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AlABREVIATIONS

CMD : cardiomyopathie dilatée non ischémique

CMH : cardiomyopathie hypertrophique

DVDA : dysplasie du ventricule droit arythmogène

ECG : électrocardiogramme

FE: fraction d'éjection

n : effectif d'une population

PREA : périodes réfractaires effectives auriculaires

PRFA : périodes réfractaires fonctionnelles auriculaires

TSV : tachycardie supraventriculaire

TV : tachycardie ventriculaire

VPP : valeur prédictive positive

VPN : valeur prédictive négative
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~) INTRODUCTION

La fibrillation auriculaire chronique est un trouble du rythme relativement fréquent.

Sa survenue reste rare chez le sujet jeune, mais sa prévalence se majore avec l'âge pour

atteindre 5% de la population de plus de 65 ans (l, 2) et près de 9% des patients de plus de

80 ans (3) ainsi que le retrouvait l'étude Framingham (4). La présence d'une cardiopathie

sous-jacente clinique ou infra-clinique (5, 6) est retrouvée dans 70 à 80% des cas des

arythmies supraventriculaires. Les autres facteurs prédictifs indépendants de survenue

d'une fibrillation auriculaire sont surtout l'insuffisance cardiaque et les valvulopathies

mais aussi l'existence d'une prothèse valvulaire, le diabète, l'hypertension artérielle et

l'hypertrophie ventriculaire gauche (7).

Récemment, un intérêt plus particulier a été consacré aux patients présentant un

trouble du rythme auriculaire paroxystique et plus particulièrement la fibrillation

auriculaire paroxystique. En effet, ce type d'arythmie se complique d'un risque embolique

évalué à 3 à 6% par an (4, 7), qui s'avère au moins aussi important que pour les

fibrillations chroniques. De nombreux auteurs dont notamment Allessie et Attuel se sont

donc attachés à cerner des critères prédictifs de survenue de trouble du rythme auriculaire

que ce soit la fibrillation, le flutter ou la tachysystolie auriculaires. Ceux-ci ont défini le

concept de vulnérabilité auriculaire.

Toutefois si le lien entre la fibrillation auriculaire qu'elle soit chronique ou

paroxystique (8) et l'âge des patients est net, il n'en est pas en revanche de même pour la

vulnérabilité auriculaire dont l'évaluation par rapport à cette variable, n'a pas été faite sur
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une grande série. Nous avons donc envisagé dans cette thèse, à partir d'une étude

rétrospective des différentes explorations endocavitaires réalisées à l'hôpital Brabois de

1993 à 2000, de retrouver l'existence d'une corrélation entre l'existence d'une

vulnérabilité auriculaire et l'âge des patients.
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C) RAPPELS

La vulnérabilité auriculaire est classiquement définie comme la réponse aux

manœuvres de provocation par des stimulations électriques. Entre la réponse induite par un

tissu auriculaire sain et celle d'un tissu en activité fibril1atoire, il existe ainsi un certain

nombre d'états électrophysiologiques intermédiaires dont l'évaluation détermine cette

vulnérabilité. Cette évaluation en pratique clinique est appréciée à partir de nombreux

paramètres que nous allons développer.

Les connaissances actuelles de l'électrophysiologie auriculaire cellulaire ont

progressé notamment en ce qui concerne le tissu auriculaire humain pathologique. Elles

sont incontournables, car elles ont permis d'une part d'apporter des renseignements

importants sur les mécanismes de déclenchement des arythmies auriculaires et d'autre part

de confirmer les constatations cliniques faites lors d'exploration électrophysiologique

endocavitaire. Les facteurs impliqués dans la vulnérabilité atriale sont ainsi le

raccourcissement (9, 10, Il) et la dispersion des périodes réfractaires (12, 13), leur

mauvaise adaptation à la fréquence cardiaque (14) et l'existence de troubles conductifs

intra-atriaux (15-17), auxquels s'ajoutent le rôle du système nerveux végétatif et la notion

de masse critique (18).
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1 ) Notions d'électrophysiologie cellulaire

1.1 Particularités électrophysiologiques cellulaires de l'oreillette humaine normale:

Les travaux récents touchant l'électrophysiologie cellulaire de l'oreillette humaine

se sont consacrés à l'enregistrement des courants ioniques transmembranaires. Cette étude

actuellement possible restait jusque là de réalisation difficile, comte tenu notamment des

précautions nécessaires à la survie des lambeaux et des cellules isolées.

Nous n'aborderons pas l'analyse exhaustive de ces différents canaux ioniques

interférant dans le fonctionnement cellulaire. Nous retiendrons cependant que la principale

particularité électrophysiologique de l'oreillette humaine normale réside dans l'existence

d'après les travaux de Gelband (19) de morphologies différentes de potentiels d'action,

correspondant à des cellules triangulaires ou à plateau - ces dernières appelées encore

« Purkinje-like » - . En comparant les morphologies des potentiels d'action de deux

groupes de patients, les uns jeunes - 10 ans en moyenne - , les autres plus âgés - 54 ans en

moyenne - , Escande (20) met en évidence une relation avec l'âge: les sujets jeunes

présentent ainsi des potentiels d'action plus souvent triangulaires avec un très court plateau

avoisinant le zéro de potentiel, tandis que les sujets âgés ont une profonde encoche initiale

suivie d'un plateau prolongé de plus bas potentiel. L'absence d'expression des courants

transitoires sortant et peut-être du courant entrant lent suite à un défaut de maturation

expliquerait cette morphologie triangulaire du potentiel d'action du sujet jeune.
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1.2 Particularités électrophysiologiques cellulaires de l'oreillette humaine

pathologique:

D'autres travaux ont porté sur l'oreillette humaine pathologique. Ces études

expérimentales ont révélé la présence de cellules hypopolarisées, c'est-à-dire avec un

potentiel diastolique maximal significativement moins négatif sur des fragments

auriculaires isolés appartenant à des patients atteints de cardiopathies congénitales ou

acquises (21). La présence d'une dilatation auriculaire marquée (mesurée en angiographie),

la pression intra-auriculaire et la durée de l'onde P sont trois paramètres cliniques corrélés

à la présence de cette hypopolarisation.

De même les patients en fibrillation auriculaire (21-24) avaient un potentiel de

repos moyen moins négatif.

Les modifications du potentiel diastolique maximal ne sont pas les seules

perturbations électrophysiologiques cellulaires. La présence d'anomalies auriculaires

dégénératives induit d'une part des variations de la vitesse maximale et de l'amplitude de

l'overshoot (24) et d'autre part une fréquence accrue d'activité automatique spontanée.

Cette dernière est corrélée au plan clinique à la présence d'une dilatation auriculaire (25).

Plusieurs types d'activités automatiques sont décrits: soit des automatismes lents liés à

l'activation du courant entrant lent calcique soit des automatismes rapides en rapport avec

des variations cycliques du taux de calcium intracellulaire (26).

D'autres travaux portant sur des oreillettes humaines pathologiques correspondent

en fait à la recherche d'une correspondance entre les données électrophysiologiques

cliniques et cellulaires. Ainsi que nous l'avons mentionné précédemment la vulnérabilité

atriale implique en clinique un raccourcissement (9, 10, Il) et une dispersion des périodes
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réfractaires (12, 13), leur mauvaise adaptation à la fréquence cardiaque (14) et l'existence

de troubles conductifs intra-atriaux (15-17).

Des prélèvements d'oreillette droite ont été ainsi effectués en peropératoire de

chirurgie cardiaque sur des patients soit en rythme sinusal, soit en fibrillation auriculaire.

Les échantillons de tissu de faible taille (surface < lcm2) , appartenant aux patients en

fibrillation auriculaire, ne présentaient pas d'activité fibrillatoire ce qui vérifiaient le

concept de «masse critique» ou masse minimale de tissu auriculaire nécessaire pour

entretenir une fibrillation. L'étude de ces lambeaux tissulaires (27, 28, 29) a retrouvé dans

le groupe des patients en fibrillation : une durée des périodes réfractaires plus faible sur

cycle imposé à 1600, 1200 et 800 millisecondes (msec), une durée des potentiels d'action

plus courte et une mauvaise adaptation tant des périodes réfractaires que des potentiels

d'action en fonction de la fréquence de stimulation.

2) Mécanismes de la vulnérabilité auriculaire

2.1 Le substrat arythmogène

Les mécanismes généraux à l'origine des troubles du rythme sont au nombre de

trois: les automatismes anormaux, l'activité déclenchée induite par les post

dépolarisations et la réentrée. Dans la génèse des troubles du rythme auriculaire , ces

différents mécanismes sont retrouvés à des degrés divers (30).

Les tachysystolies auriculaires procèdent de ces trois mécanismes. Le flutter

auriculaire bien qu'il puisse être lié à des automatismes anormaux, est dû essentiellement à

un circuit de macroréentrée. La fibrillation auriculaire est enfin consécutive à des

microréentrées multiples.
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Dans ce dernier cas, l'activation des cellules auriculaires suit un front

désynchronisé du fait de la dispersion spatiale des périodes réfractaires. Le

raccourcissement de celles-ci favorise la propagation du front d'activation d'une cellule

vers ces voisines sorties de leur période réfractaire. La fragmentation du front d'activation

est enfin accentuée par la mauvaise adaptation à la fréquence cardiaque de ces multiples

circuits de réentrée. La présence de troubles conductifs intraatriaux et notamment de bloc

unidirectionnel est aussi un élément déterminant dans la réentrée (14, 15).

2.2 Influence de la masse critique et du système nerveux autonome:

D'autres facteurs sont par ailleurs impliqués soit dans le déclenchement, soit dans

le maintien de l'arythmie auriculaire.

La « masse critique» , en d'autres termes la taille du massif auriculaire, joue un

rôle primordial vérifié en pratique quotidienne, dans la survenue et l'entretien du trouble

rythmique (18, 33, 34, 35) .

Le système nerveux autonome ou végétatif intervient aussi dans le déclenchement

du trouble du rythme auriculaire (36) de plusieurs manières. C'est ainsi que l'on distingue

les fibrillations auriculaires d'origine vagale et catécholergique (37).

Le vague induit un raccourcissement des périodes réfractaires et une altération de la

conduction intra-auriculaire, ce qui favorise la formation de microcircuits de réentrée à

longueur d'onde courte (produit de la PREA par la vitesse de conduction). Parallèlement,

des circuits de macroréentrée apparaissent aussi, d'où l'alternance typique sur les tracés

ECG de flutter et de fibrillation auriculaires. Cette influence survient notamment sur cœur
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sam expliquant l'observation des fibrillations auriculaires paroxystiques chez l'homme

Jeune.

Le système sympathique génère lui aussi des fibrillations auriculaires en favorisant

la survenue cette fois-ci de foyers d'automatisme anormaux. Il ne favorise donc pas la

vulnérabilité auriculaire mais la majore si elle préexiste en provoquant des fronts de

dépolarisation qui se fragmenteront alors. La présence d'une cardiopathie sous-jacente est

souvent associée à ce type de mécanisme (33,38,39) .

3) Paramètres cliniques de la vulnérabilité atriale :

3.1 définition clinique de la vulnérabilité atriale :

Le concept de vulnérabilité auriculaire recouvre plusieurs notions (40) :

a) C'est tout d'abord l'énergie minimale à délivrer à l'oreillette pour induire une

fibrillation lors d'une période dite de « vulnérabilité» . Ce seuil de fibrillation reste

toutefois une notion encore théorique car la plupart des études ont été effectuées au

niveau ventriculaire et les bornes temporelles exactes de cette période vulnérable

reste mal définie. En pratique, les stimulations auriculaires s'effectue au double du

seuil du potentiel diastolique.

b) L'extrasystole auriculaire tombant en zone vulnérable et donc à l'origine d'un

trouble du rythme paroxystique de type flutter, fibrillation ou tachysystolie, est un

élément incontournable. On parle ici aussi d'oreillette vulnérable. Les traitements
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antiarythmiques peuvent interrompre cette extrasystolie, faire disparaître de ce fait

l'arythmie, même si le substrat tissulaire vulnérable en tant que tel persiste.

c) Enfin, l'évaluation de ce tissu auriculaire arythmogène lors de l'exploration

endocavitaire avec stimulation auriculaire programmée permet de préciser la

vulnérabilité atriale latente que nous allons développer plus loin.

3.2 modalités pratiques d'une étude électrophysiologique de l'oreillette:

L'exploration électrophysiologique de l'oreillette est classiquement réalisée par

voie endocavitaire. Sous anesthésie locale à l'aide de Xylocaïne 2%, la veine fémorale est

ponctionnée selon la méthode de Seldinger. Deux sondes sont alors positionnées en

intracardiaque avec une distance inter-électrodes de 1 cm: une sonde quadripolaire à la

partie haute de la face latérale de l'oreillette droite, et une sonde bipolaire au niveau de la

j onction auriculo-ventriculaire.

Le protocole de l'exploration débute par une mesure des intervalles de conduction

en rythme sinusal puis est suivie d'une épreuve de stimulation programmée, cette dernière

étant effectuée au double du seuil de stimulation diastolique. La stimulation est réalisée

soit à cadence imposée avec augmentation progressive de la fréquence, soit avec

délivrance d'un extrastimulus sur rythme sinusal ou électroentrainé à cadence fixe.

La stimulation à fréquence croissante permet de déterminer le point de Wenckebach

tandis que la méthode de l' extrastimulus permet le calcul des périodes réfractaires tant de

l'oreillette que du nœud auriculo-ventriculaire,
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Les paramètres standards ainsi mesurés sont:

L'intervalle PA entre le début de l'onde P de l'ECO de surface et la déflexion

rapide de l' auriculogramme endocavitaire. Il correspond au temps de conduction

sino-nodal.

L'intervalle AH entre les déflexions endocavitaires de l'auriculogramme et du

faisceau de His, définit le temps de conduction intra-nodal.

Le temps de récupération sinusal corrigé (TRSC) : pause la plus longue après une

stimulation atriale d'une minute aux fréquences de 90, 120 et 150/mn . On lui

retranche la valeur du cycle spontané.

Le temps de conduction sino-auriculaire ( TCSA ) par la méthode de Narula : c'est

la différence entre la pause qui suit une stimulation auriculaire brève effectuée à

une fréquence légèrement supérieure à celle du rythme de base et le cycle sinusal

moyen.

Point de Wenckebach: il correspond à la fréquence pour laquelle la stimulation

atriale à fréquence croissante n'entraine plus d'auriculogramme.

3.3 paramètres électrophysiologiques de la vulnérabilité atriale étudiés en

pratique clinique:

La durée des périodes réfractaires auriculaires est calculée à partir d'extrastimuli

délivrés à plusieurs intervalles sur (trois ou plus) cycles électroentrainés variant entre 600

et 400 msec. La délivrance des extrastimuli s'effectue de manière standardisée par un train

(6 à 8 selon les équipes) d'extrastimuli SI suivi d'un spike S2, l'intervalle de couplage

variant de 10 en 10 msec.
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On distingue deux types de périodes réfractaires (41) :

les périodes réfractaires fonctionnelles auriculaires (PRFA) qui sont définies

comme l'intervalle de réponse le plus court AI-A2 que l'on peut obtenir après un

extrastimuli S2.

les périodes réfractaires effectives atriales (PREA) sont définies comme

l'intervalle le plus long SI-S2 pour lequel manque une réponse A2.

Pour chaque patient, les variations du rythme imposé de fréquence cardiaque

permettent de déterminer l'adaptation des périodes réfractaires à la fréquence cardiaque:

celles-ci diminuent normalement avec le raccourcissement du cycle ainsi que nous le

développons plus loin.

La conduction intra-auriculaire :

il existe une première mesure « classique» du temps de conduction auriculo

ventriculaire entre l'oreillette droite haute et basse ( HRA-LRA) qui a été

proposée par Leier (16).

on peut aussi mesurer les temps d'activation des électrogrammes intra

auriculaires droits, ces derniers étant filtrés entre 50 et 700 Hz et lus sur 2 canaux

différents. Sur un cycle imposé de 600 msec, on détermine ainsi la largeur de

l'électrogramme auriculaire A1répondant à la stimulation S1 et l'intervalle A1

S1. On agit de même pour déterminer la largeur de A2 post-stimulation S2 et

l'intervalle A2-S2, mais au moment de la mesure de la PRFA.
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L'indice de vulnérabilité latente:

Après les travaux de Lewis et Spach (32) sur les blocs de conduction intra

auriculaires et leur répercussion sur la diminution de la vitesse de conduction, Allessie a

reprit cette notion et a défini la longueur d'onde au sein du tissu auriculaire comme étant le

produit de la période réfractaire effective par la vitesse de conduction intra-auriculaire.

Il a par ailleurs montré l'existence d'un lien de cause à effet entre la diminution de cette

longueur d'onde et la formation de ces circuits de réentrée.

Attuel et al (38) ont développé, à partir de cette notion de longueur d'onde, l'indice

de vulnérabilité latente (IVL) qui est égal au ratio de la PREA à 600 msec par le temps de

conduction intra-auriculaire assimilé à la durée de l' électrogramme A2.

Test de provocation:

Il consiste en une stimulation auriculaire programmée avec imposition de deux

extrastimuli S2 et S3 au maximum soit sur rythme propre, soit sur rythme imposé à 600 et

400 msec. L'induction d'un trouble du rythme auriculaire paroxystique de type flutter,

fibrillation ou tachysystolie soutenue pendant au moins une minute, est retenue comme

anormale par la plupart des équipes. Nous reviendrons par la suite sur cette définition du

caractère soutenu de la réponse auriculaire à la stimulation qui reste controversée.
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3.4 Valeurs pronostiques des différents paramètres électrophysiologiques de la

vulnérabilité atriale :

L'implication de ces différents paramètres électrophysiologiques a été démontrée

chez des patients porteurs de troubles du rythme paroxystiques de type fibrillation atriale

(42-44) et flutter atrial (14, 16). Ces données corroborent celles retrouvées dans la

fibrillation atriale chronique (45). Toutefois, leurs valeurs pronostiques prêtent à

discussion.

Les périodes réfractaires :

Il existe une certaine discordance sur le caractère prédictif de fibrillation auriculaire

accordée aux mesures tant des PREA que des PRFA.

Certains travaux les ont retrouvé insuffisamment corrélées au risque de survenue

d'une fibrillation (9, 12) alors que d'autres mettaient en évidence un raccourcissement de

ces périodes réfractaires chez les patients en arythmie (10, Il).

En pratique, une corrélation est retenue entre le raccourcissement des périodes

réfractaires et la faculté de déclencher une arythmie. Ceci ne préjuge pas de la présence

d'une arythmie spontanée qui ne peut réellement être identifiée que sur les antécédents ou

sur l' enregistrement Holter- ECG (41).

Attuel retrouve ainsi pour une valeur de PRFA inférieure à 250 msec sur cycle de

600 msec une forte spécificité à 89% avec une valeur prédictive positive (VPP) de

vulnérabilité à 92%, la sensibilité et la valeur prédictive négative (VPN) étant faible à 47 et

38% respectivement. Toujours sur un cycle imposé à 600 msec, une valeur de la PREA

inférieure à 190 msec est associée à nouveau avec une forte spécificité et VPP soit 95 et

93% , tandis qu'une faible sensibilité et VPN sont notées à 25 et 31% respectivement.
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Les temps de conduction intra-auriculaire :

La prolongation des temps de conduction intra-auriculaire est corrélée à la survenue

d'arythmie (15, 42, 46, 47).

La « classique» mesure de la conduction intra-auriculaire droite entre sa portion

haute et basse (HRA-LRA) présente en fait une faible valeur du fait de sa sensibilité très

faible à 13%. Toutefois, si ce paramètre est présent pour une valeur critique supérieure à

40 msec, sa spécificité est excellente à 90% avec une VPP de vulnérabilité atriale à 83%.

Certains auteurs (47, 48) ont aussi pris en considération un recueil du temps de

conduction auriculaire dans le sinus coronaire en arrière de l'oreillette gauche donc, mais

la fragmentation de cette conduction semblait plus corrélée à l'association maladie sinusale

et fibrillation auriculaire qu'à la seule fibrillation paroxystique. D'autres auteurs ont même

retrouvé chez les patients présentant des fibrillations paroxystiques une plus grande

stabilité des paramètres électrophysiologiques recueillis en partie postérieure de l'oreillette

gauche au niveau du sinus coronaire (49).

La fragmentation des électrogrammes A1 et A2 est la manifestation de troubles de

conduction loco-régionaux (15, 47, 50, 51). Toutefois, d'après Attuel (41), pour des

valeurs critiques de Al et A2 supérieures à 60 et 100 msec respectivement, une spécificité

forte est notée ( > 94%) avec une sensibilité faible pour Al à 23%. Seule la durée de A2

reste donc un paramètre intéressant.

L'étude des délais de conduction SI-Al et S2-A2 évoquée par les travaux de Cosio

(42) et Buxton (15) s'est avérée en fait décevante (41).
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L'indice de vulnérabilité auriculaire latente (IVL) :

Proposé par Attuel (41), cet indice a été aussi validé par Quatre (52), mais aussi

Somody (72), Berthet (53) et Graux (54). On considère qu'un indice de 4,5 exprimé en

centimètre est normal. Inférieur à 2,5 , il devient pathologique avec une VPP de

vulnérabilité atriale de 100%. Sa valeur a été testée notamment dans le traitement de la

fibrillation auriculaire par l'hydroquinidine (55) et la flecaïnide (56) : une corrélation est

ainsi dégagée entre les effets électrophysiologiques de la drogue et son efficacité clinique.

Le test de provocation:

La délivrance d'extrastimuli auriculaires en période vulnérable peut donc induire un

trouble du rythme auriculaire de type fibrillation, flutter ou tachysystolie (57). En adoptant

des critères méthodologiques comme une réponse auriculaire soutenue d'au moins une

minute, il apparaît dans l'étude d'Ohe (47) ainsi que dans celle d'Attuel (41), que la

sensibilité atteint 73% pour une spécificité de seulement 45%. De même, la VPP est de

70% pour une VPN de 49%. Toutefois, la définition du caractère soutenue de cette

arythmie ne répond pas à un consensus, certains se contentant d'une arythmie supérieure à

23 sec (58).

3.5 Influence du rythme cardiaque sur la vulnérabilité atriale :

Outre l'influence du système nerveux autonome déjà décrite, l'accélération de la

fréquence cardiaque s'est avérée un facteur prédisposant à la survenue d'arythmies

auriculaires (l0).
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Lors de l'exploration endocavitaire, on constate ainsi pour un cycle imposé à 400

msec un raccourcissement des périodes réfractaires auriculaires qui s'avère corrélée à un

risque d'arythmie provoquée mais non spontanée. La spécificité de ce paramètre par

rapport au cycle à 600 msec diminue donc avec un gain au niveau de la sensibilité: les

PREA pour une valeur critique à 210 msec sont ainsi à 60 et 68 % respectivement, les

PRFA < 250 msec étant à 63 et 52 % (41).

Le phénomène d'inadaptation à la fréquence cardiaque des périodes réfractaires

constitue par ailleurs un paramètre indépendant des autres éléments électrophysiologiques :

elle induit une VPP de vulnérabilité atriale de 90% et une VPN de 54% (38,41).

Enfin, l'accélération de la fréquence cardiaque augmente le délai de conduction

intra-auriculaire (9, 15,38,59), mais ce phénomène demeure une adaptation physiologique

de l'oreillette normale (60). Paradoxalement, le raccourcissement du cycle cardiaque peut

faciliter la conduction loco-régionale et certaines arythmies sont bradycardie-dépendantes,

d'origine vagale et nécessitent l'implantation d'un stimulateur cardiaque à fréquence

imposée pour être traitées (61).

4) Indications de la recherche d'une vulnérabilité atriale :

Le champ d'application clinique de la recherche d'une vulnérabilité atriale est

étendu à de nombreuses pathologies.

Pour les patients porteurs d'un syndrome de préexcitation ventriculaire,

l'appréciation du risque de survenue d'une mort subite repose ainsi sur l'étude de la durée
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de la période réfractaire antérograde de la VOle accessoire et sur la présence d'une

vulnérabilité auriculaire latente (29, 41). La spécificité de l'examen dans cette indication

est satisfaisante à 66% (62).

L'exploration étiologique des syncopes constitue aussi une indication classique de

cet examen. La présence d'une cardiopathie sous-jacente est importante car elle est décrite

comme majorant la sensibilité de la stimulation programmée de 67 à 88% (62) et elle revêt

par ailleurs dans cette indication une grande importance car elle modifie la valeur

diagnostique a accordé au résultat de l'exploration. Ainsi, dans les cardiopathies

ischémiques (64), les cardiomyopathies dilatées (65), les cardiomyopathies

hypertrophiques (66, 67) et les dysplasies du ventricule droit arythmogènes (68, 69), une

arythmie auriculaire est facilement inductible sans être forcément corrélée à une fibrillation

auriculaire spontanée.

Les accidents vasculaires cérébraux inexpliqués bénéficient aUSSI de cette

exploration depuis les années 1980 (52, 56, 70, 71, 72) permettant ainsi le dépistage

d'épisodes d'arythmies supraventriculaires jusque-là méconnus.

Enfin, elle permet d'évaluer l'efficacité d'un traitement antiarythmique préventif

(38, 73).

5) Valeur prédictive de la recherche de la vulnérabilité atriale 

Place de notre étude:

Nous venons de voir l'ensemble des indications que le concept de vulnérabilité

atriale a progressivement pris en pratique clinique. Cependant, il ne faut pas perdre de vue
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qu'encore à ce jour, la vulnérabilité atriale reste une notion expérimentale dont les résultats

cliniques sont à prendre avec réserve.

Tout d'abord, ainsi que nous l'avons expliqué, la vulnérabilité atriale ne doit se

concevoir que si l'on prend en considération tout à la fois les paramètres de la vulnérabilité

latente appréciant le substrat arythmogène ( bonne spécificité, sensibilité médiocre ) et

ceux de la vulnérabilité inductible qui reflète le rôle de l'extrasystolie en tant que

« gâchette» (sensibilité importante mais spécificité faible) (41, 57) .

Ensuite, la signification d'une vulnérabilité atriale authentifiée à l'exploration

endocavitaire a été corrélée lors des différentes études à la présence d'une arythmie

supraventriculaire au Holter-ECG des 24 heures (41, 74) ou dans les antécédents. Les

études prospectives ou prenant en compte le devenir des patients n'ont été que rarement

entreprises du fait de problèmes méthodologiques certains: les récidives d'arythmies

supraventriculaires sont souvent asymptomatiques.

Dans le cadre de l'accident vasculaire cérébral inexpliqué, où un suivi médical

rapproché est rendu impérieux par le risque de récidive, les études prospectives ont été plus

faciles à conduire. Kouakam et al (71) retrouvent ainsi une absence de spécificité du

déclenchement de la fibrillation auriculaire chez le sujet jeune. Cette conclusion formulée

du fait de l'absence de survenue d'accès de fibrillation lors du suivi est à moduler par la

brièveté de celui-ci (735+/- 360 jours ) et la difficulté de répertorier la fibrillation

paroxystique qui peut rester totalement asymptomatique (75). Inversement, avec un recul

de 6 mois, Somody et al (72) concluent à une technique reproductible si l'on prend en

considération l'ensemble des paramètres électrophysiologiques de vulnérabilité atriale : ces

derniers demeurent perturbés dans 80% des cas à 6 mois.
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La valeur précise à accorder à une exploration de vulnérabilité atriale reste donc

délicate.

Enfin, très peu de données cliniques ou électrophysiologiques (76,77) sont connues

concernant les patients sains. L'exploration endocavitaire ne peut bien entendu pas être

réalisée dans ce cadre pour des raisons éthiques évidentes. Le vieillissement naturel du

tissu auriculaire induit-t'il une augmentation de l'arythmogénéité et donc une modification

des paramètres de la vulnérabilité atriale ?

Nous avons donc cherché à travers l'étude d'une population « ordinaire» d'un

service cardiologique à mieux délimiter l'influence de l'âge sur le risque de survenue

d'une arythmie auriculaire. D'autres paramètres cliniques et paracliniques ont aussi été pris

en considération afin de déterminer le caractère indépendant ou non de cette variable.
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Dl ETUDE CLINIQUE

1) Population et méthodologie de l'étude

1.1 critères d'inclusion:

Nous avons inclus dans cette étude l'ensemble des patients pour lesquels a été

réalisée une exploration endocavitaire avec étude de la vulnérabilité atriale entre janvier

1993 et avril 2000. Ces patients étaient hospitalisés dans le service de cardiologie de

l'hôpital Brabois Adulte, mais venaient parfois d'un autre service voire d'un autre centre

hospitalier.

Le motif de réalisation de l'exploration n'a pas constitué un critère d'exclusion

hormis en ce qui concerne les explorations testant l'efficacité d'un traitement

antiarythmique: seules ont été retenues les observations pour lesquelles les traitements

susceptibles d'interférer sur la vulnérabilité atriale ont été arrêtés avec un recul de 5 demi

vies. Nous n'avons pas pris en compte par ailleurs les patients pour lesquels une atteinte

sinusale était évoquée sur un TRSC allongé: ces cas étaient très rares dans notre

population, cette pathologie étant devenue de nos jours une indication d'implantation de

stimulateur cardiaque. 63 dossiers ont été ainsi exclus et l'analyse a porté sur 734 patients.
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1.2 recueil des données:

Les données initiales ont été recueillies à partir d'un fichier informatisé constitué à

partir du dossier médical. Ces données ont été entièrement colligées afin d'éliminer des

erreurs de recueil.

Les paramètres répertoriés sont:

les caractéristiques démographiques de la population ( âge, sexe)

les données cliniques: motif de l'examen

des données paracliniques: cardiopathie sous-jacente et fraction d'éjection (

diagnostiquées par échocardiographie et/ou cathétérisme gauche ), résultats du

holter de rythme. Tous les patients n'ont pas bénéficié de l'ensemble de ces

examens.

les paramètres endocavitaires : l'intervalle PA, la PREA à 600 msec, et résultat de

la stimulation auriculaire programmée.

1.3 protocole de stimulation endocavitaire :

L'exploration électrophysiologique endocavitaire effectuée dans notre centre s'est

effectuée de manière standardisée :

• Abord veineux fémoral par voie percutanée selon la technique de Seldinger après

une anesthésie locale à la Xylocaïne 2%.

• Introduction de deux sondes quadripolaires. La première, de distance interélectrode

à 1 cm est placée à la partie haute de la face latérale de l'oreillette droite près de la
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jonction avec la veine cave supérieure. La deuxième, de distance interélectrode à

0.5 cm, est placée près du faisceau de His.

• La stimulation est faite au double du seuil diastolique par un stimulateur

« Exploreur TA Ela 2000 ».

Le protocole de l'exploration débute par la mesure des paramètres

électrophysiologiques standards: le temps de récupération sinusal corrigé, l'intervalle PA

de conduction sino-nodal, le temps de conduction sino-auriculaire par la méthode de

Narula, la conduction auriculo-hissienne (AH), la conduction intra-ventriculaire HV, la

détermination du point de Wenckebach, l'effet du massage sinocarotidien et la

détermination de la période réfractaire du nœud auriculoventriculaire.

Puis l'examen évalue les principaux paramètres de la vulnérabilité atriale tels qu'ils

ont été décrits précédemment: la PREA calculée pour 3 cycles Sl-S 1 différents ( cycle

sinusal, 600 et 400 msec ), et le résultat de la stimulation auriculaire programmée. Celle-ci

est effectuée à l'état de base puis sur cycle imposé à 600 et 400 msec. La délivrance de

l'extrastimulus S2 est faite après 8 battements électro-entraînés Sl-S1 à fréquence imposée

stable avec un intervalle de couplage décroissant jusqu'à l'obtention de la PREA. Un

second extrastimulus S3 est délivré après un intervalle S1-S2 fixé 20 msec au-dessus de la

PREA précédemment calculée, avec à nouveau une décrémentation du couplage S2-S3 de

10 en 10 msec.
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1.4 analyse statistique:

L'ensemble des résultats de l'étude ont été réalisés en utilisant un logiciel de

statistique et grâce à l'aide du service d'épidémiologie et d'évaluation clinique.

Les variables quantitatives (âge, FE, TRSC, PA, PREA 600 msec ) sont exprimées

en moyenne modulée par l'écart-type. Leur caractère prédictif de survenue d'une arythmie

provoquée a été évalué par le test t de Student.

Les variables qualitatives ou nominales ( classe d'âge, sexe, motif de l'examen,

cardiopathie sous-jacente, catégories de FE, résultats du Holter-ECG, résultats de la

stimulation auriculaire ) ont été toutes analysées par un test de Chi 2 du fait de

l'importance des effectifs. Les valeurs de p inférieure à 0.05 sont considérées comme

statistiquement significatives.

2) Résultats:

2.1 descriptif des caractéristiques générales de la population et des résultats de

l'exploration:

a) données démographiques:

Nous avons donc inclus dans cette étude 734 patients dont 168 femmes et 566

hommes (respectivement 22,9 et 77,1 % de la population totale ).

L'âge moyen de cette population était de 61,4 +/- 14,6 ans.
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La répartition par classe d'âge de 10 ans était :

< 40 ans: 62 patients ( 8,4 % )

40-50 ans : 99 patients ( 13, 5 %)

50-60 ans : 130 patients ( 17,7 % )

60-70 ans : 222 patients ( 30,2 % )

> 70 ans : 221 patients ( 30,2 % )

effectif de la 250 -
population

200 -

./ r-- - - _
150 -~

50 -

o

classes d'âge

répartition de la population par classes d'âge

( histogramme n01)
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b) données cliniques:

Le motif de la réalisation d'une recherche de vulnérabilité atriale était très varié.

• Certains patients ( n = 314 soit 43,1 % ) étaient adressés dans le cadre de

l'exploration d'une syncope ou d'un malaise lipothymique.

• D'autres (n = 187 soit 25,4 %) nécessitaient une exploration endocavitaire

suite à des explorations paracliniques non invasives pathologiques (holter

ECG et potentiels tardifs ventriculaires), le plus souvent dans un contexte de

post-infarctus.

• Enfin, les autres indications faisaient suite à des évènements cliniques

documentés :

o trouble de conduction (n = 33 soit 4,5 % )

o tachycardie supraventriculaire ( n = 9 soit 1,2 % )

o tachycardie ventriculaire ( n = 120 soit 16,4 %)

o tachycardie indéterminée ( n = 40 soit 5,5 % )

o mort subite récupérée ( n = 26 soit 3,5 % )

c) données paracliniques :

o Les différents cardiopathies analysées sont donc:

• absence de cardiopathie ( n= 188 ; 26,1 % )

• ischémiques avec ou sans séquelles d'infarctus ( n = 324 ; 44,9 % )

• valvulaires aortique ou mitrale (n = 26; 3,6 % )
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- hypertrophiques primitives +/- compliquées d'un gradient intraventriculaire

(n = 30 ; 4,1 % )

-dilatées (n = 50; 6,9 %)

- dysplasie du ventricule droit arythmogène (DVDA) ( n = 76 ; 10,5 % )

-autres dont post-hypertensives (n = 27; 3,7 %)

les données sont manquantes pour 13 patients.

@ La fraction d' éjection :

La fraction d'éjection moyenne de cette population était de 47,4 +/- 15,0 % avec des

valeurs minimale et maximale de 8 et 80 % respectivement. Ces données étaient

manquantes pour 149 patients.

En regroupant par catégories les différentes valeurs de FE, on obtient:

- dysfontion importante (FE < 40 %) : n = 221 soit 38,1 %

- dysfonction modérée ( FE entre 40 et 59 % ) : n = 125 soit 21,5 %

- normale (FE> 59 %) : n = 234 soit 40,3 %

Le grand nombre de données manquantes est pour partie expliqué par la réalisation en

ambulatoire de l' échocardiographie.

@) résultats du holter de rythme:

Nous avons regroupé les résultats du holter de rythme en deux catégories, qui sont:

- présence d'une excitabilité supraventriculaire, que ce soit une simple

extrasystolie ou un trouble du rythme soutenu ou non ( n = 131 ; 24,0 % ).
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• absence d'activité supraventriculaire : cet item recouvrant tout à la

fois les patients en rythme sinusal, présentant un trouble de la conduction

nodale ou un trouble de l'excitabilité ventriculaire (n = 415; 76,0 %).

Les données étaient manquantes dans 190 observations.

d) Paramètres endocavitaires :

o L'intervalle PA de conduction sino-nodal :

On retrouve un intervalle PA moyen de 31,8 +/- 14,6 msec avec des valeurs extrêmes entre

oet 110 msec qui ont été répertoriées pour 683 patients ( soit 51 données faisant défaut ).

f) L'étude de la PREA sur cycle imposé de 600 msec :

L'étude de la PREA 600 a été réalisée chez 578 patients (156 données manquantes)

retrouvant une valeur de 219,6 +/- 38,8 msec avec des extrêmes à 140 et 380 msec. D'un

point de vue technique, on est parfois confronter à une certaine difficulté pour localiser la

réponse auriculaire à l' extrastimuli et donc pour déterminer quelle est la durée exacte de la

PREA. C'est en partie pour cette raison que nous avons un assez grand nombre

d'observations avec des données incomplètes concernant les PREA mesurées à 400 msec.

Il ne nous a pas été possible de ce fait d'évaluer l'adaptation de celles-ci aux modifications

du cycle cardiaque.

@ La stimulation auriculaire programmée:

Nous avons retenu comme critère de positivité lors de l'épreuve de stimulation

auriculaire programmée, la survenue d'une tachycardie supraventriculaire de type
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fibrillation, flutter ou tachysystolie auriculaires d'une durée supérieure ou égale à une

minute. Cette définition est arbitraire d'autant qu'il n'existe pas de consensus actuel sur la

durée permettant de qualifier de « soutenue» une TSV.

Elle s'avère positive avec survenue d'une arythmie supraventriculaire soutenue dans 269

cas ( 36,6 % ), les autres patients (n = 465 soit 63,4 % ) n'étant pas inductibles.

Lorsque l'on caractérise cette population en essayant notamment de déterminer

pour quelle indication et pour quelle cardiopathie, l'épreuve de stimulation s'est avérée

positive ou non, on obtient par classe d'âge les 4 tableaux suivants. Pour chacun, les

résultats sont exprimés en effectif puis en pourcentage. Les histogrammes correspondant

aux tableaux sont eux donnés exclusivement en pourcentage.
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Stimulation négative : ( indication de l'examen en colonne / classe d' âge en années en

ligne)

<40
40-50
50-60
60-70
>70

Total
(tableau l.a)

Malaise et
synco e

10 ; (2,1%)
18 ; (3,9 %)
25 ; (5,4%)

48 ; (10,3%)
96 ; (20,6%)
197 ; 42,4%

Autres Total

N.B: la catégorie « Autres » recouvre les indications de troubles de conduction, trouble s

du rythme supra et ventriculaire, et de morts subites récupérées dont les effectifs sont trop

faibles pour permettre une analyse par classe d'âge pertinente.

répartition des indications par classe d'âge pour
une stimulation négative

25,0% 1 " .- .-- --.- --.--

.----1---- - - - - - _.
20,0% -

15,0% -

- -- - --- ----"......,-

50- 60- >70
60 70

indications
10,0% '

J--- --5,0% - .

0,0% - 1--', cbl!6~~d..k:::::J5~~;;Ibd,~!,!::!=~

<40 40
50

classe d'âg e

Malaise et syncope 1
l ,
IDPost-infarctus 1
1 o Autres i

(histogramme l.a)
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Stimulation positive : ( indication de l' examen en colonne / classe d'âge en années

en ligne )

Malaise et Post- Autres Total
in arctus

<40 Il ; (4,1%) 3 · (1,1%) Il; (4,1%) 25 ; (9,3%),

40-50 17 ; (6,3 %) 14 ; (5,2%) 15; ( 5,6%) 46;(17,1%)

50-60 17 ; (6,3%) Il ; (4, 1%) 21; (7,8%) 49 ;(18,2%)

60-70 38 ; (14,1%) 26 ; (9,7%) 22; (8,2%) 86; (32,0%)

>70 34 ; (12,6%) 14 ; (5,2%) 15 ; (5,6%) 63 ;(23,4%)

Total 117 ; (43,5%) 68 ; (25,3%) 84;(31,2%) 269;(100%)

(tableau l.b)

répartition des indications par classe d'âg e pour
une stimulation positive

60- >70
70

---~~..__._--:3
.~
- 11 M'· t
_._~. . 1 a aise e syncope

o Post-infarctus 1

!O Autres _~

<40 40- 50-
50 60

16,0%
140% - ., .'

120% - ., ': .

10,0%-:
80% - .A---- -, .

60% - ',

4,0% .
2,0%
O,O%~!!::::!::~:E::::!:~

indications

classe d'âge

(histogramme l .b)
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Stimulation négative : ( type de cardiopathie en colonne / classe d'âge en années en

ligne)

normal ischémi ue valvulaire eMH eMD DVDA autres Total
<40 14 ; 8- 1 - 0- 2 , 6 ' 6 ' 37 ;, , , , ,

(3,1%) (1,75%) (0,2%) (0%) (0,44%) (1,31%) (1,31%) (8,1% )
40-50 10; 21 ; 2- 4 ' 6 - 7 - 1 - 51 ;, , , , ,

(2,2 %) (4,6%) ( 0,4%) (0,9%) (1,31%) (1,53%) (0,2%) (11,1%)
50-60 17 ; 41 ; 4 - 2' Il ; 5' 1 - 81 ;, , , ,

(3,7%) (8,9%) (0,9%) (0,4%) (2,4%) (1,1%) (0,2%) (17,7%)
60-70 25 ; 73 ; 7 - 4 ' 12 ; 12 ; 3 - 136 ;, , ,

(5,5%) (15,9%) (1,5%) (0,9%) (2,6%) (2,6%) (0,7%) (29,7%)
>70 52 ; 67 ; 5- 8 - 2- 16 ; 3 - 153 ;, , , ,

(11,4%) (14,6%) (1,1%) (1,7%) (0,4%) (3,5%) (0,7%) (33,4%)
Total 118 ; 210 ; 19 ; 18 ; 33 ; 46 ; 14 ; 458 ;

25,7% 45,8% 4,1% 3,9% 7,2% 10,0% 3,1%) 100%

(tableau 1.e)

répartition des cardiopathies par classe d'âge pour
une stimulation négative

--_._._--- - _._-..,, ---

1
1

i
1

1

card iopathies

(histogramme 1.c)
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Stimulation positive : ( type de cardiopathie en colonne / classe d'âge en années en

ligne)

normal ischémi ue valvulaire CMH CMD D VDA autres Total
<40 14 ; 2' O· 1 . 1 . 6' 1 . 25, , , , , ,

(5,3%) ( 0,8%) (0 %) (0,4%) (0,4%) (2,3%) (0,4%) ( 9,5%)
40-50 7 ' 18 ; o· o· 4 ' 13 ; 2' 44 ;, , , , ,

(2,7%) (6,8%) (0 %) (0 % ) (1,5%) (4,9%) ( 0,8%) (16,7%)
50-60 12 ; 23 ; 2' 3' 3 ' 2' 4 ' 49 ;, , , , ,

(4,6%) (8,8%) ( 0,8%) (1,1%) (1,1%) ( 0,8%) (1,5%) (18,6%)
60-70 15 ; 47 ; 2' 3 ' 6 ' 7 ' 4' 84 ;, , , , ,

(5,7%) (17,9%) ( 0,8%) (1,1%) (2,3%) (2,7%) (1,5%) (31,9%)
>70 22 ; 24 ; 3' 5 ' 3 ' 2' 2' 61 ;, , , , ,

(8,4%) (9,1%) (1,1%) (1,9%) (1,1%) ( 0,8%) ( 0,8%) (23,2%)
Total 70 ; 114 ; 7' 12 ; 17 ; 30 ; 13 ; 263 ;,

26,6% 43,3% 2,7% 4,6% 6,5% 11,4% 4,9% 100%

(tableau l.d)

répartition des cardiopathies par classe d'âge pour une
stimulation positive

40-50 50-60 60-70

classe d'âge

<40

30,0%-

,~----------

35,0%-(

. ~
25,0%- 1 D autres

20,0%-/ l DVDA
cardiopathies J' 1 CMD 1

150% - Il

' ! =J 'l' ~a~~laire j'10,0% 1
1 l 1D ischémique 1

5,0%-1/ 1 1 1!D norma ;

0,0%-'f=-=~===--r---===j-,-==~=-(7 !
>70

(histogramme 1.d)
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2.2 analyse des résultats :

a) analyse univariée des variables nominales et quantitatives:

Nous avons étudié dans un premier temps chacune des variables en fonction de leur

résultat lors de l' épreuve de stimulation auriculaire programmée.

o l'âge :

L' étude par classe d'âge est résumée dans le tableau n02 ci-dessous :

les classes d'âge sont répertoriées dans les colonnes (en années) et les résultats de la

stimulation sont donnés en lignes en pourcentage et en effectif.

<40 40-50 50-60 60-70 >70
stim - % 5 7,2 Il 18,5 21,5

n 37 53 81 136 158
stim + % 3,4 6,3 6,7 Il ,7 8,5

n 25 46 49 86 63

(tableau 2)

~
1

répartition des résultats de la stimulation par
classe d'âge

1--- - ----: '
. ri stlrn + (%) l '

1 stim - (%) i l

! stim + (n) :;

1• stim - (n) j 1

>7050- 60
60 70

----------------- --,

<40

160
140 

120 -j- - -

100 -
1

80 1- - - - ---- .--

60-1------ ---_-
40 i-------·- -
20 -----

o~~~m~~

résultats de la
1 stimulation
i
1

classe d'âge
- --- - ---------

(histogramme 2)

54



Le test de Chi 2 permet de retrouver une corrélation pour ce paramètre avec un p à

0,02.

Ce résultat par classe d'âge est confirmé par l'évaluation portant sur l'âge moyen

où l'on note une valeur de 62,2 +/- 14,9 ans dans la population ( n = 465 ) présentant une

stimulation auriculaire négative tandis que l'âge des patients inductibles est de 59,6 +/-

14,3 ans. De nouveau, le caractère significatif de cette variable est validé avec un test t de

Student retrouvant un p à 0,02.

Il existe donc bien une corrélation inversement proportionnelle entre la capacité à

induire une arythmie chez les patients et leur progression en âge.

@ le sexe:

Du fait des indications retenues pour réaliser une exploration endocavitaire avec

notamment la présence d'un fort contingent de patients ischémiques, il existe une

prédominance de cas de sexe masculin (77% de l'effectif total) que nous nous devions

d'analyser.

femme homme
stim - % 15,8 47,6

n 116 349
stim + % 7,1 29,6

n 52 217

(tableau 3)

Aucune différence statistiquement significative ne se dégage en fait de cette

variable ( p à 0,08 ).

Malgré la nette prédominance masculine de l'échantillon, on ne note pas de répercussion

sur le résultat de la stimulation auriculaire.
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c) l'indication de l'examen:

Le motif amenant à la réalisation de l'examen a été analysé en deux temps. Tout

d'abord une étude pour chaque indication ( c'est-à-dire asymptomatique, syncope, malaise,

trouble conductif, TSV, TV, tachycardie indéterminée, examens complémentaires positifs,

arrêt cardiaque) a été effectuée en testant une éventuelle corrélation avec le résultat de la

stimulation.

Holter /
tr. tachycardie PTV arrêt

asympt. syncope malaise conductif TSV TV indéterminée positifs cardiaque
stim - % 2,5 19,2 7,8 3,6 0,7 9,9 3,4 13,9 2,6

n 18 140 57 26 5 72 25 101 19
stim + % 0,8 12,1 4 1 0,6 6,6 2,1 8,5 1

n 6 88 29 7 4 48 15 62 7

(tablau 4.1)

Puis, un regroupement en catégories a été réalisé. Ces catégories étaient: malaises (

lipothymies et syncopes), contexte post-infarctus ( patients asymptomatiques ou avec un

examen non invasif positif), et autres ( recouvre les indications de troubles de conduction,

troubles du rythme supra et ventriculaire, tachycardie indéterminée et de morts subites

récupérées ). Nous avons réparti chacune d'entre elles par classe d'âge en fonction du

résultat de la stimulation.

=> Catégorie des malaises: (résultat de la stimulation en % puis en effectif / classe

d'âge en années en colonne)

<40 1 40-50 1 50-60 1 60-70 1 >70 1 Total
stim - % 3,2 5,7 8 15,3 30,6 62,7

n 10 18 25 48 96 197
stim + % 3,5 5,4 5,4 12,1 10,8 37,3

n Il 17 17 38 34 117

(tableau 4.2.a)
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résultats de la stimulation par classe d'âge dans
le sous-qroupe "malaises"

stimulation

(histogramme 3)
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La recherche d'une corr élation avec l'âge s'avère positive dans ce sous-groupe (p à

0,01 ) où il existe donc une vulnérabilité moindre chez les patients les plus agés.

Nous avons alors cherché à préciser cette catégorie en analysant successivement :

9 le sex ratio :

femme 1 homme
stim - % 20,4 42,3

n 64 133
stim + % 8,3 29

n 26 91

(tableau 4.2.b)

57



• La cardiopathie:

normal lischémique] valvulaire 1CMH 1CMD 1DVDA 1autres Total
stim - % 26 19,4 3,3 4 2,6 6,3 1,3 62,8

n 79 59 10 12 8 19 4 191
stim + % 16,1 9,4 2 2 2 4 1,6 37,2

n 49 29 6 6 6 12 5 113

(tableau 4.2.c)

• La fraction d'éjection:

dYSfonction/ dysfonction 1 normale
nette modérée

stim - % 14,8 12,1 37,7
n 33 27 84

stim + % 9,9 4,9 20,6
n 22 Il 46

(tableau 4.2.d)

• Le Holter-ECG :

holter - 1 holter + 1

stim - % 44,2 21,1
n 107 51

stim + % 24,4 10,3
n 59 25

(tableau 4.2.e)

De l'étude de l'ensemble de ces paramètres ( sex-ratio, type de cardiopathie,

fraction d'éjection et résultat du Holter-ECG ), il ressort seulement un p à la limite de la

significativité à 0,052 en ce qui concerne le sex-ratio: les hommes semblent donc

présenter une prédisposition au déclenchement d'une arythmie supraventriculaire. Le type

de cardiopathie, la présence d'une FE abaissée et/ou la découverte d'une extrasystolie

supraventriculaire ne sont donc pas associées à une augmentation significative du risque de

déclenchement d'une arythmie supraventriculaire.
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=> Catégorie des post-infarctus: (résultat de la stimulation en % puis en effectif /

classe d'âge en années en colonne)

<40 1 40-50 1 50-60 1 60-70 1 >70 1 Total
stim - % 4,8 10,2 16,6 23,5 8,6 63,6

n 9 19 31 44 16 119
stim + % 1,6 7,5 5,9 13,9 7,5 36,4

n 3 14 11 26 14 68

(tableau 4.3)

Aucun lien avec l'âge n'est en revanche trouvé dans ce sous-groupe ( p = 0,34 )

avec un rapport entre les résultats positif et négatif à la stimulation qui est extrêmement

variable de un pour trois dans les tranches inférieures à 40 ans et de 50-60 ans tandis

qu'une parité des résultats est retrouvée chez les plus de 70 ans. Notre étude ayant trait à la

corrélation de l'âge et des résultats de la vulnérabilité atriale, nous n'avons pas caractérisé

dans ce groupe des post-infarctus où aucun lien ne s'est dégagé avec l'âge, les autres

paramètres (sexe, FE, Holter-ECG).

=> La dernière catégorie regroupant les autres indications n'a pas été analysée ici

du fait de son hétérogénéité.

o le type de cardiopathie sous-jacente:

Nous avons dans un premier temps répertorié l'ensemble de ces cardiopathies que

nous avons étudiés en analyse univariée en fonction du résultat de la stimulation

auriculaire programmée ce qui donne le tableau 5 ci-joint:

normal jischémiquelvalvulairel CMH ICMDlDvDA! autres 1 Total
stim - % 16,4 29,1 2,6 2,5 4,6 6,4 1,9 63,5

n 118 210 19 18 33 46 14 458
stim + % 9,7 15,8 1 1,7 2,4 4,2 1,8 36,5

n 70 114 7 12 17 30 13 263

59



Dans un deuxième temps, chacune de ces cardiopathies a été inventoriée par classe

d'âge toujours en fonction de du résultat de la recherche de vulnérabilité ( tableaux donnés

avec le résultat de la stimulation en ligne, les classes d'âge en colonne ).

• absence de cardiopathie:

<40 1 40-50 1 50-60 1 60-70 1 >70 1 Total

stim - % 7,5 5,3 9 13,3 27,7 62,8
n 14 10 17 25 52 118

stim + % 7,5 3,7 6,4 8 11,7 37,2
n 14 7 12 15 22 70

(tableau 5.1)

• cardiopathie ischémique:

<40 1 40-50 1 50-60 1 60-70 1 >70 1 Total
stim - % 2,5 6,5 12,7 22,5 20,7 64,8

n 8 21 41 73 67 210
stim + % 0,6 5,6 7,1 14,5 7,4 35,2

n 2 18 23 47 24 114

(tableau 5.2)

• cardiopathie valvulaire:

<40 1 40-50 1 50-60 1 60-70 1 >70 1 Total
stim - % 3,9 7,7 15,4 26,9 19,2 73,1

n 1 2 4 7 5 19
stim + % 0 0 7,7 7,7 11,5 26,9

n 0 0 2 2 3 7

(tableau 5.3)

• cardiomyopathie hypertrophique:

<40 1 40-50 1 50-60 1 60-70 1 >70 1 Total
stim - % 0 13,3 6,7 13,3 26,7 60

n 0 4 2 4 8 18
stim + % 3,3 0 10 10 16,7 40

n 1 0 3 3 5 12

(tableau 5.4)
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• cardiomyopathie dilatée:

<40 1 40-50 1 50-60 1 60-70 1 >70 1 Total
stim - % 4 12 22 24 4 66

n 2 6 11 12 2 33
stim + % 2 8 6 12 6 34

n 1 4 3 6 3 17

(tableau 5.5)

• dysplasie du ventricule droit arythmogène :

<40 1 40-50 1 50-60 1 60-70 1 >70 1 Total
stim - % 7,9 9,2 6,6 15,8 21,1 60,5

n 6 7 5 12 16 46
stim + % 7,9 17,1 2,6 9,2 2,6 39,5

n 6 13 2 7 2 30

(tableau 5.6)

• autres cardiopathies:

<40 1 40-50 1 50-60 1 60-70 1 >70 1 Total
stim - % 22,2 3,7 3,7 11,1 11,1 51,9

n 6 1 1 3 3 14
stim + % 3,7 7,4 14,8 14,8 7,4 48,1

n 1 2 4 4 2 13

(tableau 5.7)

L'analyse univariée initiale s'est avérée non significative. L'analyse en sous-groupe

de chaque cardiopathie avec répartition des résultats de la stimulation en fonction des

classes d'âge n'a été positive qu'en ce qui concerne la DVDA avec un p à 0,014. De

nombreux sous-groupes étaient en fait difficile à étudier du fait de la faiblesse des effectifs

dans certaine classe d'âge. Nous avons donc réalisée la même étude mais en tenant compte

d'un âge exprimé sous forme d'une moyenne. Deux types de cardiopathie se sont alors

dégagés :
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c:> La DVDA à nouveau avec un âge moyen de 60,1 +/- 17,9 années pour les

patients non déclenchables contre 50,0 +/- 13,1 années chez les autres (p à 0,01 ).

c:> Les patients sans cardiopathie où les âges respectifs sont de 62,9 +/- 18,2

années versus 57,9 +/- 18,4 toujours avec une arythmie inductible

préférentiellement chez le sujet jeune ( p = 0,07 ).

o la fraction d'éjection:

Regroupée en 3 catégories ( dysfonction majeure ou modérée, pas d'atteinte) ainsi

que nous l'avons vue, l'analyse univariée présentée dans le tableau ci-dessous n'est pas

significative. De même, la FE moyenne est à 47,6 +/- 14,6 % dans le groupe non

déclenchable contre 48,1 +/- 13,9 % dans le groupe inductible ce qui ne s'avère pas

discriminant.

dysfonction dysfonction normale total
nette modérée

stim - % 25,2 13,8 25,5 64,5
n 146 80 148 374

stim + % 12,9 7,8 14,8 35,5
n 75 45 86 206

(tableau 6)

o Les résultats du Holter de rythme:

Lui non plus ne s'est pas avéré probant, avec une analyse univariée non

significative.

halter - 1 halter + 1 total
stim - % 48,5 15,2 63,7

n 265 83 348
stim + % 27,5 8,8 36,3

n 150 48 198

(tableau 7)
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fi les paramètres endocavitaires :

• L'intervalle PA de conduction sino-nodal moyen ne présentait strictement aucune

différence quel que soit le groupe traité (inductible ou non) avec une valeur à 32 +/- 14

msec.

• L'étude de la période réfractaire auriculaire à cycle imposé de 600 msec s'est par

contre avérée extrêmement corrélée avec le déclenchement d'une arythmie

supraventriculaire : on obtient une valeur moyenne de 226 +/- 41 msec dans le groupe non

déclenché contre 208 +/- 31 msec chez les patients inductibles ( p<OOO 1 ).

b) analyse multivariée:

Au terme de l'étude univariée, il ressortait deux facteurs prédictifs significatifs du

déclenchement d'une arythmie supraventriculaire: l'âge et la PREA sur cycle imposé de

600 msec. Une corrélation avec un indice r = 0, Il , significative du fait du large

échantillon pris en considération, était retrouvée entre ces deux paramètres.

Nous avons voulu par la suite déterminer en analyse multivariée si ces facteurs

s'avéraient indépendants.

En pratique, seule la PREA 600 a été dégagée en temps que facteur indépendant, ce

qui pouvait être pressentie du fait de sa grande corrélation en analyse univariée : le

raccourcissement de la PREA correspond donc avec une augmentation de la probabilité de

déclencher une arythmie supraventriculaire.

En ce qui concerne l'étude de l'âge en analyse multivariée, la méthodologie de cette

analyse souffre d'un biais qui nous empêche de conclure de manière définitive: sur les 734

patients ayant eu une stimulation endocavitaire, seuls 579 sont retenus en analyse
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multivariée car ceux-là seulement avaient une mesure de leur PREA 600. En analyse

univariée concernant l'âge, la moyenne de l'âge de l'échantillon ayant une stimulation

négative était de 62,2 +/- 14,9 versus 59,6 +/- 14,3 pour ceux ayant une stimulation

positive soit un différentiel en âge de 2,6 années. Or ce différentiel d'âge entre les deux

groupes ( stimulations positive ou négative ) tombe de 2,6 à 0,5 années en analyse

multivariée lorsque l'on ne retient que ces 579 dossiers, rendant ainsi l'étude impossible.
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El DISCUSSION

1) caractéristiques de la population étudiée:

La population prise en compte dans notre étude est extrêmement hétérogène

puisqu'elle reflète l'ensemble des patients présents dans un service de cardiologie et pour

lesquels une indication d'exploration électrophysiologique est portée. Leurs seuls points

communs étaient donc de ne pas subir l'influence d'un traitement anti-arythmique lors de

l'examen et de ne pas avoir d'atteinte du noeud sinusal (TRSC normal ).

Le sex-ratio de cette population est nettement déséquilibré ainsi que nous l'avons

vu (77,1 % d'hommes pour 22,9 % de femmes), en grande partie du fait de l'importance

des patients présentant une maladie coronarienne. Aucun lien avec le résultat de la

stimulation auriculaire ne s'est pour autant dégagé en analyse univariée. Ce constat fait

écho aux données de la littérature (78) concernant la relation sexe-vulnérabilité alors que la

prévalence de la fibrillation est en revanche plus forte chez les hommes (79-81).

2) discussion des résultats:

a) corrélation de l'âge et des résultats de la recherche de la vulnérabilité

atriale:

o concordance des résultats de notre étude:

Les données initiales obtenues en analyse univariée font donc état d'une corrélation

inversement proportionnelle entre l'augmentation de l'âge des patients et le risque de
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déclenchement d'une arythmie supraventriculaire lors de la stimulation auriculaire

programmée (tableau 2).

Ce résultat apparaît de prime abord paradoxal si on se réfère à l'épidémiologie de la

fibrillation auriculaire décrite dans la littérature. En effet, la fibrillation auriculaire peut

survenir à tout âge mais elle touche un plus grand nombre de patients âgés. Cette notion

reste constante que l'on considère la fibrillation chronique ou paroxystique.

Nous avons donc dans un premier temps vérifié l'absence de discordance au sein

des différents résultats de notre étude.

L'analyse univariée par classe d'âge en fonction des résultats de la stimulation

auriculaire (tableau 2) permet de noter une nette prédominance de patients non

déclenchables dans la tranche des plus de 70 ans: il existe un rapport d'une stimulation

positive pour trois stimulations négatives. Cette proportion n'est absolument pas vérifiée

dans les catégories 50-60 et 60-70, et avec obtention même d'une quasi-parité pour les 40

50 ans (6,3% de positifs contre 7,2% de négatifs).

Des résultats similaires sont de fait retrouvés lors de l'étude univariée en fonction

des indications de l'examen (tableau 4.2.a). Les malaises représentent une indication

d'étude de la vulnérabilité auriculaire très fréquente chez les patients de plus de 70 ans qui

constituent 41,4% de l'effectif total. La répartition des résultats de la stimulation

auriculaire est de nouveau dans un rapport de un patient présentant une vulnérabilité

(10,8%) pour trois patients indemnes (30,6%). Et de la même façon que dans le tableau 2,

la proportion retrouvée pour les autres classes d'âge est en faveur de sujets de plus en plus

facilement déclenchables pour des âges jeunes. L'analyse des autres paramètres (sexe,

cardiopathie, FE, Holter-ECG soit les tableaux 4.2.b à 4.2.e ) ne retrouvaient aucune

influence de ces derniers susceptibles de biaiser l'analyse en fonction de l'âge.
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Enfin, la majoration de la vulnérabilité chez l'individu jeune est confortée par les

résultats obtenus lors de l'étude de la période réfractaire effective auriculaire sur cycle

imposé à 600 msec. Celle-ci est raccourcie chez les patients présentant une majoration de

leur vulnérabilité soit en l'occurrence le sujet jeune avec une corrélation faible (r = 0,11 )

mais significative.

Il n'existe donc pas dans notre étude d'incohérences dans les résultats obtenus.

L'analyse multivariée ne permettait pas de dégager la variable « âge» en tant que facteur

indépendant mais nous avons expliqué précédemment les problèmes rencontrés lors de

cette analyse.

@ données de la littérature concernant l'âge et la vulnérabilité atriale :

Ainsi que nous l'avons vu, le caractère prédictif de l'âge a été évalué dans la

survenue des arythmies de type fibrillation auriculaire (1-4) ou sur le type de tachycardie

supraventiculaire pouvant advenir (82) sans que l'on mette en évidence dans ce dernier cas

la moindre influence.

On observe dans le syndrome de Wolff-Parkinson-White un pic de fréquence entre

oet 1an puis entre 6 et 8 ans avant d'observer une dégénérescence progressive du faisceau

accessoire; en électrophysiologie, le devenir de la période réfractaire antérograde de la

branche accessoire a lui aussi été évalué en fonction de l'âge (83-89). En pratique, une

seule de ces études (85) testait la vulnérabilité auriculaire en mesurant la PREA. Dans ce

travail, Wei trouve une vulnérabilité plus importante dans le groupe des sujets de plus de

50 ans, l'autre groupe contenant des patients entre 15 et 30 ans. Toutefois, il est difficile de

conclure du fait de la présence de deux catégories d'âge seulement, de la mention de

cardiopathies sous-jacentes dans 50% des cas chez les plus âgés versus 16% pour les plus

67



Jeunes sans que ce paramètre soit analysé dans l'article, et enfin de part l'absence de

stimulation auriculaire programmée.

Aucune étude n'a été réalisée avec pour objectif d'analyser l'âge et la présence

d'une vulnérabilité atriale (étude des périodes réfractaires auriculaires et stimulation

auriculaire programmée) chez les patients présentant une cardiomyopathie hypertrophique,

une cardiomyopathie dilatée, une dysplasie ventriculaire droite arythmogène ni avec une

cardiopathie ischémique. En ce qui concerne la DVDA, si on se limite à l'étude de la

stimulation auriculaire programmée chez 47 patients de 21 à 72 ans, on ne note pas

d'implication de l'âge (68).

Chez l'individu sans cardiopathie sous-jacente, deux études de Michelucci évaluent

l'évolution des périodes réfractaires en fonction de l'âge. Elles portent toutes deux sur des

effectifs assez faibles: pour la première (76), 35 patients répartis en 3 classes d'âge (20-40

ans (n=l1), 41-61 ans (n=12), >61 ans (n=12)) ont des PREA et PRFA qui augmentent

avec l'âge confortant donc nos résultats; dans la deuxième (77) qui ne regroupe plus que

17 patients entre 17 et 78 ans retrouve le résultat inverse avec une dispersion des mesures

de période réfractaire variable selon le site auriculaire analysé.

Il n'existe donc pas véritablement d'études sur lesquelles nous pouvons nous

appuyer pour affirmer ou infirmer nos résultats.

@ rôle du système nerveux autonome?

Nous avons décrit le rôle joué par le système nerveux autonome dans la génèse de

l'arythmie supraventriculaire. Il est logique d'envisager son influence sur la vulnérabilité
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atriale. Nos résultats ont mis en évidence chez le sujet relativement jeune et indemne de

toute cardiopathie une prédisposition de l'oreillette au déclenchement d'une arythmie, ce

qui se rapproche d'un mécanisme vagal. L'hypertonie vagale pourrait donc être à l'origine

d'une vulnérabilité auriculaire accrue.

Certains auteurs ont essayé d'appréhender le rôle du système nerveux autonome

(SNA) sur la vulnérabilité auriculaire de manière indirecte, c'est-à-dire en le bloquant par

l'utilisation de propanolol et d'atropine (90-92) . L'usage de propanolol bloquait le SNA et

diminuait la vulnérabilité engendrée par une stimulation à haute intensité (92). A défaut de

pouvoir être clairement connu, le SNA peut pour certains être bloqué à titre systématique

et l'étude des PREA et PRFA peut alors être réalisée (90) .

La stimulation catécholergique telle qu'elle est pratiquée avec l'utilisation isolée

d'isoprénaline est plus délicate d'interprétation (93). L'induction d'une arythmie peut

répondre en effet à la stimulation des récepteurs P adrénergiques mais aussi aux

barorécepteurs soumis aux variations de pression artérielle. Certains patients développent

aussi une réaction vagale avec bradycardie, hypotension puis une fibrillation de mécanisme

vagal.

b) rôle joué par la cardiopathie sous-jacente:

En analyse univariée, nous n'avons retrouvé aucune influence du type de

cardiopathie sous-jacente sur le résultat de la stimulation auriculaire programmée ( tableau

5 ). Une analyse de l'âge en fonction des résultats de la stimulation au sein de chaque type

de cardiopathie (tableaux 5.1 à 5.7) met en évidence donc des terrains comme le coeur sain

ou la DVDA sur lesquels l'âge influe plus particulièrement. Toutefois, celà ne signifie pas
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pour autant que la cardiopathie joue un rôle quelconque dans notre population: sur ces

deux terrains, elle ne fait que ne pas masquer l'importance de l'âge. Cette constatation

n'est pas inusitée si l'on tient compte de la survenue de TSV sur les DVDA déjà décrite

dans la littérature (68,69, 94, 95).

Ces résultats sont a priori en contradiction avec les données de la littérature (63, 69)

qui tendaient à constater l'influence de la cardiopathie sous-jacente. En fait, notre étude est

vraisemblablement complémentaire: le critère de positivité pris pour la stimulation

auriculaire était une arythmie d'au moins une minute, versus 30 secondes pour l'ensemble

de ces études. Notre valeur avait l'avantage d'avoir été évaluée par Attuel en termes de

sensibilité et de spécificité (73% et 45% respectivement) (41). La différence constatée sur

l'implication ou non de la cardiopathie tend à démontrer qu'il ne suffit pas de déclencher

une arythmie mais qu'elle doit revêtir un caractère soutenu pour être démonstrative.

L'autre hypothèse pouvant expliquer cet écart de résultat serait l'absence de

reproductibilité de la stimulation auriculaire programmée. Certaines études (96) ont

démontré bien au contraire l'excellente reproductibilité (88%) de cette technique chez les

patients présentant des arythmies spontanées documentées. Il est vrai en revanche que ce

chiffre chute à 53% chez les patients sans passé rythmologique anormal.

c) influence des autres paramètres:

Aucun autre paramètre ne s'est dégagé lors de notre étude, hormis bien sûr le

raccourcissement de la PREA à 600 msec pour des patients peu âgés ainsi que nous l'avons

évoqué plus haut.

La FE ne constitue pas une variable intéressante ce qUI est corroboré dans

différentes études (64, 65).
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L'analyse du Holter-ECG a permis de montrer l'absence de valeur de

l'enregistrement de l'ensemble de l'activité auriculaire tel que nous l'avons réalisé: les

extrasystoles auriculaires ne constituent pas en soi un marqueur de vulnérabilité en analyse

univariée. Seule la présence de TSV soutenues ou non s'avère pertinente ainsi que l'avait

noté Attuel (41).

La mesure de l'intervalle PA de conduction sino-nodale n'influe pas le résultat de

la stimulation auriculaire dans cette patient qui ne présentait pas a priori de maladie

sinusale ( TRSC normal ).

3) limites de notre étude:

Notre étude comporte cependant un certain nombre de limites qUI en gêne

l'analyse.

La population recrutée pour cette étude reflète celle d'un service de cardiologie

traditionnel avec donc une part importante de cardiopathies ischémiques, la recherche

d'une vulnérabilité atriale étant effectuée dans ces cas le plus souvent à titre systématique.

Toujours en ce qui concerne les cardiopathies étudiées, on note une part non

négligeable de DVDA vraisemblablement légèrement surestimée, certains patients ayant

l'exploration sans confirmation formelle de cette cardiopathie.

La faiblesse du nombre des cardiopathies post-hypertensives est à relativiser car les

patients présentant une hypertension artérielle sans retentissement cardiaque étaient

rattachés au groupe sans cardiopathie sous-jacente,

Enfin, les syndromes de préexcitation ventriculaire et notamment les syndromes de

Wolff-Parkinson-White étaient en revanche adressés dans notre centre essentiellement
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pour une ablation. L'évaluation de la vulnérabilité atriale était donc réalisée soit dans des

structures extérieures au CHU, soit par voie oesophagienne du fait d'une meilleure

spécificité dans cette indication (97-99), d'où leur absence de cette étude.

Au niveau méthodologique, nous avons déjà soulevé certains problèmes.

D'une part, la trop grande importance accordée à la simple extrasystolie auriculaire

relevée au Holter ECG, nous a empêché de corréler la vulnérabilité atriale à la présence

d'une arythmie spontanée.

D'autre part, l'absence de définition claire dans la littérature d'une arythmie

auriculaire soutenue a rendu l'analyse du rôle de la cardiopathie par exemple délicate.

L'analyse multivariée de l'âge et de la PRE 600 msec a souffert des contraintes

inhérentes à ce type d'étude et que nous avons déjà développé.

Cette étude est enfin rétrospective, sans suivi et nous n'avons de ce fait pas pu

évaluer des paramètres comme la taille des oreillettes ou en électrophysiologie la

conduction intra-auriculaire, l'index de vulnérabilité auriculaire. Le blocage du système

nerveux autonome mériterait aussi toute notre attention.
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F) CONCLUSION

L'étude de la vulnérabilité atriale est un concept expérimental qui a été validé

cliniquement par des indices éprouvés. Ces différents critères appréciant le substrat autant

que la « gâchette» forment un tout dont seule l'analyse globale prend son sens.

Par l'entremise de deux de ces principaux paramètres, à savoir la PREA au cycle de

600 msec et la réponse à la stimulation auriculaire programmée, nous avons retrouvé une

corrélation entre l'âge et la présence d'une vulnérabilité atriale. La vulnérabilité est ainsi

plus forte chez les patients jeunes (p = 0,02). La PREA 600 msec confirme ce phénomène

(p<0,001 ; corrélation significative avec r = 0,11) s'avérant en outre un facteur indépendant

en analyse multivariée.

Les autres paramètres étudiés tels que le sexe, l'indication de l'exploration, la

cardiopathie sous-jacente, la FE, les données du Holter-ECG, l'intervalle PA de conduction

sino-nodale ne se sont pas avérés significatifs.

Les patients présentant soit une absence de cardiopathie soit une dysplasie

ventriculaire droite arythmogène manifestaient plus particulièrement l'influence de l'âge.

Ces résultats relativement nouveaux nous ont fait évoqué la probable participation

du système nerveux autonome et notamment d'une hypertonie vagale facilitant le

déclenchement des arythmies supraventriculaires chez le sujet jeune. Cette hypothèse

mériterait d'être évaluée par une étude prospective incluant le blocage du système nerveux

autonome, associée à la réalisation de Holter-ECG de contrôle, et si possible avec un

renouvellement de la procédure après une à plusieurs années.
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RESUME DE LA THESE

L'objectif de cetteétudeest d'établir l'existence d'une corrélation entre l'âge et la
vulnérabilité auriculaire des patients.

En effet, il est commun depuis l'étude Framingham d'affirmer que les arythmies
supraventriculaires surviennent essentiellement chezle sujetâgé. Pour autant, les deux
seulesétudesà notre disposition sur la vulnérabilité auriculaire n'établissent rien de
satisfaisant du fait de leurs faibles effectifs.

Nous avonsdoncétudié rétrospectivement entre 1993 et 2000,un échantillon large
de 734 patientspour lesquels l'exploration endocavitaire de la vulnérabilité auriculaire a
été réalisée. Aucunne présentait une maladie sinusale ni un syndrome de preexcitation
ventriculaire.

Cette corrélation a été de fait établie entre la vulnérabilité auriculaire qui diminue
quand l'âge augmente (p = 0,02). La PREA 600 msec confirme ce phénomène (p<0,001 ;
corrélation significative avecr =0,11) s'avérant en outreun facteur indépendant en analyse
multivariée. Aucun autre lien n'a été validé avec les autres variables testées (sexe,
indication de l'exploration, cardiopathie sous-jacente, FE, données du Holter-ECG,
intervalle PA de conduction sino-nodale).

La vulnérabilité accrue du sujetjeune est vraisemblablement en rapportavecune
plus grande influence du système nerveuxvégétatifet notamment suiteà une hypertonie
vagale. Cela doit aussi nousamener à reconsidérer chezle sujetjeune les valeurs critiques
pour lesquelles onjuge une vulnérabilité atrialeprésente.

Influence ofage on atrialvulnerability studies.
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