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AV : auriculo-ventriculaire

AVCl accident vasculaire cérébral

AVK : anti vitamines K
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HVG

IDM
IVA
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NAV
PM
PRAPV
PRAT
RAA
SCA
SIV
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TRE
VD
VDDI

VG

hypertrophie ventriculaire gauche
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artere interventriculaire antérieure
massage sino-carotidien

nceud auriculo-ventriculaire
pacemaker
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En 1962, lorsque le premier stimulateur cardiaque endocavitaire (Pacemaker selon

I’appellation anglo-saxonne) fut implanté, I'indication unique se limitait a la prévention de la
mort subite par arrét cardiaque prolongé. Depuis, les bénéfices apportés par la stimulation
cardiaque sont tels qu’ils ont permis un essor considérable de cette thérapeutique, tant sur le
plan technique que sur celui des indications. Ces derniéres ne se limitent plus aux troubles de la
conduction, mais se sont étendues a I'insuffisance cardiaque avec I'implantation de stimulateurs

multi-sites.

ﬂujourd’hui, nous disposons de stimulateurs complexes qui permettent de restituer un

profil hémodynamique optimal, et qui améliorent la qualité de vie du patient stimulé.

La présente étude s’inscrit dans le cadre de I'amélioration thérapeutique continue par

implantation, a cet effet I’enquéte a été conduite auprés de 500 patients implantés et suivis en

unité de rythmologie du service de cardiologie de I’hopital militaire de Rabat.

Ce travail permet de dresser les profils épidémiologique et technique de la stimulation

cardiaque au Maroc et pourrait constituer la pierre angulaire pour établir un registre national de

cette spécialité en progrés croissant.
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La stimulation cardiaque : modalités et évolution, expérience de I’h6pital militaire d’instruction de rabat :
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I. Les voies de conduction:

La genése et la conduction de I'ordre électrique de contraction a I’ensemble des cellules
musculaires cardiaques résulte de l'activité du tissu nodal, fait de cellules myocardiques

spécialisées, organisées a I'intérieur de diverses structures anatomiques.

Veine cave supérieure

@ Les influx prennent
leur origine dans

le noeud sinusal
{centre rythmogéne).

Tractus internodaux

@Les influx

s'arrétent temporai-
rement (0,1 5) au
nceud auriculoven-
triculaire.

Oreillette gauche

Myofibres de
conduction

fai ;
@Le aisceau cardiague

auriculoventriculaire
relie les oreillettes
aux ventricules.

Septum
inter-
ventriculaire

@ Les branches du
faisceau transmettent
les influx par le septum
interventriculaire.

@ Les myofibres de conduction
cardiague depolarisent les cellules
contractiles des deux ventricules.

Figure 1 : Anatomie du tissu de conduction cardiaque[1]
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1. Structures anatomiques

1.1 Le nceud sinusal (nceud de Keith et Flack) :

Situé a la partie supérieure de I'oreillette droite, prés de I’labouchement de la veine cave
supérieure, il assure la formation du stimulus. C’est le centre d’automaticité le plus haut situé du
tissu conductif, il représente le pacemaker physiologique. Son activité est modulée par des fibres
sympathiques qui augmentent la fréquence de dépolarisation et des fibres parasympathiques qui
diminuent la fréquence de dépolarisation. La fréquence sinusale peut étre ralentie par certains
anti-arythmiques (bétabloquants, amiodarone, antagonistes calciques bradycardisants,

digitaliques).

Le front de dépolarisation est transmis de proche en proche dans un tissu conductif
constituant 3 voies préférentielles dans I'oreillette droite et un faisceau de Bachman vers

I’oreillette gauche pour dépolariser les 2 oreillettes.

1.2 Le nceud auriculo-ventriculaire (nceud d’Aschoff-Tawara) :

C’est une structure tridimensionnelle complexe, encore mal connue a ce jour, située a la
partie inférieure du septum inter auriculaire, et qui posséde des voies anatomiques d’entrée
antérieures et des extensions postérieures. D’un point de vue fonctionnel, on distingue 3 zones:

atrio-nodale, nodale et nodo-hissienne, qui sont différentes des voies anatomiques.

La conduction y est tres inhomogene, c’est-a-dire que les vitesses de conduction et les

périodes réfractaires différent selon la zone fonctionnelle.

Cette dissociation fonctionnelle longitudinale permet d’expliquer plusieurs niveaux de

blocs pouvant entrainer une réentrée intra-nodale.

Le nceud auriculo-ventriculaire génére un retard d’activation qui permet le remplissage
ventriculaire et contribue a I’adaptation du débit cardiaque(synchronisme auriculo-ventriculaire).

Il filtre ainsi les influx atriaux pour éviter une fréquence ventriculaire trop importante.

-5-
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Le NAV est également sous la dépendance du systéme nerveux autonome et est la cible
d’action de certains anti-arythmiques : amiodarone, bétabloquants, digitaliques, antagonistes

calciques bradycardisants (diltiezem, verapamil).

1.3 Le faisceau atrio-ventriculaire (faisceau de His) :

Cet ensemble de fibres musculaires conduit rapidement I'influx nerveux aux cellules
myocardiques ventriculaires pour obtenir presque instantanément une contraction ventriculaire.
Il est divisé en 2 branches : une branche droite unique, et une branche gauche elle-méme
divisée en hémibranches postérieure et antérieure.

L’activité du NAV et du faisceau de His survient pendant I'intervalle PR sur I'ECG de
surface, mais ne sont pas directement analysables. [l faut pour cela avoir recours a une

exploration électrophysiologique.

1.4 Le réseau de purkinije :

Il prolonge le faisceau de His en un réseau de fibres qui s’étale a l'intérieur des
ventricules et transmet I'activité électrique directement aux cellules myocardiques musculaires.
La dépolarisation ventriculaire et la repolarisation ventriculaire se traduisent respectivement par

le complexe QRS et I’'onde T sur I'’ECG.

2. Physiologie des voies de conduction :

2.1. Les centres d’automaticité :

Si le nceud sinusal est déficient, les centres secondaires constitués de cellules
automatiques (Pacemakers secondaires) comme le NAV, ou tertiaires comme le systéeme His-
Purkinje, peuvent prendre le relais avec une fréquence d’échappement plus basse (40 a 60/min
pour le NAV et 20 a 40/min en moyenne pour le réseau de Purkinje), qui est le plus souvent mal

tolérée.
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2.2. La conduction antérograde et rétrograde :

La conduction auriculo-ventriculaire (AV) est antérograde, alors que la conduction

ventriculo-atriale (VA) est dite rétrograde.

Cette conduction rétrograde est le plus souvent déclenchée par une extrasystole

ventriculaire ou la stimulation ventriculaire d’un Pacemaker.

Elle est possible méme en présence d’un bloc auriculo-ventriculaire complet antérograde.

2.3. Les périodes réfractaires :

La période réfractaire absolue correspond a lintervalle de temps durant lequel le

myocarde n’est pas stimulable.

La période réfractaire relative suit immédiatement la période réfractaire absolue.

Les périodes réfractaires de I'oreillette, du NAV et du ventricule sont différentes.

En stimulation cardiaque, la définition de la période réfractaire est différente. Elle
correspond a l’intervalle pendant lequel le stimulateur ne détecte aucun évenement dans la

cavité cardiaque considérée.

2.4. Les réentrées :

Elles consistent en un mouvement circulaire de I'activité électrique qui, en se pérennisant,

peut générer une tachycardie.

Elles nécessitent un bloc unidirectionnel (conduction possible dans un seul sens), et un
temps de parcours du circuit supérieur a la période réfractaire des fibres ou se produit cette

réentrée.
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2.5. Le phénoméne de « gap » :

Il définit une période du cycle cardiaque pendant laquelle une stimulation atriale ne peut

étre conduite aux ventricules (gap antérograde) ou vice-versa (gap rétrograde).

Un stimulus prématuré peut entrainer une conduction de type 1/1 alors qu’un stimulus

plus tardif survenant pendant le gap aurait été bloqué.

Ce phénomeéne est lié a I'hétérogénéité des périodes réfractaires du systeme de

conduction.

Il implique un ralentissement de la conduction en proximal, permettant une récupération

en distal (cellules sorties de leur période réfractaire).

3. Les troubles de la conduction :

3.1. Pathologie du sinus :

3.1.1 Définition et différentes formes de dysfonction sinusale [2,6]:

La dysfonction sinusale est liée a une anomalie de "'automatisme du nceud sinusal ou de

la jonction entre le nceud sinusal et le myocarde atrial.

Elle peut se présenter sous les différentes formes suivantes :

a. Blocs sino-auriculaires (BSA) :

IIs sont liés a un défaut de transmission de la commande sinusale a la réponse

auriculaire, alors que I'automatisme sinusal est normal.

Ils sont caractérisés par l'absence d’onde P sur I'ECG de surface, qui peut étre
permanente et associée a un rythme d’échappement jonctionnel, ou intermittente avec des

pauses sinusales.
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b. Anomalies de I’automatisme :

La paralysie sinusale est due a l’absence d’automatisme sinusal. Elle differe du BSA
par I’absence de réponse a la stimulation atriale. La bradycardie sinusale permanente est dite

majeure si elle est inférieure a 40/min, et peut s’accompagner d’échappement jonctionnel.

L’insuffisance chronotrope a I'effort se définit par une insuffisance d’accélération
de la fréquence cardiaque a l'effort, avec une fréquence maximale inférieure a 75% de la

fréquence maximale théorique au test d’effort pouvant entrainer une dyspnée d’effort.

c. Maladie de I’oreillette (syndrome brady-tachycardie)

Elle comprend [I'association d’une dysfonction sinusale et d’accés de tachycardie
supraventriculaire. La prescription d’anti-arythmiques est limitée par I’aggravation des épisodes
de bradycardie, ce qui conduit souvent a implanter un pacemaker double chambre a visée

prophylactique.

3.1.2 Etiologies et traitement :

Les causes et facteurs favorisants sont nombreux : age, HTA, dysautonomie,
cardiopathies  diverses, péricardites, anti-arythmiques, hyperkaliémie, traumatismes

chirurgicaux, syndrome d’apnée du sommeil, radiothérapie, tumeurs ...

En dehors des causes aigues et curables, les formes symptomatiques doivent bénéficier
d’une stimulation auriculaire, mais il est souvent préférable d’implanter un stimulateur double-
chambre malgré le faible risque de survenue ultérieure d’un bloc auriculo-ventriculaire de haut

degré qui est d’environ 3%. [7]

3.2. Blocs auriculo-ventriculaires (BAV) :

Les BAV désignent I'ensemble des troubles de conduction perturbant de facon
permanente ou intermittente la transmission de l'influx des oreillettes vers les ventricules a

travers le nceud AV, le tronc du faisceau de His et ses deux branches de divisions.
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3.2.1. Classification selon le degré croissant de gravité :

a. BAV du 1%¥ degré :

Il se définit par un allongement de I’espace PR au-dela de 0,20s chez I’adulte et de 0,18s
chez I’enfant. Ceci traduit un simple ralentissement de la conduction AV avec conservation d’une

transmission des ondes d’excitation auriculaires aux ventricules sur le mode 1/1.

b. BAV du 2éme deqré :

- Mobitz I:
Il se définit par I'allongement progressif de l'intervalle PR (période de Wenckebach)
jusqu’a l'obtention d’une onde P bloquée aprés laquelle une autre séquence identique

recommence. Il est souvent bénin, de siége nodal et peut étre induit par des traitements anti-

arythmiques.

- Mobitz Il ou BAV de haut degré :

Il se définit par le blocage intermittent d’une onde P sans allongement de I’intervalle PR,

qui peut survenir de facon réguliére (1 fois sur 2, 2 fois sur 3, respectivement pour un BAV 2/1

ou un BAV 3/1)

Il est le plus souvent de siege hissien ou infrahissien.

c. BAV du 3éme degré ou complet :

Il se définit par une dissociation compléte des oreillettes et des ventricules avec des
oreillettes plus rapides que les ventricules. Sur I’ECG, on retrouve donc des ondes P plus

fréquentes que les complexes QRS.

On distingue :

> Le BAV complet permanent, ou les complexes QRS sont sous la dépendance d’un

foyer de substitution situé au-dessous du bloc, dont la fréquence est trés variable
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—————— ——————— |
(50/min pour un rythme jonctionnel et 30/min pour un rythme idioventriculaire).
Les symptomes sont fréquents, a type de malaises parfois syncopaux, de troubles
psychiqgues ou confusionnels, d’asthénie ou de dyspnée d’effort
voired’insuffisance cardiaque. Il peut exister une conduction rétrograde
ventriculo-atriale lorsque les oreillettes sont sorties de leur période réfractaire.

[5,8]

En présence d’une stimulation ventriculaire par une sonde de pacemaker, cette

conduction rétrograde peut étre constante.

> Le BAV complet paroxystigue, qui est fréquemment responsable de syncopes liées

a des pauses ventriculaires prolongées. Le diagnostic peut étre évident si I'ECG
est enregistré au moment de la syncope (plusieurs ondes P non suivies de
complexe QRS) mais peut étre plus difficile en dehors des périodes

symptomatiques.

> Siége du bloc :

En cas de bloc avec QRS fins, le niveau du bloc est plutot atrio-ventriculaire ou hissien. En
cas de bloc de haut degré avec QRS larges et réponse lente, le niveau du bloc est a priori sous-
hissien. Pour connaitre le niveau du bloc, on a recours a I’exploration électrophysiologique :
enregistrement direct des potentiels atrial, hissien et ventriculaire, avec mesure des intervalles
AH, H1-H2, HV. On recherche aussi le point de Luciani qui apporte des informations sur la

qualité de la conduction nodale antérograde (et facilite ainsi le choix du mode de stimulation).

3.2.2. Etiologies et traitement : [9]

Les BAV ont des causes multiples. On oppose les blocs aigus souvent réversibles
nécessitant une stimulation endocavitaire temporaire, et les blocs chroniques nécessitant le plus

souvent un stimulateur cardiaque définitif.
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a. Les blocs auriculo-ventriculaires aigus :

- BAV de I'infarctus du myocarde :

L'infarctus du myocarde représente la principale cause de BAV aigu.

- BAV de I'infarctus inférieur :

IIs sont presque toujours localisés au NAV dont I'artére nait le plus souvent de la
coronaire droite mais recoit également des collatérales de [|'artere interventriculaire
antérieure.[10] Lorsqu’ils surviennent précocement, ils sont liés a I’hypervagotonie(reflexe de
Bezold-Jarisch). Lorsqu’ils apparaissent tardivement (4eme, 5eme jour) ils sont liés a I’ischémie du
NAV. Ces blocs ont une tendance naturelle a la réversibilité car il s’agit exceptionnellement
d’une nécrose du NAV. Le retour a une conduction normale dépasse rarement une semaine, et il

est plus rapide en cas de revascularisation.

- BAV de l'infarctus antérieur :

Il est plus rare que le BAV sur infarctus inférieur. Il est secondaire a une atteinte
trifasciculaire avec destruction subtotale ou totale de la branche droite et lésion plus ou moins
étendue des hémibranches gauches. Ces blocs sont toujours associés a des nécroses étendues
intéressant massivement le septum et liées a une occlusion du segment proximal de
I’interventriculaire antérieure. L’installation du bloc est brutale, 12 a 24 heures apres le début de
I'infarctus, mais est toujours précédée par [I'apparition de troubles de conduction
intraventriculaire (bloc de branche droit ou bloc bifasciculaire). La mortalité est tres lourde,

voisine de 70 a 85%, en rapport surtout avec les |ésions myocardiques étendues.

Chez les survivants des premiers jours, la régression du BAV est pratiquement constante
(ce qui atteste qu’il existe également une part ischémique réversible). Il persiste dans la moitié

des cas un bloc de branche mono ou bifasciculaire séquellaire.
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- BAVinfectieux :

= |’endocardite bactérienne peut léser le tissu conductif a partir d’un abces septal, et un
BAV est observé plus fréguemment en cas de localisation aortique que mitrale. Cette
complication incite a une intervention chirurgicale rapide.

= La myocardite compliquant une poussée de rhumatisme articulaire aigu ou une diphtérie
reste une cause classique mais actuellement rare de BAV transitoire. Le BAV rhumatismal

est habituellement nodal et se limite a un allongement de PR.

Le bloc diphtérique est plus grave, du a des lésions plus diffuses de siége sous-nodal, et

peut se compliquer d’un bloc chronique de nombreuses années apreés.

Au cours de la maladie de Lyme, le BAV survient dans 85% des cas. Il est le plus souvent

de siege intranodal, et son évolution est favorable sous traitement antibiotique. [11]

- BAV médicamenteux :

L'intoxication digitalique par surdosage thérapeutique ou volontaire occupe la premiére
place. Le bloc est toujours de siége nodal, il régresse progressivement et disparait sans
séquelles.

Les bétabloquants, les anticalciques bradycardisants et |I'amiodarone dépriment la

conduction nodale et déterminent un BAV en cas de surdosage ou d’atteinte préalable du NAV.

Les antiarythmiques de classe la et Ic ralentissent la conduction AV et peuvent, pour des

concentrations sériques élevées, étre responsables de BAV transitoires.

L’adénosine triphosphate (Striadyne) déprime la conduction dans le NAV de maniére
bréve et rapide, elle est utilisée en clinique dans un but diagnostique ou curative au cours des

arythmies supraventriculaires.
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- BAV post-opératoires :[12 ,13,14]

S’observent lors des interventions visant a corriger certaines cardiopathies congénitales
(communication interventriculaire, canaux AV complet et partiel, transposition des gros
vaisseaux) et aprés chirurgie valvulaire ou la prévalence se situe a 5%. Leur régression est
possible lorsqu’ils sont de siége nodal. Passé un délai de 3 semaines, on les considére comme

définitifs.

- BAV traumatique lors du cathétérisme cardiaque droit :

Survient chez des patients déja porteurs d’un bloc complet de branche gauche.

- BAV et syndrome d’apnée du sommeil :

Survient la nuit, et il est régressif sous ventilation a pression positive continue.

b. Les blocs auriculo-ventriculaires chroniques :

- BAV congénitaux : [9,16,17,18,19,20]
IIs représentent 3 a 5% des BAV, et sont graves en raison de leur caractére mortel des la
période anténatale. lls peuvent étre isolés ou associés a une malformation cardiaque.
= Les maladies auto-immunes maternelles représentent I’étiologie la plus fréquente (60%
des cas), et notamment le lupus érythémateux disséminé. On définit le« lupus néonatal»
comme un lupus cutané ou un BAV congénital isolé chez un enfant dont la meére a, soit
une connectivite clinique, soit des anticorps anti-Ro (S5-A) ou des anticorps anti-La (SS-

B).

Le BAV est irréversible, il peut apparaitre des la 16éme semaine d’aménorrhée. Le
mécanisme est une fibrose du nceud sinusal et du NAV, associée parfois a une fibroélastose de

I’endocarde. L’évolution peut se faire vers une cardiomyopathie dilatée.
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Les formes symptomatiques, de méme que les formes asymptomatiques associées a un
rythme d’échappement inférieur a 50/min ou une dysfonction ventriculaire gauche, nécessitent

Ilimplantation d’un stimulateur cardiaque.

- Malformations cardiaques :
Une anomalie cardiaque structurale est associée dans 25 a 33% des cas de BAV
congénitaux, en particulier dans les doubles discordances avec une transposition des gros
vaisseaux. Leur pronostic est plus péjoratif que les BAV isolés, et le mécanisme est une

discontinuité entre le noeud AV et I'axe de conduction.

D’autres malformations ont été rapportées comme étant associées a des BAV congénitaux

: les CIV, les CAV ou certaines formes de ventricule unique.

- BAV acquis dégénératifs :

IIs représentent la cause la plus fréquente des BAV chroniques (38% d’aprés Davies). lls
sont souvent précédés pendant des mois ou années d’un bloc bifasciculaire ou trifasciculaire
pouvant entrainer un BAV paroxystique. Le dénominateur commun est la présence d’une fibrose
séveére, image histologique d’un processus ancien, cicatriciel, sans caracteres de spécificité. Le
processus sclérodégéneratif atteint le plus souvent la partie moyenne ou distale des branches,
sans lésions du myocarde adjacent, comme on |'observe dans la maladie de Lenegre [21].
L’atteinte de la partie proximale et gauche du systéme His-Purkinje est rare et se voit dans la

maladie de lev.[22]

- BAV acquis d’étiologie définie :

= Valvulopathies aortiques : altération des voies de conduction AV par des mouvements de
tiraillement et par la pénétration de spicules calcaires en cas de sténose aortique
calcifiée. En cas de fuite aortique importante, le mécanisme est un microtraumatisme du

faisceau de His d(i au jet régurgitant.
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Myocardiopathies : dilatées, hypertrophiques, myocardite de la maladie de Chagas .[9]
BAV par infiltration septale : amylose, hémochromatose, goutte,oxalose, leucémies,
maladie de Hodgkin.

BAV et tumeurs cardiaques : mésothéliome du NAV, sarcomes primitifs du cceur,
lymphomes malins au cours du SIDA.

BAV et maladies de systéme : lupus érythémateux disséminé, dermatomyosite,
sclérodermie, spondylarthrite ankylosante...[23]

BAV et myopathies : maladie de Steinert (le BAV peut étre responsable de mort subite), le
syndrome de Kearns et Satyre (myopathie mitochondriale).

BAV iatrogénes :

Interruption volontaire de la jonction AV en cas d’arythmies rebelles au traitement

médical.

e BAV radiques : rares, apparaissent plusieurs années aprés une irradiation
médiastinale supérieure a 35Gy.

e BAV familial : associé a une mutation du géne PRKAG2 [24], ou a la mutation
d’autres geénes.

Le traitement des BAV chroniques symptomatiques se résume actuellement a la

stimulation cardiaque définitive qui en a transformé le pronostic.

BAV vagaux

La stimulation vagale entraine un ralentissement sinusal et nodal.

On distingue :

Les BAV aigus vagaux survenant le plus souvent chez des sujets neurotoniques, et
responsables de syncopes.

La vagotonie chronique, qui est physiologique, et qui atteint essentiellement les sujets

jeunes et sportifs.
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3.3. Les blocs de branche : [1]

= Un bloc fasciculaire peut étre caractérisé par un bloc de branche droit (BBD) , un hémi-
bloc antérieur gauche (HBAG), ou un hémi-bloc postérieur gauche (HBPG).

= Un bloc bi-fasciculaire peut étre caractérise par un bloc de branche droit (BBD) associé a
un hémi-bloc antérieur gauche ou postérieur gauche.

= Le bloc tri-fasciculaire intéresse les trois faisceaux (branche droite, hémi-branche
antérieure gauche, hémi-branche postérieure gauche) et s’exprime par un BAV complet si
le bloc est complet sur les 3 branches.

= Certains aspects laissent prévoir une évolution vers un bloc AV de haut degré : bloc de
branche alternant, BAV | avec BBD et HBPG, BAV | et BBG, BAV | et HBAG, BBG, BBD et

HBPG.

4, Perturbations hémodynamiques en cas de BAV : [9]

Les conséquences des BAV sont liées a la bradycardie, a la perte du synchronisme AV et a
la perte de la systole auriculaire. La présence ou I’absence d’une cardiopathie sous-jacente est

un élément primordial qui rend compte de la tolérance du trouble conductif.

La bradycardie est un facteur prépondérant car elle tend a diminuer le débit cardiaque
dont I'augmentation a I'effort est étroitement liée a I'accélération de la fréquence cardiaque. Cet
effet délétere est néanmoins partiellement compensé par l'accroissement des volumes de
remplissage et donc du volume d’éjection systolique (loi de Franck-Starling). Cependant, en cas
d’une altération sévere de la fonction myocardique, ce phénoméne de régulation devient
insuffisant. La coordination des systoles auriculaire et ventriculaire joue un réle hémodynamique
important. Chez un sujet au repos, la systole auriculaire est responsable de 20% du volume
d’éjection systolique. Sa contribution hémodynamique peut atteindre jusqu’a 50% en cas

d’altération sévere de la fonction pompe et surtout de la fonction diastolique du ventricule
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gauche. Lorsque le synchronisme AV physiologique est perturbé, soit par un allongement
important du temps de conduction, soit par une dissociation AV compléte, 2 phénoménes
déléteres sur le plan hémodynamique peuvent s’observer :
* [’absence de contribution de la systole auriculaire au remplissage ventriculaire.
= |’élévation des pressions auriculaire droite et capillaire pulmonaire. Elle est due d’une
part a la contraction auriculaire sur des valves AV fermées et d’autre part a I'apparition de
régurgitations valvulaires diastoliques favorisées par la préparation incompléete de la
fermeture des valves. L’étirement des fibres auriculaires qui en résulte stimule les
mécanorécepteurs atriaux et veineux pulmonaires, ce qui provoque la sécrétion de
facteur natriurétique. Ce dernier, doué de propriétés vasodilatatrices, minimise
I’'augmentation des résistances systémiques qui accompagne normalement la baisse du

volume d’éjection.
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Il. Bases de la stimulation cardiaque :

1. Historique :

Figure 4 : Boitier de pacemaker [3’]
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L’histoire de la technologie de la stimulation est marquée par un grand nombre de faits.
En voici les principales étapes qui ont marqué I’histoire [1] :

= 1930 : HYMAN. Premier stimulateur artificiel auquel il donne le nom de pacemaker ou «
PM ». En Mars 1932, le premier PM extracorporel est utilisé 44 fois dont 14 avec succes.

= 1952 : ZOLL. Stimulation cardiaque externe au moyen d’électrodes planes.

= Entre 1950 et 1960 : utilisation de fils transcutanés reliés a un petit stimulateur externe
(mais risque accru d’infection ou de rupture de fils).

= 1962 : FURMAN. Premiere implantation d’un stimulateur endo-cavitaire, avec des
électrodes implantables a demeure dans le coeur.

= 1962 : NATHAN et SENTER. Premier stimulateur asservi a I'oreillette.

= 1964 : CASTELLANOS. Premier stimulateur sentinelle en mode VVI.

= 1969 : BERKOVITZ. Premier stimulateur double chambre réglé en DVI.

= 1977 : FUNKE. Conception du mode DDD Dans les premiéres années, les électrodes
n’avaient pas de moyen de fixation, et dans 10 a 20% des cas, elles étaient susceptibles
de se déplacer dans les jours qui suivent l'intervention. Ainsi, avec le temps, des
électrodes a dispositif de fixation ont vu le jour :

= 1976 : CITRON. Introduction des sondes a barbe (fixation passive)(figure5a)

= 1978 : MUGICA. Introduction des sondes a vis (fixation active) (figure 5b).

-20-



La stimulation cardiaque : modalités et évolution, expérience de I’h6pital militaire d’instruction de rabat :

a propos de 500 patients

Figure 5 b : Sonde de pacemaker [4’]

Par ailleurs, concernant les piles :

= Les premiéres concues étaient au mercure : longévité variable (18 a 40 mois) et
épuisement trés précoce.

= Conception du PM « atomique » : cher, volumineux, soumis a la Iégislation draconienne
des sources radioactives.

= 1972 : PM avec batterie au lithium : faible volume, meilleure fiabilité, une durée de vie
accrue (5 a 10 ans) et la possibilité de prévoir la période d’épuisement.

= 1982 : introduction des algorithmes anti-tachycardies dans les stimulateurs.
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2. Concept de base :

2.1. Comment stimuler un cceur ?

= Un stimulateur cardiaque est constitué par un boitier relié a une ou plusieurs sondes

fixées ou vissées aux parois auriculaires et ventriculaires.

Le boftier fournit une énergie qui est transmise par les sondes aux cavités cardiaques, ce
qui permet, en dépolarisant un ensemble de cellules, d’aboutir a une contraction myocardique.
Les sondes recueillent les événements cardiaques spontanés et les transmettent au boitier. Elles
peuvent étre unipolaires ou bipolaires. Dans les 2 cas, I'extrémité de la sonde, celle au contact
du myocarde, constitue le pole négatif appelé cathode. Le pole proximal est indifférent et
constitué par le boitier pour les sondes unipolaires, alors que le pble proximal est positif et
correspond a un anneau situé quelques centimetres en amont de I'extrémité distale de la sonde
bipolaire. La configuration bipolaire permet d’éviter la détection d’interférences extérieures

(myopotentiels...) et est donc le plus souvent utilisée.

2.2. Quelgues notions d’électricité :

- Le seuil de stimulation :

Le seuil de stimulation est définit par le plus faible stimulus électrique capable
d’engendrer une dépolarisation cardiaque pendant la diastole, aprés la fin des périodes
réfractaires naturelles et la période vulnérable. Il est habituellement donné en Volt (V).La courbe
de tension-durée ou encore de chronaxie-rhéobase décrit la relation entre la tension au seuil et

la durée d’impulsion.

- La détection:
La sensibilité définit la capacité de détection par le stimulateur de sighaux

cardiogéniques transmis par I'intermédiaire de la sonde. La détection est exprimée en millivolts
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(mV). Le stimulateur est muni de filtres d’entrée. Ces filtres détectent les ondes P et les ondes R
a partir de trois propriétés: le spectre de fréquence (en Hz), la pente tension-durée ou slew-rate

(en mV/ms) et 'amplitude du signal (en mV).

3. Les modes de stimulation et leurs indications :

3.1. Code international NASPE/ BPEG :

C’est un code en 5 lettres, ou chaque lettre est I'initiale d’'une caractéristique ou d’une
fonction du pacemaker :

@ Les 3 premiéres lettres déterminent le mode de fonctionnement du pacemaker :

La 1¢re |lettre désigne la cavité stimulée, la 2éme lettre désigne la cavité détectée, et la
3éme lettre correspond au mode de réponse.

@ Une 4éme lettre désigne des fonctions comme I'asservissement de fréquence (lettre R),
la programmabilité, la possibilité de télémétrie.

@ Une 5éme lettre est utilisée pour les fonctions anti-tachycardiques.

3.2. Le mode VVI/VVIR : (figure 7)

En mode VVI, le pacemaker stimule et détecte le ventricule uniquement, et est inhibé par
le ventricule (détection de I'onde R). Le ventricule est stimulé si le pacemaker ne détecte pas
d’onde R pendant I'intervalle d’échappement, qui est égal au cycle cardiaque a la fréquence de
base programmée du stimulateur (mode sentinelle). Le mode VVIR dispose en plus d’un
asservissement de la fréquence, c’est a-dire que la fréquence de stimulation s’adapte aux
activités physiques (elle s’accélere a I'effort) grdce a des capteurs. Les ondes P ne sont pas
détectables. Il existe donc une indépendance de I’activité auriculaire et ventriculaire responsable

d’un asynchronisme auriculo-ventriculaire.
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Mode VVI

v v - : v R
IE = intervalle d’échappement, PRV = période réfractaire ventriculaire

Figure 7: Un pacemaker en mode VVI [6’]

3.3. Le mode AAI/AAIR :

Le pacemaker stimule et détecte I'oreillette et est inhibé par I'onde P. Il est impératif de
s’assurer de I'absence de BAV avant d’utiliser ce mode de stimulation car il n’'y a pas de
stimulation ventriculaire possible. L’oreillette est stimulée si 'onde P n’est pas détectée pendant
I’intervalle d’échappement (comme pour le mode VVI).Ce mode de stimulation est rarement

utilisé.
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Figure 8 : Un pacemaker en mode AAI [6’]

3.4. Le mode DDD/DDDR :

Le principe du mode DDD est de synchroniser la stimulation ventriculaire sur la détection
atriale. Il est utilisé chez les patients en rythme sinusal présentant un BAV ou une dysfonction
sinusale (si le patient passe en fibrillation auriculaire, le stimulateur bascule en mode VVI et
n’écoute donc plus I'oreillette dont la fréquence peut dépasser 300/min). Le pacemaker détecte
et stimule l'oreillette si aucune onde P n’est détectée pendant l'intervalle d’échappement
auriculaire (le fonctionnement est le méme qu’en mode AAI s’il n’y a pas de BAV). Apreés 'onde P
spontanée ou stimulée, un délai auriculo-ventriculaire (DAV) est déclenché, pendant lequel le
ventricule est détecté. Ce dernier est stimulé si aucune activité ventriculaire n’est détectée

pendant le DAV.
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Figure 9 : Les différents modes de fonctionnement d’un stimulateur DDD [6’]

Le DAV est I’équivalent électronique de l’intervalle PR physiologique. La période
réfractaire atriale totale (PRAT) est égale a la somme du DAV et de la période réfractaire atriale
post-ventriculaire (PRAPV). C’est l'intervalle durant lequel I'onde P n’est plus détectée par le
pacemaker. Toute onde P survenant durant la PRAT n’entraine pas de DAV. La PRAPV a pour but
d’éviter la détection d’une conduction rétrograde qui pourrait initier une tachycardie par réentrée

électronique (TRE).

3.5. Le mode VDD/VDDR :

Dans ce mode, I'oreillette est détectée et déclenche un DAV. Le ventricule est stimulé s’il
n’est pas détecté pendant le DAV. Ce mode peut étre utilisé pour les BAV sans dysfonction

sinusale associée car les oreillettes ne sont pas stimulées.

3.6. Les autres modes de stimulations :

e Mode DDI et DDIR : dans ce mode, la détection et la stimulation sont possibles dans les 2
chambres, mais il n’y a pas de DAV induit, si bien que I'oreillette et le ventricule sont

synchronisés seulement a la fréquence de base programmée.
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e Mode VDI :
C’est un mode utilisé exclusivement pour I’étude de la conduction rétrograde.

e Mode DVI : n’est utilisé que comme mode de secours en vue d’une ré-intervention.

e Mode DOO : est un mode asynchrone, correspondant au pacemaker lors du test a
I’aimant. Il peut renseigner sur I'usure de la pile.

e Modes DAT, VVT, DDT : ne sont presque plus utilisés depuis I'utilisation des sondes

bipolaires.

4. Stimulation cardiague et hémodynamique:

La complexité des stimulateurs permet de reconstituer presque intégralement un profil
hémodynamique optimal. Plusieurs facteurs interviennent dans I’amélioration hémodynamique
apportée par le stimulateur cardiaque: le maintien ou la restauration du synchronisme AV et son
optimisation, le respect du synchronisme de contraction ventriculaire et 'accélération de la

fréquence cardiaque a I'effort.

e Le synchronisme auriculo-ventriculaire:

L’électrostimulation ventriculaire « simple chambre » VVI est a I'origine de désordres
hémodynamiques séveres: insuffisance cardiaque, syndrome du PM. Ces conséquences néfastes
résultent de la perte du synchronisme AV normal. Cette dissociation est responsable d'une
baisse modérée du débit cardiaque (15% en moyenne au repos) et d’une élévation plus
significative des pressions de remplissage du cceur. La perte du synchronisme AV est d’autant
plus mal tolérée que :

- La fonction du VG est plus altérée.
- Le ventricule est moins compliant (HVG, fibrose, ischémie).

- Il existe une régurgitation mitrale ou tricuspidienne
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La restauration d’un synchronisme normal est devenue un objectif primordial de la
stimulation cardiaque. Pour I'atteindre, on utilise :
Si la conduction AV est anormale: stimulation double-chambre (DVI, VDD, DDD)

Si la conduction AV est normale: AAI.

e L’augmentation de la fréguence a I’effort :

A l'effort, 'augmentation de la fréquence cardiaque, dépendante de la fréquence
sinusale, et l'augmentation de la contractilit¢é myocardique sont entretenues par les
catécholamines circulantes. Ce phénoméne participe a I'augmentation du débit cardiaque dans

une proportion de 75% (les 25% restants résultent d’une augmentation du remplissage).

En cas de dysfonction sinusale avec insuffisance chronotrope, un stimulateur AAI/DDD
peut ne pas suffire a restaurer une situation physiologique. Force est de recourir a un systeme

asservi.

e Optimisation du DAV :

Il existe pour une fréquence donnée un DAV optimal [25] qui peut étre calculé.

Un raccourcissement du DAV augmente la précharge, donc les pressions de remplissage,

par allongement de la diastole, et diminue la durée de la contractilité.

Un allongement du DAV au-dessus du DAV optimal (situé entre 80 et 150 ms) a l'effet

inverse.

A l'effort, I'intervalle PR se raccourcit sous l'effet des catécholamines circulantes. Par

analogie, le DAV doit diminuer a I'effort.
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lll. Indication de la stimulation cardiaque :[26] (ACC/AHA/HRS2008) :

1. Classes d’indication et niveau de preuve :

% Classe | : cas ou il existe un consensus concernant I'implantation d’un stimulateur

cardiaque.

% Classe Il : cas ol un stimulateur est souvent prescrit, mais ou peuvent exister des

divergences d’opinions concernant son implantation.

< Classe lll : cas ou, de I'avis général, il n’y a pas d’indication a I'implantation d’un

stimulateur cardiaque.

= Niveau de preuve A : essais cliniques randomisés incluant un nombre important de

sujets.

= Niveau de preuve B : nombre limité d’essais, petit nombre de sujets, études non

randomisées ou registres.

= Niveau de preuve C : consensus des experts sans preuves A/B

2. Indications :
(NB : Dans notre formation on n’adhere qu’aux indications de la Classe |. Seules ces

dernieres seront détaillées dans ce chapitre).

2.1. Dysfonctions sinusales, sino-atriales :

@ Classel :
- Dysfonction sinusale avec bradycardie symptomatique documentée, ou pauses sinusales
fréquentes responsables des symptomes (C)

- Insuffisance chronotrope symptomatique (C)
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- Bradycardie sinusale symptomatique secondaire a la prise de médicaments

indispensables (C)

2.2. Syncopes _neuro-cardiogéniques -HSSC :

o Définition :

L’hypersensibilité du sinus carotidien est retenue chaque fois qu’une pause ventriculaire
> 3000 msec et/ou une chute tensionnelle > 50 mmHg apparaissent lors du massage carotidien.
Quand I’hypersensibilité du sinus carotidien est accompagnée d’un malaise lipothymique ou
syncopal, ou quand la perte de connaissance survient suite a des manoeuvres pouvant impliquer

une stimulation du sinus carotidien, il s’agit alors d’un syndrome du sinus carotidien .[27]

@ Classe I :
Syncope récidivante due a une stimulation spontanée du sinus carotidien et provocation
par un massage sino-carotidien (MSC) d’une pause sinusale supérieure a 3 secondes, sans

médicaments dépresseurs (C).

2.3. Blocs auriculo-ventriculaires acquis- adultes

@ Classe | :
e BAV 3eme degré et BAV 2&¢me degré Mobitz I, et I'une des situations suivantes:
Bradycardie symptomatique ou extrasystoles ventriculaires.

- Nécessité de médicaments entrainant une bradycardie symptomatique.

- Asymptomatique, avec asystolies supérieures a 3 secondes ou fréquence
cardiaque inférieure a 40/min (B, C).

- Asymptomatique, avec une fibrillation auriculaire et une bradycardie avec pauses
supérieures a 5 secondes (C).

- Post-ablation de la jonction AV (B, C).

- Post opératoire non réversible.
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e Maladie neuro-musculaire (BAV symptomatique ou non) (B).

2.4.

@ Classe | :

2.5.

@ Classe | :

@ Classe I:

2.6.

BAV 2éme degré (proximal ou distal) symptomatique (B).

BAV 3eme  degré persistant, asymptomatique, avec une fréquence cardiaque
inférieure a 40/min ou plus en cas de dysfonction ventriculaire; ou un
échappement bas situé (B).

BAV 2¢me oy 3eme degré survenant a l'effort, en I'absence de cardiopathie

ischémique (C).

Blocs bi-fasciculaires chroniques :

BAV 3éme degré intermittent (B).
BAV 2éme degré type Il (B).

Bloc de branche alternant (C).

BAYV apres infarctus du myocarde :

BAV 2éme degré persistant + bloc de branche alternant ou passage en BAV 3éme
degré (B).

BAV 2éme degré type Il ou 3éme degré infra-nodal transitoire, associé a un bloc
de branche (B).

BAV 2éme ou 3éme degré persistant et symptomatique (C).

En présence de cardiopathie congénitale :

BAV 2eme degré type Il ou 3éme degré, associé a une bradycardie
symptomatique, dysfonction ventriculaire ou bas débit cardiaque (C) .

Dysfonction sinusale symptomatique (B).
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- BAV postopératoire 2eme degré type Il ou 3eéme degré, persistant au-dela de 7
jours (B).

- BAV 3éme degré congénital avec QRS larges, ESV ou dysfonction ventriculaire (B).

- BAV congénital de 3éme degré chez I'enfant avec FC < 50/min sur cceur sain, ou

FC <70/min sur cardiopathie congénitale associée (C)

2.7. Cardiomyopathie hypertrophique (CMH):
@ Classe | :

- CMH symptomatique associée a une dysfonction sinusale ou BAV (C)

2.8. Indication de la resynchronisation cardiaque:

Patients en stade Il ou IV de la NYHA malgré un traitement médical optimal, avec fraction

d’éjection ventriculaire gauche inférieure ou égale a 35% et un QRS supérieur a 120 ms, en

rythme sinusal stable.
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IV. Choix du mode de stimulation :

1. Avantages et inconvénients des différents modes de stimulation :

1.1. Modes auriculaires purs :

@ Avantages :
- Une stimulation cardiaque physiologique qui respecte le synchronisme atrio-
ventriculaire et le schéma d’activation mécanique ventriculaire ;
- En conséquence, une amélioration de I’'hémodynamique ;
- Un effet préventif sur les arythmies atriales dont I'incidence est bien inférieure a
celle obtenue avec le mode VVI ;
- L’absence de contre-indication liée a la perméabilité de la voie rétrograde ;

- L’économie et la facilité de controle.

@ Désavantages :
- Les signaux ventriculaires peuvent étre détectés et engendrer du cross-talk
ventriculo-atriale.
- L'utilisation de ce mode oblige a vérifier I'intégrité de la conduction atrio-
ventriculaire.
- En mode AAIR, on peut avoir un syndrome du PM AAIR lié a I'allongement

paradoxal de I’intervalle AR par rapport a I'augmentation de fréquence induite par

I’asservissement de fréquence.

1.2.Les modes ventriculaires purs :

@ Avantages :
- Effet bénéfique sur la mortalité en cas de BAV de haut degré, comparativement a

la population non implantée.
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Economique et facile a implanter.

Facile a programmer et controler.

@ Désavantages :

Le syndrome du PM, dont le risque est plus important en mode VVIR en raison

d’une conduction rétrograde perméable a I'effort.

L’augmentation du risque de fibrillation atriale chronique et ses complications.

1.3.Les modes double-chambre :

@ Avantages :

L’adaptation de I'augmentation de fréquence ventriculaire est respectée a I'effort.
Augmentation évidente du volume d’éjection et de la fraction d’éjection.
Augmentation du débit cardiaque, tandis que la consommation d’oxygene
myocardique est minimisée.

Une amélioration du remplissage télé-diastolique, apportée par la contraction
active de I'oreillette.

La prévention de certaines arythmies atriales est la méme qu’avec la stimulation

atriale.

@ Désavantages :

Cout plus élevé.

Plus difficiles a programmer.

Temps d’implantation plus long.

Consommation énergétique plus grande

Les complications sont plus nombreuses: tachycardies réentrantes électroniques,

cross-talk AV, etc.
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2. La sélection du mode de stimulation :

2.1. En cas de dysfonction sinusale pure :

Le stimulateur idéal est :
- Soit un stimulateur AAI si la conduction AV est intacte (prouvée a I’EEP).
- Soit un stimulateur DDD en cas de bloc auriculo-venriculaire (ou VVI si le respect
du synchronisme AV n’est pas indispensable).
- Le risque d’apparition ultérieure de I'insuffisance chronotrope justifie d’emblée un
mode asservi. La méme discussion porte ensuite sur le choix entre AAIR, DDIR ou

DDDR.

2.2. Encasde BAV pur :

- Le stimulateur doit éviter la bradycardie et respecter le synchronisme AV optimal.
- Le mode de choix est le mode DDD/DDDR.
- Si le pronostic du patient est engagé et que l'oreillette est inutilisable (trouble du

rythme atrial permanent), le mode VVI/VVIR est alors suffisant.

2.3. En cas de maladie bi-nodale :

- Le mode DDD est requis s’il n’y a pas d’insuffisance chronotrope. Cependant,
cette derniére est souvent retrouvée et donc le mode DDDR est préférable.

- Si le patient est en fibrillation atriale chronique avec bradycardie ventriculaire et
capable d’efforts, le mode VVIR reconstituera un profil hémodynamique

satisfaisant. Dans les autres cas, le mode VVI suffit.

2.4. Encas d’HSSC ou de syndrome vaso-vagal :

- Le mode simple-chambre atrial est contre-indiqué en raison du risque de BAV

nodal au moment de I’hyper-réflexivité vagale.
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—————— ——————— |
- Le mode VVI est contre-indiqué car la stimulation ventriculaire induit déja une
chute de la tension artérielle, qui sera favorisée par la conduction rétrograde au

moment des symptomes.

- En conséquence, un modeéle double-chambre doit étre implanté, seul capable de
préserver I’hnémodynamique et de maintenir la pression artérielle au moment des
malaises.

- Le mode DDI est le plus logique car le PM n’intervient qu’a la fréquence de base
programmée, et respecte le rythme spontané du patient (normal en dehors des
malaises). Un algorithme de lissage du rythme améliore le confort du patient

lorsque le syndrome survient sur un rythme sinusal rapide.
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La stimulation cardiaque définitive connait chaque année de nouveaux progres. Cette
thérapeutique qui bénéficie des progrés de la biotechnologie a révolutionné le pronostic des
troubles de la conduction cardiaque. Malgré les avancées technologiques et I'optimisation
individuelle du mode de stimulation, cette thérapeutique reste grevée d'un taux de
complications stable depuis plusieurs années. Le suivi des patients stimulés souffre également
de plusieurs lacunes concernant d’une part les modalités de ce suivi et d’autre part la gestion

des complications inhérentes a cette thérapeutique.

I. But du travail :

Dans cette optique, nous nous sommes intéressés a I’étude de la stimulation cardiaque
définitive a travers [I’expérience de notre service afin d’analyser les caractéristiques
épidémiologiques de la population stimulée, la technique d’implantation, les complications et les

données du suivi.

Il. Méthodologie:

Notre étude est descriptive et a été menée au service de cardiologie de I'h6pital militaire
de Rabat. Elle porte sur 500 patients consécutifs ayant eu un pacemaker dans le service de

cardiologie de I’hopital militaire de rabat entre janvier 2004 et décembre 2013.

lll. Etude statistique :

La collecte des données a été obtenue par analyse rétrospective des dossiers
hospitaliers. Pour les résultats a moyen et a long terme, nous avons eu recours d’une part a
I’analyse des fiches de consultation et d’autre part a une convocation des malades pour la
réalisation d’une consultation incluant une interrogation du pacemaker, une évaluation des
symptomes et un examen physique. Les données recueillies ont été saisies et analysées en
utilisant le logiciel statistique SPSS13. Nous avons commencé par une étude descriptive, ensuite
nous avons utilisé des tests d’hypothése en particulier : le test du Chi deux, le test T et I'analyse

de variance avec un seuil de signification statistique fixé a 5% (0,05).
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I. Profil épidémiologique des patients :

Cing cents patients ont été implantés de pacemakers sur une période de 10 ans a
I’h6pital militaire de Rabat entre 2004 et 2013. Pendant cette période, 500 implantations ont été
réalisés dont 411 (82.2%) étaient des primo implantations et 89 (17.8) étaient des changements
de boitier. L’dge moyen des patients était de 68.3 avec des extrémes de 18 a 92 ans. Les
patients de sexe féminin étaient significativement plus agés que ceux du sexe masculin. 15.3%
des patients étaient agés de plus de 80 ans. Le sexe féminin était prédominant avec un sexe
ratio de 1.23. Les facteurs de risque cardiovasculaire ont été : une hypertension artérielle chez
167 cas (40.6%) ; un tabagisme chez 95 cas (23.1%) ; un diabéte chez 83 cas (20.1%) ; une
dyslipidémie chez 53 cas (12.9%) et une obésité chez 35 cas (8.51%). Une association de deux

facteurs de risque ou plus a été retrouvée chez 38.1 % des patients.

Il. Etude clinique et résultats des explorations :

Tableau | : Nombre d’implantation effectuée durant chaque année

Année 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013

Nombre de

13 29 42 44 49 51 60 63 70 79
patients

(2.6%) | (5.8%) | (8.4%) | (8.8%) | (9.8%) | (10.2%) | (12%) | (12.6%) | (14%) | (15.8%)
implantés

1. La symptomatologie fonctionnelle :

La symptomatologie fonctionnelle a été prédominée par les lipothymies 43.3% suivies par

les syncopes 30.1% et 7.7% étaient des patients asymptomatiques (tableau ).
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Tableau Il : Symptomatologie fonctionnelle

Signes fonctionnels Nombre de cas (411 patients primo-implantés)
Lipothymies 178 (43.3%)
Syncopes 124 (30.1%)
Palpitations 27 (6.5%)
Dyspnée d’effort ou de repos 50 (12.1%)
Patients asymptomatiques 32 (7.7%)

2. Les données de I’électrocardiogramme de surface :

Le bloc auriculo-ventriculaire complet était la constatation électro-cardiographique la

plus fréquemment rencontrée (47.4%) Tableau lll :

Tableau lll : Les anomalies électriques constatées sur I’électrocardiogramme de surface :

Anomalies constatées sur .
I’électrocardiogramme de surface Nombre de patients (411)
BAV complet 195 (47.4%)
Bloc tri-fasciculaire 28 (6.8%)
Bloc bi-fasciculaire 17 (4.1%)
BAV deuxiéme degré Mobitz?2 21 (5.1%)
BAV deuxiéme degré Mobitz1 13 (3.1%)
BAV 2/1 ou de plus haut degré 58 (14.1%)
Brady-arythmie 11 (2.6%)
Bradycardie sinusale 6 (1.4%)
BSA troisiéme degré 23 (5.9%)
BSA deuxiéme degré 14 (3.4%)
Pause sinusale 4 (0.9%)
BAV premier degré 21 (5.1%)
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Les signes de dysfonction sinusale ont été rencontrés sur I’électrocardiogramme de
surface chez 74 patients (11.6%) répartis comme suit :

Une bradycardie sinusale chez six patients (1.4%)

Un bloc sino-auriculaire deuxiéme degré chez 14 patients (3.4%), un bloc sino-auriculaire

complet chez 23 patients (5.9%) et une pause sinusale chez 4 patients (0.9%).

L’électrocardiogramme de surface a retrouvé une fibrillation auriculaire chez 38 patients
(9.2%) et un rythme sinusal chez 373 patients (90.7%), les complexes QRS étaient larges chez
145 patients (35.2%) et fins chez 266 patients (64.7%). Les troubles électriques étaient
paroxystiques chez 78 patients (18.9%) et permanents chez 333 patients (81%). Une

cardiomégalie a la radiographie thoracique de face a été notée chez 154 patients (37.4%).

L’holter rythmique de 24 heures a été réalisé chez 114 patients (27.3%), I'indication
principale était des malades symptomatiques avec un ECG de surface normal et a révélé :
e Des pauses significatives de plus de 2.5 secondes chez 30 patients (26.3%).
e Des extrasystoles ventriculaires multiples chez 19 patients.
¢ Une tachycardie ventriculaire chez trois patients.
¢ Une maladie rythmique de I'oreillette chez 14 patients.
e Un bloc auriculo-ventriculaire complet chez 13 patients et bloc auriculo-

ventriculaire deuxieme degré paroxystique chez 9 patients.

Une exploration électro-physiologique a été réalisée chez 90 patients, l'indication
principale était des patients symptomatiques avec un ECG de surface ainsi qu’un holter
rythmique non concluants, le but essentiel est e chercher une dysfonction sinusale ou un

intervalle plus de 70 ms
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Une épreuve d’effort a été réalisée chez 5 patients dans le cadre de I’exploration d’un
bloc auriculo-ventriculaire congénital, a révélé une insuffisance chronotrope chez 2 patients.
Une échocardiographie trans-thoracique a été réalisée chez 128 patients (31.1%), et a

montré :

¢ une dysfonction systolique avec une fraction d’éjection systolique moins de 40%
chez 24 patients (18.7%).

e une dilatation du VG chez 14 patients.

e un épanchement péricardique chez 11 patients.

e une valvulopathie associée chez 19 patients.

¢ une dilatation de la veine cave inférieure chez 22 patients.

e une contractilité hétérogéne chez 8 patients

une dilatation du VD chez 30 patients.
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lll. Indications de la stimulation cardiaque définitive :

Les blocs auriculo-ventriculaires ont été retrouvés chez 308 patients (74.8%) suivis par

les dysfonctions sinusales chez 47 patients (10.7%) , des blocs bi ou tri-fasciculaires chroniques

chez 45 patients (10.9%) et enfin la brady-arythmie chez 11 patients (2.7%).

L’étiologie la plus fréquente des troubles de conduction rencontrée chez nos patients est

I’atteinte dégénérative du tissu conductif comme le montre le tableau IV.

Tableau IV: Etiologies des troubles conductifs

Etiologies des troubles conductifs

Nombre de patients (411)

Dégénértive

291 (70.8%)

Ischémique 21 (5.1%)
Congénitale 14 (3.4%)
Post-opératoire 9 (2.1%)

Valvulaire

11 (2.67%)

Maladie de systéme

7 (1.7%)

Indéterminée

58 (14.1%)

Une montée de sonde de stimulation provisoire a été réalisée chez 102 patients (24.8%).
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IV. Données a propos de I'implantation du pacemaker :

La majorité des patients a été implantée en mode DDD (85.6%) suivi par le mode VVI
(9.2%). L’'implantation est faite par voie sous-claviere dans 91.3%. cinq pacemaker ont été
implantés par voie sous- épicardique, le coté d’implantation est droit dans 94.8% et gauche dans
5.1%. La loge du pacemaker a été confectionnée en pré-pectoral chez 406 patients (98.7%) et en
rétro-pectoral chez 5 patients (1.2%). L’antibioprophylaxie était systématique chez tous les
patients. Au niveau auriculaire, les sondes étaient majoritairement bipolaires chez 402 patients
soit 97.8% et le plus souvent de fixation active. Au niveau ventriculaire, la majorité des sondes
était unipolaire chez 349 patients (84.9%) et le site électif de fixation était la pointe du ventricule

droit chez la majorité les patients.

Durant notre étude, ,89 patients ont eu un changement de boitier dont 37 patients ont
été implantés en dehors de notre formation. L’épuisement du boitier était I'indication majoritaire
dans 95.5% des cas. Le controle électronique du pacemaker avec détection de I'IRE (I’indicateur
de remplacement électif) ou le passage au mode VVI de secours pour le PM double chambre,
lors des consultations de suivi a été la circonstance principale de découverte de la fin de vie du
pacemaker dans 72.3% des cas. Dans cas le changement de boitier est indiqué soit lors d’une
récidive de la symptomatologie, une découverte fortuite ‘une anomalie sur 'ECG ou une

extraction pour cause infectieuse .
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V. Complications:

1. Evolution immédiate:

La durée moyenne de séjour a été de 4.2 jours lors de la primo implantation et de 3.8

jours au cours du premier changement de bottier.

Une complication per ou post-opératoire précoce est survenue chez 77 patients soit

(15.4%).

Un déplacement de la sonde ventriculaire chez 23 patients (4.6%).

Un pneumothorax chez 19 patients soit (3.8%).

Un hématome de la loge chez 35 patients soit (7%) dont 30 étaient sous AVK et 5
sous aspirine a dose d’anti-agrégation plaquettaire.

Une stimulation diaphragmatique chez 7 patients soit (1.4%).

Une élévation du seuil de stimulation a I’étage ventriculaire chez 3 patients soit
(0.6%).

Une chute de la sonde auriculaire chez 3 patients (0.6%).

Un choc vagal chez 12 patients soit (2.4%).

Le suivi par télémétrie a concerné 320 patients soit (64%).

Apres implantation du pacemaker, des consultations dans cadre du suivi sont organisées

comme suit :

Une consultation au 108me jour apres I'implantation pour I’ablation des fils.

Une consultation au 2¢me mois pour le controle de la programmation.

Une consultation annuelle pour l'interrogation du pacemaker comportant une
vérification du mode de stimulation , la recherche des indices de fin de vie de la

pile comme l'indicateur de remplacement électif et le changement du mode de
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stimulation vers le VVI de secours pour le pacemaker double chambre ,la survenue
de tachycardie par réentrée électronique , ou le passage en fibrillation atriale

imposant le changement du mode de stimulation et I’introduction des AVK

2. Les complications tardives :

e Une endocardite sur sonde de stimulation chez 9 patients soit (1.8%).

e Un syndrome de pacemaker chez 11 patients soit (2.2%)

e Un déplacement tardif de la sonde ventriculaire chez 19 patients soit (3.8%).

e Une stimulation pectorale chez 5 patients soit (1%).

e Une chute de la sonde auriculaire chez 6 patients (1.2%) dont 3 compliqués de
tachycardie ventriculaire .

e Deux accidents vasculaires cérébraux ischémiques.
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I. Profil clinique et épidémiologique des patients :

Les troubles conductifs auriculo ventriculaires intéressent essentiellement la tranche
d’age entre 50 et 80 ans, notion rapportée dans d’autres séries [7,8]. Il existe une prédominance

féminine (53.7%) en concordance avec les données d’autres études [16,17].

Cette prédominance peut s’expliquer par I’espérance de vie qui est plus importante chez

les femmes au Maroc.

L’hypertension artérielle constitue le facteur de risque cardiovasculaire le plus
fréguemment rencontré[12], Kirsten et AL [12,13] dans une étude récente intéressant 2010
patients, rapportent une prévalence d’hypertension artérielle, de diabéte, de tabagisme et de
dyslipidémie respectivement de 61%, 20%, 34% et 9%. Uslan D et al [21], en étudiant un index de
co-morbidité (Charlson Comorbidity Index : CCl) ont remarqué que les patients candidats a une
implantation de pace maker, avaient indépendamment de I’dge une augmentation nette des

comorbidités.

La symptomatologie fonctionnelle faite par des syncopes et des équivalents de syncope
(lipothymies, vertiges) a été la plus fréquente dans notre série (73.4%), ces résultats sont
comparables aux études de Gross et al [15] et Barnay et al [16] . La dyspnée a été trouvée dans
notre série dans 12.16 % des cas. Ce symptome traduit I’hypoxie relative de I’organisme. On
peut imaginer que la répercussion cérébrale sera d’autant plus importante que le sujet est agé.
Les autres symptomes ne concernent qu’une moindre proportion des patients : 0.5 a 3% [14,12].
Electriguement, les troubles de la conduction auriculo ventriculaire représentent I'anomalie
électrique la plus fréquemment rencontrée a I’admission chez nos patients (74.9%), fait rapporté
dans la plupart des autres séries [14,15,12] . L’étiologie dégénérative représente la cause la plus
fréquente des blocs AV chroniques et s’observe dans plus de 75 % des cas chez des sujets agés

de plus de 65 ans [17]. Le dénominateur commun est la présence d’une fibrose sévere,( image
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histologique d’un processus évolutif et sénile), cicatriciel, non spécifique. L'évolution du
processus est lente et le bloc AV complet est précédé pendant des années par des témoins
électriques de lésions latentes localisées a un ou plusieurs segments des voies de conduction et
par des phases de bloc AV paroxystique. Dans notre série comme dans la plupart des registres,
les blocs auriculo-ventriculaires représentent I'indication principale de stimulation cardiaque

définitive. [12 ,18 ,19]

L’indication d’une stimulation cardiaque définitive pour la dysfonction sinusale a connu
depuis quelques années un essor important, en effet elle représente 50% des indications aux
USA et dans les pays d’Europe du nord, a I’exception de la France ou elle reste stable aux
alentours de 35% [20]. Dans notre série, I'implantation d’un pace maker pour une dysfonction
sinusale a été réalisée dans 14.1% des cas. Dans les blocs bi et tri fasciculaires chroniques, la
syncope est peu fréquente, rarement attribuée a la bradycardie paroxystique et souvent unique
dans I’histoire du patient [17].

Sur le plan technique, toutes les sondes sont actuellement implantées par voie veineuse
sous anesthésie locale en utilisant soit la veine céphalique abordée a I’aide d’une incision, soit la
veine sous-claviére par ponction (rarement percutanée).

Le choix prédominant de la voie sous-claviere malgré son danger potentiel par rapport a
la voie céphalique a été dicté par:

— La parfaite maitrise de la technique de ponction de la veine sous-claviere.
— La réduction du temps d’implantation par rapport a la voie céphalique.

Ceci rejoint I'attitude de certains centres qui jugent que cette voie est slire avec un taux
de complications quasi nul. Le gain de temps est I'argument le plus souvent annoncé pour ne
pas chercher a disséquer une veine méconnue. [21]

La fixation des sondes a I’étage atrial est souvent active. Ce type de fixation est privilégié

dans la plupart des centres [21].
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En effet elle permet une grande stabilité minimisant I'incidence des déplacements

secondaires qui sont tombés au dessous de 2% [22].

Dans notre série, la majorité des sondes auriculaires étaient de fixation active, un
déplacement secondaire a été noté dans 19 cas seulement (3.8%). Par ailleurs, la fixation active
des sondes auriculaires donne la possibilité d’implanter les sondes la ou les seuils de détection
et de stimulation sont meilleurs. La plupart des sondes ventriculaires que nous avons
implantées étaient a fixation active. En fait, la fixation active est importante quand on veut placer
la sonde dans le septum, d’une part du fait de I’extréme rareté des déplacements des sondes
ventriculaires (<1%) [20] et d’autre part du fait de la réaction inflammatoire plus étendue et par
conséquent des seuils chroniques de stimulation plus élevés induits par les sondes a vis par
rapport aux autres types de sondes comme I'ont montré Beyersdorf et al [23], elle est facultative

quand le site choisi est apical.
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Il. Complications précoces et tardives :

1. Le pneumothorax:

Le pneumothorax est une complication classique du cathétérisme de la veine sous-

claviere, 0.8 a 4% selon les données de la littérature [20].

Il survient d’autant plus volontiers que la recherche de la veine sous-claviére a été
laborieuse. Il est en général de petit volume et impose rarement un drainage thoracique. Son
apparition peut étre retardée dans les 48 heures suivant I'implantation. Dans notre série, le
pneumothorax a été recherché systématiquement par une radiographie du thorax réalisée apres

la procédure et 19 ont été notés (3.8%).

Figure 7: Image d’un pneumothorax par ponction de la veine sous claviére droite lors

d’une implantation d’un pacemaker [7’]
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2. L’hématome de la loge :

Il s’agit d’une complication rare. Il peut étre secondaire a un saignement résiduel
secondaire a la dissection des fascias lors de la création de la poche, d’'un saignement d’origine
veineuse autour de la sonde de stimulation ou étre secondaire a une plaie d’une artére [27]. La
fréquence des hématomes varie de 0.4 a 1.6% selon les séries [7,12]. Dans notre série, on a noté
35 cas d’hématome soit (7%) de la série [31 au cours de la primo implantation et 4 cas au cours
du changement de boitier. Il est souvent favorisé par le traitement anticoagulant et surtout le

chevauchement AVK/Héparine.

3. Perforation du myocarde :

Cette complication a été moins étudiée que les autres complications de la stimulation
cardiaque. Dans les grandes séries de la littérature [27,28] , elle est souvent absente de la liste
des complications ou mentionnée sans référence précise aux modalités opératoires, données
cliniques ou sites de perforation. Dans notre série, aucun cas de perforation myocardique

secondaire n’a été noté.

4. Déplacement de sonde :

Il s’agit de 'une des complications les plus communes des pacemakers. Sa fréquence
tend a diminuer avec les nouvelles sondes qu’elles soient actives ou passives [28] . Le
déplacement semble étre favorisé par I'existence de cavités cardiaques trés dilatées. L’incidence
de déplacement de sonde varie de 2 a 2.6% selon les séries [12,27]. Dans notre série, 26 cas de

déplacement de sonde ont été notés (5.2%) dont 3 (0.6%) intéressaient la sonde auriculaire.

5. L’infection du pace maker :

Malgré I'amélioration des techniques chirurgicales, les infections occupent une place

privilégiée dans la mesure ou elles peuvent mettre en jeu le pronostic vital. Toutes formes
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confondues, leur fréquence varie entre 0,5 a 12,6 % a trois ans [29]. Elle tend a diminuer
actuellement, probablement en raison de I'amélioration de la technique d’implantation et d’une
meilleure application des méthodes d’asepsie et d’antibiothérapie. Le délai moyen de survenue
des infections locales est de 2,5 semaines avec des extrémes allant de 1 a 56 semaines[30,31] .
A I'opposé, les infections de sondes surviennent en moyenne 33 semaines apres I'implantation
avec des extrémes de 2 a 95 semaines, voire plusieurs années selon le germe impliqué.
Dans notre série, 15 patients (3%) ont présenté une infection suite a I'implantation d’un

pacemaker (12 cas d’infection précoce et 3 cas d’infection tardive).

6. Le syndrome du pacemaker :

Le syndrome du pacemaker est une complication hémodynamique non exceptionnelle de
la stimulation cardiaque. Le plus souvent il s’agit d’indications ou de réglages non optimaux
[32]. Il peut survenir en mode mono-chambre (AAIl, VVI) ou double chambre, mais il est plus
fréquent en mode mono chambre ventriculaire. L’incidence du syndrome du pacemaker varie de
1 a 3% selon les séries[9,12]. Dans notre série, le syndrome de pacemaker a été observé dans 11
cas (2.2%), taux concordant avec les données de la littérature. Le délai moyen de survenue est de

15 mois. Le mode de stimulation était VVI dans tous les cas.

7. Les accidents vasculaires cérébraux :

Les études épidémiologiques portant sur de grandes populations de patients électro-
stimulés ont montré la plus grande incidence de fibrillation auriculaire chronique et de
complications emboliques chez les patients appareillés d’un stimulateur VVI par rapport a ceux
porteurs d’un stimulateur AAlI ou DDD [33,34]. Bien que le role néfaste de la stimulation VVI sur
la dilatation des oreillettes et I'apparition ultérieure de fibrillation auriculaire soit bien connu, il
n’existe pas d’arguments directs en faveur de son role emboligéne [33] . Dans notre série, on a

observé deux cas d’accident ischémique cérébral.
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8. Suivi des patients et qualités de vie :

Pour un individu donné, les facteurs de la qualité de vie varient dans le temps. A court
terme, l’amélioration est certaine dans le sens ou la stimulation cardiaque supprime les
symptémes initiaux [13] . A moyen et long terme les poles d’intérét peuvent se modifier.
L’activité sexuelle et la pratique sportive qui sont des éléments fondamentaux de la qualité de
vie chez le sujet jeune, deviennent plus accessoires avec I’dge. Notre étude montre une nette
amélioration de la qualité de vie aprés implantation du PM, qualité de vie déduite principalement
de I’évolution de la symptomatologie initiale. Les bénéfices de la stimulation cardiaque en
matiere de survie et de prévention de récurrence des symptomes ont été démontrés dans
plusieurs études [34]. Il est également démontré que la survie des patients implantés de
pacemakers est inférieure a celle de la population générale [34]. L’age a I'implantation, la
présence d’une cardiomyopathie, le mode de stimulation VVI, le sexe masculin et I'atteinte
valvulaire cardiaque sont des facteurs prédictifs indépendants de mortalité aprés stimulation
cardiague [. En matiere de suivi des patients stimulés, on préconise de réaliser
systématiqguement un controle télémétrique 1 mois apreés l'implantation, le patient sera ensuite
controlé de facon annuelle ou plus fréquemment lorsque I'on approche de la fin de vie du
pacemaker. L’attention du cardiologue doit porter certes sur le fonctionnement du pacemaker

mais aussi sur I'affection cardiaque qui a justifié I'implantation.
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La stimulation cardiaque définitive dans notre série, comme dans la plupart des études,

s’adresse avec prédilection aux sujets d’dge moyen avancé entre 60 et 75 ans, porteurs d’un
BAV complet symptomatique d’origine dégénérative.les complications enregistrées dans notre
étude aussi bien infectieuses que celles liées a un défaut de fonctionnement du pacemaker sont

superposables aux données de la littérature.

L %fficacité du pacemaker dépend du bien-fondé de I’indication de son implantation. La

survie du patient appareillé n’est pas différente de celle de la population de méme age.

Notre étude souligne I'intérét de I'organisation du suivi du patient stimulé afin

d’adapter les parametres de stimulation a ses besoins et guetter la survenue de complications
parfois graves. Les progrés technologiques actuels, en rendant cet instrument thérapeutique de
plus en plus fiable ne dispensent pas d’une surveillance attentive du patient stimulé. Cette
surveillance est somme toute assez simple si I’on respecte un calendrier et une méthode
rigoureuse. Dans ce sens, une parfaite maitrise de la technologie de programmation et un suivi
régulier des progrés incessants de la stimulation sont indispensables pour faire bénéficier

chaque patient de la meilleure stimulation.
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RESUME

La stimulation cardiaque définitive connait chaque année de nouveaux progres. Malgré les
avancées technologiques et [|'optimisation individuelle du mode de stimulation, cette
thérapeutique reste grevée d’un taux de complications stable depuis plusieurs années. Le suivi
des patients stimulés souffre également de plusieurs lacunes concernant d’'une part les
modalités de ce suivi et d’autre part la gestion des complications inhérentes a cette
thérapeutique. Dans cette optique, nous nous sommes intéressés a I’étude de la stimulation
cardiaque définitive a travers I’expérience de notre service afin d’analyser les caractéristiques
épidémiologiques de la population stimulée, la technique d’implantation, les complications et les
données du suivi. Notre étude est descriptive et a été menée au service de cardiologie de
I’hopital militaire de Rabat. Elle porte sur 500 patients consécutifs ayant eu un pacemaker dans
le service de cardiologie de I’hopital militaire de rabat entre janvier 2004 et décembre 2013.
L’dge moyen des patients était de 68.3 ans. La symptomatologie fonctionnelle avant
implantation était dominée par les lipothymies et les syncopes respectivement, dans 43.3% et
30.17%. Les blocs auriculo-ventriculaires représentaient I'indication principale de I'implantation
(74.9%) suivis par les dysfonctions sinusales (14.1%). Les complications immédiates étaient
dominées par I’hématome (7%) et l'infection de la loge du pacemaker (4.6%) des cas. Les
complications tardives étaient représentées essentiellement par le syndrome du pacemaker
(2.2%) et le déplacement de sonde (3.8%). Bien que les complications relatives a la stimulation
cardiaque définitive ne sont pas fréquentes, l’organisation du suivi du patient stimulé est

indispensable afin de guetter la survenue de complications parfois graves.
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ABSTRACT

The final pacing knows every year new progress. Despite the technological advances and
individual optimization of pacing mode, this therapy is still subject to a rate of complications
steady for several years. Monitoring paced patients also suffers from several shortcomings in
one hand, the arrangements for monitoring and also the management of complications inherent
in this therapy. In this context, we are interested in studying the final pacing through the
experience of our service to analyze the epidemiological characteristics of stimulated population,
implantation technique, complications and follow-up data. Our study is descriptive and was
conducted at the cardiology department of the military hospital in Rabat. It covers 500
consecutive patients with a pacemaker in the cardiology department of the flap military hospital
between January 2004 and December 2013. The mean age of patients was 68.3 years. The
functional symptoms before implantation was dominated by faintness and syncope respectively,
43.3% and 30.17%. Atrioventricular blocks represented the main indication for implantation
(74.9%) followed by sinus dysfunction (14.1%). Immediate complications were dominated by the
hematoma (7%) and infection of the lodge of the pacemaker (4.6%) cases. Late complications
were represented mainly by the pacemaker syndrome (2.2%) and the probe displacement (3.8%).
Although complications related to the definitive pacemaker are not frequent, the organization of
the stimulated patient monitoring is essential in order to watch the occurrence of potentially

serious complications.
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