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La commande de 1’automatisme cardiaque est assurée par le nceud sinusal de
KEITH et FLACK; il existe une hiérarchie dans 1’automatisme du tissu
spécifique. Ce dernier possede une activité spontanée plus rapide que celles des
structures sous-jacentes qui sont de fréquence progressivement décroissante.

De ce fait, ’onde d’activation sinusale en progressant des oreillettes jusqu’aux
ventricules dépolarise tous les pacemakers subsidiaires sous-jacents, au fur et a
mesure qu’elle s’éteint. [5]

L’automatisme des centres sous-jacents au nceud sinusal peut toutefois
s’extérioriser selon deux modalités:

Ralentissement important de ’automatisme du Nceud sinusal:

Lorsque I’activation normale ne vient pas éteindre 1’automatisme des
pacemakers sous-jacents, ceux-ci s’extériorisent selon leur propre cadence plus
lente que celle du Nceud sinusal. D’abord ce sont ceux situés dans les oreillettes,
la jonction auriculo-ventriculaire, puis en dernier ceux situés dans les
ventricules. [5]

Augmentation anormale de P’automatisme du tissu de conduction sous-
jacent au neeud sinusal et du myocarde indifférencié:

Les ondes d’activation nées de ces foyers d’automatisme parviennent, en raison
de leur fréquence anormalement élevée, a tomber en dehors de périodes
réfractaires physiologiques et provoquer une dépolarisation ectopique.

Cette augmentation de I’automatisme du tissu de conduction ou du myocarde
peut provoquer des extrasystoles ou des rythmes ectopiques pouvant-Etre
auriculaire, jonctionnel ou ventriculaire [5].

Certains troubles du rythme peuvent engager le pronostic vital passant par une
détérioration hémodynamique, le cas extréme étant illustré par la fibrillation

ventriculaire qui correspond a un arrét cardio-circulatoire. [56]



Par ailleurs plusieurs facteurs, dont la cardiopathie sous-jacente, peuvent avoir

un impact pronostic. [56]

Ce travail avait comme objectif général: de décrire les urgences rythmiques au
service de cardiologie du CHU le Dantec.

Les objectifs spécifiques étaient les suivants :

- Préciser la fréquence des urgences rythmiques,

- Identifier les différents types d’urgence rythmique

- Apprécier la prise en charge et I’évolution.






I. DEFINITION ET CLASSIFICATION

I.1.Définition

Les troubles du rythme cardiaque désignent des battements du coeur trop lents,
trop rapides ou irréguliers. [29]

Ils peuvent étre fonctionnels ou organiques, bénins ou malins.

Ce sont des affections fréquentes et trés hétérogenes. Certains passent inapergus
et d’autres sont plus graves avec des conséquences hémodynamiques, voire
fatales, définissant les urgences rythmiques. [29]

La prise en charge est variée utilisant des manceuvres cliniques, des
médicaments, la cardioversion ¢électrique ou des moyens instrumentaux

(€lectrophysiologie et ablation). [5]

I. 2. Classification
Les troubles du rythme sont distingués selon leurs origines et leurs types.
[29,60]

On les distingue ainsi en :

1.2.1 .Troubles du rythme sinusal
Tachycardie sinusale inappropriée
Bradycardie sinusale

Arythmie sinusale

1.2.2. Troubles du rythme auriculaire
Wandering pacemaker (pacemaker variable)
Extrasystoles auriculaires (ESA)

Tachysystolie ou Tachycardie atriale focale (TAF)
Flutter auriculaire

Fibrillation auriculaire (ACFA)



Dissociation isorythmique

Maladie rythmique auriculaire

1.2.3. Troubles du rythme jonctionnel

Extrasystoles jonctionnelles (ESJ)

Tachycardies jonctionnelles (TJ) : Tachycardie jonctionnelle par réentrée intra
nodale (TRIN); Tachycardie jonctionnelle réciproque (Orthodromique et

Antidromique)

1.2.4. Troubles du rythme ventriculaire

Extrasystoles ventriculaires (ESV)

Tachycardie ventriculaire (TV)

Fibrillation ventriculaire (FV)

Flutter ventriculaire

Torsade de pointe

Notre travail s’intéresse plus particuliérement aux troubles des rythmes qui

mettent en jeu le pronostic vital a court terme.

I1. EPIDEMIOLOGIE

Les troubles du rythme cardiaque (TDR) sont des anomalies tres fréquentes.

Les urgences rythmiques, sont particulierement fréquentes au département des
urgences, estimées globalement entre 12 et 20 % et sont greffés d’une mortalité
et d’une morbidité majorées. [57]

La connaissance de leur physiopathologie et de leur prise en charge est
primordiale pour en limiter les symptomes, les conséquences, ou pour les plus
graves, assurer une survie immédiate [57].

La prévalence présumée de mort subite est de 1,4 pour 100.000 personnes-année

chez les femmes et 6,68 pour 100.000 personnes-année chez les hommes.



Chez les personnes jeunes, la prévalence estimée est de 0,46-3,7 événements
pour 100.000 personnes-année, soit entre 1.100 et 9.000 patients décedent de
cette cause annuellement en Europe. [S57]

Les arythmies ventriculaires séveres, sont toutes susceptibles d’induire une mort
subite et réclament, majoritairement, une prise en charge rapide et adaptée. [53]
Malgré une amélioration générale en termes de mortalit¢ des maladies
cardiovasculaires, approximativement 25 % de cette mortalité est attribuable a la
survenue d’une mort d’origine rythmique prouvée ou présumée. [57]

Les sujets ages (Plus de 65 ans) courent un risque 5 fois plus €leve que les plus
jeunes, et les TDR sont largement dominés par la fibrillation auriculaire (FA),
dont I’incidence augmente avec 1’age. [S3] Les extrasystoles ventriculaires
(ESV) sont également plus nombreuses dans cette population.

Une cardiopathie sous-jacente est fréquente en raison de la diminution du
nombre de myocytes ou de la majoration de la fibrose. [53]

Aux ¢tats-unis la prévalence des tachycardies supraventriculaires dans la
population générale est de 2,29 pour 1000 personnes.

L'incidence de la tachycardie paroxystique est estimée a 36 pour 100.000. [53]
Approximativement 89.000 nouveaux cas sont diagnostiqués par an.
Comparativement aux patients atteints de maladie cardiovasculaire, ceux atteints
de tachycardies supraventriculaires paroxystiques sans aucune maladie
cardiovasculaire sont plus jeunes (37 ans comparativement a 69 ans) et ont une
fréquence cardiaque plus rapide (186 bpm contre 155 bpm). [53]

Par ailleurs, les femmes ont deux fois plus le risque que les hommes. [53]

La cardiopathie ischémique, I’hypertension artérielle (HTA), I’insuffisance
cardiaque (IC) congestive et les valvulopathies, font le lit de la FA [47], du
flutter atrial et des tachycardies ventriculaires (TV). [14,17]



I1I1. RAPPEL
III.1. Anatomique
La figure suivante, représente la conformation anatomique du cceur, le tissu de

conduction, les 4 cavités, ainsi que les gros vaisseaux. [14]

Haut

t—» Gauche

Figure 1 : Représentation du coeur: cavités, gros vaisseaux et tissu de

conduction [14]

I11.2. Electrophysiologie cellulaire

L’activation ¢lectrique du cceur est sous le contréle des cellules spécialisées
dans les fonctions d’excitation et de conduction. [5]

- Les cellules responsables de 1’excitation sont dotées d’automatisme et
génerent spontanément des potentiels d’actions.

- Les cellules responsables de la propagation de 1’influx, sont des fibres

spécialisées dans la conduction intracardiaque.



Les micro-courants conduits, sont responsables de la dépolarisation des cellules
musculaires. [5]

Du potentiel de repos a celui d’action, il existe beaucoup de mouvements
ioniques dont la connaissance est indispensable dans la genése des TDR et de

leur gestion. (Figure 2)

Figure 2 : Mouvements ioniques au cours du potentiel d’action [5]

I11.2.1. Les propriétés de la cellule myocardique
e L’excitabilité
Propriété des cellules myocardiques a répondre a un stimulus par un potentiel
d’action.
Dépend du seuil d’excitabilité et de la Période réfractaire de la cellule. [5,14]
e L’automatisme
Les cellules myocardiques se dépolarisent spontanément et de manicre

rythmique. Plus la pente est forte, plus rapidement sera atteint le potentiel seuil.



Les cellules du Nceud sinusal dont 1’automatisme est le plus rapide,
commandent ainsi le rythme cardiaque et déclenchent le potentiel d’action des
autres cellules cardiaques.
Les cellules nodales sont caractérisées par I’absence de potentiel de repos stable.
Apres chaque PA, la membrane se dépolarise spontanément. [5,14]
Quand le seuil d’excitation est atteint, un nouveau PA est déclenché.
Elles sont dites auto-excitables.

e La Conduction
Les myocytes excitées sont capables de stimuler les cellules avoisinantes.
L’onde de dépolarisation progresse ainsi de proche en proche.
La propagation de la dépolarisation, qui nait du Nceud sinusal, est ensuite
canalisée par les voies de conduction qui assurent la transmission de 1’activation

des oreillettes aux ventricules. [5,14]

II1.3. Physiopathologie

Les facteurs a I’origine d’une arythmie ont été schématisés par Ph. Coumel sous
la forme d’un triangle aux sommets du quel, figurent des facteurs nécessaires a
I’arythmogenése a savoir le substrat électrophysiologique, le facteur gachette
et les facteurs modulateurs péjoratifs [5, 56], tel qu’illustré dans la figure 3.
Ce schéma n'est pas sans rappeler la genese d'un incendie : du beois, une

étincelle et du vent pour attiser.
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Figure 3 : Triangle de Coumel [14,56]

I11.3.1. Mécanismes des troubles du rythme
Les troubles du rythme sont dus [29,60]:
e Aux foyers ectopiques pouvant-€tre situ€s sur le tissu de conduction
spécialisé ou sur le myocarde indifférencié.
e Aux phénomenes de réentrée

e Au phénomeéne de réexcitation

II1.3.1.1. Les foyers ectopiques

Les foyers situés sur le tissu de conduction spécifique, peuvent exagérer leur
automatisme sous [’effet des modifications biologiques (diminution de la
concentration extra-cellulaire du potassium ou du calcium) ou dans des
situations d’anoxie (ischémie).

Les foyers situés sur le myocarde indifférencié, qui est normalement dépourvu

d’automatisme, peuvent aussi se transformer en centres de stimulation. [29,60]
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I11.3.1.2. Les phénoménes de Réentrée

Lorsque, a un point quelconque de la progression de I’onde d’activation, existe
au niveau d’une bifurcation une différence de qualit¢ de conduction entre 2
voies A et B, il peut se produire un phénomeéne de réentrée. [29,60]

Cela implique que la voie A soit bloquée en période réfractaire absolue dans le
sens antérograde de progression de I’onde d’activation et que la voie B soit
excitable. L’onde d’activation progresse alors dans la voie B, diffuse dans le
tissu environnant en contournant la voie A bloquée, puis atteint la partie distale
de cette voie A. Si a ce moment la voie A est sortie de sa période réfractaire, il
peut se produire une conduction dans le sens rétrograde. [29,60]

Cette onde d’activation rétrograde se propage au myocarde voisin et atteint en
particulier I’origine de la voie B. Si la voie B est sortie de sa période réfractaire
absolue, elle va une deuxiéme fois conduire 1’onde d’activation et réexciter
I’ensemble du myocarde. Le mouvement circulaire ainsi créé peut €tre a
I’origine des phénomenes d’ « échos » ou de tachycardies. [29,60]

La localisation et la taille des circuits de réentrée sont variables:

Les circuits tres larges:

La réentrée se produit au sein du myocarde auriculaire selon un grand
mouvement circulaire (Flutter Atrial), au sein du myocarde ventriculaire autour
d’une zone pathologique (TV sur séquelles d’infarctus), entre les 2 branches du
faisceau de HIS, entre la voie de conduction normale et une voie accessoire

(tachycardie du syndrome de Wolf Parkinson White). [29,60]

Les circuits plus limités:
La réentrée se produit au sein du Nceud auriculo-ventriculaire par dissociation

longitudinale (tachycardie fonctionnelle par rythme réciproque). [29,60]
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Les circuits microscopiques:
La différence est a faire entre une réentrée par augmentation de 1’automatisme

ou un phénomene de réexcitation.

I11.3.1.3. Le Phénoméne de réexcitation

La réexcitation est un phénoméne électrique relativement complexe, qui
correspond schématiquement a une sorte de rebondissement de I’activité
¢lectrique d’un groupe cellulaire a un autre, favorisé par un trouble localis¢ de la
conduction.

Ce rebondissement donne naissance a une nouvelle onde d’activation. [29,60]
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IV. Les différentes urgences rythmiques

IV.1. Les urgences rythmiques supraventriculaires

IV.1.1. Etage auriculaire

IV.1.1.1. Fibrillation Atriale (FA)

IV.1.1.1.1. Définition

La FA est une activité¢ auriculaire anarchique, rapide (400 a 600/min) et
désorganisée, responsable d’une perte de la systole atriale.

La fréquence ventriculaire dépend des capacités de conduction du nceud

auriculo-ventriculaire (AV). [10]

IV.1.1.1.2. Epidémiologie

La FA est la plus fréquente des tachycardies supra-ventriculaires. [10]

Sa prévalence augmente avec 1’age pour atteindre 10% apres 80 ans.

Les estimations suggerent une prévalence de FA d'environ 3% chez les adultes
de 20 ans [4,30]. Ce chiffre est plus important chez les personnes agées et chez
les patients souffrant d'hypertension, d'insuffisance cardiaque, de
coronaropathie, de cardiopathie valvulaire, d'obésité, de diabéte sucré ou de
maladie rénale chronique. [48,72]

En 2010, le nombre d'hommes et de femmes atteints de FA dans le monde était
estime respectivement a 20,9 millions et 12,6 millions, avec des taux d'incidence
et de prévalence plus élevés dans les pays développés. [12,13]

Un adulte d'dge moyen sur quatre en Europe et aux Etats-Unis développera une
FA d’ici 2030. [44] 11 est estimé que 14 a 17 millions de patients présenteront
une FA dans I'Union européenne a cette échéance. [44]

Il1'ya120.000 a 215.000 patients nouvellement diagnostiqués par an. [13,41]
Dans les pays développés et en développement, I'incidence et la prévalence de la
FA ajustées en fonction de 1'dge sont plus faibles chez les femmes, tandis que le

risque de déces chez les femmes atteintes de FA est similaire ou supérieur a
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celui des hommes atteints de FA. [72]

En Afrique, la persistance de la maladie thumatismale et le développement des
coronaropathies font de la fibrillation atriale un trouble du rythme cardiaque
fréquent en milieu hospitalier. Elle touche des sujets relativement jeunes et les
facteurs étiologiques sont dominés par les valvulopathies rhumatismales et
I’hypertension artérielle. Le risque d'accidents vasculaires cérébraux doit
justifier une prise en charge efficace pour la prévention de ces complications qui

sont potentiellement graves et invalidantes. [47]

IV.1.1.3. Physiopathologie

La FA résulte d’une activité électrique anarchique du myocarde auriculaire,
secondaire a des nombreux circuits de microréentrées, en rapport avec des
plages de fibrose auriculaire et/ou de multiples foyers ectopiques. Ces derniers
sont situés dans les oreillettes et/ou au niveau des veines pulmonaires et doués

d’automatisme anormal, tel que schématis¢ sur la figure 4. [10]

Figure 4 : Représentation des circuits de Microréentrées, au cours de la FA [10]
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IV.1.1.1.4. Classification et Diagnostic

La fibrillation atriale est classée selon son ancienneté, tel que repris par le
Tableau I. [10]

Elle peut étre isolée (favorisée par I’effort ou une hypertonie vagale).

Le terme de FA isolée s’applique en général aux sujets jeunes (< 60 ans) sans
HTA ni argument clinique ou échocardiographique pour une maladie cardio-
pulmonaire. [10]

Elle peut résulter de causes secondaires : ischémie coronaire, cardiopathie
valvulaire (mitralet+++), hypertension artérielle, cardiomyopathie, myocardite,
embolie pulmonaire, hyperthyroidie, pneumopathie, chirurgie cardiaque,
mécanisme neurogene, intoxication a composante béta-adrénergique (cocaine,
amphétamines...), alcoolisation massive (« holyday heart syndrome »), trouble

métabolique (hypokaliémie, hypothermie), apnée du sommeil... [10]

Tableau I : Classification de la fibrillation atriale [10]
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= La symptomatologie

Elle est variable en fonction de la présence ou non de cardiopathie sous-jacente;
elle peut aller des palpitations a un état de choc, nécessitant de ce fait une
cardioversion en toute urgence. [10]

Elle peut parfois se compliquer de malaise ou syncope en raison d’une
conduction rapide au niveau du nceud AV ou par un faisceau accessoire.

Elle peut, si elle reste rapide et prolongée plusieurs semaines a mois, étre
responsable d’une cardiomyopathie rythmique, par détérioration de la fonction

ventriculaire gauche. [10] De nombreux patients, restent asymptomatiques. [10]

* Le diagnostic

Il repose sur I’¢lectrocardiogramme (Figure 6).

Les auriculogrammes qui varient de fagon anarchique en amplitude, forme et
fréquence (ondes f entre 400 et 600/min). Ils forment une ondulation de la ligne
de base qui peut étre relativement ample ou a peine visible (dans les formes
vieillies), parfois observée de fagcon élective en V1. [10]

Les intervalles R-R sont volontiers irréguliers
» Les Conséquences hémodynamiques

Baisse du débit cardiaque par perte de la systole auriculaire, diminution de la

durée de remplissage ventriculaire. [10]
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Figure 5: ECG inscrivant une fibrillation atriale. [Cardiologie HALD]

IV.1.1.1.5. Prise en charge

Les premieres heures de la prise en charge d’une fibrillation atriale aux
urgences ou en pré-hospitalier sont bien codifiées. Une FA, responsable d'une
instabilité hémodynamique, doit-Etre réduite sans attendre, par CEE. (Classe I)
En présence d’un rythme rapide avec hémodynamique stable, les anti-
arythmiques d’urgence peuvent-étre utilisés [11].

La figure 6, illustre la prise en charge. [10]
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Figure 6 : Algorithme de prise en charge de la fibrillation atriale [10]

La prise en charge intégre également la prévention du risque thrombo-embolique
prenant en compte le score CHA,DS,-VASc [11] et du risque hémorragique,
basé sur le score HAS-BLED [61].

IV.1.1.2. Flutter Atrial

IV.1.1.2.1. Définition

Il s’agit d’'une tachycardie atriale en rapport avec l’activation incessante de
Ioreillette par un influx qui tourne en boucle (tachycardie atriale par

macroréentree). [9]

1V.1.1.2.2. Epidémiologie
Dix fois moins fréquente que la fibrillation auriculaire, le flutter en partage les

étiologies, les conséquences hémodynamiques et le pronostic. [9]
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IV.1.1.2.3. Physiopathologie

De maniére commune et typique, les ondes d'excitation tournent en sens
antihoraire autour des orifices des veines caves au niveau de l'oreillette droite,
passant par une zone de ralentissement a savoir I’isthme cavo-tricuspide.

Le Flutter entraine une tachycardie réguliére a 150/min dans la forme commune
avec un bloc 2/1. [37,58]

Cette tachycardie peut entrainer une baisse du débit cardiaque par sa rapidité, sa
persistance ou du fait des lIésions cardiaques associées.

Il existe un risque trombo-embolique méme s’il est évalu€ plus faible que dans
la fibrillation auriculaire. [37,58]

Outre la variété isthmique horaire du Flutter atrial; il peut y avoir d’autres types
de Flutters tels que les Flutters gauches utilisant des cicatrices chirurgicales,

I’isthme mitral ou le toit de 1’oreillette gauche.

IV.1.1.2.3. Diagnostic

I1 repose sur I’électrocardiogramme, qui inscrit une activité atriale variant selon
le circuit emprunté. [9]

Les auriculogrammes, appelées aussi ondes F, décrivent un mouvement en
battement d’ailes (flutter) rapide et régulier sans retour a la ligne isoélectrique.
Ceci inscrit un accident €lectrique identique sur I’ECG de surface.

La fréquence est comprise entre 250 et 350/min et de facon typique a 300/min
avec extrémement peu de variation entre les battements. [9]

La fréquence ventriculaire spontanée est généralement moiti¢ (de fagon typique
150/min) en raison d'un bloc fonctionnel 2/1 a I'entrée du nceud AV. [9]

Dans le Flutter de type commun (isthmique antihoraire), les ondes F sont
diphasiques avec négativit¢é prédominante dans les dérivations DII, DIII, VF.
Elles réalisent un feston ininterrompu en « dents-de-scie » ou en « toit d’usine »

et se raccordent avec le QRS au-dessus de la ligne de base. (Figure 7)
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En V1, les ondes F sont de polarité¢ positive et nettement séparées par un
intervalle isoélectrique.

La présentation ECG varie aussi selon 1’état du filtre nodal, 1’existence d’une
voie accessoire fonctionnelle et la perméabilité des voies de conduction infra-

nodale. [9] Une conduction 1/1 est donc possible de méme que un ¢élargissement

des QRS. [9]

Figure 7 : ECG inscrivant un Flutter atrial 2/1 [Cardiologie HALD]

IV.1.1.2.4. Prise en charge (Figure 8)

En présence d’une instabilit¢ hémodynamique le choc électrique doit Etre
décidé, avec une €nergie moindre (voisine de 50 Joules) (Classe I). [25]

Les bétabloquants, verapamil® ou diltiazem® par voie injectable, sont
recommandés pour le controle de la fréquence en cas d’hémodynamique stable.
(Classe I) [21]

L’amiodarone” ou la Digoxine® peuvent-étre utilisés pour le contrdle de la
fréquence en cas d’hémodynamique stable. (Classe I1a) [37]

Si une cardioversion ¢lectrique est réalisée, un traitement anticoagulant
injectable, doit-étre entamé et poursuivie pendant 4 semaines apres le retour en
rythme sinusal (Classe I). [16,28]

21



Figure 8 : Algorithme de prise en charge du flutter atrial [21, 25, 27]

IV.1.1.2.5. Pronostic
Le flutter peut se transformer en fibrillation atriale, passer a la chronicité ou se
réduire spontanément. [9]

Il entraine moins fréquemment des complications emboliques comparativement

alaFA. [9, 37]
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IV.1.1.3. Tachycardie Auriculaire focale(TAF) ou tachysystolie
IV.1.1.3.1. Définition
Il s’agit d’une activité auriculaire, réguliere, en rapport avec I’activation

centrifuge de 1’oreillette a partir d’une petite région atriale. [S6]

IV.1.1.3.2. Epidémiologie

Les tachycardies atriales ectopiques (focales) représentent environ 3 a 17%
des tachycardies supraventriculaires. Elles peuvent survenir sur cceur sain quel
que soit I’age, mais sont souvent associ¢es a des anomalies structurelles, elles

peuvent €tre soutenues ou non. [S6]

VI.1.1.3.3. Physiopathologie

Il s’agit d’'un automatisme anormal, naissant des oreillettes. Il peut s’agir d’un
foyer éctopique proprement dit ou d’un phénomene de réentrée localis€é a un
groupe de cellules auriculaires indifférenci¢es a la jonction entre le myocarde
indifférencié et le tissu spécifique. [56]

L’origine de I’'influx conditionnera la morphologie des auriculogrammes. [56]

1V.1.1.3.4. Diagnostic

Les formes paroxystiques sont fréquentes et souvent asymptomatiques tandis
que les formes chroniques et les acces soutenus rapides peuvent avoir des
conséquences hémodynamiques a court terme (lipothymie, syncope,
insuffisance cardiaque) ou a long terme (Cardiomyopathie rythmique). [33, 59]
Le diagnostic repose sur 1’¢électrocardiogramme. (Figure 9)

La TAF est initice habituellement par une ESA dont la morphologie est
identique a l'activité atriale constatée au cours de la tachycardie.

L’activité auriculaire est généralement rapide, monomorphe et réguliere avec un

retour a la ligne isoé€lectrique visible entre deux auriculogrammes. [33, 59]
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La fréquence atriale habituelle est comprise entre 100 et 250/min (au-dela,
penser Flutter). [43, 46, 59]

La conduction AV dépend de la fréquence atriale et des propriétés du nceud.

Un ¢largissement des complexes QRS est possible si une des branches de
conduction est en période réfractaire ou si I’influx auriculaire gagne le

ventricule au travers d’un faisceau accessoire. [38, 42, 59]

Figure 9 : Tracé ¢lectrocardiographique inscrivant une tachycardie atriale focale

2/1.[15, 42]

IV.1.1.3.5. Prise en charge
La prise en charge se base sur les recommandations de I’European Heart
Rhythm Association, Consensus Document on the Management of Supra

ventricular Arrhythmias, résumées par la Figure 10. [15, 46, 59]
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Figure 10 : Prise en charge de la TAF [7, 38, 46, 66, 68]
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IV.1.2. Etage Jonctionnel

Les urgences rythmiques a 1’étage jonctionnel sont représentées par les troubles
rythmiques utilisant le nceud auriculo-ventriculaire. [6]

I1 s’agit de la tachycardie nodale ré-entrante (Atrio-Ventricular Nodal Re-entrant
Tachycardia) mais aussi de la tachycardie auriculo-ventriculaire sur faisceau

accessoire (Atrio-Ventricular Re-entrant tachycardia). [6]

IV.1.2.1. Tachycardie nodale ré-entrante

1V.1.2.1.1. Définition

Il s’agit des rythmes réciproques rapides et paroxystiques qui utilisent le noeud
AV et ses racines.

Le nom est donné en l'honneur de Léon Bouveret (1850-1929), médecin

frangais, qui en a fait la description. [6]

1V.1.2.1.2. Epidémiologie

Cette affection peut toucher tous les ages de la vie, avec une prévalence
d’environ 2,5/1000 personnes.

Les manifestations sont variées mais généralement bénignes (palpitations,
lipothymie, crise d’angoisse, parfois syncope). [6, 64]

Un facteur catécholergique (sport, grossesse) peut déclencher ou aggraver les
crises. L’age moyen du diagnostic est d’environ 50 ans, souvent aprés un long

passé de crises initialement bien tolérées. [6, 64]
IV.1.2.1.3. Physiopathologie

Elles sont initi€es par une extrasystole dont l'influx tourne en boucle dans une

portion du circuit de conduction AV en micro réentrées.
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La fréquence ventriculaire est rapide et réguliére (180/min, extrémes : 120-
250/min), la conduction AV s’effectue souvent sur un mode 1:1 et ’onde P
rétrograde. Ce mécanisme de réentrée nécessite une dualit¢é de conduction

AV [6, 64], tel que repris sur la figure 11.

Figure 11 : Circuit de réentrée dans le Noeud AV. [64]

Alpha : Voie de conduction rapide, période réfractaire longue.
Beta : Voie de conduction lente, période réfractaire courte.
Selon le sens de la boucle (voie utilisée pour remonter et descendre), on parle de

tachycardie slow-fast, fast-slow ou encore slow-slow.

IV.1.2.1.4. Diagnostic
Le diagnostic est difficile lorsque les crises sont courtes et ne peuvent étre
enregistrées. Il s’agit essentiellement de crises de palpitations répétées, a début

et fin brusques. [64]
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Chez le sujet agé ou en cas de cardiopathie sous-jacente, les crises peuvent se

compliquer d’insuffisance cardiaque, d’angor ou de cardiopathie rythmique. [64]

L’ECG per-critique inscrit une tachycardie réguliere a QRS le plus souvent fins

(possible bloc de branche fonctionnel). (Figure 12)

La position de 1’onde P par rapport au QRS dépend du type de tachycardie.

L’onde P est cachée dans le QRS ou est visible en fin de QRS (déformant sa

partie finale en cas de Slow-Fast. Dans la forme Fast-Slow, I’onde P est plus

proche du QRS suivant. Dans la forme Slow-Slow, elle est au milieu des deux

QRS I’encadrant. [64]
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Figure 12 : Tachycardie jonctionnelle par réentrée intra-nodale type Slow-Fast

avec conduction ventriculaire 1/1 (tracé ECG de surface en haut; enregistrement

endocavitaire simultané en bas)
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IV.1.2.1.5. Prise en charge

Traitement d’urgence

En cas de crise bien tolérée, on peut parfois attendre la fin spontanée de la crise.

La réduction de la crise peut étre faite par manceuvres vagales destinées a

inhiber le nceud auriculo-ventriculaire, en cas d’hémodynamique stable [43]:

Manoeuvre de Valsalva

Déglutition rapide d'un verre d'eau froide,

Immersion de la face dans I'eau (chez 1’enfant)

Compression forte des globes oculaires (Si patient non porteur des
lentilles)

Massage sino-carotidien unilatéral (contre-indications : antécédents
d’accident vasculaire cérébral, de sténose carotidienne; existence d'un
souffle carotidien).

Les pieds au mur (position de poirier) qui permet au sang contenu dans

les jambes d'agir par saturation rapide de sang dans le cceur. [43]

I1 est également possible de réaliser une réduction par médicament :

En premiere intention

Adénosine Triphosphate en intra-veineuse rapide. Ce dernier, déprimant
fortement et transitoirement la conduction auriculo-ventriculaire, permet
de faire le diagnostic de ce type de tachycardie s'il parvient a régulariser le

cceur. (Classe I1a) [33, 43]

Cardioversion ¢€lectrique, si instabilit¢ hémodynamique. (Classe 1a) [43]

En deuxiéme intention

- Inhibiteur calcique bradycardisant de type Vérapamil®.

- D’autres antiarythmiques peuvent-etre utilisés: Flécainide®, Amiodarone®

(Classe Ic) [33, 43]
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IV.1.2.2. Tachycardie atrio-ventriculaire sur faisceau accessoire

L’influx emprunte consécutivement en boucle, soit la voie atrio-ventriculaire
normale puis revient a l’oreillette par le faisceau accessoire (tachycardie
jonctionnelle réciproque par réentrée orthodromique), soit plus rarement 1’influx
emprunte directement le faisceau accessoire pour activer les ventricules puis
revient a I’oreillette de facon rétrograde par les voies AV normales (tachycardie
jonctionnelle réciproque par réentrée antidromique). [6, 64]

Les tachycardies qui utilisent un faisceau de conduction atrio-ventriculaire
(Faisceau de Kent), patent ou latent, appartiennent au syndrome de Wollf-
Parkinson-White (WPW) dont le pronostic n’est pas toujours bénin. [6, 64]

Les patients atteints peuvent présenter une forme potentiellement maligne dans
54 10% des cas, c’est a dire une fibrillation atriale conduite trés rapidement par
le faisceau accessoire aux ventricules et qui dégénere en fibrillation ventriculaire
Les tachycardies qui utilisent un faisceau nodo-ventriculaire et droit (Fibres de
Mahaim) pour la descente et les voies normales pour le retour vers le noeud AV

ont une morphologie de type retard gauche. [64]

IV.1.2.2.1. Tachycardie atrio-ventriculaire Orthodromique

Elle représente 80 % des tachycardies réciproques. [6, 64]

IV.1.2.2.1.1. Aspect électrocardiographique
L’oreillette est activée avec un ratio 1:1. L’onde P rétrograde est généralement

visible a distance du QRS (RP> 70 ms). (Figure 13)

Les QRS sont fins mais peuvent-étre larges du fait d’un bloc fonctionnel. [6]
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Figure 13 : ECG inscrivant une tachycardie par réentrée sur faisceau accessoire,

orthodromique (aspect de pré excitation a la fin de la tachycardie a QRS fins)[6]

IV.1.2.2.1.2. Prise en charge

Si hémodynamique instable:

Repose sur la cardioversion. (Classe I) [6, 64]

S1 hémodynamique stable:

Repose sur les bétabloquants (dose unique ou imprégnation au long cours), le
vérapamil® (sauf contre-indication cardiologique ou WPW a risque de
malignité) et/ou les antiarythmiques de classe I (ttachycardie rebelle). (Classe I)
Le traitement des formes invalidantes fait appel aux méthodes ablatives

(radiofréquence ou cryothérapie). [6, 64]

IV.1.2.2.2. Tachycardie Atrio-Ventriculaire Antidromique

1V.1.2.2.2.1. Aspect eléctrocardiographique

Elle réalise une tachycardie rapide et réguliere entre 120-250/min a QRS larges
et bizarres en raison de la préexcitation. [6, 64]

L’oreillette est activée avec un ratio 1:1, mais ’onde P rétrograde est rarement

visible, (Figure 14). [6]
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Figure 14 : Tachycardie réciproque antidromique, avec des QRS larges,

simulant une TV. [6]

IV.1.2.2.2.2. Prise en charge

Si le syndrome de Wolff-Parkinson-White est connu, les recommandations
AHA en 2003 proposent, selon 1’hémodynamique et la fonction systolique du
Ventricule Gauche, le flécainide IV ou le choc électrique externe (classe I).
[6,64]

Si le WPW n’est pas connu, il est impossible de distinguer une tachycardie
antidromique d’une TV et le traitement est celui d’une tachycardie réguliere
d’origine inconnue. (Classe Ila) [64]

Tous les médicaments freinateurs du nceud AV sont en théorie efficaces.
Néanmoins, 1’adénosine® peut déclencher aprés cardioversion un passage en
fibrillation atriale conduite aux ventricules par le faisceau accessoire (Super
Wolff) parfois a 1’origine d’une insuffisance circulatoire aigué. [6, 64]

La Figure 15, illustre la prise en charge de la tachycardie sur faisceau

accessoire.
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Classe Il a

Figure 15 : Prise en charge de la tachycardie réentrante sur faisceau accessoire

orthodromique [6, 64]

IV.2. Les Urgences rythmiques ventriculaires
Elles prennent naissance en dessous de la bifurcation du tronc du faisceau de
His, sur la branche gauche ou droite, le réseau de Purkinje ou le myocarde

indifférencié ventriculaire gauche ou droit. [51]

IV.2.1. La Tachycardie ventriculaire (TV)

IV.2.1.1. Définition

Il s’agit d’une tachycardie dont I’origine des complexes est située en dessous de
la bifurcation du faisceau de His. Sa fréquence dépasse 120 bpm et peut
atteindre 280 bpm. [51]

La transformation en fibrillation ventriculaire est le risque majeur.
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Les ¢éléments importants pour la prise en charge sont le terrain, la tolérance, la

durée et I’aspect ¢électrocardiographique [51].

1V.2.1.2. Physiopathologie

Tous les mécanismes a I’origine d’une arythmie peuvent étre en cause [23, 51]: -
une réentrée microscopique (TV commune observée habituellement sur
cardiopathie ischémique ou cicatrice d’infarctus, TV fasciculaires, DAVD ou
cardiomyopathie hypertrophique)

- une réentrée macroscopique (TV de branche a branche, TV bidirectionnelle,
torsades de pointes, flutter ventriculaire ou fibrillation ventriculaire)

- un automatisme anormal (TV polymorphes catécholaminergiques) avec

warm up/cool down.

- une activité déclenchée comme dans les TV infundibulaires

1V.2.1.3. Diagnostic

D’un point de vue pratique, il est admis que toute tachycardie a QRS larges est
une TV jusqu’a preuve du contraire (Figure 16). [45]

La forme typique est une tachycardie régulicre, rapide entre 200-280/min, avec
des QRS trés larges (> 0,14 s), monomorphes, différents d’un bloc de branche,
ou monophasiques dans les dérivations précordiales. [45]

Certaines TV sont peu rapides (120-200/mn), ont des QRS peu larges (0,12-
0,14s) voire presque fines comme les TV septales hautes (0,10-0,11 s), les TV
fasciculaires ou les TV de ’enfant.

Elles peuvent étre irrégulicres en début ou fin de tracé ou reproduire I’aspect
d’un bloc de branche (TV fasciculaires et TV de branche a branche). [45]

- La dissociation AV manque le plus souvent.

- Certaines TV sont bidirectionnelles ou polymorphes.

- Caractéristiques des complexes QRS :
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L’identification d’une TV repose principalement sur la mise en évidence de
QRS différents de I’aspect typique d’un bloc de branche. [31, 45]

Trois criteres simples : onde R initiale en VR, intervalle RS > 100 ms, onde q ou
r initiale > 40 ms (Sasaki). [31, 35]

Ces anomalies intégrées dans certains algorithmes (Brugada [8], Vereckei [65],

Pava [54]) permettent de retenir le diagnostic de TV.

Figure 16 : ECG inscrivant une tachycardie ventriculaire (TV)

[Cardiologie HALD]

IV.2.1.4. Prise en charge

Elle est fonction de ’hémodynamique.

Si cette derniére est compromise :

- Choc ¢électrique externe avec sédation appropriée a n’importe quel point de la
cascade thérapeutique. (Classe I) [71]

Pour une TV « commune » probable (idiopathique, CMH ou ischémique)

- Procainamide si hémodynamique stable. [71]
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- Amiodarone® en particulier si hémodynamique instable, mécanisme de
tachycardie incertain, TV réfractaire au choc électrique ou récurrente
malgré le procainamide ou autre antiarythmique. (Classe I1a) [71]

- Le sotalol® peut étre utile pour le traitement des TV répétitives (Classe
IIa)

- Pacing ventriculaire si TV réfractaire au choc électrique ou récurrences
apres traitement antiarythmique (Classe Ila) [71]

- Lidocaine® pour le traitement initial d’'une TV mono ou polymorphe
soutenue et stable, particuliecrement dans le contexte d’un SCA ou
d’infarctus. (Classe 11b) [71]

Pour une TV « spécifique » probable [71]

- Bétabloquant (TV cathécolergique ou TV infundibulaire)

- Vérapamil® (TV fasciculaire) (Classe I) [71]

- Amiodarone” (Classe IIa) ou lidocaine (contexte de SCA) (Classe IIb)

IV.2.2. Fibrillation ventriculaire(FV)
1V.2.2.1. Définition
C’est une activité électrique anarchique du myocarde ventriculaire a 1’origine

d’une désynchronisation totale, responsable d’un arrét circulatoire (asystolie).

[39]

1v.2.2.2. Epidémiologie

Les facteurs de risque de FV comprennent les antécédents d’hypertension, les
antécédents d’IDM, les modifications du segment ST au moment de la
présentation et la maladie pulmonaire chronique obstructive. [36]

Une étude danoise menée au niveau national a révélée que 11,6% des patients
atteints d'un infarctus du myocarde avec ¢€lévation du segment ST avaient

développés une FV avant I’angioplastie. La localisation antérieure de I’infarctus
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était la plus disposée aux urgences rythmiques de type TV ou FV. [39]
Dans un groupe sélectionné de patients subissant une angioplastie primaire dans

un essai clinique, 5,7% avaient développé une TV ou une FV. [39]

1V.2.2.3. Physiopathologie

Une FV démarre généralement comme une salve de tachycardie ventriculaire
rapide et régulicre qui se fragmente ensuite en de multiples ondelettes de
réentrée. [40]

Cette urgence rythmique fatale complique généralement une extrasystolie
maligne ou une tachycardie ventriculaire, aucours d’un événement cardiologique
aigu (infarctus, myocardite...) ou d’une cardiopathie préexistante structurelle
(insuffisance coronaire, cardiomyopathie, DAVD...) ou non (syndrome du QT
long, syndrome de Brugada, syndrome du QT court, FV idiopathique). [40]
L’activite¢ anarchique qui en résulte est a 1’origine d’une perte de ’activité
mécanique coordonnée des ventricules, remplacée par une trémulation

musculaire inefficace. [36, 39]

1V.2.2.4. Diagnostic

Cliniquement, le patient se présente en €tat de mort apparente quelques secondes
apres le début. [36]

Sur ’ECG (Figure 17), on observe des ondulations anarchiques, d’amplitude et
de fréquence variables, entre 400 et 600/min, qui se raréfient et disparaissent

jusqu’a un tracé plat. [36]
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Figure 17 : ECG inscrivant une Fibrillation ventriculaire, initiée par une ESV

précoce, au cours d’un SCA. [39]

IV.2.2.5. Prise en charge

Repose sur la défibrillation immédiate, biphasique a 200j, accompagnée d’autres
manceuvres de réanimation cardio-respiratoire. (Classe I) [39]

Management apres cardiovesrion:

Recherche de la cardiopathie sous-jacente, Prévention des récidives par
Lidocaine®, amiodarone® et bétabloquant; correction des facteurs pouvant

I’entretenir (désordres ioniques). [36, 39]
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I. METHODOLOGIE
I.1. Type et période d’étude
Il s’agit d’une étude descriptive prospective sur une période de 8 mois allant du

ler janvier au 31 aout 2018.

I.2. Cadre d’étude

Notre étude s’est déroulée au service de cardiologie du CHU Aristide le Dantec
(HALD), un hopital de niveau trois situé au centre-ville de Dakar.

= Description du Service de Cardiologie

Il s’agit d’un service de référence sous-régional et en Afrique sub-saharienne.
La clinique de cardiologie est située a 300 metres environ de la porte principale.
Elle comprend :

v" une unité de consultation, comportant trois salles ou sont regues les
urgences cardiovasculaires et les malades suivis en ambulatoire ;

v" Une unité d’hospitalisation qui comporte 46 lits, faite de deux sous unités:
L’unité d’hospitalisation a froid est constituée de salles communes et de cabines
qui font au total 42 lits. Elle est divisée en :

* une salle commune pour les femmes avec 8 lits ;

* une salle commune pour les hommes avec 12 lits ;

* Des cabines a deux lits au nombre de 8 ;

* Des cabines individuelles au nombre de 5.

L’unité de soins intensifs cardiologiques (USIC), qui est équipée de 4 lits dotés
de scope, de matériel de réanimation cardiovasculaire, d’un défibrillateur
externe, d’un appareil d’¢électrocardiogramme de marque Edan SE-Express®.

v" Une unité d’exploration non invasive comprenant :

- une salle d’¢électrocardiographie dotée d’un appareil de marque EDAN;
- Deux salles d’échocardiographie-Doppler comportant deux appareils General

Electric de marque Vivid 7 et E9 ©, avec des sondes cardiaques adulte et
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pédiatrique, une sonde vasculaire et une sonde multi plan trans-cesophagienne;

- une salle de Holter ECG (1 appareil de marque EDAN SE-2003"), de MAPA
(1 appareil de marque Schiller®) et de test d’inclinaison ou tilt test composée
d’une table basculante motorisée, d’'un monitoring et de matériel de
réanimation;

- une salle d’épreuve d’effort équipée d’un tapis roulant de marque Schiller CS
200" couplé a un ECG et une bicyclette de marque General Electric.

Une unité d’exploration invasive avec deux salles d’angiographie de marque
General Electric ou sont effectuées les coronarographies et les activités de
rythmologie et stimulation. Cette unit¢ est équipée d’une Dbaie
d’¢électrophysiologie et de différents programmateurs de pacemaker: Biotronik®,
Medtronic®, Merlin Saint Jude®, Ela Sorin®, Boston".

v Les locaux administratifs :

Sept bureaux; une salle de réunion qui abrite les staffs du matin et les
enseignements post universitaires ; une salle d’informatique ; et trois secrétariats
v’ Le personnel du service

Le personnel médical est composé de deux (02) professeurs titulaires, un (01)
maitre de conférences agrégé, de trois (03) maitres assistants.

Un professeur titulaire spécialis€é en rythmologie effectue des wvacations
hebdomadaires.

En plus, le service accueille des médecins en formation dans le cadre du diplome
d’¢études spéciales (DES) au nombre de 53 et neuf (09) internes des hopitaux.

= Le personnel paramédical comprend cing (5) infirmieres d’état, une infirmicre
brevetée, onze (11) aide-infirmiéres, six (06) vacataires (infirmiéres d’état et
aide-infirmieres), cinq (05) gargons de salle dont trois (03) vacataires et une (1)
fille de salle.

Le personnel administratif est compos¢ de trois (3) secrétaires, un agent coursier

et d’un commis d’administration.
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= Fonctionnement du service

Activité de formation : étudiants du doctorat d’Etat en Médecine, étudiants en
formation spécialisée en cardiologie et autres disciplines, éléves infirmiers.
Activités de soins: Consultations (24h/24), hospitalisations, examens non

invasifs et invasifs.

1.3. Population d’étude
L’étude a portée sur des patients admis dans le service au cours de la période

allant du 1% janvier au 31 aout 2018.

I.4. Critéres de I’étude
1.4.1. Critéres d’inclusion
Ont été inclus tous les patients admis pour trouble du rythme entrainant une
tachycardie associée a une mauvaise tolérance. Cette derniere était définie par:
 une insuffisance circulatoire aigué,
 une insuffisance cardiaque aigué,
* une syncope ou une lipothymie,
* un angor

e un arrét circulatoire

1.4.2. Critéres de non inclusion
N’ont pas été inclus dans cette étude les patients en tachycardie sinusale; ceux
ayant présenté un trouble du rythme sans les conditions sus-citées.

De méme, nous n’avions pas inclus les patients en bradycardie.
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L.5. Parameétres étudiés

I1s étaient cliniques et paracliniques.

Nous avons utilisé une fiche de recueil de données pré-établie.

Les données étudiées étaient les suivants:

Les données socio-démographiques : age, sexe

Le motif de consultation: palpitations, dyspnée, précordialgie,
insuffisance cardiaque.

Le parcours du patient: moyen de transport, structures intermédiaires,
service et unité d’accueil.

Les antécédents et terrain: facteurs de risque cardio-vasculaire,
cardiopathie et troubles rythmiques connus.

Les signes cliniques a [1’admission: insuffisance circulatoire et
insuffisance cardiaque aigués, autres données de I’examen clinique

Les données paracliniques :

ECG: type de trouble du rythme, fréquence ventriculaire

Biologie: lonogramme sanguin (potassium+++) (Valeurs de référence
Kaliémie: 3,5 - 4,5 mEq/l; Natrémie: 135 - 145 mEq/l; Chlorémie: 95 - 105
mEq/l), [18, 32]

Hémoglobine (valeurs de référence: Homme: 13 - 16 g/dl, Femme: 12 - 14 g/dl)

[19, 34] ; hormones thyroidiennes [18]

Echocardiographie: cardiopathie sous-jacente, fraction d’¢jection et autres

anomalies.

La prise en charge initiale: moyens utilisés et résultats

L’évolution: complications, rythme a la sortie, déces
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1.6. Analyse des données

Le traitement de texte et la confection des graphiques étaient réalisés grace aux
logiciels Microsoft word et Excel 2010.

Les données avaient été analysées avec SPSS (Statistical Package for Science
Social) version 23.0.

Les variables qualitatives étaient exprimées en pourcentage et les variables

quantitatives en moyenne +/- écart type.
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I1. RESULTATS
Durant la période d’étude, 1180 patients ont été hospitalisés dans le service de
cardiologie. Trente patients (30) répondaient a nos criteres d’inclusion soit une

fréquence hospitaliere de 2,5%. Ceci représentait 15 % des patients admis en

USIC dans la période d’étude.

IL.1. Caractéristiques de la population

IL.1.1. L’ Age

L’4ge moyen était de 54,17 ans +/- 19,52 et des extrémes de 18 et 89 ans.

La tranche d’age la plus représentée était celle comprise entre 41 et 60 avec

36,6%, tel que le montre la figure 18.

10

0 _

Moins de 20 ans 20 4 40 ans 41 a 60 ans 61 a 80 ans  plus de 80 ans

Figure 18 : Répartition des patients selon la tranche d’age.
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I1.1.2. Le Genre
Il y avait une prédominance féminine avec un sexe ratio de 0,76, tel que le

montre la figure 19.

Figure 19 : Répartition des patients selon le genre.

I1.1.3. Le Motif de consultation
Les palpitations (73,3%), représentaient le motif de consultation le plus

fréquent, suivi de la dyspnée 63,3% comme I’illustre le tableau II.

Tableau II : Répartition selon le motif de consultation

I1.1.4. Parcours des patients
Douze patients (40%) étaient directement venus dans le service. Les autres (18

patients soit 60%) étaient transférés d’autres structures sanitaires.
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La majorité d’entre eux (53,4%) étaient arrivés en Taxi tel que le montre le

tableau I11.

Tableau III : Répartition selon les moyens de transport utilisés.

Douze patients (40%) étaient directement admis en Unité de soins intensifs.
Tandis que quinze (50%) étaient d’abord recus en consultation externe avant
d’étre transférés en USIC et trois (10%) ¢taient hospitaliseés en secteur (froid)

avant de I’ étre.

I1.2. Données cliniques
I1.2.1. Les facteurs de risque cardio-vasculaire
Les facteurs de risque €taient dominés par I’HTA (36,7%) comme le précise le

tableau ci-apres.

Tableau IV : Répartition selon les facteurs de risque.

Facteurs de risque Effectifs Pourcentage
HTA 11 36,7
Diabéte 9 30
Tabac 7 23,7
Dyslipidémie 6 20
Alcool 2 6,7
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I1.2.2. Les antécédents de cardiopathie
La cardiopathie ischémique représentait 33,3%; deux (2) patients avaient une
CMH, dont un porteur de DAI; dix (10) patients n’avaient pas d’antécédent de

cardiopathie comme noté dans le tableau suivant.

Tableau V : Répartition selon les antécédents de cardiopathie.

10

Cardiopathie ischémique 33,3
Valvulopathie 5 16,7
CMH 2 6,7
Cardiopathie hypertensive 2 6,7
Péricardite chronique 1 3,3
Pas d’ATCD de Cardiopathie 10 333

I1.2.3. Autres antécédents

v'Trouble du rythme connu

Douze patients soit (40%) avaient un trouble du rythme connu, dont six (20%)
avaient une fibrillation atriale, cinq (16,7%) un flutter atrial et 1 tachycardie
atriale focale (3,3%).

Parmi ces patients, 10 avaient interrompu leur traitement anti arythmique.
v'Hyperthyroidie

Trois patients (10%) avaient une d’hyperthyroidie, dont un seul était sous

traitement, les deux (2) autres I’ayant interrompu.
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I1.3. Examen

vEtat de conscience

A I’admission, six patients étaient obnubilés (Glasgow: entre 10 et 13/15)
v'Constantes

Un collapsus était noté chez 25 patients. La TA était imprenable dans 60 % de
cas.

La Fréquence cardiaque (FC) moyenne était de 174,4 +/- 23,8 avec des extrémes
de 146 et 250 bpm.

vExamen cardio-vasculaire

Dix-neuf (19) patients avaient une tachycardie réguliere (63,3%), onze (11)
patients avaient une tachycardie irrégulicre (36,7%).

Une insuffisance cardiaque €tait notée dans 16 cas: gauche dans 9 cas et globale
dans 7 cas.

= Etat hémodynamique a I’admission

A T’admission, 25 patients soit 83,3%, présentaient un collapsus, associ¢ a un
OAP (2 cas), une lipothymie (1 cas) et une syncope (1 cas).

Cinq patients, soit 16,7%, avaient un état hémodynamique stable mais avec une
fréquence cardiaque rapide.

I1.4. Les données paracliniques

I1.4.1. Les données Biologiques

- Le taux moyen d’hémoglobine était de 12,5 +/- 1,86 g/dl avec des extrémes de
7 g/dl et 16 g/dl. Huit patients étaient anémiés.

- La Natrémie:

Le taux moyen était de 137,13 +/- 5,21 mEq/l avec des extrémes de 125 mEq/l
et 146 mEq/l; trois patients avaient une hyponatrémie (10%).

- La chloremie:

Le taux moyen était de 101,36 +/- 4,75 mEq/l avec des extrémes de 94 et 114

mEq/l. Deux patients avaient une hypochlorémie (6,7%).
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- La Kaliémie:

Le taux moyen était de 4,28 +/- 0,60 mEq/l, avec des extrémes de 3,2 et 5,8
mEq/l; trois patients avaient une hypokaliémie (10%).

- Le taux d’INR: parmi les 11 patients déja sous anti-vitamine K, le taux moyen
¢tait de 2,01 +/- 1,41; huit patient (76,7%) avaient un INR inférieur a 2; deux
patients avaient un INR entre 2 et 3, et un patient avait un INR supérieur a 5.

- Le Bilan rénal: On notait une altération de la fonction rénale chez cinq (5)
patients (16,7%).

- Le Bilan thyroidien: Une perturbation du bilan thyroidien a type
d’hyperthyroidie, avait été notée chez trois patients (10%).

11.4.2. Les données électrocardiographiques

L’ECG inscrivait une tachycardie a QRS fins dans 21 cas (70%) et a QRS
larges dans 9 cas (30%). 1l s’agissait d’une tachycardie supra-ventriculaire dans
25 cas (83,3%) et ventriculaire dans 5 cas (16,7%).

La fréquence cardiaque moyenne ¢tait de 174 +/- 23,83 cpm, avec des extrémes
de 146 et 250 cpm. La Figure 20, illustre un Flutter atrial sur faisceau

accessoire.

Figure 20: ECG inscrivant un Flutter Atrial sur faisceau accessoire

[Cardiologie HALD]
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v' Type de trouble du rythme

Les troubles du rythme étaient dominés par le flutter atrial.

Le tableau ci-apres résume les différents troubles rythmiques observés.

Tableau VI : Répartition des différents troubles du rythme en fonction de

’étage
Trouble du Rythme Effectifs Pourcentage
Flutter atrial 12 40
Fibrillation atriale 11 36,7
Tachycardie atriale focale 1 3,3
Tachycardie jonctionnelle 1 3,3
Tachycardie Ventriculaire 5 16,7

Par ailleurs, on notait des séquelles de nécrose chez huit patients, soit 26,7%;

dont quatre, soit 13,3% en inférieur et quatre autres en antéro-septal.

11.4.3. Les données échocardiographiques
- La FEVG était en moyenne de 43,9%, des extrémes de 15 et 76 %.
Elle était préservée chez onze (11) patients, soit 36,7% et altérée chez 19
patients, soit 63,3%.
- Des thrombi intra-ventriculaire (gauche), étaient noté chez 5 patients, soit
16,7% ; tel que illustré par la figure 21.
- Une valvulopathie était trouvée dans sept (7) cas (23,3%). 1l s’agissait de
3 cas de maladie mitrale, 3 cas d’insuffisance mitrale et 1 cas de

rétrécissement mitral.
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Figure 21: Image échocardiographique d’un thrombus a I’apex du ventricule
gauche en coupe apicale 4 cavités [Cardiologie HALD]

IL.5. Les facteurs étiologiques et le terrain
Ils étaient dominés par la cardiopathie ischémique (33,3%) comme montré dans

le tableau suivant.

Tableau VII : Répartition selon les facteurs étiologiques

Terrain Effectif Pourcentage
Cardiopathie Ischémique 10 33,3
Valvulopathies 7 23,3
CMH 2 6,7
Cardiopathie hypertensive 2 6,7
Péricardite chronique 1 33
constrictive

Cardiothyréose 3 10
Ceeur sain 5 16,7
Total 30 100
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IL.5.1. Les types de troubles du rythme selon le terrain
Le tableau qui suit montre le type de troubles du rythme selon le terrain.

Tableau VIII : Répartition du Type de trouble du rythme selon le terrain
TERRAIN Cardiopathie Valvulo CMH  Cardio  Cceur  Cardio Faisceau Péri

. Accessoire .
thyréose cardite

ischémique  pathies pathie sain

sur Ceeur sain

TDR hyper Chronique

tensive

Flutter atrial

FA

IL.5. 2. Facteurs associés

Les facteurs de survenue associés étaient une infection pulmonaire qui était
notée chez 9 patients et une hypokaliémie chez 3 patients.

La rupture thérapeutique: Douze patients (40%) avaient un trouble de rythme

connu, parmi eux 10 (33,4%) avaient interrompus leur traitement antiarythmique

I1.6. La stratégie thérapeutique
I1.6.1. Le Choc électrique externe (CEE)
Dans I’effectif total, 22 patients (73,3%) avaient eu un CEE.

La charge moyenne était de 145,4 joules, avec des extrémes de 50 et 300 joules.

I1.6.2. Les Antiarythmiques

Huit patients, soit 27,3%, avaient bénéfici¢ d’antiarythmiques; Il s’agissait de la
Digoxine® injectable (dose moyenne de 50 microgramme en intraveineuse), des
bétabloquants (Bisoprolol, Nebivolol) per os (dose moyenne de 5 mg) et de

I’amiodarone® per os (dose de charge de 30 mg/kg).
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Le tableau IX, regroupe les patients selon les TDR et la stratégie thérapeutique

adoptée.

Tableau IX : Différentes stratégies thérapeutiques selon le type de TDR

Stratégie CEE Amio Digo Bétabloquant  Anticoagulant
thérapeutique darone® xine® (Sintrom®)
Type TDR
Flutter atrial 8 3 1 8
Fibrillation atriale 9 1 1 - 9
TAF - - 1 - -
TJ) - - - 1 -
TV 5 - - - -
Total 22 1 5 3 17

Neuf patients avaient recu un traitement antibiotique pour infections

pulmonaires.

IL.7. Evolution

= Sur le plan rythmique

- Aprés le CEE:

Parmi les 22 patients qui avaient eu un CEE, 16 patients (53,3%), étaient
repassés et restés en rythme sinusal; 6 patients (20%) étaient toujours en
arythmie. La stratégie de contrdle de fréquence avait alors été adoptée.

Il s’agissait de patients avec des valvulopathies évoluées, des cardiopathies
ischémiques avec dysfonction systolique séveére du ventricule gauche, tel

qu’illustré par le tableau X.
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Tableau X : Synopsis des patients avec trouble du rythme atrial, non revenus en

rythme sinusal aprés CEE.

Patient Age
1 22
2 18
3 62
4 36
5 70
6 50

Type

TDR

FA

FA

Flutter A

Flutter A

Flutter A

FA

Terrain

RM

Maladie
Mitrale
Cardiopathie
Ischémique
Cardio
thyréose
Cardiopathie
Ischémique
Cardio
thyréose

Hémo

dynamique

Collapsus

Collapsus

Collapsus

Collapsus

Collapsus

Collapsus

FEVG

(%)

50

25

35

39

23

40

Facteur
Associé
Rupture
thérapeutique
Infection
Pulmonaire
Rupture
thérapeutique
Infection
Pulmonaire
Infection
Pulmonaire
Hypo

Kaliémie

Controle
FC
Béta
bloquant

.. ®
Digoxine

Béta
bloquant
Beta
bloquant
Béta
bloquant
Béta

bloquant

- Apres les antiarythmiques d’urgence:

Sur les huit patients qui avaient recus les antiarythmiques d’urgence, deux (02)

¢taient repassés en rythme sinusal apres administration de bétabloquant per os et

digoxine® injectable pour 1’un et d’amiodarone® per os pour ’autre.

Les 6 autres patients avaient ralentis leur fréquence cardiaque mais sans retour

en rythme sinusal.

= Les complications

- Les complications thrombo-emboliques a type d’AVC ischémiques étaient

survenus chez 2 patients. Il s’agissait de patients qui avaient des thrombi intra-

cavitaires a I’échocardiographie transthoracique, en post CEE.

- Huit patients (26%), étaient décédés (tableau XI).

- La durée moyenne du séjour était de 8,57 +/- 5,37 jours.
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Patient

Age

50

82

25

74

18

51

42

45

Clinique

Collapsus

Collapsus

Collapsus

Collapsus

ICG+ TDR
rapide

Collapsus

Collapsus

Collapsus

Terrain

Cardio
Thyréose

Cardiopathie
ischémique

RM

Ceeur
Sain

IM

Cardiopathie
hypertensive

Cardiopathie
hypertensive

CMH

FA

Flutter
Atrial

FA

FA

FA

Flutter
Atrial

Flutter
Atrial

TV

Traitement
regu

CEE

CEE,

Amiodarone®

CEE

CEE

Digoxine”

CEE
Digoxine®™

CEE

CEE

Tableau XI : Synopsis du tableau clinique des cas de déces

Evolution

Persistance
FA

Persistance
Flutter A

Persistance
FA

Retour en
Sinusal

Persistance
FA

Persistance
Flutter A

Persistance
Flutter
Recidive
TV

Facteurs
associés

Infection
pulmonaire

Infection

Pulmonaire

Infection
pulmonaire

Infection
Pulmonaire

Infection
Pulmonaire

Hypo
kaliémie

Délai
déces

Sjrs

4jrs

1jr

2jrs

12jrs

3jrs

1jr

3jrs
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III. COMMENTAIRES

v'Notre méthodologie

Les criteres d’inclusion n’ont pas permis d’inclure beaucoup de patients. La
fréquence seuil d’inclusion chez les sujets ne présentant pas de signe
d’intolérance a été subjective. Nous n’avons pas trouvé de fréquence cardiaque

seuil de « gravité ».

II1.1. Caractéristiques de la population

II1.1.1. La fréquence

Durant la période d’¢étude, trente (30) patients ont été inclus. Cela représente 15
% de I’ensemble des patients admis en USIC dans la méme période.

Nous avons noté une prédominance de trouble du rythme atrial.

Il s’agit de trouble rythmique fréquent.

Michael Gottlieb, Katarzyna Gore, Stephen R. Gore, dans leur travail men¢ a
Chicago aux USA, rapportaient une prévalence des troubles du rythme
supraventriculaire de 2,25 pour 1.000 personnes et une incidence de 35 pour
100.000 personnes/année. [49, 53]

Le risque de récidive de tachycardie supraventriculaire était évalué entre 8% et
20%. [49, 53]

Les autres troubles du rythme supra-ventriculaires en dehors de la fibrillation

atriale n’ont pas fait I’objet de beaucoup d’études. [6]
I11.1.2. L’age

La moyenne d’age était de 54,17 ans +/- 19,52 ans avec des extrémes de 18 et

89 ans.
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La tranche d’age la plus touchée était celle comprise entre 41 et 60 ans.

La limite d’4ge inférieure ¢était de 18 ans dans notre étude, ceci pourrait
s’expliquer par la prévalence des valvulopathies rhumatismales dans notre
population d’étude. [47]

Dans une ¢étude réalisée aux Etats Unis sur les tachycardies supra ventriculaires
paroxystiques; il avait été noté une prédominance chez des sujets d’age
supérieur ou €gal a 65 ans, 61% contre 21% chez des sujets agés de moins de 65
ans; avec des extrémes de 20 et 90 ans. Et une nette prédominance féminine. [6]
[53]

Alan S. Go, Mark A. Hlatky et Al, avaient trouvés une prévalence 20 fois plus
¢levée des tachycardies supra-ventriculaires chez des patients de plus de 65 ans
que dans la tranche de 18 a 24 ans. [1]

II1.2. Les données cliniques

II1.2.1. Le motif de consultation

Les signes fonctionnels en cas de trouble de rythme supraventriculaire sont
extrémement variables d’un patient a un autre et fonction de la présence d’une
cardiopathie sous-jacente [27].

Les symptomes plus fréquents dans notre série étaient les palpitations, dans
73,3%, suivies de la dyspnée 63,3%.

Dans la série de Goyal R et al. qui ¢tudiaient la symptomatologie et I’age des
patients présentant une tachycardie supraventriculaire, une TRIN et une
tachycardie jonctionnelle sur faisceau accessoire, les palpitations étaient le
premier motif de consultation. [27]

Ces symptomes sont quelques fois plus importants a type de lipothymie voire de
syncope (notés chez 2 patients dans notre série).

La tachycardie importante entraine une baisse du débit cardiaque, avec comme
corolaire, une crise d’angor par baisse du débit coronaire, une syncope et une

lipothymie par baisse du débit sanguin cérébral.
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Walfridsson U, dans son travail sur les tachycardies supraventriculaires,
rapportait des cas de lipothymie (5%) et de syncope (4%). [67]

Aucun cas d’arrét cardiaque sur trouble du rythme grave comme motif
d’admission n’avait été enregistré; Il s’agit de I'urgence rythmique majeure.

Les carences de la médecine pré-hospitaliére, le manque de formation du public
aux premiers soins et la rareté des défibrillateurs semi-automatiques font que ces
patients décedent souvent avant d’arriver a I’hdpital.

En plus, la trés faible cohorte de porteur de DAI dans notre structure explique en

partie la rareté des urgences rythme a type de FV récupéree.

II1.2.2. Le terrain et les facteurs associés

Une cardiopathie sous-jacente ¢tait notée chez 26 patients.

Il s’agissait le plus souvent de la cardiopathie ischémique (10 cas).

Les troubles du rythme dans la cardiopathie ischémique sont secondaires a des
circuits de réentrée geénérés par les zones cicatricielles au sein du myocarde; une
activité déclenchée et une anomalie de I’automaticité peuvent aussi étre en cause
[23].

La cardiopathie ischémique et les séquelles qui en découlent notamment
I’altération de la fraction d’éjection du ventricule gauche sont la principale
origine des troubles du rythme ventriculaire dans la pratique clinique. [23, 57]
On notait aussi des cas de valvulopathies (7 cas). Au cours des valvulopathies,
notamment mitrales le retentissement se fait en amont, principalement sur
I’oreillette gauche, avec apparition des zones de fibrose, qui vont constituer des
circuits de réentrée, a 1’origine des troubles du rythme auriculaire.

Ces troubles du rythme auriculaires sont a 1’origine de la perte de la systole
auriculaire, diminuant ainsi le volume télédiastolique du ventricule gauche, ceci
¢tant potentialis€¢ par une sténose ou une fuite mitrale. L’accélération de la

fréquence cardiaque est tres délétere dans ce cas. [10]
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I1 s’agissait aussi de cardiomyopathie hypertrophique (2 cas).

Au cours de la CMH, la mort subite est la complication la plus grave; en outre,
elle est imprévisible.

Elle survient le plus souvent chez les adolescents et les jeunes adultes (age < 30-
35 ans) et représente la cause la plus fréquente de mort subite survenant lors de
compétitions sportives. Elle peut survenir chez des patients asymptomatiques et
sans signe d’appel. [52, 57].

Sur ce terrain la fibrillation auriculaire (FA) est tres fréquente de 1’ordre de 18 a
25%. Sa survenue est liée a une dilatation atriale secondaire a I’élévation des
pressions télédiastoliques du ventricule gauche. Elle constitue une urgence
médicale contribuant largement a la morbi-mortalité. [23, 52]

Nous avions enregistré un cas de Syndrome de WPW associ¢ a un Flutter atrial.
La gravité est le passage en conduction 1/1 selon la période réfractaire du
faisceau de Kent. [53]

Il est établi que les troubles du rythme, sont plus fréquents et graves sur terrain
de cardiopathie que sur coeur sain. [22, 53]

v/'Facteur favorisant

- DL’infection pulmonaire a constituée un facteur d’aggravation et d’instabilité
des patients, surtout pour les troubles de rythme supra-ventriculaires.

- L’hypokaliémie avait été retrouvée chez 3 patients.

L'hypokaliémie provoque des troubles de la repolarisation par simple
modification du potentiel de membrane, une augmentation de 1’automaticité
cardiaque et un retard de repolarisation ventriculaire conduisant a une
prolongation de la période réfractaire. [18]

- La rupture thérapeutique: Dix patients (33,4%) avaient interrompus le
traitement antiarythmique, parmi les douze patients (40%) qui avaient un trouble

de rythme connu.
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I11.3. Données électrocardiographiques

v Type de tachycardie

Nous avons noté une prédominance de tachycardie a QRS fins (21 cas) contre 9
cas de tachycardie a QRS larges. Le diagnostic précis du trouble du rythme peut
étre difficile lorsque la fréquence ventriculaire est tres élevée.

Les algorithmes précisés plus haut permettent une attitude urgente pratique
selon la durée du QRS.

Pava et Al, avaient, sur base de la dérivation DII, proposé des criteres de
différenciation entre une tachycardie a QRS larges d’origine ventriculaire et une
tachycardie a QRS larges d’origine supraventriculaire; celles a QRS fins, étant
plus nombreuses. [54]

Thomas A. Dewland et Al. avaient trouvées, 32% de tachycardies a QRS fins
contre 7% de tachycardies a QRS larges, au cours d’une étude portant sur des

patients admis pour trouble du rythme en service d’urgences. [6]

v Type de trouble du rythme

On notait une fréquence plus €élevée du Flutter atrial (12 cas) et de la fibrillation
atriale (11 cas).

Au cours du Flutter atrial, une conduction fixe 2/1 meéne a une fréquence
ventriculaire de 1’ordre de 150/minute. Ceci, dans un contexte de cardiopathie,
peut entrainer une instabilité hémodynamique.

Dans notre série, ces troubles du rythme atrial étaient survenus sur des
valvulopathies (7 cas) mais aussi sur une cardiothyréose (3 cas).

Nous avons noté 5 cas de tachycardie ventriculaire. Il s’agissait de 3 patients

porteurs de cardiopathie ischémique et 2 patients porteurs de CMH.
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La cardiopathie ischémique et les séquelles qui en découlent notamment
I’altération de la fraction d’¢jection du ventricule gauche sont la principale

origine des troubles du rythme ventriculaire dans la pratique clinique. [23]

II1.4. Prise en charge

La prise en charge des troubles du rythme est bien codifiée par les
recommandations, cependant, certaines molécules recommandées font défaut
dans notre milieu.

v'Les troubles du rythme a ’étage

- Hémodynamique instable: Vingt patients avec trouble de rythme atrial
avaient présentés une instabilit¢é hémodynamique; parmi eux 17 avaient eu un
CEE et 3 avaient eu des antiarythmiques d’urgence, notamment la Digoxine® en
intraveineuse, ce qui n’est pas conforme aux recommandations qui préconisent
une cardioversion ¢lectrique en cas de trouble rythme atrial avec instabilite
hémodynamique (Classe I), ceci pouvant-€tre dii au manque de certaines
molécules préconisées en seconde intention notamment 1’adénosine® en cas de
TAF avec instabilit¢ hémodynamique (Classe IIa) ou de I’amiodarone®
injectable en cas de Flutter atrial (Classe I1a).

Parmi les 17 patients ayant recus un CEE, 11 patients étaient revenus en rythme
sinusal, et 6 avaient gardés leur trouble de rythme. Les patients avec instabilité
hémodynamique ayant regus les antiarythmiques d’urgence avaient gardés leurs
troubles du rythme.

La stratégie de controle de fréquence avait ¢t€¢ adoptée, par les bétabloquants et

la Digoxine® par voie orale.
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- Hémodynamique stable (Mais fréquence cardiaque rapide): Cinq patients
avaient un état hémodynamique stable, les bétabloquants par voie orale (Par
manque de bétabloquants injectables) et la digoxine® par voie injectable, avec
un relai ultérieur par voie orale, avaient été prescrits pour le controle de la
fréquence (Classe I).

Certaines molécules recommandées pour le controle du rythme avaient fait
défaut, notamment le dofetilide®, I’ibutilide®, le diltiazem® et le vérapamil®
(Classe I)

vVles troubles du rythme ventriculaire

Les cinq patients avec trouble de rythme ventriculaire étaient tous en collapsus;
la cardioversion électrique avait ét¢ faite avec une charge moyenne de 200
joules.

Tous les 5 patients étaient revenus en rythme sinusal, et le traitement ultérieur
avait été conduit en fonction de la cardiopathie sous-jacente.

- Notre série a enregistrée 8 cas de déces, soit 26%; qui étaient liés aux récidives
des troubles de rythmes avec instabilit¢ hémodynamique surtout chez les
patients admis en insuffisance cardiaque, avec cardiopathie ischémique,
valvulopathies trés évoluées non opérées et fraction d’€jection trés altérée; mais
aussi les infections pulmonaires et les complications de décubitus chez les

patients ayant développés des complications thrombo-emboliques.
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Les troubles du rythme cardiaque constituent un ensemble hétérogene
d’anomalies. Certains d’entre eux peuvent engager le pronostic vital passant par
une détérioration hémodynamique, le cas extréme étant illustré par la fibrillation
ventriculaire qui correspond a un arrét cardio-circulatoire. Ils nécessitent, des
lors, une prise en charge rapide et adaptée, fort heureusement bien codifiée par
les recommandations.

Par ailleurs plusieurs facteurs, dont la cardiopathie sous-jacente, peuvent avoir
un impact pronostique.

Ce travail avait comme objectif général: de décrire les urgences rythmiques au
service de cardiologie, du CHU le Dantec.

Les objectifs spécifiques étaient les suivants :

- Préciser la fréquence des urgences rythmiques,

- Identifier les différents types d’urgence rythmique

- Apprécier la prise en charge.

Nous avons effectu¢ une étude descriptive transversale, menée sur 8 mois (de
janvier a aotit 2018) au service de cardiologie du CHU Aristide Le Dantec.

Ce travail a inclus trente (30) patients, selon les criteres suivant:

- L’insuffisance circulatoire aigué,

- L’insuffisance cardiaque aigug,

- La syncope ou la lipothymie,

- L’angor

- ’arrét circulatoire,

Les résultats obtenus sont les suivants:

= Caractéristiques de la population
Au total, trente (30) patients ont été¢ inclus soit 2,5% dans I’ensemble des
hospitalisations sur la durée de 1I’é¢tude et 15% des admissions en USIC.

I1 y avait une prédominance féminine (56,7%).
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L’ age moyen était de 54,17 +/- 19,52 ans.

La tranche d’age la plus touchée était celle comprise entre 41 et 60 ans (36,6%).
v Les motifs de consultation

Les motifs de consultation les plus fréquents étaient les palpitations dans 22 cas
(73,3%) et la dyspnée dans 19 cas (63,3%).

v'Le Parcours et I’admission des patients

Douze patients (40%) étaient arrivés directement au service et 18 (60%) avaient
transités par d’autres structures sanitaires.

Dix patients (33,3%) étaient acheminés en ambulance, les autres en taxi ou en
vehicule personnel.

A TDarrivée, douze (12) patients (40%) avaient directement ¢ét¢ admis en USIC,
quinze (15) patients étaient regus en consultation externe avant d’étre transférés
en USIC et trois (3) patients, €taient en secteur avant d’étre transférés a 1’'USIC.
v'Les antécédents et terrains

- Les principaux facteurs de risque notés étaient ’HTA chez 11 patients
(36,7%), le diabete chez 9 patients (30%) et le tabac chez 7 patients (23,7%).

- Dix patients (33,3%) n’avaient aucune cardiopathie connue; 10 (33,3%)
avaient une cardiopathie ischémique, 5 (16,7%) étaient connus porteurs de
valvulopathie, 2 (6,7%) avaient une CMH, 2 (6,7%) avaient des ATCD de
cardiopathie hypertensive.

- Douze patients (40%) avaient un trouble de rythme connu, parmi lesquels 10
(33,4%) avaient interrompus le traitement antiarythmique.

- Trois patients (10%) avaient une hyperthyroidie et parmi eux un était sous

traitement.
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L’examen clinique

- A DPadmission 25 patients (83.3%) étaient en collapsus, parmi eux deux
patients (6,7%) étaient en OAP, un patient avait présenté une syncope et un
autre une lipothymie; cinq (5) patients (16,7%) avaient un état hémodynamique
stable mais avec une fréquence cardiaque tres rapide.

- Seize patients €taient en insuffisance cardiaque

- La fréquence cardiaque moyenne était de 174 +/- 23,83.

Les données paracliniques

Les données biologiques notaient une anémie chez huit (8) patients (26,7%),
une hyponatrémie dans 3 cas (10%); une hypokaliémie dans 3 cas trois (10%).
Le bilan rénal était perturbé chez 5 patients (16,7%).

Les donne¢es électrocardiographies

La fréquence cardiaque ¢€tait en moyenne de 174,40 +/- 23,83 avec des extrémes
de 146 et 250 cpm.

Les tachycardies a QRS fins représentaient 70% ;

Il s’agissait de 25 cas de TDR supraventriculaire et 5 cas de TDR Ventriculaire.
Parmi les TDR supraventriculaires, on notait: 11 cas de fibrillation atriale, 12
cas de flutter atrial, 1 cas de tachysystolie et 1 cas de tachycardie réentrante intra
nodale.

Parmi les TDR ventriculaires, on notait 5 cas de tachycardie ventriculaire.

Les Données échocardiographiques

On notait une altération de la fonction systolique du ventricule gauche dans
63,3% de cas. Cinq patients avaient des thrombi dans les cavités cardiaques

gauches.
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Le terrain et les facteurs étiologiques associés
- Dix patients (33,3%) étaient porteurs de cardiopathie ischémique et 7 patients
(23,3%) avaient des valvulopathies (3 cas de maladies mitrales, 3 cas
d’insuffisances mitrales et 1 cas de rétrécissement mitral),
2 patients (6,7%) ¢étaient porteurs de CMH, 2 (6.7%) de cardiopathie
hypertensive, 1 patient avait un faisceau accessoire sur coeur sain, 1 (3,3) une
péricardite chronique constrictive, 3 patients (10%) avaient une cardiothyréose,
4 patients (13,3%) avaient un cceur sain.
Les facteurs étiologiques associ€s ¢€taient : I’infection pulmonaire dans 9 cas
(30%), I’hypokaliémie avait été retrouveée dans 3 cas (10%), la rupture du
traitement anti arythmique dans 10 cas.
Le type de TDR selon le terrain
- Le flutter atrial était enregistré chez douze (12) patients, parmi lesquels: 4 cas
(13,3%) sur cardiopathie ischémique, 3 cas (10%) sur des valvulopathies, 2 cas
(6,7%) sur cceur sain, 1 (3,3%) sur faisceau accessoire avec ceeur sain, 1 (3,3%)
sur terrain de cardiothyréose et 1 (3,3%) sur cardiopathie hypertensive.
- La fibrillation atriale était enregistrée dans 11 cas (36,7%): 4 cas (13,3%) sur
valvulopathies, 2 cas (6,7%) sur cardiopathie ischémique, 2 cas (6,7%) sur
cardiothyréose, 1 cas (3,3%) sur cceur sain, 1 cas (3,3%) sur cardiopathie
hypertensive et 1 cas (3,3%) sur péricardite chronique constrictive.
- La tachycardie atriale focale: 1 cas (3,3%) sur cardiopathie ischémique.
- La tachycardie jonctionnelle réentrante intranodale: 1 cas (3,3%) sur coeur sain
- La Tachycardie ventriculaire, 5 cas (16,7%), dont 3 cas (10%) sur cardiopathie

ischémique et 2 cas (6,7%) sur terrain de cardiomyopathie hypertrophique.
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La prise en charge

- Vingt-deux patients (73,3 %) avaient eu une cardioversion ¢électrique dont la
charge moyenne était de 145,4 joules avec des extrémes de 50 et 300 joules.
Huit patients, soit 27,3%, avaient bénéfici¢ d’antiarythmiques; Il s’agissait de la
Digoxine injectable (dose moyenne de 50 microgramme en intraveineuse), des
bétabloquants per os (dose moyenne de 5 mg) et de I’amiodarone per os (dose
de charge de 30 mg/kg).

L’évolution

- Seize patients (53.3%) €taient en rythme sinusal apres choc €lectrique externe
et 2 patients (6,7%) apres antiarythmique.

- Douze patients €taient toujours en trouble du rythme; une stratégie de contrdle
de la fréquence ¢tait adoptee.

- Les complications thrombo-emboliques a type d’AVC ischémiques étaient
survenues chez 2 patients, soit 6,7%.

- Huit patients (26%) sont décédes.
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Recommandations

A I’issue de notre étude, nous formulons les recommandations suivantes:

A l’endroit des décideurs

- Permettre 1’accés rapide aux structures habilitées a prendre charge rapidement
et efficacement les troubles du rythme graves, en augmentant le nombre
d’ambulances et du personnel des services d’assistance médicale d’urgence.

- Faciliter I’acceés aux molécules non disponibles pour la prise en charge des
troubles de rythme graves.

- Disponibiliser le matériel d’urgence (Défibrillateur, antiarythmiques
d’urgence...) a I'unité de consultation, a fin de ne pas retarder la prise en charge
des malades arrivant souvent en taxi.

- Sensibiliser la population, par des campagnes, des €missions télévisées et
publicités, sur les attitudes a adopter en présence d’une mort subite, la
réalisation des massages cardiaques en attendant 1’arrivée des secours.

- Mettre des défibrillateurs automatiques, dans les milieux les plus fréquentes,
notamment dans les aires de sport (Corniche ouest).

- Faciliter I’acces a la chirurgie cardiaque pour les valvulaires.

A Pendroit des équipes soignantes

- Améliorer le diagnostic et la prise en charge des troubles du rythme graves en
s’aidant des algorithmes décisionnels, fait sur bases des recommandations.

- Veiller a la bonne tenue des dossiers des patients

- Remplir correctement les registres des patients transitant par I’USIC

A P’endroit des patients

- Respecter la prise des médicaments (antiarythmiques et anticoagulants), pour

ceux ayant des troubles du rythme déja connus ou nouvellement diagnostiquer.
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Fiche d’enquéte

I- ETAT CIVIL

centre : Dantec; Niveau d’instruction: Primaire, Secondaire, Université,
Analphabéte

Provenance : Urbaine Rurale Duré¢e d’hospitalisation :  jours
II-ANTECEDENTS, TERRAIN

1. Facteurs de risque cardio-vasculaire

Tabac : out Non HTA : Oui Non Diabéte : Oui
Non Alcool : Oui Non

Obésite : Oui Non Dyslipidémie : Oui Non

Sédentarité : Oui Non

2. Cardiopathies connues

Cardiopathie ischémique : Oui Non Cardiopathie hypertensive : Oui
Non

Valvulopathies : Oui Non Type:

Péricardite : oui Non

Cardiomyopathie Dilatée: Oui Non  Cardiopathies congenitales : Oui
Non

CMH : Oui Non Prothéese cardiaque : Oui Non:
type

3. AUTRES

troubles du rythme connu?: Traitement: oui Non ?

Rupture thérapeutique? Oui. Non

Hyperthyroidie : Oui Non BPCO? : Oui Non

Parcours du patient: transfert autre service Oui Non ; autre hopital:

moyen de transport?



arrivée au service: consultation, USIC, Hospitalisé?

ITI-Symptome

Palpitations : Oui Non. Dyspnée : Oui Non
Stade...........ccoovinnnn Précordialgie : Oui Non  Syncope : Oui Non
Lipothymie : Oui Non

Accident thrombo-embolique : Oui  Non Type............

IV-EXAMEN CLINIQUE

1. Constantes : TA..........................e. mmHg ; FC.................. bat/min ;
FR....oo cycles/min

Poids............ Kg; Taille........... m IMC............. Kg/m*
] °C; Glasgow:

2. Examen physique

a. Cardio-vasculaire

Collapsus? Ficvre?

Tachycardie : oui Non Arythmie : Oui Non
IVG : Oui Non IVD : Oui Non

souffle : Oui Non Type............

AULITES . e e
......... Définition de I’urgence: hémodynamique instable? type : OAP,
Collapsus, syncope ou lipothymie

Rythme cardiaque important, hémodynamique stable
V-BIOLOGIE

1.NFS:GB...... ;Hb............ ;PLQ......... Anémie : Oui. Non.

2. Ionogramme : Na+................. K+ Cl
Glycémie......... g/l ;CRP............ ;VS...... [oci... Fibrinémie...............

3. Bilan rénal : Normal : Oui Non

4. Hormones thyroidiennes : Hyperthyroidie : Oui Non



5. Coagulation : INR admission .........................

VI-ELECTROCARDIOGRAMME STANDARD

QRS fins ou larges? Diagnostic initial : supraventriculaire ou ventriculaire?
Diagnostic final? supraventriculaire ou ventriculaire? A préciser.......
séquelles nécrose? Oui, Non, si Oui territoire:

VII-ECHOGRAPHIE TRANSTHORACIQUE

FE préservée Altérée Thrombus : Oui Non
S16ge..ovvii i

Contraste spontané : Oui Non Siege

HTAP : Oui Non

CONCIUSION. ..t

VIII-Terrain :

1. Cause Cardio-vasculaire

CMD : ; CMH: Cardiopathie hypertensive :

Cardiopathie ischémique : aigu ou chronique? Valvulopathie:  Oui
Non. types:

N 0

2. Cause métabolique et endocrinienne : Hyperthyroidie : ;
AULTES. ..ot

Facteur favorisant: trouble ionique? type? Infection : Type :

Toxique? type? iatrogene? Type?

4 . Idiopathique
Scores : CHA2DS-VASC.......coii. ; HAS-



IX-TRAITEMENT

1. A Parrivée

Choc ¢lectrique externe : Oui Non cardioversion?
Antiarythmique d’urgence?  type? voie? cardioversion?
Retablissement Hémodynamique (si collapsus a ’arrivée): Oui  Non
Ralentissement fréquence cardiaque: out non; Si Non: Attitude adoptée :

2. Ultérieur: En hospitalisation

bétabloquant; Amiodarone Digitalique Inhibiteur calcique
bradycardisant
AULTES. .ttt Anticoagulant

X- EVOLUTION / COMPLICATIONS

1. Evolution

Durée d’hospitalisation....................c.ooeee. Jours
Maintient en rythme sinusal : Oui Non
Décision controle fréquence seul (TDR atriaux)
Déces?

Autres



