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Introduction

La formation en médecine générale a subi de profonds bouleversements ces dernieres
années. Les apprentissages doivent faire face a des changements que ce soit en terme de
structuration ou d’application.

Un bouleversement majeur est lié aux moyens de formations et aux ressources qui se
multiplient a I'ere dunumérique. De nouvelles pratiques pédagogiques, comme
'enseignement a distance ou les principes de « classes inversées » permettent un mode de
transmission différent des données. Elle permet de consolider ou d’approfondir des bases
de formation réguliérement et d’une facon simplifiée aux professionnels de santé'. Cette
formation continue est par ailleurs une obligation déontologique et légale.

Un autre changement important est le nombre d’étudiants en médecine, qui tend a croitre
d’années en années. Celui ci encourage la pratique d’enseignements plus magistraux pour
raison de commodité et limite donc I'apprentissage pratique traditionnel par
compagnonnage. La cardiologie est un des secteurs qui en subi les conséquences,
notamment en médecine générale, avec une fréquence d’application clinique moindre et
pourtant primordiale pour sa pratique.

On considere que la lecture et I'interprétation de 'TECG sont censées étre acquises a la fin
dela 6™ année d’étude puisqu’il s’agit d’un des objectifs de ’'ECN. Plusieurs études
révelent que des internes sortant de troisieme cycle ne faisaient pas de différence entre un
ECG normal ou pathologique (45% dans I'étude de DUJARDIN et al.®) ou n’étaient pas en
capacité de linterpréter®®,

Ce manque de formation est rapporté par les internes (89% des internes d’Angers en 20197)
comme par les praticiens (66% dans I'étude de Morin').

D’aprées la littérature internationale scientifique, 'AHA, I’'ACC? et ’ACP? jugent pourtant
compétent pour la lecture de I'/ECG un interne en ayant analysé 500 en lecture croisée avec
un senior spécialisé. Dans le cadre del'internat de médecine générale en France, hors
congés légaux, cela correspondrait a 4 ECG par semaine ce qui n’est pas réalisable face a
la constitution variée des terrains de stages dans les maquettes de médecine générale.

La difficulté d'interprétation de 'ECG et les doutes qui en découlent se traduisent par une
hésitation a recourir a cet examen et il est donc retrouvé systématiquement comme un des
principaux facteurs limitant son équipement en médecine générale libérale®'>. Les autres
limites retrouvées dans ces études concernent majoritairement le risque médico-légal®'® qui
rejoint finalement la difficulté d’interprétation, ou les recommandations éparses et parfois
contradictoires®.

L’ECG en médecine générale

Son apprentissage confere pourtant un outil majeur dans la pratique. Depuis le début du
XXéme siecle, TECG est rapidement devenu I'examen de référence et de premiere intention
dans le domaine cardiovasculaire en médecine générale'”'®, Il s’agit d’un examen
complémentaire non invasif, peu coliteux et facilement réalisable au cabinet. La sphere
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cardiovasculaire représente un des motifs réguliers de consultations en médecine générale.
D’apres I'étude des éléments de la consultation en médecine générale (ECOGEN), les
facteurs de risque cardiovasculaire représenteraient des motifs de consultation fréquents
(HTA non compliquée 7,0%, dyslipidémie 3,7%, diabéte non insulinodépendant 2,4%)%.

Les indications de TECG sont donc multiples, dans le cadre préventif incluanten plus la
certification de non contre indication a la pratique sportive mais aussi dans un contexte
d’urgence ou le médecin généraliste est souvent en premiére ligne (douleur thoracique,
malaises, palpitations)2%%'#?,

Les médecins généralistes libéraux jugent ainsi cet examen pertinent dans leur pratique?® et
s’en équipent de plus en plus. Dans une étude nationale de 2015, 71.3% des praticiens
généralistes en étaient équipés contre 40,5% en 1983°. Dans les Pays de la Loire en 2014,
on retrouve que 68% des médecines généralistes détenaient un appareil ECG au cabinet".
Mais les progres technologiques avec I'essor des montres connectées permettant
linterprétation de tracé ECG une piste place dans tous les cas tous les médecins en
premiere ligne des sollicitations d’interprétation des ECG.

La délégation d’interprétation de ’ECG

De part sa fréquence et son intérét et avec la composante du manque de formation et
d’aisance dans salecture, des moyens détournés d'interpréter 'ECG on fait leur apparition.

L’interprétation par algorithme

L’un des premiers utilisé est la lecture automatisée. Depuis la premiére tentative
d’automatiser l'interprétation de 'lECG par Pipberger a la findes années 50, des progres ont
été réalisés dans I'acquisition du signal et la classification diagnostique'®. La fiabilité des
interprétations automatiques et son exactitude ont été étudiés par plusieurs études et
peuvent atteindre 80%28 voir une sensibilité de 99,84 % pour les programmes informatiques
les plus performants?®,

Néanmoins plusieurs limites existent. La premiére est que les médecins n'y recourent pas
systématiquement. En Sarthe en 2019, 64,5% des généralistes interrogés déclaraient lire
seuls les ECG?3. Cela va dans le sens de I'étude de Taphanel et al.’® ou un item reléve que
10.6 % des médecins généralistes ne se servent pas de linterprétation automatisée, 36.4 %
s’en inspirent et 13.4 % s’y réferent.

La seconde est que méme en utilisant cette interprétation, la confiance en celle ci est
limitée. Selon Cretallaz et al.?, 65 % des médecins généralistes ont foi dans le diagnostic
automatisé d’'ECG normal, contre 26 % pour le diagnostic trouble durythme et 21 % celui
d’ischémie aigué. Seulement 6% avaient une confiance « absolue » dans l'interprétation
automatique.

Et les études tendent a leur donner raison puisque les erreurs liées a I'interprétation
automatique concernant le plus souvent les troubles du rythme, avec de nombreux faux
positifs notamment dans la fibrillation atriale®?4-2¢,

L’analyse automatique, bien que relativement sensible, ne peux se substituer a une
interprétation humain??° du fait notamment de sa spécificité médiocre. L’avénement du big
data et du machine learning pourrait cependant voir la performance de ces algorithmes
s’améliorer reléguant alors le réle du médecin a un technicien de santé.

L’interprétation distanciée
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Ce role a été propose par 'avenement de la télétransmission des ECG. La télé-expertise,
officiellement reconnue en France depuis le 19/10/2010 suite au décret relatif a la loi «
Hopital Patient Santé Territoire » (HPST) est un domaine en développement qui pourrait
résoudre les freins relatifs a I'interprétation. La transmission a distance d’'un ECG
correspond a une

télé-expertise qui constitue I'un des 5 actes de télé médecine possible. Plusieurs theses ont
étudié |'utilisation de cette méthode, avec une moyenne de 53% des médecins généralistes
qui n’utilisaient pas un réseau de télétransmission ECG'"'4'6, Ces chiffres sont plus bas
selon certaines régions: 28,38 % dans la Sarthe en 2019 des médecins interrogés y ont
recours et 5,41% sont abonnés a un service de télé médecine?®.

Les limites sont nombreuses puisque la télétransmission nécessite des moyens (réseau,
disponibilité des spécialistes, équipement, aspect financier'*'423) pas toujours évidents a
mettre en place. De plus, la plupart des médecins généralistes attendent une réponse
immédiate de la part des confréres cardiologues sollicités?. Cette demande est cohérente
avec la pratique de la médecine générale, avec la gestion du temps, le délai a tenir en
consultation et surtout la possible nécessité d’une prise en charge en urgence en fonction
delinterprétation.

Néanmoins cela n'est pas toujours possible et dans ce cadre la télé expertise ne semble
pas adaptée en situation d’urgence, puisque la gravite potentielle de la pathologie sous-
jacente peut engendrer un retard de prise en charge. Ce détachement du caractere et du
contexte clinique est probablement le frein principal de cette interprétation distanciée.

Un autre point crucial marquant de ces dernieres années est 'évolution de la démographie
médicale qui ne permet pas d’avoir de nombreux spécialistes en mesure d’interpréter les
ECG transmis ou des délais de consultations qui permettent leur réévaluation. La
modification des processus d’apprentissage de 'ECG pourrait €galement optimiser son
interprétation et le recours aux spécialistes. A terme, cela permettrait une régulation des
consultations spécialisés et des délais qui en découlent.

A l'avenir, les médecins généralistes seront donc amenés a composer avec la pratique de cet
examen pour laquelle il est donc indispensable de se former au moins pour les situations
d’urgence.

Les arythmies cardiaques, avec en téte de liste la fibrillation auriculaire, sont des
pathologies fréquentes et tout médecin peut étre amené a s'impliquer a n'importe quel
stade de la prise en charge du patient, sans toujours avoir la possibilité de se référer
immédiatement au cardiologue.

Le constat global est donc que la formation autour de 'ECG est incomplete et reste un frein
majeur de son application dans des motifs de consultations pourtant fréquents avec des
limites importantes sur les aides a salecture existantes (télétransmission et lecture
automatisée).

L'objectif de ce travail est donc, en partant des motifs de consultations les plus fréquents
en rythmologie en médecine générale, d’aboutir par un travail de synthese a la création de
documents simples applicables en pratique et utilisables dans le cadre de la formation
continue.
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Nous espérons ainsi répondre a un besoin et a une demande de formation sur la prise en
charge des troubles du rythme et de la conduction en pratique de médecine générale. Nous
souhaitons proposer via un enseignement distancié cohérent avec la pratique une approche
synthétique des troubles du rythme en médecine générale.

Ces documents ont pour but de consolider ou compléter les enseignements recus lors des
stages hospitaliers et lors de sa pratique clinique.
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Mise en place des méthodes d’enseignements

C’est dans le contexte de changement de mentalité, de nouvelles techniques
pédagogiques et d’information évoqués précédemment que notre sujet a vu le jour.

Choix des thé matiques d’interprétation d’ECG

Cette proposition d'enseignement nécessitait d’abord d’effectuer un état des lieux des
motifs de recours a 'ECG qui se retrouvaient les plus fréquemment en médecine générale.
Cela permettrait de cibler la demande et d’apporter une réponse aux besoins du terrain.

Nous avons déja évoqué la fréquence des affections cardiovasculaires en consultation de
médecine générale puisqu’ils arrivent en second dans I'étude ECOGEN, la plus récente a ce
jour en France?.

Quelques travaux se sont attardés a faire état des utilisations de 'TECG en pratique de
médecine générale.

Un des plus récent a été mené en 2019%" sur 898 consultations de médecines générales en
région parisienne afin de déterminer l'indication principale de la réalisation d’'un ECG.

La premiere indication retrouvée était la réalisation d’un certificat médical de non contre-
indication a la pratique du sport (483 soit 53,8% des consultations) suivi de la douleur
thoracique (171; 19,8%) puis des palpitations (82 ; 9,1%) et enfin du malaise (63; 7%).

On retrouve les mémes données dans le travail de Ducrot portant sur211 généralistes en
20147,

En Loire Atlantique, une these de 2014 sur 100 médecins généralistes a rapporté les mémes
motifs dans un ordre différent?®: 68% des ECG étaient réalisés dans un contexte aigu dont
31% pour des douleurs thoraciques, 28 % de palpitations, 18% des ECG ont été réalisés
dans le cadre d'un certificat, 10% pour des pertes de connaissance ou des malaises et 8%
d'un suivi.

Répartition des indications de 'ECG Répartition des indications urgentes

Figure 1: Répartitions des indications de TECG chez 100 médecins généralistes en
Loire Atlantique en 2014
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Les travaux précédents, plus anciens montrent également une utilisation principalement
dans un contexte aigu, avec comme premier motif la douleur thoracique, puis les troubles
du rythme et enfin le malaise ou la syncope™'51,

D’apres la littérature, on peut donc identifier comme motifs distincts de consultation
d’utilisation de 'ECG:

-Douleur thoracique

-Palpitations

-Malaise/pertes de connaissance

-Certificat de non contre indication a la pratique sportive

Nous avons choisi de limiter ce travail aux trois derniers motifs pour plusieurs raisons.

La premiere est que la douleur thoracique et ses causes sont abordées de fagon prioritaire
dans la formationtout comme dans les travaux, theses et articles pouvant étre retrouvés
dans la littérature. Nous n’avons pas puretrouver de travail abordant la rythmologie en
médecine générale.

La seconde est que la moindre fréquence de ce sujet entraine des difficultés d’analyses de
'ECG sur des pathologies pourtant courantes. Dans la these de Garrido®®, 113 médecins
avaient a analyser huit ECG. L’infarctus dumyocarde, I’'angor avec sous décalage de ST,
sont bien interprétés avec une moyenne de 74,1 % de bonnes réponses. Par contre, les
troubles du rythme, les troubles de la conduction, les blocs de branche et les blocs
auriculo-ventriculaires sont moins bien identifiés avec en moyenne 50 % d’erreur.

Nous avons déja souligné par ailleurs que linterprétation automatisée de 'ECG était
particulierement mise a défaut sur ce point.

Le dernier argument rejoint les autres indications de 'ECG. En effet, d’autres indications
(bilan d’AVC, introduction de traitement, bilan de chute) peuvent amener a rechercher des
troubles du rythme et les signes a rechercher concernant les motifs sus cités permettent
d’élargir le champ d’utilisation.

Les types de motifs ont donc été définis en:

- Palpitations en insistant sur la fibrillation atriale de par safréquence et les comorbidités
- ECG du sportif

- Malaises et syncopes

16



Choix des supports d’enseignements

Apres le contenu thématique, la deuxieme partie du travail a été de déteminer le type
d’enseignement nécessaire et les modalités pédagogiques. D’aprés Faure et al.'? qui
interroge les médecins sur leur type de formation a la lecture de ’'ECG, 90 % ont une
formation universitaire ou par stage hospitalier, 6 % par formation continue, 44 % par livre
et 25 % surinternet. Ne pouvant utiliser une approche par formations directes, nous avons
choisi une option écrite. Celle ci nous sembilait plus simple a utiliser en pratique avec un
gain detemps et d’accessibilité.

La troisieme partie du travail a été de rédiger les supports d’enseignement.

Pour réaliser les supports écrits, il a été pris en compte plusieurs principes qui constituent la

pédagogie médicale

- lapprenant actif: étudiant ou médecin qui organise a sa maniére son processus
d’apprentissage

- L’activation des connaissances antérieures: le traitement de chaque information
nécessite des connaissances de bases

- La contextualisation des apprentissages: intégrer les connaissances a des observations
cliniques qu’on retiendra mieux

- La facilitation de structuration: permettre de faire des liens entre les connaissances grace
a la réalisation d’arbre décisionnel de conduite a tenir ou mis en situation.

La rédaction s’est basée sur de nombreux supports préexistants
- le référentiel du College des Enseignants de Cardiologie et des Maladies
Vasculaires

- des ouvrages publies en langue francaise et anglaise dont je me suis inspirée (voir
bibliographie)

- des cours en ligne

- les dernieres recommandations de la société Européenne de cardiologie

Une fois 'ensemble de ces supports parcourus, I'objectif a été de synthétiser les
connaissances et les adapter a une pratique de médecine générale. Une connaissance
durable ne pouvant venir que de la compréhension, une partie physiologique reprenant des
bases a été ajoutée.

Le but n’était pas I'exhaustivité mais d’apporter des messages clairs, compréhensibles et
surtout concrets. Dans 'optique d’allier utilité et simplicitéil a été choisi d’aboutir a des
arbres décisionnels facilement utilisable dans la pratique quotidienne.
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I.PALPITATIONS

Les palpitations font partie des symptomes les plus courants quiincitent les patients a
consulter.

On estime qu’elles représentent 16% des consultations pour motif cardio-vasculaire en
médecine générale et sont le deuxieme motif de consultations chez les cardiologues apres
les douleurs thoraciques®'#2.

Trés souvent, la prise en charge diagnostique et thérapeutique de ce symptome peu
s’avérer frustrant puisque dans de nombreux cas, un diagnostic définitif ou du moins
probable de la cause des palpitations n’est pas posé et de ce fait aucune thérapie
spécifique n’est initiée®?. On estime que jusque plus de 30% des épisodes de palpitations
n’auront pas de diagnostic aprés bilan®'.

Ces difficultés proviennent du fait que les palpitations sont un symptdme transitoire avec
des crises paroxystiques, de courte durée. Au moment de I'évaluation clinique, le patient est
donc souvent asymptomatique et on se concentre donc sur la recherche de signes
évoquant un état pathologique pouvant étre responsable de ce symptome. Il est souvent
difficile d’obtenir un ECG per critique et le médecin généraliste, au plus proche du patient,
peut avoir un role primordial dans la prise en charge diagnostique.

De plus, les palpitations peuvent étre causées par un large éventail de causes,
physiologiques et pathologiques, d’origine cardiologique ou non.

Dans la majorité des situations, il n’existe aucune pathologie cardiaque sous jacente.
Mais si les palpitations sont généralement bénignes, elles peuvent étre associées a un
risque d’évenements cardiaques graves et peuvent étre révélatrices d’une arythmie
cardiaque potentiellement grave sous jacente.

Un paradoxe existe donc dans la prise en charge des patients qui consultent pour
palpitations. Il existe une situation ou il est possible de négliger une maladie cardiaque
potentiellement mortelle en effectuant un travail diagnostic limité. En revanche, pour la
majorité des patients, les explorations complémentaires auront une rentabilité diagnostique
tres faible en ne révélant aucune anomalie en dehors des crises. Pour les patients souffrant
de stress ou d’anxiété, une des causes hors arythmie les plus fréquentes, cela peut créer
une aggravation de la symptomatologie®334,

L’évaluation clinique initiale doit donc inclure une estimation de la probabilité d’une arythmie
sous jacente. La prise en charge actuelle, de par les différents faits évoqués précédemment,
est large et avec une littérature qui manque de recommandations concernant le bilan
diagnostic le plus approprié a adopter.

Plusieurs études se sont donc attarder a caractériser les signes cliniques et
électrocardiographiques pouvant permettre de détemminer si des examens complémentaires
sont nécessaires®343¢,

Nous ferons donc un état des lieux des causes de palpitations existantes en développant

les arythmies qui en sont potentiellement responsables, puis aborderons les données qui en
affinent le dépistage et la prise en charge en pratique clinique.

18



I.1. Définition et étiologies

Les palpitations sont définies par une perception anormale des battements cardiaques, en
terme de rythme (irrégularité) ou de fréquence (tachycardie).

Les causes sont diverses. Les palpitations peuvent étre d’origine cardiaque ou extra
cardiaque. On peut distinguer les causes suivantes® (figure 1).

Principales causes de palpitations

Arythmies cardiaques
Supraventriculaire / extrasystoles
tachycardies supraventriculaires / ventriculaires
Bradyarythmies: bradycardie. bloc auriculo-ventriculaire deuxiéme-
et troisi®éme degré

Anomalies dans le fonctionnement et / ou programmation de stimulateurs
et ICD

Coeur maladies structurelles
Prolapsus de la valve mitrale
Insuffisance mitrale sévére
Insuffisance aortique sévére
Maladies cardiaques congénitales avec shunt significatif
Cardiomégalie
Cardiomyopathies hyperthrophiques
Valves prothétiques mécaniques
Psychosomatic troubles
Anxiété, attaques de panique
Dépression, somatisation
Causes systémiques
Hyperthyroidie, hypoglycémie, postménopause, fiévre

anémie, grossesse, hypovolémie, hypotension orthostatique,
syndrome de tachycardie orthostatique, phéochromocytome,

Les effets de drogues médicales et récréatives
Agents sympathicomimétiques dans pompe inhalateurs, vasodilatateurs,
anticholinergiques, hydralazine
Retrait récent des [ -blockers
De l'alcool, cocaine, héroine, amphétamines, caféine, nicotine, cannabis,
drogues synthétiques
Médicaments de réduction de poids

Figure 2: Les principales étiologies des palpitations d’apres AV Abbott dans
I’American Academy Family of Physician
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Dans une étude prospective par Weber et Kapoor®®, sur 190 patients se présentant avec
une plainte de palpitations dans un centre médical universitaire, les palpitations étaient dues
a des troubles du rythme chez 41% d’entre eux (16% d’entre eux avec fibrillation auriculaire
ou flutter, 10% de tachycardie supraventriculaire et 2% de tachycardie ventriculaire). On
identifiat de maniere sous jacente une pathologie structurelle cardiaque dans 3% des cas,
des troubles psychosomatiques dans 31% des cas (troubles d’anxiété et de panique
principalement), des causes systémiques dans 4% des cas, et l'utilisation d’un médicament,
substances illicites ou stimulants dans 6 % des cas.

l.2.Causes non cardiaques

On peut restreindre a trois grands groupes les origines non cardiaques: les pathologies
systémiques, les troubles psychosomatiques et les effets d’une prise de drogue,
médicamenteuse ou non.

Il n’est pas rare toutefois que le patient ait plus d’une cause potentielle de ce symptéme.
Dans cette idée, il est admis que les causes non arythmiques seules sont retenues
seulement dans le cas ou un diagnostic électrocardiographique per critique exclut la
présence de troubles du rythme®. S’il n’est pas possible de documenter le rythme
cardiaque pendant les palpitations, les causes non arythmiques sont considérées comme
probables lorsqu’elle existe mais non définitives et n’excluent donc par un bilan
complémentaire®,

I.3. Causes cardiaques

Le pronostic clinique des palpitations concernant des causes cardiaques dépend dela
nature de I'arythmie, la présence de comorbidités cardiovasculaires et des possibles
conséquences sur la qualité de vie.

Les palpitations peuvent résulter de battements ectopiques (extrasystoles), de bradycardie
(fréquence < 60/min) ou de tachycardie (fréquence> 100/min). Les tachycardies supra
ventriculaires (TSV) sont les plus fréquentes rencontrées en pratique de médecine générale.
La forme non pathologique la plus courante est la tachycardie sinusale.

La tachycardie sinusale est une réponse physiologique cardiaque a une augmentation du
métabolisme pendant une stimulation adrénergique physique, psychique ou a une
pathologie extra cardiaque comme 'anémie ou I'hyperthyroidie. Elle peut indiquer dans de
tres rares cas une pathologie cardiaque lorsque celle ci est avancée et que le coeur tente de
répondre a sa défaillance en majorant sa fréquence.

Les tachycardies supra ventriculaires regroupent la tachycardie atriale focale, la fibrillation
atriale, le flutter atrial et au niveau du noeud atrio-ventriculaire les tachycardies
jonctionnelles (par re entrée intra nodale (maladie de Bouveret) ou par faisceau accessoire
(maladie de Wolff Parkinson White)).

Les extrasystoles ventriculaires ou auriculaires peuvent également entrainer des
palpitations.
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Noeud SA

Tachycardies
Supra
Ventriculaires

Oreillettes

Tachycardie jonctionelle
Noeud AV o Tachycardie par re entrée intra
nodale [Bouveret)

* Tachycardie par faisceau
accessoire (WPW)

Tachycardie

Extrasystole ventriculaire

. Tachycardie ventriculaire | ventriculaire
Ventricules

Figure 3: Causes cardiaques de palpitations

1.3.1 Tachycardies supra ventriculaires

Si elles sont les plus fréquemment les plus rencontrées en médecine générale, c’est aussi
puisque les arythmies supra ventriculaires sont le groupe de troubles du rythme le plus
courant. Dans la population générale, la TSV paroxystique a une prévalence de 2,29 pour
1000 et une incidence de 35 pour 100000 personnes par an®’.

Les sociétés savantes se sont donc déja penchées a plusieurs reprises spécifiguement sur
ce sujet3®,

Le pronostic des arythmies supraventriculaires varient avec I'age, le sexe et la comorbidité
associée. Par rapport aux hommes, les femmes présenteraient un risque deux fois plus
élevé de développer une TSV paroxystique, et les personnes agées (>65 ans) présentent
quant a elles un risque cing fois plus élevé par rapport aux personnes plus jeunes®.

Chez les femmes d’age moyen, la forme la plus fréquente est la tachycardie par réentrée
nodale atrio-ventriculaire (TRNAV); chez les enfants et les adolescents, une tachycardie par
réentrée atrio-ventriculaire (TRAV) due a une voie de conduction atrio-ventriculaire (AV)
accessoire est observée dans la majorité des cas®.

Une autre forme fréquente de TSV est la tachycardie atriale focale (TAF), tandis que le flutter
auriculaire ne survient que trés rarement sous une forme paroxystique. Il existe par ailleurs
d’autres TSV plus rares, telles que la tachycardie hissienne.
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1.3.1.1 Fibrillation atriale

La fibrillation atriale est caractérisé par un phénomene de multiples réentrées a l'origine
d’une activité atriale a plus de 300 cycles par minute.

Il s’agit d’un des troubles du rythme les plus fréquents avec une prévalence estimée entre
1% dans la population générale et qui augmente avec I'age pour atteindre 10% apres 80
ans®4!. On estime qu’un adulte sur 4 en Europe et aux Etats Unis développera une
fibrillation atriale au cours de sa vie®°,

Elle est associée a une morbidité élevée et est estimée a I’origine de plus de 20% des
accidents vasculaires cérébraux®®.

L’ECG est nécessaire pour poser le diagnostic. Il retrouve une activité atriale anarchique
sans onde P identifiable avec une conduction ventriculaire variable le plus souvent en
tachycardie.

Si la fibrillation atriale est souvent détectée sur un motif de consultation comme les
palpitations, il existe des fibrillations atriales silencieuses. Par 'équipement de plus en plus

fréquent en appareils électrocardiographiques, elles sont de mieux en mieux détectées avec

de ce fait une augmentation de leur prévalence.

Fibrillation Atriale

R | 1 .

Noeud SA
Oreillettes :
Noeud AV
Ventricules  pav e t ez =t
Blocage de la conduction du
noeud SA: ABSENCE ONDE P
————— Foyers de Re entree multiples Conduction plus fréquente:

Conduction anarchique avec TACHYCARDIE

multiples foyer de re
entrées auriculaires:

TREMULATIONS LIGNE DE Conduction du noeud AV
BASE bloquée par intermittence:
IRREGULIERE

Conduction habituelle des
ventricules si présente : QRS
FINS

Figure 4: Fibrillation atriale
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De nouvelles recommandations de prise en charge de la FA ont été élaborées et publiées en
2016 avec une mise a jour en 2020 par les sociétés savantes de cardiologies®**'. Ces
recommandations sont parfois difficilement applicables en soins primaires, de part la
disponibilité des rendez vous spécialisés et de I'impossibilité de réaliser certains examens
complémentaires, échographie cardiaque notamment®.

Ces recommandations reposent sur une classification qui distingue:

-la FA « inaugurale » (premier acces) ;

-la FA « paroxystique » (si I'accés se termine spontanément en moins de sept jours,
généralement moins de 48 heures) avec souvent des récidives entrecoupées d’épisodes en
rythme sinusal

- la FA « persistante » (si 'acces persiste plus de sept jours) nécessitant un choc électrique
ou un traitement pharmacologique pour étre réduite, avec souvent des récidives
entrecoupées d’épisodes en rythme sinusal ;

-la FA « permanente » (durée supérieure a 1 an, la cardioversion est inefficace ou non
envisagée).

Ces recommandations different selon la tolérance, le terrain, I’'existence d’'un mécanisme
déclenchant et le caractere « valvulaire » ou non dela FA*'. La FA valvulaire est définie par
I'existence d’une valve mitrale soit rhumatismale soit mécanique?® et de fagon élargie par
une sténose mitrale rhumatismale ou toute prothése valvulaire®'. En dehors de ces
classifications, la prise en charge repose sur des scores tel que le score EHRA, CHADS2-
Vasc ou le score HASBLED.

Caractéristiques Points Notes
Insuffisance cardiaque | 1 Signes cliniques / Dysfonction VG 2 modérée / Cardiomyopathie hypertrophique
HTA 1 Toute HTA ou prise de traitement anti HTA.
 Age 275 ans 2
Diabéte 1 Traité par anti diabétiques oraux / insuline ou glycémie a jeun > 1,26 g/L-7 mM
Stroke 2 ATCD d'AVC (ischémique ou hémorragique ), d’AIT ou d’embolie artérielle systémique
ATCD Vasculaires 1 ATCD d'infarctus, de maladie coronaire, d’AOMI ou de plaques d'athéromes
eentre65-75ans | 1
Sexe féminin 1 Plutét un modificateur de risque qu'un facteur de risque en soi
| Caractéristiques Points Notes
HTA non controlée 1 Si TA systolique > 160
Anomalie fonction rénale/hépatique 1/chaque | Transplanté, dialysé, créatininémie > 200 uM
Cirrhotique, bilirubine > 2N, ASAT/ALAT/PAL > 3N
ATCD d"AVC (Stroke) 1 AVC ischémique ou hémorragique
ATCD/Prédisposition au saignement (Bleeding) | 1 ATCD d'hémorragie grave ou anémie/thrombopénie
INR Labile 1 Temps resté sur cible d'INR < 60% (sous AVK)
Patient dgé (Elderly) 1 Age > 65 ans / Grande fragilité
Médicaments (Drugs) / Alcoolisme 1/chaque | - Utilisation d"anti agrégants plaquettaires / AINS
- Abus d'alcool (selon standards OMS)

Figure 5 : Scores de risque de la fibrillation atriale
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Les modalités de prise en charge de la médecine générale nécessiteraient une mise au
point en médecine générale. Le travail ci dessous a proposé un plan de prise en charge
fondée sur des scores validés et en synthétisant les conduites a tenir des sociétés

savantes®#3,

Bilan initial et orientation

HEMODYNAMIQUE INSTABLE/
MAUVAISE TOLERANCE/
COMPLICATION (AVC)

. |
ECG: FA —

BIOLOGIE: NFS, lonogramme
sanguin, Creatinine, TSH

Score EHRA: score d'Intensité des
symptomos

URGENCES

Cardiologue < 48 heures

Cardiopathie connue

PRISE EN CHARGE AMBULATOIRE
CARDIOLOGUE < 1 mols

1 = Aucun symptomo de ta FA

2 = SYmMpIomes na génant pas |as activites
de |a vie quotidienne, male patient géné par
loe symptomes

3 = Symptomes génam |les sctivité de i vie
quotidienns

4 = Arrét total des activités de la vie
quotidienne

Figure 6: Prise en charge de la FA en ambulatoire selon le score EHRA

Prise en charge initiale par le généraliste

Prise en charge ambulatoire

0= Pay d'anticoogutation

1= Scora HASBLED, Banehoe/risqun

en taveur CHAD2DS2-VASS
Anticoaguiation

ANTICOAGULATION CHAD20S2-VASC

2 ou >= Anticoagulation

NACO ou AVK SI CONTRE
INDICATION: FA vaivuinire,
atteinta hépatique sévare, DFG <
15 mi/min ou dialyse, grossesse,
maladie digestive active

ou valve e

BETTER SYMPTOMES
MANAGEMENT = CONTROLE

FREQUENCE >110/min

COMORBIDITES Prigo en charge obésits, disbiste.

FA < 48 houres
RYTHME: Retour én rythme
sinusal

FA = 48 haures

<110/min: Pas de ralentissemeont
BETA BLOQUANTS

BPCO, ADMI ou ASTHME:
VERAPAMIL 120mg 2 & 3/jour

Rédulre avec AMICDARONE 200 mg
3 op/} 7 jours

ATTENTE AVIS CARDIOLOGUE/
Anticomguiation st contrale de b
fréquence

Figure 7 : Prise en charge ambulatoire de la FA d’apres Exercer, basée sur les

recommandations AHA et ESC
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1.3.1.2 Flutter atrial

Le mécanisme physiopathologique a I'origine du flutter atrial est proche de celui de la
fibrillation atriale*.

Il est caractérisé par un phénoméne de macro-réentrée a l'origine d’une activité atriale entre
250 et 350 cycles par minute dans la forme commune (deux tiers des cas)**. Cependant,
contrairement a la fibrillation atriale est donc parfaitement organisée.

Sur I'électrocardiogramme, on retrouve en lieu et place dela trémulation irréguliere de la
ligne isoélectrique de la FA une activité atriale parfaitement organisée sans retour a la ligne
isoélectrique. On ne peut identifier clairement d’onde P (pas de retour a la ligne
isoélectrique). On parle alors d’onde F (de flutter) parfaitement réguliére identifiable au sein
d’une conduction atrio-ventriculaire variable (1/1, V2...voir variable). Les QRS sont normaux.

Les manifestations cliniques sont habituellement modérées, en I'absence de cardiopathie
sous-jacente évoluée. S'il existe différentes formes de flutter, celles-ci ne nécessitent pas
nécessairement de prises en charge spécifiques urgentes mais devront motiver un bilan
rythmologique a court terme pour décider d’'un éventuel traitement par ablation
endocavitaire®.

Flutter Atral

Noeud SA

OOreillettes
Vv

Noeud AV

Ventricules

Blocage de la conduction du
noeud SA: ABSENCE ONDE P

— \|acro re entree atriale

Conduction plus fréquente:

TACHYCARDIE
Conduction a partir d’un
foyer atrial droit avec
re entrée: ONDE F Conduction aux ventricules:
REGULIERE

Conduction habituelle des
ventricules si présente : QRS
FINS

Figure 8: Flutter atrial
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Prise en charge

Pour le flutter atrial, les recommandations de la FA s’appliquent

Pendant longtemps, le risque thromboembolique du flutter auriculaire commun a été sous-
estimé et peut-étre négligé. Il n'a pas été retrouvé d'étude prospective randomisée évaluant
le bénéfice d'une anticoagulation orale en cas de flutter typique, mais plusieurs études*+4°
ont clairement démontré un risque accru d'événements thromboemboliques en cas de
flutter.

Les recommandations actuelles des sociétés savantes sont donc claires : les patients en
flutter auriculaire doivent étre anticoagulés de la méme maniére que les patients avec
fibrillation auriculaire.

Une différence tient par contre au fait que I'arythmie emprunte un circuit organisé dans
Ioreillette accessible ala cautérisation par radiofréquence. Un avis cardiologique soit
systématiquement étre pris pour discuter de ce traitement radical.

1.3.1.3 Tachycardie atriale focale

La tachycardie atriale focale résulte d’un foyer atrial ectopique de localisation variable dans
Ioreillette*® qui anticipe la dépolarisation atriale par le noeud sinusal, prenant a son compte
le rythme cardiaque atrial. Les causes de tachycardie atriale focale sont nombreuses:
pathologies cardiaques (infarctus du myocarde, cardiomyopathie), infectieuses,
métaboliques (troubles ioniques, hypoxie) ou toxicologiques (digoxine, alcool).

L’électrocardiogramme révele une activité auriculaire réguliere, comprise le plus souvent
entre 100 et 180 impulsions par minute. La morphologie des ondes P dépend de la
localisation du foyer ectopique mais elles sont dans tous les cas bien identifiables, avec un
retour a la ligne isoélectrique. La tachycardie atriale peut étre difficile a différencier d’'une
tachycardie jonctionnelle paroxystique.

La tachycardie atriale focale est le plus souvent de résolution spontanée et sans
conséquence hémodynamique mais elle peut donner lieu a de I'insuffisance cardiaque voire
des cardiomyopathies rythmiques sévéres®.
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Figure 9: Tachycardie atriale focale

Prise en charge

La présence de signes électrocardiographiques de TAF doivent amener a un bilan
cardiologique rapide pour éliminer une cardiopathie rythmique sous jacente.

Il est possible d’utiliser ensuite des anti arythmiques ou I'ablation par radiofréquence du
foyer concerné en cas d’échec du traitement médicamenteux.
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1.3.1.4 Tachycardies jonctionnelles

Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques sont liées a un mécanisme de réentrée, cest
a dire a la mise en place d’un circuit électrique fermé indépendant de 'activité du nceud
sinusal et qui prend a son compte la fréquence cardiaque.

Elles reposent sur la présence de deux voies fonctionnellement distinctes : une voie avec
une période réfractaire courte et une vitesse de propagation lente et une seconde voie
caractérisée par une période réfractaire longue et une vitesse de propagation rapide.

Ce mécanisme de réentrée, c’'est-a-dire de réactivation, peut se faire soit en intranodal, a
l'intérieur du nceud atrio-ventriculaire, soit par lintermédiaire d’une voie accessoire.

TACHYCARDIE JONCTIONNELLE PAR RE ENTREE INTRANODALE (TJRIN)

(anciennement tachycardie de Bouveret)

Il s’agit de la tachycardie jonctionnelle paroxystique la plus fréquente, nommée
anciennement tachycardie de Bouveret. Les voies assurant le mécanisme de réentrée sont
localisées dans le noeud auriculoventriculaire et le tissu péri-nodalP®+7,

Dans la plupart des cas (forme typique dans plus de 90% des cas), le nceud atrio
ventriculaire possede deux voies électriques fonctionnellement distinctes avec une voie a
conduction lente a période réfractaire courte et une voie a conduction rapide a période
réfractaire longue, se rejoignant au niveau du faisceau de His. Enrythme normal, I'influx
électrique passera préférentiellement dans la voie a conduction rapide et le passage par la
voie plus lente sera masquée par I'anticipation dela dépolarisation cardiaque dans sa
distalité. Lors d’une stimulation électrique atriale prématurée, la voie rapide peut toujours
étre en période réfractaire (plus longue) et I'influx électrique passera dans la voie lente
définissant une dualité de conduction nodale.

La voie rapide n’ayant pas été dépolarisée, I'influx électrique, dans la partie distale dela
voie lente peut alors en méme temps qu’il s’engage dans le faisceau de His, remonter dans
la voie rapide si elle est sortie de sa période réfractaire. Cette conduction rétrograde peut
initier un mouvement de réentrée dans le nceud atrio ventriculaire en empruntant a nouveau
la voie lente de maniere antérograde.

La dépolarisation des ventricules s’effectuant par le faisceau de His, le QRS, est fin et
d’aspect normal. Il n’y a par contre pas d’onde P précédant le QRS mais une onde P
rétrograde, tres proche du QRS (espace RP’ inférieur a 80 ms) débutant au niveau de la voie
rapide du nceud atrio ventriculaire. Cette onde P sera donc négative dans les dérivations
inférieures.
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Le plus souvent, les tachycardies jonctionnelles avec réentrée intranodale ont une
fréquence comprise autour de 180 battements par minute.

Tachycardie jonctionnelle par re entrée intra nodale

(Syndrome de Bouveret) Noeud SA R R
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Ventricules

Conduction supplémentaire
apres le noeud AV: onde P
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Conduction plus fréquente:
g § Existence d’une conduction TACHYCARDIE
— Re entrée intra nodale remAaenden

supplémentaire
Conduction du noeud AV:

REGULIERE

Conduction habituelle des
ventricules: QRS FINS

Figure 10: Tachycardie jonctionnelle par re entrée intranodale

TACHYCARDIE JONCTIONNELLE PAR VOIE ACCESSOIRE

Dans ce cas, le phénomene de réentrée est assuré par la présence d’une voie accessoire
anatomiquement distincte du nceud auriculoventriculaire. Le mécanisme de la tachycardie
est définit par une réentrée électrique empruntant successivement ces deux voies avec une
conduction atriale ou ventriculaire prenant part dans le circuit.

Ces voies accessoires sont nombreuses, aboutissant a différents types d’entités
nosologiques.

La plus fréquente est le syndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW). La voie accessoire
responsable du syndrome de WPW est le faisceau de Kent. Ces faisceaux de Kent
correspondant a des zones additionnelles de passages électriques entre 'oreillette et le
ventricule peut avoir une conduction uniguement antérograde (de l'oreillette vers le
ventricule), uniquement rétrograde (du ventricule vers l'oreillette), ou les 2.

On varetrouver sur FECG une pré excitation avec un PR court (< 120 ms) et potentiellement
une onde delta, non permanente®. Cet aspect n’est pas retrouvé lorsque la conduction par
la voie accessoire est uniquement rétrograde. On parle alors de voie accessoire cachée.

Ces voies accessoires peuvent entrainer différents types de tachycardie®.
Selon le sens de conduction du courant, on peut définir deux formes de tachycardies : la
forme orthodromique est la plus fréquente (90 a 95%) caractérisée par une activation des

ventricules par le nceud auriculoventriculaire et le faisceau de His. Les QRS sont fins et ont
un aspect normal.
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Dans les tachycardies orthodromiques, la fréquence cardiaque oscille entre 150 et 250

battements par minute. Les ondes P’, rétrogrades sont visibles entre les complexes QRS et
I'espace RP’ a une durée supérieure a 80 ms®8, La morphologie des ondes P dépendant de
la localisation de la voie accessoire. Elles sont cependant toujours différentes d’une activité

atriale sinusale.

Tachycardie jonctionnelle par faisceau accessoire
(Wolff Parkinson White)
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Figure 11: Tachycardie jonctionnelle par faisceau accessoire orthodromique

Dans la seconde forme, dite antidromique, plus rare (5 a 10%), I'activation des ventricules
est assurée par la voie accessoire.

Dans les tachycardies antidromiques, la fréquence cardiague est entre 200 et 250

battements par minute, les complexes QRS sont larges et les ondes P sont rarement
visibles du fait de I'élargissement des QRS*. Le diagnostic différentiel est celui d’une
tachycardie ventriculaire d’autant plus que cette activité atriale est difficile a identifier.
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Tachycardie jonctionnelle par faisceau accessoire
(Wolff Parkinson White)
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Figure 12: Tachycardie jonctionnelle par faisceau accessoire antidromique

Prise en charge

En cas de crise de tachycardie jonctionnelle, les manceuvres vagales: pression sur les
globes oculaires, ingestion d’eau glacée, manceuvre de Vasalva, massage carotidien
peuvent permettre de réduire la crise en ralentissant la conduction dans ke noeud atrio
ventriculaire.

Un consultation chez le cardiologue s’impose, sans urgence. Aucune autre prise en charge
urgente au cabinet n’est nécessaire en dehors du traitement de la crise.

Le syndrome de Wolff Parkinson White nécessite également un bilan cardiologique non
urgent sans autre prise en charge immédiate.

La prise en charge spécialisée peut aller vers une prise en charge médicale avec
introduction d’un traitement de fond par anti arythmiques ou ablation par radiofréquence de
la tachycardie (faisceau accessoire ou voie nodale lente).
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1.3.1.5 Extrasystoles ventriculaires

Dans la population générale, les ESV asymptomatiques sont relativement fréquentes.
L’incidence et la prévalence des ESV dépendent de la taille des échantillons de population
étudié. On peut retrouver que des ESV sont présentes sur2 a 3% des ECG de repos d’une
population générale et que ce pourcentage peut monter entre 40 et 75% sur des
enregistrements Holter ECG de 24 heures38505"

Aprés un bilan soigneux de vérification de 'absence de cardiopathies, Kostis* retrouvait
que 1 a 4% présentaient des ESV fréquentes (>1/min) et complexes (classification de Lown
3-5).

Cette fréquence peut s’expliquer par la multitude de causes possibles.

En effet, les ESV peuvent apparaitre chez des personnes tout a fait saines mais aussi, dans
toutes formes de cardiopathies (maladie coronarienne, divers types de cardiomyopathies,
cardiopathies valvulaires, dysplasie ventriculaire droite arythmogene (DVDA)), dans des
nombreuses affections non cardiaques (infections, hyperthyroidie, etc.) et dans des
situations particulieres, telles qu’un contexte de stress augmenté, d’anxiété, d’activité
sportive ou de grossesse®*.

D'autres facteurs extrinseques peuvent aussi engendrer des ESV, tels que '’hypoxie, les
troubles métaboliques ou électrolytiques ('hypokaliémie) et certains médicaments, en
particulier les anti-arythmiques, mais aussi les non anti-arythmiques (diurétiques,
antibiotiques, antimalariques) et certaines substances toxiques (café, alcool, tabac)®.
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L’incidence, la fréquence ainsi que la complexité des ESV augmentent classiquement avec
age.

Extrasystole ventriculaire
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DIFFERENT ISOLE
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Figure 13: Extrasystole ventriculaire

PHYSIOPATHOLOGIE

Les ESV peuvent étre produites par un mécanisme de ré entrée en lien avec une zone
d’ischémie ou de nécrose myocardique ou par un foyer ectopique d’automatisme anormal
en relation avec des troubles électrophysiologiques cellulaires.

Il existe quel que soit ce mécanisme, une dépolarisation des ventricules prématurée, en
avance par une conduction normale de l'influx électrique venant du noeud sinusal et
empruntant le faisceau de His et ses branches. L’aspect électrocardiographique est donc

différent d’un complexe QRS normal avec des QRS élargis (conduction myocardique) don’t

laspect depend de la localisation du foyer.

L’enregistrement ECG 12 dérivations est donc I'examen non invasif de référence pour

aboutir au diagnostic. On peut repérer les ESV par leur aspect atypique, élargi, indépendant

del'onde P anticipant le complexe QRS attendu. Un repos compensateur (allongement de
la diastole suivante) est souvent observé.

Elles peuvent survenir a divers moments de la diastole. Le risque principal est lie a la
survenue d’une ESV dite précoce, dans la repolarisation du complexe QRS précédent
entrainant par la le phénomene d'ESV de type R sur T, un risque de déclenchement de

fibrillation ventriculaire. Ce couplage précoce doit étre repéré car il représente un risque réel

de mort subite pour le patient.
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ORIGINE

L’aspect de retard droite (proche d’un bloc de branche droit) suggere une origine du
ventricule gauche, 'aspect de retard gauche (proche d’un bloc de branche gauche) une
origine du ventricule droit.

Une origine du ventricule droit(VD), est le plus souvent retrouve et correspond le plus
souvent a des ESV bénignes. Il faut cependant savoir éliminer une dysplasie arythmogéne
du ventricule droit (DAVD qui associe le plus souvent un ECG de repos anormal en dehors
des ESV). Une origine du ventricule gauche (VG) qui, elle, doit faire rechercher une
pathologie du ventricule gauche, essentiellement ischémique, hypertensive ou valvulaire
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Figure 14: Origine des extrasystoles en fonction de 'aspect ECG

CLASSIFICATION PRONOSTIQUE

La présence d’ESV asymptomatiques recouvre un large éventail de possibilités, allant de
Iarythmie bénigne a des tachyarythmies malignes pouvant aller jusque la mort subite.

Leur pronostic dépend de I'age du patient et de la présence d’une cardiopathie sous
jacente.
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Les patients avec des ESV fréquentes et un coeur sans anomalie sont a bas risque et ont de
ce fait un bon pronostic.

Chez les patients avec antécédent d’infarctus du myocarde, et en particulier ceux avec
dysfonction duventricule gauche, la présence d’ESV a été démontrée comme un marqueur
derisque de mort subite.

Il existe une corrélation entre le nombre et la complexité des ESV sur le risque de mort
subite, ce qui a conduit a une classification de ces ESV: La classification de Lown®2,

La classification de Lown a permis de répertorier les ESV en divers degrés de sévérité allant
dudegré 0a5(0: pas d'ESV ; 1: ESV occasionnelles isolées ; 3 : ESV fréquentes (>1/min
ou 3/heure) ; 4 : ESV polymorphes ; 5 : ESV répétitives en doublets et/ou en salves et 5 :
ESV type R surT).

Si la classification de Lown a été étudiée pour les patients en post infarctus du myocarde,
les données de plusieurs études ces dernieres années ont donc permis une identification
plus précise des patients a haut risque dans d’autres cardiomyopathie®°°,

Afin d’évaluer le risque rythmique on retiendra donc 'analyse

-la présence de phénomenes répétitifs : risque retenu si triplet ou salves

-la fréquence des ESV: risque retenu si >10/h sur Holter ECG, >10/ min soit >2 sur un ECG

derepos

- Une origine uni focale ou multifocale: risque retenu si 3 de morphologies différentes

- Le couplage par rapport au complexe QRS normal précédent: risque retenu si
observation de phénomeéne de R surT

Les autres signes électrocardiographique a rechercher vont étre ceux indiquant une
cardiopathie sous jacente. Pour les citer:

Ondes Q pathologiques

Onde epsilon

Intervalle QT allongé

Elévation du segment ST en précordial droit (syndrome de Brugada)

On retiendradonc le diagnostic de tachycardie ventriculaire au dela de 3 complexes
consécutifs et de tachycardie ventriculaire soutenue a partir de 30 secondes de
persistance®®

Cette identification doit faire discuter d’une hospitalisation avec le cardiologue devant le
risque de mort subite®,

Les ESV trés précoces peuvent étre dangereuses car méme peu nombreuses (une seule
suffit) elles peuvent, en période de repolarisation ventriculaire (phase de vulnérabilité)
déclencher une fibrillation ventriculaire. L’identification dune seule ESV avec phénomene
R/T doit donc faire contacter directement le cardiologue pour discuter de la prise en charge.
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ESV: criteres pronostics défavorables

Fréquence (>2 sur ECG de repos)

Triplet ou salves R

ESV Polymorphisme

Phénomeéne de R/T

Signes de cardiopathies: Ondes
Q de nécrose, Sus ST V1> V3,
Onde epsilon, QT allongé

Figure 15: Criteres de mauvais pronostic a rechercher dans le cas des ESV

1.3.1.6 Extrasystoles atriales

Elles sont fréquentes chez le sujet sain (64 % des cas) mais dépassent rarement un nombre
supérieur a 100/h (moins de 2 % des cas)®®. L'incidence des extrasystoles atriales augmente
avec I'age ; elles sont quasi constantes au-dela de 60 ans.

Elles résultent d’un foyer ectopique d’automatisme situé au niveau des oreillettes qui va
entrainer un complexe cardiaque prématuré.

Les extrasystoles atriales se reconnaissent sur I'ECG a leur prématurité et leur morphologie
qui differe de celle de I'onde P sinusale.

Considérées comme bénignes de maniere majoritaire, certaines ESA peuvent parfois se

répéter de maniere rapide pour entrainer une symptomatologies génante pour le patient ou
encore déclencher une autre arythmie comme la fibrillation atriale.

36



Plus elles sont polymorphes et a couplage court plus elles exposent le patient aux
arythmies atriales®®%¢,

Extrasystole atriale
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Oreillettes
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@ Foyer atrial

Figure 16: Extrasystole atriale

Prise en charge

Il n'est pas nécessaire d’adresser au cardiologue des patients avec ESA. Les seuls intéréts
sont en cas de symptomatologie associées, d’ESA fréquentes sur ’ECG de repos ou bien
sur en cas de signes associes pouvant évoquer une pathologie sous jacente.

Il est possible d’introduire de médicaments antiarythmiques en cas d’ESA mal tolérées.

1.3.2 Tachycardie ventriculaire

La tachycardie ventriculaire (TV) survient lorsque I'impulsion électrique prend naissance au
niveau du myocarde d’un des deux ventricules et non pas des oreillettes. La contraction
ventriculaire est alors désorganisée et inefficace et I'éjection du sang vers les tissus
compromises, entrainant une hypoperfusion globale®.
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Les causes sont variées: cardiomyopathies, cardiopathies (ischémiques, valvulaires,
congénitales), troubles ioniques, médicamenteuse (anti arythmique, antidépresseurs
tricycliques).

Le pronostic de la TV dépend de la cardiopathie sous jacente mais engage le pronostic vital
par sa transformation en fibrillation ventriculaire et le risque d’arrét circulatoire.

Elle sereconnait a 'ECG par une tachycardie réguliere a QRS large. Comme notifié plus
haut, une tachycardie ventriculaire se définit également par plus de 3 ESV (complexe QRS
large et prématuré, non précédé dune onde P).

Il existe une dissociation atrio-ventriculaire puisque le rythme ventriculaire rapide devient
indépendant du rythme sinusal plus lent.

On distingue les tachycardies ventriculaires monomorphes et polymorphes tel que la

torsade de pointe (complexes QRS d’amplitude et de polarité variable, donnant un aspect
en accordéon).
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Figure 17: Tachycardie ventriculaire

Prise en charge

Du fait du pronostic vital engagé, a partir du moment ou une tachycardie ventriculaire est
identifiée sur I'électrocardiogramme, la seule conduite a tenir urgente consiste a appeler le
15 pour une prise en charge le plus rapide possible. Le patient doit étre scopé dans l'attente
et il faut s’assurer de la présence dun défibrillateur sur place. En cas de perte de
connaissance, un choc électrique externe doit étre réalisé.
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I.4. Orientation diagnostique

1.4.1. Tableaux cliniques stéréotypés

1.4.1.1 Extrasystoles atriales

Les sensations fréquemment rapportées par les patients arrivent souvent dans un contexte
anxieux, détresse ou de surmenage. Le ressenti s’oriente sur la pause correspondant au
repos compensateur qui fait suite au battement extra systolique, décrit souvent comme un
“raté” ou “d’arrét” du coeur.

Elles sont majoritairement pergues au repos, le soir et disparaissent a I'activité et a I'effort.
Surtout, elles ne donnent lieu a aucun signe d’accompagnement (malaise, syncope...).
Fréquentes, leur ressenti est extrémement variable d’un individu a 'autre ou méme chez le
méme individu au fil du temps.

1.4.1.2 Maladie de Bouveret

Les crises de palpitations y sont tres stéréotypées. Il s’agit majoritairement de patient
jeunes sans aucune cardiopathie connue avec une évolution par crise paroxystiques depuis
souvent plusieurs années.

Quasi exclusivement diurne, les facteurs déclenchants vont étre bien identifiés par les
patients: effort, émotions, surmenage.

Le début est brutal avec une fin tout aussi brusque et les patients peuvent identifier des
manceuvres permettant de faire céder les crises (manceuvres vagales tel que le massage
sino carotidien, pressions sur les globes oculaires ou manceuvre de Vasalva).

La polyurie post critique est classiquement décrite mais rarement retrouvée en pratique.
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1.4.2 Le terrain

Sans que cela ait de valeur formelle, le terrain sur lequel surviennent les palpitations peut

parfois orienter le diagnostic.
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Figure 18: Orientation selon le type de palpitations

En cas de cardiopathie connue, valvulaire ou hypertensive on pourra plutét s’orienter sur

une fibrillation ou un flutter atrial.

Les tachycardies jonctionnelles sont essentiellement 'apanage des patients jeunes.
Inversement, la tachycardie sinusale ou les ESA seront évoquées en I'absence de
cardiopathie et lorsque le terrain anxieux est au premier plan mais resteront un diagnostic

d’élimination.
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Sujet jeune
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Figure 19: Palpitations chez le sujet jeune

1.4.3 Les signes accompagnants

Malheureusement, 'existence de signes accompagnants a peu de valeur diagnostique. En
effet, les signes tels qu’une dyspnée, un angor, une syncope peuvent se rencontrer quel
que soit le type d’arythmie, des lors qu’elle est rapide.

A linverse, toutes les arythmies décrites précédemment peuvent se manifester sous la
forme de palpitations isolées.

Ces signes vont surtout étre des marqueurs d’alerte sur la recherche de cardiopathie sous
jacente et de mauvaise tolérance hémodynamique.
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Antécédent personnel:
Cardiopathie

Antécédent familial: mort
subite

SIGNES D’ALERTE ,
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Douleur thoracique
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Symptémes d’effort

Lipothymie ou syncope

Anomalies de I’ECG de repos

Figure 20: Signes d’alerte des palpitations

.4.4 Les examens complé mentaires

L’ECG est 'examen de référence en premiére intention chez le patient présentant des
palpitations®2,

La documentation électrocardiographique pendant les symptémes peut permettre de poser
un diagnostic. Comme nous 'avons déja précisé, il est peu fréquent que les médecins
généralistes aient la chance de pouvoir enregistrer un ECG durant un épisode de
palpitations.

En dehors d’une période per critique, 'lECG peut orienter vers une cardiopathie.
Néanmoins, sa normalité n’élimine pas les troubles durythme cités plus haut.
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Oreillettes plus rapides que ventricules

Flutter auriculaire

Diagramme ECG des tachycardies a

QRS fins

TACHYCARDIE QRS FINS (<120
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Réguliere

Ondes P visibles Ondes P non visibles
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PR< 90 ms PR> 90 ms

TdJ par RIN TAF  TJ par VA

Figure 21: Diagramme ECG des tachycardies a QRS fins
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Figure 22: Aspect ECG des arythmies responsables de palpitations



1.4.5. Critéres de consultation spécialisée et délai

Nous avons vu précédemment les causes principales d’arythmies possibles dans le cas de
patients présentant des palpitations.

Une fois dépistées, la premiere question qui se pose en médecine générale est la prise en
charge immédiate de ces patients, raison pour laquelle nous avons évoqués les données
existantes sur ce point ci dessus.

La deuxieme question qui revient est souvent la nécessité et le caractéere d’urgence d’avis
spécialisé.

En résumant les données de la partie précédente on peut isoler comme criteres de
consultation spécialisée:

-Les patients présentant des signes d’alerte

-les patients avec les anomalies ECG sus citées

Se pose la question de la possibilité de 'TECG per critique. Dans le cas ou aucun ECG
symptomatique n’est disponible, les omnipraticiens n‘ont généralement pas d’autres outils
de diagnostic pour distinguer les arythmies paroxystiques cliniquement significatives des
palpitations bénignes®* suffisamment pour inclure ou exclure les maladies cardiaques
cliniquement pertinentes®.

Lorsque les antécédents du patient et 'examen physique combiné a un enregistrement ECG
standard a 12 dérivations ne permettent pas de déterminer la cause des symptémes, un
aiguillage vers le médecin spécialiste peut alors étre envisagé.

D’autres examens peuvent étre réalisés par le cardiologue, comme le Holter ECG. Le
moniteur Holter 12 dérivations est un dispositif électrocardiographique continu qui surveille
les patients pendant 24 a 48 heures. Ce dispositif peut étre utilisé pour faciliter le
diagnostic de ces patients.

Concernant les délais de prise en charge et de rendez vous chez le médecin spécialiste, qui
sont aujourd’hui une problématique de santé publique, il n’existe a ce jour jour aucune
recommandation claire ou de données dans la littérature. La plupart des études indique la
notion “d’urgence” de “non urgence” ou de “rapide”. Ces termes sont laissés a
Iinterprétation du médecin adresseur.

Le seul élément littéraire retrouvé est une thése avec de multiples biais qui évaluait les
délais de prise en charge par rapport aux motifs de demande et I'avis des cardiologues
concernant ces délais®, lls ont alors été classés sous quatre catégories, code 1, 2, 3 , 4.
Ceux qui nous intéressent dans ce travail était classés en code 2, c’est a dire un délai de
consultation de moins de 1 mois (Palpitations) et code 3, moins de 10 jours (Malaise,
Fibrillation auriculaire). Nous n’avons pas choisi de citer ces délais puisqu’a ce jour, il
n’existe pas de consensus listant 'ensemble des symptomes rencontrés en cardiologie
avec les délais recommandés de prise ni charge.
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1.6 Synthése

Prise en charge des

. .
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Figure 23: Prise en charge des arythmies responsables de palpitations en médecine
générale



ILMALAISE ET SYNCOPE

Les malaises et pertes de connaissance constituent un motif de recours fréquent en
médecine générale®%%* évalué a environ 5 % des consultations. Leur prise en charge fait
I'objet de recommandations notamment de la HAS®2 mais aussi de 'ACC et de TAHA® et de
I'ESC®".

I.1. Définition et cadre nosologique

La caractérisation des pertes de connaissance est essentielle.
Fréquemment, on va utiliser le terme de « malaise », peu spécifique et pouvant étre utilisé
dans le cadre du symptdme et dusyndrome.

En 2008, les recommandations de la HAS réaffirment son caractere scientifique non
pertinent dans la définition des pertes de connaissances en précisant qu’il correspond a «
une plainte alléguée par le patient, sans spécificité, regroupant des situations cliniques
floues et différentes et ne définissant pas de cadre nosologique particulier. »%2.

En effet, il est difficile de foumir une description consensuelle du malaise. Les patients vont
lemployer pour rapporter un état transitoire, en rupture avec le vécu antérieur, une
sensation de dysfonctionnement de I'organisme, ou encore une expérience inhabituelle et
inconfortable de «mal étre »%°, Cette définition ne fait référence ni a une altération de I'état
de conscience ni a I’existence ou I'absence de prodromes.

Il est encouragé un abandon de ce terme pour 'emploi d’une nosographie plus précise,
notamment en ce qui concerne la syncope, qui nous intéresse ici.

La syncope est un symptome défini comme une perte de connaissance, a début rapide, de
durée breve, spontanément résolutive, s'accompagnant d’'une perte du tonus postural,
avec un retour rapide a un état de conscience normal.

La notion de perte de connaissance transitoire avec perte du tonus postural permet de
différencier les syncopes des lipothymies, terme que I'on préférera a malaise.

La syncope partage de nombreuses caractéristiques cliniques avec d'autres troubles; il se
présente donc de nombreux diagnostics différentiels. Ce groupe de troubles est appelé
TLOC (T-LOC en anglais pour transient loss of consciousness).

Ce groupe se caractérise par quatre composantes: de courte durée, une perturbation de la
commande motrice, une rupture du contact et une amnésie de I'épisode.

On différencie deux principaux groupes de TLOC: les ™ TLOC due a un traumatisme cranien
" et les " TLOC non traumatique "' ( Figure 1)8% Les TLOC traumatiques ne seront pas
considérés dans ce document, donc le terme de syncope sera utilisé pour désigner les
TLOC non traumatiques.
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PERTES DE CONNAISSANCES
TRANSITOIRES (TLOC)

PC transitoires

Non traumatiques

Syncopes Epilepsie Psychogénes

Réflexes Généralisées Pseudo syncope
Hypotension orthostatique Partielles Crise non épileptique psychogéne
Cardiaques

Causes rares

Syndrome du vol sous clavier
AIT vertebro

basilaire

Hemorragie sous arachnoidienne

Figure 24: Les pertes de connaissance transitoires

Traumatiques

En pratique clinique, une perte de connaissance transitoire est certaine quand les quatre
criteres sont présents. Elle peut étre exclue de maniére certaine si est rapporté pour
lintégralité de I'épisode : une commande motrice normale et/ou un maintien du contact

et/ou les souvenirs de 'ensemble des évenements.

En I'absence de témoin, une perte de connaissance transitoire est probable lorsqu’est décrit
une amnésie transitoire durant laquelle une chute est survenue. Une chute sans amnésie

décrite exclut dans la majorité des cas le diagnostic, cependant les syncopes,

particulierement chez la personne agée, peuvent s’accompagner d’une ignorance de la

perte de connaissance.
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I.2. Prévalence

La syncope est fréquente, avec une incidence cumulée sur la durée de vie deplus de 35

%, avec un pic de prévalence pour le premier épisode entre 10 et 35 ans®.

L’incidence augmente avec I'age, surtout aprés 70 ans, avec un pic bimodal a 20 et 80
64,65

ans®*®,

On retrouve une incidence identique dans les deux sexes, les individus de sexe masculins
étant cependant plus a risque de présenter une syncope d’origine cardiaque®4.

Les récidives de syncopes sont fréquentes chez un méme sujet. Il a été montré que la
survenue d’épisodes syncopaux dans la derniere année est un meilleur indice prédictif de
récidive (46 % versus 7 %) que l'existence d’épisodes plus anciens, et ce quel que soit le
nombre total de syncopes rapportées antérieurement®’.

11.3. Physiopathologie

Elle est due a une hypoperfusion cérébrale globale et passagere®>,

Deux notions sont essentielles pour la syncope: celle de perte de connaissance transitoire
et celle d’hypoperfusion cérébrale globale et passagere.

Ces deux notions permettent d’exclure du cadre de la syncope les autres étiologies de
perte de connaissance transitoire sus-citées®*.

La chute de la pression sanguine artérielle est le point de départ de la perte de
connaissance syncopale. Une chute de la pression sanguine artérielle systolique en
dessous de 50-60mmHg en position proclive suffit a provoquer une perte de
connaissance®.

La pression sanguine artérielle résulte du produit des résistances vasculaires systémiques
et du débit cardiaque, ce dernier dépendant lui-méme du produit du volume d’éjection
systolique et de la fréquence cardiaque.

L’atteinte d’'une ou plusieurs de ces trois composantes détermine la survenue d’une
syncope et permet selon les mécanismes impliqués de la répartir en trois classes
étiologiques : les syncopes réflexes, par hypotension orthostatique et cardiaque®%536¢,

En service d’urgence, on retrouve 37% de syncopes réflexes, 11% de syncopes sur
hypotension orthostatique (11 %), et 17% de syncopes d’origine cardiaque. Aucune cause
n’est retrouvée dans plus de 25% des cas®>°s,

Pour les différencier, les derniéres recommandations européennes® proposent une liste
d’éléments anamnésestiques et cliniques qui permettent d’avancer un diagnostic avec une
certitude plus ou moins élevée.

Ces criteres peuvent étre résumés en:

-Terrain: pathologie sous jacente

-Nombre

-Posture au moment de la perte de connaissance

-Circonstances déclenchantes

-Prodromes

-Durée

-Symptémes associés

48



Lorsque les criteres de syncope réflexe et par hypotension orthostatique sont remplis, le

diagnostic peut étre considéré comme certain indépendamment de la présence d’éléments
anormaux associés®.

Orientation sur le type de syncope selon les symptomes

cliniques (selon recommandations ESC 2018)

Syncope réflexe :

Antécédents nombreux de syncopes, en particulier ayant débuté avant 40 ans

Déclenchée par une vue, une odeur, un bruit désagréable ou une douleur

Station debout prolongée

En per prandial

Survenue dans un endroit peuplé ou chaud

Symptomes neurovégétatifs précédant la syncope : paleur, sueurs, nausées et/ou vomissements
Déclenchée par une rotation du cou ou une pression sur le sinus carotidien (col serré, rasage)
Absence de pathologie cardiaque

Syncope par hypotension orthostatique :

Durant ou aprés passage 4 la position debout

Station debout prolongée

En se relevant aprés un effort

En situation post prandiale

Modification/initiation d'une thérapeutique vasodépressive ou hypotensive
Présence d’une neuropathie dysautonomique ou d’une maladie de parkinson

Syncope cardiaque :

Au cours d'un effort ou en décubitus
Apparition soudaine de palpitations immédiatement suivies par une syncope
Antécédents familiaux de mort subite/inexpliquée a un age jeune
Présence d’une cardiopathic structurelle ou coronarienne
Anomalies électrocardiographiques évocatrices d’une syncope d’origine rythmique :
o Bloc bifasciculaire (bloc complet de branche gauche ou droit associé a un hémibloc
antérieur ou postérieur gauche)
Autres anomalies de conduction intraventriculaire (durée QRS>0.12s)
BAV 1 avec PR>0.3s et BAV 2 Mobitz |
Bradycardie sinusale entre 40 et 50bpm inappropriée asymptomatique non iatrogéne
ACFA lente (40-50bpm) non iatrogéne
Tachycardie ventriculaire non soutenue
Préexcitation ventriculaire
QT corrigé long ou court
Repolarisation précoce
Sus décalage du segment ST dans les dérivations V1-V3 évocateur de syndrome de
Brugada de type 1
Ondes T négatives dans les dérivations droites et onde epsilon évocatrices de
Dysplasie arythmogéne du ventricule droit
o Hypertrophie ventriculaire gauche électrique évocatrice de cardiomyopathie

Oo0o0Co0O0OO0OO0COODO

o

Figure 25: Orientation sur le type de syncope selon les symptomes cliniques selon

les recommandations ESC 2018
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Il.4. Classification pronostique

Nous orienterons ici la suite de ce travail sur les syncopes dites cardiaques.

Cette entité inclut un ensemble d’étiologies pour lesquelles la chute dela pression artérielle
systémique est liée a une diminution de la fréquence cardiaque ou un effondrement du
volume d’éjection systolique ne mettant pas en cause le systeme nerveux autonome.

Il s’y regroupe donc un grand nombre de pathologies: les troubles du rythme et de la
conduction, les pathologies coronariennes, structurelles cardiaques ou encore
thromboemboliques veineuses.

Les causes vasculaires (dissection aortique, hypertension pulmonaire) rentrent également
dans cette catégorie.

Nombre de ces pathologies peuvent grever le pronostic vital a court terme®4¢” et sont celles
que le médecin généraliste peut craindre de méconnaitre.

De plus, sile pronostic d’'une syncope est facilement évaluable lorsqu’une étiologie peut
étre affirmée directement au décours de la prise en charge aux urgences, dans au moins un
tiers des cas celle-ci n'est pas accessible a un diagnostic immédiat®6°86°,

Dans cette optique, la stratification du risque a court terme des syncopes est intéressante
afin d’orienter au mieux les patients. Il existe des outils d’aide a I'évaluation de ce risque,
mais aucun n’est actuellement validé par les recommandations internationales?*24,

Les recommandations américaines® et de 'ESC® vont vers la recherche de critéres de
« risque faible » et « risque élevé » afind’évaluer le pronostic du risque d’événements graves
a court termes chez les patients ayant présenté une syncope.

Ces criteres difféerencient des criteres dits mineurs ou majeurs sur les signes
électrocardiographiques. Les criteres mineurs sont a considérer seulement en cas
d’anamnese compatible avec une syncope de cause rythmique.

Chez les sujets jeunes présentant une syncope inexpliquée et pour lesquels I'examen ne
retrouve aucun antécédent cardiaque personnel, aucun antécédent familial de mort subite,
'absence de contexte inquiétant (durant I'effort ou en position allongée, facteur déclenchant
inhabituel) et un électrocardiogramme normal, le risque de syncope cardiaque est considéré
comme négligeable®,
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Facteurs de risque élevés de la syncope selon les recommandations ESC et américaines

Facteurs de risque élevé selon les
recommandations ESC

Facteurs de risque élevé selon les
recommandations Américaines

Antécédents personnels :
Cardiopathie congénitale, DAVD

Insuffisance cardiaque

Antécédents personnels :
Age>60 ans

Sexe masculin

rectal pour un saignement digestif
Souffle systolique non diagnostiqué

Données Coronaropathie, infarctus du myocarde Cardiopathie structurelle
d’interrogatoire Cardiomyopathie hypertrophique ou dilatée Insuffisance cardiaque
Troubles du rythme ventriculaire Pathologie neuro-vasculaire
Rétrécissement aortique Antécédents familiaux :
Défibrillateur automatique implantable Mort subite
Antécédents familiaux : Contexte :
Mort subite A Peffort
Contexte : Absence de prodrome
A 'effort Précédée de palpitations
En position allongée Traumatisme induit
Douleur thoracique
Palpitations
Paramétres vitaux Parameétres vitaux anormaux
Pression sanguine artérielle Mise en évidence d’un saignement
Données systolique<90mmHg
d’Examen Bradycardie sinusale<40bpm
physique Anémie : Hb<9g/dL, argument au toucher

Bloc de branche gauche de novo

ECG anormal

- Bloc bifasciculaire et BAV 1
Données de - Syndrome de Brugada

IECG .
un SCA

- Rythme non sinusal de novo
- QT ¢> 460msec
- Bloc bifasciculaire

Troubles de la repolarisation en rapport a

Facteurs de risque éleve a I'ECG selon les recommandations 2018 de 'ESC

Critéres majeurs

Critéres mineurs

- Modifications ECG en faveur d’'un SCA

- BAV 2 Mobitz Il et BAV 3

- ACFA lente (<40bpm)

- Bradycardie persistante (<40bpm) ou bloc sino-
auriculaire répété ou pauses sinusales>3 secondes
durant 1’éveil et hors conditionnement physique a
I’effort

- Bloc de branche, conduction interventriculaire
perturbée ou onde Q en rapport avec un SCA ou
une cardiomyopathie

- TV soutenue et non soutenues

- Dysfonction d’un dispositif implantable de type
pacemaker ou DAI

- Aspect de syndrome de Brugada de type |

- QTc>460msec sur les 12 dérivations

BAV [ avec espace PR (>0.30sec)

BAYV 2 mobitz 1

Bradycardie sinusale inappropriée entre 40 et
50bpm

ACFA lente (40-50bpm)

Tachycardie supraventriculaire paroxystique ou
ACFA

Pré-excitation ventriculaire

QT court (<340msec)

Aspect de Brugada type 2 et 3

Aspect compatible avec une DAVD

Figure 26: Facteurs de risque élevé dans un contexte syncopal d’apres les

recommandations ESC 2018
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Se basant sur ces facteurs de risque, I'European Society of Cardiology propose un
algorithme pour orienter les patients au décours de I'évaluation. Les critéres de faible risque
sont ceux référencés dans les caractéristiques cliniques évocatrices de syncope réflexe et
syncope par hypotension orthostatique.

Prise en charge syncope selon recommandations
ESC 2018

Syncope
1 critére de haut risque ou plus Absence de critére de haut Critéres de faible risque
risque ou de faible risque
HOSPITALISATION POUR Syncope réflexe ou par HTA probable
BILAN ECG

Retour & domicile sans autre bilan
complémentaire

CRITERES MAJEURS CRITERES MINEURS

URGENCES OU BILAN Bilan cardiologique sans urgence
CARDIOLOGIQUE SPECIALISE
RAPIDE

Figure 27: Prise en charge des syncopes selon les recommandations ESC 2018

En résumé, 'hospitalisation ou la nécessité d’un bilan aux urgences sera guidé par la nature
du diagnostic (cause cardiologique), 'absence de diagnostic étiologique chez des patients
évalués comme a risque (cardiopathie sous jacente, antécédent familial de mort subite), de
syncopes répétées ou des anomalies ECG évoquant des troubles du rythme.
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I1.5. Bilan complé mentaire et causes cardiologiques: les troubles du rythme

L'interrogatoire “policier” et 'examen clinique sont donc fondamentaux pour rechercher la
cause de la perte de connaissance.

Quant a 'ECG, il est le seul examen complémentaire obligatoire, mais aussi souvent le seul
nécessaire. |l permet parfois aisément de poser un diagnostic en présence de certaines
arythmies, mais également d’orienter les investigations vers une origine cardiaque en
présence d’autres anomalies.

Ainsi selon les recommandations de ’'HAS®?,“Un ECG doit étre réalisé lors de la prise en
charge initiale pour toute premiere syncope. Il peut étre différé en cas de syncope vagale
typique chez un patient indemne de cardiopathie, afin de rechercher plus particulierement
une anomalie rare (WPW, syndrome de Brugada, QT long, QT court, etc.).”

La présence d’une cardiopathie ou d’'une anomalie a I'électrocardiogramme (ECG) (bloc
auriculo-ventriculaire de haut degré, Wolff-Parkinson-White, tachycardies ventriculaire..) est
la seule donnée qui permette de prédire une origine cardiaque de la syncope, avec une
sensibilité de 95 % et une spécificité de 45 %. En 'absence de cardiopathie, la syncope

n'est d'origine cardiaque que dans 3 % des cas’’.
On distingue les troubles de conduction des arythmies.

Les causes rythmiques sont les plus fréquentes et on peut en tirer deux entités: les
bradyarythmies et les tachyarythmies. Leurs étiologies sont multiples et liées a un pronostic
qui peut étre bénin ou malin (tachycardie ventriculaire, torsade de pointe).

Elles sont évoquées en cas d’anomalies de I'ECG ou de cardiopathie, correspondant aux
facteurs derisque élevé selon 'ESC en 2018: bloc auriculo-ventriculaire de haut degré, bloc
de branche complet, bradycardie sinusale < 40 min, onde Q de nécrose, Wolff-Parkinson-
White, anomalie de l'intervalle QT, aspect de syndrome de Brugada, tachycardies
ventriculaires ou supra-ventriculaires.
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Syncope et ECG

Syncope

Causes cardiagques de syncope

BAV Il Mobitz Il
Troubles conductifs BAV Il

Bloc de branche complet

Dysfonctionnement sinusal:
bradycardie < 40 bpm ou pause
sinusale > 3 sec

QT long/QT court

Syncope Canalopathie

Syndrome de Brugada

TJ (par Re entrée intranodale
ou faisceau accessoire — WPW)

Troubles du rythme TSV

TV — Torsade de pointe

Onde Q de nécrose
Cardiopathie Signes de SCA

ESV évoquant DAVD

Figure 28: Causes de syncopes d’origine cardiologique
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Anomalie du QT T
QT court il I ‘ I I I

TV/Torsade de pointe W M/‘/\{\/\Afmfmﬁ

Onde Q de nécrose 1 v it
Signes de SCA M/L

Figure 29: Aspects ECG a rechercher en cas de syncope

Troubles conductifs

T

Cardiopathie
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Il a déja été abordé dans le chapitre précédent les tachycardies supra ventriculaires et
ventriculaires.

Nous nous limiterons donc cette partie aux maladies des canaux ionigques.

MALADIE DES CANAUX IONIQUES

I.5.1 Syndrome de Brugada

Le syndrome de Brugada est une pathologie rythmique primitive, sur un coeur
structurellement sain.

Elle est définie par un aspect électrocardiographique qui associe un retard de conduction
intra ventriculaire droit et une anomalie de la repolarisation dans les dérivations précordiales
droites. Infra clinique, elle peut se compliquer de fibrillation ventriculaire ou tachycardie
ventriculaire avec un risque élevé de syncope, voire de mort subite.

Sa prévalence dans les morts subites est estimée a 4% toutes étiologies confondues et a au
moins 20% des morts subites survenant chez des patients jeunes sans anomalie cardiaque
structurelle.

Dans la population générale, on I'estime de 2 a 5/10 0008°.

L’ECG derepos retrouve un aspect d’élévation du point J se poursuivant par un sus-
décalage du segment ST convexe vers le haut et une onde T négative, dans les dérivations
précordiales droites (V1a V3). En cas d’ECG suspect, le patient doit bénéficier d’un bilan
spécialisé rapide avec dans I'attente traitement de toute fievre et contre indication des
médicaments qui aggravent le syndrome (www.brugadadrugs.org).
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Syndrome de Brugada
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Figure 30: Syndrome de Brugada

1.5.2 Syndrome du QT long congénital

Le syndrome du QT long résulte d’une anomalie de fonctionnement des canaux ioniques
cardiaques. Le cceur est anatomiquement normal et le dysfonctionnement purement
électrique.

La maladie est d’origine génétique a prédominance autosomique dominante dans 95% des
cas. A cejour, plus d’une dizaine de genes ont été identifiés. La prévalence de ce syndrome
est évaluée a 1 naissance sur 50007".

Bien que la majeure partie des individus atteints restent asymptomatiques au cours de leur
vie, 13% sont victimes d’'une mort subite cardiaque et 36% de syncopes avant I'age de 40
ans en absence de traitement, du fait du déclenchement d’arythmies ventriculaires. Ce
déclenchement est majoré dans un certain contexte: effort physique, émotion forte.

Le diagnostic repose surla mesure du QT sur I'électrocardiogramme puis de I'intervalle QT
corrige en fonction de la fréquence cardiaque soit le QTc.

L’intervalle QT est mesuré dudébut du complexe QRS a la fin de I'onde T. Il est
recommandé de le mesurer dans la dérivation ou il est le plus long (généralement en V2 ou
V3).

Le QT corrigé peut se calculer a 'aide de deux formules, la formule de Bazett et la formule
de Framingham.

56



Bien que couramment utilisée, la formule de Bazett peut donner un résultat faussé en cas
defréquence cardiaque basse ou élevée. L’American Heart Association propose d'utiliser la
formule selon Framingham™2.

La durée de lintervalle QT augmente avec I'age et varie en fonction du sexe. La limite haute
del'intervalle QTc chez 'Homme est fixée a 440 ms pour les hommes et 460 ms pour les
femmes.

Syndrome du QT long

> 440 / ms chez I'homme

QTC
Coeur structurellement > 460/ ms chez la femme
SAIN:
DYSFONCTIONNEMENT M
REPOLARISATION THE =1 SN

QT » 480 msec RR 4 760 msec

—
‘ Formule de Bazett : QTc = QT/VRR J

[ Formule selon Framingham : QTc = QT+0,154*[1-RR] J

Figure 31: Syndrome du QT long
En dehors du QT long congénital, il existe des formes acquises, avec des étiologies
nombreuses: troubles électrolytiques, en particulier I'hypokaliémie, certains antiarythmiques
(classe I, classe lll en particulier le sotalol), psychotropes, antihistaminiques,
macrolides...L’identification d’un allongement de l'intervalle QT doit faire proposer un bilan
spécialisé rapide avec traitement de tout trouble hydroélectrolytique (hypokaliémie
notamment) et contre indication des médicaments allongeant I'intervalle QT dans l'attente
(www.crediblemeds.com).

11.5.3 Syndrome du QT court congénital

Ce syndrome a été décrit pour la premiere fois dans les années 20007 De ce fait, sa
connaissance récente rend sa prévalence indisponible aujourd’hui et moins d’une centaine

de cas ont été publiés.

Tout comme le syndrome du QT long congénital, il engage le pronostic vital de part le risque
éleve de syncope et de mort subite par arythmie ventriculaire maligne.

Il existe également une grande hétérogénéité dans I'expression clinique, allent de 'absence
de symptdmes jusqu’a des épisodes de syncopes ou de mort subite’

Le signe caractéristique est un QT corrigé court a I'électrocardiogramme (<340/ms).
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Le diagnostic n’est pas toujours simple en particulier lorsque la fréquence cardiaque est
rapide.

Syndrome du QT court

QTC < 340 ms

Coeur structurellement SAIN:
DYSFONCTIONNEMENT
REPOLARISATION

RN
[ Formule de Bazett : QTc = QT/VRR J

’ Formule selon Framingham : QTc = QT+0,154*[1-RR] J

Figure 32: Syndrome du QT court

I1.6. Bilan complémentaire et causes cardiologiques : les troubles de la conduction

Il.6.1 Dysfonction sinusale

La dysfonction sinusale caractérise une anomalie du fonctionnement du nceud sinusal,
véritable chef d’orchestre du rythme cardiaque. On peut y regrouper la bradycardie
sinusale, la pause sinusale et les blocs sino-atriaux.

11.6.1.1 Mécanismes physiopathologiques

La naissance de l'influx électrique dans le nceud sinusal va permettre 'émergence d’un
nouveau battement cardiaque. Cet influx est effectivement transmis aux oreillettes donnant
'onde P sur TECG puis apres passage dans le nceud atrio-ventriculaire (responsable de la
majeure partie de l'intervalle PR) aux ventricules viale systeme His Purkinje. L’influx
électrique est déclenchée par la capacité des cellules sinusales a générer un automatisme
électrique via une pente de dépolarisation diastolique atteignant le potentiel seuil de
déclenchement du potentiel d’action. Une pente plus raide accéléere la genese d’un nouvel
influx cardiaque tandis qu’une pente plus aplatie entraine une bradycardie relative.
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Un trouble de cet automatisme peut permettre d’expliquer un défaut de fonctionnement du
nceud sinusal. En cas de pente de dépolarisation diastolique trop plate, d’éévation du
potentiel seuil ou d’hyperpolarisation du potentiel de repos, on notera un ralentissement
anormal de la fréquence cardiaque.

L’anomalie sinusale peut aussi étre due a un défaut de transmission d’un automatisme
normal. On parle de bloc sino atrial. Il se produit lorsque le tissu qui entoure le nceud sinusal
ne peut pas conduite la dépolarisation vers les oreillettes. L’influx électrique est bien généré
dans le nceud sinusal mais n’est pas transmis correctement vers les oreillettes.

On peut distinguer des blocs sino atriaux de trois degrés differents :

-Le bloc sino atrial de 1er degré est un simple retard de conduction entre le nceud sinusal et
les oreillettes. Sur TECG, aucune anomalie n’est visible lorsque cet allongement est stable.
-Le bloc sino atrial de 2nd degré est un blocage intermittent de cette conduction. S’ily a
ralentissement progressif jusque blocage complet dela conduction on parle de bloc sino
atrial de 2nd degré type Mobitz 1 défini par ces périodes de Luciani-Wenckebach. Si le
blocage n’est pas précédé d’un allongement de 'intervalle PP, on parle de bloc sino atrial
de 2nd degré type Mobitz 2. Sur FECG, il se caractérise donc par des pauses intermittentes
(sans onde P ni QRS) interrompant des cycles d’ondes P régulieres. Ces pauses sont de
longueurs fixe, au moins égale a deux (bloc 2 :1) ou trois intervalles (bloc 3 :1).

-Un blocage permanent de la conduction est un bloc sino-atrial de 3éme degré. L’ECG note
une absence totale d’onde P avec un rythme d’échappement atrial ou jonctionnel.

1.6.1.2 Les présentations électrocardiographiques : Bradycardie, pauses et extinction
sinusale

La bradycardie sinusale est un rythme sinusal de fréquence anormalement basse. On peut
parler de bradycardie sinusale pour un ralentissement de fréquence cardiaque inférieure a
60/min. Elle n’est cependant pas toujours pathologique puisqu’elle peut varier de facon
constitutionnelle (bradycardie du patient sportif).

Les bradycardies sinusales peuvent étre une réponse a une affection quiaccroit la
stimulation duparasympathique entrainant une hypertonie vagale (douleur, troubles gastro
intestinaux). D’autres causes peuvent étre évoquées comme une origine iatrogene (béta
bloguants, digitaliques, morphiniques), métaboliques (hyperkaliémie, hypothermie,
hypothyroidie) ou une atteinte propre du nceud sinusal (fibrose, ischémie).

C’est finalement en 'absence de cause secondaire et devant des symptémes invalidants
associés que la bradycardie sinusale sera considérée comme pathologique.

L’ECG retrouve donc une fréquence inférieure a 60/min avec une morphologie d’onde P

normale, positive en D1, D2 et D3, ttémoignant de I'origine normale de l'influx électrique
atrial.
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Bradycardie

Fréquence <60 bpm
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Figure 33 : Bradycardie

La pause sinusale est un arrét temporaire et brutal du fonctionnement du nceud sinusal au
sein d’un rythme cardiaque normal. L’ECG retrouve une disparition compléte des ondes P le
plus souvent pendant quelques secondes.

L’extinction sinusale est la disparition compléte des ondes P normales. L’influx électrique
peut ne plus étre généré dans le nceud sinusal ou ne plus étre transmis a I'extérieur de
celui-ci. Quoi qu’il en soit, un rythme dit d’échappement, soit atrial (présence d’une onde P
de morphologie anormale), soit plus bas situé ( le plus souvent jonctionel avec QRS de
morphologie normale non précédé d’onde P), va émerger a une fréquence plus lente que la
fréquence sinusale normale.

11.6.2 Blocs atrioventriculaires

Les blocs atrioventriculaires sont des troubles de la conduction avec un ralentissement ou
une interruption de la transmission de I'impulsion électrique atriale vers les ventricules.
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Les altérations de la conduction atrioventriculaire peuvent se réaliser a plusieurs niveaux du
systéme de conduction nceud atrioventriculaire, tronc du faisceau de His ou dans les
branches principales du faisceau de His. Les retards ou les interruptions de conduction
isolés au niveau d’une des branches principales du faisceau de His sont appelés des blocs
de branche.

Les blocs atrioventriculaires sont classés en bloc de 1er, 2eme ou 3éme degré suivant
limportance du trouble conductif :

- Les BAV | sont de simples ralentissements du temps de conduction entre les oreillettes et
les ventricules. lls surviennent lorsque le temps de conduction entre le nceud sinusal et les
ventricules est prolongé au-dela dela normale. L’ECG retrouve un allongement de
Iintervalle PR de plus de 200 ms. Cet allongement ne présume pas du niveau du bloc mais
de maniére isolé est souvent fonctionnel et dépendant du nceud atrioventriculaire.

- Les BAV Il sont des interruptions de conduction intermittentes. lls surviennent quand
quelques dépolarisations issues du nceud sinusal ne sont pas conduites a travers le nceud
atrioventriculaire, ne dépolarisant pas les ventricules.

On parle de type | (BAV Mobitz | ou de type Luciani-Wenckebach) lorsque 'augmentation
dela durée de la conduction est progressive et aboutit a un blocage. L’ECG se caractérise
par un allongement progressif de I'intervalle PR jusqu’au blocage d’une onde P. La
fréquence est irréguliere: I'intervalle RR se raccourcit alors que l'intervalle PR s’allonge
progressivement. Les ondes P et les complexes QRS ont un aspect normal. Ce type de bloc
est le plus souvent bénin et haut situé dans le systeme de conduction (noeud
atrioventriculaire).

On parle de type Il (BAV Mobitz Il) lorsque la conduction est bloquée de fagon aléatoire. Sur
FECG, il existe donc des ondes P bloquées de facon aléatoire. La fréquence est réguliere
avant la survenue des blocs qui apparait comme I'absence brutale d’un QRS apres une
onde P. Il n’existe pas d’allongement de l'intervalle PR avant ce bloc. Le niveau d’atteinte
est le plus souvent bas situé, dans le faisceau de His ou ses branches.

-Les BAV Ill sont des arréts de conduction permanentes. Il n’y a alors aucune conduction
entre le noeud sinusal et les ventricules. Dans ce cas, les ventricules sont sous le controle
d’un rythme d’échappement lent qui se situe sous le bloc de conduction alors que les
oreillettes sont encore activées par le noeud sinusal. Les deux sont indépendantes 'unede
lautre, il existe alors une dissociation atrioventriculaire.

Lors d’un bloc atrioventriculaire de 3eme degré, le noeud sinusal se dépolarise a son propre
rythme, dépolarise les oreillettes et produit donc des ondes P normales. Les ventricules
sont dépolarisés par un rythme accessoire dit d’échappement. Celui ci correspond a
I’émergence dun automatisme lent (habituellement recyclé par le passage del'influx en
provenance du noeud sinusal). Ce rythme est nécessairement situé au plus haut au niveau
du noeud atrioventriculaire. Plus son origine sera basse, plus safréquence sera lente. De
plus, a partir de la separation du faisceau de His en ses deux branches, la morphologie des
QRS produits sera modifiée avec 'apparition dun aspect de retard droit ou gauche a 'ECG.

Sur FECG, on ne retrouve aucune relation entre les ondes P et les complexes QRS
(dissociation atrioventriculaire). Les intervalles PR sont continuellement différents tandis que
les intervalles PP (rythme sinusal) et RR (rythme d’échappement) sont stables. Comme le
noeud sinusal se dépolarise a une fréquence plus rapide que celles des rythmes
d’échappement, la fréquence atriale est plus rapide que la fréquence ventriculaire, Les
ondes P ont un aspect normal alors que celui des complexes QRS dépend de l'origine de
’échappement.
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Figure 34: Blocs atrioventriculaires

11.6.3 Blocs de branches

Dans le cas des blocs des branches il existe un retard ou une interruption de la conduction
au niveau d’une des deux branches principales, gauche ou droite du faisceau de His.

Dans le bloc de branche gauche, le blocage de I'influx électrique se fait au niveau dela
branche gauche dufaisceau de His. La dépolarisation du ventricule gauche se fait donc par
le ventriculaire droit au travers du tissu myocardique non spécialisé.

L’ECG note donc un aspect élargi des QRS (>120 ms), un retard a al'apparition de la
déflexion intrinsecoide (ou temps d’inscription du sommet de 'onde Rou R’) en V5-V6 est
>60 ms avec un retard gauche (onde large, bifide, crochetée RR’) en V5,V6, DI et un aspect
derabotage des ondes R suivie d’une grande onde S large et profonde de V1 a V3 (aspect
QS).

Le bloc de branche gauche peut témoigner dune cardiopathie sous jacente et nécessite
donc systématiquement un avis spécialisé.

Dans le bloc de branche droit, l'interruption de conduction a lieu au niveau de la branche
droite du faisceau de His. De la méme facon que dans le bloc gaucher la dépolarisation du
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ventricule droit va se faire via la tissu myocardique non spécialisé a partir du ventricule
gauche.

La durée des QRS est allongée > 120 ms, il existe un retard droit en V1, V2 avec un aspect
rsR’, un retard a I'apparition de la déflexion intrinsecoide en V1 (ou temps d’inscription du
sommet de la derniere onde R) >50 ms et une onde S peu profonde et large en V5, V6, DI.
Du fait du caractere fin et sous endocardique de la branche droite du faisceau de His, ce
type de bloc est fréquemment observé en 'absence de pathologie cardiague (sujet jeunes
sportif).

Bloc de branche

Noeud SA
v QRS> 120 ms Bloc de branche droit

Oreillettes
Retard de la déflexion
4 intrinsécoide en V1> 50 ms
Noeud AV Bloc de branche droit v . 'V6

.
Aspect rsR' en V1, V2 Aspect gRs S empitée

Venn:l'(';ules Aspect grS en V5,V6, DI
G
it Bloc de branche gauche
Noeud SA QRS> 120 ms
Retard de la déflexion = i t

Oreillettes intrinsécoide en V6 > 60 ms 4 | -

NV Bloc de branche gauche v 6 I
Noeud AV Aspect RR' e V5, V6, D

AspectrS  Sempitée _ Aspect RSR'

Aspect rS en V1, V2
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D

Figure 35: Bloc de branche
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I.7. Synthése

Syncope:

Orientation vasovagale
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Absence cardiopathie
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Figure 36: Pathologies a rechercher en cas de syncope
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II.LECG ET SPORTIF

lll.1. Généralités et recommandations

L’activité sportive est aujourd’hui une composante majeure de I'état de santé physique,
notamment cardiovasculaire, et mentale.

Depuis maintenant plusieurs années, I'accent est mis sur I'importance d’associer le sport a
I'activité physique quotidienne et sur ses effets bénéfiques pour la santé.

La sédentarité était considérée comme le quatrieme facteur de risque de mortalité a
I'échelle mondiale dans le rapport surla santé de 'OMS en 201078, L’incitation a I'activité
physique est donc un axe de prévention important auquel participe au premier plan la
médecine générale.

Néanmoins la pratique sportive, quelle que soit son intensité, n'est pas toujours sans risque.
Les études réalisés sur la pratique sportive montre que le risque d’accident cardiovasculaire
est transitoirement accru, en relevant parfois une cardiopathie méconnue’”'®. Celle-ci peut
étre soit congénitale soit acquises comme les coronaropathies particulierement révélée
chez des individus a risque, sédentaires qui sont souvent la cible principale de la prévention
cardiovasculaire.

La diminution de ce risque passe par la connaissance de ces cardiopathies. Elle peut étre
prévenue dans un certain nombre de cas par la réalisation d’un ECG de dépistage.

Cette évaluation du risque est un acte médical entouré par lois et décrets.

En France, il n’existe pas de texte officiel imposant un examen médical préalable a la

pratique des activités sportives de loisir'.

En revanche, la pratique du sport en compétition est réglementée par le Code dela Santé

Publique’® avec nécessité:

« soit d’un certificat médical datant de moins d’un an et attestant 'absence de contre-

indication a la pratique en compétition de cette discipline ou activité sportive

« soit d’'une licence délivrée pour la méme discipline ou activité sportive et portant
attestation de la délivrance de ce certificat

Une réforme de simplification du certificat médical a été votée en avril 2015, ou persiste

I'obligation de présenter un certificat de non-contre-indication (CNCI) datant de moins d’'un

an mais avec une fréquence de ce controle moindre. Le CNCI restera nécessaire lors de

I'établissement initial de la licence sportive, puis tous les deux ou trois ans, selon 'age du

licencié, les antécédents ou facteurs de risques connus du sportif, et au regard des

contraintes d’intensité de la pratique et de la discipline.

Conformément au code de déontologie médicale et au code dela Santé Publique, la
délivrance des certificats médicaux fait partie de I'exercice normal de la médecine.

La visite de non contre indication médicale peut donc étre réalisée par tout médecin qui
s’en juge compétent. En pratique, les médecins généralistes sont les principaux rédacteurs
de ce type de certificats.

Par ailleurs, il n’existe pas de recommandations officielles de la Haute Autorité de Santé sur
la visite de non contre indication (VNCI) amenant a la délivrance de ce certificat par le
médecin. Le contenu est donc libre et laissé a I'appréciation du médecin signataire, sauf
pour des disciplines particulieres et les sportifs de haut niveau, pour lesquels elle fait I'objet
detextes législatifs particuliers’.
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Il existe donc une situation paradoxale ou les médecins sont amenées a certifier une
absence de risque, majoritairement cardiovasculaire, de la pratique sportive sans
encadrement.

Pour pallier a cette absence de réglementation, plusieurs sociétés savantes ont travaillé sur
le contenu de ces visites de non contre indication.

En 2009, des recommandations concernant le contenu du bilan cardiovasculaire de la VNCI
a la pratique du sport en compétition entre 12 et 35 ans ont été édité conjointement par la
Société Frangaise de Cardiologie (SFC) et la Société Francaise de Médecine du Sport
(SFMES)®. Chez tout demandeur de licence pour la pratique d’un sport en compétition, il
est recommandé de pratiquer, en plus de l'interrogatoire et de I'examen physique, un ECG
derepos 12 dérivations a partirde 12 ans, lors de la délivrance de la premiere licence,
renouvelé ensuite tous les trois ans, puis tous les cing ans a partir de 20 ans jusqu’a 35 ans.

En 2005, 'ESC a publié un protocole commun européen au sujet du dépistage des
pathologies cardiovasculaires chez les jeunes sportifs®'.Ce bilan cardiovasculaire devrait
étre réalisé au début de I'activité sportive en compétition (entre 12 et 14 ans) et répété tous
les 2 ans.

En 2007, ’AHA précise le contenu de son dépistage des anomalies cardiovasculaires
préalable a la participation a une activité sportive en compétition®®. Elle reconnait l'ntérét de
I'association interrogatoire, examen clinique et ECG dans le dépistage des pathologies
cardiovasculaires a risque de mort subite mais n'incorpore pas ce dernier. Les principales
raisons invoquées sont le manque de personnel formé a la lecture de 'ECG et un co(it jugé
trop important.

Ces experts se basent sur I'expérience italienne, ou un dépistage national avec
interrogatoire, examen clinique® et ECG systématisé depuis 1982 aurait permis une
réduction significative de I'incidence des morts subites chez les athletes.

Du cété des généralistes, le Conseil National des Généralistes Enseignants® datant de 2012
et confirmé en 2014, définit I'un des objectifs de la consultation de non contre-indication a
la pratique du sport par le dépistage de la mort subite du sujet jeune.

Ce dépistage est constitué d’un interrogatoire avec recherche des antécédents personnels
et familiaux d’un examen clinique mais n’est pas en accord avec la SFC concernant la
réalisation systématique d’'un ECG.

En effet, il cite les résultats de I'étude italienne® réalisée sans groupe témoin et non ajustée
aux facteurs tels que le type de sport, la consommation de drogues et I'origine ethnique. Il
défend que cette étude au faible niveau de preuve ne justifie pas un dépistage de masse
avec un co(t élevé pour la société.

Par ailleurs, les différentes études sur les causes des morts subites réalisées a ce jour
montrent un pourcentage de pathologies « dépistables » allant de 50% a 79% pour les plus
optimistes (Annexe 2). Cette estimation haute inclut les cardiomyopathies, les myocardites,
les maladies des canaux ioniques, les Wolff-Parkinson-White, les anomalies de conduction
mais aussi les morts subites sur cceurs sains et d’étiologies non retrouvées.

L’intérét de la réalisation d’ECG lors de cette visite est donc toujours débattu et a ce jour
différents courants s’affrontent a ce sujet.
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La formation des médecins généralistes francais aux pathologies et a la physiologie du
sportif est souvent breve.

Nous avons déja abordé les freins de réalisation de FECG en consultation de par des temps
de consultation trop courts, le manque d’expérience dans la lecture de 'ECG ou encore la
problématique médico-légale.

Il peut étre souligné la nécessité de former a l'interprétation de ’'ECG de repos les médecins
qui ne sont pas familiers de cette technique et qui sont en charge des VNCI chez les
sportifs pratiquant en compétition (connaissance des particularités de 'ECG chez les
sportifs, reconnaissance des anomalies devant conduire aun avis spécialisé). Plus que
I'identification précise d’une pathologie, 'objectif est I'identification d’une anomalie contre
indiquant de maniere temporaire la pratique sportive jusqu’a obtention d’un avis spécialisé.

Dans un premier temps, nous aborderons donc les étiologies principales connues de mort
subite dans le cadre de la pratique sportive. Puis en nous y appuyant, nous proposerons
des support afin d’affiner leur recherche et leur dépistage en pratique clinique.

lll.2. La Mort subite lors de I’exercice physique

La mort subite du sportif se définit par quatre termes’®:

-Naturelle, c'est a dire ni traumatique ni iatrogene

-Inattendue: Chez un individu de bonne santé apparent a coeur sain

-dans I'heure suivant le symptéme initial

-au cours ou jusgu’a une heure apres l'effort: la survenue de ce phénomeéne est donc liée a
Iactivité physique

L’exercice physique n’est pas le responsable direct de la mort subite, mais va créer un
environnement propice a la survenue d’une arythmie. Cet environnement associe des
modifications neurohormormonales, des troubles hydroélectrolytiques et une ischémie
myocardique relative (figure 37).

67



[ Exercice aigu ]

. Troubles électrolytiques
Altérations neuro-hormonales
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Figure 37: Mécanismes d’apparition de I'arythmie lors d’un exercice aigu d’apres la
Société Francgaise de Cardiologie

Au travers de l'apparition d’extrasystoles ventriculaires, il peut aboutir a la survenue d’une
fibrillation ventriculaire, parfois précédée d’une tachycardie ventriculaire chez un sujet
porteur d’'une cardiopathie®®.

ll.3. Etiologies des morts subites

A I'heure actuelle, il est impossible de donner des statistiques précises concernant les
causes de mort subite. Il n’existe pas de données fiables avec des variations du taux
d’incidence en fonction des études. Ces variations s’expliquent par le caractere rétrospectif
de ces études, ce qui a tendance a minorer leurs nombres par des registres non exhaustifs,
mais aussi par le fait que ces études sont rarement associées a des autopsies
systématiques ou des analyses génétiques.

Un certain nombre d’études nationales ont été résumées dans le tableau 1. D’aprés ces

chiffres, les cardiomyopathies semblent étre les premiéres causes de mort subite chez le
sportif. Elles peuvent, le plus souvent, étre suspectées a I’'ECG de repos. C’est pourquoi
nous développerons en priorité ce sujet.

On distingue la cardiomyopathie hypertrophique (CMH), la dysplasie arythmogéne du
ventricule droit (DAVD) et la cardiomyopathie dilatée (CMD) et les coronaropathies.
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111.3.1 La cardiomyopathie hypertrophique

La CMH est la cardiomyopathie congénitale la plus fréquente avec une prévalence estimée
a 1/500 dans la population générale. Il s’agit d’'une maladie héréditaire dans plus de la
moitié des cas avec un mode de transmission autosomique dominant®?,

Cliniquement, elle est souvent asymptomatique et de découverte fortuite. Si elle est
symptomatique, la mort subite constitue souvent la premiere manifestation de la maladie
dans environ 40% des cas®.

Elle est caractérisée par une hypertrophie du myocarde répartie de maniere variable au sein
du ventricule gauche.

Le diagnostic est réalisé par un examen morphologique (échographie cardiaque trans
thoracique et/ou imagerie par résonance magnétique). Cependant ’hypertrophie
myocardique entraine de maniere quasi constante des anomalies ECG.

On rechercheradonc a ’'ECG par ordre de fréquence les signes en faveur:

-HVG avec augmentation du voltage du complexe QRS avec indice de Sokolow positif
(amplitude del'onde S en V1 + amplitude de 'onde R en V5 ou V6 supérieure ou égale a 3,5
mV)

-surcharge ventriculaire systolique avec anomalies de la repolarisation de type sous
décalage du segment ST dans les dérivations apicolatérales (stain pattern).

-Ondes Q larges et profondes dans le territoire inférieur et latéral

Si ces signes sont présents, un avis cardiologique pour échographie cardiaque est

nécessaire. Le sport en compétition est formellement contre indiqué et il existe des
recommandations et pour les activités de loisir qui sont a adapter avec le cardiologue.

CMH et Hypertrophie ventricule gauche
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Figure 38: Cardiomyopathie hypertrophique et hypertrophie du ventricule gauche
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1.3.2 La dysplasie arythmogéne du ventricule droit

La DAVD est en fréquence la deuxieme cardiomyopathie congénitale avec une prévalence
dans la population générale estimée entre 1/1000 et 1/5000. Elle est probablement sous
estimée de par son caractére asymptomatique. Elle représente également une pathologie
héréditaire avec un mode de transmission autosomique dominant et I'identification de
variations génétiques dans 30 a 50% des cas®'.

Cliniguement, les sujets porteurs de la maladie sont le plus souvent asymptomatiques. Les
premiers symptdmes (syncope, lipothymie, palpitations, mort subite) apparaissent
généralement tardivement et volontiers a I'effort®,

Le cceur, normal a la naissance se caractérise par 'apparition progressive de fibrose et de
tissu fibre-adipeux venant remplacer le myocarde sain, principalement au niveau du
ventricule droit. La maladie deviendra symptomatique soit sous la forme d’un trouble du
rythme ventriculaire, soit sous la forme d’une insuffisance cardiaques pour les formes
évoluées.

L’apparition de la fibrose induit des anomalies présentes dans 80% des cas allECG de
repos®* qui se caractérisent par:

- Présence d’une onde epsilon dans les dérivations précordiales droites

- Ondes T négatives s’étendant dans les dérivations précordiales droites (V1 a V3)

De méme que pour la CMH, la pratique sportive en compétition est interdite et les activités
de loisirs nécessitent un avis cardiologique spécialisé pour adaptation.

Dysplasie Arythmogene du Ventricule Droit
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) T
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Remplacement myocarde du

ventricule droit par tissu fibro—
adipeux : perte capacité de
repolarisation avec
TROUBLES REPOLARISATION Ondes T négatives en V1a V3
sans bloc de branche

Figure 39: Dysplasie arythmogéne du ventricule droit
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11.3.3 La cardiomyopathie dilatée

La CMD est également une cause décrite de mort subite en pratique sportive. Sa
prévalence serait de 1/2500 en population générale et, comme les autres cardiomyopathies,
probablement sous estimée en raison d’une absence de signes cliniques décelables®. Une
origine héréditaire est retrouvée entre 20 et 30% avec un mode de transmission
majoritairement autosomique dominant. La CMD peut cependant étre 'aboutissement de
nombreuses atteintes cardiaques pouvant également étre acquises et s’associer a un
terrain prédisposant (coronaropathies, myocardite, maladies endocriniennes, maladies
inflammatoires, toxiques (alcool), maladies infectieuses (VIH)).

Les premiers symptomes relevent souvent de l'insuffisance cardiaque (dyspnée, orthopnée,
cedemes des membres inférieurs).

Dans la CMD, le myocarde du ventricule gauche se dilate entraine une perte dela force
contractile, avec a terme une altération de la fraction d’éection du ventricule gauche.
L’ECG a un intérét diagnostic moindre car ses anomalies n’ont aucun caractere
spécifiques®:

-troubles de la repolarisation avec ondes Q pathologiques

-hypertrophie ventriculaire gauche

-troubles de la conduction ventriculaire gauche: BBG

-troubles du rythme a type d’ESV ou FA

L’existence d’un ECG anormal doit cependant faire contre indiquer le sport en attendant la
réalisation d’examens complémentaires.

La contre indication de la pratique sportive en compétition est toujours présente, de méme
que I'adaptation des activités de loisirs via I'avis du cardiologue.

Cardiomyopathie dilatée
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Figure 40: Cardiomyopathie dilatée
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ll.3.4 Pathologies coronariennes

Chez le sportif, il s’agit le plus souvent d’une anomalie congénitale de I'origine et/ou du
trajet des artéres coronaires. Les manifestations cliniques regroupent la survenue de
douleurs thoraciques, de syncopes ou de mort subite, souvent sur un effort.

Lors dela reprise du sport chez I'individu d’age moyen, la prévalence augmente fortement
du fait de 'implication de 'athérome. Ces coronaropathies deviennent alors la premiere
cause de mort subite dans la population générale.

L’ECG de repos est le plus souvent normal, ce qui rend son diagnostic préventif
extrémement difficile. On peut cependant noter des signes de séquelles d’infarctus, passé
inapercu ou d’ischémie myocardique avec des ondes T négatives (discordantes avec les
QRS). La réalisation d’un ECG au cours d’une épreuve d’effort peut démasquer des
coronaropathies stables mais n’exclut pas la présence d’un athérome étendu et le risque de
survenue d’un infarctus du myocarde.

11.3.5 Maladies des canaux ioniques

Ce groupe des canalopathies comprend surtout le syndrome du QT long congénital et le
syndrome de Brugada.
Ayant déja été développées dans le chapitre précédent, nous les citerons juste ici.

lll.4. ECG et sportif

I11.4.1 Particularités

L’interprétation de I'ECG classique n’est pas adaptée a I’athléte, d’ou I'existence de criteres
spécifiques. En effet, chez 'athlete, ce qui est anormal ne reléve pas toujours de la
pathologie. Les critéres d’interprétation de 'ECG de I'athléte ont été affinés en 2014°. Nous
considérons les sportifs comme étant asymptomatiques.

L’ECG est considéré comme normal en cas de :
- Bradycardie sinusale

- Bloc atrio-ventriculaire de 1er degré

- Bloc de branche droit incomplet

- Repolarisation précoce

- Hypertrophie ventriculaire gauche isolée

Dans ces situations, il n’est pas nécessaire de prévoir un bilan cardiovasculaire
complémentaire.
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ECG de la VNCI: signes sans nécessité de bilan
cardiologique
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Figure 41: Signes ECG considérés comme physiologique pour la visite de non contre
indication a la pratique sportive

lll.4.2 Signes ECG orientant vers une pathologie

Nous avons cités les principales causes de mort subite au cours de pratique sportive. La
lecture de 'ECG pendant la visite de non contre indication a la pratique sportive s’attardera
a rechercher les signes directs ou indirects qui peuvent orienter vers une de ces pathologies
sous jacentes.

L’ECG est considéré comme douteux en cas de :

- Hypertrophie atriale

- Déviation axiale du QRS

- Hypertrophie ventriculaire droite

-Chez le sportif Afro-caribéen, sile segment ST est surélevé avec des ondes T négatives
Un bilan cardiovasculaire est a réaliser s'il existe au moins deux critéres réunis.

Les criteres ECG nécessitant un avis spécialisé proposés par 'ESC8* correspondent a ceux
utilisés dans I'’étude italienne menée par Corrado D et al. en Vénétie®. Ce sont les suivants :
-Indice de Sokolow SV1 + RV5> 35 mm

-Segment ST sous décalé
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-Extrasystole ventriculaire pathologique (= 2)

-Onde epsilon ou onde delta

-Onde T négatives dans les précordiales droites V1 > V3
-Pré excitation ventriculaire avec PR raccourci <0,12 s

-QTc long : = 440 ms chez 'homme et = 460 ms chez la femme

-Bloc de branche gauche ou droit complet
-Ondes Q anormales

A rechercher lors de la VNCI a I'ECG
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Figure 42: Signes ECG a rechercher lors de la visite de non contre indication
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Figure 43: Signes ECG a rechercher lors de la VNCI par dérivations
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Dans ces situations, un bilan cardiovasculaire doit compléter I'examen du sportif, sans
urgence.

La présence d’unde ces criteres électrocardiographiques engage donc a ne pas signer le
certificat de non contre indication a la pratique sportive, en compétition comme en loisir.

Le certificat de non contre indication a la pratique sportive sera de ce fait nécessairement
rédigé apres un avis spécialisé cardiologique et ne reléve donc plus du médecin généraliste.

Comme nous 'avons souligné plus haut, la présence d’une cardiopathie a risque rythmique
connue nécessite la réalisation d’examens complémentaires afin de pouvoir évaluer les
activités envisageables. C’est en fonction de ces examens, non réalisables en pratique de
médecine générale, que le cardiologue adaptera la pratique sportive.

Les preuves scientifiques globales soutiennent le concept selon lequel la pratique du sport
a haute intensité est associée a une progression a un risque accru d'arythmie ventriculaire
et de survenue d’événement majeur.

Pour ce qui est des activités de loisir, le pronostic fonctionnel est a évaluer de maniére
spécialisée. Les adaptations seront ensuite discutées et évaluées en fonction de l'intensité
et de la discipline pratiquée (classification de Mitchell; annexe 1).

Pour ce qui est des patients avec des pathologies cardiaques connues, 'autorisation de
pratique est plus complexe. Bénéficiant souvent d’un suivi cardiologique existant, ce type
de certificat releve moins du médecin généraliste que du médecin spécialiste.

Nous aborderons donc juste ici le cas particulier de la fibrillation atriale, en raison de sa
fréquence.

ll.4.3 Fibrillation atriale et pratique sportive

Alors que les bienfaits d’'une activité physique réguliére en termes de morbidité
cardiovasculaire sont bien établis, plusieurs études suggerent une possible association
entre les sports d’endurance et la survenue d’une FA. La FA est plus fréquente chez les
athlétes masculins agés pratiquant des sports d'endurance de haute intensité*'.

Le mécanisme physiopathologique expliquant le lien entre une pratique sportive et la FA
reste pour le moment inconnu. De ce fait, il n’est pas possible aujourd’hui de se prononcer
sur le seuil d’activité physique pour déclencher ou méme développer une FA.

Le phénomene d’arythmie cardiaque nécessite un substrat anatomique, un modulateur et

un déclencheur ou trigger (figure 44). L’interaction de ces trois facteurs expliquerait du
moins en partie 'association d’'une FA chez les sportifs d’endurance.
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Figure 44: Mécanismes potentiels de déclenchement de FA lors d’effort sportif

Des recommandations sont remis ajour régulierement, les derniéres datant de 2020*'.

Il est a nouveau admis que l'ablation de la FA est recommandée aux personnes souffrant de
FA symptomatique récurrente et/ou a celles qui ne veulent pas de traitement
médicamenteux, étant donné son impact sur les performances sportives.

Apres une ablation réalisée avec succes sans récidive dans le 1er mois suivant le geste, il
est convenu que le sport peut étre repris sans restriction. Il n‘existe aucune preuve que la
reprise d’une activité physique antérieure puisse étre un facteur de récidive ou de
progression de la maladie.

Chez un patient avec une fréquence maitrisée et asymptomatique, il n’existe pas de contre
indication a I'activité sportive. Avec une cardiopathie sous-jacente, tant que celle ci est
équilibrée, I'activité physique est possible.
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La seule chose a notifier est que les efforts longs ou de haute intensité peuvent
potentiellement déclencher des “crises” de fibrillation paroxystique.

Les sports avec contact corporel direct ou sujets a des traumatismes ne sont pas
recommandés pour les personnes souffrant de FA qui sont anticoagulées devant un risque

hémorragique évident.
lll.5. Synthése
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Discussion

Ce travail de these, a visée pédagogique, n’est pas un travail classique Le fonctionnement
des theses le plus courant se base sur un recueil de données, leur analyse et statistiques
puis leurs résultats. Il s’agissait d’un recueil de la littérature afin de compiler et synthétiser
des donnes pré existantes pour les intégrer a un support plus applicable en médecine
générale.

La principale limite réside dans I'aspect informel de ces syntheses. L’examen a mon seul
niveau de la littérature ne permet pas d’étre nécessairement systématique ou exhaustif. De
plus, siles informations émanent de sites et ouvrages validés, ils n’ont malgré tout pas été
confortés par une validation scientifique type comité d’expert ou par une étude de
satisfaction auprés de médecins généralistes comme on aurait pu le proposer.

Le projet initial était de proposer ces documents en formation puis de réaliser une enquéte
aupres de médecins généralistes afin d’en évaluer I'applicabilité et les modifications de
pratique qui en résultaient (réalisation de FECG, renvoi vers le spécialiste).

Si les conditions sanitaires ne nous ont pas permis de compléter cette partie de projet, il est
intéressant d’envisager un autre travail dans cet axe.

Un autre point limitant repose sur I'accessibilité et la diffusion de ces supports. Dans le
cadre de la formation continue et de leur pratique, les médecins généralistes ont et doivent
se former a une multitude de connaissances.

A ce jour, il existe de grande source d’information dans tous les domaines comme Internet.
Des outils de recherche médicaux (Pub Med) ou non médicaux (Google) permettent un
acces a I’ensemble de ces informations.

Les difficultés rencontrées résident souvent justement dans la multiplicité de ces sources.
Les nombreux supports existants peuvent amener a ne pas toujours trouver I'information
que I'on recherche, a ne pas pouvoir la hiérarchiser et ne pas savoir si les informations
données émanent de sites valides et actualisés.

Pour que ces résumés trouvent leur place et soient applicables comme souhaité, il est
nécessaire qu’ils soient disponibles et connus des praticiens.

C’est pourquoi il est prévu que le Pr Gourraud les utilise lors de formations adressées aux
médecins sur la région de Loire Atlantique comme lors d’une premiére session réalisée en
collaboration avec le CHEM.

Pour voir plus large, nous souhaiterions aussi leur voir un acces internet, et nous
envisageons également une diffusion via les réseaux sociaux afin d’en étendre I'impact.

Une autre difficulté reposait sur le contenu des données en elle méme. L'intérét était de
joindre un regard de généraliste sur des données pouvant étre spécialisées. Hors, simplifier
des données sans pour autant étre simpliste est un exercice d’équilibre périlleux.

La partie la plus difficile a été de trouver les mots adéquats, adaptés au niveau de
connaissance déja acquis par les médecins généralistes, avec le souci d’améliorer ce qui
existait déja.

Sur le contenu en lui méme, un grand nombre d’études ont été réalisés dans un contexte de
prise en charge d’urgence ou de contexte hospitalier cardiologique. Il est parfois difficile de
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trouver une applicabilité en médecine ambulatoire avec des limites évidentes (gestion des
examens complémentaires). C’est pourquoi la partie prise en charge dans cette thése est
plus légeére. L'objectif est celui d’un role de dépistage pour éviter les retards diagnostiques
souvent observés et d’un role de de mise en place précoce des traitements pour certaines
maladies fréquentes comme I'anti coagulation dans la fibrillation atriale.

Finalement, le role principal du médecin généraliste reste souvent sur le dépistage et
orientation de ces pathologies qui nécessiteront une prise ne charge spécialisée.

Sur la création des arbres décisionnels, une problématique est ressorti sur le délai de
rendez vous chez le cardiologie. Ces termes étant laissés a I’appréciation personnelle, il
n’existe pas de recommandations sur un questionnement pourtant quasi quotidien.Cela
pourrait étre également une autre piste de travail.

D’un point de vue personnel, ce travail m’a beaucoup apporté en pratique. Le fait de
compiler des données et de les retranscrire m’a permis d’aborder des notions qui me sont
aujourd’hui d’utilisation quasi quotidienne.

Cela a été tres intéressant et constructif de me replonger dans des principes parfois de
base et donc de consolider et rafraichir mes connaissances antérieures.

Il est vrai que je n’ai pas comme mes collegues recueilli des donnes et calculé des
statistiques. Mon temps a été dédié a lire des ouvrages de cardiologies et parcourir Internet
en quéte de faite le tour des études existantes et de trier les informations intéressantes en
pratique.

C’est cet aspect concret qui m’a plu et m’a amené a me lancer dans ce projet.

Me rendant plus a l'aise avec la lecture de 'ECG, jespére que cette approche pourra

transparaitre avec les documents de formation réalisés et permettra la méme aisance pour
d’autres médecins généralistes.
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Conclusion

Ce travail a consisté en la rédaction de supports adaptés a la pratique et a la formation de
médecine générale sur les motifs de consultation de rythmologie rencontrés en pratique
courante. Cette rédaction a été composée a partir d’'une synthese des éléments existants
actuellement dans la littérature.

Il a été réalisé dans le but de compléter 'enseignement dispensé actuellement. Ces
documents peuvent aussi étre utilisées en consultation de médecine générale.

Dans ce but, elles seront diffusées par le biais de formation en Loire Atlantique et via
différents médias numériques. La qualité et I'utilité de ce travail pourront étre évaluées apres
ces formations, en faisant 'objet d’une problématique de recherche.

J’espére que ce travail dépassera le seul cadre de la thése et trouvera saplace dans la
formation continue et la pratique des médecins généralistes.
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OUVRAGES

-Lecture accélérée de ’'ECG
-Guide complet de'ECG

SITES INTERNET

-Site de formation a la lecture de I'ElectroCardioGramme par le Dr Taboulet: www.e-
cardiogram.com/index.php

-Learning ECG a pour vocation de sensibiliser et d'approfondir les connaissances en
matiere d'ECG : www.learning-rythmo.com/

-Site de l'université de Grenoble : http://www-sante.ujf-
grenoble.fr/SANTE/cormpus/corpus.htm?menu=01 +rub=02+disci=D03

-Site d’aide la lecture de I'ElectroCardioGramme en médecine générale: https://ecgdlic.fr/
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1. Annexe 1: Classification de Mitchell

Tableau de Mitchell.

A Dynamique faible B Dynamique moyen C Dynamique fort

1. Statique faible Billard Baseball Badminton/cross
Bowling Tennis de table Ski/marche
Cricket Volleyball Hockey sur gazon*
Curling Escrime Course d’orientation
Golf Tennis (double) Course longue durée
Tir arme a feu Squash

Tennis/football

11. Statique moyen Tir a l'arc Sprint/surf ! Basket*/ski de fond
Course automobile *" Patinage® Hockey sur glace®
Plongée sous-marine “" “Football/natation synchronisée” Natation/handball
Equitation *© Rodeo/rugby* Crosse canadienne
Motocyclisme ‘Saut athlétisme " Course moyenne distance
Plongeon Biathlon

{11. Statique fort Bobsleigh *" Bodybuilding *" Boxe*
Ski nautique Ski descente ! Canoé kayak
Gymnastique * Lutte® Cyclisme*
Arts martiaux % Skateboard Décathlon
Luge " /voile Snowboard Aviron
Escalade ! Patin de vitesse
Haltérophilie " Triathlon

Planche a voile "

* Risque de traumatisme,

b Risque li¢ a I'environnement en cas de syncope.
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2. Annexe 2: Etiologies cardiovasculaires des morts subites du sportif

Etiologies cardiovasculaires des morts subites du sportif (pourcentage)

Etude USA USA USA USA Italie Royaume | Espagne | France
Maron Maron | Vancamp | Burke | [13] Uni [30] [31]
[25] [26] [27] [28] [29]

Période d’étude 1980- 1985- | 1983-1993 | 1981- | 1979- | 1996- 1995- 1980-
2006 1995 1988 | 2004 | 2008 2001 1995

Nombre de MS 690 134 100 34 55 118 61 27

Tranche d’age (ans) <39 12-40 7-59

Cardiomyopathie

Pathologie

coronarienne

Valvulopathie 5,9 7 3 1,7 : 7.4

Mpyocardite 5.9 3 7 5.9 | 227 2,5 0 0

Dissection aortique 2.8 4.5 2 0 0 0,8 0 3.7

Maladie des canaux 3,6 0,7 0 0 0 0 0 0

ioniques

WPW 1,6 0 1 0 0 0 0 0

Anomalies de 0 0 0 0 7.3 0 0 0

conduction 7

Caeur normal 0 2,2 0 176 | 0 229 | 164 | 0

Autres 5,2 6 5 29 [109 9.3 6,6 3,7

Total pathologies 65,1 | 58,1 72 58,8 | 45,5 78,8 45,9 | 66,7

dépistables a ’ECG

Légende : Pathologies dépistables a "ECG 108, 2" et 3'

eme

étiologie en fréquence
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3. FICHES PRATIQUES

3.1. Palpitations

ARYTHMIES ET
PALPITATIONS

ESA

ESV

TJ

FA

FLUTTER

TAF

Tl

:

Cndde P rétroprade

TEST i i
TRIN""'

WPW O b

-

L L T —

) |

Abnene funde P indiridushicabie
Trésnwlation @ la B de bass
Friquence striale » 300/ min

QRS > 120 imwes non précédin & une onde #

N e
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3.2. Fibrillation auriculaire

HEMODYNAMIQUE INSTABLE/
MAUVAISE TOLERANCE/ URGENCES
COMPLICATION (AVC)

Cardiologue < 48 heures

. Il
ECG: FA ——

Cardiopathie connue

PRISE EN CHARGE AMBULATOIRE
| CARDIOLOGUE < 1 mois

BIOLOGIE: NFS, lonogramme
sanguin, Creatinine, TSH

1 = Aucun symptome de la FA

2 = Symptémes ne génant pas les activités
de la vie quotidienne, mais patient géné par
Score EHRA: score d'intensite des les symptomes
symptomes
3 = Symptomes génent les activité de la vie
quotidienne

4 = Arréet total des activités de la vie
quotidienne

Prise en charge ambulatoire

0= Pas d'anticoagulation

1= Score HASBLED. Bénéfice/risque

en faveur CHAD2DS2-VASc: NACO ou AVK SI CONTRE

ANTICOAGULATION CHAD2DS2-VASe Anticoagulation INDICATION: FA valvulaire,
atteinte hépatique sévere, DFG <
2 ou »= Anticoagulation 15 mi/min ou dialyse, grossesse,

maladie digestive active
Valvulopathie ou valve mécanique

AVIS CARDIOLOGUE < 48 h:

e o
B2t e Conversion médicamenteuse?

RYTHME: Retour en rythme

sinusal ATTENTE AVIS CARDIOLOGUE/
ABC FA > 48 heures Anticoagulation et controle de la
BETTER SYMPTOMES fréquence
MANAGEMENT = CONTROLE ) )
FREQUENCE et RYTHME <10/min: Pas de ralentissement
BETA BLOQUANTS
>110/min

BPCO, AOMI ou ASTHME:
VERAPAMIL 120mg 2 a 3/jour

Prise en charge obésité, diabete,
COMORBIDITES HTA — Controle des facteurs de
risque cardiovasculaire
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3.3. Syncope

Syncope et ECG

Syncope

BAV Il Mobitz I — P ""‘Jk‘ i “L“ T

Troubles conductifs

BAV Il
Bradycardie < 40 bpm l $ ﬁ >
TJRIN
TJ
TJIVA

Syndrome de Brugada :
; L T
QT long J\ — L~ 1‘
Anomalie du QT = I BL

QT court

TV/Taorsade de pointe \/\/\/\/\/L/L /VVV\{\/\/\/VUMA

Onde Q de nécrose 1 4
Signes de SCA M

Cardiopathie
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3.4. ECG et sportif

Subsiin » Ehods fom VL Lkdea s

ESV pathologique
Onde epsilon/ ondes T i
négatives V1 a V3 v \/

A RECHERCHER PR raccourci +/- onde M
delta

Allongement du QT ‘A,\_‘M
BBG Vi V V . JL-’LJL

BBD +sus STV1aV3 W
+ k 4

S Garalage 5T Asoact mf Ciude T tagutie

A rechercher lors de la VNCI a 'ECG

CMH

DAVD

TJ par faisceau accessoire

QT long

CMD

Syndrome de Brugada
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Serment d’Hippocrate

En présence des maitres de cette école, de mes condisciples, je promets et je jure d’étre fideéle
aux lois de 'honneur et de la probité dans I'exercice de la médecine.

Je dispenserai mes soins sans distinction de race, de religion, d’'idéologie ou de situation
sociale.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira les
secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les moeurs ni a favoriser
les crimes.

Je serai reconnaissant envers mes maitres, et solidaire moralement de mes confréres.
Conscient de mes responsabilités envers les patients, je continuerai a perfectionner mon
savoir.

Si je remplis ce serment sans I'enfreindre, qu’il me soit donné de jouir de I'estime des hommes
et de mes condisciples, si je le viole et que je me parjure, puissé-je avoir un sort contraire.
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Vu, le Président du Jury, Professeur Probst Vincent

Vu, le Directeur de Théese Professeur Gourraud Jean-Baptiste,

Vu, le Doyen de la Faculté,

97



NOM : NIEL PRENOM : Manon

Titre de Thése : Proposition de documents pédagogiques pour les principaux motifs de
consultation de rythmologie en médecine générale

RESUME

L’électrocardiogramme est aujourd’hui un outil répandu et utilisé en médecine générale. De
plus en plus de médecins s’en équipent et s’en servent pour des motifs de consultation de
premiéere ligne. Sa connaissance, ressentie comme incompléte limite cependant son utilisation
et son intérét en pratique clinique.

Dans un contexte de développement exponentiel d’outils d’aide a salecture, il est essentiel
de maintenir et d’apporter une qualité de formation et d’interprétation sur cet examen.

En effet, ces outils peuvent se révéler inexacts, comme la lecture automatisée de 'lECG
dans le cas des troubles du rythme n’est actuellement pas performante et ne permet au
mieux que de dépister la fibrillation atriale. L’interprétation distanciée, détachée du patient,
entraine également des diagnostics erronés. Le réle du médecin généraliste ne peut donc
seréduire a étre un simple technicien de santé. Les troubles du rythme étant un motif
fréquent de consultation et 'absence de travaux pré-existant a ce sujet nous ont amené a
nousy pencher.

En I'absence de travaux préexistants, ce travail de thése a vu le jour dans le but de rédiger
des supports adaptés a I’enseignement et la pratique et de I’lECG en médecine générale pour
dépister les principaux les troubles du rythme..

Aprés identification des principaux motifs de consultation et revue de la littérature ,des
documents de synthese on été rédigés. Ces documents ont pour but d’étre utilisés en
consultation de médecine générale et dans le cadre de la formation continue.

MOTS-CLES

[TROUBLES DU RYTHME, ECG, MEDECINE GENERALE]
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