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La stimulation cardiaque chez l’enfant est rare, et n’est pas superposable à celle de l’adulte. 

Les indications ainsi que les modalités de stimulation sont spécifiques, avec des 

problématiques différentes de l’adulte, dues en grande partie à leur âge et poids à 

l’implantation, mais également à la durée de stimulation.  

 

I. Introduction 

 

A. Indications de stimulation cardiaque  

 

Les deux indications principales de stimulation cardiaque chez l’enfant sont le bloc atrio-

ventriculaire congénital et le bloc atrio-ventriculaire post-opératoire.  

Il existe cependant diverses étiologies de bradycardie chez l’enfant développées ci-après. 

 

1. Le BAV congénital et le BAV d’apparition précoce 

 

L’incidence du BAV congénital est estimée entre 1/15 000 et 1/22 000 naissances (1). Il existe 

trois étiologies majeures : le bloc atrio-ventriculaire médié par des anticorps, les cardiopathies 

congénitales et le BAV idiopathique.  

 

Le BAV congénital médié par des anticorps est le plus fréquent. Les anticorps impliqués sont 

les anticorps anti-SSA/Ro et anti-SSB/La, responsables le plus souvent d’un lupus maternel ou 

d’un syndrome de Gougerot-Sjögren. Beaucoup de femmes sont porteuses asymptomatiques, 

et moins d’un tiers des femmes ont un diagnostic de maladie rhumatismale avant la grossesse 

(2). Chez une patiente ayant des anticorps positifs, le risque de BAV congénital chez l’enfant 

est entre 2 et 5%, mais il est bien plus élevé lorsqu’un premier enfant est atteint avec un risque 

de récidive pour les grossesses ultérieures entre 12 et 15% (3).  
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Le mécanisme d’action menant au BAV n’est pas encore clairement défini. Les anticorps 

maternels sont transférés de manière passive via le placenta au fœtus à partir de la 11ème 

semaine de grossesse. Cette période est également celle du développement des tissus de 

conduction chez le fœtus. Les anticorps entrainent un blocage de la conduction au niveau du 

nœud atrio-ventriculaire via un mécanisme d’inflammation, calcification et fibrose, sur un 

cœur structurellement normal par ailleurs (4). Le BAV complet est généralement considéré 

comme non réversible.  

 

La mortalité est élevée, prédominant durant la période fœtale et le premier mois suivant la 

naissance de l’enfant, pouvant atteindre 15 à 20% des cas. Elle est due dans la majorité des 

cas à une prématurité importante ou un état d’anasarque. L’implantation d’un stimulateur 

cardiaque dans la première année de vie est généralement nécessaire pour 65 à 90% des 

nouveau-nés (5,6).  

 

De nombreuses études se sont intéressées au traitement in utéro du BAV médié par les 

anticorps, mais à ce jour les preuves sont insuffisantes pour pouvoir faire l’objet de 

recommandations (7).  

Deux traitements ont été étudiés en prévention du BAV congénital : l’hydroxychloroquine et 

les injections d’immunoglobulines intra-veineuses. L’hydroxychloroquine parait prometteuse 

avec notamment une étude rétrospective réalisée par Izmirly et al. (8) qui a retrouvé un risque 

de récurrence de lupus néonatal fortement abaissé chez les fœtus exposés à 

l’hydroxychloroquine, de 7,5% contre 21% chez les fœtus dont la mère ne prenait pas de 

traitement. Les injections d’immunoglobulines intra-veineuses ont été étudiées dans deux 

études prospectives, mais elles n’ont pas montré de réduction du risque de BAV congénital 

chez les mères à haut risque (9,10).  

Les corticoïdes, comme par exemple Dexaméthasone qui traverse le placenta, ont été étudiés 

mais les études sont discordantes. Plusieurs études retrouvent une amélioration de la survie, 

dont notamment une étude réalisée au Canada par Jaeggi et al. (11) sur 22 fœtus 

diagnostiqués avec un BAV congénital : ceux qui étaient traités par Dexaméthasone avaient 

une survie de 90% à 1 an contre 46% pour les fœtus non traités. Une étude française récente 
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de plus grande ampleur réalisée par Levesque et al. (12) portant sur 214 patients, dont 77 ont 

été traités par Dexaméthasone, ne retrouve cependant pas d’amélioration de la survie ni de 

régression du BAV du deuxième degré. Les corticoïdes sont fréquemment utilisés, mais ils 

présentent des effets secondaires non négligeables, comme une insuffisance surrénale, des 

anomalies de développement neurologique ou de croissance. D’autres études de plus grande 

ampleur sont donc nécessaires.  

Les beta-2-agonistes ont également été testés, notamment dans l’étude de Jaeggi et al. (11), 

et dans une étude réalisée par Cuneo et al. (13). Dans ces deux études, le traitement était 

donné en plus de la corticothérapie lorsque la fréquence cardiaque du fœtus était inférieure 

à 55 battements par minute. Les résultats retrouvent une accélération de la fréquence 

cardiaque, sans complication du traitement, mais l’effet était parfois limité dans le temps et 

les études ont été réalisées sur de petits effectifs de moins de 20 fœtus traités (11,13).  

La plasmaphérèse a été étudiée en prévention et en traitement du BAV congénital. Malgré 

une efficacité théorique, les études ont été réalisées seulement sur de très petits effectifs et 

des rapports de cas, et leur utilisation est actuellement très limitée (14,15).  

 

Le BAV d’origine génétique, classé comme trouble familial progressif de la conduction 

cardiaque (Inherited Progressive Cardiac Conduction Disease, PCCD) (16), est diagnostiqué 

chez les patients de moins de 50 ans, porteurs de troubles de conduction inexpliqués, associés 

à un cœur structurellement normal, notamment lorsqu’ils sont dans une famille connue pour 

des troubles familiaux progressifs de la conduction cardiaque. Les patients atteints de 

myopathie et dystrophies musculaires sont exclus de ce syndrome (17).  

De nombreux gènes sont impliqués dans l’électrophysiologie cardiaque, et nous n’avons 

probablement pas identifié toutes les mutations qui existent.  

Chez les patients ayant un cœur structurellement normal, des mutations diverses ont été 

décrites, dans les gènes des canaux ioniques SCN5A, SCN1B, SCN10A, TRPM4 et KCNK17 ainsi 

que dans les gènes codant pour les protéines de connexine cardiaque (16). 
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Les patients porteurs de la mutation SCN5A peuvent présenter des tableaux cliniques 

intermédiaires entre le QT long de type 3, le syndrome de Brugada et des troubles conductifs 

(18).  

 

Des recherches récentes suggèrent qu’environ 10% des cas sporadiques de cardiopathie 

congénitale peuvent être associés à une mutation de novo, participant au processus de la 

maladie (19). Des mutations dans les gènes codant pour des facteurs de transcription 

essentiels à la formation des cavités cardiaques, et au développement du système de 

conduction comme NKX2.5 et Tbx5 peuvent conduire à un trouble familial progressif de la 

conduction cardiaque associée à une cardiopathie congénitale.  

La mutation NKX2.5 est associée à divers phénotypes de cardiopathies congénitales, et la 

présence ou non à des troubles de conduction atrio-ventriculaires.  

Les patients porteurs de la mutation Tbx5 vont présenter le syndrome de Holt-Oram, qui est 

une maladie autosomique dominante. Elle associe une CIA ou une CIV, avec un bloc atrio-

ventriculaire ou une bradycardie sinusale, et des anomalie des membres supérieurs (20).  

 

Le syndrome de Kearns-Sayre est une maladie mitochondriale, principalement sporadique, 

très rare. Elle se caractérise par l'apparition avant l'âge de 20 ans de la triade ophtalmoplégie, 

ptosis, et rétinite pigmentaire. L’atteinte touche au moins un autre organe avec possibilité de 

présenter un BAV complet, une élévation des protéines du liquide céphalorachidien (LCR) de 

plus de 100 mg/dL, une ataxie cérébelleuse, une petite taille, une surdité, une démence ou 

des anomalies endocriniennes. Lorsque des troubles conductifs sont présents, l’évolution est 

imprévisible et plusieurs équipes ont tendance à implanter précocement un stimulateur 

cardiaque, même lorsqu’il n’y a pas de bloc atrio-ventriculaire de détecté (21,22). 

 

Dans les cardiopathies congénitales, le BAV peut être secondaire à des anomalies de 

développement des tissus de conduction. Le nœud atrio-ventriculaire peut être situé dans une 

direction postérieure, ce qui arrive fréquemment dans les cas de canal atrio-ventriculaire. 

Chez ces patients, le nœud atrio-ventriculaire peut également être moins robuste avec une 
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altération de la conduction au fil du temps, et un plus haut risque de BAV post-opératoire. 

Dans la transposition corrigée des gros vaisseaux, le nœud atrio-ventriculaire se développe 

dans une localisation antérieure, avec, comme chez les patients atteints de canal atrio-

ventriculaire, une altération de la conduction au cours du temps. C’est la cardiopathie 

congénitale la plus fréquemment associée aux troubles de conduction avec plus de 25% de 

BAV complet à l’âge adulte (1,23). 

 

Le BAV peut également être associé à une cardiopathie acquise : pathologie coronaire, 

infection aigue ou chronique (Maladie de Lyme, Maladie de Chagas), myocardite, cardiopathie 

d’hypersensibilité, anomalie métabolique, hypothyroïdie, processus infiltratif, mécanisme 

neurocardiogénique. Le BAV induit par un cathétérisme a une évolution similaire au BAV post-

opératoire (18,24).  

 

Parfois, le BAV est classé comme idiopathique lorsqu’aucune des causes précédentes n’est 

retrouvée, mais un screening familial doit avoir été réalisé pour rechercher des arguments en 

faveur d’un trouble familial progressif de la conduction cardiaque, même si le BAV apparait 

comme sporadique et idiopathique (18). 

 

La Société Européenne de Cardiologie a retenu, dans les recommandations parues en 2013 

(25), plusieurs indications de stimulation dans le BAV congénital (tableau 1). 

Tout d’abord, la survenue de symptômes tels qu’une syncope ou une lipothymie, une 

insuffisance cardiaque ou une insuffisance chronotrope limitant l’activité physique est une 

indication de stimulation cardiaque. Les patients présentant une dysfonction ventriculaire 

sont aussi candidats à une stimulation ventriculaire qui, lorsqu’elle est mise en place avant la 

survenue des symptômes est susceptible de préserver la fonction cardiaque. Chez les patients 

asymptomatiques, la stimulation cardiaque est indiquée de manière prophylactique lorsque 

le patient est à risque de syncope ou de mort subite. Cela concerne les patients ayant une 

bradycardie inférieure à 50 battements par minute, des pauses supérieures à 3 fois le rythme 
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de base, des QRS élargis ou un QT long à l’électrocardiogramme, ou des extrasystoles 

ventriculaires complexes.  

Chez les patients asymptomatiques sans facteur de risque de syncope ou de mort subite, il 

n’existe pas de consensus concernant les indications de stimulation cardiaque. Il est noté que 

l’implantation d’un stimulateur cardiaque peut être considérée chez les patients présentant 

un bloc atrio-ventriculaire de haut grade asymptomatique et sans facteur de risque de mort 

subite (IIb). Les recommandations américaines de 2018 considèrent que la stimulation 

cardiaque chez les adultes avec un BAV complet est raisonnable (IIa). 

 

Une étude publiée en 1995 par Michaëlsson et al. (26) a observé l’évolution naturelle du BAV 

complet congénital chez les adultes. Elle portait sur 102 patients porteurs d’un BAV complet 

congénital asymptomatique, avec un suivi après l’âge de 15 ans entre 7 et 30 ans. L’âge moyen 

durant le suivi était de 38 ans. Des syncopes sont survenues chez 27 patients, dont 8 de ces 

patients sont décédés. Parmi les patients décédés, 6 patients n’avaient jamais présenté de 

syncope avant leur décès.  Trente-cinq autres patients ont nécessité l’implantation d’un 

stimulateur cardiaque devant la survenue de symptômes. Le rythme cardiaque diminuait avec 

l’âge. Une insuffisance mitrale s’est développée chez 16 patients, et 4 sont décédés. Six 

patients dans cette étude ont vu le degré de bloc atrio-ventriculaire diminuer. L’implantation 

d’un stimulateur cardiaque diminuait le risque de décès. Les auteurs de cette étude ont conclu 

que l’implantation d’un stimulateur cardiaque prophylactique est recommandée même chez 

les adultes n’ayant jamais été symptomatiques devant le haut risque de mortalité dès le 

premier épisode de syncope, qui n’est pas prévisible, ainsi que la diminution du rythme 

cardiaque avec l’âge, une morbidité significative et une haute incidence d’insuffisance mitrale 

acquise.  
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Tableau 1 : Recommandations de l’ESC 2013 : Indications de stimulation cardiaque en 

pédiatrie et cardiopathies congénitales 

 



14 
 

2. Le BAV post-opératoire 

 

Le BAV post-opératoire complique 1 à 3% des chirurgies cardiaques chez les patients atteints 

de cardiopathie congénitale, particulièrement lors de gestes intéressant le septum 

interventriculaire (27).  

La majorité des lésions opératoires sont de siège nodal, liées à l’étirement survenu lors de la 

chirurgie, et sont le plus souvent régressives en quelques jours. L’utilisation d’électrodes 

épicardiques temporaires dans ce contexte est utile, jusqu’à régression du BAV. Lorsque la 

lésion est directe au niveau des voies de conduction, elle est le plus souvent définitive et un 

stimulateur cardiaque doit être mis en place (28).  

La résolution spontanée du BAV post opératoire survient en général dans les dix jours post-

opératoires (29). La stimulation cardiaque est donc indiquée dans les recommandations de 

l’ESC de 2013 en cas de BAV 2 Mobitz 2 ou BAV complet persistant plus de 10 jours après la 

chirurgie (grade I). Elle doit être considérée s’il existe un bloc bifasciculaire asymptomatique 

persistant, avec ou sans allongement de l’espace PR, associé à un BAV complet transitoire 

(29% de récurrence de BAV ou mort subite) (grade IIa).  

 

3. Autres indications de stimulation cardiaque 

 

La dysfonction sinusale  de l’enfant n’est pas associée à une augmentation de la mortalité, 

contrairement au BAV (30).  

Elle est présente dans de nombreuses situations, et est dans la plupart des cas secondaire à 

une autre cause : trouble de l’équilibre hydroélectrolytique, hypothermie, hypoxie, étiologie 

neurocardiogénique, pathologie neurologique, hypothyroïdie, médicamenteuse (avec en 

premier lieu les traitements bêtabloquants) (31).  Elle est également présente en post-

opératoire de chirurgie cardiaque, notamment lorsqu’un geste sur l’oreillette droite a eu lieu, 

et est le plus souvent régressive. Cependant, une lésion opératoire ou le développement d’une 

fibrose extensive de l’oreillette peut favoriser la survenue de bradycardie et parfois 

d’alternance d’épisodes de bradycardie et tachycardie (28).  
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L’étiologie doit être traitée en premier lieu avant d’envisager une stimulation cardiaque. Une 

stimulation temporaire peut être nécessaire dans certains cas lorsque la cause sous-jacente 

ne peut pas être traitée suffisamment rapidement et que la bradycardie est grave.  

La stimulation définitive est indiquée pour la dysfonction sinusale si elle est symptomatique, 

en incluant le syndrome brady-tachycardie, et quand une corrélation entre les symptômes et 

la bradycardie est établie (grade I). Il faut être prudent et ne pas confondre une syncope 

vasovagale d’une syncope secondaire à une dysfonction sinusale. La stimulation cardiaque 

peut être bénéfique en cas de fréquence cardiaque inférieure à 40 battements par minute au 

repos ou pauses ventriculaires de plus de 3 secondes (grade IIb). 

 

Dans le cadre du syndrome du QT long congénital, les indications de stimulation cardiaque 

sont restreintes. Si malgré un traitement médicamenteux optimal par bétabloquant le patient 

est toujours symptomatique, l’implantation d’un défibrillateur automatique implantable est 

envisagée.  

L’implantation d’un stimulateur cardiaque est rarement discutée dans les cas particuliers de 

troubles du rythme ventriculaire induits par des pauses (notamment dans le cadre des 

syndromes du QT long de type 3). Cependant, même si le nombre d’évènements syncopaux 

était en diminution, les études menées sur le sujet n’ont pas retrouvé de diminution de mort 

subite (32), ce pourquoi un DAI est actuellement préféré. 

Il existe une exception chez les nourrissons symptomatiques, pour lesquels la stimulation 

cardiaque associée à un traitement bétabloquant à dose maximale peut permettre de retarder 

l’implantation d’un défibrillateur automatique implantable (33).  

 

La resynchronisation peut être utilisée chez l’enfant mais les données de la littérature sont 

limitées. Le tableau typique d’insuffisance cardiaque avec FEVG inférieure à 35% et un bloc de 

branche gauche est rare chez l’enfant (34). Plusieurs études multicentriques rétrospectives 

suggèrent une augmentation significative de la FEVG après resynchronisation entre 10 et 15%, 

avec un taux de non-répondeurs à la resynchronisation de 18% (35,36). La cardiopathie de 

stimulation parait être une bonne indication pour upgrader vers un système de 
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resynchronisation ; et, à l’inverse de l’adulte, la cardiomyopathie dilatée est un facteur de 

risque indépendant de non-réponse dans l’étude de Janousek et al. (37). Les preuves sont 

actuellement insuffisantes pour permettre de faire des recommandations dans cette 

indication. 

 

B. La stimulation cardiaque en général 

 

1. Les débuts de la stimulation cardiaque 

 

L’histoire de la stimulation cardiaque a débuté au début du 20ème siècle. Michael 

Marmorstein en 1927, a stimulé le nœud sino-auriculaire ainsi que les ventricules droit et 

gauche chez des chiens. Début 1930, Albert Hyman invente un appareil qu’il appelle 

pacemaker (38). Cette machine fonctionnait à l’aide d’une manivelle et un moteur à ressort, 

permettant de produire de l’électricité, amenée au cœur grâce à une aiguille enfoncée à 

travers la paroi du thorax (39). Elle est présentée en figure 1. Le pacemaker de Paul Zoll 

(cardiologue à Boston), permet en 1952 une stimulation cardiaque grâce à deux électrodes, 

disposés sur la paroi thoracique du patient.  

 

Figure 1 : Pacemaker de Albert Hyman en 1930 (Nelson, A brief history of cardiac pacing ,Texas 

Heart Institute Journal 1993) 
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Le premier stimulateur cardiaque implantable fut mis en place en 1958 par les Dr Rune 

Elmqvist et le Dr Ake Senning, chez un patient Suédois de 43 ans, qui présentait des syncopes 

à répétition. Il fut implanté par thoracotomie. Cependant, la batterie n’a fonctionné que 

durant quelques heures, avec nécessité d’implanter un nouveau stimulateur cardiaque dans 

les jours suivants. Il eut au total, durant sa vie, 21 implantations de stimulateur cardiaque (40). 

 

2. Le matériel de stimulation 
 

Les batteries ont évolué progressivement pour devenir de plus en plus performantes : 

initialement constituées de Nickel et Cadium, furent ensuite crées des batteries au mercure 

et zinc, ainsi que des batteries utilisant l’énergie nucléaire. Ces dernières furent 

commercialisées dans les années 1970, mais du fait de l’extrême toxicité du plutonium, 

potentiellement fatal à très faible concentration, la commercialisation s’est arrêtée lorsque 

les batteries au lithium ont été mises au point. Les batteries actuelles sont toujours fabriquées 

à partir de Lithium, et ont une longue durée de vie, une faible consommation de courant et 

une tension adéquate (41).  

 

Les sondes de stimulateur cardiaque ont également considérablement évolué depuis le début 

de leur utilisation. Les premières sondes présentaient un grand nombre de fractures, 

déplacements de sondes, surdétections (myopententiels, et artéfacts), processus 

inflammatoires entrainant une élévation de seuils de stimulation avec une décharge 

prématurée de la batterie (42). Elles étaient implantées par voie épicardique ou endocavitaire. 

La fixation des sondes est un point clé de leur fabrication. Elle peut être active via l’utilisation 

d’une vis rétractable ou non ; ou passive, grâce à différents systèmes de fixation : suture lors 

d’une implantation chirurgicale ou via un système de barbillons qui viennent se fixer dans le 

myocarde par voie endocavitaire. La fixation via un système de barbillons est actuellement 

quasiment abandonnée sauf dans certains cas pour les sondes ventriculaires gauches. Les 

sondes épicardiques peuvent également être fixées grâce à un système d’hameçon (43). 
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Une sonde de stimulation cardiaque peut être unipolaire ou bipolaire, avec pour chacune des 

avantages et inconvénients. Les sondes bipolaires sont les plus fréquemment utilisées. Elles 

ont un risque de stimulation extracardiaque, surdétection de myopotentiels ou autres 

artéfacts plus faibles. Ces sondes sont considérées comme plus fragiles avec plus de risque de 

fracture, car leur fabrication est plus complexe. Néanmoins, les sondes récentes se sont 

grandement améliorées avec de faibles risques de fracture, et leur utilisation paraît préférable 

(44). Les sondes de stimulation unipolaire sont donc quasiment abandonnées en stimulation 

endocavitaire, mais elles restent utilisées en stimulation épicardique, notamment chez les 

nourrissons ou lorsque l’abord chirurgical ne permet l’implantation que d’une seule électrode.  

L’isolation des sondes se fait actuellement grâce à un polyuréthane de silicone.  

Les caractéristiques d’une électrode performante sont en rapport avec un seuil de stimulation 

bas et stable, et une impédance permettant de stimuler avec une faible énergie. Plus 

l’impédance est élevée, plus l’énergie de stimulation est faible, ce qui améliore la longévité du 

générateur. L’impédance est inversement liée à la surface de l’électrode. Par conséquent, 

pour avoir une impédance de stimulation élevée, il est préférable d'avoir une électrode avec 

une petite surface. En revanche, une faible surface entraine une diminution de la détection 

de l’activité électrique propre du patient. Les modèles actuels d’électrodes présentent une 

surface irrégulière présentant des pores microscopiques, permettant d’obtenir une surface 

extérieure géométrique faible (impédance de stimulation plus élevée) et une surface plus 

importante (faible impédance de détection) (45). Elles sont actuellement fabriquées en platine 

ou en carbone.  

L’autre problème principal rencontré avec les sondes de stimulateur cardiaque était 

l’augmentation chronique du seuil de stimulation, amélioré de manière significative grâce aux 

électrodes à élution de stéroïdes (46).  

 

3. La programmation du stimulateur cardiaque  
 

Les premiers stimulateurs cardiaques n’avaient pas de capacité de détection, et stimulaient à 

un rythme fixe (VOO). Des systèmes de modification de la fréquence cardiaque grâce à un 

aimant pouvant se mettre dans 2 directions sont apparus au cours des années 1960, avec une 
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modification de la fréquence cardiaque à 70 ou 100 battements par minute, selon la 

préférence du patient (44).  Les programmateurs ont ensuite évolué avec différents systèmes 

magnétiques permettant de changer la fréquence et l’intensité des courants de sortie, jusqu’à 

actuellement des systèmes de télémétrie et Wifi, permettant de faire différents réglages à 

distance du stimulateur cardiaque, des enregistrements, et même de la programmation 

automatique, avec les algorithmes de commutation de mode, l’ajustement de seuils de 

détection et de stimulation, et l’ajustement de la fréquence cardiaque selon l’activité du 

patient.  

  

4. Evolution récente et pacemaker du futur 
 

Depuis quelques années, sont apparus les stimulateurs cardiaques sans sonde. Le premier a 

été implanté en 2012. Les deux stimulateurs cardiaques sans sonde sont le Nanostim® de 

Abbott Medical (qui n’est actuellement plus implanté avant que des modifications soient 

faites pour défaut de la batterie et dans le système d’ancrage), et le Micra® de Medtronic 

(présenté en figure 2). Ces stimulateurs cardiaques s’implantent par voie veineuse fémorale, 

et sont implantés au niveau du ventricule droit. La stimulation est programmée en mode VVI 

(47). Plusieurs études ont suivi l’implantation des stimulateurs cardiaques sans sondes, le taux 

de complications apparaissant faible à la phase initiale (47,48). Cette technique étant récente, 

nous n’avons pas encore de suivi à long terme possible. Les deux principales problématiques 

seront la batterie qui ne peut pas être changée, et le problème de l’extraction du stimulateur 

cardiaque (49). 
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Figure 2 : Image du Micra® de Medtronic (source : https://www.medtronic.com/ca-fr/ ) 

 

Des recherches sont actuellement en cours pour développer une stimulation double 

chambre, les difficultés étant la communication entre deux appareils (en atrial et 

ventriculaire) et la fixation active dans l’oreillette droite constitué d’une paroi mince. Le 

développement d’un système de synchronisation atrio-ventriculaire en mode VDD, grâce à 

un accéléromètre permettant de détecter la contraction atriale est en cours d’étude (50). 

D’autres systèmes pourraient associer un défibrillateur sous-cutané à un stimulateur 

cardiaque sans sonde, pour permettre une stimulation cardiaque en cas de bradycardie, ou 

de réaliser des stimulations anti-tachycardiques (ATP) lors de tachycardies ventriculaires 

(51).  

 

Le changement de boîtier de stimulateur cardiaque présente un risque d’infection du matériel. 

Des recherches sont actuellement réalisées pour convertir le mouvement cardiaque, du 

diaphragme ou des poumons en énergie, grâce à l’effet piézoélectrique (propriété que 

présentent certains corps de se polariser électriquement sous l'action d'une contrainte 

mécanique) (52,53).  

L’énergie solaire a également été utilisée pour développer des prototypes de stimulateurs 

cardiaques sans batterie : la bonne pénétration transcutanée de la lumière infra-rouge permet 

https://www.medtronic.com/ca-fr/
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de récolter une quantité importante d’énergie, transformée par un appareil placé sous la peau 

(54).  

 

Par ailleurs, des travaux sont en cours pour développer des pacemakers biologiques. 

Différentes approches sont à l’étude, la thérapie génique, thérapie cellulaire et thérapie 

hybride cellulaire et génique. L’objectif commun est de générer une région ectopique 

d’automatisme dans le cœur, pouvant fonctionner comme un substitut du nœud sinusal, soit 

en modifiant l’expression de certains gènes, soit en introduisant dans le cœur des cellules 

dotées d’automatisme, générant un rythme cardiaque (55).  

 

C. La stimulation cardiaque en pédiatrie 

 

L’implantation d’un stimulateur cardiaque chez un enfant présente des enjeux différents de 

chez l’adulte, même si le principe de la stimulation reste le même. 

 

Elle est parfois nécessaire dès la naissance, et l’enfant présentera à ce moment-là un poids et 

une taille très faibles. La croissance de l’enfant, ainsi que l’importance de l’activité physique 

peuvent entrainer une sollicitation importante sur le matériel de stimulation, qui conduit à 

une incidence élevée de dysfonction des sondes, par fracture ou déplacement. Les enfants 

nécessitant l’implantation d’un stimulateur cardiaque sont fréquemment porteurs d’une 

cardiopathie congénitale, avec une anatomie parfois complexe ou la présence de shunts qui 

doivent être pris en compte pour l’implantation du stimulateur cardiaque.  

De plus, il faut prendre en compte toutes les problématiques liées à une stimulation cardiaque 

prolongée, et la présence de matériel étranger à vie, parfois en endovasculaire. Le risque de 

dysfonction de sonde est d’autant plus important que le patient est stimulé longtemps, tout 

comme le risque d’infection ou le risque de cardiopathie de stimulation avec dysfonction 

ventriculaire gauche (25,56,57).  
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Comme chez l’adulte, la stimulation peut se faire par voie endocavitaire ou en épicardique, 

avec des avantages et inconvénients pour chaque méthode.  

 

1. La stimulation endocavitaire 

 

L’implantation d’un stimulateur cardiaque endocavitaire présente un avantage notable : elle 

se réalise via une procédure mini-invasive.   

 

Le risque de dysfonction de sonde et d’élévation chronique des seuils est faible, ce qui est une 

caractéristique importante chez des enfants qui vont être stimulés tout au long de leur vie. De 

Filippo décrit dans une population pédiatrique de 40 patients avec un suivi moyen de 6 ans 

des seuils ventriculaires inférieurs à 1V pour 80% des patients. L’âge moyen était de 10,3 ± 4,6 

ans (58).  

 

Les études comparant la stimulation endocavitaire et épicardique retrouvent classiquement 

un nombre plus important de complications des sondes épicardiques en comparaison avec les 

sondes endocavitaires (59,60). En 2013, Silvetti a retrouvé un risque trois fois plus important 

de dysfonction de sonde lorsque l’implantation est épicardique par rapport à une implantation 

endocavitaire (60). Des progrès ont toutefois été réalisés et des études récentes comme celle 

de Eliasson et al. en 2019 portant sur 127 patients, avec un  suivi moyen de 11 ans, retrouvent 

des performances équivalentes entre les sondes de stimulation épicardiques et endocavitaires 

(61).   

 

La stimulation endocavitaire présente cependant plusieurs complications non négligeables.  

La première, qui est la plus fréquente, est le risque élevé de thrombose veineuse, jusqu’à 20 

à 25% des implantations (62). Cette complication survient plus fréquemment chez les patients 

les plus jeunes, et la différence de taille entre les vaisseaux et la sonde de stimulation parait 

être un facteur de risque important de thrombose veineuse (63,64). Cependant, les facteurs 
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de risque de sont pas clairement identifiés (65). Les enfants implantés d’un stimulateur 

cardiaque sont potentiellement exposés à de multiples implantations et extractions de sondes 

lors de leur vie, et cette complication peut être particulièrement problématique car elle peut 

empêcher à l’âge adulte l’implantation d’un stimulateur cardiaque endocavitaire si les voies 

d’abord ne sont plus utilisables.  

 

Pour suivre la croissance de l’enfant, il est nécessaire de prévoir suffisamment de longueur de 

sonde afin de suivre l’augmentation de longueur des veines. Une boucle est habituellement 

formée dans l’oreillette droite, allant jusqu’à la veine cave inférieure afin de permettre un 

déroulement progressif de la sonde de stimulation (66). Cette technique ne résout néanmoins 

pas toujours le problème. Un cas par exemple a été décrit d’un enfant qui a consulté en 

urgence 5 ans après l’implantation du stimulateur cardiaque, à la suite d’une perte de capture. 

En raison de fibrose qui s’était formée entre la veine cave inférieure et la sonde endocavitaire, 

la sonde ne s’était pas déroulée comme prévu (67).  

 

Le risque de survenue d’infection de matériel en pédiatrie est non négligeable, décrit de 5% 

et jusqu’à 7,8% (68,69). Il est nécessaire dans la majorité des cas d’extraire le matériel de 

stimulation. Cependant, le retrait des sondes endocavitaires n’est pas toujours possible. Le 

taux de réussite d’extraction des sondes endocavitaires est situé entre 80 et 90% (70,71). Ce 

chiffre est bien plus faible chez les nourrissons : Laura M Vos rapporte un échec d’extraction 

de sonde pour deux patients sur cinq, dans une étude réalisée chez des nourrissons de moins 

de 10 kg. Les sondes inutilisées restent alors dans les cavités cardiaque, avec un risque 

persistant de thrombose et d’infection, parfois après de nombreuses années (72).  

 

De plus, l’extraction de sondes endocavitaires est une procédure à risque. Dans une étude 

réalisée par Cecchin et al. (71), des sondes ont été retirées chez 144 patients. Huit 

complications de procédure sont décrites dont 4 majeures : un patient a présenté un épisode 

de fibrillation ventriculaire sans étiologie réellement mise en évidence, hormis une 

hypertension artérielle pulmonaire. Un patient a présenté un hémopéricarde avec instabilité 

hémodynamique, due à une perforation de l’oreillette droite, nécessitant une prise en charge 
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chirurgicale.  Un autre patient a présenté un hémopéricarde, mais de manière retardée : un 

morceau de sonde qui n’avait pas pu être extrait a érodé la chambre de chasse ventriculaire 

droite, et entrainé la tamponnade. Un patient porteur d’une transposition des gros vaisseaux 

corrigée, et d’une dysfonction biventriculaire a présenté un œdème aigu pulmonaire 

nécessitant une ventilation invasive. Cela a été favorisé par une atélectasie lobaire inférieure 

favorisée par la dilatation massive de l’oreillette gauche et le patient a été transplanté cœur-

poumon durant son hospitalisation. Il n’y a pas eu de décès relatif à l’intervention. Plus la 

sonde est ancienne, et plus la procédure d’extraction risque d’être longue et compliquée.  

 

Une érosion cutanée peut survenir au niveau du boitier, principalement lorsque la position du 

boitier est thoracique. L’incidence est importante, rapportée entre 6 et 20% selon les études. 

Des cas de nécrose cutanée ont même été décrits après l’implantation initiale, notamment 

chez les nouveau-nés et nourrissons. Un repositionnement du boitier est alors nécessaire, et 

ce dernier peut être mis en place en sous pectoral ou abdominal (73). L’incidence d’atteinte 

cutanée est plus faible lorsque le boitier est positionné en abdominal, mais le risque de 

traction ou de traumatisme des sondes est alors plus élevé.   

 

Une légère majoration de l’insuffisance tricuspide est fréquente, mais dans la grande majorité 

des cas sans incidence clinique.  Cependant, des cas d’insuffisance tricuspide sévère ont été 

décrits, avec une incidence rare mais aux conséquences non négligeables. Certains patients 

ont nécessité une prise en charge chirurgicale pour réaliser une plastie tricuspide (74,75).  

 

De plus, l’implantation endocavitaire ne peut être réalisée chez tous les patients. Ce mode 

d’implantation est contre-indiqué lorsqu’il existe des shunts. Les sondes de stimulation 

cardiaque peuvent se thromboser, avec dans ce cas un risque d’embolisation paradoxale. 

L’utilisation de Warfarine ou d’Aspirine n’a pas diminué ce risque dans une étude 

multicentrique réalisée en 2006 par Khairy et al. (76). Il faut noter que ce risque thrombo-

embolique a été décrit principalement chez des patients ayant un shunt droite gauche, mais 

également lors de shunt gauche droit, comme une petite communication interventriculaire et 
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un embole survenant lors d’une brève inversion des rapports de pression droite-gauche 

(77,78).  

 

L’implantation endocavitaire est techniquement possible chez des enfants de petite taille, 

avec des implantations réalisées chez des nourrissons de moins de 10 kg.  Des rapports de cas 

ont même décrit l’implantation de stimulateur cardiaque endocavitaire chez enfants âgés de 

1 mois, voire même de 2 jours, avec un poids de 2,3 kg (73). Cependant, ces patients 

présentent un nombre important de complications dans leur suivi. Une stimulation 

épicardique parait plus appropriée chez les enfants jeunes et de petite taille (74).  

 

2. La stimulation épicardique  

 

La durée de vie des sondes est limitée dans le temps, qu’elles soient épicardiques ou 

endocavitaires. Chez ces patients nécessitant un stimulateur cardiaque dès l’enfance voire 

même dès la naissance, et qui seront stimulés toute leur vie, un ou souvent plusieurs 

changements de sondes de stimulateur cardiaque seront nécessaires (28).  

 

L’avantage majeur de la stimulation épicardique, est qu’elle permet la préservation des abords 

veineux pour une implantation ultérieure endocavitaire. La survie des sondes endocavitaires 

implantées à l’âge adulte est excellente. Une étude réalisée en 2018 en Pologne chez des 

adultes, portant sur plus de 7 800 sondes endocavitaires retrouve à 20 ans une survie de 86% 

des sondes bipolaires et 70% des sondes unipolaires (79). La durée de vie des sondes 

endocavitaires implantées chez les plus grands enfants se rapproche de celle des adultes. 

Silvetti et al. (60) ont retrouvé dans une étude réalisée en 2013 en Italie une survie de 100% 

des sondes implantées en endocavitaire dans la catégorie de patients âgés de plus de 10 ans. 

Ces patients étaient au nombre de 36 et avaient été suivis durant une moyenne de 7 ans.   

Cette notion est essentielle et de nombreuses équipes essayent de retarder autant que 

possible l’implantation endocavitaire, pour qu’elle soit réalisée chez les plus grands enfants 
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ou une fois que les patients ont atteint l’âge adulte, afin d’espérer une survie des sondes la 

plus longue possible.  

 

Le bloc atrio-ventriculaire post-opératoire est une indication fréquente de stimulation 

cardiaque chez l’enfant. Chez les patients porteurs d’une cardiopathie congénitale, la 

stimulation épicardique est largement utilisée. En effet, ce mode d’implantation est préféré 

sur le plan anatomique lors de l’absence d’accès veineux aux cavités cardiaques droites, lors 

de la présence d’un shunt intra-cardiaque ou d’un ventricule unique, mais aussi lorsqu’une 

chirurgie cardiaque concomitante est réalisée (60). Il n’y a pas de contre-indication liée à 

l’anatomie du patient pour l’implantation d’un stimulateur épicardique.  

 

Chez les nouveau-nés et nourrissons, l’implantation d’un stimulateur cardiaque épicardique 

est tout à fait réalisable avec un taux de complications relativement bas. Aellig et al. (80) en 

2007 rapportent, pour 22 implantations, 3 dysfonctions de sondes dont 1 seule a nécessité 

une réintervention. Le suivi moyen était de 4,2 ans.  Wildbolz et al. (56) décrivent pour 52 

patients 3 dysfonctions de sondes, 3 déplacements de matériel, 3 infections et 1 paralysie 

diaphragmatique nécessitant une nouvelle intervention après une durée médiane de 4,7 ans. 

La stimulation, même chez le nouveau-né et le nourrisson peut être réalisée en double 

chambre, alors que l’implantation endocavitaire chez les enfants de petite taille ne sera 

possible qu’avec une sonde ventriculaire (VVI) (28).  

 

L’implantation d’un stimulateur cardiaque par voie épicardique est invasive : elle nécessite 

une chirurgie thoracique. Dans la plupart des cas, la voie d’abord choisie est une sternotomie 

ou une thoracotomie latérale, parfois une voie sous-xiphoïdienne (81). Dès lors qu’un élément 

du stimulateur cardiaque dysfonctionne, une nouvelle prise en charge par voie chirurgicale 

est nécessaire, ce qui est parfois problématique chez des patients fragiles, opérés à plusieurs 

reprises.  
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Des complications opératoires peuvent survenir pouvant aller jusqu’au décès. Même si cette 

complication est très rare, il faut garder en mémoire que ce geste n’est pas dénué de risque 

(60,82). 

 

Comme pour la stimulation endocavitaire, une boucle est formée, généralement au niveau du 

boitier du stimulateur cardiaque afin d’accompagner la croissance de l’enfant. Cette 

croissance est illustrée au travers de deux radiographies présentées en figure 3.  

 

Figures 3 : Radiographies de contrôle d’un stimulateur épicardique implanté chez une patiente 

à l’âge de 1 mois, avec un poids de 2,3 kg (à gauche), et même patiente à l’âge de 4 ans (à 

droite).  
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Les dysfonctions de sondes sont un problème important de la stimulation épicardique. En 

effet, l’incidence de dysfonction de sondes était classiquement connue pour être plus 

importante qu’avec une stimulation épicardique. Cependant, comme discuté précédemment, 

les études récentes retrouvent une amélioration de la survie des sondes de stimulation 

épicardique, avec de très bons résultats à moyen et long terme (61). Paech et al. (83), dans 

une étude réalisée en 2014 sur 158 sondes et 82 patients, retrouvent une survie de 92% des 

sondes de stimulation épicardique à 10 ans. 

 

L’élévation chronique du seuil de stimulation est une étiologie importante de dysfonction de 

sonde. En effet, un nombre non négligeable de patients a déjà été opéré avant d’être implanté 

d’un stimulateur cardiaque. La fibrose et l’adhérence péricardique dues à une chirurgie 

antérieure peuvent entrainer une dysfonction des sondes de stimulation à cause d’une 

élévation des seuils de stimulation. De plus, la stimulation à des seuils élevés peut entrainer 

une usure prématurée de la batterie. L’utilisation des sondes à élution de stéroïdes a permis 

d’améliorer cette complication en diminuant l’inflammation autour des sondes de stimulation 

(46,84,85). Les fractures de sondes sont la seconde étiologie de dysfonction de sonde, 

favorisées par la présence d’un boitier abdominal, chez un patient qui va grandir, et avoir une 

activité physique pouvant les favoriser (57).  

 

Les sondes épicardiques peuvent également être unipolaires et bipolaires, comme les sondes 

endocavitaires. Les deux types de sondes peuvent être implantées chez les enfants dès la 

naissance, mais les sondes unipolaires sont parfois choisies selon l’abord chirurgical possible, 

la taille de l’enfant et les habitudes chirurgicales de chaque centre. Ci-dessous en figure 4 vous 

sont présentées des radiographies de patients, avec des sondes unipolaires et bipolaires.  
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Figure 4 : Sonde bipolaire 4968, schéma et radiographie de patient implanté au CHU de 

Nantes. Schéma de la sonde tiré du manuel d’utilisation de la sonde 4968 de Medtronic. 

 

La fixation des sondes épicardiques peut se faire de différentes manières. La plus fréquente 

est une fixation dite passive, avec une électrode suturée directement sur l’épicarde. Une 

fixation active est possible avec une électrode vissée dans le myocarde. Une autre fixation 

possible peut être réalisée via un système d’hameçon avec une partie de l’électrode suturée 

sur l’épicarde.  

Figure 5 : Schéma de sonde épicardique avec une fixation passive et une fixation active. 
(D’après le manuel d’utilisation de la sonde 4968 et de la sonde 5071 de Medtronic) 
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Figure 6 : Photo de la sonde 4951 de Medtronic, avec une fixation mixte grâce à un système 
d’hameçon qui vient dans le myocarde et la partie suturée de l’électrode sur l’épicarde. 

 

Peu d’études s’intéressent au taux d’infection dans la stimulation épicardique. Lau et al. (82) 

retrouvent en 2015, sur 259 sondes implantées chez des patients porteurs d’une cardiopathie 

congénitale 4,5% d’infections. Il n’y a pas de matériel présent en endovasculaire dans la 

stimulation épicardique, évitant le risque d’endocardite infectieuse.  

Lorsqu’une infection de matériel survient, le retrait du matériel est généralement nécessaire. 

Cependant, le retrait des sondes épicardique est parfois difficile chez ces patients déjà opérés, 

avec un risque de fibrose autour du matériel implanté (57,71).  

 

3. Autres systèmes d’implantation 

 

Depuis peu de temps, et dans certains centres, des stimulateurs cardiaques sans sonde, de 

type Micra® de Medtronic, ont été implantés chez des enfants, mais les données sont 

actuellement rares.  

Une étude rétrospective réalisée par Breatnach et al. (86) rapporte le suivi de 9 patients, âgés 

entre 12 et 14 ans. Tous les stimulateurs cardiaques sans sonde ont été implantés sans 

difficulté, et un pacemaker a été remplacé au bout d’un an pour une augmentation des seuils. 
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Des case reports décrivent également la faisabilité d’implantation de ces pacemakers chez des 

enfants avec ou sans cardiopathie congénitale (87,88).  

Néanmoins d’autres études doivent être menées afin d’envisager une utilisation plus 

fréquente en pédiatrie, avec notamment des solutions à trouver concernant l’extraction de ce 

matériel et la suite de la prise en charge une fois que le stimulateur cardiaque n’a plus de 

batterie.  

 

4. Recommandations concernant les modalités d’implantation 
 

Les recommandations de la société européenne de cardiologie en 2013 (25) n’imposent pas 

un type de stimulation. Néanmoins, elles soulignent le fait qu’il semble préférable de retarder 

la stimulation endocavitaire chez les jeunes patients afin de limiter les risques liés à la 

présence de multiples sondes intracardiaques. La décision des modalités d’implantation est 

décidée selon les caractéristiques des patients et les habitudes de chaque centre. 

 

Devant les meilleurs résultats de la stimulation épicardique chez l’enfant depuis plusieurs 

années, et le nombre important de complication avec la stimulation endocavitaire chez les 

patients les plus jeunes, l’implantation est réalisée par voie épicardique au moins jusqu’à 15 

à 20 kg selon les centres. Les avis divergent ensuite et les pratiques sont propres à chaque 

centre. Certaines équipes implantent en endocavitaire dès 15 kg avec mise en place d’une 

seule sonde ventriculaire et implantation d’une sonde atriale quand le patient est plus grand, 

supérieur à 25 kg par exemple.  
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II. Enjeu / problématique 
 

Au CHU de Nantes en pédiatrie, nous utilisons quasiment exclusivement la stimulation 

épicardique. La stratégie est de préserver le capital veineux des patients, afin d’implanter un 

stimulateur cardiaque par voie endocavitaire lorsque les sondes de stimulation épicardique 

dysfonctionnent, et que le patient a atteint une taille proche de la taille adulte.  

 

L’objectif de notre étude est d’observer la population pédiatrique à Nantes implantée d’un 

stimulateur cardiaque épicardique, leur suivi, et de rechercher les facteurs favorisant la 

dysfonction des sondes de stimulateurs cardiaques.  
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III. Matériel et méthodes  
 

Nous avons réalisé une étude monocentrique rétrospective.  

 

Sélection des patients  

Nous avons utilisé le logiciel Angioquery pour identifier et inclure les patients de notre étude. 

Ce logiciel a permis de retrouver les dossiers des patients âgés de 0 à 18 ans, ayant consulté 

au CHU de Nantes pour un suivi de stimulateur cardiaque épicardique. La période d’inclusion 

a débuté en 2006, année de début d’utilisation du logiciel, et s’est terminée à la fin de l’année 

2017. 

A partir de cette liste de patients, nous avons sélectionné les patients implantés d’un 

stimulateur cardiaque ou d’une sonde épicardique au CHU de Nantes, ce qui correspond à 85 

patients et 169 sondes.  

Le seul critère d’exclusion retenu était un suivi inférieur à 1 mois ce qui correspond à 6 patients 

et 11 sondes.  

 

Récupération des données 

La population finale de l’étude était composée de 79 patients, âgés de 0 à 15 ans. Le suivi a 

été récupéré jusqu’au mois de novembre 2019. 

Nous avons ensuite extrait des dossiers des patients, de manière rétrospective, les 

informations cliniques, caractéristiques de l’intervention et du matériel implanté, ainsi que le 

suivi des paramètres des sondes.   

Les informations démographiques et cliniques obtenues étaient la date de naissance, sexe, 

taille et poids, la présence d’une cardiopathie congénitale, l’indication de stimulation 

cardiaque, la présence de médicament antiarythmique, et le nombre de chirurgies cardiaques 

avant l’implantation du stimulateur cardiaque ou de la sonde de stimulation. Les 

caractéristiques de l’intervention collectées étaient la voie d’abord, la loge du boitier, une 
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intervention chirurgicale autre concomitante, l’opérateur et une complication précoce de la 

chirurgie. Les caractéristiques des sondes de stimulation ont également été rapportées : une 

fixation active ou passive ou via un système mixte d’hameçon, la polarité, stéroïdes, et la 

localisation atriale ou ventriculaire. Les paramètres évolutifs des sondes ont été recueillis le 

jour de l’implantation au bloc opératoire, et lors de chaque consultation de suivi (seuil de 

stimulation, détection, impédance, et seuil minimal d’énergie). Nous avons analysé ensuite les 

paramètres à l’implantation et les paramètres moyens sur le suivi pour chaque patient.  

Le seuil minimal d’énergie permet de comparer entre elles différentes sondes (89), et est 

calculé grâce à la formule :  

Seuil minimal d′énergie (µJ) =  
Voltage (V)2 × Durée de stimulation (ms) × 106

Impédance (Ω) × 1000 ms/s
 

 

Le critère principal d’évaluation était la survenue d’une dysfonction de sonde. Cette 

dysfonction était définie comme la nécessité de remplacer la sonde, ou l’impossibilité de 

l’utiliser, en raison d’une augmentation des seuils de stimulation ou de détection, une fracture 

de sonde ou une rupture de l’isolant, un étirement excessif, une stimulation phrénique ou une 

infection (90).    

La longévité d’une sonde est définie par la durée entre l’implantation de la sonde et la date 

de dysfonction de la sonde. 

 

Analyse statistique  

Les données quantitatives sont présentées avec leur moyenne et écart-type ou les médianes. 

Les données qualitatives sont présentées avec leur effectif et pourcentage. La méthode de 

Kaplan Meier a permis de représenter le délai avant la dysfonction de sonde. Une analyse par 

modélisation de Cox, avec les hazard-ratio (HR) et leur intervalle de confiance, a permis 

d'analyser les facteurs de risque de survenue de dysfonction de sonde. Une p-value <0.05 est 

considérée comme significative. Lorsque des effectifs étaient égaux à zéro, un test du Log-

rank a été utilisé en raison de l’impossibilité d’utiliser un modèle de Cox. Les données ont été 
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analysées à l'aide du logiciel SAS. Le travail statistique a été réalisé par Madame Béatrice 

Guyomarch. 
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IV. Résultats 
 

A. Population étudiée 
 

La population finale de notre étude était de 79 patients, ayant bénéficié de l’implantation d’un 

stimulateur cardiaque entre 1998 et 2017. L’âge moyen lors de la première implantation était 

de 3,2 ans, avec une médiane à 1,3 ans, et 46% étaient de sexe masculin, contre 54% de sexe 

féminin. Les patients ont été implantés d’un stimulateur cardiaque pour 15% avant l’âge de 1 

mois, et 44% avant l’âge de 1 an. Plus de la moitié des patients, 61%, étaient porteurs d’une 

cardiopathie congénitale. Une minorité de patients, 7%, étaient traitée par un traitement 

antiarythmique au long cours (bêtabloquant ou amiodarone). 

Les indications de stimulateur cardiaque étaient le BAV congénital (41 % des patients), le BAV 

post-opératoire (53%), la dysfonction sinusale (1,3%), le syndrome du QT long (2,5%), et 

d’autres indications pour deux patients (intoxication au Laurier rose, et bradycardie avec 

malaises et morts subites dans la fratrie, 2,5%).  

 

B. Caractéristiques des patients à l’implantation des sondes 

 

Cent cinquante-huit sondes ont été implantées chez ces patients.  

L’âge médian au moment de l’implantation des sondes était de 1,4 ans, le plus jeune patient 

ayant été implanté le jour de sa naissance et le plus âgé à l’âge de 15 ans. Les sondes ont été 

implantées pour 14 % avant l’âge de 1 mois, et 42% avant l’âge de 1 an. Le poids moyen était 

de 14 +/- 13 kg, avec un minimum de 2,3 kg et un maximum de 63 kg. La taille moyenne était 

de 86 +/- 37 cm, avec un minimum de 40 cm et un maximum de 170 cm.  
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C. Caractéristiques de l’intervention 

 

Quatre-vingt-cinq interventions ont eu lieu pour l’implantation de ces stimulateurs 

cardiaques. Les chirurgiens étaient au nombre de 5, dont 3 ont réalisé la majorité des 

implantations : le chirurgien A a implanté 40% des stimulateurs cardiaques, 25% pour le 

chirurgien B, 14% pour le chirurgien C, 8% pour le chirurgien D, et 2% pour le chirurgien E. 

Un geste de chirurgie cardiaque a été réalisé de manière concomitante à l’implantation des 

stimulateurs cardiaques dans 4,7% des interventions. Dans 59% des cas, une chirurgie 

cardiaque antérieure avait déjà eu lieu, et la moyenne était de 1,2 chirurgies antérieures.  

La voie d’abord était une sternotomie pour 35% des interventions, une thoracotomie pour 

48%, et une voie sous-xyphoïdienne pour 8%. La loge du boitier était abdominale gauche dans 

67% des cas, dans la loge des grands droits dans 21% des cas, sous-diaphragmatique dans 

1,2% des cas, pré-pectorale gauche dans 9% des cas, et abdominale droite dans 1,2% des cas. 

Trois procédures se sont compliquées précocement : une plaie d’homogreffe pulmonaire lors 

de la sternotomie avec nécessité de remplacement de l’homogreffe pulmonaire pendant la 

chirurgie, une infection à 1,5 mois post-opératoire traitée efficacement par antibiotiques, et 

un épanchement péricardique nécessitant une évacuation chirurgicale. 

 

D. Caractéristiques des sondes 

 

Cinq types de sondes ont été utilisées, dont les caractéristiques sont exposées dans le tableau 

1.  

Une seule sonde (0,6%), la Myopore, était de marque Greatbatch ; toutes les autres étaient 

de la marque Medtronic (157 ; 99%) : les modèles 4951, 4965, 4968 et 5071. Les sondes 

contenaient des stéroïdes dans 99% des cas, et 37% étaient unipolaires contre 63% bipolaires. 

La fixation était passive pour 97% des sondes (suture de l’électrode), active (électrode vissée) 

pour 1,3% des sondes, et via un hameçon pour 1,9% des sondes. Les sondes stimulaient en 

atrial dans 47% des cas, et ventriculaire dans 53% des cas.  
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Tableau 1 : Caractéristiques des sondes de stimulation épicardique 

Nom Marque Polarité Fixation Stéroïdes Nombre A/V 

4951 Medtronic Unipolaire Hameçon Oui 3 (1,9%) 1/2 

4965 Medtronic Unipolaire Passive Oui 54 (34%) 26/28 

4968 Medtronic Bipolaire Passive Oui 99 (63%) 48/51 

5071 Medtronic Unipolaire Active Non 1 (0,6%) 0/1 

Myopore Greatbatch Bipolaire Active Non 1 (0,6%) 0/1 

Total     158 75/83 

A : atrial ; V : ventriculaire 

 

Le suivi moyen des sondes était de 4,9 ans (+/- 4,2). 

A l’implantation, les paramètres des sondes étaient en moyenne : un seuil de stimulation à 1,2 

V, une impédance à 700 ohms, une détection à 8,4 mV, et un seuil minimal d’énergie à 2,1 µJ. 

Les valeurs moyennes lors du suivi des sondes étaient : un seuil de stimulation à 1,1 V, une 

impédance à 606 ohms, un seuil de détection à 8,0 mV, et un seuil minimal d’énergie à 2,4 µJ.  

Les paramètres détaillés des sondes, à l’implantation et lors du suivi sont détaillés dans les 

tableaux 2 et 3.  

 

Tableau 2 : Valeurs à l’implantation des paramètres de sondes  

 
Sondes sans 
dysfonction 

Sondes avec 
dysfonction 

Total 

Seuil de stimulation 
atrial (V) 

1,2 +/- 1,1 1,2 +/- 1,0 1,2 +/- 1,0 

Impédance atriale 
(Ohms) 

609 +/- 277 581 +/- 238 605 +/- 270 

Détection atriale (mV) 4,2 +/- 4,4 3,3 +/- 2,3 4,0 +/- 4,1 

Seuil minimal d’énergie 
atrial (µJ) 

2,4 +/- 4,8 4,0 +/- 8,2 2,6 +/- 5,2 

Seuil de stimulation 
ventriculaire (V) 

0,8 +/- 0,4 1,2 +/- 0,6 1,2 +/- 0,8 

Impédance 
ventriculaire (Ohms) 

520 +/- 182 787 +/- 367 790 +/- 362 

Détection ventriculaire 
(mV) 

11,0 +/- 4,8 14,1 +/- 7,9 13,0 +/- 7,9 

Seuil minimal d’énergie 
ventriculaire (µJ) 

1,7 +/- 3,6 1,3 +/- 1,9 1,6 +/- 3,3 

Les valeurs sont présentées en moyennes +/- écart type 
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Tableau 3 : Valeurs moyennes des paramètres de sondes durant le suivi 

 
Pas de 

dysfonction de 
sonde 

Dysfonction de 
sonde 

Total 

Seuil de stimulation 
atrial (V) 

0,9 +/- 0,7 1,4 +/- 1,2 1,0 +/- 0,8 

Impédance atriale 
(Ohms) 

492 +/- 182 1234 +/- 1497 619 +/- 687 

Détection atriale (mV) 3,4 +/- 1,9 3,5 +/- 2,3 3,3 +/- 1,9 

Seuil minimal d’énergie 
atrial (µJ) 

1,6 +/- 3,7 1,2 +/- 1,1 1,5 +/- 3,5 

Seuil de stimulation 
ventriculaire (V) 

1,0 +/- 0,3 1,6 +/- 0,9 1,1 +/- 0,6 

Impédance 
ventriculaire (Ohms) 

594 +/- 244 596 +/- 578 596 +/- 253 

Détection ventriculaire 
(mV) 

12,3 +/- 5,9 11,5 +/- 4,9 12,3 +/- 5,7 

Seuil minimal d’énergie 
ventriculaire (µJ) 

1,8 +/- 3,4 2,8 +/- 2,6 2,0 +/- 3,3 

Les valeurs sont présentées en moyennes +/- écart type 

 

E. Longévité des sondes 
 

Pour rappel, la longévité des sondes est définie entre la date d’implantation et la dysfonction 

qui correspond à la date de remplacement ou la date d’abandon de la sonde pour une 

impossibilité de l’utiliser. 

 

L’analyse statistique des courbes de survie (Kaplan Meier) a retrouvé une survie des sondes à 

1 an de 95%, à 5 ans de 82%, à 10 ans de 75% et à 15 ans de 55%, présentée en figure 7.  
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Figure 7 : Courbe de survie des sondes de stimulation (Kaplan Meier) 

 

F. Caractéristiques des dysfonctions de sondes 

 

Tout au long du suivi, 28 sondes de stimulateur cardiaque ont dysfonctionné (18%), après une 

moyenne de 4,1 ans (+/- 3,9). L’âge au moment de la dysfonction de sonde était en moyenne 

de 8,2 ans (+/- 5,3), avec une médiane à 7,3 ans. 

Les causes de ces dysfonctions étaient : 13 élévations de seuil, 2 ruptures de conducteur, 3 

fractures de sondes, 2 ruptures de l’isolant, 2 défauts de détection (dont 1 associé à une 

stimulation ventriculaire par la sonde atriale), 2 stimulations diaphragmatiques, 2 infections 

nécessitant l’extraction du pacemaker. Une sonde a été changée car elle était ancienne et 

tendue avec un changement de boitier nécessaire. Nous n’avons pas eu de précision pour une 

sonde de stimulation.  
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Moins de sondes atriales ont dysfonctionné que de sondes ventriculaires, avec 

respectivement 11 dysfonctions de sondes atriales (39%), et 17 ventriculaires (61%).  

La moitié étaient des sondes unipolaires et l’autre moitié bipolaires. Une seule sonde (4%) ne 

contenait pas de stéroïdes. Vingt-six sondes (93%) étaient fixées de manière passive, contre 

une fixation active et une via un système d’hameçon. 

La dysfonction de sonde est survenue dans la moitié des cas chez des enfants de sexe masculin 

et de sexe féminin. L’âge moyen à l’implantation de ces sondes était de 4,1 ans (médiane 1,7 

ans). Six patients (21%) ont été implantés avant l’âge de 1 mois, et 11 (39%) avant l’âge de 1 

an. Le poids moyen à l’implantation de ces patients était de 15 kg pour une taille de 94 cm.  

Quinze patients (54%) étaient porteurs d’une cardiopathie congénitale, et avaient été opérés 

au minimum une fois avant l’implantation du stimulateur cardiaque ; le nombre moyen de 

chirurgies avant l’implantation était de 1,4 (2,5 chez les patients déjà opérés). L’indication du 

stimulateur cardiaque était un BAV congénital pour 14 sondes (50%), un BAV post-opératoire 

pour 13 patients (46%) et un syndrome du QT long pour 1 patient (4%). Aucun n’avait de 

traitement antiarythmique. 

La voie d’abord était une sternotomie pour 12 sondes (48%), une thoracotomie latérale pour 

11 sondes, et une seule avait été implantée par voie sous-xyphoïdienne. Le boitier était en 

loge abdominale gauche pour 15 sondes (54%), 8 (29%) dans la loge des grands droits, 2 (7%) 

en sous diaphragmatique, et 3 (11%) en pré-pectoral gauche. Une procédure a été compliquée 

d’une plaie d’homogreffe pulmonaire nécessitant son remplacement.    

A l’implantation, les paramètres des sondes étaient en moyenne : un seuil de stimulation à 1,2 

V, une impédance à 704 ohms, une détection à 9,6 mV, et un seuil minimal d’énergie à 2,2 µJ. 

Les valeurs moyennes lors du suivi des sondes étaient : un seuil de stimulation à 1,0 V, une 

impédance à 909 ohms, un seuil de détection à 8,2 mV, et un seuil minimal d’énergie à 2,1 µJ. 

 

Toutes ces données sont résumées dans le tableau 4, et détaillées dans le tableau A en annexe. 
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Tableau 4 : Caractéristiques des patients selon la dysfonction des sondes de stimulation 

Les valeurs sont présentées en nombre (%) ou en moyennes +/- écart-type 

 

 
 

Pas de dysfonction 
de sonde  

N=130 

Dysfonction de 
sonde 
N=28 

Total  
 

N=158 

Sexe masculin 

Sexe féminin 

58 (45%) 

72 (55%) 

14 (50%) 

14 (50%) 

72 (46%) 

86 (54%) 

Age (années) (médiane (+/- écart type) 1.3 +/- 4.3 1.7 +/- 5.2 1.4 +/- 4.5 

Age < 1 mois 16 (12%) 6 (21%) 22 (14%) 

Age < 1 an 55 (42%) 11 (39%) 66 (42%) 

Poids (kg) 13 +/- 12 15 +/-14 13 +/- 13 

Taille (cm) 85 +/- 35 93 +/- 44 86 +/- 37 

Cardiopathie congénitale 85 (65%) 13 (46%) 98 (62%) 

Chirurgie cardiaque antérieure 79 (61%) 15 (54%) 94 (59%) 

Nombre de chirurgies cardiaques 
antérieures 

1.1 +/-1,2 1.4 +/- 1,6 1.1 +/- 1,3 

Antiarythmique 13 (11%) 0 (0%) 13 (9%) 

Opérateur 

- A 

- B 

- C 

- D 

- E 

 

64 (50.39%) 

33 (26%) 

17 (13%) 

12 (9.5%) 

1 (0.8%) 

 

12 (46%) 

6 (23%) 

4 (15%) 

2 (7.7%) 

2 (8%) 

 

76 (50%) 

39 (25%) 

21 (14%) 

14 (9%) 

3 (2%) 

Indication du stimulateur cardiaque : 

- BAV congénital 

- BAV post-opératoire 

- Dysfonction sinusale 

- QT long 

- Autre 

 

47 (36 %) 

75 (58%) 

1 (0.8%) 

4 (3%) 

3 (2%) 

 

14 (50%) 

13 (46%) 

0 (0 %) 

0 (0%) 

1 (4%) 

 

61 (39%) 

88 (56%) 

1 (0.6%) 

4(2.5%) 

4 (2.5%) 

Chirurgie cardiaque concomitante 7 (5%) 0 (0%) 7 (4%) 

Voie d’abord : 

- Sternotomie 

- Thoracotomie 

- Sous-xyphoïdienne 

 

45 (37%) 

65 (54%) 

11 (9%) 

 

12 (48%) 

11 (44%) 

2 (8%) 

 

57 (39%) 

76 (52%) 

13 (9%) 

Loge du boîtier : 

- Abdominale gauche 

- Loge des grands droits 

- Sous-diaphragmatique 

- Pré-pectorale gauche 

- Abdominale droite 

 

89 (68%) 

27 (20.77%) 

0 (0%) 

12 (9%) 

2 (1.5%) 

 

15 (54%) 

8 (28.57%) 

2 (7%) 

3 (11%) 

0 (0%) 

 

104 (66%) 

35 (22%) 

2 (1.3%) 

15 (9%) 

2 (1.3%) 

Complication de la procédure 5 (4%) 1 (4%) 6 (4%) 

Sonde atriale 

Sonde ventriculaire 

64 (49%) 

66 (51%) 

11 (39%) 

17 (61%) 

75 (47%) 

83 (53%) 



43 
 

Nom de la sonde : 

- 4951 

- 4965 

- 4968 

- 5071 

- Myopore 

 

2 (1.5%) 

42 (32%) 

85 (65%) 

0 (0%) 

1 (0.8%) 

 

1 (4%) 

12 (44%) 

14 (52%) 

1 (4%) 

0 (0%) 

 

3 (1.9%) 

54 (34%) 

99 (63%) 

1 (0.6%) 

1 (0.6%) 

Polarité 

- Unipolaire 

- Bipolaire 

 

44 (34%) 

86 (66%) 

 

14 (50%) 

14 (50%) 

 

58 (37%) 

100 (63%) 

Stéroïdes 

Absence de stéroïde 

129 (99%) 

1 (0.7%) 

27 (96%) 

1 (4%) 

156 (99%) 

2 (1.3%) 

Fixation 

- Passive 

- Active 

- Hameçon 

 

127 (98%) 

1 (0.8%) 

2 (1.2%) 

 

26 (93%) 

1 (4%) 

1 (4%) 

 

153 (97%) 

2 (1.3%) 

3 (1.9%) 

Marque Medtronic 

Marque Greatbatch 

129 (99%) 

1 (0.8%) 

28 (100%) 

0 (0%) 

157 (99%) 

1 (0.6%) 

Seuil de stimulation à l’implantation (Volt) 1.2+/- 0.9 1.2 +/- 0.7 1.2 

Impédance à l’implantation (Ohm) 699 +/- 334 704 +/- 332 700 +/- 332 

Seuil de détection à l’implantation 
(Millivolt) 

8.2 +/- 7.6 9.5 +/- 8.2 8.4 +/- 7.8 

Seuil minimal d’énergie à l’implantation 
(Microjoule) 

2.0 +/- 4.2 2.2 +/- 4.9 2.1 +/- 4.3 

Valeur moyenne du seuil minimal 
d’énergie sur le suivi (Microjoule) 

2.4 +/- 8.2 2.1 +/- 2.4 2.4 +/- 7.5 

Valeur moyenne du seuil de stimulation 
sur le suivi (Volt) 

0.9 +/- 0.5 1.59 +/- 1.0 1.06 +/- 0.7 

Valeur moyenne de détection sur le suivi 
(Millivolt) 

8.0 +/- 6.5 8.2 +/- 6.0 8.0 +/- 6.4 

Valeur moyenne de l’impédance sur le 
suivi (Ohm) 

543 +/- 221 909 +/- 1089 607 +/- 507 

Suivi (années) 5.0 +/- 4.2 4.1 +/- 3.9 4.9 +/- 4.2 

Kg : kilogramme ; cm : centimètre ; BAV : bloc atrio-ventriculaire. 

Les valeurs sont présentées en nombre (%) ou en moyennes +/- écart-type 
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G. Facteurs prédictifs de la longévité des sondes 

 

L’analyse univariée a retrouvé deux facteurs pronostiques de dysfonction de sonde : la valeur 

moyenne de l’impédance des sondes et la valeur moyenne du seuil de stimulation. Ces 

facteurs restent significativement associés à la dysfonction des sondes de stimulation en 

analyse multivariée selon que les sondes soient atriales ou ventriculaires.  

Nous pourrons noter que le seuil initial de stimulation, la détection, ainsi que l’impédance 

initiale et le seuil d’énergie minimal initial ne sont pas associés de manière significative à la 

dysfonction de sonde.  

Pour l’analyse de la loge du boîtier, les loges sous-diaphragmatiques et abdominales droites 

ont été écartées des analyses devant des effectifs trop faibles (deux chacune). De plus, les 

variables « antiarythmiques » et « chirurgie cardiaque concomitante » ont été analysées avec 

un test du log-rank devant des effectifs à zéro.  

 

Ces résultats sont résumés dans le tableau 5. 
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Tableau 5 : Facteurs influençant la longévité des sondes  

Variable N HR IC p-value 

Age à l’implantation 158 1.07 0.98 ; 1.16 0.1235 

Age > 1 an 158 1.01 0.47 ; 2.18 0.9717 

Age > 1 mois  158 0.58 0.23 ; 1.44 0.2394 

Sexe masculin 158 1.15 0.54 ; 2.44 0.7167 

Poids 155 1.02 0.99 ; 1.05 0.1995 

Taille 133 1.01 1.00 ; 1.02 0.2244 

Cardiopathie congénitale 158 1.86 0.88 ; 3.91 0,1058 

Chirurgie cardiaque concomitante : Non 142 - - 0,1509*  

Chirurgie cardiaque antérieure  158 0.90 0.43 ; 1.91 0.7889 

Nombre de chirurgies cardiaque antérieures 158 1.18 0.90 ; 1.54 0.2249 

Indication Pacemaker : BAV post opératoire 158 0.75 0.35 ; 1.58 0.4458 

Indication Pacemaker : indication médicale . 1 - . 

Antiarythmique 145 - - 0.0929* 

Opérateur A 153 1.65 0.35 ; 7.67 0.3443 

Opérateur B . 3.25 0.95 ; 11.1 . 

Opérateur C . 0.88 0.32 ; 2.39 . 

Opérateur D . 1.28 0.28 ; 5.90 . 

Opérateur E . 1 - . 

Voie d'abord : sous-xyphoïdienne 146 1.56 0.34 ; 7.15 0.2120 

Voie d'abord : sternotomie . 2.12 0.92 ; 4.90 . 

Voie d'abord : thoracotomie latérale . 1 - . 

Loge du boitier : abdominale gauche 154 0.25 0.07 ;0.89 0.0586 

Loge du boitier : grands droits  0.48 0.12 ;1.88 . 

Loge du boitier : pré-pectorale gauche  1 - . 

Fixation : passive 158 7.34 0.93 ; 58.0 0.0587 

Fixation : active et hameçon . 1 - . 

Polarité : bipolaire 158 0.85 0.40 ; 1.83 0.6819 

Sans stéroïdes 158 7.34 0.93 ; 58.0 0.0587 

Nom de la sonde : 4965 153 1.12 0.51 ; 2.49 0.0765 

Nom de la sonde : 4968 . 1 - . 

Localisation de la sonde : ventriculaire 158 1.28 0.60 ; 2.74 0.5244 

Seuil de stimulation à l'implantation 145 1.08 0.70 ; 1.67 0.7297 

Seuil de détection à l'implantation 135 1.02 0.98 ; 1.07 0.2965 

Impédance à l'implantation 143 1.00 1.00 ; 1.00 0.4713 

Seuil minimal d’énergie à l'implantation 111 1.00 0.90 ; 1.12 0.9261 

Valeur moyenne du seuil de stimulation sur le suivi 157 2.64 1.80 ; 3.87 <.0001 

Valeur moyenne de détection sur le suivi 150 1.00 0.94 ; 1.06 0.9419 

Valeur moyenne de l'impédance sur le suivi (=200) 157 1.13 1.05 ; 1.21 0.0007 

Valeur moyenne du seuil minimal d’énergie sur le suivi 142 0.99 0.92 ; 1.06 0.7649 

* : Test du Log Rank utilisé car au moins 1 effectif à 0. N : Nombre, HR : Hazard ratio, IC : 

Intervalle de confiance  
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H. Analyse secondaire 
 

Nous avons analysé dans un second temps les paramètres des sondes selon les 

caractéristiques des patients et les caractéristiques des sondes qui nous paraissaient être les 

plus importants. Les paramètres des sondes étaient les valeurs moyennes sur le suivi du seuil 

minimal d’énergie, du seuil de stimulation, de détection et d’impédance. 

 

Les caractéristiques des patients étudiées étaient l’âge inférieur à 1 an, et la présence d’une 

cardiopathie congénitale.  

Nous n’avons pas retrouvé de différence significative de seuil minimal d’énergie, de seuil de 

stimulation, ou de détection selon que l’âge soit supérieur ou inférieur à 1 an. L’impédance 

était en revanche significativement différente : elle était de 622 ohms chez les patients de plus 

de 1 an, contre 584 ohms pour ceux de mois de 1 an.  

 

Tableau 6 : Paramètres des sondes selon l’âge à l’implantation (moyennes +/- écarts types) 

Age 
Age > 1 an 

N=92 

Age < 1 an 

N=66 p-value 

Seuil minimal d’énergie (µJ) 1.6 +/- 3.2 3.3 +/- 10 0.1121 

Valeur moyenne de 

MET sur le suivi 

   0.1121 
Seuil de stimulation (V) 1.0 +/- 0.5 1.2 +/- 0.9 0.7333 

Valeur moyenne du 

seuil de stimulation sur 

le suivi 

   0.7333 
Détection (mV) 7.8 +/- 6 8.4 +/- 6.9 0.9198 

Valeur moyenne de 

détection sur le suivi 

   0.9198 
Impédance (Ohms) 622 +/- 230 584 +/- 736 <.0001 

Valeur moyenne de 

l'impédance sur le suivi 

   <.0001 
Les valeurs sont les moyennes durant le suivi des patients 

 

La présence d’une cardiopathie congénitale était associée à des valeurs de seuil minimal 

d’énergie significativement plus hautes et d’impédance significativement plus basses que les 

patients ayant un cœur morphologiquement sain. Les autres paramètres n’étaient pas 

significativement différents.  
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Tableau 7 : Paramètres des sondes selon la présence d’une cardiopathie congénitale 
(moyennes +/- écarts types) 

Cardiopathie congénitale 
Non 

N=60 

Oui 

N=98 

p-value 

 

Seuil minimal d’énergie (µJ) 1.2 +/- 1.7 3.0 +/- 9.3 0.0317 

Valeur moyenne de MET sur 

le suivi 

  0.0317 Seuil de stimulation (V) 1.0 +/- 0,7 1.1 +/- 0,7 0.8953 

Valeur moyenne du seuil de 

stimulation sur le suivi 

  0.8953 Détection (mV) 7.7 +/- 5,3 8.3 +/- 7,1 0.7557 

Valeur moyenne de détection 

sur le suivi 

  0.7557 Impédance (Ohms) 748 +/- 730 518 +/- 265 0.0004 

Valeur moyenne de 

l'impédance sur le suivi 

  0.0004 Les valeurs sont les moyennes durant le suivi des patients 

 

Concernant les caractéristiques des sondes, nous avons analysé seulement la polarité. Les 

sondes de stimulation étaient peu variées, l’analyse des paramètres selon le mode de fixation 

ou la présence de stéroïdes n’était pas possible. 

Les sondes bipolaires avaient un seuil d’énergie minimal moyen significativement plus bas que 

les sondes unipolaires, avec une impédance significativement plus haute pour les sondes 

bipolaires. La détection et le seuil de stimulation n’avaient pas de différence significative selon 

la polarité des sondes. 

 

Tableau 8 : Paramètres moyens des sondes selon leur polarité (moyennes +/- écarts types) 

Polarité 

 

Unipolaire 

N=58 

Bipolaire 

N=100 

p-value 

 

Seuil minimal d’énergie (µJ) 3.2 +/- 11.2 1.8 +/- 4.1 0.0085 

Valeur moyenne de 

MET sur le suivi 

   0.0085 
Seuil de stimulation (V) 1.1 +/- 0.7 1.0 +/- 0.7 0.7356 

Valeur moyenne du 

seuil de stimulation sur 

le suivi 

   0.7356 Détection (mV) 8.1 +/- 6.5 8.0 +/- 6.5 0.9457 

Valeur moyenne de 

détection sur le suivi 

   0.9457 Impédance (Ohms) 536 +/- 793 647 +/- 196 <.0001 

Valeur moyenne de 

l'impédance sur le suivi 

   <.0001 Les valeurs sont les moyennes durant le suivi des patients 
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V. Discussion 
 

La stimulation cardiaque chez l’enfant est rare, mais associée à une morbidité certaine, 

notamment en cas de dysfonction du matériel de stimulation avec une nécessité de recourir 

à une nouvelle intervention chirurgicale pour repositionnement de sonde, ou changement de 

matériel de stimulation. La connaissance des étiologies des dysfonctions de sonde, ainsi que 

la connaissance des facteurs pouvant les influencer est donc primordiale pour mieux 

appréhender les mécanismes et essayer de les prévenir. 

Notre étude rapporte notre expérience monocentrique, au CHU de Nantes, après plus de 10 

ans de stimulation cardiaque épicardique, dans une population pédiatrique non sélectionnée 

selon l’indication de stimulation cardiaque ou la présence d’une cardiopathie congénitale. 

 

A. Complications opératoires 
 

L’implantation d’un stimulateur cardiaque est une procédure chirurgicale qui n’est pas dénuée 

de risque. Les complications opératoires sont rares, mais peuvent être graves et aller jusqu’au 

décès. 

Dans notre étude, des complications sont survenues pendant ou à la suite de l’implantation 

de trois stimulateurs cardiaques. En per-opératoire, une plaie d’homogreffe pulmonaire est 

survenue lors de la sternotomie avec nécessité de remplacement de l’homogreffe pulmonaire. 

Dans les suites précoces, un patient a nécessité une reprise opératoire pour drainer un 

épanchement péricardique compressif. Le troisième patient a présenté une infection précoce 

qui est survenue à 1,5 mois de la procédure, d’évolution favorable sous antibiothérapie. 

Trois décès ont eu lieu durant le suivi de nos patients, mais aucun n’est rapporté à la 

stimulation épicardique. Un patient est décédé d’une cause respiratoire. Le second patient est 

décédé à domicile sans explication retrouvée dans son dossier. Les derniers contrôles de son 

stimulateur cardiaque n’ont pas montré de dysfonctionnement ce qui rend l’hypothèse 

cardiologique peu probable. Le dernier patient est décédé d’une défaillance multiviscérale 

dans un contexte infectieux dont l’origine n’a pas été déterminée : il a été opéré d’un 
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changement de prothèse mécanique mitrale pour suspicion d’endocardite infectieuse 

quelques semaines auparavant, les suites initiales avaient été favorables avant une nouvelle 

dégradation et défaillance multiviscérale d’origine probablement septique inexpliquée. 

Nous n’avons pas eu dans notre étude de décès attribuable à la stimulation épicardique. 

Cependant, de plus grandes études, comme celle de Lau et al. (82) rapportent sur 155 patients 

deux décès relatifs à l’implantation d’un stimulateur cardiaque.  

 

B. La survie des sondes de stimulation cardiaque 
 

Durant le suivi des patients, la principale complication rencontrée est la dysfonction de sonde 

du stimulateur épicardique. 

Les études publiées retrouvent une survie des sondes de stimulation cardiaque à 1 an entre 

96% (81,90) et 100% (91), à 5 ans entre 74 (81) et 93% (83), et à 10 ans entre 60% (82) et 92% 

(83). Peu d’études décrivent la survie à 15 ans ; elle est de 55,5% dans l’étude de Murayama 

et al. (91). Ces données sont similaires à celles de notre étude, où, pour rappel, nous avions 

retrouvé une survie à 1 an de 95%, 82% à 5 ans, 75% à 10 ans et 55% à 15 ans. 

 

C. Etiologies des dysfonctions de sondes 
 

L’étiologie principale de dysfonction de sonde de stimulation cardiaque est l’élévation de 

seuil : 13 sondes (46,4%) dans notre étude. Kubus et al. (85), dans une étude rétrospective 

publiée en 2011 portant sur 119 patients et 242 sondes, ont également retrouvé cette 

étiologie comme principale dans leur étude avec 32% des sondes dysfonctionnant à cause 

d’une élévation de seuil. Comme discuté précédemment, l’avènement des sondes à élution 

de stéroïdes a permis de diminuer la fibrose autour des sondes de stimulation, et de diminuer 

le risque de cette complication, sans pour autant supprimer totalement cette problématique. 

 

Viennent ensuite les dysfonctions de sondes dues à une casse du matériel : 3 fractures de 

sondes, 2 ruptures de conducteur et 2 ruptures de l’isolant, ce qui correspond à 25% des 
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dysfonctions de sondes dans notre étude. Ces dysfonctions sont survenues principalement 

avec des sondes 4965. Nous avons eu 4 dysfonctions de sondes 4965 (sur 54 implantées), une 

4951 (sur 3 implantées), et seulement 2 sondes 4968 (sur 99 implantées). 

L’étude de Kubus et al. retrouve une meilleure survie des sondes 4968 par rapport aux sondes 

4965. Ces deux sondes fabriquées par la même entreprise Medtronic sont les plus utilisées 

pour la stimulation épicardique chez l’enfant. Dans notre étude, nous avons implanté 99 

sondes 4968 (63.06%) et 54 sondes 4965 (34.39%), ce qui correspond à 97% des sondes 

implantées au CHU de Nantes. Ce sont des sondes à élution de stéroïdes, suturées. Leur 

différence est la polarité : la sonde 4965, la plus ancienne, est unipolaire et la 4968 est 

bipolaire. La différence de longévité entre ces deux sondes est expliquée par Kubus et al. par 

une conception plus robuste de la sonde 4968, avec une dysfonction pouvant toucher l’un des 

fils de la sonde, permettant une reprogrammation possible en unipolaire en utilisant l’autre 

partie de la sonde intact. Certaines programmations du générateur permettent de passer en 

unipolaire de manière systématique en cas d’augmentation brutale de l’impédance des 

sondes. Selon les caractéristiques du patient et sa dépendance ou non à la stimulation 

cardiaque, la sonde peut être laissée an place avec une stimulation en unipolaire, ou une 

reprise opératoire peut être envisagée afin d’implanter une nouvelle sonde épicardique ou 

switcher vers du matériel endocavitaire. 

Il faut noter que chez les nouveau-nés, les sondes unipolaires sont parfois privilégiées à 

l’implantation car elles sont plus petites et donc plus faciles à implanter sur un cœur qui est 

de très petite taille. Mais le choix du matériel implanté est avant tout dépendant des 

habitudes de chaque centre. Dans une étude menée par Kwak et al. (93) en 2018 portant sur 

les nouveau-nés et les nourrissons, seulement 2 sondes sur 48 implantées étaient bipolaires, 

alors que Wildbolz et al. (56) n’ont implanté dans leur étude de 2020 que des sondes 

bipolaires. Dans notre population de patients, 25 sondes bipolaires ont été implantées chez 

des patients de moins de 1 an contre 41 unipolaires.  

 

La présence d’une stimulation diaphragmatique a entrainé le changement de deux sondes 

chez une patiente, après 3 ans de suivi. Malgré un très bon seuil ventriculaire à 0,25 V, 

permettant une stimulation avec une énergie très faible (1V pour 1ms), la stimulation 
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diaphragmatique a perduré de manière invalidante, nécessitant un changement des deux 

sondes épicardiques.  

La stimulation diaphragmatique est une complication peu fréquente, souvent visible en 

peropératoire ou postopératoire immédiat. Il est rare en per-opératoire de ne pas trouver de 

positionnement permettant un bon seuil de stimulation et une bonne détection sans 

stimulation diaphragmatique. Lorsque cela arrive, il existe des techniques, comme la mise en 

place d’un patch de silastic par exemple, qui est un élastomère de silicone souple, permettant 

d’isoler l’électrode du nerf phrénique (94). Seulement 2 autres études rapportent des 

changements de sonde pour cause de stimulation du nerf phrénique :  3 sondes dans l’étude 

de Cohen et al. (81), et une dans l’étude de Matsuhisa et al. (90).  

 

Un patient a présenté une infection de la loge de son stimulateur cardiaque épicardique, 

nécessitant une ablation du matériel et une implantation en endocavitaire. Un second patient 

a présenté une infection de loge quelques semaines suivant la chirurgie, résolutive sous 

traitement antibiotique seul. Cela représente 2,5% d’infections de sondes. 

Une étude réalisée par Cohen et al. en 2002 (69), a évalué les infections de stimulateurs 

cardiaques épicardiques et endocavitaires. Cette étude rétrospective portant sur 385 

pacemakers, dont 224 stimulateurs cardiaques épicardiques, a retrouvé 7,8% d’infections, ce 

qui est un chiffre très important. Elles se répartissant en 4,9% d’infections superficielles, 2,3% 

d’infections de loge nécessitant l’extraction du stimulateur cardiaque, et 0,5% d’hémocultures 

positives isolées. Cependant, ces chiffres sont variables, et d’autres études, même si elles 

n’étaient pas dédiées aux infections décrivent des chiffres beaucoup plus faibles. Le 

pourcentage d’infections retrouvé par Lau et al. (82) était de 4,5%, et mais d’autres études 

comme celle de Lichtenstein et al. (95) portant sur 620 sondes, ou celle de Paech et al. (83) 

sur 158 sondes ne décrivent pas d’infection. 

 

Nous n’avons pas eu de complication à type de strangulation cardiaque. Cette complication 

très rare, survenant en majorité chez des enfants de moins de six mois, se produit lorsque les 

sondes épicardiques du stimulateur cardiaque adhèrent au cœur de manière circonférentielle, 

et, avec le temps et la croissance de l’enfant, resserrent les structures englobées (96). Les 
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conséquences peuvent être une sténose coronarienne, une insuffisance valvulaire ou un 

dysfonctionnement ventriculaire, avec un risque d'arrêt cardiaque et de décès (97–100). 

 

Tableau 9 : Etiologies des dysfonctions de sondes 

Etiologies des dysfonctions de sondes Nombre (%) 

Elévation de seuil 13 (46%) 

Casse du matériel : 

- Rupture du conducteur 

- Rupture de l’isolant 

- Fracture de sonde 

 

2 (7%) 

2 (7%) 

3 (11%) 

Défaut de détection 2 (7%) 

Stimulation diaphragmatique 2 (7%) 

Infection 2 (7%) 

Sonde ancienne et tendue 1 (4%) 

Sans précision 1 (4%) 

Total 28 (100%) 

 

 

D. Facteurs favorisant la dysfonction de sonde 
 

Comme nous l’avons vu précédemment, la dysfonction de sonde est un évènement 

relativement fréquent chez les patients porteurs d’un stimulateur cardiaque épicardique, mais 

difficile à prévoir.  

 

Nous retrouvons dans notre étude 17,7% de dysfonction de sonde. En analyse univariée, les 

deux facteurs de risque de dysfonction de sondes étaient la valeur moyenne de l’impédance 

et la valeur moyenne du seuil de stimulation. Ces paramètres restent significatifs en analyse 

multivariée selon que la sonde soit positionnée en atrial ou en ventriculaire. 
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Il faut cependant noter que les valeurs à l’implantation ne sont pas associées à la dysfonction 

des sondes de manière significative. Certaines valeurs élevées à l’implantation, peuvent 

parfois rester stables dans le suivi et ne jamais s’aggraver, ou s’améliorer avec le temps.  

 

Les facteurs de risque de dysfonction de sonde sont actuellement mal connus, et sont très 

différents selon les études. 

Dans une cohorte rétrospective de 82 patients, et 158 sondes, Peach et al. (83) ont retrouvé 

une dysfonction de sonde survenant après une moyenne de 3,82 ans, et favorisée par l’âge à 

l’implantation. L’âge à l’implantation était également retrouvé comme facteur prédictif de 

dysfonction de sonde dans l’étude réalisée par Post et al. (101) en 2011, étudiant 93 patients 

et 198 sondes, ainsi que dans l’étude de Matsuhisa et al. en 2014 (90), portant sur 60 patients 

et 76 pacemakers. Chaouki et al. (102) ont également retrouvé en 2016, dans une étude chez 

86 nouveau-nés et nourrissons, l’âge et un faible poids comme facteur prédictif de dysfonction 

de sonde. 

Murayama et al. (91) ont retrouvé quant à eux la présence d’une cardiopathie congénitale 

comme facteur favorisant la dysfonction de sonde, dans une étude rétrospective portant sur 

109 sondes et 55 patients. Plus précisément, dans l’étude de Lau et al. (82), qui s’intéressait à 

155 patients porteurs d’une cardiopathie congénitale (et 259 sondes) la présence d’un 

ventricule unique était un facteur de risque de dysfonction des sondes ventriculaires (mais 

non significatif pour les sondes atriales). 

L’implantation par voie sous xyphoïdienne est associée à moins de dysfonction de sondes dans 

l’étude de Cohen et al. en 2001 (81), portant sur 123 patients et 207 sondes. Le matériel de 

stimulation a également toute son importance. Les sondes avec élution de stéroïdes ont 

montré leur supériorité en comparaison avec celles sans stéroïdes dans plusieurs études, 

comme celle de Kwak et al. en 2018 (93), Thomson et al. en 2004 (84) et Kubus et al. en 2011 

(85). 

Matsuhisa et al. (90) ont également retrouvé comme facteur prédictif de dysfonction de sonde 

le seuil minimal d’énergie dans les 6 mois suivant l’implantation d’un stimulateur cardiaque. 
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L’année d’implantation, lorsqu’elle était plus ancienne, était un facteur de risque retrouvé 

dans l’étude de Lau et al.(82) et de Thomson et al. (84) en 2004. 

 

Par ailleurs, de nombreuses études, avec parfois des cohortes de patients conséquentes ne 

retrouvent pas de facteur de risque de dysfonction de sonde. L’étude la plus importante est 

celle de Lichtenstein et al. (95), qui a analysé la survie de 620 sondes chez des patients 

porteurs et non porteurs de cardiopathie congénitale durant une moyenne de 3,7 ans. Aucun 

facteur de risque de dysfonction de sonde n’était significatif. Le résultat est identique pour 

l’étude de Kwak et al. en 2012 (89), portant pourtant sur 103 patients avec un suivi moyen de 

8 ans. 

 

Ces différentes études retrouvent donc des résultats variés, avec des facteurs de risque de 

dysfonction de sonde variés selon les études, avec fréquemment une absence de facteur de 

risque de dysfonction de sonde mis en évidence. Cela souligne la difficulté de prédiction des 

patients à risque de dysfonction de sonde, alors que cette complication reste fréquente. 

 

L’implantation d’un stimulateur cardiaque chez le nouveau-né et le nourrisson de moins de 1 

an est plus délicate que chez les enfants plus grands. Cette catégorie de patients n’apparait 

pas dans notre étude comme facteur de risque de dysfonction de sonde. Cette population est 

pourtant bien représentée avec plus d’un tiers des sondes implantées chez des patients âgés 

de moins de 1 an, ce qui correspond à 66 sondes. Dans cette catégorie de patients, 11 sondes 

ont dysfonctionné (16,6%), ce qui est un chiffre relativement faible en comparaison avec les 

études portant sur la même catégorie de patients. Silvetti et al. (60) ont retrouvé 40% de 

dysfonction de sondes épicardiques avec cependant un suivi moyen supérieur à notre étude 

(7 ans), Stanner et al. (92) ont quant à eux retrouvé 12% de dysfonction de sonde pour un suivi 

de 6,2 ans.  
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E. Analyse secondaire des paramètres des sondes 
 

L’analyse des paramètres des sondes selon les caractéristiques des patients ou du matériel 

implanté ne permet pas de tirer de conclusion, car ce n’est pas le critère primaire de notre 

étude.  

 

Concernant les caractéristiques des patients, l’âge à l’implantation inférieur à 1 an est associé 

à une impédance plus faible que lorsque l’âge est supérieur à 1 an à l’implantation. Cependant, 

cette différence est très faible avec une impédance moyenne à 622 pour les patients de plus 

de 1 an et 584 pour les patients de moins de 1 an. La différence n’a probablement pas de 

retentissement en pratique clinique, avec une absence de différence de seuil minimal 

d’énergie, et dans l’analyse du critère primaire une absence de différence de longévité des 

sondes selon l’âge du patient. 

 

Notre analyse retrouve une impédance significativement plus haute et un seuil minimal 

d’énergie significativement plus bas pour les patients n’ayant pas de cardiopathie congénitale. 

Le seuil minimal d’énergie est à 1,2 µJ pour les patients sans cardiopathie congénitale contre 

3,0 µJ pour ceux qui en ont une. Cette différence pourrait avoir une incidence clinique que 

nous n’avons pas montré, probablement à cause d’un nombre insuffisant de patients ou d’un 

suivi trop court. La présence d’une cardiopathie congénitale est un facteur de risque de 

dysfonction de sonde retrouvé dans l’étude de Murayama (91). Dans cette étude, l’hypothèse 

émise était la présence chez ces patients de facteurs non quantifiables, comme du tissu 

cicatriciel, graisse, fibrose ou dégénérescence myocardique, qui pourraient augmenter le 

risque de dysfonction de sonde. 

 

Les caractéristiques des sondes ont également leur importance, mais les sondes implantées 

dans notre hôpital sont peu variées. Nous avons donc seulement analysé les paramètres des 

sondes selon leur polarité. L’impédance était significativement plus basse et le seuil minimal 

d’énergie significativement plus haut pour les patients ayant une sonde unipolaire en 
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comparaison avec les sondes bipolaires (respectivement 536 et 647 ohms pour l’impédance 

et 3,2 et 1,8 µJ pour le seuil minimal d’énergie). L’étude de Kubus (85) réalisée en 2011 sur 

242 sondes retrouvait comme facteur de risque de dysfonction les sondes Medtronic 4965 en 

comparaison avec les sondes 4968. Leur seule différence, comme expliqué plus haut, est la 

polarité.  

Il existe cependant un biais possible mais difficilement mesurable : lorsque l’abord chirurgical 

est plus difficile, ou que la chirurgie est plus compliquée, une sonde unipolaire sera plus 

fréquemment choisie car plus simple à implanter. La dysfonction de sonde a donc plus de 

risque de survenir avec une sonde unipolaire, sans que cela soit dû à la sonde elle-même. Pour 

aller dans ce sens, 70% des sondes unipolaires ont été implantées chez des patients de moins 

de 1 an dans notre étude et l’âge moyen à l’implantation pour les sondes unipolaires était de 

9,3 mois. Les sondes bipolaires ont été implantées que dans 25% des cas chez des enfants de 

moins de 1 an, et l’âge moyen était de 5,2 ans. Même si l’âge à l’implantation n’était pas 

associé à une différence des paramètres des sondes, nous ne pouvons pas conclure avec ces 

seules informations sur une différence de performance entre les sondes unipolaires et 

bipolaires, une étude dédiée serait nécessaire. 

 

F. Limites de l’étude 
 

La conception de notre étude est monocentrique et rétrospective.  

De plus, le suivi moyen de nos patients est de 4,9 ans, ce qui nous permet d’analyser le suivi 

de nos patients à court et moyen terme, mais pas à long terme. La stimulation cardiaque est 

pourtant nécessaire à vie chez les enfants implantés, et le risque de survenue d’une 

complication augmente avec le temps. Une étude avec un suivi des patients plus long pourrait 

être intéressante. 

Les facteurs de risque de dysfonction de sonde retrouvés dans notre étude sont l’impédance 

moyenne et le seuil de stimulation moyen mesurés lors des différents suivis. Cependant, la 

population de notre étude est relativement faible. La réalisation d’une étude multicentrique 

et plus importante aurait peut-être permis de mettre en évidence d’autres facteurs de risque 

de dysfonction de sonde, afin d’essayer de cibler les patients à risque de complication.  
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De plus, les sondes implantées sont peu variées, avec pratiquement toutes les sondes de la 

marque Medtronic, la présence de stéroïdes quasiment pour toutes les sondes et une fixation 

pratiquement toujours passive, ce qui rend difficile la comparaison des sondes entre elles.  
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VI. Conclusion 
 

La stimulation cardiaque chez l’enfant est rare. Les deux principales indications sont le bloc 

atrio-ventriculaire complet congénital et le bloc atrio-ventriculaire post-opératoire. Les 

recommandations sur les indications de stimulation cardiaque chez l’enfant sont claires. Il 

n’existe pas, en revanche, de recommandation sur les modalités de stimulation cardiaque à 

utiliser.  

 

Au CHU de Nantes, en pédiatrie, nous utilisons en priorité la stimulation épicardique. En effet, 

l’implantation est possible dès la naissance, cette technique n’a pas de contre-indication, et 

elle permet de préserver les abords veineux chez des patients qui seront stimulés toute leur 

vie.  

Notre étude a permis de réaliser une revue rétrospective des patients implantés d’un 

stimulateur épicardique à Nantes, avec un suivi moyen de 4,9 ans. La stimulation épicardique 

est une modalité de stimulation efficace et tout à fait réalisable, avec un taux de complications 

faible, mais pouvant être graves. La complication la plus fréquente est la dysfonction de 

sondes. Vingt-huit sondes ont dysfonctionné sur les 158 implantées. Les deux étiologies 

principales étaient l’élévation chronique de seuil et les fractures de sondes. Les deux facteurs 

de risque de dysfonction de sonde retrouvés dans notre étude sont le seuil de stimulation 

moyen et l’impédance moyenne sur le suivi.  Nous n’avons pas eu de décès attribuable à la 

stimulation épicardique durant le suivi des patients. 

 

La connaissance des complications de la stimulation épicardique et l’identification des 

patients à risque sont nécessaires, afin d’améliorer nos pratiques. Les alternatives sont 

cependant limitées.  

Les facteurs permettant de diminuer les complications et d’améliorer la survie des sondes 

implantées par voie épicardique sont peu nombreux. Nous pouvons décider d’implanter des 

sondes de stimulation différentes selon la polarité, la présence de stéroïdes ou le mode de 
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fixation. Les techniques chirurgicales peuvent être adaptées avec le choix de la voie d’abord, 

ou la loge du boitier de stimulation. Néanmoins, les résultats des études sont variés, et nous 

n’avons pas de réponse formelle sur le type de matériel à utiliser ou la technique chirurgicale 

à privilégier. Cela dépendra des caractéristiques du patient, et du contexte d’implantation, 

ainsi que des préférences et habitudes du chirurgien.  

Les alternatives à la stimulation épicardique sont peu nombreuses. La stimulation 

endocavitaire a de nombreuses complications à moyen et long terme, notamment chez les 

enfants les plus jeunes, limitant fortement son utilisation. L’implantation d’un pacemaker sans 

sonde apparaît séduisante et permettrait de s’affranchir de la principale source de 

complication, qui est la sonde de stimulation, mais cette nouvelle technologie n’est pas encore 

utilisable en pratique courante.  

 

Dans l’attente d’une amélioration des nouvelles techniques de stimulation, qui ne sont 

actuellement pas utilisables en pratique courante, la connaissance de la stimulation 

épicardique est essentielle. Une étude de plus grande ampleur, multicentrique, et avec un 

suivi à long terme pourrait permettre d’identifier des facteurs modifiables afin d’améliorer la 

survie des sondes de stimulation épicardiques.  
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VII. Annexes 
 

Tableau A : Caractéristiques des patients selon la dysfonction des sondes de stimulation 

 

Pas de dysfonction 

de sonde  

N=130 

Dysfonction de 

sonde 

N=28 

Total  

 

N=158 

Sexe N 130 28 158 

 Masculin 58 (44.62%) 14 (50.00%) 72 (45.57%) 

 Féminin 72 (55.38%) 14 (50.00%) 86 (54.43%) 

Année d'implantation     
Age (années) N 130 28 158 

 Min-Max [0.00;15.03] [0.00;14.80] [0.00;15.03] 

 Moyenne 3.43 4.16                  3,56 

 Ecart-type 4.32 5.19 4.48 

 Médiane 1.32 1.71 1.38 

 Q1-Q3 [0.31;5.61] [0.24;8.64] [0.29;5.64] 

Age     
Age < 1 mois N 130 28 158 

 Oui 16 (12.31%) 6 (21.43%) 22 (13.92%) 

 Non 114 (87.69%) 22 (78.57%) 136 (86.08%) 

     
Age < 1 an N 130 28 158 

 Oui 55 (42.31%) 11 (39.29%) 66 (41.77%) 

 Non 75 (57.69%) 17 (60.71%) 92 (58.23%) 

Age < 1 an     
Poids (kg) N manquant 1 2 3 

 N 129 26 155 

 Min-Max [2.30;64.00] [2.30;42.00] [2.30;64.00] 

 Moyenne 13.34 15.02 13.62 

 Ecart-type 12.96 14.52 13.20 

 Médiane 8.00 10.00 9.00 

 Q1-Q3 [4.00;16.00] [3.40;22.00] [4.00;16.00] 

Poids     
Taille (cm) N manquant 18 7 25 

 N 112 21 133 

 Min-Max [40.00;170.00] [40.00;170.00] [40.00;170.00] 

 Moyenne 85.13 93.52 86.45 

 Ecart-type 35.35 44.26 36.84 
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Pas de dysfonction 

de sonde  

N=130 

Dysfonction de 

sonde 

N=28 

Total  

 

N=158 

 Médiane 71.50 78.00 72.00 

 Q1-Q3 [55.00;111.00] [56.00;126.00] [55.00;112.00] 

Taille     
Nombre de chirurgies 

cardiaque antérieures N 130 28 158 

 Min-Max [0.00;5.00] [0.00;5.00] [0.00;5.00] 

 Moyenne 1.06 1.36 1.11 

 Ecart-type 1.21 1.64 1.29 

 Médiane 1.00 1.00 1.00 

 Q1-Q3 [0.00;2.00] [0.00;2.50] [0.00;2.00] 

Nbre de chir cardiaque 

antérieures 

    
Cardiopathie 

congénitale 

N 130 28 158 

Non 45 (34.62%) 15 (53.57%) 60 (37.97%) 

 Oui 85 (65.38%) 13 (46.43%) 98 (62.03%) 

Congenital heart 

disease 

    
Chirurgie cardiaque 

antérieure 

N 130 28 158 

Oui 79 (60.77%) 15 (53.57%) 94 (59.49%) 

Non 51 (39.23%) 13 (46.43%) 64 (40.51%) 

Chir cardiaque 

antérieure 

    
Antiarythmique N manquant 10 3 13 

 N 120 25 145 

 Oui 13 (10.83%) 0 (0.00%) 13 (8.97%) 

 Non 107 (89.17%) 25 (100.0%) 132 (91.03%) 

Antiarythmique     
Opérateur N manquant 3 2 5 

 N 127 26 153 

 A 64 (50.39%) 12 (46.15%) 76 (49.67%) 

 B 33 (25.98%) 6 (23.08%) 39 (25.49%) 

 C 17 (13.39%) 4 (15.38%) 21 (13.73%) 

 D 12 (9.45%) 2 (7.69%) 14 (9.15%) 

 E 1 (0.79%) 2 (7.69%) 3 (1.96%) 

Opérateur     
Indication Pacemaker N 130 28 158 

 BAV congénital 47 (36.15 %) 14 (50%) 61 (38.60 %) 

 BAV post-

opératoire 75 (57.69%) 13 (46.43%) 88 (55.70%) 

 Dysfonction 

sinusale 1 (0.77 %) 0 (0 %) 1 (0.63 %) 
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Pas de dysfonction 

de sonde  

N=130 

Dysfonction de 

sonde 

N=28 

Total  

 

N=158 

 QT long 4 (3.08 %) 0 (0%) 4(2 .53 %) 

 Autre 3 (2.31 %) 1 (3.57%) 4 (2.53 %) 

Indication Pacemaker     
Chirurgie cardiaque 

concomitante 

N 130 28 158 

Oui 7 (5.38%) 0 (0.00%) 7 (4.43%) 

Non 123 (94.62%) 28 (100.0%) 151 (95.57%) 

Chir cardiaque 

concomitante 

    
Voie d'abord N manquant 9 3 12 

 N 121 25 146 

 Sternotomie 45 (37.19%) 12 (48.00%) 57 (39.04%) 

 Thoracotomie 65 (53.72%) 11 (44.00%) 76 (52.05%) 

 Sous-

xyphoïdienne 11 (9.09%) 2 (8.00%) 13 (8.90%) 

Voie d'abord     
Loge boîtier N 130 28 158 

 Abdominale 

gauche 89 (68.46%) 15 (53.57%) 104 (65.82%) 

 Loge des 

grands droits 27 (20.77%) 8 (28.57%) 35 (22.15%) 

 Sous-

diaphragmatiq

ue 0 (0.00%) 2 (7.14%) 2 (1.27%) 

 Pré-pectorale 

gauche 12 (9.23%) 3 (10.71%) 15 (9.49%) 

 Abdominale 

droite 2 (1.54%) 0 (0.00%) 2 (1.27%) 

Loge boîtier     
Complication de la 

procédure N 130 28 158 

 Oui 5 (3.85%) 1 (3.57%) 6 (3.80%) 

 Non 125 (96.15%) 27 (96.43%) 152 (96.20%) 

     

Suivi (années) N 130 28 158 

 Min-Max [0.09 ;16.82] [0.03 ;14.18] [0.03 ;16.82] 

 Moyenne 5.02 4.07 4.85 

 Ecart-type 4.24 3.94 4.19 

 Médiane 4.37 2.85 4.01 

 Q1-Q3 [1.64 ; 7.60] [1.19 ;4.95] [1.60 ;7.12] 
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Pas de dysfonction 

de sonde  

N=130 

Dysfonction de 

sonde 

N=28 

Total  

 

N=158 

Complication de la 

procédure 

    
Emplacement de la 

sonde 

N 130 28 158 

Atriale 64 (49.23%) 11 (39.29%) 75 (47.47%) 

 Ventriculaire 66 (50.77%) 17 (60.71%) 83 (52.53%) 

A/V     
Nom de sonde N 130 28 158 

 4951 2 (1.54%) 1 (3.70%) 3 (1.91%) 

 4965 42 (32.31%) 12 (44.44%) 54 (34.39%) 

 4968 85 (65.38%) 14 (51.85%) 99 (63.06%) 

 5071 0 1 (3.70%) 1 (0.63%) 

 Myopore 1 (0.77%) 0 (0.00%) 1 (0.63%) 

Nom de sonde     
Polarité N 130 28 158 

 Unipolaire 44 (33.85%) 14 (50.00%) 58 (36.71%) 

 Bipolaire 86 (66.15%) 14 (50.00%) 100 (63.29%) 

Polarité     
Stéroïdes N 130 28 158 

 Oui 129 (99.23%) 27 (96.43%) 156 (98.73%) 

 Non 1 (0.77%) 1 (3.57%) 2 (1.27%) 

Stéroides     
Fixation N 130 28 158 

 Passive 127 (97.69%) 26 (92.86%) 153 (96.84%) 

 Active 1 (0.77%) 1 (3.57%) 2 (1.27%) 

 Hameçon 2 (1.54%) 1 (3.57%) 3 (1.90%) 

Fixation     
Marque N 130 28 158 

 Medtronic 129 (99.23%) 28 (100.0%) 157 (99.37%) 

 Greatbatch 1 (0.77%) 0 (0.00%) 1 (0.63%) 

Marque     
Seuil de stimulation à 

l'implantation (Volt) 

N manquant 10 3 13 

N 120 25 145 

Min-Max [0.10;6.00] [0.25;2.90] [0.10;6.00] 

Moyenne 1.16 1.18 1.17 

 Ecart-type 0.94 0.74 0.91 

 Médiane 1.00 1.00 1.00 

 Q1-Q3 [0.50;1.50] [0.50;1.60] [0.50;1.50] 

Seuil de stimulation à 

l'implant 

    
Impédance à 

l'implantation (Ohm) 

N manquant 12 3 15 

N 118 25 143 
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Pas de dysfonction 

de sonde  

N=130 

Dysfonction de 

sonde 

N=28 

Total  

 

N=158 

Min-Max [230 ; 1558] [200 ; 1423] [200 ; 1558] 

Moyenne 699 704 700 

Ecart-type 334 332 332 

 Médiane 602 688 657 

 Q1-Q3 [408 ; 937] [493 ; 939] [409 ; 937] 

Impédance à l'implant     
Seuil de détection à 

l'implantation 

(Millivolt) 

N manquant 21 2 23 

N 109 26 135 

Min-Max [0.50;30.00] [0.60;30.00] [0.50;30.00] 

 Moyenne 8.14 9.54 8.41 

 Ecart-type 7.62 8.19 7.72 

 Médiane 5.40 6.80 5.50 

 Q1-Q3 [2.8;10.60] [2.80;15.40] [2.80;11.50] 

Seuil de détection à 

l'implant 

    
Seuil minimal 

d’énergie à 

l'implantation 

(Microjoule) 

N manquant 37 10 47 

N 93 18 111 

Min-Max [0.02;25.41] [0.04;20.51] [0.02;25.40] 

 Moyenne 2.02 2.23 2.05 

 Ecart-type 4.18 4.87 4.27 

 Médiane 0.73 0.62 0.73 

 Q1-Q3 [0.26;1.75] [0.16;1.78] [0.24;1.76] 

Valeur max-min de 

l'impédance sur le suivi 

    
Valeur moyenne du 

seuil minimal 

d’énergie sur le suivi 

(Microjoule) 

N manquant 12 4 16 

N 118 24 142 

Min-Max [0.02;82.06] [0.04;9.43] [0.02;82.06] 

Moyenne 2.39 2.13 2.35 

 Ecart-type 8.21 2.43 7.54 

 Médiane 0.71 1.26 0.77 

 Q1-Q3 [0.47;1.28] [0.49;2.37] [0.47;1.42] 

Valeur moyenne de 

MET sur le suivi 

    
Valeur moyenne du 

seuil de stimulation 

sur le suivi (Volt) 

N manquant 0 1 1 

N 130 27 157 

Min-Max [0.18;5.00] [0.38;4.13] [0.18;5.00] 

Moyenne 0.94 1.59 1.06 

 Ecart-type 0.54 1.04 0.70 

 Médiane 0.84 1.25 0.87 
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Pas de dysfonction 

de sonde  

N=130 

Dysfonction de 

sonde 

N=28 

Total  

 

N=158 

 Q1-Q3 [0.66;1.03] [0.81;2.33] [0.67;1.13] 

Valeur moyenne du 

seuil de stimulation 

sur le suivi 

    
Valeur moyenne de 

détection sur le suivi 

(Millivolt) 

N manquant 6 2 8 

N 124 26 150 

Min-Max [0.85;30.88] [0.96;22.20] [0.85;30.88] 

 Moyenne 8.01 8.17 8.04 

 Ecart-type 6.54 6.04 6.44 

 Médiane 5.65 8.00 5.72 

 Q1-Q3 [2.90;10.97] [2.80;11.77] [2.90;11.00] 

Valeur moyenne de 

détection sur le suivi 

    
Valeur moyenne de 

l'impédance sur le 

suivi (Ohm) 

N manquant 0 1 1 

N 130 27 157 

Min-Max [167.69;1445.00] [200.00;5176.00] [167.69;5176.00] 

 Moyenne 543.64 909.22 606.51 

 Ecart-type 221.33 1089.34 507.38 

 Médiane 552.07 661.50 556.60 

 Q1-Q3 [366.55;682.86] [365.40;829.00] [366.55;694.85] 

Valeur moyenne de 

l'impédance sur le suivi 

    
Kg (kilogramme) ; cm (centimètre) ; BAV (bloc atrio-ventriculaire) ; N manquant (information non 

disponible dans le dossier médical) 
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