UE 8- ITEM 220- Electrocardiogramme, indications et interprétations.

I- Prérequis
L’enregistrement de l’activité électrique repose sur la loi de l’unipolaire. L’ECG enregistre l’activité électrique intracardiaque. La vitesse de défilement est de 25mm/seconde ; 1 grand carreau= 0,2 seconde. L’amplitude en hauteur doit être de 0,1mV pour 1mm. 
2 types de dérivations :
· Dérivations périphériques ou frontales (appelées D) : plan frontal du cœur. 
· Déviations précordiales (appelées V) : plan transversal du cœur. 
	LOCALISATION
	DERIVATIONS

	Ventricule droit
	V3R, V4R, VR, V1, V2

	Paroi antérieure du VG
	V1, V2, V3

	Apex du VG
	V4

	Paroi latérale basse du VG
	V5, V6

	Paroi latérale haute du VG
	aVL, D1

	Paroi inférieure du VG
	D2, D3, aVF

	Paroi postérieures (ou basale du VG)
	V7, V8, V9



II- Interprétation
[image: ]
	Intervalle, Onde
	Normale

	P
	< 0,12 seconde

	PR
	0,12-0,2 seconde

	QRS
	< 0,08 seconde

	QT
	0,3- 0,45 seconde



a- Fréquence
Tachycardie si FC > 100 BPM, Bradycardie si FC < 50 BPM. 

b- Nature du rythme
Rythme sinusal si onde positive en D2 

c- Onde P
· Hypertrophie atriale gauche : onde trop large (>0,12s) et diphasique en D2, à prédominance négative en V1. 
· Hypertrophie atriale droite : onde trop ample, diphasique en D2, à prédominance positive en V1.
Absence d’onde P : FA+++, bloc sino-auriculaire, TV, tachycardie jonctionnelle

d- Espace PR (PQ)
Si PR court (< 0,12s) : Wolf Parkingson Whine
Si PR long (> 0,20s) : BAV I ou BAV II Mobitz 1
Si sous décalage PQ : péricardite ++

e- Complexe QRS
1) Durée
Si QRS élargis (>0,08s) : BBG, BBD, WPW, rythme ventriculaire, hyperkaliémie. 
1 des critères dg des blocs de branche est le retard de la déflexion intrinsécoïde (délai entre le début du QRS et le sommet de l’onde R, en V1 ou en V6 selon le bloc de branche droite ou gauche). 

2) Amplitude
· Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) : Déviation axiale gauche, Sokolow > 35mm, Aomalies de la repolarisation associées (Ondes T négatives en V5 et V6 dans l’HVG dite systolique = RA, HTA, CMH ; ou positives dans l’HVG de type diastolique = IA
· [bookmark: _GoBack]Hypertrophie ventriculaire droite : Déviation axiale droite, rapport R/S > 1 en V1-2 et rapport R/S < 1 en V5-6, troubles de la repolarisation secondaires à l’HVD, surtout en V1 et V2
· Micro-voltage : QRS < 5 mm. Etiologies : Epanchement péricardique, amylose, BPCO, myoxoedème, obésité, erreur d’étalonnage

3) [image: ]AxeEtiologies des déviations axiales gauches : HVG, BBG, HBAG, cœur horizontal, Infarctus inférieur
Etiologies des déviations axiales droites : HVD (BPCO, cœur pulmonaire chronique), infarctus latéral, HBPG, cœur vertical

4) Morphologie
Onde Q : 
· Physiologique en aVR, V5 et V6
· Pathologique si amplitude supérieure à 1/3 de celle de l’onde R, si durée supérieure à 40 ms, si présente dans plusieurs dérivations correspondant au même territoire coronaire +++
· Etiologie : Nécrose myocardique, BBG, EP, hypertrophie septale

Onde R :
· Augmente d’amplitude de V1 à V6, de manière symétriquement opposée à l’onde S
· Rabotage de l’onde R (onde R n’augmentant pas de taille de v1 à V3) = séquelle d’infarctus antéro-septal, de BBG, et HVG

f- Segment ST
Le sous-décalage ST (lésion sous-endocardique) : 
· Miroir d’un Syndrome Coronarien Aigüe ST+
· Ischémie myocardique, soit dans le cadre d’un angor stable (ecg d’effort par exemple), soit dans le cadre d’un syndrome coronarien aigüe
· Imprégnation digitalique
· Trouble de repolarisation lié à un BBG ou une HVG

Le sus-décalage du segment ST (PARIS) :
· Péricardite : concave en haut, diffus, sans miroir, +/-micro-voltage +/- PQ sous-décalé. 
· Anévrisme VG : V3, V4 ; associé à onde Q ; non évolutif ; pas de miroir, segment très souple. 
· Repolarisation précoce : dérivations inféro-latérales ; sujets de race noire, jeunes, sportifs. 
· IDM : Convexe vers le haut, miroir, évolutif, localisé dans un territoire coronaire. Onde de PARDEE. 
· Spasme coronaire : convexe en haut, ondes T géantes, localisé dans 1 ou + territoires coronaires. 

g- Onde T
· Amples, pointues, symétriques : syndrome coronarien aigüe ST-
· Amples, pointues, asymétiques : hyperkaliémie
· Négatives : 
· De façon diffuse : hypokaliémie, digitaliques, péricardite. 
· De façon localisée : syndrome coronarien aigüe, évolution post-IDM dans le territoire nécrosé, BBG ou BBD, HVG ou HVD

h- Espace QT
L’allongement du QT favorise la survenue de torsades de pointes. 

III- Anomalies ECG au cours de certaines pathologies
a- Péricardite aiguë
Troubles de la repolarisation (tétrade d’Holtzmann) :
· Sus-décalage de ST concave, diffus, sans miroir = stade 1 < 24 heures
· Normalisation du ST= stade 2 < 48 heures
· Ondes T négatives = stade 3 < 7 jours
· Normalisation ECG = stade 4 < 2 mois

Sous-décalage du segment ST : correspond à la visualisation de la repolarisation atriale du fait de l’inflammation au niveau des oreillettes. 
Troubles du rythme atriaux : FA, flutter, tachycardie atriale. 
Micro-voltage : en cas d’épanchement péricardiaque important, l’activité électrique paraît atténuée à la surface du corps du patient, d’où le micro-voltage. 
Alternance électrique possible. 

b- Infarctus du myocarde (syndrome coronarien aigüe ST+)
L’IDM entraîne un aspect spécifique à l’ECG avec un courant électrique sous-épicardique (sus-décalage de ST)
Sur l’ECG :
· Dans les premières minutes : ischémie sous-endocadique = onde T ample et positive dans le territoire de l’infarctus
· Après 30 minutes : lésion sous-épicardique = sus décalage de segment ST convexe en haut (onde de Pardee), en miroir
· A partir de la 6ème heure : sus-décalage du segment ST diminue et apparaît l’onde Q de nécrose. Si le sus-décalage ST persiste > 3 semaines après l’infarctus, il faut suspecter une dilatation persistante du VG (anévrisme) 

c- Hypokaliémie
Diminution de l’activité des canaux potassiques cardiaques. Allongement de la repolarisation (donc allongement QT). Possible sous-décalage ST diffus avec des ondes T petites puis négatives
Hypokaliémie = hyperexcitabilité (FA, Flutter, tachycardie auriculaire)

d- Hyperkaliémie
L’hyperK+ bloque la phase de dépolarisation rapide du PA. Elargissement des QRS avec possibilité de survenue de : 
· Troubles conductifs : BSA, BAV de bas ou haut degré et risque d’asystolie
· Troubles de repolarisation : Grandes ondes T pointues et positives (surtout dans les dérivations précordiales)
· Troubles ventriculaires graves : Tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire
L’hyperkaliémie est plus grave que l’hypokaliémie

e- Embolie pulmonaire
Les signes ECG de l’EP sont :
· Aspect S1Q3 (Dilatation des cavités droites) +++
· Tachycardie sinusale +++
· Flutter, FA
· Axe droit
· BBD complet ou incomplet
· Onde T négative en V1-V3 (secondaire à l’ischémie du VD)

IV- Indications de l’ECG
SYSTEMATIQUEMENT si :
· Symptômes CV : douleur thoracique, palpitations, dyspnée, perte de connaissance brève. 
· Intoxication médicamenteuse (antidépresseurs tricycliques, béta-bloquants). 
· HyperK+/ hypoK+.
· Mise en route de ttt : béta-bloquants de l’IC, quinine. 
· Choc. 
· Anémie. 
· Anomalie de l’examen CV : TC, BC, extrasystole,  pouls irréguliers ; souffle, galop cardiaque ; insuffisance cardiaque ; HTA ; patient poly-vasculaire. 

En préopératoire, il n’y a pas lieu de faire un ECG avant l’âge de 40 ans chez l’homme/ 50 ans chez la femme dans le cadre de chirurgie courante ; en l’absence d’ATCD pathologiques précis, de FdR CV, d’anomalies de l’examen clinique.  Sont exclues de ce cadre, les interventions de chirurgie lourde
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