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Le diagnostic d’un syndrome coronarien aigu, sur la base de
Pélectrocardiogramme (ECG) chez les patients porteurs d’un
stimulateur cardiaque, peut s’avérer particulierement difficile.
En effet, en raison des modifications électrocardiographiques
présentes lors d’un rythme ventriculaire électro-entrainé, les cri-
teres de diagnostic habituels d’un infarctus aigu du myocarde ne
s’appliquent pas. Cet article résume les critéres actuellement
proposés permettant d’établir ce diagnostic, ainsi que les signes
ECG indiquant un ancien infarctus. Nous discutons également de
lamémoire cardiaque, un phénomeéne a ne pas confondre avec un
syndrome coronarien aigu.

Diagnosis of myocardial infarction
in patients with cardiac pacing

Diagnosis of an acute coronary syndrome in patients with cardiac
pacing can be difficult, as the usual ECG criteria for ischemia may
not apply in case of a ventricular paced rhythm. This article
discusses the ECG modifications observed in this setting, as well as
in case of previous myocardial infarction. In addition, we discuss
the phenomenon of cardiac memory, which may lead to erroneous
diagnosis of myocardial ischemia.

INTRODUCTION

Selon le registre national,' en Suisse, plus de 9000 personnes
ont bénéficié d’une implantation d’un stimulateur cardiaque
ou d’un défibrillateur interne en 2017. Ce chiffre est en cons-
tante augmentation et il est donc important de bien connaitre
les modifications ECG en lien avec une stimulation cardiaque,
ainsi que les altérations secondaires a une ischémie myocar-
dique aigué dans ce contexte. La stimulation ventriculaire
peut également dissimuler les signes ECG d’un ancien infarc-
tus, ou mener a des conclusions erronées d’une ischémie myo-
cardique en raison du phénomene de mémoire cardiaque.

INFARCTUS AIGU DU MYOCARDE
CHEZ LES PATIENTS PORTEURS D’UN PACEMAKER

Le diagnostic précoce d’un syndrome coronarien aigu chez
les patients porteurs d’un pacemaker est d’autant plus impor-
tant que la mortalité dans cette population est plus élevée
lors de la survenue d’un infarctus du myocarde. En effet,
Bertel et coll.? se sont intéressés a la prise en charge et a la
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mortalité intrahospitaliere de patients du registre suisse
AMIS Plus présentant un syndrome coronarien aigu et por-
teurs d'un pacemaker avec un rythme électro-entrainé, en
comparaison avec des patients présentant un rythme sinusal
avec une conduction ventriculaire intrinseque. Cette étude
conclut a des différences significatives dans ’administration
de traitements médicamenteux aux urgences et dans la per-
formance d’une angioplastie, en défaveur des patients avec
une stimulation ventriculaire. Seulement 87,3% des patients
porteurs d’un pacemaker recevaient un traitement d’aspirine
(ASA) contre 96,5% dans le groupe contrdle. Une angioplastie
coronarienne n’était pratiquée que chez 63,6% des patients
porteurs d’un pacemaker et présentant un STEMI (ST-Eleva-
tion Myocardial Infarction) contre 87,9% dans le groupe
controle. Enfin, le temps de transfert en salle de cathétérisme
cardiaque Door to balloon time était, en moyenne, de 208 mi-
nutes dans le groupe pacemaker versus 85 minutes dans le
groupe controle (p < 0,001). En outre, la mortalité intrahospi-
taliere était significativement plus élevée dans le groupe des
patients porteurs d'un pacemaker. Il est néanmoins a consi-
dérer que ces patients étaient plus agés, avec un age moyen de
78,2 ans contre 65,4 ans dans le groupe controle. Ils avaient
plus de facteurs de risque cardiovasculaire et présentaient
plus de symptomes de décompensation cardiaque a l'arrivée
aux urgences. La prescription de traitements post-infarctus
est aussi moins fréquente chez ces patients malgré le diagnos-
tic établi d’un syndrome coronarien aigu.**

ALTERATIONS ECG DE BASE LORS D’UN RYTHME
ELECTRO-STIMULE

Dans le cas d’une stimulation auriculaire avec une conduction
atrioventriculaire intrinseque, I’aspect du complexe QRS ain-
si que du segment ST et de ’onde T ne differe pas de celui
d’un rythme non stimulé. Pour cette raison, nous n’aborde-
rons dans cet article que les rythmes ventriculaires entrainés.

En cas d’une stimulation ventriculaire apicale droite, 'aspect
du QRS est comparable a celui d’'un bloc de branche gauche
(BBG), avec un axe supérieur et un sous/sus-décalage ST dans
le sens opposé a la polarité du QRS.

Lors d’une stimulation biventriculaire, on retrouvera le plus
fréquemment un QRS positif en V1 et/ou négatif dans la déri-
vation DI. L’élargissement des QRS sera moins important que
durant une stimulation univentriculaire droite ou gauche. A
noter que les aspects varient en fonction du positionnement
des électrodes.
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FIG 1

Critéres diagnostiques d’un infarctus aigu du myocarde en cas de stimulation ventriculaire droite

A. Critéres de Sgarbossa.%5 B. Critere modifié de Sgarbossa selon Smith.” C. Critére selon Selvester.® Les criteres de Smith et de Selvester sont a associer aux deux
premiers critéres de Sgarbossa. La présence d’un seul de ces criteres est le diagnostic d’un infarctus. Les zones vertes illustrent les seuils au-dela desquels un critére est

considéré comme positif.
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SIGNES ECG D’UN INFARCTUS AIGU LORS
D’UNE STIMULATION VENTRICULAIRE DROITE

La reconnaissance d’un syndrome coronarien aigu chez les
patients porteurs d’'un pacemaker peut s’avérer complexe.
Limportance du probléme a conduit plusieurs auteurs a re-
chercher et a comparer des signes ECG qui permettraient
l'identification rapide d’un infarctus aigu du myocarde dans
cette population.

En 1996, Sgarbossa et coll. décrivent des criteres pour le
diagnostic d’un infarctus aigu du myocarde (défini par une
élévation des enzymes cardiaques) en cas de BBG (figure 1A)
chez 131 patients dans ’étude GUSTO-1.* Ces mémes criteres
ont été appliqués dans la cohorte GUSTO-1 chez 32 patients
avec le diagnostic d’un infarctus myocardique en présence
d’un rythme électro-entrainé ventriculaire droit.® Comme
illustré dans le tableau 1, ces critéres sont dans ’ensemble re-
lativement spécifiques (environ 90%) mais peu sensibles
(< 50%).

Plusieurs séries ont observé qu'une élévation du segment ST
discordante supérieure a 5 mm peut survenir lors de QRS de
grande amplitude, en dehors de toute ischémie myocardique
en cas de BBG ou lors d’une stimulation ventriculaire droite.’
Inversement, un sus-décalage de moindre amplitude peut se
voir en cas d’onde S moins profonde. Les sensibilité et spéci-
ficité du dernier critere de Sgarbossa et coll. s’en voient alors
diminuées. Les criteres originaux de Sgarbossa et coll. ont été
par la suite modifiés pour le diagnostic d’un infarctus en
présence d'un BBG, en conservant les deux premiers critéres
et en substituant le troisieme en prenant en compte la pro-
portionnalité du sus-décalage a 'amplitude du QRS:

TABLEAU 1

Performance des critéres en présence d’un bloc de branche gauche (analyse
univariée) et au cours d’une stimulation ventriculaire droite.45.

Critéres de Sgarbossa

Bloc de branche Stimulation
gauche ventriculaire droite
Critéres de Sgarbossa Sensibilité | Spécificité | Sensibilité | Spécificité
Elévation ST concordante 73% 92% 18% 94%
> 1 mm dans au moins
1 dérivation
Sous-décalage ST concordant | 25% 96% 29% 82%
>TmmdeV1,V2ouV3
Sus-décalage ST discordant | 31% 92% 53% 88%
de > 5 mm dans au moins
1 dérivation
(avec QRS négatif)

 Smith et coll. ont proposé une version modifiée en appli-
quant un seuil de sus-décalage ST discordant de > 25% de
Pamplitude de 'onde S (dans n’importe quelle dérivation,
et avec un sus-décalage de > 1 mm (figure 1B)).’

« Lecritere de Selvester (figure 1C) est positif si le sus-décalage
ST (concordant ou discordant) dépasse les limites habituelles
du STEMI (2 mm en V2-V3, 1 mm pour les autres dériva-
tions) additionné de 10% de 'amplitude |R-S|.°

Comme mentionné, ces criteres ont été développés pour
identifier un infarctus aigu dans le cadre d’'un BBG. En 2016,
Freitas et coll. se sont attelés a déterminer leur capacité a
identifier un infarctus aigu chez les patients porteurs d’un
pacemaker. Les auteurs ont étudié une population de 43 patients
avec un rythme ventriculaire entrainé, dont 26 présentaient
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Performances des critéres

TABLEAU 2

FIG 2

Signes ECG évoquant un ancien infarctus

de Sgarbossa, Smith
et Selvester

Performance des deux premiers critéres de Sgarbossa seuls, ou combinés avec
le critere de Smith ou de Selvester dans le diagnostic d’'un infarctus chez les
patients porteurs d’'un pacemaker. Le diagnostic était retenu si au moins un des
critéres était positif. L'analyse séquentielle a évalué le critere de Sgarbossa, suivi
de Smith puis Selvester.

VPN: valeur prédictive négative; VPP: valeur prédictive positive

Criteéres Sensibilité | Spécificité | VPP VPN
Sgarbossa 15,4% 100% 100% 43,6%
Smith 34,6% 76,5% 69,2% 43,3%
Selvester 38,5% 70,6% 66,7% 42,9%
Séquentiel 44,4% 68,8% 70,6% 42,3%
(Selon réf.9).

un infarctus aigu du myocarde. Le critere de Selvester (com-
biné aux deux premiers criteres de Sgarbossa et coll.) s’avérait
étre le plus sensible, tandis que le score de Sgarbossa et coll.
était le plus spécifique (tableau 2). Une application séquen-
tielle de ces scores (d’abord Sgarbossa, puis Smith et Selves-
ter) augmentait la sensibilité diagnostique.’ Au vu du faible
nombre de patients dans cette série, il est difficile d’évaluer si
le territoire de I'infarctus a eu un impact sur la performance
des criteres diagnostiques.

SIGNES ECG D’UN INFARCTUS AIGU LORS
D’UNE STIMULATION BIVENTRICULAIRE

La littérature est plus rare dans le domaine de la stimulation
biventriculaire (thérapie par resynchronisation indiquée en
cas d’insuffisance cardiaque) quand il s’agit de reconnaitre les
signes ECG d’un infarctus du myocarde. A ’heure actuelle, il
n’existe pas de consensus sur le sujet,” et Pexpérience est
limitée a trois cas, dont deux remplissaient les criteres de
Sgarbossa et coll. avec un sus-décalage ST concordant de 1 mm."

SIGNES ECG D’UN ANCIEN INFARCTUS CHEZ LES
PATIENTS PORTEURS D’UN STIMULATEUR
CARDIAQUE

Des signes ECG ont été décrits pour diagnostiquer un ancien
infarctus lors d’un BBG. Tous ces criteres sont peu sensibles
(< 50%) mais spécifiques (> 90%).

 Le signe de Cabrera (figure 2A) correspond a un croche-
tage horizontal ou négatif de > 40 ms de la branche ascen-
dante de ’onde S dans les dérivations V3-5. Il indique un
ancien infarctus antérieur.""

e Le signe de Chapman (figure 2B) est défini comme la
présence d’un crochetage précoce de la branche ascendante
de 'onde R en DI, aVL ou V6. Ce crochetage correspond a
une onde Q de nécrose retardée et est le témoin d’un
ancien infarctus antéro-septal peu étendu.”

e Laprésence d’un aspect qR (ou Qr) en DI, aVL, V5 ou V6 en
présence d’'un BBG est indicative d’un ancien infarctus
antéro-septal étendu,” et résulte d’une activation du ventri-
cule droit non opposée par ’activation ventriculaire gauche
(dansun BBG «classique», ces dérivations n’ont pas d’onde q).

A. Signe de Cabrera’2 (encoche négative ou en plateau de > 40 ms de la phase
ascendante de l'onde S en V3, V4 ou V5. B. Signe de Chapman3 (encoche de la
partie initiale de 'onde R) en DI, aVL ou Vé.

!Clabrera | | Chapman I
A B R

;7

e

V3,V4 ou V5 I, aVLou V6

Plusieurs séries ont évalué ces criteres chez des patients avec
une stimulation ventriculaire."" En général, comme lors d’'un
BBG, la sensibilité de ces criteres est faible, avec une bonne
spécificité. Le signe de Cabrera a le meilleur rendement diag-
nostique (tableau 3). La présence d’ondes q en DI et aVL peut
étre observée indépendamment d’un ancien infarctus, en pré-
sence d’une sonde ventriculaire droite, positionnée sur la paroi
antérieure et également en cas de stimulation ventriculaire
gauche,” et ne peut donc pas étre évaluée dans ces contextes.

MEMOIRE CARDIAQUE OU EFFET CHATTERJEE

Décrite pour la premiere fois en 1969 par Chatterjee,” la
mémoire cardiaque correspond a des modifications persis-
tantes des ondes T, subséquentes a une dépolarisation ventri-
culaire anormale. Elle se manifeste par une polarité identique
de ’onde T a celle du QRS électro-entrainé, et apparaissant a
Parrét de la stimulation. Ainsi, les ondes T seront inversées
dans les dérivations ou le complexe QRS était négatif lors du
rythme électro-entrainé (figures 3 et 4)."'" Une stimulation
ventriculaire, méme de courte durée, peut entrainer un
phénomene de mémoire cardiaque. Dans ’étude de Chatterjee
et coll., une stimulation ventriculaire de 10 minutes suffisait a
obtenir une inversion des ondes T, qui persistait jusqu’a

Signes de Cabrera

TABLEAU 3 et de Chapman

Sensibilité et spécificité des signes de Cabrera, Chapman et Q (1, aVL, V6) dans
le diagnostic d’un ancien infarctus chez les patients porteurs d’un pacemaker.

Sensibilité | Spécificité | Précision

Tzeis et al. Cabrera 23,6% 97% 62,2%
(n=188)

Chapman 15,7% 87,9% 53,7%

Q (I,aVvL, V5,V6) | 50,6% 55,6% 53,2%
Théraulaz , Cabrera 63,6% 81,6% 72%
Zimmermann N . N
etal. (n=107) Chapman 40,9% 84,2% 61%

Q (l,avL, Vé) 29,5% 94,7% 59,8%

(Selon réf14,15).
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Mémoire cardiaque
(phénomeéne de Chatterjee)

FIG 3

Inversion de P'onde T (et parfois sous-décalage ST) en rythme intrinséque aprés
Pinterruption du rythme électro-entrainé ventriculaire a QRS négatif. Londe T
«se souvient» de la polarité du QRS électro-entrainé.

QRS + !

L

RS

15 minutes apres la cessation de la stimulation. Une stimula-
tion ventriculaire de deux ans entrainait des modifications de
P’onde T jusqu’a 18 mois apres la reprise d’un rythme ventri-
culaire intrinseque.

Généralement, de telles anomalies de la repolarisation font
évoquer en premier lieu une ischémie sous-endocardique.
Toutefois, dans le contexte d’une mémoire cardiaque, elles ne
traduisent pas une atteinte coronarienne mais plutdt une
altération des canaux ioniques. Ce phénomene est également
décrit en cas de bloc de branche intermittent ou de pré-
excitation ventriculaire (voie accessoire). La méconnaissance
de ce phénomene peut mener a une mauvaise interprétation
de PECG et engendrer un exces d’hospitalisations et d’explo-
rations complémentaires.

CONCLUSION

Plusieurs criteres d’infarctus aigus ou anciens décrits en
présence d’un BBG ont été validés chez des patients avec une
stimulation ventriculaire. Le diagnostic ECG d’un syndrome
coronarien aigu chez ces patients reste difficile en raison de la
faible sensibilité des criteres ECG (de Sgarbossa, Smith et
Selvester) qui sont néanmoins spécifiques. Ces criteres ont
été validés dans le cadre d’une stimulation ventriculaire
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1 Groupe de travail stimulation
cardiaque et électrophysiologie de la SSC.

Cas illustratif du phénomeéne
de la mémoire cardiaque chez
un patient en fibrillation atriale lente,
implanté avec un pacemaker VVIR

FIG 4

A gauche, le rythme ventriculaire est électro-entrainé par une sonde implantée a
F'apex du ventricule droit (notez la présence de spikes au début de chaque QRS).
Adroite, le stimulateur est inactivé, avec un rythme intrinséque ventriculaire a QRS
fins et un sous-décalage ST ainsi qu’une inversion des ondes T dans les dérivations
inférieures et latérales, concordants a la polarité des QRS électro-entrainés
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droite, mais leur valeur dans le domaine de la stimulation
biventriculaire reste inconnue. L'interruption temporaire du
pacemaker est possible mais d’une utilité limitée en raison du
phénomene de la mémoire cardiaque, et risqué chez les patients
stimulo-dépendants. Si I’échocardiographie est souvent un
moyen de diagnostic indirect d’une souffrance myocardique,
elle est moins utile pour cette indication chez les patients
porteurs d’un stimulateur cardiaque, en raison des troubles
cinétiques induits par la stimulation ventriculaire. Pour con-
clure, nous retiendrons que la mesure des enzymes cardiaques
est préconisée comme dans toute suspicion d’infarctus aigu
du myocarde, et qu’en cas de doute, une coronarographie est
indiquée.
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pell 10 mg, 20 mg, 40 mg: 28* et 98*. VOTUM® plus: Cpr pel\a’OﬂZqu 20/25mg, 40/12,5 mg, 40/25 mg : 28* et 98* VASCORD®: Cpr pe\IaZO/S mg, 40/5 mq 40/ qu 28*,98*, VASCORD HCT®: Cpr pell a 20/5/12,5 mg, 40/5/12,5 mg,
40/10/12,5 mg, 40/5/25 mg, 40/10/25 mg : 28*,98*. (B) *admis par les caisses-maladie. Pour les informations détaillées consultez SVP www.swissmedicin A. Menarini SA, 8050 Zurich. V.01 MEOLM3665-18.03F
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