UE8 – Item 234 – Trouble de la conduction intracardiaque

I- Rappels anatomiques et ECG normal
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II- Dysfonction sinusale
a- Physiopathologie et mécanisme
· Pathologie qui touche au fonctionnement du nœud sinusal
· Maladie fréquente chez les sujets âgés et pouvant être présente chez le sujet jeune (hyper activité parasympathique / DS extrinsèque) ou lors d’IDM (Artère coronaire droite ou artère circonflexe)
· Dans la dysfonction sinusale il y a soit :
· Arrêt du nœud sinusal
· Non transmission de l’activité à l’atrium droit par bloc sino-atrial
· Elle est souvent associée à une FA  Maladie de l’oreillette ou syndrome bradycardie-tachycardie
· En cas de dysfonction sinusale, un rythme d’échappement peut venir du nœud auriculo-ventriculaire

b- Signes fonctionnels et examen clinique
· Asymptomatique
· Lipothymies / Syncopes / Faux vertiges
· Dyspnée d’effort, asthénie chronique, angine de poitrine, palpitations
· Si associée à une FA : Embolies artérielles
· Aggravation d’une IC ou des fonctions cognitives (Octogénaire +++)

c- Etiologies
· Causes extrinsèques
· Prise médicamenteuse : B-Bloquants, calcium bloqueur bradycardisant, amiodarone, … 
· Hypertonie vagale (athlète) ou reflex vagal (malaise vasovagal)
· Certains médicaments non cardiotropes
· Causes cardiaques : 
· Cause dégénérative
· Maladie coronaire ou myocardiopathie 
· HTA
· Tumeur cardiaque ou malformations complexes
· Maladies systémiques ou de surcharge, maladie neuromusculaire, Hypothermie, septicémie … 
d- Diagnostic
· Bradycardie au réveil (<60 bpm) ou absence d’accélération de la FC à l’effort (incompétence chronotrope)
· Signes ECG :
· Pas d’ondes P visibles (pathologique au-delà de 3 secondes)
· Bloc sino-atrial du deuxième degré :
· Longueur variables de l’espace PR
· Pas d’ondes P bloquées +++ (≠ BAV)
· La pause d’une onde P à la suivante est égale à un multiple du cycle sinusal normal
· Bloc sino-atrial du troisième degré :
· Bradycardie avec rythme d’échappement atrial ou jonctionnel
· Syndrome de bradycardie-tachycardie
· Épisodes de tachycardie atriale (flutter, FA) en alternance avec une bradycardie sinusale inappropriée
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· Enregistrement Holter avec tenu d’un journal des symptômes
· Enregistreur externe longue durée en cas de symptômes peu fréquents
· Diagnostic d’incompétence chronotrope : Test d’effort sur tapis roulant
· Diagnostic d’un mécanisme vagal : Test d’inclinaison, massage carotidien, test à l’atropine
· Echographie cardiaque : Recherche d’un facteur étiologique

e- Traitement et suivi
· Implantation d’un stimulateur cardiaque lorsqu’elle est symptomatique et en l’absence de causes réversibles

III- Bloc auriculo-ventriculaire
a- Physiopathologie et mécanisme
· Les BAV sont fréquents chez les sujets âgés et peuvent aussi survenir lors de stimulations vagales
· Vascularisation :
· Nœud auriculo-ventriculaire : Artère coronaire droite
· Faisceau de His : Interventriculaire antérieure et l’artère du NAV
· En cas de dysfonction du NAV, un rythme d’échappement peut apparaitre du faisceau de His
· En cas de lésions du faisceau de His, le rythme d’échappement est plus lent et instable  Risque de torsades de pointes

b- Signes fonctionnels et examen clinique
· Asymptomatique
· Lipothymies / Syncopes de type Adams-Stokes / Faux vertiges
· Dyspnée d’effort, asthénie chronique, angine de poitrine
· Torsade de pointe (Allongement du QT)
· Aggravation d’une IC ou des fonctions cognitives (Octogénaire +++)

c- Etiologies
· Cause dégénérative (+++) : Fibrose du squelette fibreux du cœur
· Hyperkaliémie (+++)
· Causes externes
· Prise médicamenteuse : B-Bloquants, calcium bloqueur bradycardisant, amiodarone, … 
· Hypertonie vagale (athlète) ou reflex vagal (malaise vasovagal)
· Certains médicaments non cardiotropes
· Rétrécissement aortique dégénératif, post-chirurgicales, post-cathétérisme, …
· Causes ischémiques du SCA, infectieuses, systémiques, néoplasique, congénitale … 

d- Diagnostic
· Bradycardie au réveil (<60 bpm) ou bilan de syncope / lipothymie
· Signes ECG : Selon type de bloc (Cf infra)
· Enregistrement holter (Bloc nodaux)
· Etude électro-physiologique endocavitaire (Bloc infra-hissiens ou hissiens)
· Echographie et dosage des marqueurs de nécrose myocardique pour l’enquête étiologique

BAV I
· [image: C:\Users\pauline\Pictures\Screenshots\Capture d’écran (58).png]Retard de la conduction entre l’oreillette droite et les ventricules sans qu’aucune impulsion auriculaire ne soit bloquée
· Allongement de l’intervalle PR au-delà de 0,21 secondes

BAV II type Möbitz I
· [image: C:\Users\pauline\Pictures\Screenshots\Capture d’écran (59).png]Interruption complète de la conduction AV après certaines impulsions auriculaires
· L’intervalle P-R s’allonge progressivement jusqu’au blocage d’une onde P (phénomène de Wenckebach)
· QRS fin (< 120 ms) (Siège nodal)

[image: C:\Users\pauline\Pictures\Screenshots\Capture d’écran (61).png]BAV II type Möbitz II 
· Interruption complète de la conduction AV après certaines impulsions auriculaires
· l’intervalle P-R est constant jusqu’à la survenue inopinée d’une onde P bloquée
· QRS large le plus souvent (Siège infra-hissien)

[image: C:\Users\pauline\Pictures\Screenshots\Capture d’écran (60).png]BAV 2 :1
· Deux ondes P pour un QRS

[image: C:\Users\pauline\Pictures\Screenshots\Capture d’écran (62).png]BAV 3 :1 ou 4 :1  BAV de haut degré
· Interruption complète de la conduction AV pendant plusieurs impulsions auriculaires successives
· Pause multiple de l’intervalle R-R en rythme sinusal régulier

BAV III ou complet
· [image: C:\Users\pauline\Pictures\Screenshots\Capture d’écran (63).png]Interruption complète et permanente de la transmission des impulsions auriculaires aux ventricules
· Aucune onde P est conduite, dissociation de l’activité atriale et ventriculaire
· RISQUE DE TORSADE DE POINTE

e- Traitement et suivi
· BAV III : Stimulateur cardiaque en l’absence de causes réversibles
· BAV II symptomatiques : Stimulateur lorsqu’ils sont infra-hissiens dans tous les cas et lorsqu’ils sont symptomatiques quel que soit leur siège
· BAV I et BAV II type Möbitz I asymptomatiques : Pas de stimulateur dans la plupart des cas
IV- Bloc de branche
a- Physiopathologie et mécanisme
· Ralentissement ou interruption de la conduction dans une branche
· Cellules peu sensibles à l’ischémie, aux effets du système nerveux autonome et quasiment dépourvues d’activité mécanique

b- Signes fonctionnels et examen clinique
· Toujours asymptomatique lorsqu’il est isolé
· Lipothymies / Syncopes : Suggère la prst d’une cardiopathie

c- Etiologies
· BB Droit : Bénin, considéré comme une variante de la normale
· BB Gauche : Jamais bénin, 
· Dégénératif ou associé à une cardiopathie
· Hyperkaliémie +++
· Causes ischémiques

d- Diagnostic
· Signes ECG
· Bloc incomplet : QRS < 120 ms
· Bloc complet : QRS > 120 ms
· Bloc Droit ou Gauche (Cf Infra)
· Signes de cardiopathie sous-jacente (Bloc Gauche) ou pathologie pulmonaire (Bloc Droit)
· Etude électro-physiologique endocavitaire : Bradycardie et/ou évaluation de lipothymie

BBD
· [image: ]V1 : RsR’ 
· V6 : qRs (avec s trainante)
· Onde T : Négative en V1-2-3 le plus souvent

BBG 
· [image: ]V1 : rS ou QS
· V6 : R exclusif ou RR’
· Onde T : Négative en V5-6 le plus souvent

e- Traitement et suivi
· Traiter la cause : Hyperkaliémie, surdosage en médicaments
· Pas de stimulateur cardiaque pour un BBG ou BBD isolé
· BBG chez l’IC sévère en stage NYHA III : Resynchronisation par un stimulateur biventriculaire
· [bookmark: _GoBack]Surveillance clinique et ECG : Le BB est évolutif
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L'onde P est de type sinusal (posiive en DI-DILVF, ampliude en DIl < 25 mm, durée < 0,12 5)

. Lintervalle P-R est isoélectrique, de durée normale (0,12 - 0,20 sec) et constante
. La fréquence des QRS est comprise entre 60 et 100/mn
. L'axe du caeur est compris entre 0 et 90° (QRS positfs en DI-DII-VF)
Les complexes QRS sont fins (< 0,11 sec) ; aucun indice d’hypertrophie n'est positif

. En dérivation V1 I'aspect des QRS est 1S en et en dérivation V6 Iaspect est qR;
T'onde R croit de V1 & V4 (< 25 mm) puis décroit jusqu'en V6.

IIn'y a pas d'onde Q, mais il existe une micro onde g en V5-V6 et il peut exister une
micro onde g fine en frontales

. Le segment JT est isoélectrique au segment PQ

. L'onde T est positive (sauf en VR et V1 et parfois en DII-VF-VL si le QRS est
négatif), asymétrique et non ample (T < R sauf parfois en V2 etlou V3)

Calibrage : 25 mm/s et 1 mV = 10 mm
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