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Cartographie de
I’'activation cardiaque
et troubles du rythme

L’enregistrement d’électrogrammes a 1’aide d’électrodes mul-
tiples permet de tracer une carte de I’activation épicardique
et endocardique au cours des tachycardies ventriculaires. La
localisation des zones arythmogénes permet de guider I’acte

chirurgical antiarythmique.

ertains troubles du
rythme cardiaque se
traduisent par une

accélération excessive

de la fréquence de bat-
tement des ventricules et consti-
tuent une menace sérieuse au
bien-€étre et a la survie du malade.
Ces tachycardies peuvent étre
dues 2 la présence d’une voie de
conduction accessoire anormale
entre les oreillettes et les ventri-
cules, comme dans la maladie
congénitale de Wolff, Parkinson et
White, ou bien encore étre cau-
sées par l’activité anormale du
myocarde ischémique qui survit
en marge de la cicatrice d’un
infarctus. Ces tachycardies sont
susceptibles de dégénérer en fibril-
lation ventriculaire, cause habi-
tuelle de la mort subite. L’électro-
cardiogramme (ECG) classique
permet au médecin de reconnai-
tre une tachycardie et d’en faire
une premiére analyse. Cependant,
I’ECG ne permet pas une locali-
sation suffisamment précise du
myocarde arythmogeéne pour une
étude approfondie du mécanisme

de I’arythmie et pour diriger le
traitement chirurgical de certaines
tachycardies rebelles au traitement
médical. Cet article traite de
I’enregistrement invasif d’électro-
grammes épicardiques et intracar-
diaques pour déterminer surtout
I’origine des tachycardies ven-
triculaires.

La cartographie de
I'activation cardiaque

La méthode traditionnelle de car-
tographie épicardique utilise des
électrogrammes unipolaires ou
bipolaires enregistrés 'un a la
suite de 1’autre en déplagant une
électrode exploratrice sur le cceur
exposé [1, 2]. Les signaux sont
amplifiés, puis visualisés sur un
écran d’oscilloscope ou sur papier.
On mesure manuellement les
intervalles entre 1’activation d’un
électrogramme de référence et
celle de chacun des points d’enre-
istrement. Enfin, on représente
a séquence d’activation sur une
carte constituée de lignes isochro-
nes tracées a la main. On

m/s n° 6 vol. 3, juin 87



Ecran graphique
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Figure 1. Cartographie de I'activation cardiaque. A. Schéma de I'acquisition et du traitement des électrogrammes
pour déterminer la séquence de I’activation cardiaque selon la méthode récente de cartographie par ordinateur. B. Car-
tographie ventriculaire épicardique pendant le rythme sinusal dans trois maladies, dont la premiére (& gauche) n’affecte

pas le processus normal d’activation. IVA =

I’obtient en combinant des mesu-
res faites sur un grand nombre de
battements successifs.

En rythme sinusal, cette technique
d’enregistrement a été utilisée
chez I’homme pour localiser les
voies accessoires associées au
syndrome de Wolff, Parkinson et
White [3, 4].

Elle peut également localiser les
potentiels tardifs associés a certai-
nes formes de tachycardie ventri-
culaire rebelle [5, 6].

La détection de ces indicateurs
électrophysiologiques du myocarde
arythmogeéne, témoins d’une con-
duction lente, peut étre utile dans
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certains cas ou la tachycardie par
réentrée n’est pas reproductible en
salle d’opération. La cartographie
en rythme sinusal a été utilisée
chez I’animal pour étudier I’action
dépressive des antiarythmiques de
la classe 1 sur la conduction nor-
male (7] ou pathologique [8].
L’utihisation de l’ordinateur par
Fontaine et al. [4, 5] pour tracer
les isochrones est un moment
important dans I’évolution de la
cartographie cardiaque puisque ces
auteurs ont ainsi démontré I'inté-
rét d’une cartographle complete
obtenue systématiquement et ont
ouvert la possibilité d’accélérer le

interventriculaire antérieure ; IVP =

interventriculaire postérieure.

traitement des données. Malgré
I'utilisation du compteur électro-
nique pour mesurer les interval-
les d’activation et ’automatisation
du tragage des isochrones, la car-
tographie demeurait limitée par la
durée prolongée de l’exploration
point par point.

Gréce aux progres récents de la
technologie électronique et infor-
matique, plusieurs groupes de
chercheurs ont mis au point des
systtmes qui leur permettent
d’enregistrer simultanément tous
les électrogrammes nécessaires
[9-11]. La figure 14 présente un
schéma de notre systeme,

QUi —
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comporte 64 voies d’enregistre-
ment simultané [12]. Les contacts
unipolaires ou bipolaires sont fixés
a l'intérieur d’un bas extensible
que le chirurgien enfile sur 1’épi-
carde (a gauche). Dans cette con-
figuration, les contacts sont uni-
formément disposés sur 1’ensem-
ble de la surface ventriculaire. Les
électrodes sont branchées sur le
module d’acquisition EDI 10/64
(Electrophysiologic Data Interface) mis
au point par I’Institut de génie
biomédical de Montréal. Ce
module a une triple fonction :
(a) I'isolement électrique du
patient par un procédé électro-
optique, (b) I’amplification des
électrogrammes, et (c) leur con-
version de la forme analogique a
la forme numérique par un
échantillonnage a des intervalles
de deux millisecondes (ms), ou
plus rapidement. Les signaux
numérisés sont instantanément
transférés a un ordinateur com-
mercial (PDP11/23 +, Digital
Equipment Corporation, Maynard,
Massachusetts, USA) et stockés
sur bande magnétique ou sur dis-
que. Le module d’acquisition
fonctionne sous le contrdle de
I’ordinateur programmé avec
notre logiciel Cardiomap.
L’opérateur communique avec ce
logiciel au moyen d’un écran gra-
phique et d’un clavier. Il démarre
I’acquisition et en fixe les parame-
tres, comme le gain des amplifi-
cateurs, et peut l’interrompre a
tout moment pour choisir des
cycles d’activation cardiaque et en
faire la cartographie. La détection
des points de dépolarisation sur
les électrogrammes et le tracage
des cartes 1sochrones sont automa-
tiques. Cependant, 1’opérateur
peut intervenir dans la détection
au cours de la révision des
64 électrogrammes qui lui sont
présentés un a un sur ’écran. Les
cartes isochrones des cycles d’acti-
vation choisis sont disponibles en
quelques minutes.

La cartographie épicardique réa-
lisée lors d’une intervention de
pontage aorto-coronaire chez un
malade n’ayant jamais présenté
d’infarctus du myocarde nous per-
met de retrouver les caractéristi-
ques générales de I’activation ven-

triculaire normale en rythme sinu-
sal (figure 1B, a gauche). Dans la
représentation polaire de la sur-
face épicardique, la base des ven-
tricules est située le long de la cir-
conférence du cercle et leur apex
au centre. L’activation épicardi-
que débute sur la paroi antérieure
du ventricule droit. Quelques
5 ms plus tard, l’activation sur-
vient dans la région. paraseptale
antérieure du ventricule gauche,
ainsi que dans sa région postéro-
apicale. Les autres régions de
I’épicarde sont ensuite activées.
L’activation la plus tardive se
situe dans les régions postérieures
et latérales de la base du ventri-
cule gauche (40 ms).

Par ailleurs, chez un patient qui
présente le syndrome de Wolff,
Parkinson et White (figure 1B, au
centre), le début de la séquence
d’activation ventriculaire est
détecté pres du sillon auriculo-
ventriculaire sur la paroi latérale
gauche, la ou s’insere la voie
accessoire. L’activation de 1’épi-
carde ventriculaire droit, norma-
lement la plus précoce, survient
40 ms plus tard.

Chez un patient porteur d’un
anévrysme du ventricule gauche
développé a la suite d’un infarc-
tus antéroseptal (figure 1B, a

-droite), l’activation premiére en

rythme sinusal survient de fagon
normale a 1’épicarde ventriculaire
droit. La région centrale de la
carte ne présente pas d’électro-
gramme en raison de la fibrose de
la paroi anévrysmale. Dans cet
exemple, le temps d’activation
épicardique total est de 106 ms,
intervalle considérablement plus
long que la normale.

I Etudes expérimentales

Traditionnellement, on classe les
mécanismes arythmogenes selon
deux types : a) l’automatisme
accéléré ou anormal, dont 1’acti-
vité déclenchée [13], et b) les
troubles de la conduction et de
I’excitabilité qui causent la réen-
trée. A cause de la multiplicité des
facteurs électrophysiologiques,
métaboliques et nerveux pertur-
bés, le myocarde arythmogene
n’est pas une entité pathologique
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simple dont on pourrait décrire les
caractéristiques de fagon univo-
que. C’est pourquoi il est néces-
saire d’étudier les conditions
arythmogénes chez I’animal lors
de plusieurs situations expérimen-
tales. La méthode cartographique
s’est avérée trés utile pour étudier
ces mécanismes pendant les tachy-
cardies ventriculaires provoquées
par la stimulation anormale du
systtme nerveux autonome [14]
ou par l’occlusion coronarienne.

A la suite de l’occlusion d’une
artére coronaire, plusieurs phases
d’arythmies ventriculaires se suc-
ceédent. Elles sont dues aux modi-
fications de [l'activité électrique
d’une couche de cellules ischémi-
ques qui survivent en marge du
tissu nécrosé (figure 24 : la surface
ventriculaire déployée est vue de
face, sur un plan épicardique et
un plan endocardique). Pendant le
rythme ventriculaire di a 1’auto-
matisme accéléré des fibres de
Purkinje (figure 2B), on voit I’acti-
vité électrique se propager a par-
tir d’un foyer endocardique. Les
tachycardies ventriculaires par
réentrée (figure 2C) peuvent surve-
nir spontanément ou étre provo-
quées par la stimulation rapide
des ventricules (S1, S2, S3, S4).
La stimulation programmée favo-
rise 1’apparition d’un bloc de con-
duction dans le tissu ischémique
qui devient réfractaire. L’onde
contourne ensuite la zone du bloc
et s’y propagera ultérieurement en
conduction rétrograde pour initier
la réentrée. La taille du circuit
définit alors une macro- ou une
microréentrée. Chez le chien, ces
tachycardies peuvent étre attri-
buées a un double circuit de réen-
trée dans le myocarde sous-
épicardique (15, 16]. La carte
isochrone prend alors (figure 2C)
une forme de huit dont I’isthme
est situé au centre de la région
ischémique et constitue la voie de
conduction lente nécessaire pour
que le myocarde sain recouvre
son excitabilit¢ d’un cycle a
I’autre. Le point d’origine de la
tachycardie est celui ou ’activa-
tion électrique est la plus précoce.
Celle-ci survient dans la partie
moyenne ou tardive de la diastole,
avant le début du complexe QRS
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Figure 2. Séquence d’activation d'une tachycardie ventriculaire causée par
un foyer d’automatisme accéléré situé a l’endocarde (B), et d’une tachycardie
ventriculaire par réentrée & I'épicarde (C). Sur le schéma des ventricules (A)
sont indiquées la disposition des électrodes et la position du myocarde isché-
mique (région hachurée) trois jours aprés I'occlusion de I’artére interventricu-
laire antérieure (IVA) chez le chien. OD, VD = oreillette droite, ventricule droit ;

OG, VG = oreillette gauche, ventricule gauche ; SIV post. =

triculaire postérieur.

de ’ECG de surface. Dans notre
exemple, cette région est située la
ou la voie de conduction lente se
termine dans le myocarde sain, et
son activation se produit au
moment ou commence le cycle
d’activation suivant (220/0). Les
médicaments antiarythmiques
peuvent agir sur le myocarde
1schémique pour inactiver cette
zone de conduction lente [8], ou
sur le myocarde sain en prolon-
geant suffisamment sa période
réfractaire pour que l’onde qui
émerge du myocarde ischémique
ne soit plus en mesure d’en
déclencher la réactivation [17].
Pour le traitement chirurgical des

sillon interven-

tachycardies rebelles chez
I’homme, on  doit localiser la
région d’origine de la tachycardie
et en faire 1’ablation.
Cartographie
endocavitaire en clinique
C’est en 1972 que Wellens,
Schuilenberg et Durrer [18] ont
pu, par la stimulation program-
mée, induire et interrompre des
tachycardies ventriculaires chez
cinq malades en phase chronique
d’un infarctus. Ces études de pro-
vocation sont maintenant prati-
quées chez le malade conscient

dans le but de choisir un médi- E——
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cament antiarythmique ou un
mode de stimulation par pacema-
ker efficace [19-22]. A défaut, la
cartographie endocardique est pra-
tiquée en prévision du traitement
par la chirurgie ou par les métho-
des ablatives endocavitaires (élec-
trofulguration). Une sonde-
électrode flexible est introduite
dans le ventricule droit par ponc-
tion veineuse percutanée ou dans
le ventricule gauche par ponction
artérielle et déplacée sous contrdle
cinéfluoroscopique. On peut ainsi
enregistrer les électrogrammes
d’une vingtaine de sites endocar-
diques. Ce type de cartographie
pose cependant les problémes sui-
vants : la résolution spatiale est
faible ; la transposition de I’infor-
mation d’une vue fluoroscopique
bidimensionnelle a la représenta-
tion tridimensionnelle utilisée par
le chirurgien est difficile ; les élec-
trogrammes n’étant pas recueillis
simultanément, 1l est nécessaire
d’induire la tachycardie a plu-
sieurs reprises au risque d’en
changer la morphologie ; et enfin,
la procédure sera incompléte ou
impraticable si la tachycardie est
mal tolérée hémodynamiquement.
Néanmoins, Josephson et al [23]
ont démontré par cette méthode
que ’origine des tachycardies ven-
triculaires est habituellement située
en marge de ’anévrysme ou de la
cicatrice de l’infarctus.

Cartographie épicardique
peropératoire

L’origine de la tachycardie ventri-
culaire est finalement précisée en
salle d’opération. 1l est possible
d’enregistrer successivement un
grand nombre d’électrogrammes
avec une électrode exploratrice.
Cependant, il faut les recueillir au
cours de la tachycardie, ce qui est
souvent difficile car 1’arythmie
peut étre d’une durée trop courte
ou d’une morphologie trop varia-
ble pour qu’on puisse dresser une
carte isochrone compléte. L’induc-
tion de quelques complexes ven-
triculaires n’est pas nécessairement
représentative de la tachycardie
ventriculaire clinique. L’anesthé-
sie générale, I’hypothermie myo-
cardique et les modifications de la

tension intramurale du ventricule
gauche peuvent rendre difficile
I'induction de la tachycardie et en
raccourcir la durée. L’enregistre-
ment simultané au moyen d’un
systeme informatisé nous permet
d’obtenir en un seul moment
toute I’information pertinente.
Chez le patient porteur d’un
anévrysme du ventricule gauche
dont la carte en rythme sinusal a
été présentée dans la figure 1B, on
a provoqué et cartographié des
tachycardies avec deux morpholo-
gies distinctes. Dans [’une
(figure 3A4), I’activation épicardique
la plus précoce a été détectée sur
le bord gauche de ’anévrysme, et
dans I’autre sur le bord droit
(figure 3B). Cependant, la durée
de I'activation épicardique (105 ou
150 ms) est bien inférieure au
cycle de la tachycardie (320 ou
280 ms) et ne peut pas rendre
compte d’un mécanisme de réen-
trée utilisant un grand circuit ven-
triculaire. De plus, on peut se
demander si ces deux morpholo-
gies sont liées a l’expression de
deux points d’origine distincts ou
a deux manifestations d’une
méme origine endocardique.
Cartographie endocardique
peropératoire
Chez T’homme, I’origine de la
tachycardie ventriculaire est le
plus souvent détectée a I’endo-
carde (2, 23]. En présence d’un
anévrysme du ventricule gauche,
une incision de 1’anévrysme par
laquelle on passe une électrode
exploratrice permet d’enregistrer
successivement plusieurs électro-
grammes endocardiques pendant
la tachycardie. Certains en font
I’enregistrement simultané en
insérant a 'intérieur du ventricule
un ballon porteur de plusieurs
électrodes [24, 25]. Dans la
figure 4, I'intérieur du ventricule
gauche est représenté par un cer-
cle dont le centre est occupé par
les orifices valvulaires gauches, et
dont la périphérie correspond a la
marge de  résection de
I’anévrysme. Pendant la tachycar-
die, la carte d’activation peut pré-
senter une séquence circulaire
continue dans le sens antihoraire,
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Figure 3. Cartes
épicardiques pendant
deux tachycardies
ventriculaires provoquées
chez un méme patient
porteur d’'un anévrysme.
La séquence d’activation
change avec la
morphologie de la
tachycardie.

<« Figure 4. Cartographie
ventriculaire
endocardique et
électrogrammes
bipolaires enregistrés
pendant la tachycardie
ventriculaire. L’endocarde
ventriculaire gauche est
représenté tel qu'il
apparait au chirurgien
aprés l'incision de
I’'anévrysme. La ligne
verticale indique le début
d’un cycle d’activation
défini par rapport au
complexe QRS des
dérivations de surface (DI,
Dll, V6). La position des
sites d’enregistrement est
identifiée par une
représentation horaire. Ao,
Mit. = valves aortique et
mitrale ; MPA, MPP =
muscles papillaires
antérieur et postérieur.

A. Type circulaire :
activation successive de
chacun des sites pendant
le cycle de la tachycardie.
B. Type centrifuge a
partir d’'un point
d’enregistrement (12 h)
dont I'électrogramme
bipolaire présente une
activité électrique
continue.
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qui suggeére une macroréentrée
endocardique (figure 44). On peut
suivre sur les électrogrammes cette
progression réguliere de I’activité
endocardique. Cependant, il n’est
pas exclu qu’il s’agisse plut6t de
la dispersion circulaire du front
d’onde a partir d’un foyer de
microréentrée, voire d’activité
automatique déclenchée, qui pré-
senterait un bloc de conduction
dans une direction. Le mouve-
ment circulaire ressemble parfois
a une figure en forme de huit telle
celle décrite dans la figure 2.

Dans la figure 4B, obtenue chez un
autre patient porteur d’un
anévrysme antérieur, la carte
endocardique montre que ’activité
la plus précoce se situe en un seul
point sur la paroi antérieure du
ventricule gauche et que la disper-
sion de I’onde a partir de ce point
est centrifuge plutdt que circu-
laire. L’électrogramme bipolaire
enregistré au point d’origine de la
tachycardie présente une activité
électrique presque continue.
Comme le signal est organisé et
qu’il se prolonge d’un cycle de la
tachycardie au suivant, il est
séduisant de penser que ce type
d’activité représente une micro-
réentrée. Plusieurs auteurs [26]

‘soutiennent que la présence de

I’activité électrique continue est
essentielle au maintien de la
tachycardie.

Miller et al. [27] ont retrouvé a
I’endocarde le type d’activation
centrifuge dans 90 tachycardies et
le type circulaire continu dans 11
des 122 tachycardies provoquées
chez 55 patients, 1’activation
n’ayant pu étre décrite pendant
21 tachycardies en raison du nom-
bre insuffisant d’électrogrammes.
Toutefois, il ne faudrait pas négli-
ger la participation éventuelle du
myocarde intramural dans le
mécanisme de la tachycardie.
L’implantation d’électrodes plon-
geantes a sites d’enregistrement
étagés nous permet d’étudier le
role des couches intramurales, et
de comparer I’activation sous-
épicardique et sous-endocardique.
La résection de I’endocarde dans
la région d’origine de la tachycar-
die est la technique chirurgicale la

mmm plus couramment employée pour
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traiter les tachycardies ventriculai-
res liées a la maladie coronaire.
Les résultats de ces opérations
sont remarquables puisqu’elles
assurent le contrble des tachycar-
dies ventriculaires rebelles dans
une proportion de 65 a 90 %,
selon les séries et les modes d’éva-
luation, mais avec un risque opé-
ratoire non négligeable. Par ail-
leurs, le traitement chirurgical du
syndrome de Wolff, Parkinson et
White dirigé par la cartographie
permet un taux de succes encore
supérieur. Mentionnons que la
cartographie est utilisée également
pour diriger le traitement chirur-
gical des tachycardies ventriculai-
res qui surviennent dans le cceur
apparemment normal ou myocar-
diopathique, en I’absence de la
maladie coronaire [28].

Dans leur état actuel, ces métho-
des de cartographie ne nous per-
mettent de localiser les zones
arythmogeénes qu’avec une préci-
sion de ’ordre de quelques cm?.
Ceci n’est pas suffisant pour
déterminer avec certitude le méca-
nisme des tachycardies ventriculai-
res. Bien qu’on attribue généra-
lement a la réentrée celles qui
sont inductibles par la stimulation
programmeée,  pouvons-nous
exclure complétement, dans ces
conditions, la possibilité d’une
activité automatique déclenchée
par une stimulation initia-
trice [13] ?

Une meilleure connaissance des
mécanismes arythmogenes et une
précision accrue de nos méthodes
permettront de meilleurs résultats
chirurgicaux, et notamment de
réduire la quantité de myocarde
réséqué (ou inactivé par la cryo-
chirurgie) afin de préserver la
fonction ventriculaire. L’enregis-
trement non invasif des potentiels
thoraciques [29] pourrait égale-
ment contribuer a la localisation
des zones arythmogenes qui passe
actuellement par des méthodes
sanglantes Wl
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Summary

Recent advances in electronics
and computer technology ena-
bles us to simultaneously record
64 cardiac electrograms, and to
construct epicardial and endo-
cardial activation maps during
ventricular tachycardia. In the
late phase following myocardial
infarction, ventricular tachycar-
dia can be induced by pro-
grammed stimulation in
patients with spontaneously
recurring episodes of tachycar-
dia. Experimental studies sug-
gest that inducible tachycardia
may be caused by reentry in
ischemic myocardium surviving
near by the fibrotic scar. The
earliest epicardial breakthrough
determined by intraoperative
mapping in patients occur at
the border of their scar ; howe-
ver, the total duration of epi-
cardial activation is much shor-
ter than the tachycardia cycle
length, and the epicardial map
does not display a macro
reentry pattern. After incision
of the scar or aneurysm, two
patterns of endocardial activa-
tion are found : 1) a circular
pattern consistent with a
macro-reentry mechanism ; or
2) centrifugal slpread from a
single or multiple sites (micro-
reentry or triggered activity ?).
Endocardial resection guided
by mapping is the most widely
used approach for antiarhyth-
mic surgery, which achieves
arrhythmia control in 65 % to
90 % of patients. A better
understanding of the mecha-
nism of ventricular tachycardia
and greater accuracy in the
localization of its origin may
increase the efficacy of
antiarrhythmic surgery.
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