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B1 : Electrophysiologie cardiaque


Electrophysiologie cardiaque

Objectifs :

1- Expliquer les phénomènes ioniques qui génèrent le potentiel transmembranaire d'une cellule myocardique. 

2- Décrire les caractéristiques électriques des cellules nodales. 

3- Expliquer comment le nœud sinusal détermine le rythme cardiaque. 

4- Définir le concept de cellule excitable. 

5- Définir le seuil de potentiel d'une cellule excitable. 

6- Indiquer les conséquences sur la genèse du potentiel d'action, d’une excitation infra liminaire, liminaire et supraliminaire.
7- Expliquer l'évolution de l'allure de la courbe d'excitabilité aux différents étages du cœur : le N.S., le N.A.V., le faisceau de His, le réseau de Purkinje et le ventricule.
8- Expliquer les différentes étapes de la conduction électrique dans le cœur. 

9- Décrire l'évolution (amplitude, direction et sens) du vecteur résultant correspondant à l'activation électrique des oreillettes et des ventricules. 

10- Décrire les différentes étapes de la réalisation d'un électrocardiogramme. 

11- Indiquer l’emplacement des différentes électrodes pour obtenir les 6 dérivations bipolaires et les 6 premières dérivations unipolaires. 

12- Décrire les différents intervalles et déflexions sur un électrocardiogramme normal. 

I- Introduction : 
L’activité cardiaque est cyclique : la séquence de tous les événements qui se succèdent pour constituer une révolution ou cycle cardiaque ne dure environ qu’une seconde. Elle se répétera durant toute la vie, assurant la progression incessante de la colonne sanguine et le maintien de la pression intravasculaire. 
Les cellules cardiaques possèdent 3 caractéristiques :

1- Excitabilité 

2- Automatisme 
3- Conduction

Le cœur possède deux types de cellules excitables : contractiles : les cellules myocardiques ou cellules banales et non contractiles mais automatiques : les cellules nodales. L’auto- rythmicité et la conduction électrique sont organisées pour une contraction synchrone et successive des oreillettes d’une part et des ventricules d’autre part.

La membrane plasmique des cellules cardiaques est imperméable. Elle est traversée par des structures protéiques hydrophiles qui remplissent la fonction de canaux ioniques, qui lorsqu’ils sont ouverts, laissent passer les ions, ce qui génère un courant électrique.

La fonction contractile du cœur est assurée grâce à cette activité électrique.
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Figure 1 : La membrane plasmique
II- Potentiel de repos et potentiel d’action : (Objectif 1)
On peut mesurer un potentiel au niveau de la membrane des cellules vivantes ; pour les cellules musculaires et les cellules nerveuses, ce potentiel membranaire de repos est, selon le type de cellules, de l’ordre de - 60 à - 100 mV (l’intérieur de la cellule étant négatif). On explique l’existence du potentiel de repos par des différences de concentration ionique entre les milieux intra et extracellulaire ; et le potentiel d’action par la variation transitoire de ces concentrations en raison des modifications des conductances ioniques membranaires : C’est la théorie ionique à l’origine des potentiels de repos et d’action.

Les ions impliqués sont le sodium, le potassium, le calcium et accessoirement le chlore. Le potassium est plus abondant dans le milieu intracellulaire que dans le milieu extracellulaire. Le sodium, le calcium libre et le chlore sont au contraire plus abondants dans le milieu extracellulaire.

Le passage de ces petits ions à travers la membrane est possible grâce à l’existence de protéines transmembranaires qui constituent des canaux ioniques plus au moins spécifiques à un ion.
A- Potentiel membranaire de repos d’une cellule myocardique (banale) = PMR :

Les phénomènes suivants contribuent à assurer le potentiel membranaire de repos :

· Un transport actif (pompe à sodium) : le Na+ est repoussé en permanence hors de la cellule et le K+ est pompé à l’intérieur de telle manière qu’à l’intérieur de la cellule, la concentration en ion K+ est environ 35 fois plus grande que celle du Na+ qui est par contre 20 fois plus faible qu’à l’intérieur de la cellule.
· Dans les conditions de repos, la membrane cellulaire est peu perméable aux ions Na+ (conductance sodique faible par les canaux passifs), de telle sorte que le gradient de concentration de l’ion Na+ ne peut s’annuler à nouveau par rétrodiffusion.

· La membrane cellulaire est très peu perméable aux protéines chargées négativement et phosphates organiques. La majeure partie des anions intracellulaires ne diffuse donc pas.

· La membrane cellulaire est relativement perméable à l’ion K+ (conductance K+ > conductance Na+). Du fait de gradient de concentration élevé, les ions K+ diffusent du liquide intracellulaire vers le liquide extracellulaire.

· La résultante est une sortie de charges positives beaucoup plus importante que l’entrée et comme conséquence un PMR négatif (l’intérieur de la cellule est plus électronégatif), qui est égal à – 90 mV pour les cellules myocardiques ventriculaires banales.
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0
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Figure 2 : Le potentiel membranaire de repos
B- Potentiel d’action d’une cellule myocardique : (Objectif 3,4&5)
1- L’excitabilité :

Le maintien d’un potentiel de membrane est une propriété de toutes les cellules vivantes. Cependant, l’excitabilité est le fait de cellules spécialisées comme le nerf et le muscle, ces cellules possèdent la propriété de modifier transitoirement la perméabilité ionique de leur membrane en réponse à un stimulus, ce qui entraîne des modifications importantes de la polarisation.

· La cellule cardiaque est dite excitable car un stimulus approprié est capable d’entraîner une modification des propriétés de la membrane à l’origine d’un flux transmembranaire d’ions, à son tour responsable d’une variation du potentiel membranaire qui va constituer le potentiel d’action (PA).

2- Potentiel seuil d’une cellule excitable (PS) :

Quand le stimulus est suffisamment intense, il se produit un potentiel d’action. Sous l’effet du stimulus, le potentiel membranaire de repos (négatif) diminue vers une valeur moins négative (dépolarisation). Quand il atteint une valeur critique appelée seuil de potentiel, le canal sodique est activé aboutissant à une augmentation en avalanche de la conductance sodique et à une entrée rapide et passive de Na+ dans la cellule. Une fois le seuil de potentiel est atteint, la dépolarisation est une « réponse de tout ou rien » de la part de la cellule excitable, indépendamment de l’intensité du stimulus déclenchant.
On peut définir alors le potentiel seuil (PS) : c’est la valeur de potentiel de membrane pour laquelle la survenue de PA est inévitable. 
Le PS d’une cellule myocardique est à – 60 mV.

3- Les phénomènes ioniques qui génèrent le PA :

Le tissu myocardique répond donc par une contraction à une excitation si l’intensité de celle-ci est suffisante. Cette contraction est d’emblée maximale. En effet, le cœur étant un ensemble fonctionnel, l’excitation diffuse en masse à toutes les fibres et ce grâce à la perméabilité électrique des zones d’accolement membranaires (les jonctions serrées). Si on rompt ces zones d’accolements, on fait disparaître ces réponses.

Durant la phase de dépolarisation, l’état de négativité de l’intérieur de la cellule n’est pas seulement inversé, mais le potentiel membranaire peut même atteindre des valeurs positives.
[image: image2.png]Conductance

Diastole

ec
+20
mvo
- 20
a0
s0
50
100





Figure 3 : Variations des conductances ioniques lors d’un PA
a- Phase O (φ 0) : Phase de dépolarisation : 
Le PTM (Potentiel transmembranaire) passe de – 90 mV à + 20 à 30 mV.

Cette phase est due à l’ouverture des canaux voltage dépendants sodiques (Na+) dont l’ouverture est rapide d’où courant entrant de Na+ (charge positive).
b- Phase 1 (φ1): Phase de début de repolarisation ou repolarisation initiale : La PTM passe de +30 mV à + 5 voire 0 mV.

Cette phase s’explique par le début d’inactivation des canaux sodiques voltage dépendants avec début d’activation des canaux potassiques voltage dépendants.

c- Courant sortant de K+.
d- Phase 2 (φ2) : Phase de maintien de la dépolarisation (ou plateau de PA) : 5 à 0 mV :

Il se produit au cours de cette phase une activation des canaux calciques de type L (lent) au même temps que l’activation continue des canaux potassiques voltage dépendants.

· Il y a donc un courant entrant de Ca++ et un courant sortant de K+ qui s’annulent. C’est ce qui maintient la dépolarisation.
e- Phase 3 (φ3) : Vraie repolarisation :

Le PTM passe de 0 mV à – 90 mV, les canaux Ca++ de type L sont inactivés et l’activation des canaux K+ va s’accélérer.

L’inactivation des canaux Na+ voltage dépendants continue au cours de cette phase. Quelques millisecondes avant que la conductance au K+ retrouve sa valeur de repos, le potentiel de membrane peut même atteindre une valeur plus négative que sa valeur de repos d’origine (hyperpolarisation).
f- Phase 4 (φ4) : Potentiel membranaire de repos = PMR :
Le PMR a les caractéristiques suivantes pour les cellules myocardiques :

· Sa valeur est – 90 mV

· Il est stable

4- Conséquences sur la genèse du PA d’une excitation infraliminaire, liminaire et supraliminaire :

 


Stimulation 



Contraction (réponse)
On remarque que quand la fréquence des stimulations est faible, on a une contraction à chaque stimulation. Quand la fréquence des stimulations augmente, le cœur ne se contracte plus à chaque stimulation.

On dit que le cœur est non tétanisable



Intensité de la 



stimulation
Intensité de la   contraction
                 Pas de réponse


      = 


Stimulation infraliminaire

L’intensité de la réponse électrique (PA) ou mécanique (contraction) est toujours la même quelques soit l’intensité de la stimulation.


C’est la loi du tout ou rien

a- Excitation infraliminaire :

Quelque soit la phase du PA une excitation infraliminaire ne provoque aucun PA

b- Excitation liminaire et supraliminaire :
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Figure 4 : Périodes réfractaires

· Période réfractaire absolue (PRA) : Correspond à la partie de la courbe du PA au cours de laquelle aucun stimulus ne pourra donner naissance à un nouveau PA. Cette période comprend les phases 0, 1, 2 et une partie de la phase 3. Dès qu’on obtient une réponse, on définit alors la PRR. La PRA dure 0,3 s (le PA dure 0,5 s).
· Période réfractaire relative (PRR) : Correspond à la partie de la courbe au cours de laquelle seul le stimulus puissant (supra normal) peut provoquer une réponse. Elle débute en cours de la phase 3 lorsque la PA atteint le PS (-60 mV) et se termine juste avant la fin de la phase 3. Les réponses obtenues (PA) sont lentes ou rapides déprimées selon le niveau de potentiel auquel ils sont générés. 
Les PA obtenues sont anormaux :
· Soit non propagés

· Soit localement propagés.

· Période supra normale (SN) : Fait suite à la PRR ou aussi période d’hyperexcitabilité (fin phase 3, début phase 4) au cours de laquelle un stimulus relativement faible peut provoquer une réponse.
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Figure 5 : Evolution du PA d’une cellule ventriculaire banale

· Pour ceux qui veulent en savoir plus :

A quoi est due la PRA et PRR ?

Les canaux sodiques voltage-dépendant (Na+ Vd) fonctionnent selon un système de portes.


extracellulaire

intracellulaire


Repos 

Actif


Inactif 

-A la Phase 4 (φ4) : PMR, les canaux Na+ Vd sont au repos donc excitables.
-Durant la PRA, ces canaux sont soit actifs, soit inactifs. Et dans ces 2 situations, ils sont inexcitables.

-Durant la PRR, une partie des canaux a récupéré sa position de repos, l’autre partie est inactive ( Les PA obtenu ne sont pas efficaces car non ou peu propagés.

III- Particularités des cellules nodales : (Objectif 2)
A- Organisation anatomique du tissu nodal :

La succession des événements et le synchronisme cœur droit/cœur gauche sont assurés par la distribution anatomique des cellules particulières, dépourvues d’activité mécanique mais produisant spontanément à intervalles réguliers un signal électrique qui stimule les cellules voisines.

L’ensemble de ces cellules constitue le tissu nodal qui comprend deux amas macroscopiquement séparés : le nœud sinusal (ou de Keith et Flack) situé dans la paroi postérieure de l’oreillette droite, contre le septum inter-auriculaire, et le nœud atrio-ventriculaire dans la partie supérieure de la cloison inter-ventriculaire.

Il se prolonge par le faisceau de His qui se divise en deux branches, droite et gauche selon le ventricule correspondant, dans lequel elles se ramifient en un réseau de Purkinje sous-endocardique.
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Figure 6 : Le tissu nodal

B- Caractéristiques électriques des cellules nodales :
L’automatisme est une caractéristique exclusive au tissu nodal, c’est la propriété de déclencher spontanément un PA. Ces cellules sont alors appelées : Pace-maker ou entraîneur. Ce PA peut se propager. 

Pour un cœur en place on a 60 à 70 batt/mn

Cœur isolé ( 100 à 140 batt/mn.
Et pour les différents étages du nœud sinusal :
· Le nœud sinusal (NS) ou Emetteur ( 100 à 140 cycles/mn.

· Le nœud auriculo ventriculaire (NAV) ou receveur ( 50 à 60 cycles/mn.

· Le faisceau de His ou conducteur ( 30 à 40 cycles/mn.

· Le réseau de Purkinje ou distributeur ( < 20 cycles/mn.

1- Le PMR : Phase 4 (φ4) :
Cette phase est instable pour les cellules automatiques avec une pente d’excitation dite : pente de dépolarisation.

Pour une cellule cardiaque banale au repos elle est dite phase de diastole : d’où pour la cellule automatique la phase 4 est dite de dépolarisation diastolique qui est responsable de l’automatisme PMR : (instable).
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Figure 7 : Différences de la courbe de potentiel entre cellule banale et cellule nodale
Cette phase s’explique sur le plan ionique par :
· Action des canaux voltage-dépendants spéciaux : FUNNY potassiques et sodiques avec entrée Na+ >>> sortie K+ c’est ce qui permet la dépolarisation.
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Figure 8 : Pente de dépolarisation diastolique
· Action accessoire des canaux calciques T  (transitoires) à la 2ème partie de la pente de dépolarisation diastolique.
· A la différence des cellules banales, les cellules nodales ont une conductance de potassium : ǧ K+ faible à la phase 4.

2- Le potentiel d’action :

Le PA est du à l’activation des canaux calciques voltage dépendants transitoires induisant une dépolarisation par un courant entrant Ca++ (et à moindre degrés de Na+). La repolarisation est due au courant sortant de K+.
a- Phase  0 (φ0) : Phase de dépolarisation :

Cette dépolarisation est due à l’action de canaux calciques voltage-dépendants de type T (transitoire) et accessoirement à des canaux sodiques voltage-dépendants de type L : Lents (Les canaux Na+ Vd rapides sont inactifs pour des valeurs de Potentiel > -60mV).
b- Phase 3 (φ3) : Phase de vraie repolarisation :

Cette phase est due à l’inactivation des canaux Ca++ T et l’activation des canaux voltage dépendants potassiques.
Remarques :

· L’inactivation des canaux calciques est lente, c’est ce qui explique le sommet arrondi de la courbe et l’absence de phase 1 et 2.
· Le PS des cellules nodales est de – 40 mV.
C- Nœud sinusal et rythme cardiaque :

Plus la pente de dépolarisation diastolique est forte, plus le potentiel seuil est atteint rapidement et plus la fréquence de décharge est élevée.

Toutes les cellules du tissu nodal possèdent cette propriété, mais le nœud sinusal étant à l’origine des potentiels les plus fréquents, impose sa cadence aux centres sous-jacents (en déclenchant les potentiels d’action des fibres nodo-hissiennes et de Purkinje avant que leur pente de dépolarisation diastolique n’ait atteint le potentiel seuil). Ainsi, l’onde d’excitation est émise par le pace-maker sinusal à une fréquence de 120 à 140/mn, ralentie à 70/mn par le tonus vagal.
D- Allure de la courbe d’excitabilité selon les différents étages du cœur : (Objectif 7)
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Figure 9 : Courbe d’excitabilité selon les différents étages du cœur

Pour les cellules excitables, il existe 2 types de potentiel : le potentiel de repos et le potentiel d'action. Dans le cas des cardiomyocytes, ces 2 potentiels alternent au cours du cycle cardiaque. 

·  Le potentiel de repos cardiaque a une valeur toujours négative comprise entre   -60 et -90 mV, (milieu intracellulaire est négatif par rapport au milieu extracellulaire). Ce PMR des cardiomyocytes est stable, en revanche, celui des cellules douées d'automatisme est instable, ce qui se traduit, sur le tracé du potentiel en fonction du temps, par une pente progressivement croissante dite pente de dépolarisation diastolique. 

Attention : en raison de son instabilité, on évite d'employer le terme de potentiel de repos pour les cellules douées d'automatismes, le terme de dépolarisation diastolique ou potentiel pacemaker sont préférés. 
· Le potentiel d'action cardiaque présente une grande diversité morphologique selon les tissus cardiaques (d'un type cellulaire à l'autre) ; les points importants sont les suivants : 

· Les cellules du NS et du NAV ont un potentiel de repos bas de l'ordre de -60 mV, une vitesse de croissance faible du P.A (montée lente de la phase 0) et sont dépourvus de plateau. De plus les fibres du NS ont pendant la phase 4 une dépolarisation spontanée très nette. (Substratum de leur automatisme en rapport avec une diminution progressive de la perméabilité membranaire au K+). 
· Les cellules auriculaires et ventriculaires ont un PR stable, de l'ordre de -90 mV les premières ont une forme triangulaire alors que les secondes ont un plateau net 
· Les fibres de Purkinje ont un PR maximal également voisin de -90 mV mais une pente de dépolarisation diastolique faible. La durée de leur P.A. est longue (> à celle des PA ventriculaires) car le plateau est très prolongé. 

Les cellules cardiaques peuvent donc être divisées en 2 groupes :
	Cellules à réponse rapide
	Cellules à réponse lente

	Cellules auriculaire, ventriculaire, His et Purkinje
	Cellules du NS et NAV

	PMR = - 80 à – 90 mV (PS = - 60 mV)
	PMR de – 40 à – 70 mV (PS = - 40 mV)

	Vitesse de montée du PA = 100 à 500 v/s
	Vitesse de montée du PA de 1 à 10 v/s

	Vitesse de conduction rapide
	Vitesse de conduction lente


IV- La conduction dans le cœur : (Objectif 8)
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Figure 10 : La conduction dans le cœur
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1- Conduction dans les oreillettes :
Les potentiels d’actions des cellules du nœud sinusal dites cellules P (P : pacemaker) activent les cellules transitionnelles T qui les entourent et qui ont des propriétés électrophysiologiques intermédiaires entre les cellules pacemaker et les cardiomyocytes auriculaires. L’activation se propage de proche en proche aux cardiomyocytes auriculaires droits et gauches, et atteint le nœud auriculo-ventriculaire (NAV). Dans les oreillettes, il n’y a pas de tissu de conduction spécialisé.

2- Dans le NAV :

L’activation subit un retard d’environ 0,1 s  (à la fréquence cardiaque de repos, car le diamètre des cellules est petit), ce qui provoque un ralentissement de la vitesse de conduction à 0,05 m/s, ainsi les oreillettes sont totalement dépolarisées lorsque l’activation se propage dans les ventricules par le NAV, seule voie de conduction entre les oreillettes et les ventricules qui sont isolées électriquement par un anneau fibreux (sur lequel sont situées les valves mitrales et tricuspide,et évitant les phénomènes de pré excitation et de réentrée). De plus, la partie supérieure du septum inter ventriculaire comporte un tissu fibreux donc inexcitable. Par la voie du tissu conducteur, l'activation se propage alors aux ventricules.

3- Propagation de l'activation dans les ventricules : 

La répartition du tissu conducteur conditionne l'ordre d'activation des différents territoires cardiaques de façon telle que la contraction du cœur soit efficace. La vitesse de propagation dans le tissu conducteur (2 m/s) est beaucoup plus élevée que dans le tissu myocardique (0,15 - 0,2 m/s). 
Les premières régions ventriculaires dépolarisées sont situées dans le milieu du côté gauche de la cloison inter ventriculaire. Les régions ventriculaires activées les dernières sont la partie haute du septum et les régions basales du ventricule gauche au voisinage de l'oreillette gauche. Ainsi la contraction du cœur prenant appui sur le septum se fait de l'apex vers la base des ventricules. 
4- La repolarisation ventriculaire :

Elle n'est pas propagée : chaque cellule se repolarise indépendamment.
· En conclusion : 

· Les P.A. spontanés des cellules sinusales constituent pour les cellules auriculaires voisines un stimulus d'intensité suffisante pour porter leur potentiel de membrane au P.S. et provoquer leur activation. 
· Les P.A. auriculaires stimulent les cellules voisines induisant leur dépolarisation. 
· L'onde d'excitation : progresse de proche en proche, envahit l'ensemble des oreillettes. 
· Cette propagation est ensuite canalisée par des voies de conduction spécifiques qui constituent avec le N.S. : Le TISSU NODAL. Ce tissu est la seule voie anatomique normale assurant la transmission de l'activation des oreillettes aux ventricules, l'onde de dépolarisation parvient au N.A.V. situé à la partie basse du septum inter-auriculaire, parcourt le tronc du faisceau de His (localisé dans le septum membraneux inter ventriculaire), et ses branches, puis les ramifications sous endocardiques de ces dernières, qui constituent le réseau de Purkinje. 
· L'activation des cellules ventriculaires musculaires se fait à partir des fibres de Purkinje, progresse de l'endocarde vers l'épicarde (intérieur vers l’extérieur) et de la pointe vers la base. 

V- L’électrocardiogramme :

L’électrocardiogramme (ECG) est l'enregistrement en fonction du temps, des fluctuations de potentiel de l'ensemble du cœur produites par sa stimulation. L'asynchronisme de la stimulation des différentes parties (oreillettes puis ventricules), les différences de masse des parois et les directions variables des voies de conduction et de la propagation de l'activation (de l'endocarde vers l’épicarde) se somment pour donner un aspect caractéristique au tracé obtenu. 

Remarque :

L’électrocardiogramme est l’enregistrement de la variation de potentiel à l’échelle d’une cellule cardiaque.

A- Les différentes étapes de la réalisation d’un ECG : (Objectif 10)
1- Le matériel :

a- L’électrocardiographe :

Appareil moderne, transistorisé, portatif ou monté sur un chariot roulant. 

· A stylet chauffant sur papier à révélation thermique immédiate. 
· A jet d'encre sur papier ordinaire. 
· A révélation photographique. 
· A un canal c'est-à-dire une piste. 
· A multicanaux : 6-8-12 ( enregistrement simultané d'un phonocardiogramme et d'un mécanocardiogramme. 

Deux vitesses de déroulement :   
 -    25 mm/s : 1 mm = 0,04s. 

· 50 mm/s : 1 mm = 0,02s.
b- Les électrodes : 

Rectangulaires pour les membres, rondes pour les précordiales, en matière inoxydable. Elles sont appliquées aux deux poignets, aux deux chevilles, à la racine du membre en cas d'amputation, puis au niveau des différents repères thoraciques. Un bon contact doit être assuré par de l'eau salée ou des pâtes spéciales en frottant la peau. 

2- Technique d’enregistrement :

· L’appareil étant branché, et tandis qu’on le laisse chauffer, on procède à la mise en place des électrodes ;
· Avant de commencer l’enregistrement, on s’assure de l’étalonnage de l’appareil : il faut qu’en délivrant 1 mV (Bouton spécial) le décollage du stylet soit exactement de 10 mm (2 grands carrés).

Vitesse = 25 mm/s ou 50 mm/s (rythmes rapides).

Le montage interne de l’appareil sélectionne successivement DI, DII, DIII, AVR, AVL, AVF puis les précordiales.

Il est parfois possible quand les voltages sont considérables et que le stylet bute en haut ou en bas ; d’enregistrer un demi-voltage, mais il est souhaitable de revenir dès qu’on le peut au voltage normal.

L’ECG est ensuite découpé ; dérivation par dérivation et monté dans un petit cahier, il doit porter le nom du malade ; la date et l’heure de l’enregistrement.

L’ECG doit être enregistré chez un sujet en décubitus dorsal, la pièce dans laquelle s’effectue l’ECG doit être chaude pour éviter les frissons ; le lit d’examen doit être confortable afin d’éviter la tension supplémentaire et l’agitation et il faut assurer au sujet que l’examen est indolore et n’entraîne aucune sensation désagréable afin d’obtenir une relaxation complète.

On nettoie la peau au niveau de l’emplacement des électrodes avec une solution savonneuse alcoolique et on frottera avec la pâte ou de la gelée à électrode afin d’assurer un bon contact électrique.

On placera les électrodes aux endroits corrects (thorax +++) et on les fixera solidement mais sans serrer.

On demande au sujet de se détendre, de rester tranquille et de respirer superficiellement au moment de l’enregistrement.

B- Les déviations bipolaires et unipolaires : (Objectif 9&11)
1- Les dérivations standard DI, DII, DIII :
Sont les trois premières dérivations d'un ECG. Elles captent les modifications électriques qui émanent du cœur à la surface du tronc. Ces dérivations sont bipolaires car elles explorent la différence de potentiel entre deux bornes qui se situent de la manière suivante : 

- D I poignet droit (borne négative) 

- Poignet gauche (borne positive) 

- D II poignet droit (borne négative) 
- Cheville gauche (borne positive) 

- D III poignet gauche (borne négative) 
- Cheville gauche (borne positive) 

Il en serait de même si les électrodes sont aux épaules ou à la racine de la cuisse. Ainsi ces dérivations dessinent un triangle équilatéral. Ce triangle par report des cotés peut être transformé en tri axe, permettant de comprendre les parois du cœur explorées par ces électrodes. 

Les dérivations standard se trouvent sur le plan frontal.
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Figure 11 : Les dérivations bipolaires standards

2- Les dérivations bipolaires des membres aVR, aVL, aVF : 

Des artifices techniques permettent de n'avoir qu'une seule électrode exploratrice à la racine des membres. (a=augmentée « artifice technique »), (V=potentiel). (R=right), (L=left), (F=foot). Ces trois dérivations dessinent une hélice à trois pales, l'inférieure étant verticale. Cette hélice est dans le même plan que les trois dérivations standard. Ainsi nous obtenons six points « de vues électriques du cœur» dans un plan frontal grâce à ces six dérivations. 
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Figure 12 : Dérivations bipolaires des membres
3- Les dérivations précordiales de V1 à V6, V7, V8, V9. 

Dans ce cas des artifices permettent aussi de n'avoir qu'une seule électrode exploratrice sur la paroi thoracique antérieure donc très prés du cœur. Ces dérivations sont situées à peu prés dans un plan horizontal. 
Donc six autres «points de vues électriques» du cœur dans un plan horizontal. 

· V1 = 4ème espace intercostal droit au bord du sternum. 
· V2 = 4ème espace intercostal gauche au bord du sternum. 
· V3 = mi-distance entre V2 et V4. 
· V4 = intersection de la ligne horizontale passant par le 5ème espace intercostal gauche et de la ligne médio claviculaire. 
· V5 = intersection de la même ligne horizontale avec la ligne axillaire antérieure. 
· V6 = intersection de la même ligne horizontale avec la ligne axillaire moyenne. 

D'autres dérivations peuvent être enregistrées, mais ne sont pas réalisées de façon systématique : 

· V7 = intersection de la ligne horizontale passant par le 5ème espace intercostal gauche et de la ligne axillaire postérieure. 
· V8 = intersection de l'horizontale passant par le 5ème espace intercostal gauche et de la verticale passant par la pointe de l'omoplate. 
· V9 = intersection de cette même horizontale avec le bord gauche du rachis. 
· V4 R = intersection de la ligne horizontale passant par le 5ème espace intercostal droit et la ligne médio claviculaire (symétrique de V4). 
· V3 R = à droite du sternum, à mi-distance entre V1 et V4R. 
· VE (épigastrique) = électrode placée sous le xiphoïde, côté gauche. 
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Figure 13 : Dérivations unipolaires
C- Etude des axes électriques : (Objectif 9)
1- L’axe électrique du cœur :

Il représente l’amplitude et la direction moyenne des différentes forces électromotrices mises en jeu pendant la dépolarisation. L’axe électrique moyen, projeté sur le plan frontal, peut être calculé d’après les dérivations des membres à l’aide du triangle d’Eindhoven. L’orientation du vecteur électrique est définit par l’angle qu’il fait avec l’horizontale : les deux grilles sont calculées en valeurs positives, de 0 à + 180° (sens horaire), et en valeurs négatives de 0 à – 180° (sens anti-horaire).
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Figure 14 : Cercle de Cabrera ; axes du cœur (P, QRS et T)

Le moyen le plus simple pour calculer l’axe de QRS est de rechercher dans les 6 dérivations périphériques (D1, D2, D3, VR, VL, VF) :

· La dérivation dans laquelle le complexe QRS à une amplitude nulle ou un aspect iso-diphasique : l’axe QRS à alors une direction perpendiculaire à cette dérivation.

· La dérivation dans laquelle le complexe QRS possède l'amplitude la plus grande. On trouve ainsi le sens de l'axe QRS, le vecteur étant parallèle à cette dérivation et dans le même sens si QRS est positif : en sens inverse si QRS est négatif. 

2- Valeurs normales :
a-  L'axe électrique moyen de P se situe normalement entre 20 et 80° (+50°). 

b- L’axe électrique moyen de QRS se situe normalement entre -30° et +90° (+60°). 

On parle d'axe gauche lorsque QRS se situe entre 0 et -30°, et d'axe droit lorsqu'il se situe entre +60° et + 100°. 

L'axe gauche s'observe essentiellement chez l'adulte, plus souvent chez les obèses. L'axe droit s'observe surtout chez les sujets maigres et longilignes, et plus souvent chez l'enfant. 

c- Au delà de -30°, l'axe QRS est pathologique. Il s'agit d'une déviation axiale gauche. 

d- Au delà de + 110°, il s'agit d'une déviation axiale droite pathologique. 

D- Différents intervalles et déflections sur un ECG normal : (Objectif 12)
L'ECG enregistre successivement la dépolarisation, puis la repolarisation auriculaire, correspondant à la contraction auriculaire, puis la dépolarisation et la repolarisation ventriculaires, reflétant la contraction ventriculaire. Ces phénomènes sont suivis d'un repos électrique, la ligne de base étant isoélectrique qui correspond à la diastole. 
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Figure 15 : Tracé ECG normal
Remarque :
Un myocarde au repos ou totalement excité se manifeste par un potentiel ECG nul ( ligne isoélectrique.

1- Onde P :

Elle est liée à la dépolarisation auriculaire. C’est une onde de petite amplitude, arrondie, parfois diphasique. Le rythme physiologique est dit sinusal. Dans ce cas les ondes P auriculaires précèdent régulièrement les complexes ventriculaires. 
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Figure 16 : Onde P
2- Intervalle P-Q 

C'est un court segment iso-électrique qui sépare l'onde P du complexe ventriculaire. Il traduit la conduction auriculo-venticulaire. 
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Figure 17 : Intervalle PQ
Remarque :

La repolarisation auriculaire est masquée par la dépolarisation ventriculaire (QRS) :
3- Complexe QRS : 

Il témoigne de la dépolarisation ventriculaire, et se compose de plusieurs déflexions rapides. Ce complexe présente de grandes variations de forme et d’amplitude et se décrit ainsi conventionnellement : 
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5 mm < QRS < 20 mm

Figure 18 : QRS
· Onde Q : toute onde initiale négative. Physiologiquement, elle est de faible amplitude (moins du tiers du complexe QRS) et de durée brève (inférieure à 0,04 seconde). 
· Onde R : toute onde positive initiale (précédé ou non d'une onde Q). Elle peut être suivie d'une deuxième onde positive dite R'. 
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Figure 19 : Aspect Q R S R’
· Onde S : toute onde négative après une onde R ; l'onde S' est une éventuelle deuxième onde négative après R et R'. 
L'onde Q, l'onde S, ou les deux peuvent manquer. Lorsque le complexe se résume à une seule onde négative il est dénommé onde QS. 
· Point J : c'est le point de jonction entre la fin du QRS et la ligne isoélectrique. Il marque le début du segment ST. Ce point est normalement sur la ligne isoélectrique. 

4- Segment ST : il correspond au début de la repolarisation ventriculaire. Il est généralement isoélectrique et suit horizontalement la ligne de base. 
5- Onde T : elle est le témoin électrique de la repolarisation ventriculaire. Sa durée est imprécise du fait de sa fin progressive. Elle est généralement dirigée dans le même sens que le complexe QRS. Sa forme est asymétrique, avec un premier versant en pente faible, un sommet arrondi et un 2ème versant descendant en pente rapide. 
6- Onde U : c'est une onde positive de faible amplitude, inconstante, qui débute à la fin de l'onde T, et dont l'origine demeure discutée. 

E- ANALYSE DU TRACE ECG NORMAL : 

1- Dans les dérivations standards : 
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Figure 20 : E C G
A- Enregistrement typique et nomenclature des déflexions

B- Enregistrement chez un homme normal. Six dérivations et 6 électrodes précordiales.

· Onde P : elle est toujours positive en D1 (une négativité de P en D1 doit faire rechercher une inversion d'électrodes ou bien, un situs inversus ou un rythme ectopique non sinusal). L'onde P est également toujours positive en D2 et à VF. Sa durée doit être inférieure ou égale à 0,12 seconde, et son amplitude n'excède pas 2 mm de hauteur. 
· Intervalle PR : Chez l'adulte, il oscille entre 0,12 et 0,20 seconde, et a tendance à raccourcir avec la fréquence cardiaque. 
· Complexe QRS : Il est toujours positif en D1 et D2. Sa durée oscille entre 0,06 et 0,08 s, et ne doit pas dépasser 0,10 seconde. Elle diminue légèrement lorsque la fréquence cardiaque s'accélère. 

Les ondes q, lorsqu'elles existent, ne doivent pas dépasser 0,04 seconde. L'amplitude du complexe QRS ne dépasse habituellement pas 20 mm dans les dérivations standard. Cette amplitude ne doit pas être inférieure à 5mm (sinon, on parle de microvoltage). 

· Espace QT : sa durée varie avec la fréquence cardiaque (en sens inverse). 

· Onde T : elle est positive en D1, en D2 et est négative en VR. En D3, elle est souvent négative chez les sujets obèses. L'amplitude de T oscille souvent entre 1 et 4 mm. 
2- Dans les dérivations précordiales : 
· Onde P : elle est souvent visible correctement dans les dérivations précordiales droites, ou elle peut être diphasique, parfois négative en V1-V2. 

· Le complexe QRS : En précordiales droites (V1-V2), l'image observée est du type rS. Dans les dérivations gauches (V5-V6), on observe une image du type qR ou qRS. Dans les dérivations intermédiaires (V3-V4), on enregistre une image transitionnelle. Ainsi, l'onde R grandit progressivement et l'onde S diminue de V1 à V6. 

· Segment ST : En dérivation précordiale, il est souvent court. Lorsque l'onde T est ample, on peut observer un sus décalage physiologique, qui ne doit pas dépasser le quart de la hauteur de l'onde T, et qui doit toujours être ascendant. 

Ouvrages consultés :
1) Cours d’électrophysiologie cardiaque, manuel de physiologie cardiaque, Faculté de Médecine de Tunis

2) Cours de préparation de Résidanat, Dr. Zaouali Ajina M. Faculté de Médecine de Sousse, 2002-2003 

3) Cours de préparation de Résidanat, Faculté de Médecine de Sfax 
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