MS apparenté 1* degré avant 30 ans 0,5
Génétique Mutatlon pathegéne 35




MESURE DE LINTERVALLE QT

& l/\ ,L/\M e ; -
b\] ...... bl g J,

: 135 mm QY 840 e

\,l./\_.’t/\._,ct/\ st

=

La dérivation recommandée est D2 sinon D1, V5 ou V6.

La définition de la fin du QT : I'onde U n'est pas incluse : Méthode de |a tangente.

Correction du QT: formule de Bazett (QTc = QTm/¥RR) avec intervalle RR en sec pour des FC entre 50 et 100/min.

Au dela de 100 /min : formule de Fridericia (QTc= QTm/v3RR). C)

Le QTc normal est < 450ms chez les hommes et < 460ms chez les femmes. )



LES 3 PRINCIPAUX SQTL 1

> Onde T base large

> Onde T bifides

> Segment horizontal long

TRIGGER du Trouble du rythme les 3S

Lo 2

Figure 3. ECG typiques de SQTL1, 2, 3
g Ondes T a base large (SQTL 1),

on bifides (SQTL 2), segment horizontal long (SQTL 3

> SQTL1 = SPORT

> SQTL2 = Stress auditif

> SQTL3 = Sommeil

CLIQUEZ
sur le bouton Info
pour continuer



PARTICULARITES DES 3 PRINCIPAUX SQTL

Les S des 3 SQTL > SQTL 1 = Sport SQTL 2 = Stress auditif SQTL 3 = Sommeil

Les circonstances de survenue des evenements cliniques conduisant au diagnostic sont variables en fonction du

syndrome SQTL.

Dans le SQTL 1, ce sont surtout les gargons pré-pubertaires qui sont symptomatiques, typiquement lors d'un
effort physique ou sportif, ce qui contre-indique particuligrement la natation chez eux ; un stress émotionnel
peut également &tre a l'origine d’'une syncope ou d’'un arrét cardiaque.

Dans le SQTL 2, ce sont plut5t les filles aprés |a puberté, ol en post-partum {en particulier dans les neuf
premiers mois post accouchement) 5 qui sont symptomatigues, un stress auditif ou émotionnel pendant le
sommeil (réveil brutal typiquement) étant parfois retrouvé.

Dans le SOTL 3, chez les gargons, les accidents surviennent plutdt aprés la puberté ; les symptémes surviennent
souvent au repos ol durant le sommeil, en présence d’'une bradycardie relative, en I'absence de stress.

Le SQTL 1 chez les gargons est associé a une augmentation du nisque d'événement cardiologique grave alors
quiil n'y a pas de différence liée au sexe pour les SQTL 2 et SQTL 3 dans I'enfance.

En revanche, les SQTL 1 et SQTL 2 chez les filles de plus de 16 ans sont associés a une augmentation du risque
comparé aux gargons avec le méme génotype.

Les patients SQTL 1 sont symptomatiques principalement 2 |'effort (68 %), les patients SQTL 2 & 'émation (51 %)
ou au réveil (33 %) et les patients SQTL 3 plutot durant le sommeil ou au repos. Toutes ces circonstances ne sont
cependant pas pathognomoniques.




SQTL : CARACTERISTIQUES ET DECLENCHEMENT

> Onde T base large wn > SQTL1=SPORT

—. . i H £ L '"- I .
> Onde T bifides wrz L i~ 'F— > SQTL2 = Stress auditif

> Segment horizontal long Mt SR > SQTL3 = Sommeil
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TRACES ELECTRIQUES

DES 3 PRINCIPAUX SQTL
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SQTL
CANALOPATHIE ET

SUBSTRAT GENIQUE

Description des canalopathies
des 3 principaux SQTL et leur
localisation génique.




- g
QUELLES ANALYSES GENETIQUES ?

Lanalyse des trois génes principaux impliqués dans le SQTL (KCNQ1, KCNH2 et SCN5A) est recommandée chez
tous les patients pour lesquels il existe une forte suspicion de SQTL {histoire clinique, anomalie a I'ECG,
antécédents familiaux).

Cette analyse est également recommandée chez les patients asymptomatiques
avec un intervalle QT allongé (QTc > 480 ms chez I'enfant et QTC > 500 ms chez I'adulte).

Lanalyse génétique peut étre envisagée chez les patients asymptomatiques en cas d'allongement
de l'intervalle QTc (> 460 ms chez I'enfant et > 480 ms chez I'adulte).

Enfin, la recherche de mutation directe est recommandée chez tous les apparentés au sein d'une famille
avec SQTL congénital et marqueur génétique identifié.

CLIQUEZ
sur le bouton Info :
pour continuer | > )



SQTL PLUS RARES N

Le syndrome de Romano-Ward, décrit en 1963-1964,%2 51 conceme les SQTL 1 4 6 (SQTL 1-6) et 8 2 15 (SQTL 9-15).

Le syndrome dAndersen-Tawil (SQTL 7, trés rare : 1/1 000 000%*)associe au QT long une paralysie périodique
hypokaliémique, des ESV polymorphes voire bidirectionnelles trés fréquentes, et des traits physiques caractéristiques :
petite taille, scoliose, oreilles bas implantées, hypertélorisme, racine du nez large, micrognathie, clinodactylie,

brachydactylie, syndactylie.

Le syndrome de Timothy (SQTL 8, trés exceptionnel : < 1/1 000 000% associe une maladie multisystémique qui associe
au QT long des atteintes du coeur, des mains, du visage et le développement du systéme nerveux, une syndactylie des
doigts et des orteils, une racine du nez aplatie, des oreilles implantées bas, une petite méchoire supérieure, une [2vre
supérieure fine et des signes d'autisme. Des hypoglycémies, une épilepsie et des troubles immunitaires sont également
rencontrés.

Le syndrome de Jervell et Lange-Nielsen, tras rare (prévalence 1/50 000°* 4 1/1 000 000) concerne les SQTL
classiquement numérotés 16 et 17 ; il s'accompagne d'une surdité congénitale, bilatérale, profonde et neurosensorielle.
C'est une forme récessive autosomique, et c'est |a forme la plus sévére du SQTL familial ; ses manifestations sont
beaucoup plus précoces que dans les autres formes. Les accidents cardiaques sont, dans 90 % des cas environ,
déclenchés par une émotion forte ou brusque, une compétition, une frayeur, ou un plongeon dans l'eau froide.




ETUDE GENETIQUE

> A T'heure actuelle, au moins 17 génes codants principalement pour des canalopathies cardiaques ont été
identifiés. Cependant, la majorité des anomalies génétiques (environ 80 %) sont identifiées dans trois
génes « majeurs », et correspondent aux trois formes les plus fréquentes du SQTL : KCNQ1 (SQTL1, qui
représente 30 a 35 % ‘ des cas), KCNH2 (SQTL2, qui représente 25 a 30 % © des cas) et SCN5A (SQTL3, qui
représente 5 a 10 % ‘ des cas).

> Les autres formes, genes « mineurs » classiquement numeérotés SQTL4, SQTLS etc..., ont une prévalence
beaucoup plus faible, généralement inférieure a 1 % des cas ; ils représentent collectivement environ 5a 10 %
des cas génotypés.



PRECAUTIONS DANS LE PEC D'UN SQTL

Faire un bilan biologique et s'assurer d'une kaliémie normale. +++

Attention aux situations qui pourraient entrainer une baisse de la kaliémie (par exemple remplissage vasculaire
sur une hémorragie).

Ne pas arréter le traitement béta-bloquant quand il est prescrit. +++

Assurer dans I'immeédiat une surveillance monitorée.

Les patients porteurs de défibrillateurs ou de stimulateurs sont rares, mais dans ce cas il faudra s’entourer des
précautions d'usage pour éviter un incident en cas de chirurgie avec bistouri électrique.

Eviter les médicaments dangereux. +++++++



PRECAUTIONS

DANS LE PEC D'UN SQTL

Médicaments contre-indiqués en cas de QT long (liste alphabétique)
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AVPHOTERCINE B
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Cchalopram
lamctdoe
febasate
Fingslemad
Fdcainade
Fuxconanole
Fuestoe
FUUPENTOIO,
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Ctaicgram

|

i

{

L

OCTRIONIOE
Ofcascin

Trimspe srmine
Vardetand
Vardénat
VASOPRESUNE
Vemurstond
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LE DANGER DU SQTL :
LA TORSADE DE POINTE
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CLIQUEZ
sur le bouton Info
pour continuer
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TORSADE DE POINTE (TDP)

1 Vfﬂﬂﬂj\/\/\AAA/\/\Jnnﬂh
v AR /|

Phénomeéne R/T favorisé par QT Long déclenchant une torsade de pointe

o




CONCLUSION DU SQTL

Le SQTL est une maladie rythmique héréditaire qui expose a un risque de mort subite ou de syncope par
trouble du rythme ventriculaire grave.

La majorité des patients pris en charge sont asymptomatiques au moment du diagnostic.

La diagnostic repose essentiellement sur I'ECG et la mesure de l'intervalle QT dont il est primordial d'obtenir
une mesure fiable.

Le traitement pharmacologique repose sur les bétabloquants et plus particulierement le Nadolol
recommandé pour I'ensemble des patients porteurs d'un SQTL.

Les mesures non pharmacologiques associent I'éviction des traitements contre-indiqués et |'éviction de la

pratique des sports de compétition. ()




SYNDROME DE BRUGADA

|l s"agit d’'une maladie génétique responsable de troubles du rythme cardiaque a I'étage
ventriculaire, décrite pour la premiére fois en 1992 par 2 freres, Pedro et Joseph Brugada.
Elle est caractérisée par :

v un aspect anormal de | électrocardiogramme
(sus-décalage en dome du segment ST suivi d'une onde T négative sur les dérivations V1 et V2),

v/ associé a un risque de syncope voire de mort subite par fibrillation ventriculaire.

CLIQUEZ O

sur le bouton Info

e pour continuer °




DEFINITION DU SYNDROME DE BRUGADA 1

Aspect en « dent de scie » caractéristique de la ligne de base CLIQUEZ
oreillette battant & 300/mn sur e bouton Info pour centinuar

> Le syndrome de Brugada est une canalopathie héréditaire, ﬂ-./\f/_—vj\/_.«m/\/’a_./\/_
caractérisée par de grandes ondes J LY
et une élévation de ST associées a une inversion de I'onde T

dans les dérivations V1-V3, ce qui entraine un risque accru de
tachycardie ventriculaire et de fibrillation ventriculaire,

£ : M
conduisant & une syncope et & des morts subites. J w u\z \/ N , J\——-\—/ J\_

> Le diagnostic repose sur 'ECG et souvent des tests
électro diagnostiques et/ou des tests génétiques.

'f]a V3 !/\'Wa r—\~
> Le traitement consiste en un cardioverteur-défibrillateur I | | I
implantable. Les membres de |a famille doivent étre dépistés. V I v




SYNDROME DE

BRUGADA : V1, V2

La |ésion phare :
le sus décalage de ST (ST+)
impose un circuit
thérapeutique accéléré
jusqu’a l'angioplastie.




3 TYPES DE BRUGADA

Seul le premier est diagnostique
mais les autres peuvent évoluer vers le type1 en cas de facteurs favorisant.

A Type 1 Brugada B Type 2 Brugada € Type 3 Brugada

N\[\C:'ed 2 Saddleback “ Saddleback

Seymant shaped L shaped

elevat:on

CLIQUEZ
sur le bouton Info

pour continuer
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SYNDROME DE BRUGADA : V1V2

Annexe 3 - Aspect ECG typique du BrS
D1 VR Vi V4

i i et i

DIl VF




PHYSIOPATHOLOGIE DE LA CANALOPATHIE

Le syndrome de Brugada résulte de mutations qui : 0

Diminuent les courants de sodium ou de calcium vers l'intérieur OU
Augmentent les courants précoces de potassium vers l'extérieur.

v" Ces anomalies conduisent a une perte précoce du plateau du potentiel d'action, en particulier dans les
cellules épicardiques de la voie déjection du ventricule droit, ce qui produit des modifications
caractéristiques de I'ECG précordial droit et une tendance aux tachyarythmies ventriculaires. Bien que
différentes mutations aient été rapportées, la plupart sont situées dans le géne SCN5A, produisant une perte
de fonction du courant de sodium entrant.

v" Typiquement, les patients n'ont pas de cardiopathie structurelle. Néanmoins, des relations avec dautres
maladies cardiaques génétiques et des cardiopathies acquises sont de plus en plus reconnues, comme l'est
le chevauchement avec le syndrome du syndrome du long QT de type 3 avec un syndrome de repolarisation
précoce et avec la cardiomyopathie arythmogéene ventriculaire droite.
\Y
CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer | > )
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FACTEURS FAVORISANTS LES TROUBLES DU RYTHME DU BRS +++

>

>

Il est important d'éviter les facteurs qui peuvent déclencher les troubles du rythme.

Les patients doivent surveiller leur température en cas de maladie infectieuse,
en cas de fievre il doivent prendre des antipyrétiques.

Les médecins doivent arréter toute thérapeutique prédisposant aux troubles du rythme
et les remplacer par des altematives.

Les patients doivent éviter les substances, en particulier la cocalne ou I'excés d'alcool,
qui sont arythmogéne en cas de syndrome de Brugada.

Pour une liste 2 jour consulter : www.brugadadrugs.org




EVENEMENTS CARDIAQUES AIGUS TEMPORELLEMENT i
RELIES A LUSAGE DE COCAINE

Cet ECG

(sujet de 29 ans) ' " "

montre :

> Une FA: QRS irréguliers, absence d'onde
P et trémulation de la ligne iso électrique
en D3 V1.

> ST+ et Qen D2 D3 aVF => infarctus inférieur.

> ESV présentes.

Ve

5 TS R A '_1_3_ = s '
o 8 0 T VR . R A1 A M8 B B 2
.,k . «Q- » 25 I!-{—": T .

A VR ©

CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer \>)



Sujet de 3/ans

Oppressions thoracique et
Faux vertige aprés usage de cocaine intra nasal.

> TV sur ECG d’arrivée

> Puis FV

> Puis aprés CEE

> Elévation ST résiduelle
En V1-V2 de type Brugada et

Sous décalage ST
EnD2 D3 aVF et V32 V6

Acide cardizc events temporally related mmmn&mmw fm,srmm




Les antiarythmiques

* Bloqueurs des canaux sodiques
- Antiarythmiques de classe Ic : flécainide, propafénone, cibenzoline
- Antiarythmiques de classe la : disopyramide

« Inhibiteurs calciques : vérapamil

« Bétabloquants

Les antiangineux

+ Inhibiteurs calciques : nifédipine, diltiazem

» Dérivés nitrés : dinitrate d'isosorbide, nitroglycérine
« Activateurs des canaux potassiques : nicorandil

Les psychotropes
« Antidépresseurs tricycliques : amytyptiline, nortiptyline, désipramine,

“i:~ CONTRE INDIQUEES - MmN

R R « Antidépresseurs tétracycliques : maprotiline

. ENCAS DE BRS « Phénothiazine : perphénazine, cyamémazine
W * Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine : fluoxétine

Autres substances : cocaine, alcool, dimenhydrinate

7\
N
-

Source : Antzeleviteh C, Brugada P, Borggrefe M, Brugada J, Brugada R, Corrado D
et al. Brugada Syndrome. Second Consensus conference. Circulation. 2005; 111. 659-70.



BRUGADA :
POINTS CLES

>

Le syndrome de Brugada est une anomalie génétique entrainant des
modifications caractéristiques sur le tracé ECG et un risque accru
d’'arythmie ventriculaire entrainant une syncope ou une mort subite
a un age relativement jeune.

Les facteurs de risque de trouble du rythme symptomatique
comprennent la fievre et la prise de médicaments ou de substances
ex. cocaine alcool liste de médicaments sur
https://www.brugadadrugs.org

Le diagnostic repose sur I'ECG et parfois des test de provocation.

Un cardioverteur - défibrillateur implantable peut étre nécessaire.

CLIQUEZ
sur le bouton Info
pour continuer
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SYNDROME DE REPOLARISATION PRECOCE

Décrit par le Professeur HAISSAGUERRE (CHU Bordeaux)




CRITERES DIAGNOSTIQUES DE SRP

Le diagnostic de syndienaspeatep0dsatior @réoecey reppeepiéasrage upthsugoeglectrocardiographique :
élévation du pindd Vonde ohde fabtterdmmpéneapuétele MREYédehts\fatainay deomer ddbivations inférieures

atdoatitnérd és syhgdree cle chptdgesatidieprgateeent.

Crochetage Empéatement
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BILAN DIAGNOSTIQUE
A FAIRE EN PRESENCE
D'UN SYNDROME DE

REPOLARISATION
PRECOCE

/

Il faut d'abord éliminer une myocardiopathie sous-jacente,

car ce syndrome survient par définition sur coeur sain.

La présence d'HVG par exemple peut mimer cet aspect.

Laspect ECG peut étre fluctuant en fonction de différents parametres
dont la fréquence cardiaque.

Electrocardiogramme en 12 dérivations, éventuellement sensibilisé par
des manceuvres de Vasalva (faisant apparaitre/majorer I'aspect de
repolarisation précoce).

Epreuve d'effort : il existe généralement une disparition de I'aspect ECG
a l'effort.

Holter ECG : souvent peu contributif mais parfois met en évidence des
modifications de I'aspect ECG au cours du nycthémeére.

Echocardiographie : afin d’éliminer une myocardiopathie sous-jacente.
Test pharmacologique : pas en routine a I'heure actuelle.

Bilan génétique : dans les familles ou existent des morts subites
mais a visée de recherche actuellement.

NB : En présence d'un aspect ECG de repolarisation précoce isolé sans contexte clinique,

seul un aspect positif (pic de londe J >0,2mV avec un segment ST horizontal ou C
descendant) doit conduire a orienter le patient vers un cenire de référence ou de .
compeétence pour avis. /



SYNDROME DE REPOLARISATION PRECOCE

ECG de 3 cas de sujets avec Repolarisation précoce associés a une FV.

A 8 C
Chague colonne AB,C se décompose en W= or W . O : NN~
tracés enregistrés a |'état basal et ensuite : | “’L : JO"\NW
avant un événement. n S M A
| .\‘h ] *L’\. ‘J\l-\l\
B | A A sr,

On voit ; M iy
oty o -«(«'\

En A une modification de la Repolarisation, b bee S :’;: Vit
la FV survient la nuit suivante. AT S &
| lf ‘
v, _J/L ! Vs v
3

En B une ESV précoce survient, :
une telle ESV a précédé le déclenchement v, __!/\ l‘_ v, AA
de la FV suivante. F ™ s [
Vg i N ’!5 Vs Vg AN
s g s 1 ke
En C on assiste a la naissance de la FV. Vg mtonns _ N ; | -Lf\/\ ve _}v\
€




>
Pas de traitement sauf exception (histoire familiale de morts subites
et aspect ECG majeur) qu'il faut alors adresser aux centres de
compétence, référence.
Pas de limitation particuliére de l'activité physique et sportive.

Si syncope présumée rythmique

Référer le patient a un centre spécialisé.

En fonction des caractéristiques de la syncope et de I'aspect ECG
discuter holter implantable, défibrillateur ou quinidine dans certains cas.

.
. .I l. .

] -

N

.

’

.
'~ B

" BILAN DIAGNOSTIQUE

A I,:AIRE EN PRESENCE 4l Si fibrillation ventriculaire ou mort subite récupérée :
# D'UN SYNDROME DE Pose d’un défibrillateur implantable,
k/z REPOLARISATION / gu.pr,z! Si O(aqe';xthrr;iqgt\e;
- uinidine si récidive de FV,
/ PRECOCE Bilan familial a réaliser. c



LA CARDIOMYOPATHIE VENTRICULAIRE DROITE ARYTHMOGENE

CVDA Risque de troubles du rythme ventriculaire et mort subite
Ex DVDA (dysplasie arythmogéne du VD)




> La cardiomyopathie ventriculaire droite arythmogéne est une
cardiomyopathie d'origine génétique prédominant au niveau du
ventricule droit (VD)caractérisée par un remplacement progressif du
myocarde normal par du #/ssu fibro-graisseux.

> Elle s'inscrit dans le cadre plus large des cardiomyopathies
arythmogénes héréditaires qui incluent 'ensemble des
cardiomyopathies structurelles droites et/ou gauche s associées a
des troubles électriques.

> Maladie rare 1 sur 2000 a 1 sur 5000 dans la population générale.
% > Le diagnostic est le plus souvent porté chez I'adulte jeune.

" > Latransmission est habituellement autosomique dominante.

> Lesgeénes o impliqués codent pour des protéines de jonction entre
les cellules cardiaques en particulier les desmosomes, I'expression de
la maladie est plus fréquente chez les hommes

> Le diagnostic repose sur un systeme de score ECG, imagerie,
génétique, anatomopathologique.

> Variante droite dominante ; CLIQUEZ ?
variante bi ventriculaire ; sur le bouton Info
variante gauche dominante. pour continuer (> )
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PRINCIPAUX GENES EN CAUSE

? La plakophlline-2 (PKP2) est le principal géne causal de la maladie : || représente 50 % & 92 % des varlants
pathogénes Identifiés, selon les cohortes. Les varlants pathogénes PKP2 sont en ragle générale de
transmisslon autosomique dominante et sont plus susceptibles de condulre 3 un phénotype classique drolt
dominant avec attelnte Isolée du VD que les autres génes desmosomaux.

> Le géne de la desmoplakine {DSP) est responsable de phénatypes variables, avec formes droites
dominantes {CVDA typlques), formes biventriculaires ou, plus fréquemment, une CMA avec atteinte gauche
dominante. lis sont Identifiés chez 3-5 % des patients avec un phénotype souvent sévére, un risque plus élevé
de mort cardiaque sublte et d'Insuffisance cardiaque en phase terminale. lls peuvent &tre assoclés 3 une
inversion des ondes T &t 4 un microvoltage, plus fréquants dans les dérivations V4 2 V6, et 2 des douleurs
Inflammatoires algués avec douleur thoraclque, élévation de Ia troponine et ced&éme myocardique en IRMc
pouvant mimer des myocardites d'autres origines.

> Les varlants pathogénes du géne desmogleine 2 (DSG2) ont été assoclées & une attelnte biventriculalre
fréquente (20 % & 50 %). Les porteurs pourralent présenter un risque plus élevé d'Insuffisance cardiaque et de
transplantation cardlaque que les porteurs de varlants pathogénes PKP2.

> Rarement, des variants pathagénes de la plakagloblne (JUP), DSP ou DSC2, peuvent conduire & des
syndromes cutanéo-cardiaques assoclant une CVDA {drofte ou biventriculalre) & des ancmalles cutanées
(kératodermles palmoplantalre, alopécle et fragliité cutanée), des cheveux {lalneux).

Cardiomyopstiie ventriculaire drofie arythmogéne CVDA - lexte du PNDS {protocole nations! de disgnostic et de soins)
HAS / service des maladies clironigues ef dispositifs daccompagnemertt des malsdes. Sepiemibre 20271,1-73




ECG 12 dérivations

ECG haute amplification
Holter ECG des 24-48 heures
ECG d'effort

Echographie cardiaque

IRM cardiaque avec coupes centrées sur le ventricule droit et
I'infundibulum pulmonaire et analyse dynamique (centre
expert), (ou scanner cardiaque avec analyse 4D en mode ciné
si contre-indication a I'lRM)

CLIQUEZ
sur le bouton Info
pour continuer
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Cardiomyopetiie venlricidaire drofle atythmogéne CVDA - texte du PNDS (protocole nationa! de disgrostic et de soins}
HAS / seyvice des malsdies chionigues et dispositifs daccompagnement des malades . Septembve 2021,1-73




CVDA : EXAMENS PARACLINIQUES COMPLEMENTAIRES

> Scanner cardiaque VD avee reconstitution 3D, analyse de |a cinétique
en mode ciné-4D et analyse de la graisse intra-myocardique.

> Angiographie du VD.

> Cartographie électro-anatomique du VD et stimulation
ventriculaire programmée.

> Angioscintigraphie de phase VD/VG isotopique.

> Echographie cardiaque avec injection de contraste,
analyse du strain VD, analyse 3D.

> Test 2 l'isoprénaline.

Cardiomyopathie veniricuisire drolte arytlumogéne CVDA - lexie du PNDS (protocole nations! de disgnostic ef de solns) HAS
/7 service des mefedies chroniques et disposiifs deccompegnement des malades. Septembre 2021,1-73




~
/ . > La CVDA expose au risque de troubles du rythme ventriculaire avec un
risque de mort subite surtout chez de jeunes sportifs et au risque
d'évolution vers l'insuffisance cardiaque.

> Les troubles du rythme sont favorisés par le stress adrénergique
(effort physique intense stress) parfois par des phénomenes
inflammatoires comme une myocardite.

> La pratique sportive est encadrée et limitée dans tous les cas.

> Le traitement médicamenteux repose sur les bétabloquants,
parfois une ablation ou un DAL

pR|SE EN CH ARGE  " > Le traitement de I'IC est classique.
Eoney DE LA CVDA > Une surveillance réguliére est de mise.

> Surveillance familiale et conseil génétique.

Cardiomyopathie ventriculaire drofte arythmogéne CVDA - texte du PNDS (protocole C
national de diagnostic et de soins) HAS / service des maladies chronigues et dispositifs
daccompagnement des malades. Septembre 2021,1-73
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SCA AIGU DE TOPOGRAPHIE LESIONNELLE INFERIEURE

Infarctus du myocarde inférieur
au stade initial
(1 heure apreés le début de la douleur)

> |In'y a pas d'onde de nécrose,
mais un sus-décalage du segment ST
de 3mmen D2, D3 VF
(avec onde T atteignant presque
I'amplitude de I'onde R),
et une image “en miroir” en dérivations
latérale haute (AVL) et septale (V2, V3).

> Aprés mise en route du traitement,
le diagnostic sera confirmé
pa.rlelevatlon enzymatique e | | L
(et inconstamment apparition e R LG O B T S e S L MR R R S S R R
dlune onde Q)‘ 4 ; : heil S g LUl =35 238 1 B2 IR Sree SIS IRE el el Lk il C/




SCA TOPOGRAPHIE INFERIEURE ET LATERALE

~h e - - K .
| aVR

Sus e = vt
décalage
D2, D3, VF =

inférieur
NS d RS TR R FT . ;
7 . ‘.'\/, :
Vi [ | |

5/ S
] . V
‘ f "
e S
J [ .
A ~
A: q!‘ 5
4 |
s ~ ’
\- - fe—— -
s
S e
~/ ~
"
!

Sus décalage
V5, V6
= |atéral



SCA ST + ANTERIEUR ET LATERAL

- —

i
» - » o & . Lt B N
’ » . -
: . ’ ’ . . »
] .
- - L . S -
.
. .
’

v ' ' e
: - 1 f’?
. - T O e S
{\A ‘ : bat
. - ¥ T o '
: . . ‘ ‘ | - - - .
! ! “ . 'R -‘\.a loo B
1

’ 0~0' .- »-—0-‘00—00.09. ~‘,? 0!

.” -

—

sz

:
. —— - - g ®
:

S 3851 et

o 0..—0-0004;—5.

' ; {‘ :
) _ . -‘:
e tn’ . 33

ret

.-. -’-...- — -

: .--..'."000-‘»0 ‘}ibh -~

I

‘o ’ -
. "
: >
! T }
"o . ¥/ R4
AT AR 2
P 1

. - » . . ;0
: ! ’ :
PO ! .- cen u iy
. . ’ ’ .

-‘..—.~‘. -y ‘

2 ,;-z.g*“.‘

- - .o ..’...

e i

*

$od ;;. ..:vv-f':::-;-::q;



®ID

el ) —

-

(-
—
<<
-
j—
<<
e
=
<<
-
—_
Ll
-
<<
=
Q.
p
-
-
Q.
L
i
-
o<
L
—
=
<
p=d
.
+
-
p)
<
-
e

3 .
PTTTIEE
-




o
—
—
s
(W]
-
—
<
+
—
»
<T
-
7]




7
\

>4

EVOLUTION ECG DU SCA A DISTANCE DE L'IDM ONDE Q

ET ONDE T DIPHASIQUES
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SCA ST+ INFERIEUR EN D2, D3, VF
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INFARCTUS DU VD : INFERIEUR D2, D3, VF + V3R ET V4R

Infarctus du ventricule droit associé
a un infarctus du myocarde
inférieur récent

> Nécrose et onde en dome de Pardee
avec image en miroir en D/VL.

> Lextension au ventricule droit
est visible en V3r, Vér.

> |l s'ajoute une extrasystole
ventriculaire en D1, D2, D3 et un probable
bloc sino-auriculaire en VR, VL, VF :
I'intervalle entre les deux complexes
ventriculaires est le double RR de base
et il n'y a pas d'activité auriculaire
intermédiaire discernable.




INFARCTUS NON ST+ (ST - ) AVEC LESION SOUS ENDOCARDIQUE SEPTO-APICALE

Infarctus sous endorcardique
septo-apicale : sous-décalage de ST,
descendant, en V2, V3, V4 etonde T

disphasique (moins/plus)

> Ce trouble de repolarisation coronaire
est a distinguer du trouble secondaire
(a I'hypertrophie ventriculaire gauche
avec bloc incomplet gauche)
visible dans les dérivations latérales
D1, VL V5, V6.

> |l s"ajoute un bloc auriculoventriculaire
du premier degré avec intervalle PR a
0.24 s et un infarctus inférieur ancien
(Q3 large de 0.05 s avec onde T
positive).




INFARCTUS SEPTAL PROFOND

Infarctus septal profond
(inférieur + septal) réalisé en
deux étapes :

> 1) nécrose inférieure ancienne
(onde QS en D3 large de 0.09 s) et

> 2) infarctus septal au stade initial avec onde
T géante (22 mm en V2).

Londe T négative en D3 représente soit une
séquelle de l'infarctus inférieur, soit une
image en miroir de l'infarctus septal
(ce que tranchera la surveillance de
I'évolution électrique).

> Il est vraisemblable qu'il s’y associe une
nécrose latéro-basale du fait de la réduction
des potentiels positifs en V6 et de
'amplitude de I'onde R en V1, V2, ce qui en
< fait un infarctus quasi circonférentiel.




ISCHEMIE SOUS EPICARDIQUE ANTERIEURE :

GRANDES ONDES T NEGATIVES SYMETRIQUES

Une Ischémie antérieure chez un patient ayant déja fait un IDM inférieur est une urgence

a2 R—

ovF ' RTRIEE 1] ST SR EE S S R
L.} TS SR g E N |




Tout commence comme
un début d'infarctus aigu,
mais résolution soit spontanée
soit avec dérivés nitrés
ou des inhibiteurs calciques.

ANGOR DE PRINZMETAL = ANGOR SPASTIQUE

xxxxx




MYOCARDITE : TRACE ASPECT DE PSEUDO INFARCTUS INFERIEUR

Eerm T o ; 1A B %

- & . : - ; b . - : : 3 15

ELaLig ~ ausgis

SE R e e

Onde Q en inférieur vu T ‘; e BV x?:f
tardivement chez un sujet jeune AbiAn ek o PP

de 22 ans se plaignant depuis
3 jours de douleurs épigastrique.




CEURS BRISES




PRISE DU MISOPROSTOL

Antalgiques systématiquement 30 min avant.

VUSRI RTINS en voie transmuqueuse orale (entre joue et gencives et avaler les
fragments dans les 30 minutes) ou sublinguale (hors AMM)

SN SR ETEIE peuvent se produire tréds vite aprés la prise du

misoprostol, mais parfois plus tardivement :
- dans 60 % des cas dans les 4 heures suivant la prise du misoprostol ;
- dans 40 % des cas dans les 24 a 72 heures suivant |a prise du misoprostol.

Les contractions utérines induisent des TSNS qui ressemblent 2 celles des régles, parfois
plus fortes (douleurs pelviennes) et qui peuvent étre réduites grice 2 la prescription d'anti-
douleurs.

D'autres fibres musculaires peuvent se contracter (systéme digestif) et provoquer des

symptdmes tels que des T E IS i e ou fizvre & 38. Il faut prévoir de se
réhydrater, et les symptdmes inconfortables durent < 24h.




LE C(EUR QUI SOUFFRE LE « CANADA DRY » DE LINFARCTUS :

LE TAKO-TSUBO CLINIQUE ET ECG FAISANT CRAINDRE UN SCA

7 T EEEEENEEENEE S AN, T
R, 8 LIS ML e = v ST S /‘M ~ld ! T R
TS i mmmmARms 8 Had Sa4 S84 U5 Suk fuN in (e | Va/EE)
Ce tableau peut s'associer . ROBERRER ‘ |
aun chgg E:arfilogemqug ,_*fw,,a;w\{v.\’j’_, P SRR S e —\,,“\ o, f,j,r i 2 \,_m
avec instabilité hémodynamique M % f } i ' vi imm?
a la phase aigiie. T f o
\L’V\MML/L/\,W\ "‘J ’““ \{‘A)(J.\N| \/‘J A V ‘\,ﬂ\u
Le Tako-Tsubo est une i mn g H? ‘ b
dysfonction myocardique ] | | B | }V | -
0T: INNA T ST AT ST TS 4 v N s 1 40 [ i
survenant apres un sévére Q MR f? ¢ 1 ‘ i A, I W S|
stress émotionnel lié a une ) } ; i : | | ; i [ ] §
activation sympathique \,\'\_, VV\_ ‘\'\—w /‘ -,HL_\WM_V,JW.\;V‘A M-h)%—/\,\v 48
majeure avec de hauts l | |
‘ |
|
l

! {
niveaux de catécholamines. L ! i f ‘ 1 1 L ! : !
’ en b NV T : P k - e
B TV L‘, A VAR ARAY '\v'd\v! MV VN

On voit un exemple d’ECG d’entrée de Tako-Tsubo avec de grandes ondes T négatives. D

CLIQUEZ sur le bouton =
< Info pour continuer \>)



TRACE ECG D'ENTREE DE PLUSIEURS PATIENTS AFFECTES

D'UNE CARDIOMYOPATHIE DE STRESS OU TAKO-TSUBO

CLIQUEZ
sur le bouton
A Patient 4 B Patient 2 Info paur continuer
et ettty | A e iy

’ - &
n L V. vT“,I\V:JVJV | WW\F‘W

N ENGL J MED 2005 : 352(6) ; 536-48

Tous les tracés montrent un QT allongé et une inversion des ondes T symétriques et diffuses.
On remarque une perte de pragression des ondes R en V1, V2, V3, dans les tracés ECG.




VENTRICULOGRAPHIE D'UN TAKO-TSUBO

CLIQUEZ
sur le bouton

Info paur continuer

Diastole

Bonne contractilité basale
Akinésie medio apicale

N ENGL J MED 2009 : 361(10) ; 1070-16




TAKO-TSUBO : FEVG VENTRICULOGRAPHIQUE (A&B)

ET VIABILITE MYOCARDIQUE PAR IRM(C VS IDM EN D)

B Symole

Ventriculographie en diastole (A)

Et en systole (B)

Akinésie apicale et moyenne et
Contractilité basale résiduelle conservée
(fleche jaune)

En IRM long axe les régions Akinétiques vues

en ventriculo sont sombres et non rehaussées,

ce qui est en rapport avec du Myocarde viable (C).
En D en comparaison on voit une zone d'un infarctus
antérieur aigu claire hyper rehaussée signe de
nécrose et de viabilité décrue (flache jaune).

N ENGL J MED 2005 : 352(6) ; 539-48




LE COEUR QUI
FROTTE ET SEN

TAMPONNE




ECG TYPIQUE D'UNE PERICARDITE AIGUE

Acute Pericarditis Martin M. LeWinter N ENGL J MED 2074.371(25),2410-16

- Troubles diffus de la Repolarisation avec sus décalage de ST
concordant dans toutes les dérivations sauf aVR et V1
- Sous décalage du segment PQ



Homme
de25ans:
inconfort

et augmentation
du volume
abdominal

- Troubles diffus
de la Repolarisation
avec sus décalage
de ST concordant dans
toutes les dérivations
sauf aVR et V1

- Sous décalage
du segment PQ

PERICARDITE CONSTRICTIVE
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Acute Pericarditis Martin M. LeWinter N ENGL J MED 2014:371(25),2410-16




ASCITE MASSIVE SUR LE TDM ABDOMINAL




PERICARDITE CONSTRICTIVE

Dilatation atriale et épaississement du péricarde évoquant une péricardite constrictive.



LE CCEEUR QUI




ECG ET TROUBLES ELECTROLYTIQUES

Les désordres de la kaliémie :

/'/;\
Hypokaliémie : modulation de la Repolarisation QT allongé onde U, extrasystolie ‘1’
ventriculaire risque de torsade de pointe, risque de myopathie hypokaliémigue.

Souvent iatrogéne : traitement diurétiques (perte de K et de Mg++).
P
Hyperkaliémie : ondes T pointues, puis troubles de conduction AV et intra VG. b

Terrain insuffisant rénal ou insuffisance rénale aigue, iatrogéne anti récepteurs
aux minéralocorticoides (ARM), AINS.

Hypomagnésémie.

Hypocalcémie. O
CLIQUEZ sur le bouton Info pour continuer g




HYPERKALIEMIE CHEZ UN HOMME DE 48 ANS INSUFFISANT

RENAL AYANT MANQUE UNE SEANCE D’'HEMODIALYSE

Homme de 48 ans avec Hyperkallémie 4 9,2 mmol (N° 3,6 4 5,1mmeol/
L) assoclée & une Hypocalcémle sévére 2 1,25mmol/L (N°2,10 & 2,58

mmel/L).

1 mols apras para thyroidectomle pour hyperparathyroidie tertlalre ;

phosphorémie 2,00 mmol/L (N* 1,12 2 1,32mmol/L).

LECG initlal monire des ondes T polntues (hyperK) et un QT allongé

(hypo Ca).

AR Sl S Sl a8

Aprés dialyse en ugence la kallémie est & 4, Ammolf|

La calcémie & 1,90 mmol/l (=76mg/)

On note sur 'ECG du bas une normalization des ondes T,
mals avec persistance d’un allongement du QT en rapport avec
I'hypocaleémie qui sera comigée avec apport calcique et vit D.

N ENGL J MED 2016:574(25):2268




FEMME DE 65 ANS HYPERTENDUE TRAITEE PAR DIURETIQUE
CRAMPES MUSCULAIRES, PALPITATIONS — KALIEMIE 2,4AMMOL/L

TROUBLES ECG
DE I'HYPOKALIEMIE =

CONCLUSION :
hypertrophle atriale gauche
dévlation axlale gauche
de retentissement de I'HTA
et signe d’hypokaliamia ECG
(onde U et allongement [l

QT +ESV)
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Rythme sinusal avec P de durée allongée morphalogle bifide en D1 D2 et de V3 & V6, diphasique avec négativité en ¥1
PR 130ms QRS 100ms AQRS-30° QT allongé et modifié avec onde U (D3)
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Source of Blow
COMMOTIO CORDIS [ rimary daterminants and wiggers
Precordial impact site

Timed during upstroke of T wave

Le site d'impact :
dans l'aire de projection cardiaque.

Lénergie du projectile.

Le moment :
coincidence temporelle
électromécanique sur l'onde T ;
équivalent d'un phénomene R/T
entrainant une FV

Rapid increase in
intracavitary pressure
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LE CEEUR QUI A FROID

C'est une situation clinique décrite chez des patients exposés au froid :

v

v

Par exemple des SDF en hiver.

Des sportifs de haute montagne Fhiver.

Mais aussi lors d’hypothermie engendrées par des
septicémies a bacilles Gram négatifs.

Le réchauffement doit étre progressif.




ONDE D'OSBORN AU COURS D'UNE HYPOTHERMIE

[ Admission [T

=1 i

vs :
Disparition de I'élévation | EEEEE ] |
du point J et du sus décalage e Hh R Bl
et de l'allongement du QRS et QT o B SasE
Avec le réchauffement corporel . e
s
: & il

Temperature (C%) 241 294 %66
‘ Heart rate (beats/min) 50 70 as
7
403

g== &
(msec) 516 502



RESUME DE LA FORMATION

La maladie cardiovasculaire est le Ter motif de consultation en médecine générale chez les hommes de
25 a 65 ans et quelque soit le sexe au dela 65 ans.

LECG est un examen non invasif mais d'interpretation délicate.

Les indications sont nombreuses, du patient a haut risque cardiovasculaire, a Ia prescription d'un
médicament a effet secondaire ou déconseillé, ou avant la prescription d'un certificat de non contre
indication a la pratique sportive.

Nous avons parcouru les différents tableaux cliniques qui vont vous orienter pour la lecture d'un ECG

La lecture de I'ECG va elle méme vous orienter vers des pathologies spécifiques

Les deux vous guideront pour |(‘orientation du patient.
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QUEL EST L'QRDRE CORRECT
DE LECTURE SYSTEMATIQUE D'UN ECG ?
COCHEZ LA BONNE REPONSE
. Axe - rythme - intervalle PR - onde P - QRS - ST - QT Axe - rythme - intervalle PR - onde P - QRS - ST - QT
. Rythme - axe - fréquence - intervalles — morphologie Rythme - axe - fréquence - intervalles - morphologie

. Morphologie - fréquence - axe - rythme Morphologie - fréquence - axe - rythme

. Il n'existe pas d'ordre recommandé Il n'existe pas d'ordre recommandé

LINTERVALLE PR NORMAL EST :

COCHEZ LA BONNE REPONSE C'est correct !

@ 80-100ms @ 80-100ms
@ 120-200ms @ 120-200ms
@ 200-240ms @ 200-240ms

. >240 ms . >240 ms

VALIDER CONTINUER




UNE FIBRILLATION AURICULAIRE SE CARACTERISE PAR :

COCHEZ LA BONNE REPONSE

QRS élargis

Onde P en dent de scie

Activité de base anarchique + rythme irrégulier

PR court

VALIDER

UNE REGULARITE STRICTE A 150/MIN
CHEZ UN PATIENT EVOQUE EN PRIORITE :

COCHEZ LA BONNE REPONSE

@ Flutter auriculaire avec conduction 2:1
@ rArapide

@ iente

. Rythme sinusal rapide

VALIDER

QRS élargis
Onde P en dent de scie
Activité de base anarchique + rythme irrégulier

PR court

Flutter auriculaire avec conduction 2:1
FA rapide
TV lente

Rythme sinusal rapide

CONTINUER




UN ALLONGEMENT PROGRESSIF DU PR
JUSQU'A LABSENCE DE QRS EVOQUE :
COCHEZ LA BONNE REPONSE
@ Mobitzll Mobitz II

@ BAV complet BAV complet

‘ Wenckebach (Mobitz 1) Wenckebach (Mobitz |)

. Bloc de branche gauche Bloc de branche gauche

VALIDER CONTINUER

UN PR > 200 MS CORRESPOND A :
COCHEZ LA BONNE REPONSE

@ BAVierdegré BAV 1er degré

‘ BAV 2 Mobitz | BAV 2 Mobitz |
. BAV 2 Mobitz Il BAV 2 Mobitz Il

. BAV complet BAV complet




UNE ONDE DELTA + PR COURT EVOQUENT :
COCHEZ LA BONNE REPONSE

. Syndrome de Wellens Syndrome de Wellens

’ WPW WPW

. Hypertrophie VG Hypertrophie VG

@ s BAV 1

VALIDER

HOMME 55 ANS, DOULEUR THORACIQUE. Lo, A
ECG : ONDE T NEGATIVE EN V2-V3, ST ISOELECTRIQUE.

. STEMI antérieur aigu STEMI antérieur aigu
' NSTEMI possible / syndrome de Wellens NSTEMI possible / syndrome de Wellens
. Repolarisation précoce Repolarisation précoce

. Rien de pathologique Rien de pathologique

VALIDER CONTINUER




FEMME 70 ANS, LIPOTHYMIES, QRS FINS, PAUSES, PR VARIABLES :

@ BAVcomplet

' FA lente

. Maladie rythmique auriculaire (maladie du sinus)

@ Rythme jonctionnel

VALIDER

UN PATIENT DYSPNEIQUE, TACHYCARDE A 130/MIN,
AVEC MICROVOLTAGE DIFFUS ET ALTERNANCE ELECTRIQUE.
DIAGNOSTIC PROBABLE :

@ Embolie pulmonaire massive
@ Tamponnade
@ réricardite

@

VALIDER

BAV complet
FA lente

Maladie rythmique auriculaire (maladie du sinus)

Rythme jonctionnel

C'est correct !

@ Embolie pulmonaire massive
@ Tamponnade
. Péricardite

o v

CONTINUER




UN QRS ELARGI (>120 MS) ET UNE ONDE S LARGE

EN D1 + V6 SUGGERENT :
COCHEZ LA BONNE REPONSE

@ 556
@ so0

. Surcharge ventriculaire droite

@ ww

VALIDER

UN SUS-DECALAGE ST CONCAVE EN V2-V3 CHEZ UN JEUNE SPORTIF,

SANS DOULEUR THORACIQUE :
COCHEZ LA BONNE REPONSE

@ srEm

@ Repolarisation précoce
. Péricardite

. Syndrome de Brugada

VALIDER

C'est correct

BBG

BBD
Surcharge ventriculaire droite

WPW

CONTINUER

C'est correct !

@ sem

@ Repolarisation précoce
@ Péricardite

. Syndrome de Brugada

CONTINUER




UNE ABSENCE D'ONDE P SUIVIE DE QRS FINS ET REGULIERS EVOQUE :
COCHEZ LA BONNE REPONSE C'est correct !

@ Fibrillation auriculaire Fibrillation auriculaire

Flutter auriculaire Flutter auriculaire

Rythme jonctionnel Rythme jonctionnel

Tachycardie ventriculaire Tachycardie ventriculaire

VALIDER CONTINUER
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ECG NORMAL




BLOC DE BRANCHE DROIT COMPLET
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Présence de QRS positifs en V1 avec aspect RsR’ et l'inverse en V6
et élargissement de QRS 2120ms




BLOC DE BRANCHE GAUCHE

g e

Vf\ N/

l
LWW

ri A A (AL ,;‘L_/L ) A v)\_,\ J‘\WJ\JLJW’\P

QRS négatif en V1 Aspect RR" en V6 (et D1 VL) avec élargissement du QRS > 120ms



- QRS NEGATIF EN V1 + QRS POSITIF VL (D1V6)

Caractéristiques du Bloc de branche gauche complet :

Largeur de QRS > 120ms (c'est a dire 3 petits carreaux chacun de 40ms)
avec aspect négatif de QRS en V1 et aspect RR" en VL avec aspect de « Notch »

Notch

o K

Vi U aVL



ASPECT DE NOTCH SUR LE BBG

Notch

Y

aVvVL

Aspect de BBGC > 120ms en aVL et I'aspect de Notch est I'espace entre les 2 pics Ret R’,
R correspond a I'activation premiére du septum puis R’ a I'activation retardée de la paroi latérale gauche.



TROUBLES DE CONDUCTION INTRA VENTRICULAIRE:

L'HEMI BLOC ANTERIEUR GAUCHE (HBAG)

Rythme sinusal a 55/60 bpm
Auriculo gramme durée prolongée
Bifide en frontal, et positive en V1

PR 160ms
QRS 80ms
AQRS -60° (perpendiculaire a VR
Iso diphasique -120°+90°= - 60°)

Rythme sinusal
Trouble de conduction intra atrial
HBAG (déviation axiale au dela de -30°)




BLOC BIFASCICULAIRE : HBAG ET BBD
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Aspect de BBD avec déviation axiale gauche =BBD + HBAG



< ~ventriculaire

oA 2
Sino-Auriculaire

Dysfonction sinusale
avec pause

Bloc Auriculo-Ventriculaire

Dissociation AV

Entrainement Electro-Systolique
Dysfonction de I'entrainement

Anomalies ECG a haut risque

Pause de 4,5 sec

N Vé




DYSFONCTION SINUSALE : PLUSIEURS TYPES

Ondes P trop lentes

Onde P
manguante

Pause sinusale

Onde P inexistantes
=> P’ rétrograde

N A

B F
SN AN A
BN DA
o

NN
N PNSN P
N N

e Kni




gadsEn B S et e e ~—  Rythme sinusal

1 R e PR160 ms

S G s e :.““;:zm:" B :-: BEE 23 .< : ' “' “: QRS élargie a 120ms
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LES TROUBLES DE CONDUCTION INTRA VENTRICULAIRE :
LE BLOC DE BRANCHE GAUCHE COMPLET (BBGC)
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TROUBLES DE CONDUCTION INTRA VENTRICULAIRE :

LE BBG ASPECT RR" EN D1 VL V6 ET QRS2120MS
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ALTERNANCE

BBD ET BBG
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Cette alternance de trouble de conduction a bascule témoigne de lésions dégénératives des voies de
conduction amenant a appareiller le patient d’un stimulateur cardiaque.



BLOC
AURICULO-VENTRICULAIRE (BAV)
DU 2° DEGRE TYPE MOBITZ | =

PERIODE DE
LUCIANI-WENCKEBACH (L-W)

Allongement progressif du PR précédant le

bloc a noter le raccourcissement du PR
Immédiatement aprés le bloc

Considéré a priori comme fonctionnel vagal surtout
si prédomine la nuit donc non candidat

a la stimulation.

Si présent aussi la journée et que les écarts RR
sont longs et responsables d'une symptomatologie
Cette attitude serait a reconsidérer .
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TROUBLE DE LA CONDUCTION AURICULO-VENTRICULAIRE :
2° DEGRE TYPE MOBITZ 2 :

BAV 2/1 UNE ONDE P SUR 2 EST CONDUITE AU VENTRICULE
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Ce type de trouble de conduction est considéré de haut grade.
Il impose un monitorage en USIC et I'implantation d'un stimulateur cardiaque




BLOC AURICULO-VENTRICULAIRE DU 3°

DISSOCIATION AURICULO VENTRICULAIRE PAR BAV COMPLET

Ce type de trouble de conduction de haut grade

nécessite un monitorage en USIC

et I'implantation d'un stimulateur cardiaque selon I'étiologie
(fibreuse, dégénérative, ischémique ou inflammatoire) et le
pronostic de possible récupération ou pas.
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TRACE BIPOLAIRE : SPIKE TRES TENU

V2 }

Le Spike bipolaire est généralement non visible. On voit cependant sur ce tracé un élargissement du
QRS qui témoigne d’'une lenteur de la propagation de l'influx générateur d'asynchronismes contractile.



Complexes fins,
ondes P’
non visibles

TACHYCARDIE PAR REENTREE INTRA NODALE
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ASPECT DE FA SUR PRE EXCITATION :

ASPECT « ACCORDEON » TANTOT COMPLEXES FINS TANTOT COMPLEXES LARGES

Ce type de trouble du rythme
témoigne d’une période réfractaire
courte de la voie accessoire

(< 250ms en FA ou en stimulation
basale ou sous isuprel).

[l est extrémement dangereux
(Kent malin mortalité 2,4/1000/an)
et impose une ablation de la VA.
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SCHEMA DES VOIES ACCESSOIRES, ADAPTE D'APRES SCHEINMAN

Aspect en « dent de scie » caractéristique de la ligne de base oreillette battant a 300/mn

NN VSN O VW VN SN N

2S5mmises 10mm/'m\

Selon la conduction on a des « marches d'escalier de FC :
La conduction 2/1 une fréquence ventriculaire a 150 bpm
La conduction 3/1 une fréquence ventriculaire a 100 bpm
La conduction 4/1 une fréquence ventriculaire a 75 bpm
La conduction 5/1 une fréquence ventriculaire a 60 bpm
La conduction 6/1 une fréquence ventriculaire a 50 bpm



FLUTTER ATRIAL COMMUN CONDUCTION 4/1
FLUTTER ATRIAL 300/MN ET CADENCE VENTRICULAIRE 75 BPM AVEC

PARFOIS UNE CONDUCTION 2/1
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TRACE DE TACHYCARDIE VENTRICULAIRE (TV)

Concordance

ﬂMMAAJWLAMMJLM/

ﬂW\/\NV\NWV\NW\/MW/VWWW ﬁ
PV A
Lo TN

PV
VWAV R A ananaanan

llllll

< i La concordance : il s'agit d’'une polarité identique pour toutes les dérivations précordiales qu'il sagisse d’'ondes R ou d'ondes QS _> 



TRACES ELECTRIQUES

DES 3 PRINCIPAUX SQTL
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TORSADE DE POINTE (TDP)

QT long
!
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g 4

Phénomene R/T favorisé par QT Long déclenchant une torsade de pointe.



CARDIOMYOPATHIE VENTRICULAIRE DROITE ARYTHMOGENE : CVDA
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Cardiomyaopathie ventriculaire droite arythmogéne CVDA - texte du PNDS (protocole national de diagnostic et de soins)
HAS / service des maladies chroniques et dispositifs d accompagnement des malades . Septembre 2021;1-73



TRACE ECG D'ENTREE DE PLUSIEURS PATIENTS AFFECTES D'UNE CARDIOMYOPATHIE
DE STRESS OU TAKO-TSUBO

N ENGL J MED 2005 : 352(6), 539-48

Tous les tracés montrent un QT allongé et une inversion des ondes T symétriques et diffuses. .
On remargue une perte de progression des ondes R en V1, V2, V3, dans les tracés ECG. C
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CONCLUSION




CONCLUSION
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LECG est un outil incontournable du médecin généraliste. Simple, rapide et accessible, il permet un
dépistage précoce de nombreuses pathologies cardiovasculaires potentiellement graves, en particulier les
troubles du rythme, les troubles de conduction et les syndromes coronariens.

Bien interprété et replacé dans le contexte clinique du patient, 'ECG aide a la prise de décision, a l'orientation
adaptée du patient et a la sécurisation du parcours de soins. Il joue également un role essentiel dans le suivi
des patients a risque cardiovasculaire et la surveillance de certains traitements.

Cependant, I'ECG reste un examen complémentaire : il ne se substitue ni a I'examen clinique ni a
I'avis spécialisé lorsque celui-ci est nécessaire. Son efficacité repose sur une formation continue,
une pratique réguliére et la reconnaissance de ses limites.

En médecine générale, savoir quand réaliser un ECG, comment I'analyser et quand adresser le patient
constitue une compétence clé au service de la qualité et de la sécurité des soins...



Nous vous remercions d'avoir suivi cette formation E-Learning.

ICA

CONCEPT & FORMATIONS

Nous souhaitons vous retrouver prochainement avec les nouveaux thémes abordés.
Vous pouvez accéder aux référentiels sur votre plateforme interactive de formation.



