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1. INTRODUCTION GENERALE

Les maladies cardiovasculaires sont la premiére cause de mortalité dans le monde. On estime
a 17.7 millions le nombre de décés imputables aux maladies cardio-vasculaires, soit 31% de la
mortalité mondiale totale. Parmi ces déces, 7.4 millions d’entre eux sont dus a une cardiopathie
coronarienne, I’OMS estime que d’ici 2030, les maladies cardiovasculaires augmenteraient de
3% [1].

La DREES (Direction de la Recherche, des Etudes, de 1’Evaluation et des Statistiques) a établi
la liste des motifs de consultations en médecine générale, 25% d’entre-deux, tout 4ge confondu,
sont consacrés aux maladies cardio-vasculaires. Ces chiffres soulignent I’intérét d’un
diagnostic et d’une prise en charge précoces [2].

L’OMS (Organisation Mondiale de la Santé), ’'HAS (Haute Autorit¢ de Santé) et I’ESC
(European Society of cardiology) recommandent un ECG de repos dans le bilan initial de
I’HTA et de la douleur thoracique aigu€. Cette derniére est une urgence dans laquelle la
réalisation d’un ECG dans les plus brefs délais s’avére indispensable pour le diagnostic [3].
Ainsi I’ECG est devenu un outil incontournable pour le diagnostic, la prise en charge des
maladies cardiovasculaires ainsi que dans la prescription et le suivi de divers traitements

comme les neuroleptiques [1, 3].

Récemment, en 2024, une étude japonaise parue dans le JAMA a souligné I’intérét de ’'ECG
dans le dépistage des facteurs de morbi-mortalité. En effet cette série réalisée a I’échelle
nationale du pays a concerné une cohorte, incluant plus de 3,5 millions d’adultes japonais en
age de travailler. Les auteurs ont montré que les anomalies de ’ECG de repos étaient associées
aune incidence accrue de déces global et d’hospitalisation liée aux maladies cardiovasculaires.
Elles étaient également associées de manicre indépendante a une incidence accrue de
développement d’une nouvelle anomalie majeure de I’ECG. Ces résultats confirment
clairement que I’ECG peut aider a identifier les sujets a haut risque de développer des
événements cardiovasculaires, et montrent sa pertinence dans la prévention cardiovasculaire
[4].

L’ECG est certainement I’examen le plus prescrit dans le contexte de 'urgence. Il est
indispensable a la prise en charge des patients, bien au-dela des seules pathologies
cardiovasculaires. Devenu incontournable en médecine d’urgence, ’ECG constitue I’examen

complémentaire le plus utilisé [5].
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En I’absence d’ECG, il y aurait 3 tendances : la majoration du taux de transfert des patients
(notamment avec un caractere urgent) d’un établissement vers un autre, I’augmentation de la
réalisation d’examens complémentaires et la réduction de la prescription thérapeutique et par
conséquent, la limitation de I’autonomie d’un médecin dans sa pratique en soins primaires [5].
La réalisation d’un ECG a amélioré la prise en charge des patients dans 84% des cas, permettant
de limiter les hospitalisations, les transports médicalisés, les consultations chez le cardiologue

et surtout de limiter la perte de chance pour le patient et améliorer son pronostic [6].

Le médecin assurant les soins de premier recours doit prendre des décisions dans un délai court
et avec des moyens diagnostiques limités générant un risque pour le patient.
L’ECG a I’avantage d’étre rapide ne prenant que quelques minutes, simple a réaliser, peu
onéreux, indolore et non invasif, dénué de tout danger et disponible dans les urgences.
Cependant, son interprétation reste complexe. Elle requiert une certaine expérience du
clinicien, et constitue une source de difficulté et de stress pour les étudiants, les internes, et les
médecins généralistes, limitant amplement son analyse.
Pour les étudiants en formation, plusieurs raisons rendent 1’analyse de I’ECG une source
potentielle d’erreur dans certains diagnostics et conduites thérapeutiques.
La premicre est due a la qualité de I’interprétation automatisée souvent insuffisante.
La seconde et la plus importante est consécutive au manque de pratique et d’entralnement
régulier dans I'interprétation de ’ECG. Le nombre moyen d’ECG interprétés nécessaire pour
acquérir une compétence initiale serait de 100 ECG [7].
L’American college of cardiology (ACC) et D’american heart association (AHA)
recommandent, I’interprétation supervisée de 500 ECG minimum pendant la formation initiale,
et de 100 ECG par an pour maintenir cette compétence [8].
Ce concept n’est pas appliqué dans notre pays. En effet, la formation a I’interprétation de ’ECG
est insuffisante se limitant a des cours magistraux.
Le constat est le méme au CHU de Mostaganem, les cours magistraux, les travaux pratiques
et les ateliers, ont un effet limité sur les compétences des étudiants sur cette question.
Ceci est expliqué par :

= Le cours magistral et les TP sont proposés lors des premicres années des études

médicales, ou I’étudiant n’est pas encore impliqué dans la prise en charge des patients,

ce qui le rend peu sensible a I’intérét de ces cours.
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= L’absence de continuité¢ dans ces formations le long des années d’études, expose
I’étudiant a 1’oubli.
= Enfin, les formations proposées ainsi que les ateliers pratiques restent aléatoires, non
obligatoires et manquent d’objectifs fixes adaptés au niveau de I’étudiant.
Tous ces facteurs réunis, expliquent les difficultés de 1’étudiant et du médecin face a
I’interprétation et 1’optimisation de I’ECG.
C’est dans cette optique que nous avons congu un outil informatique d’aide a I’apprentissage
et 'interprétation de I’ECG.
Cet outil a fait appel aux nouvelles avancées en informatique et en intelligence artificielle.
Notre question de recherche a été formulée selon les critéres de PICO (Sackett et al., 2000) :
e P = Patient/probléme : étudiants en médecine,
e 1= Intervention : le nouveau support ou logiciel informatique,
e C = Controle / comparaison (si pertinent) : entre le groupe ayant recu I’apprentissage
par logiciel par rapport a ceux qui n’ont pas bénéfici¢ du programme.
¢ O =Outcome : nombre d’ECG correctement interprétés.
Nous avons formulé notre question de recherche de la maniére suivante :
« Les ¢étudiants et médecins ayant utilisé le logiciel, ont-ils une meilleure interprétation de

I’ECG par rapport aux autres ? »
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2.1 DEFINITIONS

L’Electrocardiogramme abrégé en trois lettres ECG, est un outil important et central en sciences

médicales.

Il a été inventé au 18iéme siecle par Augustus Waller et transposé en clinique par la suite par
Willem Einthoven. Ce dernier a recu en 1924 le prix Nobel de physiologie et de médecine pour

I’ensemble de ses travaux [9].

Dans les pays anglo-saxons, l'abréviation utilisée est EKG, en rapport avec

I’electrokardiogramme » et en mémoire a Einthoven [10].

L’¢lectrocardiogramme (ECG) est un tracé obtenu par 1’enregistrement et la transcription des
courants électriques qui parcourent le coeur au cours de chaque contraction cardiaque. Cet
examen classique de la consultation en cardiologie permet de compléter 1I’examen clinique. I1
est souvent associé a d’autres explorations pour permettre 1’évaluation du fonctionnement du

cceur (par exemple 1’échocardiographie) [11].

L'ECG de surface est la traduction sur papier millimétré du signal produit par 1’activité
¢lectrique du ceeur et recueillie par des €lectrodes cutanées. C’est une représentation graphique
du courant électrique cré¢ dans le ceeur au cours d’un cycle cardiaque. Cette activité électrique
est liée aux variations du potentiel électrique des cellules spécialisées dans la contraction

(myocytes) et des cellules spécialisées dans 1’automatisme et la conduction des influx [11].

L’enregistrement successif de la dépolarisation et de la repolarisation auriculaire puis de la
dépolarisation et de la repolarisation ventriculaire, suivies d’un repos électrique vont entrainer
des déflexions et des intervalles. Les mouvements du courant sont subdivisés dans I’ECG en
différentes parties désignées chacune par une lettre alphabétique : « P Q R S T» [12,13]
(Figure 1).

Chaque battement cardiaque commence par une impulsion provenant du stimulateur du cceur
(le nceud sinusal ou sino-atrial). Cette impulsion active les cavités supérieures du cceur (atria).
L’onde P correspond a I’activation des atria. Le courant électrique se dirige alors vers les cavités
cardiaques inférieures (ventricules). Le complexe QRS correspond a [’activation des
ventricules. Le courant électrique se propage alors sur les ventricules en sens opposé. Cette

activité est appelée onde de repolarisation, représentée par I’onde T [12].
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Figure 1 : Représentation des parties de '’ECG :
Onde P, Complexe QRS et onde T [18]

Alors que de nombreuses techniques d’explorations ont été abandonnées, ’ECG demeure, en
dépit de ces limitations, une méthode d’exploration cardiologique irremplacable et un outil
quotidien procurant des informations précieuses sur la fonction et la structure du cceur [13].
Incontournable, cet examen banal, indolore et sans danger, est réalisé avant méme un test

d’effort, une échographie du coeur ou une étude électrophysiologique [13].

Au fil du temps, les signes é€lectrocardiographiques et les variations morphologiques ont été
comparés aux données cliniques, ¢électrophysiologiques, échographiques, isotopiques
et anatomopathologiques confirmant son utilit¢ diagnostique. Une multitude d’anomalies

est observée sur ’ECG [14].

Plusieurs signes cliniques comme la douleur thoracique, la dyspnée et les palpitations, doivent
bénéficier d’un électrocardiogramme qui est la premiere exploration réalisée apres
I’interrogatoire et I’examen physique. Il est pratiqué de manicre quasi systématique lors d’une
consultation de cardiologie. Il occupe une place importante dans les examens complémentaires

pratiqués aux urgences et en soins intensifs [ 1,2].
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Les principales raisons justifiant la réalisation d’un ECG sont [1,2,3] :

e Dépister des troubles de rythme cardiaque ou de la conduction en cas de : palpitations,
malaise, perte de conscience, ou antécédent familial de mort subite.

e Détecter une hypertrophie des cavités cardiaques.

e Poser le diagnostic d’une ischémie myocardique.

e Suspecter le diagnostic d’une péricardite.

e Rechercher les signes en faveur de déséquilibres électrolytiques, de maladie pulmonaire, de
prise médicamenteuse et de dysrégulations thermiques ...

e La surveillance du fonctionnement d’un Pacemaker ou d’un défibrillateur implantable.

e Dépister les cardiopathies chez les personnes a risque de maladies cardio-vasculaires.

e Faire le Screening de maladies génétiques cardiaques par exemple le syndrome de Brugada
(risque de mort subite).

e Evaluer la fonction cardiaque avant la pratique d’une activité sportive.

e Rechercher systématiquement une atteinte cardiaque devant une pathologie cérébrale aigué

comme une hémorragie méningée.

Les techniques d’enregistrement et la lecture du tracé doivent étre rigoureuses, en appliquant
toujours la régle « qu’un ECG normal n'est pas synonyme de cceur normal ». En effet, certaines
cardiopathies ne modifient pas le tracé électrique, et a I’inverse de nombreuses pathologies

extracardiaques peuvent engendrer des modifications électrocardiographiques [15].

Les aspects des variations normales et anormales de I'ECG doivent étre connus pour effectuer
une interprétation satisfaisante des tracés. Les données de I’ECG doivent étre systématiquement
intégrées aux éléments de I’interrogatoire et de 1’examen clinique afin de pouvoir poser un

diagnostic et permettre une prescription thérapeutique adéquate [15].
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2.2 HISTOIRE DE I’ECG

L’ECG, outil clinique de grande utilit¢ est né dans la derni¢re moiti¢ du dix-neuviéme siccle
et s’est rapidement développé au tout début du vingtieme siécle. En effet ¢’est dans les années

40 que I’ECG standard 12-dérivations a pris I’aspect qu’on connait actuellement [ 18].

Dans cette partie, nous avons abordé I’histoire de ’ECG depuis les premiers essais jusqu’a

aujourd’hui (Figure 2).

Invention of String Galvanometer ( Electrical Signal)

Events of Measuring Electrical Activity of Hearts (Physiology)

Figure 2 : Les précurseurs de ’ECG et les étapes de la mesure de I’activité
électrique du cceur [18]

Durant le dix-neuviéeme siecle, on s’intéressa beaucoup au role joué par 1’activité électrique
corporelle, et les bases €lectriques de la contraction des muscles squelettiques furent bien mises

en évidence.

2.2.1 Le principe de la pile électrique

En 1790, Luigi Galvani a fait danser les membres inférieurs d’une grenouille par stimulation
¢lectrique, il avait démontré que la fermeture d’un circuit connectant des métaux différents
(zinc et cuivre) aux membres inférieurs d’une grenouille récemment tuée créée un courant

¢lectrique de stimulation, définissant ainsi le principe de la pile électrique [16] (Figure 3).

Il était donc facile de montrer que le muscle gastrocnémien de la grenouille se contractait

lorsque le nerf sciatique avec lequel il était connecté était électriquement stimulé.
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Figure 3 : Luigi Galvani et son expérience de stimulation électrique [25,26]

En menant des recherches fondamentales aux alentours de 1855, deux chercheurs allemands,
Rudolph Von Koéllicker et Heinrich Miiller permirent au nerf sciatique d’une grenouille d’entrer
fortuitement en contact avec un cceur battant a thorax ouvert d’une autre grenouille. Ils notérent
que le muscle gastrocnémien relié au nerf sciatique se contractait de fagon synchronisée avec
les contractions du cceur extériorisé, démontrant pour la premiére fois que la naissance d’un

battement cardiaque avait également pour base une activité électrique [12] (Figure 4).

« Le méme stimulus électrique faisant contracter une patte de grenouille doit faire battre le
cceur». Ils ont donc pensé logiquement que le battement cardiaque était dii & une décharge
rythmique d’un stimulus électrique. Ainsi, une association entre le pompage rythmique du cceur

et un phénomene ¢électrique fut scientifiquement établie. Notion de base trés importante [10].
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Figure 4 : Rudolph Von Kaollicker et son expérience de stimulation électrique
[26 ,10]

Une multitude d’appareils a vu le jour au dix-neuviéme si¢cle permettant de mesurer des
variations de courants €lectriques de faible intensité, tous consistant en matériels (quelle que
soit la méthodologie utilisée) capables de mouvement avec les variations d’intensité du courant
¢lectrique, ce mouvement pouvant étre enregistré sur une bande de papier appropriée. Un
appareil appelé « siphon enregistreur » de Thompson fut utilisé par I’ingénieur électricien
Alexander Muirhead, qui travaillait & I’hopital Saint Bartholomew de Londres, pour enregistrer

le premier ECG chez I’homme vers 1870 [12] (Figure 5).

Figure 5 : Le siphon enregistreur [18]
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2.2.2 L’électrométre capillaire

Vers le milieu des années 1880, en utilisant un « électrométre capillaire », Ludwig et Waller
ont découvert que 1'on pouvait surveiller les stimulus électriques rythmiques du coeur a partir

de la peau d'un sujet [11,12] (Figure 6).

L’¢électrometre capillaire a été inventé par Gabriel Lippman au début des années 1870. Dans cet
appareil, une colonne de mercure était placée en contact électrique avec le corps humain avec
des ¢lectrodes réceptrices placées sur la peau d’'un homme et les variations d’intensité du
courant ¢lectrique pouvaient entrainer une dilatation ou une rétraction de la colonne de mercure.
Les modifications de la colonne de mercure étaient amplifiées et projetées sur un papier

photographique, ce qui en permettait I’enregistrement [16].

Cet appareil était un peu trop complexe pour étre utilisé en clinique, voire méme pour une
exploitation économique, mais il était trés intéressant. Ce résultat capital a ouvert la porte a

l'enregistrement de l'activité cardiaque a partir de la surface cutanée [16].

¢ I, 8, o | /

A
d. ";'“' ] ‘.‘..'...- v
. ‘ '

\

" | lppmans

Figure 6 : illustration de Ludwing et son électrométre capillaire [26 ,18]

L’étape suivante du développement de I’ECG fut I’invention d’un systéme permettant

d’enregistrer I’activité électrique du ceeur.
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En 1878, deux physiologistes britanniques, John Burdon Sanderson et Fredrick Page, avaient
montré que les enregistrements de I’activité électrique du cceur de grenouille se déroulaient en

deux phases. Ces phases furent dénommées par la suite complexe QRS et onde T [17].

Bien qu’Alexander Muirhead ait été le premier a enregistrer un ECG humain, le premier a le
publier (en 1887) fut Augustus D Waller. Alors qu’il travaillait a I’hopital Saint Mary de
Londres, Waller utilisa un électromeétre capillaire pour enregistrer ’ECG d’un technicien de

laboratoire, Thomas Goswell [18].

2.2.3 Le galvanométre a corde

Le brillant physiologiste hollandais Willem Einthoven, né le 21 mai 1860, sur I’ile de Java
(actuelle Indonésie), a permis le développement de I’ECG. Ainsi en assistant a la démonstration
de Waller au Premier Congres International de Physiologie en Suisse en 1889, qu’il entreprit

d’affiner la technique de I’enregistrement de I’ECG [18] (Figure 7).

Einthoven travailla d’arrache-pied pour améliorer 1’enregistrement de I’ECG en inventant le

galvanomeétre a corde [18].

Figure 7 : Willem Einthoven et son premier
galvanomeétre a corde [26]
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C’est grace a I’invention du galvanomeétre a corde par Einthoven que I’enregistrement de ’ECG
de haute qualité était devenu possible. Le galvanomeétre a corde d’Einthoven consistait en un
mince filament de quartz, recouvert d’argent, tendu entre les poles d’un aimant. Le filament
était fabriqué en plongeant une fleche dans du verre en fusion puis en la lancant a travers le
laboratoire pour étirer le verre en un filament extrémement fin. Deux capteurs cutanés
(électrodes) placés sur un homme furent ensuite connectés aux extrémités du fil recouvert

d'argent, qui passait entre les deux pdles de I’aimant [19] (Figure 8).

1901, Einthoven invente I'appareil a ECG

Patient

Volumineux aimant
et fil mince

Enregistrement
ECG

Source lumineuse

Figure 8 : Schéma représentant le principe de I’enregistrement
ECG [16]

Les variations d’intensité du courant faisaient vibrer le fil qui était recouvert d’argent (dans le
champs magnétique) tressautait au rythme de la fréquence cardiaque du sujet, dont les
mouvements étaient amplifiés et enregistrés sur un papier photographique. Ce résultat était tres

intéressant, mais Einthoven souhaitait améliorer cette invention [16].

11
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Figure 9 : Démonstration d'une expérience a la Royal Society par Jimmie, le
chien de Waller et le premier électrocardiographe. [27]

Le galvanometre a corde d’Einthoven, en dépit de sa sensibilité, était un appareil volumineux
pesant 270 Kg et encombrant, il remplissait deux piéces, les électroaimants avaient tendance a
surchauffer, et les sujets chez qui I’ECG était enregistré devaient rester assis avec mains et pieds
plongés dans une solution saline. Il nécessitait cinq personnes pour sa réalisation. Son prototype
ne pouvait pas vraiment étre décrit comme pratique. Néanmoins, 1’utilité clinique de ce matériel
devint rapidement évidente, et un cable téléphonique était tendu pour connecter 1’appareil dans

le laboratoire d’Einthoven avec I’hdpital local distant d’un kilométre [ 12] (Figure 9).

Pour ce faire, Einthoven a projeté un fin faisceau de lumiére a travers des trous passant dans les
poles de l'aimant et coupant le fil argenté en mouvement. Les mouvements rythmiques du fil
(correspondant aux battements cardiaques) créaient une ombre bondissante. Les déplacements
rythmiques du fil étaient enregistrés sous forme d’une série rythmique d'ondes distinctes,
survenant en cycles répétés (appelées P, QRS et T) sur un rouleau de papier photographique en

mouvement [ 10] (Figure 10).

C'est ainsi qu’en 1901 est né un grand outil diagnostic « I’electrokardiogramme ».

12
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Electrocardiographe
(premier ECG)

Figure 10 : Premiers prototypes électrocardiographiques en 1911 [29]

2.2.4 Nomenclature ECG

Lors des premiers enregistrements, Waller nomma les ondes qu’il avait observées ABCD (on
ne connaissait que quatre déflexions a cette époque). Des techniques mathématiques (utilisant

différentes équations) ont été par la suite utilisées pour améliorer la qualité des enregistrements

ECG [18].

Traditionnellement, le systtme de notation mathématique utilisait les lettres de la deuxiéme
moiti¢ de I’alphabet. Les lignes courbes étaient traditionnellement étiquetées en partant de la
lettre P et les lignes droites a partir de la lettre Q. C’est de cela que découle la désignation de
PQRST des déflexions de ’ECG désormais familiére et utilisée pour la premiére fois par

Einthoven [18] (Figure 11).

a1 Sec
S

”
-
,’
O {‘ .- X
T A=
V 5
Q

Figure 11 : Premiers tracés ECG par Einthoven : déflexions P, Q, R, Set T
imposées aux déflexions précédemment connues A, B, C et D [18]
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L’usage des dérivations thoraciques a été décrit pour la premiére fois au cours des années 1930

[20].

La conférence internationale transatlantique de 1938 a fixé la position des dérivations
précordiales V1 a V6. A la méme €époque Frank Wilson inventa « 1’électrode indifférente »
(également connue sous le terme « terminal central de Wilson ») qui permis le développement
des  dérivations «  unipolaires » des membres VR, VL et VF

(la lettre « V » signifiant « voltage ») [20].

En 1942, le cardiologue américain Emanuel Goldberger augmenta le voltage de ces dérivations

de 50 %, créant ainsi le terme de « dérivations majorées » (aVR, aVL et aVF) [21].

Cette nouvelle étape a été capitale et majeure dans l’invention de 'ECG 12-dérivations
désormais familier. Depuis, cet examen a pris forme, et sa présentation est restée pratiquement

inchangée [21].

2.2.5 Développement commercial des appareils ECG

Moins d’une décennie apres la publication d’Einthoven sur les premiers enregistrements ECG,
un appareil ECG commercialisé a partir de son invention était disponible. Einthoven avait
travaillé avec la Cambridge Scientific Instrument Company pour affiner son invention
et produire un appareil ECG commercialisable. Il s’attela a transformer 1’énorme galvanomeétre

a corde en un moniteur portable en milieu hospitalier [ 18].

La toute premiére version de la machine d’Einthoven, de taille plus réduite, fut lancée en 1908.
Une version de la taille d’une table fut développée par la suite, et le premier de ces appareils
fut fourni a sir Thomas Lewis (qui lui-méme jouera un role majeur dans le développement des
applications cliniques de 1’électrocardiographie). Ce n’est qu’en 1926 qu’un appareil ECG
portable fut commercialisé. Il avait pesé 36 kg, ¢’était un matériel encore encombrant, mais son
invention a représenté une étape majeure vers une plus grande disponibilité des enregistreurs

d’ECG [22].
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2.2.6 Surveillance ambulatoire de PECG

Le « monitoring » ambulatoire de I’ECG est une avancée importante et inestimable pour un
diagnostic précoce quel que soit le moment et la situation. Il peut ainsi détecter et analyser des
anomalies occasionnelles qui ne se produisent pas forcément durant la consultation médicale
[23].

Son invention a vu le jour grace au travail de Norman J Holter. L’enregistrement ambulatoire
est souvent appelé « Holter » en reconnaissance a cette contribution essentielle au
développement de ce champ d’investigations. Dans le courant des années 1950, il décrivit la
technique de « radioélectrocardiographie », qui permettait de transmettre un enregistrement
ECG par télémétrie a partir d’un transmetteur porté par le patient, jusqu’a une station centrale
[23].

Le matériel initial pesait 38,5 kg et était porté comme un sac a dos ! La technique s’affina
et I’équipement s’avéra plus confortable. La possibilité d’enregistrer le signal ECG pendant 24
a été possible en intégrant une bande enregistreuse incorporée a I’appareil porté par le patient.
Au cours de ces derniéres années nous assistons a une miniaturisation plus poussée des

dispositifs portables miniaturisés [23] (Figure 12).

a d ==

Figure 12 : Electrocardiographes portables [30]

Depuis la commercialisation des électrocardiographes en 1911, les experts et les Sociétés
savantes américaines ont proposé¢ des définitions pour les valeurs normales des parameétres
¢électrophysiologiques de la contraction cardiaque (la fréquence des battements, 1’axe du cceur
et Dlintervalle QT) et les criteres pour le diagnostic d’anomalies type, bloc de

branche, fibrillation atriale, hypertrophie et ischémie du myocarde [30].
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2.2.7 Les montres ECG connectées : une révolution en rythmologie

Dans certaines situations cliniques, la réalisation de plusieurs Holters ne permet pas de poser le
diagnostic. L’avénement de montres connectées a permis de détecter les arythmies
paroxystiques, mais aussi d’effectuer des électrocardiogrammes de bonne qualité.

Le patient peut alors faire un tracé ECG et I’envoyer a son cardiologue en format PDF, afin de

I’analyser [24] (Figure 13).

Sinus
Rhythm

Rest your finger This ECG does not

: show signs of atrial

lightly'on the top fibrilation.
button

Figure 13 : Les montres ECG connectées [24]
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2.3 ECG ET INTELLIGENCE ARTIFICIELLE

L’intelligence artificielle (IA), est un ensemble d’algorithmes conférant & une machine des
capacités d’analyse et de décision lui permettant de s’adapter intelligemment aux situations en
faisant des prédictions a partir de données déja acquises.
Les difficultés rencontrées pendant I’interprétation de I’ECG ont poussé les fabricants
d’électrocardiographes a concevoir des algorithmes. Ces derniers transformés en

logiciels (software) ont été intégrés dans la machine ECG [24].

Ces “built-in algorithms” sont capables de mesurer automatiquement les parameétres
¢lectrophysiologiques de la contraction cardiaque et d’identifier les troubles de 1’automatisme,

de la conduction et certaines maladies du muscle [24].

Grace a un travail considérable, ces softwares ont obtenu une autorisation de mise sur le marché
en Europe (UE) et aux Etats-Unis (FDA). Ils ont été trés peu étudiés ou comparés.
L’interprétation qu’ils prodiguent est qualifiée d’insuffisante par rapport aux performances
humaines notamment dans les situations d’urgence ou en cas de tracés complexes, brefs 1a ou

leur intérét devient plus important [24].

L’utilisation de I’interprétation automatique s’est répandue dans le domaine médical. La plupart
des électrocardiographes intégrent désormais cette option. En effet, ces dispositifs intégrent un
logiciel dédi¢ a I’analyse des tracés ECG afin de fournir une aide a I’analyse aux professionnels

de santé.
Ce programme automatique est basé sur des critéres spécifiques :

e La fréquence cardiaque.

e Lerythme, et le cas échéant les troubles du rythme.

e Ladurée des ondes P, PR, QRS et QT.

o Les axes ¢électriques des dérivations distales et précordiales.

e Ladescription des signes exceptionnels et anormaux de chaque segment du tracé.

Cette fonctionnalité met en lumicre les mesures nécessitant une attention particuli¢re et fournit
des indications pour I’analyse. Certains systemes d’interprétation intégrent ¢galement les
critéres de Seattle pour I’examen de sportifs réguliers. Etablis par un consensus d’experts

internationaux a Seattle, ces critéres définissent les normes d’interprétation ECG pour faciliter
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la différenciation entre les changements physiologiques et la pathologie cardiaque. En effet,
I’entrainement intensif et prolongé en endurance et en résistance entraine de nombreuses
adaptations physiologiques. Le cceur de 1’athléte subit naturellement des modifications d’ordre

structurel, fonctionnel et électrique, souvent sources de « faux positifs » lors de ’examen [24].

L’interprétation automatique est basée sur le traitement du signal, qui peut étre principalement
classé en quatre étapes : acquisition du signal ECG, prétraitement du signal ECG, extraction

des caractéristiques dans différents domaines et schémas de classification [24].

Les limites de cet apprentissage automatique résident dans le fait que les recherches ont utilisé
les bases de données disponibles sur Physionet pour I'acquisition de données qui sont obsolétes.
Par exemple, la base de données d'arythmie du MIT-BIH, largement utilisée, a été enregistrée
entre 1975 et 1980. Au cours des 40 derniéres années, les définitions standards des maladies
ont changé en fonction de diverses normes, notamment celles de I'American Heart Association
(AHA), de la Société européenne de cardiologie (ESC), etc. L'utilisation des annotations
fournies dans la base de données pour comparer les résultats avec les moyens automatiques
reste donc légérement discutable. La nécessité d'inclure les bases de données les plus récentes
ou d'améliorer les annotations avec les normes récentes peut conduire a une plus grande

précision [24].

L'uniformité des dérivations n'est pas assurée par les méthodes automatiques évoquées. Par
exemple, la base de données MIT-BIH sur I'arythmie fournit les dérivations MLII et V5, tandis
que d'autres bases de données, comme la PTB, fournissent les données sur 15 dérivations.
Certaines méthodes sont testées sur les données a 12 dérivations et d'autres sur les données a 2

dérivations.

Et enfin, I’interprétation automatique n'utilise pas les renseignements des patients (age, sexe,
antécédents médicaux, etc.) fournies avec l'ensemble de données, qui peuvent ajouter des
variables supplémentaires pour les classificateurs et conduire a des systémes plus efficaces.
L’exemple sur les conditions démographiques des pays ou des régions qui peuvent varier, c'est
pourquoi l'algorithme développé pour diagnostiquer une région spécifique doit étre adaptable a
ces conditions, ce qui peut étre validé en particulier avec la base de données obtenue localement.

Les bases de données standards/existantes ne permettent pas de résoudre ce probléeme [24].
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In fine, toutes les interprétations automatiques n’offrent pas le méme niveau de performance. Il
est donc crucial pour garantir une analyse fiable, précise et la plus juste possible, de fournir des

renseignements cliniques du patient qui ont une influence sur ’activité cardiaque.

Les méthodes d’intelligence artificielle (Artificial Neural Networks; Support Vector Machines,
Hidden Markov Models; Kalman Filtering) qui utilisent le big data (banque d’images de taille
considérable), le machine learning et la puissance de calcul du “cloud” surplantent
progressivement toutes les méthodes d’interprétations de I’ECG fournies par les constructeurs
de software fournit avec 1’achat d’une machine qui reposent sur différentes mesures (entre deux
points pour la plupart) et la reconnaissance de patterns (Electrocardiogram Pattern
Recognition) par des algorithmes (softwares de puissance limitée, mal évalués et non mis a jour

aprés la date d’achat) [24].

L’TA permet également d’aller au-dela de ce qui est classiquement visible pour ’homme sur un
simple ECG et de proposer des hypothéses sur la survenue d’éveénement rythmique ou la
détection d’une dysfonction VG, la présence d’une valvulopathie ou une cardiomyopathie

hypertrophique, de canalopathies...[24].

19



PARTIE THEORIQUE

2.4 ANATOMIE ET STRUCTURE DU CEUR

Le coeur humain est un muscle conique, qui se situe dans la cavité thoracique, occupant la partie
médiane de la cage thoracique, plus précisément dans le médiastin antéro-inférieur, entre les
deux poumons, devant le rachis dorsal et derri¢re le sternum, il est orienté a gauche et repose
sur le diaphragme. Cet organe creux est mi par un muscle qui est le myocarde.
Sa taille varie en fonction de la taille du patient, environ 12,5 cm de longueur sur 9 cm de
largeur. Son poids varie entre 250 a 350 g, en fonction de plusieurs paramétres (la taille du
patient, 1’age, le sexe et la condition physique). Il est plus lourd chez le sportif et plus 1éger chez
le sujet agé. Il est composé¢ anatomiquement de quatre cavités, deux oreillettes et deux
ventricules, recouvertes d’une couche musculaire parsemée de terminaisons nerveuses.
L’oreillette et le ventricule gauche sont séparés de I’oreillette et du ventricule droit par un mur

musculaire épais : le septum atrio-ventriculaire [31].
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Figure 14 : Anatomie et structure du coeur humain
[31]

Le régime de pression régnant dans les cavités cardiaques explique I’épaisseur de leur paroi.
Ainsi la paroi des oreillettes est plutot mince car il y a un régime de pression faible, se contentant
de déverser le sang dans les ventricules. La paroi du ventricule gauche est plus épaisse que celle

du ventricule droit. Ceci est expliqué par le fait que le ventricule gauche se contracte contre une
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résistance élevée correspondant a la pression systémique régnant dans 1’aorte. La chambre du
ventricule gauche est également plus spacieuse afin de permettre un volume d’éjection

systolique adapté [32].

La paroi cardiaque est constituée de 3 couches ou tuniques, nous distinguons de I’intérieur vers
I’extérieur : I’endocarde, le myocarde et le péricarde. Le myocarde est la couche la plus épaisse,
se contractant a chaque battement cardiaque. L’endocarde est la tunique interne tapissant les
cavités. Et enfin, le péricarde qui entoure le cceur comme une enveloppe protectrice extérieure ;
Il est composé de deux feuillets : le péricarde fibreux et le péricarde séreux. Ce dernier comporte
une portion pariétale et une portion viscérale qui est collée directement au cceur. L’espace
virtuel entre ces deux portions peut contenir physiologiquement de 10 a 20 ml de liquide séreux

[33].

Cavité Pariétale

Myocarde
‘Mésothélium
Tissu Aréolaire
Endocarde W Coni s
Endothélium ’ onjonctifs

Tissu Aréolaire

Figure 15 : Coupe transversale d’un ventricule,
montrant les trois couches du cceur, I’endocarde, le
myocarde et le péricarde [32]

C’est le myocarde (cardium = coeur, myo = muscle), un gros muscle automatique, de type strié,
proche des muscles squelettiques, qui assure grace a sa contractilité et a son ¢€lasticité, la vidange
et le remplissage des cavités cardiaques, permettant ainsi de faire circuler le sang dans tout

I’organisme [33].

Les cellules musculaires cardiaques (les cardiomyocytes) sont reliées entre elles par un tissu
conjonctif, constituent un ensemble d’écharpes de faisceaux permettant de relier toutes les

parties du cceur. Cette organisation en maillage confére au myocarde la capacité de se contracter
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et de conduire 1’excitation électrique, mais surtout 1’incapacité de rester contracté de facon

prolongée [34].

Les contractions musculaires indispensables a I’activité cardiaque sont coordonnées par des
fibres nerveuses localisées dans les parois du cceur, ces fibres fonctionnent de fagon
relativement autonome, mais agissent sous le contréle du systétme nerveux central.
Quand le myocarde est stimulé électriquement, il se contracte, chaque impulsion électrique
assure un battement du coeur. C’est cette activité électrique que capte 1’électrocardiographe

[34].

Le cceur assure sa propre oxygénation et celle des autres organes, ¢’est une pompe qui éjecte le
sang dans les circulations systémique et pulmonaire, pour cela, il se contracte de fagon

rythmique, en moyenne 60 a 80 battements par minute [35].

Ainsi, le sang veineux désoxygéné en provenance des muscles et autres organes via les veines
caves supérieure et inférieure, et le sinus coronaire, arrive au niveau de 1’oreillette droite. Quand
elle se remplit, elle se contracte pour expulser le sang dans le ventricule droit par la valve
tricuspide séparant les deux chambres (oreillette et ventricule droits) et qui empéche un retour
du flux vers 1oreillette droite. A son tour, le ventricule droit se contracte et propulse le sang
veineux via la valve sigmoide qui prévient le reflux, I’¢jectant dans I’artére pulmonaire vers le
poumon afin de  D’oxygéner: c’est la  systole ventriculaire  droite.
Coté cceur gauche, une fois oxygéné, le sang en provenance des poumons par les veines
pulmonaires, arrive dans 1’oreillette gauche qui I’envoie dans le ventricule gauche via la valve
mitrale qui sépare 1’oreillette du ventricule gauches : il s’agit de la systole auriculaire gauche.
Enfin, par sa contraction, le ventricule gauche éjecte le sang dans 1’aorte via la valve aortique

vers les organes : c’est la systole ventriculaire gauche [35].

Les deux systoles auriculaires droite et gauche sont synchrones ; puis aprés un petit délai, les

deux systoles ventriculaires droite et gauche se font de fagon simultanée [35].
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2.5 CONDUCTION ELECTRIQUE DU C(EUR

Une conduction normale est une condition sine qua non pour une contraction auriculo-
ventriculaire homogene et efficace, et par conséquent un battement cardiaque efficient, pour
I’orchestrer, le cceur dispose d’un systéme de conduction complexe : le systéme nodal

(Figure 16).

Faisceau de

. Bachmann
Noeud sinusal

Noeud auriculo-

ventriculaire Faisceau
de HIS
Branches gauches [
du faisceau de HIS [\
| Réseau de
Branches droites Purkinje
du faisceau de HIS

Figure 16 : Le systéme de conduction électrique du ceeur [36]

Tout commence au niveau du nceud sinusal (le nceud de Keith et Flack), qui représente le
générateur naturel d'impulsions électriques appelé aussi le Pacemaker dominant ou encore la
pile principale du cceur, situé¢ au niveau de 1’atrium droit, entre I’abouchement des deux veines
caves, le long de la paroi latérale de I’oreillette droite. Il est constitué de cellules nodales
automatiques, capables de se dépolariser spontanément et en permanence sans excitation
préalable. La fréquence de base est donnée par ce nceud sinusal, elle est d’environ 120
activations par minute. L’impulsion formée au niveau du nceud sinusal est transmise a la

musculature auriculaire définissant la conduction sino-atriale [36, 37, 43] (Figure 17. a, b).

Les impulsions provenant du nceud sinusal (NS) activent d’abord I’oreillette droite puis
I’oreillette gauche, via les voies de conduction internodales (antérieure, médiane, postérieure
et branche de Bachmann), c’est la conduction intra-atriale, pour arriver enfin au nceud auriculo-

ventriculaire (NAV) (Figure 17.c) [38, 43].
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Le nceud auriculo-ventriculaire ou le nceud d’Aschoff-Tawara, dont le rythme atteint environ
70 battements/minute, se trouve au niveau de la portion postéro-inférieure de la cloison inter-
atriale, dans I’atrium droit, en avant de I’abouchement du sinus coronaire. Il se divise en 3
portions, selon leurs propriétés électrophysiologiques : la portion atriale, la portion nodale qui
est dépourvue d’une automaticité propre, imposant un délai et par la suite la régulation de la
transmission de I’impulsion électrique au faisceau de His et la derniére portion Hissienne.
Ce parcours de I’influx des atriums vers les ventricules est appelé la conduction atrio-

ventriculaire (Figure 17.d) [38, 43].

Aprées une petite pause, I’influx nerveux quitte le nceud auriculo-ventriculaire et part stimuler
le faisceau de His. En descendant le long de la cloison inter-atriale, il traverse la cloison atrio-
ventriculaire droite, puis la portion fibreuse du septum inter-ventriculaire, avant de se diviser
en deux branches : la branche droite et la branche gauche. La droite descend le long de la cloison
inter-ventriculaire et la branche gauche, aprés avoir traversé le septum, descend le long du bord
gauche de la paroi. Par ailleurs, pour une contraction coordonnée des deux ventricules, une
stimulation simultanée des deux branches est impérative, de méme qu’une stimulation
simultanée des deux hémi-branches gauches est capitale pour une meilleure contractilité¢ de la

paroi libre du ventricule gauche [37].

A la pointe des ventricules, ces différentes branches se réfléchissent et se terminent par de
multiples arborisations, constituant le réseau de Purkinje se distribuant a tout le myocarde
ventriculaire. Ses fibres se propagent d’abord en sous-endocardique, faisant de 1’endocarde la
premiére partie du muscle cardiaque a se dépolariser, puis se distribuant a tout le myocarde

ventriculaire, pour parfaire la conduction intra-ventriculaire (Figure 17.e) [38,43].

C

faisceau branches réseau de
noeud SA noeud AV de HIS faisceau AV Purkinje

Figure 17 : Séquence d’activation au cours d’un cycle cardiaque [43]
a. Le nceud sinusal. b. La conduction sino-atriale. c¢. La conduction intra-atriale.
d. La conduction atrio-ventriculaire e. La conduction intra-ventriculaire
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En cas de défaillance du nceud sinusal, des systémes de sécurité se mettent en place pour prendre
le relai du pacemaker naturel. I1 s’agit du nceud auriculo-ventriculaire, du faisceau de His, du

réseau de Purkinje, mais aussi quelques foyers ectopiques auriculaires [37].

Le rythme assuré par le nceud sinusal peut étre modulé par le systeme extrinseque, ce dernier
est composé de douze nerfs : trois nerfs cardiaques parasympathiques répartis de chaque coté
du cceur, et trois nerfs cardiaques orthosympathiques. Trois ou quatre nerfs composent le

systéme sympathique et trois nerfs définissent le systéme orthosympathique [38].

Les nerfs vagues jouent le réle de cardio-modérateur, ce frein vagal ralentit ’activité cardiaque
en abaissant le rythme, la force de contraction et 1’excitabilité du tissu nodal. Contrairement
aux nerfs orthosympathiques qui augmentent le rythme cardiaque, la force de contraction

et I’excitabilité du tissu nodal, ils ont un role stimulateur ou de cardio-accélérateur [39, 40, 42].

Chaque phénomene électrique que nous venons de décrire, est directement projeté au niveau de
I'électrocardiogramme, a l'exception de I’activité au sein du nceud sinusal, de la conduction

sino-atriale et de la repolarisation auriculaire.
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2.6 VASCULARISATION DU C(EUR

2.6.1 Le réseau coronaire artériel

Le myocarde posséde son propre réseau artériel, représenté par les artéres coronaires.
Les artéres coronaires tiennent leur nom du sens étymologique « couronne », car la portion
initiale de I’artere entoure le cceur comme une couronne. Elles naissent au niveau des sinus de
Valsalva, a la racine de I’aorte. Nous distinguons deux artéres coronaires : 1’artére coronaire
droite et I’artére coronaire gauche (ou tronc commun). Elles circulent a la surface du cceur

et permettent de délivrer oxygene et nutriments au muscle cardiaque (Figure 18) [34].
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Figure 18 : Le réseau coronaire artériel [34]

L’artére coronaire droite prend naissance du sinus de Valsalva droit, chemine dans la partie
droite du sillon auriculo-ventriculaire, contourne le bord latéral du ventricule droit jusqu’a la
croix des sillons ou elle bifurque dans la portion postérieure et inférieure du sillon inter-
ventriculaire. Elle irrigue D'oreillette droite, le ventricule droit et une partie des surfaces
inférieure et postérieure du ventricule gauche. Dans environ 50 % de la population, cette artére
fournit également du sang au nceud sinusal. Le faisceau de His et le nceud auriculo-ventriculaire

(NAYV) sont également vascularisés par I’artére coronaire droite [44].
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L’artére coronaire gauche longe la surface de 1’oreillette gauche, et se divise en 2 branches :
I’interventriculaire antérieure (IVA) et I’artére circonflexe (Cx). L’IVA descend dans le sillon
inter-ventriculaire, le long de la surface du ventricule gauche (VG) vers I’apex et approvisionne
en sang la paroi antérieure du VG, le septum inter-ventriculaire, la branche droite du faisceau
de His ainsi que 1’hémi-branche antérieure gauche. Enfin, la perfusion des parois des deux

ventricules est assurée par les branches diagonales et les perforantes issues de 'IVA [44].

L’artére circonflexe, chemine dans le sillon auriculo-ventriculaire gauche jusqu’a la face
inférieure du ventricule gauche, elle alimente les parois latérales du ventricule gauche, de
I’oreillette gauche et dans environ 50 % de la population le nceud sinusal. Elle assure également
la perfusion de I’hémi-branche postérieure gauche et contourne le VG pour assurer la perfusion

de sa paroi postérieure [44].

11 se trouve parfois qu’un seul territoire anatomique soit vascularisé par deux artéres différentes,
donnant des circulations collatérales, et vascularisant directement le muscle cardiaque. Ces
circulations collatérales permettent de suppléer la vascularisation d’un territoire donné par

rapport a un réseau vasculaire thrombosé [44].

27



PARTIE THEORIQUE

2.6.2 Le réseau coronaire veineux

Le sinus coronaire forme un large tronc veineux constitué par un ensemble de veines qui se
rejoignent pour assurer le retour veineux du muscle cardiaque, il renvoie le sang dans I’oreillette

droite avant de rejoindre la circulation pulmonaire. Il est constitué :

e D’une grande veine cardiaque qui nait a la base du cceur, longe 1’artére inter-
ventriculaire antérieure par la gauche et s’engage dans le sillon auriculo-ventriculaire
pour devenir satellite de 1’artére circonflexe avant de se terminer dans le sinus veineux
coronaire qui se jette a la face postérieure de 1’oreillette droite.

e D’une petite veine cardiaque qui chemine dans le sillon auriculo-ventriculaire droit
avant de se jeter dans le sinus coronaire.

e D’une veine moyenne cardiaque : sillon interventriculaire.

o D’autres petites veines accessoires qui se drainent directement dans les cavités [45].

Grande veine cardiaque

Veine moyenne cardiaque Sinus coronaire

Petite veine cardiaque

Figure 19 : Le réseau coronaire veineux d’aprés F. Netter, Atlas
d’anatomie humaine [45]
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2.7 ELECTROPHYSIOLOGIE CARDIAQUE

Une bonne compréhension de 1’activité électrique du cceur passe obligatoirement par la
maitrise des notions de base de 1’¢lectrophysiologie cellulaire, en sachant que chaque
contraction cardiaque nécessite une impulsion électrique qui la traverse d’un point a I’autre

[15].

L’initiation des contractions cardiaques se fait par des cellules dotées d’une automaticité
intrinséque, ce sont les cellules pacemakers du nceud sinusal. Ces cellules engendrent
périodiquement un micro-courant conduit par des cellules spécialisées dans la conduction,
ces cellules nodales dites « calciques » s’activent de proche en proche, pour former un front
d’activation ou « dip6le » permettant une conduction rapide. Ensuite, ces micro-courants
vont exciter d’autres cellules dites contractiles « sodiques » atriales et ventriculaires pour
conduire a une contraction, selon un processus qui doit répondre aux besoins de la

circulation sanguine [15] (Figure 20).

Le potentiel d’action transmembranaire correspond a la stimulation ou ’activation cellulaire
compléte, il comporte deux séquences: la dépolarisation puis la repolarisation.
La fibre myocardique a 1’état de repos est polarisée, entourée par une membrane polarisée
positivement sur sa face externe et négativement sur sa face interne. La différence de
potentiel entre ces deux faces de la membrane constitue le potentiel de repos, qui est de -90

mV pour cette cellule myocardique [34].

Leur dépolarisation donne naissance a un « potentiel d'action », qui désigne la diminution
rapide de la valeur absolue du potentiel de repos provoquant une variation rapide au cours
du temps du potentiel membranaire. Ce mécanisme est passif (les mouvements ioniques
sont entrainés par les gradients transmembranaires d'ions).

La repolarisation permet le retour au potentiel de repos négatif [46 ,47].
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Cellules Contractiles Camctéristiques intermédiaies : Cellules nodales «calciques »
« sodiques » His/brances/Purkinje = cellules pacemaker
Myocytes atriaux et vertriculaires Noaud sinusal et NAV
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Figure 20 : Potentiels d’action et canaux ioniques des cellules
myocardiques [47]

L’¢électrogénese du signal induit des mouvements ioniques de part et d’autre de la membrane

et passe par cing phases distinctes : 0,1,2,3,4 [34, 47] (Figure 21).

Phase 0 : Dépolarisation rapide avec entrée rapide dans la cellule du Sodium Na* et lente
du Calcium Ca*™*. La dépolarisation conduit le potentiel transmembranaire de -90mV a

+20mV. Sur I’ECG, elle correspond au complexe QRS (Figure 21.0).

Phase 1 : Repolarisation transitoire précoce, ramenant le potentiel vers OmV, due a la

fermeture des canaux sodiques (Figure 21.1).

Phase 2 : Plateau, liée au courant entrant lent du calcium et sortant lent du potassium,
permettant la contraction cellulaire, a ’ECG cette phase correspond au segment ST
(Figure 21.2).

La phase 1 et 2 : correspondent a la période réfractaire absolue.

Phase 3 : Repolarisation rapide, avec un retour a 1’état de base (repos), correspondant a
une période réfractaire relative due a un courant sortant rapide du potassium, et fermeture

des canaux calciques, se traduisant sur I’ECG par l'onde T (Figure 21.3).

Phase 4 : Potentiel de repos, avec une restauration de 1’équilibre ionique via un mécanisme

actif (pompe NaT- K+ ATP dépendante) (Figure 21.4).
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Figure 21 : Différentes phases du potentiel
d’action de la cellule myocardique [34]
0. Dépolarisation rapide. 1. Repolarisation
transitoire précoce. 3. Repolarisation rapide.

4. Potentiel de repos
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2.8 ACQUISITION DU SIGNAL ET TERRITOIRES

Le potentiel d’action avec ses séquences dépolarisation-repolarisation des cellules cardiaques
se traduit sur I’ECG par des déflexions (ondes). La déflexion est positive lorsque l'influx
¢lectrique se dirige vers 1'¢lectrode et négative lorsqu'elle la fuit. Enfin, une onde est plate
(isoélectrique) ou diphasique lorsqu'elle se dirige de manicére perpendiculaire a I'électrode.

(Figure 22) [48].

Direction de Aspect ECG
I'influx électrique

Electrode
d'enregistrement
L'influx se dirige vers I'électrode

=> Aspect positif

' L'influx est perpendiculaire |'électrode
=> Aspect isodiphasique

L'influx s'éloigne de I'électrode

I ' v o5 Nk LGty

Figure 22 : Aspect de ’ECG en fonction de la
direction de I’influx électrique [47]

Un ECG standard de 12 dérivations, est obtenu par 1’analyse des données de dix électrodes
cutanées placées au niveau des membres et du thorax. Les dérivations permettent d’avoir une
idée tridimensionnelle de I’activité électrique du cceur. Les dérivations bipolaires périphériques
ou frontales explorent le plan frontal (vertical), elles sont obtenues a partir des membres D1,
D2 et D3 (ou I, II et II) formant le triangle d’Einthoven.
Elles sont associées aux dérivations dites unipolaires amplifiées des membres : aVR, aVL
et aVF (aVR pour le bras droit, aVL pour le bras gauche, aVF pour la jambe gauche), donnant
les dérivations de Goldberger [49, 50].

Dans le plan frontal, les dérivations uni et bipolaires déterminent ensemble un double tri-axe
de Bailey, au centre duquel se trouve le coeur. La position de chaque électrode est facilement
repérée sur un cercle qui permet de déterminer les angles de ces axes par rapport a la ligne
horizontale (0°, position de D1). Ce double tri-axe donne des dérivations graduées de 30 en 30°

dans le sens des aiguilles d'une montre en partant de D1 [47] (Figure 23).
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. /) &
Figure 23 : Construction des dérivations frontales
Le double tri-axe de BAILEY D’aprés Carole
Fumat [47]

A. dérivations frontales bipolaires D1, D2, D3 formant le
triangle d’Einthoven
B. dérivations frontales unipolaires de Wilson : aVR, aVL, aVF

B

La méthode rapide de détermination de I'axe du QRS consiste a regarder la polarité¢ de DI
et aVF pour savoir dans lequel des 4 cadrans I'axe se trouve, 1'axe normal est entre —30 et 90°

[51] (Figure 24).

=RA0228 SO TET
CelEdnCaton

Figure 24 : Détermination de I’axe des QRS [51]

Les ¢lectrodes sur le thorax sont les « précordiales » et sont notées de V1 a V6 selon Wilson.
Ces ¢lectrodes unipolaires analysent I’activité électrique dans le plan horizontal ou transversal
[52] (Figure 25).

Pour obtenir un ECG a 18 dérivations, il faut déplacer les électrodes afin d'obtenir six

dérivations unipolaires supplémentaires : V|, V7 et V3 sont respectivement positionnées en VE

(sous-xyphoide), V3R et V4R (symétrique a droite du sternum de V3 et Vy4), et V4, V5 et Vg
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sont respectivement positionnées dans le dos sur la méme ligne horizontale en V7, Vg (pointe

de I'omoplate) et V9 [52] (Figure 25).

Ligne axi Baire "Av""
moyeme gauche -

Figure 25 : Positionnement des électrodes précordiales [47]
V1 : 4° espace intercostal parasternal droit. V2 : 4° espace intercostal parasternal
gauche. V3 : équidistance entre V2 et V4. V4 : 5° espace intercostal gauche, sur la
ligne médioclaviculaire. V5 : méme horizontale que V4, ligne axillaire antérieure.
V6 : méme horizontale que V4, ligne axillaire moyenne. V3R et V4R : symétriques a
droite du sternum de V3 et V4. V7 : méme horizontale que V6, ligne axillaire
postérieure. V8 : méme horizontale que V6 sous la pointe de ’omoplate. V9 : méme
horizontale que V6 en paravertébral.

Plusieurs territoires définis a partir d'un ensemble de dérivations permettent une description
ECG correspondant a I’anatomie du cceur et a sa vascularisation coronaire. Il faut toujours se
demander si une anomalie ECG fait partie d'un ou de plusieurs territoires, treés utile a la
localisation de I’infarctus, si elle est diffuse sur toutes les dérivations (en faveur d'une cause
générale, métabolique ou médicamenteuse) ou isolée a une dérivation (considérée le plus

souvent comme non pathologique) [53] (Figure 26).
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Dérivations ST+ Territoire électrique Artére coronaire
IVA moyenne
VAR Sene (avant 1 diagonale)
IVA moyenne
Mt e (apres 1™ diagonale)
Septo-apical
Viav4 (antéro-supérieur) IVA moyenne
o e Circonflexe ou 1™ diagonale
et/ou RS en V1(V2 (antérieur moyen) g
Latéral bas
V5 et V6 (antéro-latéral) Circonflexe ou marginale
V1aveé Antérieur IVA proximale
V1aVveé et VL (DI Antérieur étendu (avant la 17 septale) ou TC
V7,V8, V9 Latéro-basal Circonflexe ou coronaire droite
V1 & V4 et D3-VF-D2 bl IVA dominante
(ou septal profond)
V3R, V4R, VE et/ou V1 Ventricule droit CD ou marginale du bord droit
D3, VF, D2, Inférieur CD ou circonflexe dominante
D3-VF-D2 +VL-VL ou
V5-V6 + V8-V9 ou RS V1 Inféro-latéro-basal CD ou circonflexe dominante

P. Taboulet. 100 ECG autour de l'infarctus

Figure 26 : Territoires cardiaques : correspondance entre territoire électrique
et artére coronaire [52]
IVA : interventriculaire antérieure ; CD : coronaire droite ; TC : tronc commun
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2.9 CARACTERISTIQUES D’UN ECG NORMAL

Un tracé ECG est considéré comme normal quand il répond a des critéres de forme et de temps,
et quand il existe un rythme sinusal régulier de fréquence normale, cette interprétation requiert
une étude systématique et méthodique des différents phénomenes électriques du cycle

cardiaque [54] (Figure 27).

Maitriser la lecture de cet outil revient a connaitre les nombreuses variations de ’ECG normal,
en sachant que les enregistrements strictement normaux sont exceptionnels.
Les ECG normaux présentent plusieurs variations [52] :
> En fonction de I’age, en effet ’ECG du nouveau-né et de I’enfant présente d’importantes
différences par rapport a 1’adulte.
> En fonction du sexe : de petites différences entre I’homme et la femme existent mais
elles s’amenuisent aprés 40 ans. Elles concernent essentiellement les QRS, la
repolarisation et I’intervalle QT
> En fonction des différentes ethnies.

> FEt dans certaines situations physiologiques (la femme enceinte)

QRS
Complex

ST

PR Segment
Segment T

P

_/\_\i

PR Interval Q

S

QT Interval

Figure 27 : Représentation schématique
du cycle cardiaque [55]

La vitesse de déroulement du papier est de 25 mm/seconde, et I’amplitude normale des signaux
est de 10 mV. Une calibration automatique en début de tracé confirme que la bonne échelle

est sélectionnée pour mesurer le voltage des signaux [15] (Figure 28).
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Figure 28 : Echelle de calibration de ’ECG [15]

L’ONDE P

L’onde P représente la dépolarisation séquentielle des oreillettes, droite puis gauche, a partir

du nceud sinusal (Figure 29). C’est le premier événement ¢électrique visible sur ’ECG.

L’onde P sinusale normale est [56] :

>

Yy VY vV YV

Une petite déflexion arrondie, parfois avec une petite encoche dans sa partie
ascendante, lisse, convexe en dome, positive en D1, D2, aVF, négative en aVR

et biphasique en V1.

Son amplitude maximale est de 2.5 mm dans les dérivations des membres.

Sa durée normale est inférieure a 120 millisecondes.

A un axe a 60°, donc une positivité maximale en D2 justifiant son analyse en D2.

Les ondes P doivent étre uniques et identiques, survenant généralement a intervalles
réguliers avec une fréquence entre 60 et 100 battements par minute chez 1’adulte,

et aucune n’est bloquée.

Elle est normalement suivie d’un seul complexe QRS.

- aVR P
+ DI / \ 2,2.mm
+ DIl
4+—>
0,10 s.

Figure 29 : Onde P sinusale normale [45]
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2.9.2 L’INTERVALLE PR OU PQ

L’espace ou I’intervalle PR refleéte sur le tracé ECG, le temps de la conduction auriculo-
ventriculaire, explorant en totalité la conduction depuis le nceud sinusal jusqu’a la fin des
branches du faisceau de His, représentant le principal indice de la qualité de cette conduction

[57] (Figure 30).

Q
0,12-0,20s. g

Figure 30 : Intervalle PR
ou PQ [45]

Il se mesure du début de I'onde P jusqu'au début de 1'onde Q (ou R en ’absence d'onde Q).
L’espace PR est normalement compris entre 0,12 a 0,20 secondes (120-200 millisecondes), il
peut aller jusqu’a 0.22 secondes chez les personnes agées. Ces valeurs peuvent diminuer avec
la sympathicotonie et augmenter avec la vagotonie.
Le segment PR s’étend de la fin de ’onde P au début du complexe QRS. Il correspond au
ralentissement de I’influx nerveux, imposé par le nceud auriculo-ventriculaire, ce court segment

est rectiligne et isoélectrique [57].
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2.9.3 LE COMPLEXE QRS

Le complexe QRS représente la dépolarisation ventriculaire, c¢’est I’activation simultanée des
ventricules droit et gauche et la propagation intraventriculaire de la stimulation électrique. Il
s’agit de 1’activité la plus voltée sur ’ECG. Un QRS normal doit étre fin, signifiant que la
dépolarisation ventriculaire est rapide et synchronisée entre les deux ventricules, sa durée
normale est comprise entre 0,06 et 0,10 secondes et ne doit pas dépasser 0.12 secondes.

Il existe différentes morphologies du complexe QRS en fonction des différentes dérivations

[58] (Figure 31).

R
R K R A
{.“. i ,,l\ 'o' y
'.| 'l \ __.ﬁ' / \...__ Nt 1INy lanees
l.."' 'v"
S Q
R
2 S
(2 l' /’ \'{'/ v/
S S QS
Figure 31 : Différentes morphologies du complexe
QRS [59]

Le QRS normal a un axe frontal compris entre —30 a + 90° et toujours négatif en aVR.

Il se compose de trois ondes [58] :

L’onde Q : correspond a la premiére phase de dépolarisation septale, c’est la premiere onde
négative non précédée par une positivité, de faible amplitude (moins du tiers du complexe
QRYS), pointue et de durée breve inférieure a 0.04 secondes. L’onde Q septale peut apparaitre
physiologiquement dans toutes les dérivations des membres et au niveau des dérivations

gauches V5 et V6, pour étre qualifiée de physiologique, elle doit étre fine et peu ample.

L’onde R : est par définition la premiére onde positive, qu'elle soit ou non précédée d'une onde
Q, c’est la deuxieme phase de dépolarisation orientée vers la jambe gauche et I’avant. Lorsqu’il

existe deux ondes positives, la seconde est dénommée R'.
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Elle doit répondre aux critéres suivants :
o Etroite < a 0.04 seconde, fine et pointue.
o Dans les dérivations précordiales, elle augmente progressivement en amplitude, de
fagcon harmonieuse de V1 a V5 puis décroit.

o Son amplitude ne doit pas dépasser 26 mm en V5 ou V6.

L'onde S : est une onde négative qui fait suite a une onde R, représentant la troisiéme phase de
dépolarisation orientée vers le haut et ’arriére. Elle doit croitre de V1 a V2 puis perd de sa

profondeur de V2 a V5.
Les ondes Q, R et S sont annotées en minuscules si leur amplitude est inférieure a 5 mm [15].

294 LE SEGMENT ST

Le segment ST désigne la période entre la fin de la dépolarisation ventriculaire (le point J) et le
début de la repolarisation ventriculaire (début de I’onde T), ¢’est-a-dire la fin de la contraction

ventriculaire, il correspond a la phase 2 du potentiel d’action : Plateau [60] (Figure 32).

Point )

Isoélectrique

Figure 32 : Segment ST [45]

Il est généralement isoélectrique et suit horizontalement la ligne de base, au méme niveau que
le segment PR. 11 est d’un intérét tout particulier pour diagnostiquer le syndrome coronarien

aigu avec et sans sus-décalage du segment ST [60].
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295 L’ONDET

L’onde T est I’expression de la phase terminale de la repolarisation ventriculaire, c’est la
recharge du myocarde ventriculaire a son état électrique de repos, correspondant a la période

réfractaire relative, c¢’est la premicre déflexion qui suit le complexe QRS [61] (Figure 33).

Positive en D, D, de Via V;
Négative en aVR
Asymétrique

Figure 33 : Onde T [45]

Pour étre qualifiée de normale, I’onde T doit répondre aux normes morphologiques, de polarité

et de voltage suivantes [61] :

1. Positive dans toutes les dérivations sauf en aVR, V1 et parfois D3, aVL.

2. Dirigée généralement dans le méme sens, et a le méme axe que le complexe QRS.

3. Son aspect asymétrique est caractéristique : 1égére pente ascendante, suivie d’une pente
descendante plus abrupte, avec un sommet légérement pointu, ou le plus souvent
arrondi.

4. Son amplitude est proportionnelle aux QRS : <2/3 du QRS et > 10 % de R, et diminue

avec l’age.
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2.9.6 L’ONDE U

L’origine de I’onde U demeure discutée, de signification incertaine, elle pourrait traduire la
repolarisation du septum interventriculaire, la repolarisation lente des ventricules ou encore la
post-dépolarisation tardive. Elle débute a la fin de I’onde T, et elle est de méme polarité,
inconstante mais facilement identifiable dans certaines dérivations (particuliérement en apicales

V3 et V4) (Figure 34) [63].

N

Figure 34 : Onde U [62]

Elle est mieux visible chez les sujets jeunes, les vagotoniques, les sportifs et quand la fréquence
cardiaque est basse.
C’est une déflexion positive, similaire a 1’onde P, de faible amplitude environ le 1/3 de I’onde

T, arrondie [63].
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2.9.7 L’INTERVALLE QT

Cet intervalle est un marqueur fondamental de I’¢lectrophysiologie cardiaque, il représente la
systole ventriculaire, il s’étend du début du complexe QRS (dépolarisation) jusqu’a la fin de

I’onde T (repolarisation) [64] (Figure 35).

Intervalle QT
—
R
QTc=QTm/YRR’
P T
A L_
Q
S
Figure 35 : Intervalle QT [45]

La durée de cet intervalle se mesure sur la dérivation ou le QT est le plus long et ou la fin de
I’onde T est la plus visible, souvent en D2 ou V5/V6, parfois en V3/V4 [64].
L'intervalle QT est fréquence-dépendant (QT corrigé ou QTc), mais varie aussi selon le sexe

et le nycthémeére [64].

Divers facteurs de correction ont été mis au point pour corriger l'intervalle QT en fonction de
la fréquence cardiaque. La méthode la plus couramment utilisée pour corriger 1'intervalle QT
en fonction de la fréquence cardiaque est la formule d’indexation par Bazett.

Formule de Bazett : QTc = QTm / Racine carrée de RR [65].

L’intervalle QT corrigé est normal quand il est > 0.36 secondes et < 0,45 secondes chez
I’homme et < 0,46 secondes chez la femme, ou ne doit pas dépasser la moiti¢ de la durée de
I’espace entre deux QRS pour une fréquence cardiaque réguliére de 60 a 100 battements par

minute [65].
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2.9.8 LE CODE MINNESOTA

En 1960, aux Etats-Unis, une équipe de chercheurs au laboratoire de Physiologie a 1’Université
de Minnesota de Minneapolis avait publi¢ une étude sur les différentes anomalies ECG chez

différentes populations [67, 68].

Ils ont ¢élaboré un code : "The Minnesota code" illustré dans la figure 36.

PQ| | {{]R
120ms -> 200m
P T
: R T
< 100 ms Q S
QT
< 440ms
QRS

60ms -> 110ms
Figure 36 : Les intervalles d’un ECG normal selon
le Minnesota code [60]

Cet outil scientifique de référence a été a I’origine de I’¢laboration du systéme d’interprétation

automatique des appareils ECG [69, 70].

C’est un systeme exhaustif de la vérification de la normalité de I’ECG utilisant 12 criteéres qui

sont :

L’onde P sinusale est positive en DI et DII (DII < 2,5 mm et < 0,12 secondes),
Une seule onde P sinusale précéde chaque QRS,

La fréquence sinusale est comprise entre 60 et 100 battements par minute,

Les intervalles PR ont une durée constante de 120 a 200 millisecondes,

L’axe principal du coeur compris en -30° et + 90° (QRS positifs en DI et DII),
Les QRS sont fins < 120 millisecondes),

Il n’y a pas d’onde Q,

© N kWD =

Les QRS ont un aspect rS en V1 et qR en V6 avec une progression harmonieuse de R

et S,
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9. Les QRS ont des amplitudes de R et S raisonnables,

10. Le segment ST est isoélectrique au segment PR,

11. L’onde T est asymétrique et positive, avec une amplitude < 2/3 et > 10 % de R,

12. L’intervalle QTc est normal (< 430 millisecondes chez I’homme et <450 millisecondes

chez la femme).
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2.10 CARACTERISTIQUES D’UN ECG PATHOLOGIQUE

2.10.1 LES HYPERTROPHIES

Ce terme historique remonte aux débuts du vingtieéme siecle, affection cardiaque désignant
une augmentation de la quantit¢ de cellules myocardiques d'une cavité. Elle peut étre la
conséquence d'une dilatation ou d'un épaississement de la paroi de la cavité cardiaque
considérée (oreillette ou ventricule), ou l'association d'une dilatation et d'un épaississement.

Parfois corrélé au degré de fibrose d'une cavité [71, 72].
2.10.1.1 L’Hypertrophie Auriculaire Droite « HAD »

L’Hypertrophie Auriculaire Droite survient le plus souvent par dilatation, suite a I’existence
d’une résistance a la systole auriculaire, en rapport avec une surcharge de travail, aigué

ou chronique [73].

Les causes de 'HAD sont : [74]
La sténose tricuspidienne.
Les hypertrophies ventriculaires droites (HVD) avec hypertension pulmonaire (HTAP) aigué
au cours d’une embolie pulmonaire par exemple, ou chronique comme lors d’une broncho-
pneumopathie chronique obstructive (BPCO).

La sténose pulmonaire.

Sur le plan électrique, ’HAD modifie les deux premiers tiers de la dépolarisation atriale.
Elle se traduit par une onde P sinusale en D2, d’amplitude élevée > 2,5 mm (2,5 petits carreaux
verticaux ou 0,25 mV), souvent pointue, appelée « onde P pulmonaire », car elle est souvent

liée a des pathologies pulmonaires [75].

Une positivité initiale proéminente de ’onde P en V1 ou V2 (> 1,5 mm ou 0,15 mV) et un axe
de P dévié a droite (> 70° ou mieux vertical) (Figure 37). La durée de ’onde P reste dans les
normes (< 0,10 seconde), du fait que I'exces de temps nécessaire a droite est confondu avec le

temps nécessaire de la dépolarisation atriale gauche [75] (Figure 37).
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vi [ V4/<
Figure 37 : Hypertrophie atriale droite [76, 34]

2.10.1.2 L’Hypertrophie Auriculaire Gauche « HAG »

La dilatation/hypertrophie de [D’oreillette gauche modifie les deux derniers tiers de la
dépolarisation atriale, en augmentant sa durée et en modifiant sa morphologie, car 1’oreillette
gauche dilatée met plus de temps a se dépolariser qu’une oreillette normale [77].

Une HAG se rencontre typiquement au cours de I’évolution de la plupart des cardiopathies
gauches a I’occasion d’une résistance a la systole atriale ou d’une régurgitation importante :

hypertension artérielle, cardiomyopathie, rétrécissement aortique, valvulopathie mitrale [77].

Une HAG ¢électrique est définie par [78] (Figure 38) :

= Une onde P sinusale large, allongée de durée > 120 millisecondes (3 petits carreaux
horizontaux ou 3 mm) en D2. Elle est souvent bifide avec une deuxieme double bosse
> 40 millisecondes, elle est connue sous le vocable « onde P mitrale », car elle s’observe
fréquemment en cas de dysfonctionnement de la valve mitrale.

= En V1, ’onde P est diphasique avec une forte polarité terminale négative.

= Une déviation axiale gauche de P de 15° vers la gauche ou de la portion terminale de P.

|2
Aspect en double

bosse et durée>>
oG

Figure 38 : Hypertrophie atriale gauche [76,34]
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2.10.1.3 L’hypertrophie biauriculaire

L'hypertrophie biauriculaire regroupe I'augmentation des deux vecteurs auriculaires et

rassemble leurs critéres [79] (Figure 39) :

= [’onde P est ample, large et bifide en D2.
= L’onde P est biphasique avec une composante initiale positive, pointue, et une

composante terminale négative en V1.

oD oG

Figure 39 : Hypertrophie biauriculaire
[76]

2.10.1.4 L’Hypertrophie Ventriculaire Droite « HVD »

L’HVD correspond a un épaississement de la paroi musculaire du ventricule droit, elle résulte
d’une surcharge chronique en volume ou en pression du myocarde. Les causes d'une surcharge
en pression sont principalement 1'hypertension artérielle pulmonaire, I’embolie pulmonaire
et les maladies pulmonaires chroniques obstructives. Les hypertrophies par surcharge
volumique sont plutdt rares, dues principalement a une insuffisance tricuspide, ou une
insuffisance pulmonaire, enfin on peut avoir les deux mécanismes incriminés tel que dans
certaines cardiopathies congénitales et les shunts intracardiaques (communication inter

atriale,...) [78].

Le diagnostic électrocardiographique repose sur la présence combinée de signes é€lectriques
avec principalement une amplitude plus importante des QRS dans les dérivations droites en

regard du ventricule droit [79] (Figure 40) :

= Déviation axiale droite du QRS supérieure a 110° représentant le signe le plus précoce.
* En V1 :Onde R dominante, ample > 6 mm, supérieure a S, avec R/S > 1.

® Onde S profonde > 7 mm, en V5 et V6.
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Dans des formes plus sévéres, des signes supplémentaires sont observés [79] :

o Sous décalage descendant du segment ST “strain pattern*.

o Inversion de I’onde T de V1 a V3.

o Présence d’une onde P type pulmonaire témoignant d’'une HAD associée.

o Trouble de la conduction intraventriculaire avec retard de la déflexion
intrinsécoide, jusqu’a la constitution d’un bloc de branche droite complet.

o Dans l'embolie pulmonaire, une hypertrophie aigu€ peut engendrer un aspect

S1Q3T3.

= [l existe des indices pour une appréciation quantitative de ’'HVD [79] :
o Indice de Sokolow- Lyon : RV1+ SV5-6 > 10.5 mm
o RenaVR>4mm.

o (RenDI+SenD3)—(Sen DI+ R en D3) <15 mm [80]

Axd -90 \
// o
avlL -- 3(°
avR = 150°
V6 >

X LN

=+ 120° /

HVD: Déviation axiale
droite

Figure 40 : Hypertrophie ventriculaire droite [76, 48]

2.10.1.5 L’Hypertrophie Ventriculaire Gauche « HVG »

L’HVG est caractérisée par une augmentation de la masse musculaire du ventricule gauche,
pouvant avoir deux origines : une hypertrophie « HVG de type systolique » et une dilatation

« HVG de type diastolique » [81] (Figure 41).

Elle s’observe au cours de nombreuses pathologies : souvent due a une valvulopathie aortique,

une hypertension artérielle, une cardiomyopathie ou encore une coarctation de 1’aorte.
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Plusieurs anomalies électriques peuvent étre observées [82] :

Déviation axiale gauche.

Augmentation de I’amplitude de I’onde R dans les dérivations gauches : V5, V6, D1,
aVL.

Onde S profonde en V1, V2.

Sous-décalage concave du segment ST en V1, V2.

Ondes T négatives dans les dérivations gauches en cas d’HVG de type systolique.
Complexe QRS légerement élargi.

Présence d’une onde P mitrale.

Intervalle QT légerement allongg.

De nombreux critéres et indices, rapportés dans la littérature, de sensibilité et de spécificité

variables, permettent le diagnostic électrique d’une HVG [83, 84] :

> Les critéres mono-dérivations :

Onde R en D1 > 15 mm, > 11mm en aVL, > 20 mm en aVF D2 ou D3, > 25mm en
précordiales gauches.

Onde S > 14 mm en aVR, > 25 mm en précordiales droites.

Les indices multi-dérivations :

Indice de Sokolow-Lyon : SV1 (ou V2) + RV5 (ou V6) > 35 mm c¢’était I’indice le plus
utilisé.

Indice de Cornell : SV3 + R aVL > 28 mm chez les hommes, > 20 mm chez les
femmes.

Index de Lewis : (Ren D1 +SenD3)-(Sen D1 +Ren D3)> 17 mm.
Rombhilt-Estes point score : SV1/2 > 30 mm, RV5/6 >30 mm ou RD1/2/3/aVF >20
mm.

Indice de Gubner-Ungerleider : RD1 + SD3 > 25 mm.

Indice de Perugia : positif si R en aVL + S en V3 > 20 mm (femme) ou > 24 mm
(homme).

Score de Framingham : (R en aVL > 11 mm) ou (R en D1 + S en D3 > 25 mm) ou (S
en V1/2/3 > 25 mm) + (R en V4/5/6 > 25 mm) ou (S en V1-2 + RV5-6 > 35 mm).
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§ A HVG: Déviation axiale
gauche —
A coeur VG= RV6 et SVI

Indice de Sokolow

‘ V5
Indice de CORNELL

VG= RAVL et SV3

Indice de LEWIS

axe e- VG= RD1 et SD3

VD= SD1 et RD3

Figure 41 : Hypertrophie ventriculaire gauche [76]
Les différents indices : A : déviation axiale gauche, B : indice de Sokolow, C : indice de Lewis,
D : indice de Cornell

2.10.1.6 L’hypertrophie bi-ventriculaire

L'hypertrophie ventriculaire bilatérale est fréquemment 1'expression d'une atteinte cardiaque
sévere, ayant entrainé initialement une hypertrophie d'un ventricule, puis secondairement celle

de 1'autre, comme I’exemple de I’insuffisance mitrale [77].

L’hypertrophie ventriculaire bilatérale cumule des criteres de ’HVD et de ’'HVG (Figure 42).
Mais le diagnostic électrocardiographique est souvent difficile, car les signes d'hypertrophie
droite et gauche peuvent s'annihiler [85].

L’aspect du tracé dépend de la prédominance relative de I'une ou de 1’autre, et les anomalies

de I'une peuvent masquer les signes de ’autre [85].
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Souvent, les signes ECG d'hypertrophie ventriculaire gauche dominent, mais sont associés a
des signes qui ne s'observent pas habituellement en cas d'hypertrophie ventriculaire gauche
[52]:

» Position atypique : axe vertical, droit ou hyperdroit.

« Rampleen V] et V2.

* R/S>1enV], V2.

* Onde P pulmonaire d'HAD.

Si les signes d'hypertrophie ventriculaire droite prédominent, les signes suivants orientent vers
la possibilité d'une hypertrophie ventriculaire gauche associée [85] :

» Position atypique : axe horizontal ou hypergauche.

* Onde R ample en V5 et V6 et V1-V4.

* Onde P mitrale ‘'HAG.

Ei R e e

gR (R géante) !
HVG: Rp 2 15 mm

SN AN :“{”"V{;JH”

\f‘”‘ R el
\ Surc

harge VD et VG

111 aVF 3 Vi
o A A VHJ ] JH’LJLJLMIJ |

VM“WM“', L e R

Figure 42 : Hypertrophie bi-ventriculaire [S2]

\ Surcharge VD et VG
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2.10.2 LES TROUBLES DE LA CONDUCTION

2.10.2.1 La dysfonction sinusale

Un dysfonctionnement sinusal est une altération de la transmission de I’activité électrique du
nceud sinusal vers la musculature atriale, qui s'accompagne de symptomes cliniques manifestes,

invalidants, définissant la maladie du sinus « SSS : Sick Sinus Syndrome » [86].

Cette déficience sinusale survient essentiellement chez les sujets 4gés, dite dégénérative, ou due
a un traitement antiarythmique, une anesthésie sympatholytique, une anomalie métabolique
particulierement I’hyperkaliémie ou endocrinienne (hypothyroidie) [86].
La maladie sinusale peut, de point de vue électrophysiologique, se présenter sous différents
aspects [87] :

* Une bradycardie sinusale inadaptée.

* Un syndrome de bradycardie- tachycardie.

* Une arythmie sinusale.

* Une paralysie sinusale.

* Un Bloc Sino-Atrial (BSA).

» Une bradycardie sinusale inadaptée correspond a une fréquence sinusale lente non
physiologique, qui n'augmente pas ou de fagon inadaptée a 1'effort « incompétence

chronotrope » [86].

» Un syndrome de bradycardie - tachycardie « Brady-Tachy-Syndrom » est la survenue, avec
une bradycardie pathologique, et de fagon régulic¢re, d’épisodes de tachycardie sinusale, ou

de fibrillation auriculaire avec conduction ventriculaire rapide [86].

= Dans le bloc sino-atrial, le nceud sinusal se dépolarise normalement, mais I’influx n’est pas
transmis a I’oreillette, ce qui conduit a I’absence de fagon intermittente de 1’onde P [86].
Les BSA sont classés en trois degrés (Figure 43), de gravité croissante [86, 87, 88, 89] :

> BSA 1¢ degré : c’est un ralentissement de la conduction intra-atriale qui n’est pas

décelable sur ’ECG, se traduisant par une simple bradycardie sinusale. Il peut étre

suspecté, si au décours d’une extrasystole, I’intervalle P-P post-extrasystole
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s’allonge

briévement.

Le diagnostic est fait

¢lectrophysiologique.

> BSA 2m¢ degré : est I’interruption compléte de la conduction intra-atriale aprés

plusieurs dépolarisations sinusales consécutives.

Il est divisé en deux types :

> BSA 3¢ degré ou haut degré : correspond a I’interruption compléte et prolongée de
la conduction intra-atriale avec des pauses sinusales longues, précédées et suivies d’un

intervalle PP normal et apparition d’un rythme d’échappement par un foyer de

BSA 2%m¢ degré typel : Wenckebach : avec un ralentissement croissant de
la conduction sino-atriale jusqu’a une absence de la dépolarisation
auriculaire. L’intervalle PP s’allonge progressivement jusqu’a la disparition

d’une onde P. L’incrément est plus rarement négatif, avec des intervalles P-

P qui sont décroissants.

BSA 2fm¢ degré type 2: Mobitz: BSA commun, se caractérise par
des pauses intermittentes (sans onde P ni QRS) interrompant des cycles
d’ondes P régulieres. Ces pauses sont de longueur fixe, au moins égales a

deux (bloc 2 :1) ou trois intervalles P-P normaux (bloc 3 :1) rarement plus.

substitution.

par

unc

BSAI

BSAIl
Type | croissant

BSAIl
Type | décroissant

BSAIl
Type |l

BSAIl
haut degré

BSA Il

170 PN P O S
b
L
170N O S
R

P. Taboulet

P-P constants
Bloc non détectable

P-P croissant
jusqu’ a pause

P-P décroissant
jusqu’ a pause

P-P constants
une seule pause

P-P constants
2 2 pauses

P absente

Rythme d’ échappement

Figure 43 : Les blocs sino-auriculaires [52]
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2.10.2.2 Les Blocs Atrio-Ventriculaires « BAV »

Il s'agit d'un retard ou un ralentissement, en un ou plusieurs sites de la conduction entre oreillette
et ventricule, en effet le terme « bloc » est incorrectement utilisé sauf lors du BAV complet

[90].

Le bloc siege dans le nceud AV (bloc intra nodal), le tronc commun du faisceau de His (bloc

intrahissien) et/ou simultanément dans les deux branches de ce faisceau (bloc infrahissien) [90].

Le blocage de conduction AV est variable, d’un simple allongement de I’intervalle P-R a une,

plusieurs ou toutes les ondes P bloquées [90].

Les étiologies d’'un BAV sont nombreuses : hypertonie vagale, ischémie coronaire,
hyperkaliémie, myocardites, maladie de Lenégre, cardiomyopathie, rétrécissement aortique,
communication inter atriale, médicaments (les bétabloquants, I’amiodarone, les inhibiteurs
calciques, les digitaliques, les antiarythmiques de classe Ic, les stabilisants de membranes ou

certains anesthésiques), maladies infectieuses ou inflammatoires...[90].

Sur le plan évolutif, nous distinguons deux types de BAV : BAV aigu et BAV chronique

(paroxystique ou permanent) [90].

Le pronostic et la tolérance des BAV dépendent [90] :
e Dudegré, si le bloc est incomplet.
e De la fréquence du rythme d’échappement, si le bloc est complet.
¢ De la fonction myocardique sous-jacente.
e Du siege du bloc.

e De I’¢étiologie.

Suivant I'importance du trouble de la conduction, on distingue trois grades : (Figure 44)

> BAV 1¢" degré : [91]
Retard ou prolongation de la conduction entre les oreillettes et les ventricules, sans qu’aucune
impulsion atriale ne soit empéchée d’atteindre les ventricules.
Le bloc est le plus souvent intra-nodal, généralement asymptomatique, presque toujours bénin
quand il est isol¢, mais peut progresser vers un bloc de plus haut degré.
A I’ECG : Allongement fixe et constant de I’intervalle PR au-dela de 200 millisecondes (0.20

seconde).
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> BAV 2¢m¢ degré :
Certains influx auriculaires ne peuvent étre conduits aux ventricules mais la conduction AV
est encore possible, la transmission est partiellement interrompue « bloc partiel ».

On distingue différents types de BAV du deuxieme degré [92] :

> BAYV 2™ degré de type Mobitz I (Luciani-Wenckebach) [92] :

Un allongement progressif du temps de conduction AV jusqu'au blocage complet de
I'impulsion électrique des oreillettes.

Sur le tracé ECG : l'intervalle PR s’allonge progressivement de cycle en cycle jusqu'a ce
que I’onde P ne soit plus suivie d'un complexe QRS (onde P bloquée).

Le bloc est le plus souvent de si¢ge nodal et de bon pronostic.

> BAV 2™ degré de type Mobitz IT [93] :

L’impulsion électrique des oreillettes est subitement bloquée de maniére inopinée avec un
intervalle PR stable mais inopinément une onde P n'est pas suivie de QRS.

Le siege du bloc est le plus souvent distal, infranodal, hissien ou sous-hissien.

Le risque de passage en BAV complet est plus grand qu'en cas d’un Mobitz I et le pronostic

est plus défavorable.

e BAV2/1[92]:
Apres chaque onde P donnant un complexe QRS, une onde P est bloquée. L'intervalle PR
est stable.
Le BAV 2/1 peut correspondre aux deux extrémes : un type Mobitz 1 (bénin) ou un type
Mobitz 2 (malin).
e Un BAYV de haut degré [93] :
C'est un bloc ou plusieurs ondes P (au moins deux) successives peuvent étre bloquées mais il

n'est pas complet car la conduction raccroche a certains moments (BAV 3/1, 4/1, etc.)

> BAV 3™ degré ou BAV complet [94] :
Interruption compléte de la transmission des impulsions sinusales aux ventricules, aucune onde
P n’entraine de complexe QRS. La Iésion responsable du blocage est située soit dans le nceud

auriculo-ventriculaire, dans les branches ou plus rarement dans le tronc du faisceau de His.
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Un foyer d’excitation automatique sous-jacent, pacemaker physiologique accessoire, hissien ou
ventriculaire selon le niveau de blocage, se crée et prend la commande du cceur constituant un
rythme d’échappement, ce dernier permet une bonne tolérance.

En cas d'apparition brutale d'un BAV complet, le temps nécessaire a 1'établissement d'un foyer

d'échappement est appelé « phase de pré-automatisme ».

Les critéres électrocardiographiques d’un BAV complet sont [95,96] :
> Une dissociation  auriculo-ventriculaire compléte, les  fréquences de
dépolarisation des oreillettes et des ventricules sont réguliéres mais totalement
dissociées I'une de ’autre, avec une fréquence ventriculaire inférieure a la fréquence

auriculaire.

> Des complexes QRS réguliers plus ou moins larges dont la fréquence dépend du
siege du foyer d’échappement.

> Lorsque le foyer d’échappement est proximal, au-dessus de la bifurcation du
faisceau de His, les complexes QRS sont “fins” (< 120 millisecondes) et la fréquence

d’échappement d’environ 40-50 battements par minute.

> Plus I’échappement est bas situé, plus le QRS est large et déformé, avec un risque
accru de longue pause (asystolie), et la fréquence ventriculaire de 30 a 40 battements

par minute.

P-R constant 2 200 ms ‘\ A ‘ A ‘\ A ‘ N ‘ N A' BAV |
P-R croissant BAV Il Mobitz 1
jusqu‘a P bloquée (Wenckebach)
P-R constant :3/-\tV 211 dal QRS fi
: _ intranoda ins,
ratio P/QRS = 2 infranodal QRS larges*)
P-R constant BAV |l Mobitz 2
P bloquée parfois (infranodal*)
PP réguliers BAV haut degré
> 2 P bloquées (infranodal*)
Dissociation entre P ] e BAV Il
et complexes QRS (infranodal*)

Figure 44 : Les blocs atrio-ventriculaires [52]
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2.10.2.3 Les Blocs de Branche « BB »

Les blocs de branches correspondent a un ralentissement (bloc incomplet) ou une interruption

anatomique (bloc complet) et/ou fonctionnelle (aberration) de la conduction intraventriculaire

sur une ou plusieurs branches du faisceau de His. Ce blocage peut affecter soit la branche droite

soit la branche gauche, ou I'un de ses deux faisceaux, parfois les deux branches [97, 98].

Sur ’ECG un bloc de branche se caractérise par une modification de la largeur des QRS.

Il s’accompagne d’anomalies secondaires de la repolarisation, se traduisant par un décalage du

segment ST et une onde T opposée a 1’axe du QRS.

Le BB est incomplet entre 100 et 120 millisecondes, et complet s'il est supérieur a 120

millisecondes [98].

= Le Bloc de Branche Droite « BBD » (Figure 45)

Interruption de la conduction dans la branche droite du faisceau de His, caractérisée par [99] :

Un retard droit en V1-V2 avec aspect en M : rst’, rsR’, rfSR’ avec une onde r initiale
moins ample et large que ’onde 1’ ou R’.

Le retard a I’apparition de la déflexion intrinsécoide en V1 est > 50 millisecondes.
Une onde S peu profonde, mais large en D1 ou V6 (de durée supérieure a R ou S >
40 millisecondes chez I’adulte).

Une déviation axiale droite des QRS, avec grande onde S empatée en D1 et V6.

Une onde T négative.
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Figure 45 : Le bloc de branche
droite BBD [47]

> Le Bloc de Branche Gauche « BBG »

PARTIE THEORIQUE

Interruption de la conduction dans la branche gauche, se définissant par 1’association des signes

suivants [94, 100] (Figure 46) :

Un aspect QS ou rS en dérivation précordiales droites.

Une onde T inversée et asymétrique en D1, aVL, V5 et V6.

Une onde R large, crochetée (RR’) ou empatée, aspect en M en V5-V6 et D1-aVL.
Une apparition retardée de la déflexion intrinsécoide en VS5-V6 (TIR > 60

millisecondes), mais normale en V1-V3 (quand ’onde r est détectable).

En cas d’infarctus, le BBG rend le diagnostic difficile. Le BBG est moins anodin que le BBD.

Le plus souvent secondaire a une atteinte organique anatomique (lésion), parfois fonctionnel en

cas d’aberration, ou réversible (toxique, métabolique, ischémique...).

Il nécessite des examens a la recherche d'une myocardiopathie ou une cardiopathie ischémique

[101].
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Figure 46 : Le bloc de branche gauche

BBG [47]

> Le bloc fasciculaire antérieur gauche

L'HémiBloc Antérieur Gauche « HBAG » fait suite au blocage de la conduction de I’influx au

niveau du faisceau antérieur de la branche gauche du faisceau de His. Il est caractérisé par

[102] (Figure 47) :

e Une déviation axiale gauche, au-dela de - 45° (hypergauche).
e Dans les dérivations précordiales, on retrouve des ondes S profondes en V5 et V6,
une montée lente de 1'onde R dans toutes les dérivations précordiales, et dans les

dérivations D1 et aVL on distingue une petite onde Q (qR en D1), rS en D2 et D3.

e Uneonde QenDI etaVL.

Les étiologies sont nombreuses et peu spécifiques. Les plus fréquentes sont le vieillissement et

I’hypertrophie ventriculaire gauche [102].

> Le bloc fasciculaire postérieur gauche [103]

L'HémiBloc Postérieur Gauche « HBPG » traduit un blocage de I’hémibranche postérieure de

la branche gauche du faisceau de His (Figure 47).
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Plus rare que I'HBAG, il atteste d'une atteinte sévere du tissu conductif et doit conduire a

rechercher systématiquement un trouble conductif de plus haut degré.

Le diagnostic de I’HBPG est difficile sur I’ECG, il comporte :
o Une déviation axiale droite ou hyperdroite > + 90°.
o Une petite onde Q en D2, D3 et aVF.

o Une montée lente de I’onde R dans les dérivations précordiales : qR en D2 et D3,

rS en D1.
@Nosud sinusal p Nosud sinusal
Nosud Nosud
atrioventriculaire atrioventriculaire
His {His
Branche gauche Branche gauche
Branche droite Branche droite | "\«
HBAG (fréquent) HBPG (rare)

DIl etaVF DIl etaVF

Figure 47 : Les blocs fasciculaires [47]

> Le bloc bilatéral, alternant ou a bascule [104] :
Bloc de conduction intraventriculaire qui touche de fagcon plus ou moins simultanée les trois
faisceaux majeurs du faisceau de His : branche droite et faisceaux antérieur et postérieur de la
branche gauche, donnant :
e Un bloc de branche droit alternant avec un bloc de branche gauche ;
e Unbloc de branche droit associé¢ avec tantdt un bloc fasciculaire antérieur gauche et
tantot un bloc fasciculaire postérieur gauche en alternance ;

e Unbloc AV complet intermittent.
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> Le bloc bifasciculaire [105] :

Interruption de la conduction dans 2 des 3 divisions principales du faisceau de His :

e Un bloc de branche gauche complet.

e Un bloc de branche droit associ¢ a un bloc fasciculaire gauche (HBAG ou HBPG).

e Un bloc fasciculaire antérieur ou postérieur gauche alternant (exceptionnel).
L’association « BBD et HBAG » est fréquente dans 1’évolution d’une cardiopathie et n’évolue
que rarement vers un bloc AV de haut degré.

L’association « BBD et HBPG » est exceptionnelle, mais évolue constamment vers un BAV 2
type Mobitz 2 ou un BAV 3, et des explorations complémentaires sont nécessaires pour en

préciser le pronostic.

> Le bloc trifasciculaire
Interruption compléte ou incompléte, permanente ou en alternance des trois divisions
principales du faisceau de His (branche droite, faisceau antérieur gauche, faisceau postérieur

gauche). Il s’agit d’un bloc infranodal de mauvais pronostic [ 106].

A I’ECQG, il peut s’exprimer par : [107]
o L’alternance d’un BBD complet avec un BBG complet donnant un bloc bilatéral.
e L’association d’un BBD complet et d’'un HBAG alternant avec un HBPG.
e L’association d’un BAV 2 Mobitz II avec un BB complet (droit ou gauche).

e L’association d’un BAV 2 Mobitz I avec un bloc bifasciculaire complet et permanent.
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2.10.3 LES TROUBLES DU RYTHME « TDR »

Les Troubles Du Rythme (TDR) ou les arythmies résultent d’anomalies dans la genése ou la
conduction de I’impulsion électrique. Ils peuvent survenir sur cceur apparemment sain ou

compliquer une cardiopathie préexistante.
Ils sont distincts par leur (s) mécanisme (s), leur siége et leur caractére bénin ou malin [108].

e Trois facteurs principaux déterminent leur survenue et définissent le « triangle de
I’arythmogenese de Coumel » [108] :
o Un substrat électrophysiologique.
o Un facteur gachette.

o Des facteurs modulateurs péjoratifs.

e Les mécanismes responsables sont [ 104] :
= Hyperautomatisme : c’est la décharge d’un foyer physiologique.
= Automatisme anormal : la décharge d’un foyer ectopique (post-dépolarisation)
= Un circuit de réentrée (microréentrée ou macroréentrée), de loin le mécanisme le
plus fréquent.

Le siege d’une arythmie peut étre : atrial, jonctionnel ou ventriculaire [109].

Les arythmies sont de tolérance variable, allant de la simple géne a ’altération sensible de la

qualité de vie du fait de symptomes invalidants [109].

e Certaines arythmies sont bénignes évoluant vers la résolution spontanée, exemples :
arythmie sinusale, extrasystoles atriales, extrasystoles ventriculaires bénignes,
bigéminisme..., d’autres malignes pouvant évoluer vers la mort subite,
exemples :  extrasystoles ventriculaires malignes, torsade de pointes, tachycardie

ventriculaire... [110].

Classification des troubles du rythme : [109]

> Les anomalies du rythme sinusal :
o La bradycardie sinusale
o La tachycardie sinusale

o L’arythmie sinusale
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> Les troubles du rythme auriculaires :
o L’extrasystole atriale
o La tachysystolie atriale
o La fibrillation atriale
o Le flutter atrial
> Les troubles du rythme jonctionnels :
o L’extrasystole jonctionnelle
o La tachycardie jonctionnelle par réentrée intra nodale
o Latachycardie par réentrée sur un faisceau accessoire = Wolff-Parkinson-White
> Les troubles du rythme ventriculaires :
o L'extrasystole ventriculaire
o Le rythme idio-ventriculaire
o La tachycardie ventriculaire
o Latorsade de pointes

o La fibrillation ventriculaire
2.10.3.1 Les anomalies du rythme sinusal

2.10.3.1.1 La bradycardie sinusale

Le rythme est sinusal, chaque onde P est suivie d’un complexe QRS, avec une fréquence
cardiaque inférieure a 50 battements par minute [86] (Figure 48).
Une fréquence proche de 40 /min peut étre appropriée (hypertonie vagale du sportif, relaxation
ou per anesthésie) sur ceeur sain [86].
Les étiologies [111] :
e La principale est une hypertonie vagale.
e Une étiologie iatrogéne est fréquente : amiodarone, bétabloquant, digoxine,
inhibiteur calcique, morphino-mimétique, ivabradine, thalidomide...
e Une cardiopathie ischémique.
e Une ¢étiologie métabolique peut engager le pronostic (hyperkaliémie,
hypothermie, hypothyroidie).
e Une déficience sinusale dégénérative du sujet agé.
Si la bradycardie sinusale est sévere, des complexes d’échappement ou des rythmes

d’échappement peuvent survenir.
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............................................................................................

Figure 48 : La bradycardie sinusale [18]

2.10.3.1.2 La tachycardie sinusale

Décharge sinusale rapide avec une fréquence cardiaque supérieure a 100 battements par minute,
chaque onde P est suivie d’un complexe QRS [112] (Figure 49).
Les principales causes sont [113] :

o Physiologiques : nourrisson et enfant, effort surtout chez les athlétes, anxiété, douleur,

fievre.

o Meédicamenteuses : adrénaline, atropine, sympathomimétiques, ...

o Cardiologiques : Cardiopathie ischémique, Insuffisance cardiaque, ...

o Embolie pulmonaire.

o Anémies, hyperthyroidie, hypovolémie...
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Figure 49 : La tachycardie sinusale [18]

2.10.3.1.3 L’arythmie sinusale

Le rythme est sinusal mais irrégulier, avec une variation de la fréquence cardiaque observée
e N . : . :

pendant 1’inspiration et D’expiration, liée aux modifications du tonus sympathique
et parasympathique au cours du cycle respiratoire. Elle correspond a une optimisation de la
fréquence cardiaque en fonction des échanges gazeux [114].

La fréquence cardiaque augmente normalement durant I’inspiration, en réponse réflexe a
I’augmentation du volume sanguin retournant au cceur, et diminue pendant 1’expiration.

Ce phénomeéne physiologique est signe de bonne santé, il est anodin et ne nécessite aucune

exploration ni traitement [115].
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Sur I’ECG, les ondes P sinusales sont normales, chaque onde P est suivie d’un complexe QRS
et les intervalles R-R varient de plus de 160 millisecondes, se raccourcissant au cours de

I’inspiration et s’allongeant durant I’expiration [116] (Figure 50).
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Figure 50 : L’arythmie sinusale [18]

2.10.3.2 Les troubles du rythme auriculaires

2.10.3.2.1 L’extrasystole atriale « ESA »
Une extrasystole est, comme son nom l'indique, une activit¢ ¢électrique cardiaque
anticipée/précoce et ectopique de morphologie différente, provenant soit des oreillettes, soit des
ventricules, exceptionnellement de la jonction AV, qui s’intercalent dans un rythme de base
et le perturbent [117].
L’ESA est un battement ectopique survenant prématurément avant le temps escompté,
secondaire a I’existence d’un foyer d’automatisme anormal, situé dans I’oreillette gauche ou
droite ou une veine pulmonaire [117].
Diagnostic ECG [118] (Figure 51) :
e Présence d’un atriogramme prématuré (onde P’), de morphologie différente de
I’onde P sinusale.
e L’intervalle P’-R est souvent différent de I’intervalle P-R en rythme sinusal, parfois
plus court si ’ESA nait dans I’oreillette droite basse, a proximité du nceud AV.

e Le complexe QRS conduit est généralement identique aux QRS d’origine sinusale.

Les ESA nombreuses, répétitives (en doublet, triplet ou en salve), polymorphes ou a couplage
court constituent un état d’hyperexcitabilité atriale qui expose au risque d’arythmie atriale
[118].

Les ESA sont fréquentes et anxiogénes, mais le plus souvent bénignes chez le sujet sain.

Leur incidence augmente avec 1’age, elles sont quasi constantes au-dela de 60 ans.
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Le facteur déclenchant des ESA (catécholaminergique ou vagal, ischémique, hypokaliémie,
caféine, stress, toxique...), le substrat et les facteurs modulateurs sont importants a connaitre,

surtout si un traitement antiarythmique est envisagé [119].

5 155

Figure 51 : L’extrasystole atriale [18]

2.10.3.2.2 La tachysystolie atriale « TSA »

Au cours de la tachycardie atriale les influx sont générés par un foyer ectopique situé plus
volontiers dans une quelconque région du myocarde auriculaire que dans le nceud sinusal, elle
correspond a un état d’hyperexcitabilité atriale, souvent annonciatrice d’une fibrillation atriale

ou d’un flutter [120].

La TSA peut étre focale (TAF), due a une activation centrifuge de I’oreillette a partir d’une
petite région atriale, et son mécanisme est soit un hyperautomatisme, soit une microréentrée,
elle est régulicre avec une fréquence atriale entre 130 et 240 battements par minute, permanente

ou paroxystique [120] (Figure 52).

En fonction de leur localisation, les ondes atriales (P') sont différentes des ondes P sinusales.

Elles peuvent étre négatives, étroites ou larges, anormalement pointues [121].

La TAM ou la tachysystolie atriale multifocale, est caractérisée par la coexistence de plusieurs
foyers avec multiples extrasystoles atriales polymorphes, associant au moins trois ondes

P' différentes, souvent en salves [121].

Elles peuvent survenir sur cceur sain, quel que soit 1’age, fréquentes chez les sujets agés, mais
sont souvent associées a des anomalies structurelles. Elles représentent environ 5 %
des tachycardies supraventriculaires, ses principales causes sont : [122]

e Une intoxication par la digoxine.

e Une cardiopathie ischémique ou rhumatismale.

e Une broncho-pneumopathie chronique obstructive

e [’usage d’agents sympathomimétiques : salbutamol, cocaine, amphétamines, ...
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Figure 52 : La tachysystolie atriale [18]

2.10.3.2.3 La Fibrillation Atriale « FA »

La FA est une tachycardie atriale en rapport avec une activité électrique anarchique du
myocarde atrial, encore appelée arythmie compléte par fibrillation atriale ou AC/FA conduisant
a une dépolarisation désordonnée parcourant les oreillettes du fait de multiples « vaguelettes »
d’activation, responsable d’une défaillance de la contraction atriale efficace, et par conséquent
une chute de 10 a 15% du débit cardiaque par perte de la systole auriculaire, en réduisant le

remplissage ventriculaire [123].

C’est la plus fréquente des tachycardies supraventriculaires, touchant 5 a 10 % des sujets agés.
La FA est responsable de contractions non coordonnées et inefficaces de 1’oreillette et entraine

une surmortalité par décompensation cardiaque ou accident embolique [124].

Elle peut étre paroxystique en général <48 heures ou maximum < 7 jours, cessant spontanément
avec retour au rythme sinusal, persistante et continue > 7 jours et/ou nécessitant
une cardioversion, sans interposition d’épisodes de rythme sinusal, ou permanente > 7 jours,
cardioversion inefficace ou futile : elle est continue sans espoir de restauration du rythme

sinusal [124].

Elle résulte de multiples foyers ectopiques situés au niveau des veines pulmonaires ou dans
I’oreillette gauche (surtout) et doués d’automatisme anormal ou de nombreux circuits

de microréentrées secondaires a des plages de fibrose atriale [125] (Figure 53).
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T

Figure 53 : Le mécanisme de la fibrillation
atriale [48]

Sur ’ECG, le diagnostic repose sur des critéres majeurs (a, b, ¢) et mineurs (d et e) qui sont :
[126,127] (Figure 54)

a. L’absence d’onde P sinusale.

b. Des atriogrammes qui varient de fagon anarchique en amplitude, forme et fréquence
(ondes f entre 300 et 500/min).

Ils forment une ondulation ou trémulation de laligne de base qui peut étre
relativement ample ou a peine visible dans les formes vieillies.
Des intervalles R-R totalement irréguliers « rythme irréguliérement irrégulier ».

d. Des complexes QRS a fréquence rapide (100-150/mn).

e. Des complexes QRS fins, les QRS peuvent étre larges en cas debloc de
branche Iésionnel, aberration ventriculaire, préexcitation ou rythme infra-nodal en
cas de bloc AV de haut degré.

La fréquence cardiaque des QRS est fonction des possibilités de conduction du NAV,

définissant une FA a réponse ventriculaire rapide ou a réponse ventriculaire lente [127].
Une fois la fibrillation auriculaire diagnostiquée, la cause doit étre recherchée [128,129] :

e Elle peut étre isolée chez le sujet jeune < 60 ans, sans HTA ni argument clinique
ou échocardiographique pour une maladie cardio-pulmonaire, elle est favorisée par

I’effort ou une hypertonie vagale.
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e (Causes secondaires cardiaques : ischémie coronaire, valvulopathie, hypertension
artérielle, cardiomyopathie, péricardite et myocardite, chirurgie cardiaque, cathéter
dans I’oreillette.

e Causes secondaires extracardiaques : sepsis, pneumopathie,
hypokaliémie, hypothermie ou une apnée du sommeil, embolie pulmonaire,
intoxicationa composante béta-adrénergique (cocaine, amphétamines...),
mécanisme neurogéne, médicaments, hyperthyroidie, alcoolisation massive ou

chronique.

Le contrdle de la fréquence cardiaque est obtenu avec des substances bloquant le nceud auriculo-

ventriculaire telles que la digoxine, le vérapamil ou les bétabloquants [129].
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Figure 54 : La fibrillation atriale [18]

2.10.3.2.4 Le flutter atrial

C’est une tachycardie atriale qui se manifeste par des contractions auriculaires plus lentes,
régulieres et coordonnées que la FA, les battements ventriculaires sont réguliers en permanence
ou par intermittence [ 130].

Cette arythmie réduit le débit cardiaque et provoque une stase sanguine dans le cceur,

augmentant le risque d’insuffisance cardiaque, et d’accidents thrombo-emboliques [ 130].

Le flutter atrial résulte habituellement d’une boucle d'activation atriale se répétant a 1'identique
« arythmies par réentrée », autour d'un ou plusieurs obstacle(s) anatomique(s) ou fonctionnel(s).
Cette activation est « organisée » en circuit de macroréentrée a I’intérieur de 1’oreillette droite
qui tourne dans le sens anti-horaire, par opposition a l'activation d'une oreillette en fibrillation

atriale qui est « fibrillatoire » ou anarchique [131] (Figure 55).
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Figure 55 : Le mécanisme du flutter atrial
[48]

Le flutter atrial est dix fois moins fréquent que la fibrillation atriale, il en partage les étiologies,
les conséquences hémodynamiques et le pronostic, quoique moins emboligeéne. Les flutters
peuvent se transformer en fibrillation atriale et vice versa, se chroniciser ou se réduire

spontanément [132].

Le diagnostic électrique du flutter atrial commun est en général facile et repose sur [133]
(Figure 56) :

e Activité atriale monomorphe, rapide et réguli¢re, sans retour a la ligne isoélectrique,
I’enchainement de ces ondes atriales appelées onde F, donne un aspect sinusoidal
dit en « battements d’ailes » (flutter en anglais), « en dents de scie » ou encore « en
toit d’usine ».

e La fréquence atriale est comprise entre 250 et 350 /min.

e La fréquence ventriculaire est généralement a 150 /min.
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Figure 56 : Le flutter atrial [18]
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2.10.3.3 Les troubles du rythme jonctionnels

2.10.3.3.1 L’extrasystole jonctionnelle « ESJ »

L’ESJ est une activité électrique anormale et prématurée prenant naissance au niveau de la

jonction atrioventriculaire, soit nodale, soit hissienne [133].

Les ESJ dites « communes » vont activer les ventricules par voie antérograde, donnent
naissance a un complexe QRS survenant plus tot que prévu. Les oreillettes vont étre activées
par voir rétrograde, ce qui se traduit par une inversion de I’onde P et sa survenue avant, pendant

ou apres le complexe QRS [134].

Les ESJ sont rares, avec des aspects ECG variés et trompeurs, se traduisant généralement par

[135] (Figure 57) :

e Un complexe QRS prématuré d’aspect fin, identique ou légerement élargi a celui
des complexes sinusaux.
e Une onde P rétrograde a polarit¢ négative en dérivations inférieures avec un

intervalle P-R < 0,12 secondes), soit survenant pendant le QRS, soit aprés le QRS.

—,——— e ——— e

Figure 57 : L’extrasystole jonctionnelle [18]

2.10.3.3.2 La tachycardie jonctionnelle « TJ » par réentrée

La TJ appartient au sous-groupe des tachycardies supraventriculaires, elle correspond a un
rythme idio-jonctionnel accéléré, il en existe deux formes [136] :
e Les tachycardies par réentrée, soit auriculoventriculaire dédoublée, soit nodale
appelée Maladie de Bouveret.
e Les tachycardies par rythme réciproque, correspondant a une réentrée par une voie

accessoire (faisceau de Kent), détaillées ultérieurement.

72



PARTIE THEORIQUE

D’un point de vue physiopathologique, la TJ est liée a une stimulation en boucle « réentrée »
qui va s’auto-entretenir. Il existe deux voies de conduction au niveau de la région nodale ou
paranodale, avec un blocage unidirectionnel de I’une de ces deux voies : I’'une est a conduction
lente, transmettant la stimulation de fagon antérograde « slow pathway », l'autre voie est a

conduction rapide, qui transmet la stimulation de maniére rétrograde « fast pathway » [137].

La tachycardie jonctionnelle a souvent un début marqué par une accélération progressive et une
fin par une décélération progressive (warm up et cool down), elle est réduite par les manceuvres

vagales ou par 'adénosine en intraveineux [138].

La TJ est rare et méconnue. Elle s’observe physiologiquement chez des sujets jeunes
(hyperadrénergie ou en cas de fievre), dans le cadre d’une toxicit¢ médicamenteuse
(digitalique ou théophylline), d’une ischémie myocardique. Certaines formes sont secondaires

a une chirurgie cardiaque [ 138].

La tachycardie par réentrée auriculo-ventriculaire ou nodale ont en commun les caractéristiques

¢lectriques suivantes [139] (Figure 58) :

e L’activité atriale est monomorphe avec un retour a la ligne isoélectrique visible entre
deux ondes P (critére majeur), les ondes P sont soit invisibles, incluses dans les
complexes QRS, soit rétrogrades inversées, se présentent a la fin de QRS sous forme
d'une petite onde S.

e Les complexes QRS sont généralement fins, il s’agit de tachycardie tres régulicre,
souvent rapide, avec une fréquence entre 100 et 130 /min, rarement plus, selon le

mécanisme de l'arythmie et le tonus sympathique.
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Figure 58 : La tachycardie jonctionnelle par réentrée [18]

, |
= f
B

: |

73



PARTIE THEORIQUE
2.10.3.3.3 La tachycardie par réentrée sur un faisceau accessoire

Les tachycardies liées a une voie de conduction accessoire ont été décrites pour la premiére fois

par les découvreurs Wolff, Parkinson et White « WPW » [140].

Le syndrome WPW est un syndrome de pré-excitation, au cours duquel il existe un pont
musculaire atrioventriculaire, c’est le faisceau accessoire de Kent, qui transmet la stimulation

du nceud sinusal vers les ventricules de fagon plus rapide [140].

L’influx descend depuis une oreillette jusqu’au ventricule via un faisceau accessoire perméable
dans le sens antérograde et remonte vers l’oreillette par la voie nodo-hissienne de fagon
rétrograde avant de descendre a nouveau par le faisceau accessoire, donnant une tachycardie

paroxystique [141].

La tachycardie est dite orthodromique quand I’influx descend au ventricule par la voie normale
et remonte du ventricule a 1'oreillette par le faisceau accessoire donnant des ondes P visibles
aprés des complexes QRS fins, et antidromique quand la descente initiale se fait par le faisceau

accessoire et la remontée par le NAV a I’origine de QRS larges [141].

Une tachycardie par réentrée atrioventriculaire antidromique est généralement bien tolérée,
mais la possibilit¢ de passage en fibrillation atriale a réponse ventriculaire trés rapide est
possible spontanément ou lors de la cardioversion. Le risque de transformation secondaire
en fibrillation ventriculaire, est exceptionnel mais réel.

Le diagnostic différentiel majeur est une tachycardie ventriculaire, bien que la tolérance et le

terrain soient généralement différents [ 142,143].

Sur le tracé ECG, on retrouve des signes caractéristiques li¢s a l'existence d'une pré-excitation
ventriculaire sur un rythme sinusal [ 144] (Figure 59) :
e Tachycardie rapide et réguliére 120 a 250 /min
e Raccourcissement de I’espace PR < 0.12 secondes, dii a une dépolarisation
prématurée, directe des ventricules par le faisceau accessoire, sans passer par la voie
nodo-hissienne.
e Une montée lente du complexe QRS I’¢largissant modérément, dessinant une onde

delta (Figure 60).
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e Repolarisation anormale et précoce des ventricules avec un sous-décalage du

segment ST caractéristique.
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Figure 59 : La tachycardie jonctionnelle par reentree dans le
syndrome WPW [18]
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Flgure 60 : L’onde Delta du syndrome
WPW [34]

2.10.3.4 Les troubles du rythme ventriculaires

2.10.3.4.1 L'extrasystole ventriculaire « ESV »
L’ESV est un battement ectopique prématuré, originaire du myocarde ventriculaire et parfois
du faisceau de His ou des fibres de Purkinje. L’influx dépolarise les ventricules de proche en
proche et remonte par voie rétrograde vers le nceud AV, via le faisceau de His. Il peut y rester

bloqué ou gagner les oreillettes qu’il dépolarise de fagon rétrograde [145].

Du point de vue électrocardiographique, les ESV se caractérisent par [146] (Figure 61) :
e La survenue prématurée d'un complexe QRS ¢largi, déformé, avec aspect de bloc
de branche.
e L’absence d'onde P préalable.

e Une pause compensatrice post-extrasystole.
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e Une repolarisation altérée avec un décalage du segment ST opposé au sens de la
déflexion principale du QRS « discordance appropriée ».

e La fréquence des ESV augmente avec I’age. Le plus souvent, elles sont bénignes
et idiopathiques, mais elles peuvent se manifester par des palpitations gé€nantes,
révéler ou déclencher une arythmie ventriculaire plus sévere ou une cardiopathie,
raison pour laquelle il faut évaluer leur origine et leur caractére bénin ou malin

[147].

L’origine de I’ESV doit étre précisée a I’aide de son amplitude, sa largeur, son axe dans le plan

frontal et son aspect en dérivation V1. Ainsi en fonction de sa localisation, on distingue :

[148,149]

La partie haute du septum interventriculaire : les ESV sont amples et peu ¢élargies < 0,12
secondes.

Le ventricule gauche : les ESV ont une prédominance positive en V1 avec un retard droit.
Le ventricule droit ou le septum : les ESV ont une prédominance négative en V1 avec un
retard gauche, et sont le plus souvent bénignes que celles originaires du ventricule gauche.
Si I’axe est dévié a droite (D1 négatif) elles proviennent de la partie antérieure de division
de la branche gauche et si I’axe est dévié a gauche (D1 positif), elles proviennent de la partie
postérieure de cette division.

Les ESV du systéeme de Purkinje : sont rares, dangereuses, car couplage court 240-320

millisecondes, risque de phénoméne R/T et fibrillation ventriculaire.

La description de I’ESV doit étre systématique selon [150] :

e Sa morphologie : on distingue des ESV monomorphes « monofocales » quand elles
présentent toujours la méme forme (méme aspect de QRS) car leur origine ventriculaire
reste identique, et des extrasystoles polymorphes « plurifocales » quand la forme des
extrasystoles varie (aspect des QRS variable) car plusieurs sites de formation existent.

e Son rythme d'apparition : on décrit un bigéminisme quand chaque complexe QRS
normal est suivi d'une extrasystole, un trigéminisme quand une extrasystole suit deux
complexes QRS normaux. Un doublet définit un rythme ou chaque complexe QRS
normal est suivi de deux extrasystoles consécutives.

e Leurs nombres : couplets ou doublets : deux battements d’ESV de suite, triplets : trois
battements d’ESV de suites, et salves d’ESV : plus de trois battements consécutifs

d’ESV.
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e Sila fréquence du foyer extrasystolique est stable, on parle de parasystolie.

L’ECG permet d’évoquer leur caracteére malin en présence de [150] :

e ESV fréquentes : > 30/ heure ou> 500 / jour.

e ESV polymorphes : > 3 aspects différents, larges > 140 millisecondes, polyphasiques :
crochetées.

o ESV répétitives : doublets, triplets ou salves.

e ESV a couplage variable ou court (ex. < 400 millisecondes) avec risque de phénomene
R/T.

e ESV augmentant a I’effort, au cours d’une décharge catécholaminergique ou en situation
hypoxique ou toxique.

e ESV sur cardiomyopathie ou ischémie.

e ESV avec indice d’anomalie de I’¢lectrogénése (syndrome de Brugada, anomalie de

I’intervalle QT...).
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Figure 61 : L’extrasystole ventriculaire [18]

2.10.3.4.2 Le rythme idio-ventriculaire

Le rythme idio-ventriculaire, est un rythme propre aux ventricules, naissant dans le faisceau de
His, le réseau desfibres de Purkinjeou le myocarde contractile en raison
d’un hyperautomatisme. Il correspond a une activité électrique de sauvetage quand les
ventricules ne regoivent plus d’influx nerveux correct, le meilleur exemple étant le BAV
complet [151].

Ce rythme ventriculaire lent de 20 a 40 battements par minute, et [’absence de systole
auriculaire peuvent réduire considérablement le débit cardiaque, et étre responsables d’une

instabilit¢ hémodynamique.

Il est caractérisé par [152] :

o L’absence d’onde P.
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o 3 complexes QRS ou plus, réguliers, dont I’origine est un foyer ectopique, ce complexe
QRS est ¢largi et de morphologie anormale.
o Le segment ST et I’onde T auront des directions opposées a celle du complexe QRS.

o L’intervalle QT est allongg.

Le rythme idio-ventriculaire accéléré (RIVA) est une forme particuliére de ce type, c’est une
forme lente de tachycardie ventriculaire, partageant les mémes aspects électriques que le rythme
idio-ventriculaire, mais avec une fréquence plus élevée, de 40 a 120 /min, apparaissant

et disparaissant de facon graduelle, alternant parfois avec un rythme sinusal [152] (Figure 62).

Le RIVA s’observe habituellement a la phase aigu€ d’un syndrome coronarien aigu, il est de
bon pronostic marquant une reperfusion, et ne nécessitant aucun traitement, ou plus rarement,

de mécanisme different au cours d’une intoxication digitalique [153].

sufvenue d'un rythme 1
__Ventriculaire accéléré| | | | 1
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Figure 62 : Le rythme idio-ventriculaire [18]

2.10.3.4.3 La tachycardie ventriculaire « TV »

La TV est une tachycardie réguliére a complexes QRS larges, définie par au moins trois
battements ventriculaires successifs a une fréquence supérieure a 120 battements par
minute. Elle se constitue soit par stimulation en boucle « réentrée », soit du fait d’un foyer
d’automatisme anormal, prenant naissance dans le myocarde ventriculaire, au-dessous de
la bifurcation du faisceau de His [154].

En fonction de leur durée, on distingue des TV non soutenues de durée inférieure a 30
secondes, ou TV soutenues de durée supérieure a 30 secondes [154].

Le diagnostic de TV est suspecté en premier devant une tachycardie réguliere a QRS larges

et spécialement en présence d’une cardiopathie sous-jacente [155].
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Le diagnostic ECG se fait sur plusieurs criteres, les deux les plus importants car considérés
comme pathognomoniques, sont la dissociation atrioventriculaire et les complexes de

capture/fusion [155,156] (Figure 63) :

e Une fréquence ventriculaire supérieure a 120 /minute.

e Des complexes QRS larges > 120 millisecondes.

e La dissociation atrioventriculaire avec plus de QRS que d'ondes P.

e Les complexes de capture et de fusion : la capture est un QRS fin et prématuré,
précédé d’une onde P, intercalé dans le tracé en cours de tachycardie a QRS larges.
La fusion est un QRS moins large, intermédiaire ou hybride entre le rythme sinusal
etla TV et pas forcément prématuré car le QRS provient a la fois de la dépolarisation

atriale transmise et de la dépolarisation ventriculaire de la TV.

Les causes de la tachycardie ventriculaire sont nombreuses [157,158] :
= Cardiopathies : cardiopathie ischémique, cardiomyopathie hypertrophique ou dilatée,
Cardiomyopathie arythmogene du ventricule droit, cardiopathie congénitale.
= Syndrome du QT long, Prolapsus valvulaire mitral.
= Myocardite, perturbations électrolytiques.

= M¢édicaments proarythmogenes, idiopathiques.

C'est un état électrique instable, prémonitoire de 1'arrét cardiaque observé dans plus de la
moiti¢é de toutes les morts subites, on dit qu'une TV « dégénére» en fibrillation
ventriculaire, puis en asystolie du fait de I'anoxie cellulaire si celle-ci n'est pas prise en
charge.

En présence d’une altération hémodynamique, la tachycardie ventriculaire représente une
urgence médicale et nécessite une cardioversion par choc électrique en urgence.
Les patients dont I’état clinique est stable peuvent étre traités chimiquement (la lignocaine,

la flecainide, le sotalol, le disopyramide et I’amiodarone) [159].

On appelle flutter ventriculaire une tachycardie ventriculaire régulicre trés rapide supérieure a
250 /min avec des QRS monomorphes. C'est un stade préfibrillatoire le plus souvent mal toléré

[159].
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Figure 63 : La tachycardie ventriculaire [18]

2.10.3.4.4 La torsade de pointes « TdP »

La TdP est une tachycardie ventriculaire polymorphe, de courte durée < 30 secondes, non
soutenue, décrite pour la premiére fois par un Frangais, Dessertenne.F, en 1966.

Le nom vient de I’aspect caractéristique des ondulations sur I’ECG avec une variation de
I’amplitude et la direction de 1’axe des QRS qui changent tous les 5 a 10 complexes, c’est une
rotation en torsade des complexes QRS autour de la ligne isoélectrique et un intervalle QT

long en rythme sinusal [160].

Les TdP s’accompagnent parfois d’une syncope, mais elles peuvent étre asymptomatiques, car
elles sont bréves et s’arrétent spontanément mais récidivent a trés court terme et le risque majeur

est la dégénérescence en fibrillation ventriculaire [161].

La TdP est due a un trouble de la repolarisation ventriculaire avec comme substrat
¢lectrophysiologique, un allongement et une inhomogénéité des périodes réfractaires liée a un
QT long acquis et/ou congénital. La gachette est représentée par une ESV survenant au milieu
de I’onde T en période réfractaire vulnérable, déclenchant la TdP [162].

Les modulateurs péjoratifs sont une bradycardie et les facteurs allongeant I’intervalle QT en
particulier une hypokaliémie, une hypomagnésémie, une substance ou médicament avec effet
stabilisant de membrane, ischémie myocardique aigu€, myocardite, takotsubo, ischémie

cérébrale, maladie de Steinert, etc. [162,163].

Sur I’ECG, les signes électriques suivants sont retrouvés [164] (Figure 64) :
e La fréquence ventriculaire varie entre 200 et 250 /minute pendant généralement
moins de 30 secondes.
e Les complexes QRS sont peu discernables, leur amplitude varie progressivement, et

tous les 5 a 10 complexes leur axe change.
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e Le sommet de I’onde R semblant tourner autour de la ligne isoélectrique selon une
rotation progressive et cyclique avec des pointes qui s’inversent régulierement de
sens.

e Un intervalle QT long inter critique est indispensable au diagnostic.

La prise en charge des torsades de pointes consiste a administrer du magnésium, a corriger les
troubles ioniques, a accélérer la fréquence cardiaque et a arréter les médicaments allongeant le

QT [165].

AN

Figure 64 : La torsade de pointes [18]

2.10.3.4.5 La fibrillation ventriculaire « FV »

La FV est le plus grave des troubles du rythme cardiaque, elle traduit une activité électrique
anarchique et complétement désorganisée du myocarde ventriculaire, il en résulte une
désynchronisation totale responsable d’un arrét circulatoire « asystolie », c¢’est une urgence

absolue et la mort est in¢luctable en I’absence de défibrillation immédiate [166].

Le tracé ECG est désorganisé avec une tachycardie irréguliére dans la fréquence
et I’amplitude, a QRS larges polymorphes (Figure 65).
Selon I’amplitude de ces complexes ou trémulations, nous pouvons distinguer fibrillation

ventriculaire a grandes et a petites mailes [167].

Ce trouble du rythme fatal complique généralement une extrasystolie maligne ou

une tachycardie ventriculaire, au cours : [168,169]

e D’un événement cardiologique aigu : syndrome coronarien aigu, myocardite...
e D’une cardiopathie préexistante structurelle : cardiopathie ischémique,

cardiomyopathie...
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¢ D’une anomalie de I’¢électrogénese : syndrome du QT long, syndrome de Brugada,
syndrome du QT court, FV idiopathique.

e D’une anomalie métabolique: hypokaliémie, hypercalcémie, hypothermie,
hyperkaliémie.

e De prise de toxiques : cocaine, amphétamines.

e D’une contusion myocardique.

Lnn~nf

Figure 65 : La fibrillation ventriculaire [18]
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2.10.4 LE SYNDROME CORONAIRE AIGU « SCA »

2.10.4.1 Définitions

Le terme syndrome coronaire/coronarien aigu (acute coronary syndrome) est un terme
générique large “qui inclut les patients qui présentent des symptomes ou des signes cliniques
récents évocateurs d’une pathologie coronaire, avec ou sans changement de leur ECG, avec ou

sans ¢lévation aigué de leur concentration de troponine cardiaque” [170].

Le terme infarctus du myocarde (myocardial infarction) « est utilis¢ en cas d’élévation et/ou
baisse de la troponine cardiaque et au moins un critére de lésion myocardique aigué
(symptomes d’ischémie myocardique, nouveaux changements ECG ischémiques,
développement d’ondes Q pathologiques, imagerie montrant une perte récente de myocarde
viable ou une anomalie récente de la cinétique régionale compatible avec une étiologie

ischémique, une obstruction coronaire objectivée par angiographie ou autopsie) » [170, 171].

La majorité des infarctus sont dus a I’obstruction d’une artére coronaire épicardique a la suite
d’une rupture de plaque d’athérome, d’un thrombus dans 60 a 80 % des cas, ou d une dissection
coronaire spontanée, mais d’autres mécanismes ischémiques sont incriminés. En effet, il existe
des SCA sans obstruction coronaire > 50 % a 1’angiographie, ils sont secondaires a plusieurs
étiologies, parmi eux le spasme coronaire épicardique (angor de Prinzmetal), I’embolie ou la
thrombose coronaire, la dysfonction microvasculaire et autres cas avec athérosclérose non
obstructive ou thrombolyse spontanée (MINOCA pour myocardial infarction non obstructive
coronary artery) [170,172].

Lésion myocardique : myocardial injury on utilise ce terme en cas d’élévation de la troponine
en I’absence de symptomes d’ischémie myocardique ou de pathologie coronaire [170].
L’ischémie myocardique : désigne la présence d’une clinique compatible avec un angor ou un
SCA sans ¢lévation de la troponine [170].

L’angor instable est défini par une douleur thoracique (ou équivalent) secondaire a une ischémie
myocardique au repos ou lors d’un effort minimal en I’absence de lésion/nécrose aigué des

cardiomyocytes. L’ECG de repos peut étre normal ou modifié [171].
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L'expression clinique des syndromes coronariens aigus (SCA) est trés variée.
Une douleur thoracique aigué ou un €quivalent, survenant dans un contexte prédisposant,
justifie d'évoquer ce diagnostic.
Le syndrome coronarien aigu évolue en différentes phases [173] (Figure 66) :
= L'ischémie : qui intéresse 1’onde T, On distingue :
= Une ischémie sous endocardique : T positives, géantes, pointues
et symétriques.
= Une ischémie sous épicardique : T négative et symétrique.
= La lésion : se traduit par une modification du segment ST, on distingue :
= Les Iésions sous épicardiques : sus décalage de ST.
= Les Iésions sous endocardiques : sous décalage de ST.
= Lanécrose : se traduit par une onde Q large > 0,04 secondes et de profondeur variable,
permettant de définir une nécrose rudimentaire si 'onde Q est peu profonde et une

nécrose transmurale si Q est profonde.

Lésion \‘\

sous-épicardique

Ischémie
sous-épicardique

Lésion
sous-endocardique
Ischémie f
sous-endocardique

Figure 66 : L’ischémie/ la 1ésion myocardique [48]

L'ECG permet non seulement le diagnostic précoce du SCA et sa prise en charge dans des délais
courts permettant des gestes thérapeutiques comme la thrombolyse ou des actes
interventionnels urgents de revascularisation coronarienne (angioplastie). Il permet également
d’évaluer le stade, 1'étendue et la localisation, permettant une appréciation précise de

I'extension et d’estimer les risques et les complications potentielles [174].

L’ECG enregistré dés le premier contact avec le patient permet de définir deux entités :
e Le SCA avec sus-décalage persistant du segment ST.

e Le SCA sans sus-décalage persistant du segment ST.
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2.10.4.2 Le SCA avec sus-décalage persistant du segment ST : « SCA ST+ »

Un sus-décalage du segment ST est une élévation du point J par rapport a la ligne isoélectrique
(Figure 67), il représente I’expression électrique habituelle d’une occlusion coronaire aigué

dans les premiéres heures [175, 176].

Poirﬁ J

Ligne
isoélectrique

5] “ |- “\Sus-décalage |

ST

Figure 67 : Sus-décalage du
segment ST [34]

La reconnaissance sur un ECG d’un sus-décalage du ST, dans un contexte de douleur

thoracique est cruciale, car elle conduit a une prise en charge spécifique [177].
Les signes ¢électriques évoluent en plusieurs phases : [177,178,179] (Figure 68)

e Au début lors des premieres minutes : onde T positive ample pointue et symétrique
(ischémie sous-endocardique : éphémere).

e Onde de Pardée : sus-décalage ST, convexe vers le haut, englobant I’onde T avec un
sous-décalage en miroir dans les dérivations opposées.

e Un sus-décalage d’au moins 1 mm dans les dérivations frontales et de 2 mm en
précordiales dans au moins deux dérivations contigués.

e Apparition d’une onde Q de nécrose large > 0,04 secondes et profonde > a 1/3 R qui la
suit. Elle apparait aprés la 6 ™ heure, elle persiste habituellement comme cicatrice de
nécrose dans 90 % des cas.

e En quelques heures a quelques jours : le segment ST revient a la ligne isoélectrique
et apparition d’onde T négative. L aspect d’infarctus associe alors des ondes Q et des

ondes T négatives.
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Figure 68 : Evolution des signes ECG au cours d’un
SCA ST+ [52]

Les Critéres diagnostiques du SCA ont été redéfinis a ’ECG en 2018 (Fourth Universal

Definition of Myocardial Infarction) :

> Le premier critére est un nouveau sus-décalage permanent de ST au niveau du point

J dans au moins deux dérivations contigu€s ou adjacentes : avec une amplitude en V2-
V3 >0,2 mV (2 mm) chez ’homme aprés 40 ans (> 2,5 mV avant 40 ans) et > 0,15 mV
(1,5 mm) chez la femme ou > 0,1 mV (1 mm) dans les autres dérivations. L’aspect
horizontal et surtout convexe du sus-décalage sont les plus évocateurs, ou encore une
onde de Pardée qui correspond a un sus-décalage de ST englobant I’onde T.

Le second critére est I’existence d’unbloc de branche gauche récent dont la
repolarisation différe de la régle de la discordance appropriée qui prévaut en cas
de complexes QRS larges.

Le troisiéme critére est I’image en miroir, qui est un signe inconstant, avec un sous-
décalage de ST limité de V1 a V3 (2 mm), en particulier lorsque I’onde T est positive.
Ce critére semble paradoxal, mais il peut témoigner d’un infarctus basal dont seul

le miroir est visible en V1-V3(V4) sur un tracé de douze dérivations.

C’est souvent sur 1’évolution des tracés ou la comparaison avec un ECG antérieur que le

diagnostic d’occlusion coronaire aigu€ peut étre porté [179].

Les ¢léments ECG précoces associé€s a un mauvais pronostic sont [180] :

Un nombre ¢élevé de dérivations impliquées par le sus-décalage de ST.

L’importance du sus-décalage et sa localisation.
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e L’existence d’un miroir.

e Lasomme des décalages positifs et négatifs.

e L’¢largissement des QRS ou la fragmentation des QRS.
e Un bloc de branche gauche récent.

e [L’existence d’une tachycardie ou de complications rythmiques.

La stratégie thérapeutique repose sur la désobstruction immédiate de I’artére occluse, soit

mécanique (angioplastie) soit reperfusion pharmacologique par fibrinolyse intraveineuse [ 181].

2.10.4.3 Le SCA sans sus-décalage persistant du segment ST : « SCA ST-»
Le diagnostic d’un SCA ST- est évoqué devant I’association, d’un syndrome clinique fait de
douleurs thoraciques spontanées ou pour des efforts modérés, de durée variable mais
transitoires, de signes électriques qui sont trés variables, et parfois non contributifs au
diagnostic. Le diagnostic repose sur une cinétique positive (ou négative) de troponine [182].
L'ECG peut mettre en évidence [183] :
e Un sous-décalage transitoire ou persistant du segment ST.
e Des anomalies de l'onde T.
e Un sus-décalage per critique du segment ST qui peut étre identifié¢ mais qui régresse
spontanément ou apres trinitrine.
e Dans quelque cas, il est normal.
= Le sous-décalage de ST : est I’anomalie la plus fréquemment rencontrée, il s’agit d’un
nouveau sous-décalage de ST > 0,5 mm (0,05 mV) au niveau du point J dans au moins
2 dérivations contigués. Il est généralement horizontal ou descendant avec une onde R
proéminente ou un ratio R/S > 1 [184].
= Anomalies de I’onde T [185]
Une onde T inversée > 1 mm (0,1 mV) ou diphasique dans au moins 2 dérivations contigués
avec une onde R proéminente ou un ratio R/S > 1.
Elle est typiquement symétrique, profonde > 3 mm et large avec parfois prolongation de
I’intervalle QT.
Si ’onde T est inversée profonde « giant negative T waves », une reperfusion/désocclusion
coronaire récente est hautement probable.
Une onde T inversée de faible amplitude (> 1 mm) dans deux dérivations ou ’onde R est
proéminente avec R/S >1 peut aussi traduire isolément une ischémie coronaire subaigué, en

particulier en territoire inférieur ou latéral.
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= Ondes Q de nécrose [186]
Des ondes Q de nécrose peuvent s’inscrire a tous les stades d’un SCA ST-, mais sont
généralement présentes sur I’ECG initial.
Une perte de la progression harmonieuse de I’onde R de V1 a V3-V4 ou des complexes QRS
fragmentés dans deux dérivations contigué€s, sont considérés parfois comme un équivalent
d’onde Q de nécrose.
= ECG normal [187]
Un ECG normal ou subnormal n’exclut pas la possibilit¢ d’un SCA ST-.
En effet, une occlusion/sub-occlusion coronaire aigué avec une repolarisation normale ou
subnormale sur I’ECG est possible, dans environ 5 % des cas, dont les principales raisons sont :
e Un petit territoire coronaire ischémique.
e L’ischémie est incompléte avec un bon réseau collatéral d’aval.
e Le territoire coronaire est mal exploré, exemple I’ischémie dans 1’artére circonflexe.
e Une « pseudo-normalisation » d’un ECG de base anormal, en rapport avec 1’ischémie
coronaire aigué.

e Il peut enfin s’agir d’une occlusion/désocclusion avec risque de ré-occlusion.

Pour toutes ces raisons, si la situation clinique est évocatrice d’ischémie coronaire : douleur
évocatrice, sujet a risque, pas de diagnostic alternatif clair. Il est difficile d’écarter le diagnostic
de SCA devant un ECG initial normal, atypique ou peu modifié, surtout en cas de bloc de
branche ou d’hypertrophie ventriculaire, sans multiplier les tracés ni s’aider de la biologie et/ou

de I’imagerie [187].

2.10.4.4 SCA non ST+ a haut risque ou équivalents ST+

La reconnaissance de six entités ECG non ST+ a haut risque ou équivalents ST + est

indispensable, pour une stratégie optimisée, plus rapidement invasive (angiographie dans

I’intention de proposer une revascularisation), en raison de leur pronostic défavorable
[188,189]:

1. Un sous-décalage de ST > 1 mm dans 6 dérivations avec ST+ en aVR ou V1 traduisant

une forme sévere de coronaropathie avec ischémie sous endocardique circonférentielle.

2. Un sus-décalage de ST subtile : <1 mm ou < | dérivation ou transitoire, est fortement

évocateur d’occlusion coronaire en contexte évocateur en particulier en D3, aVL
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et s’accompagne d’autres modifications ECG : Complexes QRS modifiés par
I’ischémie, ondes T amples, miroir , changement dynamique de ST/T, bradycardie ou
BAV : Cette entité partage le mauvais pronostic des SCA ST+ .

3. Un sous-décalage isolé de ST de V1 a V3 (V4) peut traduire un infarctus basal.

4. Des ondes T de Winter : dans les dérivations précordiales, on constate un segment ST
ascendant a partir d’un point J sous-décalé de 1 a 3 mm et qui se termine par une onde
T ample, positive et symétrique “up-sloping ST with positive tall T waves”

5. Des ondes T géantes “hyperaigués” (premier stade d’un ST +).

6. Un bloc de branche gauche avec perte de la discordance appropriée.

2.10.4.5 SCA et BBG
La reconnaissance d’une séquelle de nécrose est particulierement difficile en cas de bloc de
branche gauche, En effet, la primo dépolarisation du VG est altérée générant des ondes Q larges
et profondes, surtout en D3-aVF et V1-V4 et a 'inverse peut masquer les ondes Q de nécrose
[174,190].
On peut s’aider de signes assez spécifiques, mais peu sensibles, qui peuvent apparaitre des la

phase aigu€ d’un infarctus ou au stade tardif [190] :

o Signe de Cabrera : crochetage de la branche ascendante de 1’onde S en V3 ou V4

(0,05 seconde) en faveur d’un infarctus antéro-septal [191] (Figure 69).
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Figure 69 : Le signe de Cabrera [52]
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e Signe de Chapman : crochetage de la pente ascendante de I’onde R — aspect RsR’ —

en dérivations latérales D1, aVL ou V6 [192] (Figure 70).

MU QRS x fragmentés

QRS x fragmentés

AVF Ve

Figure 70 : Le signe de Chapman [52]

o Critéres de Sgarbossa modifiés permettent de faciliter, en phase aigué, le diagnostic
d’infarctus avec bloc de branche gauche ou d’infarctus avec pacemaker. Ces critéres
reposent sur la régle de la « discordance appropriée » qui existe entre les polarités des
complexes QRS et celles des segments ST normalement opposées. Ainsi, un complexe

QRS négatif (R < S) est suivi par un sus-décalage de ST (ST+) et vice versa [193].

Les anomalies suggérant une occlusion coronaire sont [193, 194] (Figure 71) :
o La concordance positive : un sus-décalage de ST > 1 mm lorsque les QRS sont positifs,
o La concordance négative : un sous-décalage de ST>1 mmen V1, V2 ou V3,
o La majoration de la discordance : un sus-décalage de ST > 5 mm lorsque les QRS sont

négatifs.
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Sgarbossa’s Criteria
LBBB / Paced Rhythm

V1,v2,v3

l

Figure 71 : Les critéres de Sgarbossa modifiés [193]
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2.10.5 LA PERICARDITE

L’inflammation de la séreuse qui entoure le cceur produit une Iésion sur 1I’épicarde au contact.
Elle se manifeste par une douleur thoracique pleurétique avec parfois un frottement

péricardique a I’auscultation [195].

Les étiologies sont nombreuses, aigiies : infectieuse, auto-immune, néoplasique, post-infarctus,
embolie pulmonaire, traumatique, péricardotomie, allergique..., ou chroniques : urémique,

myxcedeéme, irradiation [196].

La péricardite aigué se présente avec des modifications ECG caractéristiques dans environ 60

a 80 % des cas, évoluant en quatre phases stéréotypées [197] (Figure 72) :

e Stade 1 : sus-décalage du segment ST diffus, concave vers le haut sans miroir, ondes T
positives le premier jour accompagnées d un sous-décalage diffus de PQ : c’est le signe
de Spodick. (Figure 73)

e Stade 2 : ondes T plates entre la 24€ et 1a 48€ heure ;

e Stade 3 : ondes T négatives la premiere semaine ;

e Stade 4 : normalisation au cours du premier mois.

|

il

Figure 72 : Les 4 stades évolutifs de la péricardite Figure 73 : Signe de
[52] Spodick [198]

Stade 1 Stade2 Stade3 Stade4

Les péricardites avec gros épanchements rapidement constitués donnent une alternance
électrique caractérisée par le changement alternatif de la hauteur des ondes R et/ou des ondes

T d’un battement & un autre, qui est un signe de tamponnade [200] (Figure 74).
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25mm/s
1I

50 mm/s
II

Figure 74 : L’alternance électrique [199]

Les épanchements péricardiques chroniques lentement constitués (myxcedéme, radiothérapie, a
paillettes de cholestérol, urémie, etc.) donnent des signes d'épanchement avec microvoltage des
QRS défini comme une diminution de QRS < 5 mm (£ 0.5 mV) dans les dérivations des

membres et <7 mm (< 0.7 mV) dans les dérivations précordiales [201].

La péricardite chronique constrictive donne des troubles diffus de la repolarisation avec des

ondes T aplaties et un voltage réduit [202].
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2.10.6 L’EMBOLIE PULMONAIRE « EP »

C’est I’obstruction d’au moins une artére pulmonaire ou I’une de ses branches, en général par

un thrombus fibrino-cruorique.

Le diagnostic d’EP est suspecté sur la clinique devant toute dyspnée, douleur thoracique,

malaise ou syncope inexpliquée, justifiant la réalisation rapide d’un ECG [203].

L’ECG seul n’est pas suffisamment sensible ou spécifique pour permettre ou exclure ce
diagnostic, il est normal dans environ 30 % des cas, il n’est modifi¢ qu’au cours d’une EP
suffisamment sévere pour entrainer un retentissement hémodynamique sur le coeur droit.
Un ECG typique est celui d’un cceur pulmonaire aigu avec [204, 205, 206] :
e Tachycardie sinusale.
e En frontales :
= S1Q3 (SD1 >R ou SD1 profonde > 3 mm) avec présence d’une onde Q en D3
qui atteste d’une dextrorotation ou, plus spécifique, le
signe S1Q3(T3) avec présence d’une onde T inversée en D3 (Figure 75).
= Déviation axiale droite des QRS.
e En précordiales :
= En V1 :retard droit (RsR’ en V1) oubloc de branche droite incomplet ou
complet ou onde Q (aspect gR ou QR).
= Zone de transition des QRS tardive dans le précordium (R/S ratio > 1 apparait
en V5 voir V6).
= Ondes T inversées de V1 a V3 (V4) et en D3.
= Onde P pulmonaire ample d’HAD.

e Des troubles du rythme supra-ventriculaires et ventriculaires peuvent se voir : FA,

extrasystoles, TV.

€ My EFKG

Figure 75 : L’aspect S1Q3T3 [50]
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2.10.7 LES TROUBLES ELECTROLYTIQUES

2.10.7.1 L’HYPERKALIEMIE

L’hyperkaliémie est un trouble hydroélectrolytique fréquent, rencontré en particulier chez
I’insuffisant rénal, avec certains médicaments ou dans certaines situations aigués, exemples :
hypovolémie, rhabdomyolyse, pouvant perturber profondément [I’¢lectrogénese et la

conduction des influx au travers du cceur et donc menacer le pronostic vital [207].

Les modifications ECG sont en fonction de la kaliémie, plus I’hyperkaliémie est sévére, plus
les anomalies affectent la genése du rythme, la conduction intracardiaque et la repolarisation

ventriculaire [208].

Au fur et a mesure de l'augmentation de la kaliémie, on observe [209,210] (Figure 76) :
= D'abord, quand I’hyperkaliémie est modérée, cela modifie la repolarisation ventriculaire :
I'onde T devient ample, pointue et symétrique « T en forme de tente », de fagon diffuse.
= Puis apparait un sous-décalage de ST avec disparition de 1'onde U et les ondes P deviennent
plates et peuvent disparaitre, 1'espace PQ s'allonge et le complexe QRS s'élargit.
= L’hyperkaliémie sévere se traduit par des anomalies d’automatisme et de conduction avec
des tracés tres variés et parfois par une hémodynamique sévérement altérée.
A 1’étage atrial :
e Bradycardie sinusale, BSA voire paralysie sinusale.
e Bloc inter-atrial : onde P bifide, aplatie, allongée, presque invisible.
A 1’étage jonctionnel :
e BAYV de degré variable.
A 1’étage ventriculaire :
« FElargissement des complexes QRS prenant I’aspect d’un bloc intraventriculaire ou
d’un bloc de branche atypique, aspect en lame de sabre ou sa repolarisation : perte de
la discordance appropriée des ondes T.
e Axe droit ou extréme droit.
e Onde R ample en aVR >3 mm (ou S <R)

e Lesegment ST peut étre sus ou sous-décalé mimant un SCA.
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Trouble du rythme ventriculaire :
e TSV a QRS larges mimant une TV.
e Le tracé peut prendre I’apparence d’une sinusoide caractéristique (“sine-wave”) qui
ressemble a une tachycardie ventriculaire.

e TV et FV qui peuvent conduire rapidement au déces.

Normal potassium

K+ 5,5 mmol/L

Increasing serum potassium

Sine wave pattern

Mathematical sine
wave

Y

Figure 76 : Modifications de ’ECG au cours d’une
hyperkaliémie [211]

v

K+ >7,5 mmol/L

:
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2.10.7.2 L’HYPOKALIEMIE

Une baisse du potassium extracellulaire peut modifier la repolarisation atriale ou ventriculaire

et favoriser des arythmies.

Les signes cliniques se limitent a une faiblesse musculaire, a des crampes, une constipation

parfois séveére ou des malaises secondaires aux troubles du rythme [212].

Les étiologies sont nombreuses, exemples : diarrhées, diurétiques, anorexie... [212].

Aspect ECG [213, 214] :

Une onde T aplatie.

Une onde U dominante (ratio U/T > 1) qui fusionne parfois avec I’onde T dans certaines
dérivations.

L’intervalle QTc est allongé mais difficile & mesurer.

Une hypokaliémie plus sévére s’accompagne d’un sous-décalage de ST descendant (>
0,5 mm), un peu concave vers le haut suivi par une onde T qui se positive tardivement
et fusionne avec ’onde U et I’intervalle QT est long, il en résulte parfois un aspect assez
typique en « S italique couché » (Figure 77).

Les complications sont dominées par les troubles du rythme, qui peuvent menacer le
pronostic vital : ESA, FA, un rythme jonctionnel accéléré, ESV et salves de TV, TdP

surtout en cas de bradycardie associée, etc.

= ek

Figure 77 : L’aspect « S italique couché » de
I’hypokaliémie [SO]
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2.10.7.3 L’HYPERCALCEMIE

L’hypercalcémie augmente le gradient de calcium de part et d’autre de la membrane des

myocytes et donc le flux habituel entrant de calcium durant la phase 2 du potentiel d’action.

Cette phase 2 est raccourcie ce qui peut modifier I’ECG et entrainer en cas d’hypercalcémie

sévere des complications rythmiques, notamment une arythmie ventriculaire [52, 215].

A I’ECG : la triade évocatrice d’une hypercalcémie associe [52, 216] (Figure 78) :

Un point J ascensionné, souvent empaté avec parfois des ondes J qui déforment et
prolongent les QRS. Ce signe est fréquent, parfois discret.

Un segment ST+, court et convexe en dome, qui débute immédiatement apres ou avant
la fin du QRS et englobe 1’onde T. Ce signe doit faire évoquer le diagnostic.

Un intervalle QTc raccourci corrélé a la sévérité de ’hypercalcémie.

avL
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Tachycardie, ascension de J, ST+, ST-QT raccourcis

TEBTEGENEE R B MM/\«L |
[0 D G, N D Y, (ri i e

bbb b bl e e e

Figure 78 : Les signes électriques de I’hypercalcémie [52]
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2.10.7.4 L’HYPOCALCEMIE

Une baisse du calcium extracellulaire prolonge la phase 2 du potentiel d’action, ce qui peut
modifier la repolarisation. Néanmoins, la corrélation entre calcémie et signes ECG est assez

mauvaise [52].

A TECG [52,217] (Figure 79) :

Une hypocalcémie sévere peut entrainer des modifications dont la plus fréquente et la plus
typique est une prolongation du segment ST et de I’intervalle QT sans modification de 1’onde
T.

D’autres manifestations sont possibles mais rares : des ondes T pointues « en tente », aplaties

ou inversées, des QRS discrétement élargis. Il n’y a pas de risque rythmologique particulier.

LA,LMMAJMJMJ%F”“T“”W“V”ﬁkﬂv\~w~vwrw¢ajy4,A,¢wbﬁ, |

FC 84/min T pointues « en tente »
LAl il
pﬁ#wM“LLW%wJ%LiJJW
'« QT 465ms

1

Figure 79 : Les signes électriques de ’hypocalcémie [52]
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2.10.8 L’IMPREGNATION ET L’INTOXICATION DIGITALIQUES

Les digitaliques (digoxine, digitaline) sont des substances extraites d’une plante (la digitale)
utilisée pour ralentir la réponse ventriculaire d’une fibrillation atriale en inhibant une enzyme
membranaire des cellules contractiles (la pompe Na"/K* ATPase dépendante) et stimulent le
centre bulbaire du pneumogastrique (vagomimétiques). Ils sont faiblement tonicardiaques
(inotrope positif), ralentissent la conduction dans le nceud AV (dromotrope négatif)

et dépriment 1’automatisme atrial (bathmotrope négatif) [218].

La cupule digitalique est un signe d’imprégnation, c’est un sous-décalage de ST concave.
En anglais, on l'appelle également “en moustache de Salvador Dali” car elle présente une forme
semblable a la moustache du peintre (Figure 80), associée a un intervalle QT normal ou court

et une onde U ample [50, 219].

L’intoxication digitalique peut se manifester par :
Une bradycardie, un BSA voire une paralysie sinusale et/ouun BAV, une FA, une ESA ou ESJ,
une TSA,un rythme idio-jonctionnel accéléré, une arythmie ventriculaire : ESV souvent

polymorphes, et parfois TV [220].

L

Digitalis
effect

© My EKG

Figure 80 : La cupule digitalique et la photo du peintre Salvator Dali [S0]
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2.10.9 LE SYNDROME DE BRUGADA

Le syndrome de Brugada est une maladie génétique rare, di a une anomalie des canaux sodiques
et caractérisé par la tirade : cceur sain + modifications ECG typiques + mort subite par risque

accru d’arythmie ventriculaire [221].

Le cceur est indemne de cardiopathie structurelle, mais les progrés de 1’imagerie réveélent des
anomalies histologiques microstructurelles principalement dans la chambre de chasse du
ventricule droit et qui constituent un substrat vulnérable.

Le principal diagnostic différentiel est le SCA ST + antérieur [222].

L’ECG est caractérisé par [223] :

o Un bloc de branche droite complet ou incomplet.
o Un sus-décalage persistant du segment ST dans les dérivations précordiales droites (V1
a V3) et une onde T inversée (coved-type ST-segment elevation), il existe 2 types : type

1 avec un sus-décalage en dome, type 2 : un sus-décalage en selle (Figure 81).

V/I\V\/\/\ ' |
Type 2 Type1l
ST elevations = 2mm ST elevations 2 2mm
“Saddle back” ST-T wave configuration | Downsloping ST segment
Upright or biphasic T wave Inverted T wave

Figure 81 : Le syndrome de Brugada Type 1 et Type 2 [224]
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2.10.10 ’HYPOTHERMIE

L’hypothermie peut affecter profondément 1’¢lectrogénéese et menacer le pronostic vital [225].

A L’ECG, tous les intervalles RR, PR, QRS et QT peuvent s’allonger, on peut observer [226] :

e Des artéfacts liés aux frissons.
e Une bradycardie sinusale.
e Un bloc sino-atrial, intertrial ou intranodal.
e Un bloc intraventriculaire.
e Un intervalle QT long.
e Etune onde J d’Osborn ou signe de la bosse du chameau (camel-hump sign), qui est la
modification la plus typique (Figure 82) :
o C’est une onde surnuméraire qui apparait comme une déflexion positive interposée
entre la fin du QRS et le début du segment ST.
o Son amplitude est mal corrélée au degré d’hypothermie.
o Elle peut se voir au cours d’autres pathologies (hypercalcémie, hémorragie méningée,
etc.)
Une hypothermie sévére peut se compliquer de FA lente, de brady-arythmie sévére voire
d’asystolie dans les cas les plus séveres. Mais c¢’est surtout la FV qui menace, en particulier lors

du réchauffement [227].

V3]

L © My EKG

Figure 82 : L’onde J d’Osborn [50]
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2.10.11 LE STIMULATEUR CARDIAQUE OU LE PACEMAKER

Le pacemaker (PM) « cardiac pacing » est un dispositif électronique, faisant aujourd’hui, partie
intégrante des gestes thérapeutiques des troubles du rythme. Sa fonction essentielle est de
fournir une « bouée de sauvetage » aux patients présentant une bradycardie symptomatique.
Néanmoins, d’autres fonctions sont de plus en plus complexes : interrompre une tachycardie,
défibriller, restaurer la synchronisation des contractions ventriculaires gauches et droites au

cours de I’insuffisance cardiaque,... [228].

Le pacemaker est implanté en général sous la clavicule, en regard du muscle pectoral droit. Il
délivre des impulsions électriques au cceur a I’aide de sonde(s) introduite(s) par voie veineuse

jugulaire ou plus rarement céphalique [229].
Il existe 3 types de PM [230] :

o Le PM simple-chambre est reli¢ 2 1’0OD ou a la pointe du VD a I’aide d’une seule sonde.
o Le PM double-chambre est reli¢ a I’OD et au VD a I’aide de deux sondes.
o LePM triple chambre utilisé pour la resynchronisation ventriculaire a une sonde
supplémentaire introduite par le sinus veineux coronaire vers la pointe du cceur.
Les pacemakers peuvent &tre temporaires, permettant d’apporter un entrainement
¢lectrosystolique en urgence ou de compenser une courte période de bradycardie durant un
infarctus du myocarde par exemple ou encore jusqu’a ce qu’un pacemaker permanent soit

implanté. Ils peuvent a I’inverse étre permanents, implantés dans le corps du patient [231].
D’une manicre générale, les indications d’un pacemaker permanent sont [232,233] :

e Le BAV du troisiéme degré avec épisode de syncope ou de lipothymie.

e Le BAV du troisiéme degré acquis asymptomatique, avec une fréquence ventriculaire
inférieure a 40 battements /min, ou des pauses supérieures a 3 secondes.

e Le BAV du second degré, sans distinction du type I ou II de Mobitz, en présence d’un
épisode de bradycardie symptomatique.

e Le Bloc bi- ou trifasciculaire avec une histoire typique de syncope ou un épisode
intermittent documenté de défaillance du faisceau restant.

e La maladie du sinus responsable d’une bradycardie symptomatique.

e Les syndromes : vasovagal malin et du sinus carotidien dans leurs variétés « cardio-

inhibitrices » responsables de bradycardies.

103



PARTIE THEORIQUE

Il existe un code international, validé, selon la classification NBG (North American Society of
Pacing and Electrophysiology (NASPE) and the British Pacing and Electrophysiology Group),
comportant jusqu’a cing lettres successives, pour décrire le type de pacemaker. Chacune des
lettres indique un aspect de la fonction du pacemaker, la 1% lettre :la cavité stimulée, la 2°m°
lettre : la cavité détectée, la 3°™ lettre : la réponse a la détection d’un événement spontané, la
4¢me Jettre : le controle de la fréquence et la 5™ lettre : les fonctionnalités antiarythmiques

[234].

Un pacemaker se traduit sur I’ECG par ’existence intermittente ou permanente d’un signal
¢lectrique bref et pointu « spike » qui précede I’activité atriale (entrainement atrial) ou
ventriculaire (entrainement ventriculaire) ou les deux (entrainement dual ou double chambre).
L'analyse de I'é¢lectrocardiogramme est nécessaire pour l'appréciation du fonctionnement,
correct ou pathologique, du pacemaker. Le Rythme électroentrainé est caractérisé par [235]

(Figure 83) :

o Des spikes qui sont généralement faciles a identifier, sous forme de pointes verticales
effilées, de courte durée, généralement moins de 2 millisecondes apparaissant comme
un simple trait vertical sans épaisseur. Lorsqu’ils capturent le rythme atrial ou
ventriculaire, les spikes modifient le signal électrique atrial (I’onde P) et ventriculaire
(Ie QRS).

e L’onde P électroentrainée est déformée, parfois microvoltée voire invisible dans la
plupart des dérivations.

e Les complexes QRS électro entrainés sont larges (> 120 millisecondes) — en cas de
stimulation ventriculaire droite — avec un aspect de retard gauche évoquant un bloc de

branche gauche.
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Figure 83 : Les spikes du Pacemaker [50]
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3 PARTIE PRATIQUE
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3.1 PROBLEMATIQUE

Le diagnostic et la prise en charge précoces des maladies cardiovasculaires sont devenus un

enjeu et un objectif de santé publique dans le monde.

L’ECG est aujourd’hui, un examen central et obligatoire en situation d’urgence.
Il a I’avantage d’étre facile a réaliser mais son interprétation a toujours été qualifiée de difficile
par les praticiens. Ce domaine a suscité I’élaboration non seulement de plusieurs manuels mais

la conception de logiciels et d’algorithmes d’analyse de ’ECG.

100 ans apres sa premiere utilisation, ’ECG reste le "gold standard" pour comprendre, analyser
le rythme et diagnostiquer la majeure partie des maladies cardiaques urgentes en 2024.
L’avenement de la technologie et de I’intelligence artificielle (IA) pour ’interprétation de

I’ECG pourra-t-elle remplacer un jour 1’apport du praticien dans ce domaine ?

Le recours a I’intelligence artificielle, avec une interprétation automatique et traitement de
signal, excluant le facteur Humain et les particularités épidémiologiques et cliniques n’est pas
dénué d’erreur.

Les systémes d’interprétation actuels ne possédent pas un sens critique dans 1’analyse des
données cliniques et biologiques, ils ne permettent pas une comparaison des ECG dans le temps.
Le recours a un expert est une attitude prudente dans les cas complexes mais difficile a obtenir
en raison du manque de ce type d’expertise.

Il faudra donc rester prudent, posséder des connaissances en ECG, les entretenir et les
améliorer.

C’est dans ce contexte, et au cours de ma formation d’abord en tant qu’étudiante, puis
qu’enseignante, que j’ai été interpellée par 1’absence et les insuffisances concernant la

formation de I’interprétation de I’¢électrocardiogramme. Cette situation est toujours d’actualité.

C’est dans cette optique qu’en 2015 et suite aux demandes incessantes des étudiants en
médecine concernant les difficultés rencontrées dans I’interprétation de I’ECG, que nous avons
entrepris en collaboration avec le centre de simulation de la Facult¢ de Médecine de
Mostaganem, des actions pour pallier & ces insuffisances.

Nous avons d’abord élaboré un programme de formation pour les étudiants puis pour les

enseignants afin de permettre sa généralisation a I’ensemble de la faculté.
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La formation a rencontré un engouement important mais la survenue de la pandémie de la
Covid-19, a entrainé son arrét en présentiel. Nous avons donc décidé de concevoir un manuel.
Ce dernier a été élaboré en collaboration avec les étudiants de 7°™ année de médecine, ce livre
d’apprentissage et d’entrainement, pédagogique et didactique, dont I’objectif était de permettre
aux étudiants la maitrise de ce magnifique outil qui est ’ECG.

Cet ouvrage permet d’aborder un panel vari¢é de pathologies cardiovasculaires comme le
syndrome coronaire, les troubles du rythme et de la conduction, les intoxications, les troubles
métaboliques, et bien d’autres.

En 2022, notre ouvrage « MEDI-ECG » ¢édité par ITS (Edition Itinéraires Scientifiques) était
un best-seller lors du SILA (Salon International du Livre d’Alger). (Figures 84,85,86,87).

SUPERVISE PAR : DR BOUZIANI NADIA

PFARTICIPEINTS

Ont apporté leur précieuse collaboration a cet ouvrage :

SUPERVISION:  Dr BOUZIANI Nadia
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Figure 84 : MEDI-ECG : Pages de garde
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Figure 85 : MEDI-ECG : Sommaire et bibliographie
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I-Généralités:

1-Définition :

L'ECG est I'abréviation de Electrocardiographie; c'est a dire
I'enregistrement de |activité électrique du coeur en fonction du
temps.

2-Intérét et indications:

a-Intérét:

Il sert essentiellement au diagnostic et a la surveillance des isché-
mies myocardiques, des troubles du rythme, des troubles de
conducation et d'autres pathologies.

Sa réalisation permet une prise en charge de plusieurs urgences
thérapeutiques.
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Fiche Flash 11 l'innovateur Willem Einthoven (6 dérivations)

1924: Willem Einthoven a eu le prix nobel en
Willem Einthoven
ﬁ kbt

Figure 86 : MEDI-ECG : Partie Généralités
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MEDI-ECE MEDI-ECE
FICHE FLASH |C ENTRAINEZ-VOUS
- i ) Les indications de I'ECG : ré justes: )
Définition : c’est I'enregistrement de |'activité électrique du €s Inclications cle 'ECG : réponses Justes
a-Douleur thoracique
coeur ‘\ b-Dyspnée
r c-Vomissements
L. d-Céphalées
Indications : e-Douleur abdominale J
Douleur thoracique/ Palpitations W
Syncope/lipothymie r L'ECG nous informe sur : la réponse fausse
" 1 . a-La vitalité des cellules
Epigastralgies/ Vomissements b-La régularité du rythme
c-Lexistence d'une hypertrophie
Technique: d-L'axe du coeur
Dérivations périphériques : «Rien Ne Va amais»: &L volume déjection systolique
Rouge sur le bras droit Les dérivations frontales : la(es) réponse(s) juste(s)
Noir sur la jambe droite a-Sont toutes unipolaires.
. b-Sont toutes bipolaires.
Vert sur la jambe gauche
J 9 c-Sont au nombre de 6.
sur le bras gauche d-Obtenues par 6 électrodes placées sur les membres.
Dérivations précordiales : e-Nommées par des lettres. Y,
V1:le bord interne du 4éme EIC droit ~N
) N R Les électrodes des dérivations précordiales : réponses fausses
V2:le bord interne du 4éme EIC gauche j a-Sont au nombre de 6.
V3 : mi-distance entre le V2 et V4 r b-Sont strictement symétriques.
V4 : 5éme EIC gauche sur la ligne médio-claviculaire ¢-Nommées par numéro.
es , . L d-Placées sur des espaces intercostaux définis.
V5 : 5éme EIC gauche sur la ligne axillaire antérieure e-Placées sur les membres, )
V6 : 5éme EIC gauche sur la ligne axillaire moyenne ﬁ (‘
Les ions pouvant influencer |'activité cardiaque : réponses justes
a-Potassium
b-Calcium
‘\ c-Sodium
r d-Magnésium
e-Radium
. . .
Figure 87 : MEDI-ECG : Fiche flash et Entrainement

Apres cette réussite et le succes de notre livre, nous avons décidé d’aborder ce théme dans le
cadre de notre thése de doctorat de médecine et de concevoir un outil informatique d’aide a
I’apprentissage et ’interprétation de I’ECG. Ce travail a comme objectif de répondre a cette
demande croissante en formation et en moyens concernant 1’interprétation de I’ECG.

Nous avons tenté¢ au cours de ce travail de concevoir et de valider un support numérique
(utilisable sur logiciel et version mobile « application »), un guide qui permet pas a pas, étape
par étape une interprétation systématique, rapide, précise et fiable des tracés ECG.

Nous avons utilisé les critéres de PICO (Sackett et coll ;2000) (P : Patients, étudiants en
médecine, I : Intervention, le logiciel informatique, C : Comparaison entre les groupes avec
et sans ’outil, O : Outcome : nombre d’ECG interprétés correctement) pour formuler les
questions de recherche qui se sont imposées a nous et auxquelles nous allons essayer de
répondre :

Quelle est la meilleure approche pédagogique pour les étudiants en médecine concernant
I’interprétation réussie de ’'ECG ?

L’utilisation de I’application seule qui remplace une formation académique traditionnelle ou la

combinaison des deux méthodes pour un apprentissage optimal.
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Est- ce qu’un support numérique permet une interprétation rapide, précise et fiable avec une

analyse raisonnée et une information pratique et de valeur ?
Pour répondre a ces questions, nous avons réalis¢ une étude prospective, descriptive,

comparative et randomisée en deux bras, avec comme critéres de jugement, la précision du

diagnostic ¢électrique et le raccourcissement du temps nécessaire a une telle analyse.
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3.2 OBJECTIFS DE L’ETUDE

Objectif principal :

Concevoir et valider un logiciel avec version mobile, d’aide a I'interprétation de

I’¢lectrocardiogramme pour les praticiens exergant en situation d’urgence.

Objectifs secondaires :

e Evaluer et identifier les difficultés et les problémes rencontrés lors de la réalisation
et I’interprétation de ’ECG par les médecins.

e Utiliser le support numérique pour 1’apprentissage de ’ECG, offrant une synthése des
notions de base et des connaissances nécessaires pour les futurs médecins et les internes
en situation d’urgence.

e Construire une base de données des tracés ECG, des diagnostics les plus fréquents
et urgents sous forme d’exercices avec vignettes cliniques et conduites a tenir,

constituant un moyen de diagnostic et d’évaluation (ECOS, ARC).
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3.3 PROTOCOLE DE L’ETUDE

3.3.1 MATERIEL ET METHODES

o Nous avons réalis¢é une premicre enquéte nationale pour identifier les difficultés
rencontrées par les praticiens au cours de I’interprétation de ’ECG.
Cette enquéte a été réalisée aupres des internes de la faculté de médecine de
Mostaganem et des médecins généralistes algériens.

o Dans un deuxiéme temps, nous avons congu ’outil numérique d’aide au diagnostic
et d’apprentissage de I’interprétation de 1’¢électrocardiogramme.

o Dans un troisieme temps nous avons réalis¢ une étude randomisée afin d’évaluer
I’impact de I’application et du logiciel d’apprentissage de I’ECG sur 1’acquisition des

performances d’interprétation par les étudiants.

3.3.1.1 Type de I’étude

C’est une étude prospective, descriptive et comparative, randomisée en deux bras.

3.3.1.2 Population cible de I’étude
Etudiants de la 6™ année de médecine de la faculté de médecine de Mostaganem, sur 2
promotions, années universitaires : 2022-2023 et 2023-2024.
Ce choix était justifié par le fait que ces derniers étaient en fin de cursus et ayant accompli leur
enseignement théorique, le module de cardiologie et des urgences médico-chirurgicales en

I’occurrence.

3.3.1.3 Ciritéres d’inclusion
Ont été inclus les étudiants de la 6°™ année de médecine de la faculté de médecine de
Mostaganem, désirant suivre une formation ECG.
L’inscription était réalisée suite a une annonce affichée au niveau du centre de simulation, sur
la plateforme de la faculté http://e-fm.univ-mosta.dz, et sur les réseaux sociaux (pages
officielles de la faculté de médecine de Mostaganem).
Le recrutement s’est déroulé sur deux périodes et a concerné deux promotions d’étudiants en

6 année de médecine de 2022-2023 et de 2023-2024.
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3.3.1.4 Critéres de non inclusion

e Les ¢tudiants des autres facultés, ceux des autres années pédagogiques de notre faculté

autres que la 6™ année de médecine.

e Les internes, les résidents de différentes spécialités, les médecins généralistes

et les médecins spécialistes.

3.3.1.5 Ciritéres d’exclusion

> Les ¢tudiants qui se sont absentés a I’une des trois évaluations.

> Les étudiants qui se sont absentés a au moins une séance d’apprentissage.

Les étudiants qui ont ét¢ exclu de I’étude n’ont pas été intégré dans nos statistiques, mais ils ont

continué a bénéficier de la formation ECG.

Les séances d’apprentissage n’étaient pas obligatoires, 1’accés a la formation était tributaire

d’un émargement. Ce dernier nous a permis d’établir une feuille de présence et de répertorier

les étudiants absents et le nombre d’absence.

3.3.1.6 Calcul de la taille d’échantillon

Nous avons calculé le nombre de sujets nécessaires avec les parametres suivants :

ng (nombre de groupes) = 2, nm (nombre de mesures) = 3, f ( taille de I’effectif ) = 0.4,

nscor ( coefficient de la correction non sphéricité) = 1, risque alpha = 0.05, puissance= 0.80.

Le calcul a été réalisé par le logiciel R Version R x 64 4.0.5 [236], a 1’aide du package

"WebPower"'.

Le résultat :

ryy v -

Repeated-measures ANOVA analysis

e

61.75222 |

> Wp.rmanova (n=NULL,ng=2,nm=3, £=0.
f ng nm nscor alpha power
0.4 2 3 1 0.05

NOTE: Power analysis for interaction-effect test
URL: http://psychstat.org/rmanova

0.8

Pour mettre en évidence une différence statistiquement significative du score moyen entre les

deux groupes et au sein de chaque groupe, pour trois évaluations (ANOVA mixte a deux

facteurs), le nombre de sujets nécessaires est estimé a 62 étudiants au total, soit de 31 étudiants
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par groupe pour une erreur alpha de 5%, une puissance de 80%, une taille d’effet de 40%
et pour un effet d’interaction avec des mesures répétées.
Nous avons rajouté 10 % a cet effectif afin de tenir compte des perdus de vue, faisant passer

notre effectif total a 68 étudiants soit 34 par groupe.

3.3.2 LA RANDOMISATION

Le processus de randomisation au hasard en deux groupes, a été effectué¢ a I’aide du logiciel R
[236], et s’est déroulé en deux périodes (Figure 88).

La premiére période en avril 2023 avec un effectif total de 68 étudiants de 6™ année médecine
de I’année universitaire 2022-2023, répartis en deux groupes de 34 étudiants chacun.

La randomisation s’est déroulée avant la premiere évaluation (pré-test) afin de tester
I’homogénéité des deux groupes, et avant le début du programme de formation.

Le taux d’absentéisme important lors de I’évaluation finale a entrainé un déséquilibre des deux
bras de 1’étude et 'impossibilité de I’interprétation des résultats.

Cette situation, nous a obligé a poursuivre la randomisation. Cette derniere s’est déroulée en
Mai 2024, nous avons inclus 83 étudiants de 6°™ année médecine de I’année universitaire 2023-

2024, répartis en 2 groupes.

Ainsi nous avons inclus dans cette série un effectif total de 151 étudiants. (68 ¢tudiants lors de
la premicre période + 83 étudiants lors de la deuxiéme période), 59 étudiants étaient exclus.
De ce fait, notre échantillon final analysable était de 92 étudiants, répartis en 2 groupes :

e Le Groupe A : 43 étudiants.

e Le Groupe B : 49 étudiants.
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Population 1 : Population 2 :
68 étudiants de 6™ année médecine 83 étudiants de 6™ année médecine
Année universitaire : 2022-2023 Année universitaire : 2023-2024
Avril 2023 Randomisation Mai 2024
Groupe A Groupe B Groupe A Groupe B
34 érudiants 34 étudiants 41 étudiants 42 étudiants

Etudiants exclus au
cours de I’étude

29 étudiants 30 étudiants
42.6 % 36 %
Groupe A Groupe B Groupe A Groupe B
18 étudiants 11étudiants 14 étudiants 26 étudiants
53% 32% 34% 38%

Etudiants ayant
accompli le
programme de I’étude

39 étudiants 53 étudiants
57.4% 64%

Groupe A Groupe B Groupe A Groupe B
16 étudiants 23 étudiants 27 étudiants 62 étudiants
47% 68% 66% 68%
Effectif total
analysable

92 étudiants

A

Groupe A Groupe B
43¢étudiants 49 étudiants

Figure 88 : Le processus de randomisation avec les effectifs inclus et exclus
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3.4 DEROULEMENT DE L’ETUDE

Notre travail comptait trois étapes :
16 étape : I’enquéte auprés des internes et des médecins généralistes,
2¢me &tape : la conception et la validation de I’application, et du logiciel d’apprentissage,

3éme étape : 1”étude randomisée.

3.4.1 La réalisation d’une enquéte nationale

Nous avons d’abord réalisé une enquéte aupres des internes de la faculté de médecine de
Mostaganem et des médecins généralistes par le biais d’un sondage national, afin d’identifier
et de recueillir leurs difficultés et besoins en matiére d’interprétation de I’ECG.
Cette étape va nous permettre de proposer des solutions pédagogiques adaptées.
Les internes ont été interrogés grace a un questionnaire élaboré a partir de 3 questionnaires
validés et adoptés par d’autres universités que nous avons modifié et adapté a nos besoins et
spécificités [237, 238, 239].
Notre questionnaire est composé de 10 questions : les informations recueillies aprés ce sondage
sont : (Annexe 1)

= Le sexe,

= Le service d’affectation,

= La disponibilité ou non d’un électrocardiographe dans le service actuel,

= La nécessité de réaliser et d’interpréter un ECG,

= La fréquence de réalisation d’un ECG,

= Les principales indications,

= La satisfaction par rapport a la formation académique initiale,

= Le suivi d’une formation antérieure,

= [’aptitude a I’interprétation,

= L’intérét de suivre d’autres formations et sous quels formats.
Ce questionnaire anonyme a été mis a la disposition des internes via le site web Google Forms,

le logiciel d’administration d’enquétes.

Pour les médecins généralistes, un sondage national par le biais de la SAMG (la Société

Algérienne de Médecine Générale) a été adopté.
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Le questionnaire anonyme sous format papier a été remis aux médecins au cours des congres,
des journées, des rencontres, ....

Ce dernier comptait 11 questions, il était similaire a celui des internes avec une question
additionnelle concernant 1’age du praticien, et une précision sur sa ville d’exercice (Annexe 2).

Nous avons collecté 175 réponses (entre internes et médecins généralistes).

3.4.2 La conception et la validation de I’application

La deuxieme étape était la conception de D'outil numérique d’aide au diagnostic
et d’apprentissage de I’interprétation de 1’¢électrocardiogramme.

Ce logiciel porte le nom de MED ECG 2022 (Figure 89). Cette application mobile a été congue
en 2022, par I’ingénieur informaticien Mr BELHAMITI Mohamed El Amine.

L'application a été¢ développée avec Android Studio en utilisant Java comme langage de
programmation. Elle offre une interface utilisateur intuitive, optimisée pour les besoins des
professionnels de santé travaillant en situation d’urgence (Figure 90).

Les tracés ECG utilisés dans cette application sont tirés du livie MEDI-ECG, dessinés par

infographie par Mr MOSBAH Abderrahmane.

e Wiy
Algorithme : COMPLEXE Qrs. g
WELCOMETO Ml o
|

MED ECG 2022

RAPIDITE, PRECISION ET FIABILITE MED ECG
. . . 2022
Android Application

Figure 89 : Le prototype de I’application MED ECG 2022
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MED ECG ImageView
2022

Figure 90 : L’interface de ’application utilisant ANDROID
STUDIO ET JAVA

Nous avons d’abord procédé a la sélection des critéres spécifiques et/ou pathognomoniques
définissant les différentes entités de I’ECG permettant la conception d’algorithmes. Ces

derniers sont intégrés dans I’application permettant en quelques clics de parvenir au diagnostic

¢lectrique.

Cette démarche doit permettre d’assurer, rapidité, fiabilité et précision recherchées lors de

I’interprétation d’un ECG.
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A T’ouverture de I’application, la premiére étape indispensable et incontournable, consiste a

vérifier les criteres de validité d’un ECG (Figure 91).

VALIDITE: VIF VALIDITE: VIF
[ WITESSE:25mm/sec ) [nversion de b pextroenrd
oaVR + oaVR+
*VOLTAGE: 10 mm/mV o Dérivation négative || ‘b 4co i e v1a V6

o Dérivation nulle

o R ne progrésse pas
*FILTRE : 50 -150 Hz oDI == V6

N J

oDI = V6

Figure 91 : 1% étape de I’interprétation d’un ECG : Les critéres de validité
V : Vitesse, V : Voltage, I : inversion des fils, F : Filtre

Ensuite 1’utilisateur doit controler si le rythme est sinusal, régulier, déterminer la fréquence

cardiaque et 1’axe du cceur (Figure 92).

INTERPRETATION GENERALE
SFAR

*Rythme Sinusal : si une onde P normale
« identique », unique, se situe avant
chaque QRS

*Fréquence cardiaque: 60 — 100 /min
*Axe: normal entre -30° a +90°
*Régulier : les espaces RR sont constants

Figure 92 : 2% étape de I’interprétation d’un
ECG : L’interprétation générale

Ensuite I’utilisateur va accéder aux différentes parties ou segments constituant un ECG, a savoir
I’onde P, I’espace PR, le complexe QRS, le segment ST, I'onde T et l'intervalle QT
(Figure 93).

En repérant I’anomalie sur I’ECG a interpréter, I’apprenant se dirige directement vers 1’onde
ou le segment portant cette anomalie. Dans le cas contraire, I’apprenant doit procéder a une
interprétation systématique, spécifique, onde par onde en recherchant I’anomalie jusqu’au

diagnostic électrique.
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MED ECG 2022 Algorithme : ONDE P

ESPACE PR

DESCRIPTION

14 Diagnostiques

COMPLEXE QRS

- Dépolarisation auriculaire

SEGMENT ST - Petite déflexion positive

- Positive, biphasique en V1

- Mieux visible en DII

ONDE T - P unique et identique

- < 2.5 petits carreaux en amplitude et en
largeur

INTERVALLE QT

ABSENTE

PRESENTE
1 =) <
Figure 93 : 3% étape de Figure 94 : L’algorithme de
Pinterprétation d’un ECG : I’onde P

L’interprétation spécifique

Exemple illustrant le fonctionnement de I’application

Nous allons prendre comme type de description ’onde P pour décrire les différentes étapes
suivies par I’application pour I’interprétation d’un ECG.

La méme démarche est appliquée dans la lecture des autres parties de ’ECG.

En haut de la page, apparait le tracé de ’onde P avec une description de son aspect normal.
Ensuite le nombre de diagnostics possibles.

Et en bas les choix possibles entre : onde P présente, absente ou présence de spike (figure 94).
En choisissant par exemple : onde P absente, I’application vous conduit vers le rythme : régulier
ou irrégulier.

Si le rythme est irrégulier, il y a deux possibilités : soit QRS fins, soit absence du complexe
(PQRST) (Figure 95).

Si les QRS sont fins, 1’application vous conduit vers le diagnostic d’une fibrillation atriale avec
le tracé correspondant afin de le comparer avec celui de votre patient (Figure 96).

A la fin de chaque chapitre, nous avons adopté un algorithme résumant les différentes étapes

pour arriver au diagnostic électrique (Figure 97).
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RYTHME REGULIER : NON QRS FINS
FIBRILLATION
ABSENCE D'ONDE P, QRS, T AURICULAIRE
«FA>»
e

i &) < i & <

Figure 95 : L’algorithme du rythme Figure 96 : Le diagnostic d’une
irrégulier fibrillation auriculaire

DIAGNOSTIC 5: | WSS SR o e deroeioer i it mh e e meaeasee ey

FIBRILLATION AURICULAIRE
«FA »

Figure 97 : L’algorithme de la fibrillation auriculaire

HTH
HHE
H
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3.4.3 La conception du logiciel d’apprentissage de PECG

Le logiciel offre une synthese des notions de base et des connaissances nécessaires, permettant
a I’étudiant de se former a son rythme a I’interprétation de ’ECG.
Le logiciel est constitué de 5 chapitres : apprentissage, régles ECG, algorithmes, training et

¢valuations (Figure 98).

EVALUATION

EVALUATIONS

I"I‘?IIT‘-/IE‘II

ALGORITHM

ALGORITHMES TRAINING

Figure 98 : Le logiciel d’apprentissage ECG
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= APPRENTISSAGE : composé de 7 modules : la mise en place, ’ECG normal, les
hypertrophies, les troubles de la conduction, les troubles du rythme, le syndrome
coronarien aigu et les divers. Le module comporte différents diagnostics électriques

(Figure 99).

vt a1 NC )
MODULE 1: MODULE 2: MODULE 3:
LA MISE EN PLACE - —_—
; L’ INTERPRETATION LES
LES DERIVATIONS D’UN ECG NORMAL || HYPERTROPHIES
\ LES TERRITOIRES J JAQ y
\/ o)
MODULE 4: MODULE 5: M(S)DULE 6:
LES TROUBLES DE LES TROUBLES DU %E(,R%l\g)fmoﬁﬁ
LA CONDUCTION RYTHME AIGU
G J L J\_ J
e N
MODULE 7:
DIVERS
. J
Figure 99 : Le chapitre « APPRENTISSAGE » avec ses 7 modules

Chaque module contient les informations nécessaires a connaitre, avec des explications simples

étudiant

et des tracés permettant un auto-apprentissage a la portée de tout
(Figure100).
BLOC AURICULO- : LA FIBRILLATION AURICULAIRE
VENTRICULAIRE 1¢* DEGRE: L «FA »
% Rythme irégulier
BAV] + Absence d'onde P
#ARoagement fixe et constant do PR 0,20 8¢ (5 px) & Trémulation de Ia ligne dc base
#ilaa cade? blogele QRS fins de morphologie normale
+ La fréquence cardiaque peut étre ralentie (brady-ACFA), normale ou
acotlérée (tachy-ACFA),

- o ure

A

b 1 187w mny e

e e R A P

M0 LU { M=l M08 M08 Ml |
[X-nn’lhnw,hllrrhdlp\im,lﬂ' iditeurs cakeiques ef les Bhlag dela u-w]

% C'est une urgence diagnostique et thérapeutique

s )

[ Inhibitesr calchque ou B bloguant, cardioversion, antiarythmique, antiosagulation ]

ONDE T : ISCHEMIE

L'onde T en cas d'ischémie peut prendre un des aspects suivants:

o Ample (75% de I'onde R) témoigne d'une ischémie sous-
endocardique qui apparait a la 1ére heure. Ample 4 base large

+ Symétrique

+ Inversée signant soit une ischémic épicardique ou une reperfusion si
elle est profonde et 4ymélriquu.

o Adébut bien précis

HYPERKALIEMIE

+ Stade 1: K+ 6-7 mmol/l : Ondes T amples 4 base étroite, pointues et symétriques pouvant dépasser I'onde R

* Stade 2: K+ 7-8 mmol/l : lies de la conduction auriculaire, auricul iculaire et intr
*  Applatissement de I'onde P jusqu'a sa disparition.
* Allongement de PR ou bloc sino-auriculaire.
* Elargissement du QRS.

+ Stade 3: K+ 8-9 mmol/L : apparition d’ondes sinsoides : QRS larges qui fusionnent avec les ondes T.

+ Stade 4 : K+> 9mmol/L : fibrillation &cnmculnuc condulsaméuncasyalollc etarrét caxquuc
sibbbbibbibebbbbe : SppibebbibebbE

e STADE 3

STADE 1

l
1!‘ :]. .

Figure 100 4 Exemples du contenu du chapltre « APPRENTISSAGE »
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= REGLES ECG : 20 régles de bases & connaitre, ces régles comprennent les

conditions de réalisation, les astuces et les conseils pour une meilleure interprétation

de ’ECG (Figure 101).
REGLE : 13 NJ\NQ .
)

REGLE : 11 NANQC ;
A

( 4

’INTERVALLE QT *'interprétation de PECG est guidée
*Systole ventriculaire par la clinique
*QT corrigé normal < 0.43 59 0.45s J *Un ECG sans identité ni date et
>038 s heure est un ECG ininterprétable

\ J | \ J

REGLE : 14 wjlf@ . REGLE : 16 Mj\w@c ]
N\ | [ A

UnECG | wélimine lamai *Au cours des troubles du rythme ou
p LY normatil Clmne jamais de la conduction, les anomalies sont
complétement une pathologie

. diffuses, présentes dans toutes les
cardiaque fe s :
dérivations sans exception

\. J | \ J

(

Figure 101 : 4 Exemples du contenu du chapitre « REGLES DE L’ECG »
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= ALGORITHMES : cette partie comprend les algorithmes contenus dans
I’application mobile associés a de nouveaux MIND MAP (Annexe 3), permettant de
s’orienter rapidement face a une anomalie rencontrée sur un tracé ECG.

L’algorithme comprend les principaux critéres permettant de poser un diagnostic

¢lectrique. Au total 50 diagnostics électriques sont abordés dans ce chapitre
(Figures 102, 103).

ONDE P

Présente

ABSENTE
REGULIER
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Figure 102 : L’algorithme final de ’onde P
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Figure 103 : L’algorithme du complexe QRS
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= TRAINING : ce module permet a ’apprenant de s’entrainer a I’interprétation de
I’ECG grace a des cas cliniques. 40 ECG avec vignettes cliniques sont proposés a

I’apprenant (Figure 104, 105).

ECG 15: Homme de 75 ans, présentant une insuffisance rénale chronique sévére, ECG réalisé suite
a des paresthésies
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Hyperkaliémie menacante

Figure 104 : Training n° 15 : cas clinique sur I’hyperkaliémie menacante

ECG 40: Jeune femme de 25 ans, suivie pour une maladie de Behget, hospitalisée pour douleur
thoracique et dyspnée aigue
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Figure 105 : Training n° 40 : cas chnlque sur I’embolie pulmonaire
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= EVALUATIONS : cette partie contient 63 tracés ECG, divisés en 3 parties avec 21
ECG dans chaque partie. Ces derniers sont divisés en 3 niveaux de 7 ECG de
difficulté croissante, niveau débutant (exemples : ECG normal, BAV1, Pacemaker,
les blocs de branches,...), niveau intermédiaire (TV, SCA, TdP, hyperkaliémies,
FA,...) etniveau difficile (BAV 2 et 3, blocs trifasciculaire, embolie pulmonaire...).
La réponse juste est sélectionnée sur une liste déroulante des 21 ECG

(Figure 106).
Le choix s’est porté sur 21 ECG représentants les pathologies les plus fréquentes,
les plus graves ou urgentes nécessitant une prise en charge diagnostique

et thérapeutique précoce.

Cette partie peut étre utilisée lors des évaluations (ECOS, ARC).

LISTE DES DIAGNOSTICS ECG1

*BAV + ECG normal WWMMH{ Nana|d

* BAV2MI + Flutter auriculaire
* BAV2MII + Tachycardie jonctionnelle
+ BAV3 + Torsade de pointes

+ Fibrilaton ventriculaire R e e
AHone * Hypokaliémie

R + Alternance électrique i ‘L‘A II ) *H/"*’A’
Fibrillation auriculaire W E/-HL’-HLV-" —«J-W—«*Jj“

+ Tachycardie ventriculaire + Wolff-Parkinson-White

* Pericardite * Bloc trifasciculaire ‘ | ‘ |

* Hyperkaliémie + Embolie pulmonaire : fbh by F‘Hﬂﬁﬁww\'
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Figure 106 : Chapitre « EVALUATIONS » : avec la liste déroulante et 3 exemples
de tracés ECG
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3.4.4 L’étude randomisée

Le schéma choisi pour répondre a notre question de recherche comprend les étapes suivantes :

= Enregistrement et inscription des étudiants. Une séance d’information sur le
déroulement de la formation a été organisée.

= Larandomisation en deux groupes de I’effectif total sur deux périodes. La premiére
en Avril 2023 et la seconde en Mai 2024. Le méme protocole de formation avec les
mémes conditions a été appliqué aux deux groupes.

= L’ensemble des étudiants a bénéfici¢ d’une évaluation 1 (initiale ou pré-test).

= Le premier groupe (groupe A) a procédé a I’interprétation des ECG en utilisant
I’application (évaluation 2), suivie par une formation par le logiciel d’apprentissage,
et il a terminé par une dernicre évaluation post-formation (évaluation 3).

= Le deuxiéme groupe (groupe B) a procédé¢ a la formation par le logiciel
d’apprentissage, suivie d’une évaluation post-formation (évaluation 2), puis une

derniére évaluation en utilisant I’application (évaluation 3).

Le protocole établi a été abordé dans la partie suivante.

= La randomisation : Cette étape s’est déroulée sur deux périodes (voir la section
3.2.2):

o Premicre période en Avril 2023 : I’effectif total était de 68 étudiants répartis au
hasard en deux groupes A et B de 34 étudiants chacun.

o Deuxieme période : en Mai 2024 : D’effectif total était de 83 étudiants répartis en

deux groupes A et B comptant 41 et 42 étudiants respectivement.

= KEvaluation 1 : (initiale ou pré-test) : Tous les étudiants (151) ont bénéficié¢ d’une
évaluation de 21 minutes, au centre de simulation de la faculté, portant sur 21 ECG,
choisis aléatoirement, de difficultés différentes (7 faciles, 7 intermédiaires et 7
difficiles), avec une liste déroulante des diagnostics.
L’évaluation était chronométrée :1 minute par tracé ECG (Figure 107).
Apres correction de 1’évaluation, chaque étudiant avait un score allant de 0 a 21

points.
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A T’issue de cette étape, nous avons réalisé des tests statistiques (voir la section 3.5),

confirmant le caractére aléatoire et ’homogénéité des deux groupes A et B.

Figure 107 : Le déroulement de I’évaluation 1 ou pré-test.
Centre de simulation Mostaganem Sessions 2023 et 2024
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3.4.5 Le programme de I’étude

3.4.5.1 Description du programme du groupe A

Phase 1 : Formation sur Putilisation de ’application
Les étudiants du groupe A ont bénéficié d’une formation a I’utilisation de
I’application, avec I’installation de celle-ci sur leurs smartphones via un code QR

(Figure 108).

Phase 2 : Evaluation 2 avec Papplication
21 tracés ECG inédits, choisis aléatoirement parmi la banque de 63 ECG, 7 ECG de
difficultés croissantes comme expliqué dans le chapitre 3.3.3 partie « évaluations ».
La durée de I’évaluation était de 42 minutes a raison de 2 minutes par tracé ECG
permettant a I’étudiant d’utiliser 1’application lors de I’interprétation.
Apres correction de I’évaluation 2, chaque étudiant avait obtenu un score allant de

0 a 21 points.

Phase 3 : Apprentissage
7 séances d’apprentissage des différents modules (voir la section 3.3.3 partie
« apprentissage ») ont été assurées, en une a deux séances par semaine. La durée de
chaque séance était de 3 heures en moyennes.
Chaque séance se déroulait comme suit : révision du contenu de la séance précédente
sous forme d’exercices de tracés ECG et I’apprentissage d’un nouveau module.
Nous finissons par résumer les points les plus importants de la séance et les exercices
a faire chez soi pour la prochaine séance.
Des séances de révisions ont été programmeées, & la demande des étudiants en
fonction des besoins et des difficultés rencontrées.

Voir le planning de la formation (Annexe 4 et 5).
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¥ > o A
Figure 108 : Le déroulement de la formation a ’utilisation de
I’application via le code QR
Centre de simulation Mostaganem Sessions 2023 et 2024

Phase 4 : Evaluation 3 (finale ou post -test)
Les étudiants ont fait 1’objet d’une derniére évaluation post-formation de 21
minutes, avec 21 autres tracés ECG inédits, sans ’utilisation de I’application, avec
réduction du temps a un tracé ECG par minute.

Aprées correction, chaque étudiant avait obtenu un score allant de 0 a 21 points.
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3.4.5.2 Description du programme du groupe B

Phase 1 : Apprentissage
Nous avons adopté le méme programme d’apprentissage que le groupe A pour le
groupe B (voir phase 3 du groupe A).

Voir le planning de la formation (Annexe 4 et 5).

Phase 2 : Evaluation 2 post- formation sans I’utilisation de ’application

Les étudiants du groupe B ont fait I’objet d’une évaluation post-formation, sans
I’utilisation de I’application. Sa durée était de 21 minutes, avec 21 autres tracés ECG
identiques a ceux utilisés lors de I’évaluation 3 du groupe A, avec un tracé ECG par
minute.

Apres correction, chaque étudiant avait obtenu un score allant de 0 a 21 points.

Phase 3 : Formation sur ’utilisation de I’application
Les étudiants du groupe B ont bénéfici¢ d’une formation a I’utilisation de

I’application, avec I’installation de celle-ci sur leurs smartphones via un code QR.

Phase 4 : Evaluation 3 avec I’application

Elle a été réalisée grace a 21 tracés ECG identiques a ceux utilisés lors de
I’évaluation 2 du groupe A. La durée de 1’évaluation était de 42 minutes a raison de
2 minutes par tracé ECG permettant a 1’¢tudiant d’utiliser I’application lors de
’interprétation.

Apres correction de I’évaluation 3, chaque étudiant avait obtenu un score allant de

0 a 21 points.

Le schéma de I’ensemble de I’étude est représenté dans la figure 109.
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Figure 109 : Le schéma de I’étude
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3.5 LES CRITERES DE JUGEMENT

Les critéres de jugement étaient :

+ La précision du diagnostic électrique grace a 1’utilisation de 1’application par
une amélioration significative du score d’évaluation.

% Le raccourcissement du temps nécessaire a ’interprétation de I’ECG avec
’utilisation de I’application.

% Amélioration des compétences d’interprétation des étudiants en utilisant le

logiciel d’apprentissage.

3.6 ANALYSES STATISTIQUES

A

Les données du sondage ont été extraites de Google Forms concernant les questionnaires
des internes et nous avons récupéré les questionnaires remplis par les médecins généralistes.
Nous avons corrigé les trois évaluations des deux groupes A et B.

Nous avons calculé les fréquences pour les variables qualitatives.

Nous avons calculé les moyennes pour les variables quantitatives.

Le test du Khi -2 pour les variables qualitatives.

Le test de ¢ de Student pour les variables quantitatives.

ANOVA mixte pour la comparaison multiple, avec des mesures répétées.

Le seuil de signification était fixé a 0.05 avec un risque Béta de 80 %.

Le traitement des données a été effectué sur le logiciel IBM-SPSS version 26 [240].

Les analyses statistiques ont été réalisées avec 1’accompagnement d’un méthodologiste

biostatisticien.
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3.7 RESULTATS

Dans cette partie, nous allons aborder les résultats de :
= L’enquéte réalisée aupres des internes et des médecins généralistes.
Nous avons colligé 175 réponses, 108 chez les internes et 67 chez les médecins
généralistes.
= L’étude randomisée (avec et sans 1’utilisation de 1’application dans 1I’interprétation

de ’ECG et le logiciel d’apprentissage).

3.7.1 RESULTATS DE L'ENQUETE AUPRES DES INTERNES

Nous avons obtenu 108 réponses sur le questionnaire mis en ligne en Mars 2023, sur Google
Forms.

Le questionnaire comportait 10 questions (Annexel).
3.7.1.1 Répartition des internes selon le sexe
Question 1 : Etes-vous un homme ou une femme ?

Notre population d’internes en médecine était majoritairement féeminine avec un pourcentage

de 85.19 % soit 92 femmes, contre 14.81 % pour le sexe masculin, soit 16 hommes (Figure 110).

Sexe

M Masculin
M Féminin

Figure 110 : Répartition des internes selon le sexe
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023
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3.7.1.2 Répartition des internes en fonction du lieu de leur affectation actuelle

Question 2 : Ou étes-vous affectés actuellement ?

26.85 % (29 internes) étaient affectés aux UMC (urgences médico-chirurgicales, 25% (27
internes) dans un service médical, 19.44 % (21 internes) en gynécologie, 12.96 % (14 internes)
en chirurgie, 9.26 % (10 internes) en pédiatrie et 6.48% (7 internes) en réanimation

(Figure 111).

Affectation

Bumc

M Service Médical

Service

Chirurgical

M Gynécologie
Pédiatrie

M Réanimation

Figure 111 : Répartition des internes selon leur affectation actuelle
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

3.7.1.3 Disponibilité d’un électrocardiographe dans le service d’affectation

actuelle
Question 3 : Possédez-vous un électrocardiographe dans le service ?

62.04 % des internes (67 internes) avaient un électrocardiographe dans leur service

d’affectation (Figure 112).
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Possédez-vous
un ECG au
Service ?

M Oui
M Non

Figure 112 : Disponibilité d’un ECG au service d’affectation
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

» Influence du lieu d’affectation des internes sur le taux de disponibilité de
électrocardiographe

Les internes affectés aux UMC avaient le taux de disponibilité de [’électrocardiographe

le plus élevé, suivis par les services médicaux, les services chirurgicaux et la

réanimation. Le service de gynécologie avait le taux de disponibilité le plus faible, en

revanche le service de pédiatrie ne disposait pas d’un électrocardiographe

(Figure 113).

Le lieu d’affectation a statistiquement influencé de fagon significative la disponibilité
d’un électrocardiographe « selon la prestation du service ». (Khi-carré de Pearson :

rapport de vraisemblance = 59.959 ; ddl = 5 ; p < 0.001).
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Affectation

Figure 113 : Taux de disponibilité de ’ECG en fonction de I’affectation des internes

Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

*  Raisons de la non réalisation de ’ECG (Figure 114)

o

o

o

40.74 % ont déclaré qu’il n’y avait pas d’indication a la réalisation de cet examen.
22.22 % ont déclaré que [’examen n’avait aucun intérét diagnostique.

18.52 % ont déclaré avoir des connaissances théoriques insuffisantes pour
linterprétation.

11.11 % avaient un cardiologue ou un hopital a proximité.

Et 7.41 % n’avaient pas le temps pour le faire.

La rentabilitée de I’ECG et la responsabilité médicale engagée n’ont pas été

évoquées par les internes (0 %).
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Raisons de non réalisation d'un ECG

Figure 114 : Raisons de la non réalisation d’un ECG par les internes
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

* Raisons de la non réalisation d’un ECG en fonction de ’affectation (Figure 115).
> FEn gynécologie : la principale raison était [’absence d’intérét diagnostique, suivie par
les indications peu fréquentes et l’existence d’'un cardiologue ou d’un hopital a
proximité, ensuite les connaissances théoriques insuffisantes et en dernier le manque de
temps.
> FEn pédiatrie : la seule raison évoquée était les indications peu fréquentes.
> Aux UMC : les deux principales raisons étaient les connaissances théoriques
insuffisantes et le manque de temps.
> Dans les services médicaux [’absence d’intérét diagnostique représentait la seule cause
de la non réalisation de I’ECG.
> FEn chirurgie et en réanimation : les deux causes de la non réalisation étaient
linsuffisance des connaissances théoriques et les indications peu fréquentes.
Le lieu d’affectation avait une influence statistiquement significative sur les raisons de la non
réalisation de I’ECG ; Khi-carré de Pearson (rapport de vraisemblance = 41.857 ; ddl = 20 ;
p =0.003).
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Figure 115 : Raisons de la non réalisation de P’ECG en fonction de I’affectation des
internes
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

3.7.1.4 Nécessité de réaliser et d’interpréter des ECG

Question 4 : Pensez-vous que I’interne est en mesure de réaliser et d’interpréter des ECG?

95.37 % soit 103 internes ont jugé nécessaire de réaliser des ECG au sein de leurs services

(Figure 116).
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) Necessité de
réaliser un ECG au
service ?

M Oui
B Non

Figure 116 : Nécessité de réaliser un ECG
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

3.7.1.5 Formation initiale suffisante pendant les études

Question 5: Pensez-vous étre suffisamment formé a la lecture de L’ECG?

La majorité des internes (88.89 % soit 96) ont affirmé qu’ils étaient insuffisamment formés a

la lecture de I’ECG. (Figure 117).

Pensez-vous
étre bien formeé
a interpréter
un ECG ?

M Oui
M Non

Figure 117 : Formation antérieure satisfaisante a I’interprétation de
PECG
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023
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3.7.1.6 Formation antérieure suivie

Question 6 : Avez-vous déja suivi une formation a I’interprétation de ’ECG ?
64.76 % (70 internes) n’ont jamais suivi de formation a l’interprétation de I’ECG en dehors de
L’enseignement prodigué pendant leur cursus, alors que 35.24 % (38 internes) ont déja suivi

une formation. (Figure 118)

Avez-vous déja
suivi une
formation ?

M Oui
B Non

Figure 118 : Formation suivie antérieurement par les internes
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

= Pour les types de formations suivies
Les internes ont utilisé les livres comme moyen d’auto-formation dans 45.24 % des cas,
suivi par les formations académiques dans 28.57 % des cas, les formations sur internet (E-

learning) et les ateliers ne représentaient respectivement que 19.05 % et 7.14 %

(Figure 119).
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Figure 119 : Types de formations suivies antérieurement par les internes
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

3.7.1.7 Fréquence de réalisation des ECG

Question 7 : A quelle fréquence réalisez-vous des ECG ?
45 internes soit 41.67 % des internes interroges réalisaient rarement un ECG, 24 internes
(22.22 %) moins d’une fois par mois voir jamais,24 internes (22.22 %) une fois par semaine ou

par mois et 15 internes (13.89 %) quotidiennement (Figure 120).
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Figure 120 : Fréquence de la réalisation d’un ECG par les internes
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

Influence du lieu d’affectation sur la fréquence de réalisation de ’ECG (Figure 121)

> L’ECG était pratiqué de fagcon quotidienne dans 3 services qui sont par ordre
décroissant : les services médicaux, les UMC et la réanimation.

> Une fois par semaine en moyenne représentait la fréquence de réalisation de I'’ECG
en chirurgie principalement, aux UMC et les services médicaux.

> L’ECG était fait mensuellement aux UMC, en gynécologie et en pédiatrie.

> L’ECG était pratiqué rarement moins d’une fois par mois principalement en
gynécologie et les services médicaux ensuite aux UMC et en pédiatrie, la

réanimation vient en cinquiéme position et les services chirurgicaux en dernier.
Le lieu d’affectation avait une influence statistiquement significative sur la fréquence

de réalisation de I’ECG, Khi-carré de Pearson (rapport de vraisemblance = 49.755 ;
ddl =20, p<0.001).
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Pourcentage

Affectation
Bume
12 . .
M Service médical
M Senvice chirurgical
10 M Gynécologie
Pédiatrie
8 M Réanimation
6
4
2
0 ) . .
Par jour Par mois Par semaine Rare

Fréquece de réalisation

Figure 121 : Fréquence de la réalisation de ’ECG par les internes en fonction de
I’affectation
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

» La principale raison de la non réalisation d’un ECG donnée par 75 % des internes
interrogés était le manque de connaissances théoriques quant a l’indication et I’apport

de cet examen, suivie dans 12.5 % des cas par le manque de temps et ’appareil obsolete.

(Figure 122).
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Figure 122 : Causes de la non réalisation d’un ECG par les internes
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

3.7.1.8 Indications a la réalisation d’un ECG

Question 8 : Dans quelles circonstances réalisez-vous des ECG ?
La principale indication dans 50 % des cas était des précordialgies aigués, les autres

indications représentaient moins de 10 % des cas chacune, I’anxiété ne représentait pas un

motif de réalisation d’'un ECG (Figure 123).
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Figure 123 : Motifs de réalisation d’un ECG par les internes
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

3.7.1.9 Aptitude a I’interprétation d’un ECG

Question 9 : Vous sentez-vous fiables pour les interpréter ?
78.70 % des internes interrogés soit 85 internes ne se sentaient pas aptes a interpréter un ECG,

contre 21.30 % soit 23 internes (Figure 124).
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Vous sentez-vous
fiable pour

interpréter un ECG
?

M Oui
B Non

Figure 124 : Aptitude des internes a ’interprétation d’un ECG
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

3.7.1.10 Intérét des internes pour une formation complémentaire

Question 10 : Seriez-vous intéressé par une formation complémentaire a la lecture de
PECG?
Une majorité de 97.22 % des internes soit 105 internes ont souhaité participer a une formation

sur linterprétation de I’ECG, contre une minorité de 2.78 % soit 3 internes (Figure 125).

Etes-vous
intéressés par
une formation

complémentaire ?

M Oui
M Non

Figure 125 : L’intérét des internes pour participer a une formation
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023
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= Quant aux types de la formation demandés
Dans 73.91 % des cas, les séminaires étaient le format de formation le plus demandé par
les internes, suivis par les livres a 11.59 %, les logiciels a 8.70 % et le E-learning a 5.80 %

(Figure 126).

Types de
formation
demandés

I E-learning
M Livres

M Logiciels
I Séminaires

Figure 126 : Les types de la formation demandés par les internes
Centre de simulation Mostaganem Mars 2023

3.7.2 RESULTATS DE L’ENQUETE AUPRES DES MEDECINS
GENERALISTES

Nous avons obtenu 67 réponses suite a un sondage national par le biais de la SAMG (la
Société Algérienne de Médecine Générale), le questionnaire sous format papier a été remis
au cours des congres, journées, rencontres, ...de Décembre 2022 - Mars 2023.

Ce dernier comptait 11 questions presque identiques par rapport au questionnaire destiné
aux internes hormis une question additionnelle s’intéressant a 1’age du praticien et une

précision sur la wilaya d’exercice (Annexe 2).

3.7.2.1 Répartition des médecins généralistes selon le sexe
Question 1 : Etes- vous un homme ou une femme ?
Notre population de médecins généralistes était composée de 39 femmes (58.21 %) et de 28
hommes (41.79 %) (Figure 127).
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Sexe

M Masculin
M Féminin

Figure 127 : Répartition des médecins généralistes selon le sexe
Décembre 2022- Mars 2023

3.7.2.2 Répartition des médecins généralistes selon ’age

Question 2 : Quel age avez-vous ?
o L’dge moyen des 67 médecins généralistes est de 44 ans = 10.78 ans. (Tableau I)
o L’dge minimal est de 26 ans.
o L’dge maximal est de 72 ans.

Tableau I : La répartition selon ’Age des médecins généralistes

Moyenne

Médiane

Ecart type

Minimum

Maximum

Total

45.87

44.00

10.779

26

72

67

Notre population de médecins généralistes avait des extrémes d’age allant de 26 a 72 ans.
Pour une analyse plus fine et afin d’objectiver des différences intergénérationnelles, nous avons
divisé cette population en deux tranches d’age :

Les moins de 45 ans et les plus de 45 ans, qui représentaient respectivement 55.22 % (37

médecins) et 44.78 % (30 médecins) de |’ensemble des médecins généralistes (Figure 128).
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Tranches
d'age

W Age <45
MAge >45

Figure 128 : Les tranches d’age des médecins généralistes
Décembre 2022- Mars 2023

3.7.2.3 Répartition des médecins généralistes selon leur lieu d’exercice

Question 3 : Ou exercez-vous ?

Les trois lieux d’exercice les plus retrouvés sont par ordre de fréquence décroissant: secteur
privé avec 32.84 % des cas (22 médecins), EPSP(Etablissement Public de Santé de Proximité)
avec 22.39 % (15 médecins), et I’EPH (Etablissement Public Hospitalier) avec 17.91 % (12
médecins) ; les autres lieux sont représentés par les CHU (Centre Hospitalo-Universitaire)
10.45 % (7 médecins), les UMC (Urgences Médico-Chirurgicales) 8.96 % (5 médecins), la
DOU (Direction des (Euvres Universitaires) 2.99 % (2 médecins), et CMS (Centre Médico-
Social, CNAS (Caisse Nationale des Assurances Sociales) et retraité 1.49 % chacun

(1 médecin) (Tableau I1).

Tableau II : Les lieux d’exercice des médecins généralistes

LIEU D’EXERCICE

Cabinet EPSP EPH CHU UMC DOU CMS CNAS Retraité

Nombre (n) 22 15 12 7 5 2 1 1 1

Pourcentage
(Y0)

32.84 2239 1791 1045 @ 8.96 299 149 149 1.49
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= Les wilayas ou exercent les médecins généralistes
18 wilayas sur 58 étaient représentées au cours de cette enquéte.
Les trois wilayas qui étaient les plus représentées sont Mostaganem suivie par la wilaya

de Médéa et Ain Témouchent en troisieme position (Figure 129).

40

30

20

Pourcentage

10

Wilaya

Figure 129 : Les wilayas ou exercent les médecins généralistes interrogés
Décembre 2022- Mars 2023

3.7.2.4 Possession d’électrocardiographes par les médecins généralistes

Question 4 : Possédez-vous un électrocardiographe ?
Les 2/3 de notre population soit 44 médecins généralistes (66.15 %) possédaient un
électrocardiographe, alors que 23 médecins généralistes (33.85 %) n’avaient pas d’appareil

ECG (Figure 130).
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Possession de
I'ECG

M Oui BMNon

Figure 130 : Possession des médecins généralistes d’électrocardiographes
Décembre 2022- Mars 2023

Les raisons de la non réalisation de ’ECG étaient comme suit (Figure 131) :
26.32 % ont déclaré qu’il n’y avait pas d’indication a la réalisation de cet ECG.
26.32 % envoyaient les patients chez un cardiologue ou a un hopital a proximite.
Dans 21.05 % des cas la cause était des connaissances théoriques insuffisantes.
15.79 % ne possédaient pas un électrographe pour raison de coiit.

5.26 % par manque de temps ou responsabilité médicale engagée.

Yy Y V YV YV YV

La rentabilitée de [’acte et l’absence d’intérét diagnostique n’ont pas été

évoquées.
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30

Pourcentage

Causes de la non réalisation d'un ECG

Figure 131 : Raisons de la non réalisation d’un ECG par les médecins généralistes
Décembre 2022-Mars 2023

= Influence du lieu d’exercice sur la possession d’un électrocardiographe
Les médecins généralistes exercant en secteur privé avaient le taux de possession
d’électrocardiographe le plus important, suivis par I’EPSP, I’EPH, les UMC et les
CHU, en dernier CMS et DOU (Figure 132).
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Figure 132 : Analyse croisée : influence du lieu d’exercice sur la possession des
médecins généralistes d’électrocardiographes
Décembre 2022-Mars 2023

Le lieu d’exercice n’avait pas d’influence sur la possession d’un électrocardiographe, la

différence n’était pas statistiquement significative avec un p= 0.602 (Tableau VII).

Tableau III : Analyse croisée portant sur ’influence du lieu d’exercice sur la possession

d’un électrocardiographe

N° D’OBSERVATIONS p*
VALEUR ddl
VALIDES VALUE
65 6.408 8 0.602
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3.7.2.5 Nécessité de réaliser des ECG
Question 5 : Pensez-vous que le médecin généraliste doit réaliser et interpréter des
ECG?
La réponse était OUI a ['unanimité, 100 % de nos médecins généralistes ont confirmé la

nécessite de réaliser et d’interpréter des ECG.

3.7.2.6 Formation antérieure satisfaisante
Question 6 : Pensez-vous étre suffisamment formé a la lecture des ECG ?
46 médecins généralistes soit 68.18 % se sentent insuffisamment formés a la lecture de ’ECG

contre 21 médecins soit 31.82 % qui déclaraient I’étre (Figure 133).

Pensez-vous étres
suffisamment
formés ala lecture
d'un ECG ?

M Oui
B Non

Figure 133 : Formation jugée satisfaisante par les médecins généralistes
a Pinterprétation d’un ECG
Décembre 2022- Mars 2023

3.7.2.7 Formation antérieure suivie
Question 7 : Avez-vous déja suivi une formation ?
47 médecins genéralistes soit 69.70 % avaient déja suivi une formation antérieure contre 20

médecins soit 30.30 % qui n’avaient suivi aucune formation (Figure 134).
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Avez-vous
suivi une
formation ?

M Oui
B Non

Figure 134 : Formation suivie antérieurement par les médecins
généralistes interrogés
Décembre 2022- Mars 2023

= Les types les plus fréquemment utilisés pour la formation suivie
antérieurement

Les ateliers représentaient le format d’apprentissage le plus utilisé dans 35.80 % des

cas, suivis par les séeminaires a 20.99 %, les livres avec 18.52 %, les formations

académiques avec 16.05 % et 8.64 % pour le E-learning (Figure 135).
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Types de la formation

Figure 135 : Types de formations suivies antérieurement par les médecins
généralistes interrogés
Décembre 2022- Mars 2023

=  L’influence de la tranche d’dge sur la formation suivie antérieurement
1l n’y avait pas de tranche d’dge qui avait plus tendance a suivre des formations par rapport
a lautre (Figure 136).
Statistiquement pas de différence significative entre les deux tranches d’age sur la

formation suivie antérieurement (p = 0.557).
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Figure 136 : Analyse croisée : Influence de la tranche d’4age sur les formations suivies
antérieurement par les médecins généralistes
Décembre 2022- Mars 2023

3.7.2.8 Fréquence de réalisation des ECG

Question 8 : A quelle fréquence réalisez-vous des ECG ? (Figure 137)
> 32.26 % soit 22 médecins généralistes interrogés réalisaient des ECG quotidiennement,
> 29.03 % soit 19 médecins les réalisaient rarement (moins d’une fois par mois voir
Jjamais),
> 25.81 % soit 17 médecins généralistes hebdomadairement,

> [2.90 % soit 9 médecins généralistes mensuellement.
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Figure 137 : Fréquence de réalisation d’un ECG par les médecins généralistes
interrogés
Décembre 2022- Mars 2023

» La principale cause de la non réalisation d’'un ECG donnée par 50 % des
médecins généralistes interrogés était le manque de connaissances théoriques
quant a l'indication et I’apport de cet examen, dans 25 % des cas c’était soit le

mangque de temps ou [’appareil obsolete (Figure 138).
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Figure 138 : Causes de la non réalisation d’un ECG par les médecins généralistes
interrogés
Décembre 2022- Mars 2023

3.7.2.9 Motifs de réalisation d’un ECG

Question 9 : Dans quelles circonstances réalisez-vous un ECG ?
Contrairement aux internes ou le motif le plus fréquent de réalisation de I’ECG était de loin les

précordialgies aigués, chez les médecins généralistes les motifs étaient varies (Figure 139).
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Pourcentage

Figure 139 : Les motifs de réalisation d’un ECG par les médecins généralistes
interrogés
Décembre 2022- Mars 2023

3.7.2.10 Aptitude a Pinterprétation de PECG

Question 10 : Vous sentez-vous apte a interpréter des ECG ?

36 médecins généralistes questionnés (53.33 %) se sentaient capables d’interpréter des ECG,

contre 31 médecins (46.67 %) (Figure 140).

Interprétation
maitrisée
M Oui
M Non

Figure 140 : Aptitude a Pinterprétation des ECG par les médecins
généralistes interrogés
Décembre 2022- Mars 2023
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= Aptitude par tranches d’dge : 62 % des plus de 45 ans se sentaient fiables contre
36 % des moins de 45 ans, et 64% des moins de 45 ans ne se sentaient pas fiables

pour interpréter un ECG (Figure 141).

20 Interprétation
maitrisée
B oui
M non

Comptage

Age <45 Age >45

Tranches d'age

Figure 141 : Aptitude a Pinterprétation des ECG par tranches d’age chez les
médecins généralistes interrogés
Décembre 2022- Mars 2023

La différence entre les deux tranches d’dge était statistiquement significative avec p = 0.045

(Tableau IV).

Tableau IV : Analyse croisée : comparaison de ’autonomie entre les deux tranches d’age.

N° D’OBSERVATIONS p*
VALEUR ddl
VALIDES VALUE
66 4.036 1 0.045

165



PARTIE PRATIQUE : RESULTATS

3.7.2.11 Intérét pour une formation complémentaire

Question 11 : Seriez-vous intéressé par une formation complémentaire a la lecture

de PECG?

A ['unanimité, les 67 médecins genéralistes (100 %) avaient souhaité suivre une

formation a l’interprétation de I’ECG.

*  Quant aux types de formations demandés : 30 médecins généralistes (45.45%)
avaient exprimé le souhait de participer a une formation sous forme de

séminaires.
Des logiciels dans 33.33 % des cas (22 médecins), 7 médecins (11.11 %) E-
learning et 6 médecins (10.10 %) sous formes de livres (Figure 142).

Types de
formation
demandés

I E- Learning
M Livres

M Logiciels
I Séminaires

Figure 142 : Les types de formations souhaités par les médecins
généralistes interrogés
Décembre 2022- Mars 2023
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3.7.3 RESULTATS DE L’ETUDE RANDOMISEE

3.7.3.1 Comparaison des scores des deux groupes lors de I’évaluation 1 (initiale

ou pré-test)

= L’ensemble des apprenants (92 étudiants de la 6°" année de médecine) ont bénéficié
d’une évaluation initiale (évaluation 1) qui avait duré 21 minutes, a raison d’une
minute par tracé ECG.

= Les deux groupes A et B avaient des moyennes de 11.40 = 3.787 et 10.18 + 4.526
respectivement.

= La différence des scores moyens entre les deux groupes était de 1.22 ; ddl= 90 ; p =
0.171. (Tableau V).

= Egalité des deux variances et des deux moyennes entre les deux groupes A et B,
confirmant le caractere aléatoire de la randomisation, avec une différence

statistiquement non significative entre les deux groupes (Figure 143).

Tableau V : Résultats statistiques des groupes A et B lors de I’évaluation 1.

ECART p*
GROUPE N MOYENNE
TYPE VALUE
A 43 11.40 3.787
EVAL 1 0.171
B 49 10.18 4.526
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Figure 143 : Box-plot représentant les scores des deux groupes A et B lors de
I’évaluation 1
Centre de simulation médicale de Mostaganem 2023-2024

3.7.3.2 Répartition des deux groupes d’étudiants selon le sexe

o Lesexe masculin représentait 17.40 % de [ effectif total soit 16 hommes, répartis
sur les deux groupes comme suit : groupe A : 7.61% (7 hommes) et groupe B :
9.78 % (9 hommes).

o Le sexe féeminin représentait 82.60 % de [’effectif total soit 76 femmes, répartis
sur les deux groupes comme suit : groupe A : 39 % (36 femmes) et groupe B :
43.60 % (40 femmes).

o Ces résultats confirmaient encore une fois le caractere aléatoire et homogene

de la randomisation (Figure 144).

168




PARTIE PRATIQUE : RESULTATS

GROUPE Sexe

A B EMasculin
B Féminin

Figure 144 : Répartition selon le sexe des 2 groupes A et B
Centre de simulation médicale de Mostaganem 2023-2024

3.7.3.3 Les résultats des analyses statistiques du groupe A
Nous allons aborder les résultats des deuxiémes et troisiémes évaluations pour le groupe A
3.7.3.3.1 Comparaison entre I’évaluation 1 initiale (pré-test) et I’évaluation 2
avec ’utilisation de ’application « MED ECG 2022 » sans aucune
formation au préalable

Tableau VI : Analyse descriptive de la comparaison entre les évaluations 1 et 2 dans le
groupe A

] ECART p*
EVALUATIONS GROUPE N = MOYENNE ddl
TYPE VALUE
EVAL 1 11.40 3.787
A 43 42 <0.001
EVAL 2 15.00 3.395

Sur les 43 étudiants du groupe A, le score moyen est passé de 11.40+ 3.787 lors de I’évaluation
1a 1500 =*3.395 lors de I’évaluation 2 qui avait duré 42 minutes a raison de 2 minutes par

trace ECG.

La différence des scores entre les deux évaluations 1 et 2 était statistiquement tres significative

(ddl= 42 ; p < 0.001) (Tableau VI).
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3.7.3.3.2 Comparaison entre I’évaluation 2 (avec application) et I’évaluation 3
(post-formation)

Les étudiants du groupe A ont fait I’objet d’une derniére évaluation post-formation

Tableau VII : Analyse descriptive de la comparaison entre les évaluations 2 et 3 dans le

groupe A
, ECART p*
EVALUATIONS | GROUPE N MOYENNE ddl
TYPE VALUE
EVAL 2 15.00 3.395
A 43 42 0.001
EVAL 3 17.12 3.868

Pour le groupe A, le score moyen est passe de 15.00 = 3.395 lors de ’évaluation 2, a 17.12 £
3.868 lors de I’évaluation 3 qui avait duré 21 minutes a raison d 'une minute par tracé ECG.

La différence entre les évaluations 2 et 3 était statistiqguement tres significative

(ddl= 42 ; p = 0.001) (Tableau VII).

3.7.3.3.3 Comparaison entre I’évaluation 1 (pré-test) et I’évaluation 3 (post-

formation)

Tableau VIII : Analyse descriptive de la comparaison entre les évaluations 1 et 3 dans le

groupe A
, ECART p*
EVALUATIONS | GROUPE N MOYENNE ddl
TYPE VALUE
EVAL 1 11.40 3.787
A 43 2 <0.001
EVAL 3 17.12 3.868

Chez les étudiants du groupe A, le score moyen est passé de 11.40 = 3.787 lors de [’évaluation
1,a17.12 £+ 3.868 lors de [’évaluation 3.
La différence entre les évaluations 1 et 3 était statistiqguement tres significative

(ddl= 42 ; p < 0.001) (Tableau VIII).
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3.7.3.4 Les résultats des analyses statistiques du groupe B
3.7.3.4.1 Comparaison entre I’évaluation 1 (pré-test) et I’évaluation 2 (post-
formation)

Les 49 étudiants du groupe B ont fait I’objet d’'une deuxiéme évaluation post-formation.

Tableau IX : Analyse descriptive de la comparaison entre les évaluations 1 et 2 dans le

groupe B
, ECART p*
EVALUATIONS GROUPE N MOYENNE ddl
TYPE VALUE
EVAL 1 10.18 4.526
B 49 48 <0.001
EVAL 2 15.33 4.413

Chez les 49 étudiants du groupe B, le score moyen est passé de 10.18 £ 4.526 lors de
I’évaluation 1, a 15.33 £4.413 lors de [’évaluation 2 qui avait duré 21 minutes a raison d 'une
minute par tracé ECG.

La différence entre les évaluations 1 et 2 était statistiqguement tres significative

(ddl= 48 ; p < 0.001) (Tableau IX).

3.7.3.4.2 Comparaison entre I’évaluation 2 (post-formation) et I’évaluation 3
(avec application)
Les 49 étudiants du groupe B ont fait I’objet d’'une derniére évaluation avec ’utilisation de

I’application.

Tableau X : Analyse descriptive de la comparaison entre les évaluations 2 et 3 dans le

groupe B
, ECART p*
EVALUATIONS GROUPE N MOYENNE ddl
TYPE VALUE
EVAL 2 15.33 4.413
B 49 48 0.038
EVAL 3 16.69 2917
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Chez les étudiants du groupe B, le score moyen est passé de 15.33 +4.413 lors de [’évaluation
2,a16.69 £2.917 lors de I’évaluation 3 qui avait duré 42 minutes a raison de 2 minutes par
tracé ECG.

La différence entre les évaluations 2 et 3 était statistiquement significative

(ddl= 48 ; p= 0.038) (Tableau X).

3.7.3.4.3 Comparaison entre I’évaluation 1 (pré-test) et I’évaluation 3 (avec

application)

Tableau XI : Analyse descriptive de la comparaison entre les évaluations 1 et 3 dans le

groupe B
, ECART p*
EVALUATIONS | GROUPE N MOYENNE ddl
TYPE VALUE
EVAL 1 10.18 4.526
B 49 48 <0.001
EVAL 3 16.69 2917

Pour le groupe B, le score moyen est passé de 10.18 + 4.526 lors de I’évaluation 1, a 16.69 +
2.917 lors de I’évaluation 3.
La différence entre les évaluations 1 et 3 était statistiqguement tres significative

(ddl= 48 ; p < 0.001) (Tableau XI).

Les deux groupes A et B ont progressé au fil des évaluations 2 et 3 par rapport a l’évaluationl

(Figure 145).
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Figure 145 : Box-plot : description de la progression des deux groupes A et B au
cours des différentes évaluations
Centre de simulation médicale de Mostaganem 2023-2024

3.7.3.5 Comparaison entre les deux groupes lors de I’évaluation avec

utilisation de ’application (Evaluation 2 du groupe A/ Evaluation 3

du groupe B)

Tableau XII : Analyse comparative entre le groupe A et B lors de I’évaluation avec

utilisation de I’application.

EVALUATIONS GROUPE
EVAL 2
EVAL 3 B

ECART p*
N MOYENNE
TYPE VALUE
43 15.00 3.395
=0.012
49 16.69 2917
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Figure 146 : Box-plot représentant les scores des deux groupes A et B lors de
I’évaluation avec utilisation de I’application
Centre de simulation médicale de Mostaganem 2023-2024

= Les 43 étudiants du groupe A avaient un score moyen de 15.00 = 3.395 lors de
I’évaluation 2.

= Les 49 étudiants du groupe B avaient un score moyen de 16.69 = 2.917 lors de
I’évaluation 3.

= La différence entre les deux groupes était statistiquement significative

(t=2.574 ; ddl = 90 ; p=0.012) (Tableau XII) (Figure 146).
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3.7.3.6 Comparaison entre les deux groupes lors de I’évaluation post-formation
(Evaluation 2 du groupe B/ Evaluation 3 du groupe A)

Tableau XIII : Analyse comparative entre le groupe A et B lors de I’évaluation post-

formation.
, ECART | SIGNIFICATION
EVALUATIONS | GROUPE N MOYENNE
TYPE p
EVAL 2 B 49 15.33 3.868
=0.043
EVAL 3 A 43 17.12 4.413
25
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Figure 147 : Box-plot représentant les scores des deux groupes A et B lors de
I’évaluation post-formation
Centre de simulation médicale de Mostaganem 2023-2024

= Les 49 étudiants du groupe B avaient un score moyen de 15.33 £ 3.686 lors de
[’évaluation 2.

= Les 43 étudiants du groupe A avaient un score moyen de 17.12 £ 4.413 lors de
[’évaluation 3.

= La différence entre les deux groupes était statistiquement significative

(t=2.055 ; ddl = 90 ; p=0.043) (Tableau XIII) (Figure 147).
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3.7.3.7 Les reésultats de ’effectif total (groupe A + groupe B)
3.7.3.7.1 Analyse globale des 3 évaluations

Tableau XIV : Analyse globale des 3 évaluations

ECART BORNE BORNE
EVALUATIONS MOYENNE
TYPE INFERIEURE SUPERIEURE
EVAL 1 10.80 0.439 9.918 11.661
EVAL 2 15.16 0.415 14.339 15.987
EVAL 3 16.91 0.355 16.201 17.610

Lors de l’évaluation 1, sur les 92 étudiants, le score moyen était de 10.80 sur 21, allant de 9.91

all.66+0.439.

A I’évaluation 2, le score moyen des deux groupes est passé a 15.16 sur 21, allant de 14.33 a

15.98 £0.415.

Lors de [’évaluation 3, le score moyen des deux groupes est passé a 16.91 sur 21, allant de

16.20 4 17.61 + 0.355 (Tableau XIV).

3.7.3.7.2 Comparaison entre I’évaluation 1 et I’évaluation 2 chez les 92

étudiants

Tableau XV : Analyse comparative entre les évaluations 1 et 2

ECART p*
EVALUATIONS N MOYENNE ddl
TYPE VALUE
EVAL 1 10.80 0.439
92 91 <0.001
EVAL 2 15.16 0.415

Chez les 92 étudiants, le score moyen est passé de 10.80 + 0.439 lors de I’évaluation 1, a 15.16
+ 0.415 lors de [’évaluation 2.
La différence entre les évaluations 1 et 2 était statistiqguement tres significative

(ddl= 91 ;p < 0.001) (Tableau XV).
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3.7.3.7.3 Comparaison entre I’évaluation 2 et I’évaluation 3 chez les 92

étudiants

Tableau XVI : Analyse comparative entre les évaluations 2 et 3

ECART p*
EVALUATIONS N MOYENNE ddl
TYPE VALUE
EVAL 2 15.16 0.415
92 91 <0.001
EVAL 3 16.91 0.355

Pour les 92 étudiants, le score moyen est passé de 15.16 = 0.415 lors de [’évaluation 2,

al16.91 £0.355 lors de I’évaluation 3.

La différence entre les évaluations 2 et 3 était statistiquement trés significative

(ddl= 91 ; p <0.001) (Tableau XVI).

3.7.3.7.4 Comparaison entre I’évaluation 1 et I’évaluation 3 chez les 92

étudiants

Tableau XVII : Analyse comparative entre les évaluations 1 et 3

ECART p*
EVALUATIONS N MOYENNE ddl
TYPE VALUE
EVAL 1 10.80 0.439
92 91 <0.001
EVAL 3 16.71 0.355

Pour tous les étudiants, le score moyen est passe de 10.80 + 0.439 lors de [’évaluation

1,a16.71 £0.355 lors de [’évaluation 3.

La différence entre les évaluations 1 et 3 était statistiquement trés significative

(ddl= 91 ; p < 0.001) (Tableau XVII).
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Figure 148 : Courbe démontrant la progression des scores entre les 3 évaluations
Centre de simulation médicale de Mostaganem 2023-2024

L’évaluation 1 : Pas de différence statistiquement significative entre les deux groupes

A et B avec un p non significatif a 0.171
L’évaluation 2 : Pour les deux groupes, une amélioration significative des scores était
observée avec un p statistiquement tres significatif < 0.001, quel que soit le parcours

de ’étudiant, I'utilisation de l’application ou la formation.

L’évaluation 3 : les étudiants continuaient a améliorer leurs scores de fagon

statistiquement tres significative avec un p = 0.001 (Figure 148).
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Figure 149 : L’évolution des scores en intragroupe et en intergroupes
Centre de simulation médicale de Mostaganem 2023-2024
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Figure 150 : Courbes comparant la progression des deux groupes A et B lors des 3

Centre de simulation médicale de Mostaganem 2023-2024

évaluations

o Pas de différence significative entre les deux groupes lors de I’évaluation 1 initiale.

o Evaluation 2 : Une amélioration significative des scores du groupe A en utilisant

["application et du groupe B apreés la formation, et pas de différence statistiquement

significative entre les deux groupes : le groupe A ayant utilisé ’application et le

groupe B ayant suivi la formation (ddl1=88.54 ; p= 0.690).

o Evaluation 3 : les étudiants amélioraient davantage leurs scores de facon
significative, apres la formation concernant le groupe A et avec [’utilisation de
["application pour le groupe B, et pas de différence statistiquement significative

entre les deux groupes : le groupe A ayant bénéficié d 'une formation et le groupe B

ayant utilisé ’application (ddl= 77.49 ; p= 0.560).

o L’inégalité des deux variances lors de I’évaluation 2 et 3 expliquait les ddl apres

correction de Welch (Figure 149,150).
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3.8 DISCUSSION

Nous avons commencé notre étude par une enquéte aupres des internes de la faculté de
médecine de Mostaganem et des médecins généralistes de différentes régions du pays.
L’objectif était d’identifier leurs difficultés et leurs besoins en matieére d’interprétation de

I’ECG afin de mieux cibler le probléme et de proposer des actions adaptées.

Ensuite nous avons réalisé notre étude, qui était prospective, descriptive et comparative,
randomisée en deux bras, ciblant les étudiants de 6°™° année de médecine de la faculté de

médecine de Mostaganem, sur deux promotions 2022-2023 et 2023-2024.

3.8.1 Enquéte auprés des internes en médecine de la faculté de médecine de

Mostaganem

Nous avons obtenu 108 réponses sur le questionnaire anonyme, mis en ligne en Mars 2023,
hébergé par Google Forms. Ce questionnaire comportait dix questions permettant de préciser
certaines caractéristiques :

Le sexe, le lieu d’affectation actuelle, la disponibilité ou non d’un électrocardiographe dans le
service, la nécessité de réaliser et d’interpréter des ECG, la qualité de la formation initiale, le
suivi d’une formation antérieure, la fréquence de réalisation des ECG, les motifs de réalisation
d'un ECG, laptitude a [Dinterprétation des ECG, et I'intérét pour une formation

complémentaire.

3.8.1.1 Profil de la population interrogée

Notre population d’internes en médecine était majoritairement composée de femmes, avec 92

femmes correspondant a 85% et 16 hommes (15%) (la figure 110).

Nos internes interrogés étaient affectés dans différents services, 29 d’entre eux (27%) étaient
affectés aux urgences médico-chirurgicales, 27 internes (25%) dans un service médical, 21
internes (19.5%) en gynécologie, 14 internes (13%) dans un service chirurgical, 10 internes

(9%) en pédiatrie et 7 internes (6.5%) en réanimation (la Figure 111).
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3.8.1.2 Accés des internes a un électrocardiographe

La figure 112 montre que 62 % de nos internes soit 67 internes, avaient acces a un
¢lectrocardiographe au sein de leur service. L’étude de ED Dahbi.M réalisée en 2023 a la faculté
de médecine de Marrakech, qui a colligé 205 internes en médecine, avait noté un taux de

possession de 1’¢lectrocardiographe plus €élevé que le notre de 1’ordre de 91%. [241]

La figure 113 stipule que le lieu d’affectation avait une influence statistiquement trés
significative sur la possession ou la réalisation d’un ECG, en téte de liste les UMC avec le taux
de disponibilit¢ le plus important, suivies par les services médicaux, puis les services
chirurgicaux en quatriéme position et la réanimation en dernier, contrairement au service de
gynécologie qui avait le taux de réalisation de I’ECG le plus bas, et en dernier le service de
pédiatrie qui ne disposait pas d’ECG.

La figure 114 montre que sur les 38 % de nos internes (41 internes) qui ne réalisaient pas ’ECG
au sein de leurs services, les raisons de la non réalisation de cet examen étaient principalement :
I’indication peu fréquente dans presque 41% des cas, I’absence d’intérét diagnostique dans
22%, I’insuffisance en connaissances théoriques limitaient la réalisation d’un ECG dans 18.5%,
11% de nos internes préféraient envoyer leurs patients chez un cardiologue ou a un hopital a
proximité quand un ECG était nécessaire, en dernier le manque de temps était évoqué dans 7.5
% des réponses.

La rentabilité de I’acte et la responsabilité médicale engagée n’ont pas été évoquées par nos

internes.

La figure 115 montre que le lieu d’affectation avait une influence trés significative sur les
raisons de la non réalisation des ECG, les indications peu fréquentes étaient 1’unique raison
citée en pédiatrie et représentaient la deuxiéme raison en gynécologie et en chirurgie.
L’absence d’intérét diagnostique était la principale raison évoquée en gynécologie et dans les
services médicaux.

L’insuffisance des connaissances théoriques était la principale raison en chirurgie, aux UMC et
en réanimation, la troisiéme raison en gynécologie.

Quant a la proximité d’un hopital ou d’un cardiologue, ¢’était la raison évoquée en troisiéme
position en gynécologie.

En dernier, le manque de temps représentait la deuxiéme raison aux UMC et la cinquiéme

et derniére raison en gynécologie.
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3.8.1.3 Nécessité de réaliser des ECG
95 % de nos internes soit 103 internes étaient convaincus de la nécessité de réaliser
et d’interpréter des ECG par eux-mémes, au sein de leurs services, contre 5% soit 5 internes

seulement qui pensaient que ce n’était pas le role de 1’interne, c’est ce que montre la figure 116.

3.8.1.4 Formation initiale

La figure 117 stipule que 96 internes soit 89 % se sentaient insuffisamment formés a la lecture

de I’ECG, contre 12 internes soit 11% qui étaient satisfaits de la formation initiale recue.

La figure 118 montre que 70 de nos internes interrogés soit 65 % n’avaient jamais suivi une
formation a I’interprétation de ’ECG en dehors de 1’enseignement théorique du cursus, en
sachant que le programme d’enseignement délivré aux étudiants en médecine au niveau de notre
faculté comptait des cours d’anatomie cardiaque en premicre et deuxieme années de la
graduation , d’¢lectrophysiologie cardiaque et la mise en place d’un électrocardiographe en
deuxiéme année, I’¢électrocardiogramme normal et la sémiologie cardiovasculaire en troisiéme
année, le module de cardiologie en quatriéme année avec les principales pathologies cardiaques
et leurs aspects électrocardiographiques et le module des urgences médico-chirurgicales en

sixiéme année, avec principalement la prise en charge thérapeutique de ces pathologies.

La figure 119 stipule que sur les 35 % de nos internes (38 internes) qui avaient déja suivis des
formations antérieures, les différents types étaient :

Dans plus de 45 % des cas les internes avaient eu recours aux livres comme moyen
d’autoformation pour améliorer leurs compétences en matiére d’interprétation de I’ECG, suivis
par les formations académiques dans 28.5 % des cas, les formations sur internet et les ateliers
ne représentaient que 19 % et 7 % respectivement. Dans la littérature, I’étude de ED Dahbi.M
avait noté également que le livre représentait le format de formation le plus utilisé mais avec
un taux plus élevé qui est de 68.5%, suivi par le E-learning sous forme de sites web, groupes
en lignes et vidéo sur internet dans 31.5% des cas [241].

Nos résultats étaient similaires a une étude de Gillespie et al, au Royaume Uni, qui avait inclus
57 médecins juniors, ces derniers étaient interrogés sur les types de formation qui ont suivi, les
formations académiques représentaient 30 % tandis que 39 % de la population de 1’étude

n’avaient recu aucune formation antérieure [242].
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3.8.1.5 Fréquence de réalisation de PECG

En ce qui concerne la fréquence de réalisation des ECG, la figure 120 montre que 45 internes
soit 42 % réalisaient rarement des ECG moins d’une fois par mois voir jamais, une fois par
semaine en moyenne chez 24 internes (22 %), une fois par mois chez 24 internes (22 %)
¢galement, et seulement 15 internes soit 14 % réalisaient des ECG quotidiennement. L’étude
marocaine de ED Dahbi.M avait estimé le nombre d’ECG vus ou faits pendant le stage
hospitalier en cardiologie, en réanimation médicale ou aux UMC, les résultats montraient que
4.9 % des internes n’interprétaient pas des ECG, 35.6 % des étudiants voyaient moins de 5 ECG
par jour, 58.5 % voyaient entre 5 & 10 ECG par jour, 0.5 % interprétaient entre 10 a 20 ECG
par jour et 0.5 % voyaient plus de 20 ECG par jour, nous avons conclu que contrairement a

notre enquéte, 1’exposition journaliere aux ECG était plus importante dans cette étude [241].

Le lieu d’affectation avait une influence statistiquement tres significative sur la fréquence de
réalisation des ECG, comme le montre la figure 121.

L’ECG était pratiqué de fagon quotidienne dans 3 services qui étaient par ordre décroissant :
les services médicaux, les UMC et la réanimation.

Une fois par semaine en moyenne représentait la fréquence de réalisation de ’ECG en chirurgie
principalement, aux UMC et les services médicaux.

L’ECG était fait mensuellement en moyenne aux UMC, en gynécologie et en pédiatrie.
L’ECG était pratiqué moins d’une fois par mois voir rarement, principalement en gynécologie
et dans les services médicaux ensuite aux UMC et en pédiatrie, la réanimation venait en
cinquieéme position et les services chirurgicaux en dernier.

Ces résultats discordants sont expliqués par 1’existence de plusieurs services dans la méme

spécialité et la subjectivité de certaines réponses.

3.8.1.6 Restrictions a la pratique de PECG
En ce qui concerne les 45 internes (42 %) qui ne réalisaient que rarement des ECG, la principale
raison donnée par 75 % des internes interrogés était le manque de connaissances théoriques
quant a I’indication et I’apport de cet examen, suivie dans 12.5 % des cas par le manque de

temps et ’appareil obsoléte, comme le montre la figure 122.
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3.8.1.7 Contexte de réalisation

L’indication principale de la réalisation d’un ECG, citée dans 50 % des réponses était des
précordialgies aigués, en deuxiéme position venait la surveillance des troubles du rythme mais
avec une fréquence plus basse de 1’ordre de 10 %.

Les autres motifs comme les précordialgies chroniques, les palpitations aigués et chroniques,
le suivi d’un diabéte ou d’une HTA, la dyspnée, un malaise ou une syncope, 1’angoisse, a
I’instauration d’un traitement et la délivrance d’un certificat de non contre-indication a une
activité sportive, ne constituaient pas un motif fréquent de prescription de cet examen avec un
pourcentage de 1’ordre de 10 % .

A noter que I’anxiété ne constituait pas une raison pour réaliser un ECG, comme le montre la

figure 123.

3.8.1.8 Aptitude a I’interprétation des ECG
La figure 124 montre que presque 80 % de nos internes interrogés (85 internes) ne se sentaient
pas aptes a interpréter des ECG. Dans la littérature, nous avons trouvé un taux plus bas de
I’ordre de 67 %, dans une étude descriptive transversale iranienne menée par Amini.K et al, qui
avait porté sur 323 membres du personnel et étudiants de l'université des sciences médicales
d'Ardabil, l'objectif principal de cette étude était d'évaluer les compétences en matiere

d'interprétation de I'électrocardiogramme et les facteurs associés [243].

3.8.1.9 Formation souhaitée

97 % des internes interrogés soit 105 internes, avaient exprim¢ leur intérét a participer a une
formation portant sur I’interprétation de I’ECG, contre 3 %, comme le montre la figure 125.

Quant au type de formation plébiscité, la figure 126 montre que dans 74 % des cas, les
séminaires ¢taient le format de formation le plus demandé par les internes, suivi de livres dans

12 % des cas, 9 % souhaitaient utiliser des logiciels, et 5 % préféraient le E-learning.
En résumé, les 108 internes qui avaient répondu a ce sondage étaient majoritairement des

femmes, affectés pour la plupart dans des services ou I’ECG est un examen indispensable a leur

pratique quotidienne, a savoir les urgences médico-chirurgicales ou un service médical.
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Plus de la moiti¢ des internes avaient a leur disposition un électrocardiographe dans leurs
services, et le lieu d’exercice avait influé sur la disponibilité de ce dernier avec les UMC en téte
de liste.

38 % de nos internes ne réalisaient pas des ECG pour différentes raisons dont la principale
restait 1’indication peu fréquente de cet examen, particulierement en pédiatrie attestant ainsi
que le service d’affectation avait une influence trés significative sur les raisons de la réalisation
ou non de cet examen.

Plus de 95 % de nos internes affirmaient que 1’interne doit réaliser et interpréter des ECG.

Le principal motif de réalisation de cet examen était de loin les douleurs thoraciques aigués.
65 % de nos internes avaient déja suivi une formation antérieure en dehors de leur formation
académique universitaire et le livre constituait la principale source de formation.

Presque 80 % de nos internes ne se faisaient pas confiance pour interpréter un ECG.

42 % de nos internes ne réalisaient que rarement des ECG en raison de leurs connaissances
théoriques insuffisantes.

La majeure partie de nos internes interrogés ne se sentait pas suffisamment formée a la lecture

d’un ECQG, et souhaitait participer a des formations sous forme de séminaires principalement.

3.8.2 Enquéte nationale aupreés des médecins généralistes

67 médecins généralistes ont participé au sondage national par le biais de la SAMG (la Société
Algérienne de Médecine Générale), le questionnaire anonyme, sous format papier a été remis
au cours de congres, journées, rencontres, ...

Cette enquéte a été menée sur une période de quatre mois de Décembre 2022 a Mars 2023.

Le questionnaire comptait 11 questions similaires a celles destinées aux internes hormis une
question additionnelle s’intéressant a 1’age du praticien et une précision concernant sa wilaya

d’exercice.

Les données recueillies au cours de notre étude avaient permis de comparer nos résultats avec
ceux de la littérature.

Nous avons noté une grande disparité¢ des chiffres entre les études, en fonction de plusieurs
facteurs dont le nombre de médecins généralistes interrogés, le pays ou la région d’exercice, la

densité de la population, le mode d’exercice, ...
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3.8.2.1 Caractéristiques de la population

La figure 127 montre que notre population de médecins généralistes interrogés était composée
de 39 femmes soit 58 % et de 28 hommes soit 42 %.

Notre population avait un age moyen de 44 ans + 10.78 ans.

Le médecin généraliste le plus jeune avait 26 ans et le plus agé avait 72 ans comme le montre
le tableau I.

La figure 128 stipule que les moins de 45 ans, représentaient 55 % de 1’ensemble de notre
population soit 37 médecins généralistes, et les plus de 45 ans représentaient 45 % soit 30

médecins généralistes.

Le tableau II montre les lieux ou exercaient nos médecins généralistes : Les trois lieux les plus
représentés €taient par ordre de fréquence décroissant : secteur privé dans 32.84 % des cas (22
médecins), EPSP dans 22.39 % (15 médecins) ,17.91 % au niveau de I’EPH (12 médecins),
10.45 % aux CHU (7 médecins), 8.96 % aux UMC (5 médecins), 2.99 % au niveau des DOU
(2 médecins), 1 médecin a la CNAS (1.49 %), 1 médecin au CMS (1.49 %) et 1 médecin a la
retraite (1.49 %).

18 wilayas sur les 58 étaient représentées au cours de ce sondage, les trois wilayas avec le plus
grand taux de réponses étaient Mostaganem suivie par la wilaya de Médéa et Ain Témouchent
en troisiéme position, les autres wilayas étaient : Adrar, Alger, Bechar, Blida, Constantine,
Mascara, Oran, Ouargla, Relizane, Saida, SBA (Sidi Bel Abbes), Skikda, Tiaret, Tizi Ouzou et

Tlemcen, comme le montre la figure 129.

3.8.2.2 Disponibilité de I’électrocardiographe

44 médecins généralistes possédaient un électrocardiographe sur leurs lieux de travail,
représentant 66.15 %. (Figure 130). Dans la littérature, nous avons noté¢ que le taux
d’équipement en ECG variait selon les études entre 43 et 86 % , I’enquéte de Thoreson.N en
2006 sur les facteurs limitant 1'utilisation de I'ECG auprés de 36 médecins généralistes de
Toulouse et de Tarn-et-Garonne avait noté un taux d’équipement de 57 % [244], ce taux était
de 54.1 % dans I’enquéte de Toullec-Petit.C aux Yvelines aupres de 100 médecins généralistes

[245], I’enquéte de Trinh Pechard.C portant sur « Intérét et limite de 1’électrocardiogramme en
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médecine de ville » en 2007 avait enregistré le taux de possession le plus ¢élevé de ’ordre de
86% [246].

Trois études frangaises ont obtenu un pourcentage d’environ 43 %, I’étude de Boucher.P en
2019 portant sur 227 médecins généralistes frangais avec comme objectif I’évaluation des
compétences des médecins généralistes dans la lecture et [’interprétation d’un
¢électrocardiogramme 12 dérivations [238], 1’étude épidémiologique de Personne.S en 2022
portant sur [’é¢tude des pratiques des médecins généralistes picards vis-a-vis de
I’¢électrocardiogramme ayant inclus 121 médecins généralistes picards [239] et I’enquéte de
Morin.S en 2014, portant sur les indications actuelles et utilisation de 1’¢électrocardiogramme
en médecine générale et qui a colligé 109 médecins généralistes vosgiens [247].

L’étude de Chataing. F menée en 2011 sur le département de la haute Loire aupres de 140
médecins généralistes, s’intéressant a la place de 1’électrocardiogramme en médecine générale,

montrait un taux d’équipement en ECG de 77 % [248]

La figure 131 montre que sur les 23 médecins généralistes ne possédant pas
d’¢électrocardiographe soit 33.85 % de I’effectif total, Les raisons de la non réalisation de ce
dernier étaient comme suit :
> 26 % avait déclaré qu’il n’y avait pas d’indication a la réalisation de cet ECG, nous
rejoignons la littérature avec 27 % dans I’étude de Personne.S [239].
> 26 % envoyaient les patients chez un cardiologue a proximité, selon 1’étude de
Lombardi.L, en 2011, portant sur I’utilisation de 1’électrocardiographe par les médecins
généralistes en milieu rural dans les départements de I’ Aude, de I’Hérault et de 1a Seine-
et-Marne ce taux est plus ¢levé de 1’ordre de 67 % des cas [249].
> Dans 21 % des cas la cause était des connaissances théoriques insuffisantes, nous avons
retrouvé un chiffre beaucoup plus élevé de 44 % dans la I’étude de Morin.S [247].
> Le cout d’acquisition de I’appareil représentaient un obstacle dans 15.79 % des cas, le
chiffre retrouvé dans la littérature était plus élevé de 26 % dans I’étude de Morin.S
[247], ainsi que 1’étude de Rivaux.M, réalisée en 2011 aupres de 308 médecins
généralistes d’Indre-Et-Loire et portant sur les facteurs d’influence de possession d’un
¢lectrocardiographe en médecine générale [250].

> Dans 5.26 % la cause était le manque de temps, ce chiffre était beaucoup plus élevé de

I’ordre de 24 % dans 1’étude Morin. S [247].
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Ce facteur était régulierement retrouvé dans d’autres études, par exemple 1’enquéte de
Thoreson.N [244] et le travail de Lehmann.P et al, portant sur 1’équipement technique des
cabinets des médecins praticiens vaudois et fribourgeois [251].

> Dans 5.26 % pour cause de responsabilité médicale engagée.

La figure 132 stipule que les médecins généralistes libéraux avaient le taux de disponibilité de
I’¢lectrocardiographe le plus élevé, environ 25 %. En comparaison avec une étude
épidémiologique frangaise menée en 2015 par Cretallaz.P, ayant comme objectif d’identifier
les facteurs limitant 1’équipement en électrocardiographe en médecine générale, et qui avait
inclus 684 médecins généralistes libéraux, ces derniers avaient un taux d’équipement en
¢électrocardiographe de 71.4 %, avec comme facteur limitant principal les connaissances
théoriques insuffisantes a 68 %, venait ensuite 1’aspect chronophage ou le manque de temps
limitant son utilisation dans 47 % des cas et la peur de poursuite judiciaire pour mal
interprétation dans 44 % des cas. [252]

Ensuite venaient en deuxiéme position, les médecins exercant dans les EPSP, puis I’EPH, les
CHU et UMC venaient en quatriéme position, les médecins travaillant & la CNAS n’en
disposaient pas.

Mais le lieu d’exercice n’avait pas influé de fagon statistiquement significative la possession

d’un électrocardiographe comme le montre le tableau III.

3.8.2.3 Nécessité de réaliser des ECG
100 % de nos médecins généralistes interrogés soit les 67, avaient déclaré a I’'unanimité qu’ils
devaient réaliser et interpréter des ECG. Nous avons trouvé, dans 1’étude de Morin.S, des
chiffres différents avec 68.9 % seulement qui étaient convaincus que c’était au médecin

généraliste que revenait le réle de réaliser et d’interpréter des ECG [247].

3.8.2.4 Formation a PECG

68.18 % des médecins généralistes qui avaient participé a cette enquéte soit 47 médecins se
sentaient insuffisamment formés a la lecture de I’ECG, contre 31.82 % soit 20 médecins
généralistes qui pensaient étre bien formés, c’est ce qui est représenté par la figure 133.
Dans la littérature, les résultats de 1’¢tude de Morin.S étaient concordants avec les notres avec

respectivement 66.1 % versus 33.9 % [247]
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La figure 134 montre que 33.30 % des médecins généralistes n’avaient jamais participé a une
formation antérieure soit 20 médecins généralistes sur les 67. Nous avons trouvé un taux plus
¢levé de I’ordre de 44 % dans les travaux de Robin.C et al en 2019 dressant un état des lieux de
la pratique de I’¢électrocardiogramme en médecine générale en 2019 en Picardie [253].

Contre 47 médecins généralistes qui avaient déja suivi une formation antérieurement soit
69.70%.

Les formats qui avaient été les plus fréquemment utilisés pour les formations suivies
antérieurement : les ateliers dans 35.80 % des cas, les séminaires dans 20.99 % des cas, les
livres dans 18.52 %, les formations académiques dans 16.05 % et en dernier le E-learning dans
8.64 % des cas, comme le montre la figure 135.

La figure 136 montre qu’il n’y avait pas de supériorité d’une tranche d’age par rapport a I’autre

sur le fait d’avoir déja suivi une formation antérieurement.

3.8.2.5 Fréquence de réalisation

22 médecins généralistes interrogés soit 32.26 % réalisaient des ECG quotidiennement, 17
médecins soit 25.81 % une fois par semaine en moyenne et 9 médecins soit 12.90 % une fois
par mois en moyenne, 19 d’entre eux rarement moins d’une fois par mois voir jamais soit 29.03
%, montré a la figure 137. Dans la littérature, nous avons trouvé deux études portant sur le
nombre d’ECG réalisés par an, 1’étude de ChambonetJY et al, qui s’est intéressée a
I’équipement et I’utilisation d’un appareil ECG en médecine générale en 1001 [254], et I’étude
de Faune.L portant sur 'utilisation de 1’¢lectrocardiographe par les médecins généralistes

francais en 2011, la fréquence de réalisation était un peu moins d’un ECG par semaine [255].

3.8.2.6 Obstacles a la pratique de PECG

La figure 138 montre qu’un médecin généraliste sur deux soit 50 % de ’effectif total avait
déclaré que la cause principale de la non réalisation d’un ECG ¢tait le manque de connaissances
théoriques quant a 1’indication et I’apport de cet examen, ce chiffre était similaire a celui
retrouvé dans trois études : 1’enquéte de Ottogalli.V en 2014, auprés de 100 médecins
généralistes sur 1’utilisation de ’ECG en médecine générale [256], I’enquéte de Garrido. JF
aupres des praticiens du Bas-Rhin en 2002, sur I’utilisation de 1’électrocardiogramme en
médecine générale [257], et I’étude de Varraud.JM, au département du Cantal en 2022 portant

sur les moteurs et les freins a I'utilisation de I’électrocardiogramme en médecine générale [258].
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Le manque de temps était cité dans 25 % des cas ainsi que la possession d’un appareil obsoléte,
nous avons trouvé des chiffres plus bas de ’ordre de 12.2 % pour ces deux motifs, dans I’étude
transversale de Philippe.T, qui avait inclus, en 2017, 106 médecins généralistes et 11
cardiologues et dont I’objectif était de décrire la pratique de I’ECG par les médecins généralistes

et d’en déterminer les facteurs limitants et favorisants [259].

3.8.2.7 Contexte de réalisation

La figure 139 montre les circonstances de réalisation des ECG, et qui étaient variées : les motifs
aigus ¢étaient les plus cités dans plus de 10 % des cas : palpitations aigués, précordialgies aigués
et malaises/syncopes, nous rejoignons la littérature ou le premier motif était la douleur
thoracique dans trois études francaises, 1’étude rétrospective descriptive de Barbu.E, en 2019
portant sur les indications de la réalisation d’un ECG en médecine générale [260].

Celle de Angenault.X, en 2017, sur les facteurs influencant la réalisation de
I’¢électrocardiogramme 12 dérivations en consultation de médecine générale [261], et I’étude de
Ducrot.P, en 2014, portant sur 211 médecins généralistes de 1’ Arrageois et dont 1’ objectif était
de déterminer les indications, Dl’interprétation et la conduite lors de 1’utilisation de
I’¢électrocardiogramme en médecine générale [262].

Dans 9 % des cas c’était pour des précordialgies chroniques et la dyspnée, contrairement a
I’étude de de Varraud. JM, ou la dyspnée était citée dans plus de 55 % des cas [258].

Dans 8 % des cas la surveillance des troubles du rythme et le bilan de I’HTA, contre 49 % dans
la littérature [258]. Dans notre enquéte les autres motifs avaient des pourcentages inférieurs a
7 % a savoir la surveillance du diabéte, la délivrance d’un certificat d’aptitude a la pratique
d’une activité sportive, I’anxiété et 1’angoisse, et a I’instauration d’une thérapeutique, cette
derniére représentait un motif de réalisation d’un ECG dans 35 % des cas dans les travaux de
Milhorn.HT et al, ayant examiné¢ 416 ECG réalisés sur une période de deux ans dans le
département de médecine de I’université du Mississipi [263].

D’autres indications ont été citées telles que : épigastralgies, vomissements, vertiges, suspicion
d’un cedéme aigu pulmonaire, bilan préopératoire et systématiquement pour tout patient
hospitalisé.

Dans la littérature, les deux motifs les plus cités, dans I’étude de Personne.S étaient la dyspnée

dans 55 % des cas et les troubles ioniques dans 48 % des cas [239].
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A titre d’exemple, une étude francaise de Fosse-Edorh.S dont 1’ objectif était de dresser un bilan
du suivi des examens recommandés dans le cadre de la surveillance du diabéte en France en

2013, montrait que seulement un patient diabétique sur trois bénéficiait d’un ECG annuel [264].

Dans la littérature, les travaux de Carré.R et al en 2009 [265], I’étude italienne de Maron.BJ en
2009 [266], ainsi que I’HAS en 2018 [267] avaient conclu que la réalisation d’un ECG était
systématique pour la pratique de sport, et qu'une anomalie était observée dans 21 % des cas
selon I’étude de Lehel.A en 2015, portant sur I’exercice de la médecine avec et sans

¢lectrocardiogramme [268].

3.8.2.8 Aptitude a I’interprétation

La figure 140 stipule que 36 médecins généralistes soit 53.33 % se sentaient fiables lors de
I’interprétation d’un ECG versus 31 médecins soit 46.67 %. Dans la littérature, 1’enquéte de
Pupin.E et al en 2019 aupres des internes en médecine générale avait trouvé des résultats
similaires aux notres avec 50.8 % qui se sentaient fiables contre 49.2 % [269].

Par tranches d’age : 62 % des plus de 45 ans se sentaient autonomes contre 36 % des moins de
45 ans, et 64 % des moins de 45 ans ne se sentaient pas fiables pour interpréter un ECG, en
effet les plus de 45 ans se sentaient plus confiants pour interpréter des ECG avec une différence

statistiquement significative, montré a la figure 141 et au tableau IV.

3.8.2.9 Intérét pour une Formation

L’ensemble des médecins généralistes (100 %) était favorable pour participer a des formations
sur 'interprétation de I’ECG. Dans 1’étude de Morin.S, ce chiffre était plus bas de 1’ordre de
63.3 % [247].

La figure 142 stipule que 30 médecins généralistes (45.45 %) avaient exprimé le souhait de
participer a des formations sous forme de séminaires, 22 médecins (33.33 %) sous forme de
logiciels d’apprentissage, 7 médecins (11.11 %) préféraient le E-learning et 6 médecins (10.10
%) sous forme de livres. Dans la littérature, les études de Cretallaz.P et Angenault, stipulaient
que les modes de formation attirants étaient d’avantages traditionnels avec par ordre de
fréquence décroissant les séminaires, les groupes de pairs, puis E-learning et enfin les diplomes

universitaires [252].
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En résumé, les 67 médecins généralistes qui avaient répondu a ce sondage venaient de
différentes régions de 1’ Algérie, le sex-ratio était proche de 1, avec un age moyen de 44 ans
et des extrémes allant de 26 ans a 72 ans, exercant dans différentes structures étatiques

et privées.

33.85 % d’entre eux ne réalisaient pas des ECG pour différentes raisons dont la principale restait
la non indication de cet examen et la proximité d’un hopital ou d’un cardiologue.

Les médecins généralistes exercant en privé avaient le taux de possession de
I’¢lectrocardiographe le plus élevé mais sans influence statistiquement significative du lieu
d’exercice sur cette possession.

Tous les médecins généralistes interrogés affirmaient qu’ils devaient réaliser et interpréter des
ECG.

Les motifs de réalisation de cet examen étaient divers.

69.70 % de nos médecins avaient déja suivi une formation antérieure en dehors de leur
formation académique traditionnelle et les ateliers constituaient la principale source de
formation.

53.33 % de nos médecins ne se faisaient pas confiance pour interpréter un ECG
et majoritairement les moins de 45 ans.

29.03 % ne réalisaient que rarement des ECG en raison de leurs connaissances théoriques
insuffisantes dans un cas sur deux.

La moitié de nos médecins interrogés ne se sentaient pas suffisamment formés a la lecture d’un
ECQG, principalement les moins de 45 ans et souhaitaient participer a des formations sous forme

de séminaires ou de logiciels principalement.

En somme, les internes et médecins généralistes en dépits des années d’expériences qui les
séparent, avaient en commun :

» Larareté de I’indication de cet examen.

» Les connaissances théoriques insuffisantes.

» La nécessité¢ de réaliser et d’interpréter les ECG, faisant pleinement partie de leurs

prérogatives.

» Le sentiment d’étre insuffisamment formés.

* Lanon fiabilité lors de I’interprétation.

» Le déficit en formation initiale, découlant naturellement une demande grandissante

et une appétence pour d’avantage de formations a la lecture de ’ECG.
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* Les séminaires représentaient le format le plus demandé.
Nous avons souligné les différences suivantes :
o Les médecins généralistes se sentaient plus confiants quant a leur capacité a interpréter
les ECG que les internes en médecine.
o Les médecins généralistes avaient suivi beaucoup plus de formations que les internes ce
qui nous paraissait logique vue la différence d’age et les années d’expérience cumulées.
o Les livres étaient la principale source d’auto-formation chez les internes, contrairement
aux médecins généralistes qui suivaient beaucoup plus des ateliers.
o La fréquence de réalisation d’un ECG était supérieure chez les médecins généralistes.
o Les circonstances de la demande de cet examen étaient beaucoup plus variées chez les
médecins généralistes contrairement aux internes qui le prescrivaient de facon
ponctuelle en situation aigué, principalement en cas de précordialgies aigués.
En faisant une revue de la littérature, nous avons remarqué que la quasi-totalité des études avait
souligné le role primordial de la télétransmission comme un moyen permettant d’obtenir I’aide

du spécialiste et par conséquent I’amélioration de la pratique [270, 271].

Le dispositif MELIGUA utilisé en Guadeloupe avait permis une amélioration de la prise en
charge des maladies cardiovasculaires [272, 273]. De méme que le t¢1¢-ECG via une ligne
téléphonique démontrant I’intérét en termes d’aide a I’interprétation de I’ECG de cette méthode
[274].

La téléexpertise est pratiquée officieusement, nos praticiens sollicitaient 1’avis d’un confrére
spécialiste en cas de doute diagnostique pour les aider dans les cas d’interprétation difficile ou
pour une meilleure prise en charge, mais le probléme majeur de cette pratique est I’absence a
I’heure actuelle d’outil officiel pour encadrer cette collaboration et sécuriser les données

partagées du patient.
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3.8.3 Etude randomisée concernant les étudiants de la 6™ année de médecine

Notre étude est prospective, descriptive, comparative et randomisée en deux bras et a colligé
92 étudiants de 6°™ année de médecine répartis en deux groupes A et B avec les effectifs
respectifs de 43 et 49 étudiants.

Dans cette partie nous allons discuter les résultats :

> En intragroupe : nous allons comparer les scores en fonction des évaluations afin de
voir I’évolution et la progression des étudiants en passant d’une évaluation a une autre.
> En intergroupe : nous allons comparer les deux groupes A et B en fonction des
différentes évaluations pour tester 1’efficacité de la randomisation dans un premier
temps puis la supériorité de I’application sur la formation en faveur de I’autonomie de
I’application ou la supériorit¢ de la formation comme étape indispensable a
I’acquisition de la compétence de I’interprétation de I’ECG, puis nous finirons par une
comparaison des deux groupes a la fin de I’étude pour déterminer le meilleur parcours
d’apprentissage par rapport a la succession par ordre de la formation puis 1’utilisation

de I’application et vice versa.

3.8.3.1 La randomisation

La randomisation des 92 étudiants de la 6°™ année de médecine en deux groupes A et B qui
comptaient 43 et 49 étudiants respectivement, s’est déroulée en deux périodes : Avril 2023

et en Mai 2024, et avant le début de 1’¢étude.

3.8.3.1.1 La répartition selon le sexe des deux groupes

La figure 143 montre que le sexe masculin représentait 17.40 % de I’effectif total, soit 16
hommes, répartis sur les deux groupes comme suit : groupe A : 7 hommes représentant 7.61%
et groupe B : 9 hommes soit 9.78 %.

Le sexe féminin représentait 82.60 % de 1’effectif total, soit 76 femmes, réparties sur les deux
groupes comme suit : groupe A : comptait 36 femmes représentant 39 % et groupe B comptait
40 femmes soit 43.60 %.

Il existait une nette prédominance féminine dans les deux groupes, avec des proportions égales
d’hommes ou de femmes entre les deux groupes confirmant le caractére aléatoire et homogene

de la randomisation.
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3.8.3.1.2 Comparaison des scores entre les deux groupes lors de I’évaluation 1
Le tableau V montre que le groupe A, était composé de 43 étudiants, avec une moyenne de
11.40 + 3.787. Le groupe B comptait 49 étudiants, avec une moyenne de 10.18 +4.526.
La figure 144 montre une égalité des deux variances et des deux moyennes entre les deux
groupes A et B et ’absence de différence significative entre eux confirmant le caractére
aléatoire de la randomisation.
Nous avons conclu a I’absence de supériorité d’un groupe par rapport a I’autre a 1’inclusion de

I’étude.

3.8.3.1.3 Concernant le groupe A
Pour rappel, le groupe A comptait 43 étudiants, apres I’évaluation 1 (pré-test) commune aux
deux groupes A et B, nous avons procédé a 1’évaluation 2 en utilisant I’application comme aide
ou support, sans formation au préalable, ensuite nous avons entamé le programme
d’apprentissage sur 7 séances et a 1’issu de cette formation, nous avons procédé¢ a 1’évaluation

3 (post-formation).

o Comparaison des scores entre I’évaluation 1 et I’évaluation 2
Le tableau VI stipule que les 43 étudiants du groupe A avaient une moyenne de 11.40 £ 3.787
lors de 1’évaluation 1.
Lors de I’évaluation 2 la moyenne était passée a 15.00 + 3.395.
La différence des scores moyens était de 3.6 points ; ddl =42 ; p <0.001.
Les résultats avaient mis en évidence une différence statistiquement tres significative entre les
deux évaluations en faveur de I’évaluation 2.
Ce qui nous a permis de conclure que 1’utilisation de ’application lors de I’interprétation des
ECG sans aucune formation au préalable améliorait de fagon statistiquement trés significative

le niveau de compétences de nos étudiants a I’interprétation de I’ECG.

o Comparaison des scores entre I’évaluation 2 et I’évaluation 3
Le tableau VII montre que le score moyen des 43 étudiants du groupe A était passé de 15.00 £
3.395 lors de I’évaluation 1 a 17.12 & 3.868 lors de 1’évaluation 3.
Une augmentation du score moyen de 2.12 points avec ddl =42 ; p = 0.001.
La différence entre les deux évaluations 2 et 3 restait statistiquement significative en faveur de

I’évaluation 3.
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Nous avons tiré¢ comme conclusion que les étudiants continuaient & améliorer davantage leurs

performances en suivant la formation.

o Comparaison des scores entre I’évaluation 1 et I’évaluation 3
Lors de I’évaluation 3, la moyenne était passée de 11.40 & 3.787 lors de 1’évaluation 1 a 17.12
de moyenne + 3.868.
Un gain de score moyen de 5.72 points avec ddl =42 ; p <0.001.
Ce résultat avait mis en évidence une différence statistiquement tres significative entre les deux
¢évaluations en faveur de 1’évaluation 3.
Nous avons conclu que la formation améliorait de fagon trés significative le niveau de

compétences des étudiants a I’interprétation de I’ECG, c’est ce que montre le tableau VIII.

3.8.3.1.4 Concernant le groupe B
Le groupe B comptait 49 étudiants, apres 1’évaluation 1 (pré-test) commune aux deux groupes
A et B, nous avons procédé a une formation faite de 7 séances d’apprentissage a I’interprétation
de ’ECG en utilisant le logiciel d’apprentissage, suivie de 1’évaluation 2 post-formation, puis

I’évaluation 3 en utilisant I’application comme aide ou support.

o Comparaison des scores entre I’évaluation 1 et I’évaluation 2
Le tableau IX montre que lors de I’évaluation 1, la moyenne était de 10.18 £ 4.526.
A I’évaluation 2 la moyenne était passée a 15.33 +4.413.
La différence des scores moyens était de 5.15 points ; ddl =48 ; p < 0.001.
Les résultats avaient mis en évidence une différence statistiquement tres significative entre les
deux évaluations en faveur de 1’évaluation 2.
Ce qui nous a permis de conclure que la formation a I’interprétation de ’ECG améliorait de

facon trés significative le niveau de compétences de nos étudiants.

o Comparaison des scores entre I’évaluation 2 et I’évaluation 3
La moyenne était passée de 15.33 = 4.413 lors de 1’évaluation 2 a 16.69 £ 2.917 a I’évaluation
3.
Une augmentation modeste du score moyen de 1.36 points avec ddl =48 ; p = 0.038.
Ce résultat avait mis en évidence une différence qui reste statistiquement significative entre les

deux évaluations en faveur de 1’évaluation 3.
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Nous avons conclu que les étudiants continuaient a améliorer, de fagon significative, leur niveau
de compétences en utilisant I’application méme en ayant suivi une formation au préalable, c’est

ce que résume le tableau X.

o Comparaison des scores entre I’évaluation 1 et I’évaluation 3
Le tableau XI montre que le score moyen des 49 étudiants du groupe B était passé de 10.18 £
4.526 lors de I’évaluation 1 a 16.69 &+ 2.917 lors de 1’évaluation 3.
Une augmentation du score moyen de 6.51 points avec ddl =48 ; p <0.001.
La différence entre les deux évaluations 1 et 3 était statistiquement tres significative en faveur
de I’évaluation 3.
Nous avons tiré comme conclusion que les étudiants avaient amélioré leurs performances de
fagon tres significative statistiquement en fin de parcours apres la formation et en s’aidant de

I’application pour une interprétation optimale de ’ECG.

En résumé, la figure 145 montre que les deux groupes A et B avaient amélioré leurs scores de
facon trés significative, graduellement au fil des évaluations 2 puis 3 par rapport a 1I’évaluation

1 initiale.

= Concernant les évaluations avec ’utilisation de I’application

Le tableau XII et la figure 146 montrent la comparaison entre les deux groupes A et B lors
de I’évaluation en utilisant I’application, les 43 étudiants du groupe A avaient un score
moyen de 15.00 £ 3.395 lors de I’évaluation 2.

Les 49 étudiants du groupe B avaient un score moyen de 16.69 +2.917 lors de 1’évaluation
3.

La différence entre les deux groupes €tait statistiquement significative en faveur du groupe
B qui avait bénéficié, a ce stade, en plus de I’utilisation de I’application d’une formation,
contrairement au groupe A, faisant conclure qu’il existait un effet synergique

et complémentaire des deux méthodes d’apprentissage employées.

=  Concernant les évaluations post-formation
Le tableau XIII et la figure 147 montrent la comparaison des deux groupes A et B lors de
I’évaluation post-formation. Les 49 étudiants du groupe B avaient un score moyen de

15.33 + 3.686 lors de ’évaluation 2.
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Les 43 étudiants du groupe A avaient un score moyen de 17.12 +4.413 lors de 1’évaluation
3.

La différence entre les deux groupes €tait statistiquement significative en faveur du groupe
A, qui avait bénéfici¢ en plus de la formation, de [’utilisation de I’application
antérieurement, d’ou la conclusion d’un effet synergique et complémentaire des deux

parcours pour une meilleure interprétation de ’ECG.

= Concernant I’effectif total sans distinction de groupes
Le tableau XIV montre les scores moyens, les écarts types, les bornes inférieures

et supérieures des 92 étudiants au cours des 3 évaluations.

o Comparaison des scores entre I’évaluation 1 et I’évaluation 2
Le tableau XV montre la supériorité statistiquement trés significative des scores moyens lors
de I’évaluation 2 par rapport a I’évaluation 1 sans distinction de groupes, nous permettant de
conclure a I’efficacité des deux parcours, 1’utilisation de I’application dans le groupe A et la

formation dans le groupe B, avec I’absence de supériorité d’un parcours par rapport a I’autre.

o Comparaison des scores entre I’évaluation 2 et I’évaluation 3
Le tableau X VI montre une différence statistiquement trés significative des scores moyens entre
les deux évaluations 2 et 3.
Nous avons conclu a la supériorité statistiquement tres significative des scores moyens lors de
I’évaluation 3, et que la formation apportait une réelle amélioration du niveau de compétences

des étudiants.

o Comparaison des scores entre I’évaluation 1 et I’évaluation 3

Le tableau XVII montre la supériorité statistiquement tres significative des scores moyens lors
de I’évaluation 3 par rapport a 1’évaluation 1, sans distinction de groupes, nous permettant de
conclure a I’efficacité des deux parcours quel que soit I’ordre dans lequel ils s’enchainaient,
I’utilisation de I’application puis la formation ou vice versa.

La figure 148 résume les 3 comparaisons que nous venons de décrire, sans distinction de
groupes, nous permettant de conclure que :

Lors de 1’évaluation 2 nous avons noté une amélioration statistiquement tres significative des

scores quel que soit le parcours de 1’étudiant, 1’utilisation de I’application ou la formation.
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Lors de I’évaluation 3, les étudiants continuaient a améliorer leurs scores de facon trés

significative statistiquement.

= Comparaison des scores entre les deux groupes lors de I’évaluation 2
La figure 149 nous montre qu’il n’existait pas de différence statistiquement significative entre
les deux groupes A (ayant utilisé 1’application) et le groupe B (ayant suivi la formation)
Nous avons tiré comme conclusion que 'utilisation de I’application seule sans formation au
préalable était aussi efficace que la formation, en d’autres termes 1’application était autonome
sans formation au préalable, permettant un gain de temps considérable de 21 heures de

formation.

= Comparaison des scores entre les deux groupes lors de I’évaluation 3
La figure 150 nous montre qu’il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes
A (ayant bénéficié d’une formation) et le groupe B (ayant utilisé I’application).
Nous avons noté qu’il n’y avait aucune supériorité¢ d’un bras par rapport a ’autre en fin de
parcours, nous permettant de conclure qu’il n’existait pas un enchainement ou un ordre a

privilégier par rapport a un autre.

Au terme de cette étude, nous avons conclu que : Figure 150

e La randomisation au hasard nous avait permis d’obtenir deux groupes A et B homogénes,
condition sine qua none pour le bon déroulement de I’étude.

e Les deux groupes A et B avaient le méme niveau a I’inclusion démontré par I’évaluation 1
et la répartition par rapport au sexe des étudiants.

e La formation avait offert une amélioration statistiquement trés significative des
performances des étudiants lors de I’interprétation de I’ECG.

e L’application seule sans formation au préalable était autonome et avait permis d’améliorer
de facon tres significative les résultats des étudiants, en peu de temps.

e Les étudiants continuaient a améliorer leur score a I’issu de la troisiéme évaluation que ce
soit I’utilisation de 1’application pour le groupe B ou la formation pour le groupe A.

e Pour un résultat optimal, les deux formats application et logiciel d’apprentissage étaient

synergiques et complémentaires mais sans ordre ou hiérarchie a suivre.

200



PARTIE PRATIQUE : DISCUSSION

Un questionnaire de satisfaction a été¢ administré aux étudiants de 6 ™ année a la fin de
I’évaluation avec I’utilisation de 1’application, comportant trois items a évaluer : I’interface, la
maniabilité et I’utilité de 1’application avec la possibilité de répondre par : non satisfaisant, peu
satisfaisant, satisfaisant et trés satisfaisant.
Nous avons noté une satisfaction globale chez tous les étudiants :

= Interface : trés satisfaisant.

= Maniabilité : satisfaisant.

= Utilité : satisfaisant.

Nous avons demandé aux étudiants de laisser des commentaires libres s’ils souhaitaient.

Seulement 3 étudiants nous ont répondu :

« Je trouve que c’est une tres belle initiative de votre part, concernant ’application j’ai

trouvé une difficulté a l'utiliser mais elle est bien faite et riche en informations ».
« Merci énormément pour vos efforts, ¢a facilite déja sacrément la tdche, avec un peu de
pratique et de temps on va s habituer a [ utiliser, l’idéal serait de commencer par une validation

de chaque partie de I’ECG jusqu’au diagnostic final ».

« Pour les diagnostics des BAV et des anomalies de l'onde T, [’application ne m’a pas

beaucoup aidé ».
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3.8.4 FORCES ET LIMITES DE L’ETUDE

3.8.4.1 Forces de I’étude

Les forces de notre travail résident dans 1’originalité de ce sujet n’ayant jamais été traité en
Algérie a notre connaissance.

Notre travail s’inscrit dans 1’¢re de cette décennie, puisque plusieurs travaux ont été réalisés
dans ce domaine.

En effet, des études se sont intéressées au traitement du signal permettant d’¢élaborer des
classificateurs a base de réseaux [275, 276].

D’autres études utilisent ’intelligence artificielle afin d’améliorer 1’interprétation automatique
intégrée aux électrocardiographes, avec par rapport a une interprétation conventionnelle, cette
interprétation assistée par ordinateur des ECG permet de réduire le temps du médecin en
moyenne de 28 % et améliore de maniére significative la concordance de I’interprétation du
médecin avec la référence de 1’expert, sans augmenter le taux de faux positifs [277, 278, 279,
280].

L’évaluation et la validation des logiciels étaient réalisées avec 21 tracés a interpréter par
I’étudiant, ce chiffre est supérieur a celui utilisé dans la littérature. En effet la majorité des
¢tudes avait utilisé 16 tracés au maximum or que de nombreuses pathologies comme les
tachycardies jonctionnelles ou les troubles ioniques manquaient dans les diagnostics proposés

[238].

3.8.4.2 Limites de I’étude

> La puissance de notre enquéte aupreés des médecins généralistes aurait pu étre
augmentée par un meilleur taux de réponse et une représentativité de toutes les wilayas.
Le questionnaire trop long, était I’explication probable a ce constat. Une étude nationale
permettrait d’obtenir des données statistiquement significatives apportant des preuves
formelles.

> Nous avons trouvé tres peu d’enquétes concernant la pratique des étudiants en médecine

concernant ce sujet.

> (Concernant la population de 1’étude, nous avons eu un taux d’absentéisme entravant

I’étude et nous avons été obligé de poursuivre la randomisation. L explication probable
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¢tait le nombre important de séances d’apprentissage (21 heures) qui été proposé pour
des étudiants qui suivent le programme de la 6°™ année, qualifié de dense et chargé.

> Le manque d’études sur la question que nous avons abordé¢, nous a limité lors de la
discussion de nos résultats [281, 282].

> Notre projet est confronté a des problémes de diffusion, de pérennisation et de
développement, en effet actuellement notre application n’est disponible que sur

Androide.

203






CONCLUSIONS

4 CONCLUSIONS

L’¢lectrocardiogramme est un examen incontournable et déterminant dans le diagnostic et la
prise en charge des pathologies cardiaques.

La lecture et I’interprétation de cet examen nécessitent un niveau de connaissance théorique
et pratique chez le praticien. Elles sont qualifiées de difficile dans la littérature.

Dans le cadre de notre travail de thése, nous avons congu et développé un outil numérique
d’aide au diagnostic et a I’apprentissage de 1’interprétation de ’ECG pour les professionnels
de la santé.
Notre travail s’est déroulé en deux étapes. Dans la premiére, nous avons réalis¢ une évaluation
des difficultés et des insuffisances rencontrées par les praticiens par la réalisation d’un audit
aupres des internes de la faculté de médecine de Mostaganem et des médecins généralistes au
niveau national grace a la contribution de la Société Algérienne de Médecine Générale.

Dans la deuxiéme étape et a la lumiere des résultats de I’audit, Nous avons congu deux supports
numériques, I’un permettant I’interprétation de ’ECG « MED ECG 2022 » et le deuxiéme son
apprentissage. Nous avons procédé a une étude prospective et randomisée. Notre cohorte était
divisée en deux groupes, A et B. Le premier groupe utilisant initialement le logiciel
d’interprétation et le deuxiéme le support d’apprentissage a I’ECG.

Les résultats de notre étude ont montré concernant le groupe A, que 'utilisation de I’application
lors de I’interprétation des ECG sans aucune formation au préalable améliorait de fagon
statistiquement significative le niveau de compétences de nos étudiants dans un délai court.
Dans le groupe B, le logiciel d’apprentissage a permis une amélioration des aptitudes des
¢tudiants avec une différence significative.

Ces résultants ont montré clairement que les deux outils congus ont permis une amélioration
des performances des étudiants dans I’interprétation de ’ECG.

L’application seule sans formation au préalable est autonome et permet d’améliorer de facon
significative le niveau d’interprétation des utilisateurs en peu de temps, pouvant se substituer a
une formation académique traditionnelle.

Nous avons procédé a une derniere étape ou le groupe A, a utilisé le logiciel d’apprentissage
et le groupe B, le logiciel d’interprétation.

Les résultats obtenus soulignent clairement que les deux groupes ont acquis les mémes

compétences par 1’utilisation combinée des deux outils.
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Ainsi, afin d’obtenir un résultat optimal, la meilleure formule pédagogique pour acquérir ou
améliorer les compétences en maticre de lecture et d’interprétation de I’ECG, est la formation
couplée a I’utilisation de I’application qui sont complémentaires.

Ce travail ouvre de nouvelles perspectives autant dans I’apprentissage que I’interprétation de

I’ECG dans notre pays.
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5 PERSPECTIVES

L’objectif de notre travail était de montrer I’intérét de la conception de logiciels en sciences
médicales pour permettre une amélioration de la pratique non seulement de I’ECG mais d’autres

procédés techniques ou de raisonnement :

e Le perfectionnement de la formation, avec utilisation de ressources pédagogiques
variées et innovantes comme : l’apprentissage par raisonnement clinique, par
compétences, par probléme ou par simulation et 1’utilisation du logiciel congu
et développé dans cette these.

e L’intégration du logiciel d’interprétation de I’ECG dans la prise en charge des
pathologies cardiovasculaires par les praticiens au niveau du CHU de Mostaganem.

e La définition d’un enseignement spécifique de ’ECG grace au logiciel apprentissage
intégré au module de cardiologie en quatriéme année des sciences médicales.

e L’inclusion d’heures de pratique de ’ECG avec un encadrement spécifique des externes
et internes pendant les stages hospitaliers. Ces séances seront suivies d’évaluations
formatives et/ou sommatives réguliéres pour mesurer la progression des étudiants en
matiere d’interprétation de ’ECG.

e Le développement de la télémédecine avec une facilité d’avis ou de relecture par un
spécialiste en cas de doute sur I’interprétation.

e La diffusion et la pérennisation de nos deux logiciels, de [I’interprétation
et de I’apprentissage au niveau local et régional.

e La conception de mises a jour réguliéres avec une veille bibliographique scientifique
mais aussi professionnelle permettant de s’assurer que ’information présentée reste
actualisée.

e [’¢largissement de I’utilisation de I’application par son installation sur IOS, permettant
d’¢élargir le nombre d’utilisateurs et sa disponibilité et promouvoir sa diffusion.

e Lerajout et le développement de I’application en intégrant I’intelligence artificielle afin
d’améliorer ses performances.

e Laréalisation d’autres évaluations pour déterminer le degré de la rétention des étudiants
dans le temps de I’apprentissage prodigué.

e L’obtention de la labellisation de 1’application. Cette procédure est en cours, nous avons

présenté notre projet aux deux ministres : le ministre de I’enseignement supérieur : M.
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Kamel Beddari et le ministre de I’économie de la connaissance, des Starts-Up et des
micro-entreprises : M. Yacine El mahdi Oualid, lors de leur visite a la facult¢ de

médecine de Mostaganem le 09 Novembre 2023. (Figure 151).

Figure 151 : Photo prise lors de la présentation
de I’application lors de la visite ministérielle
Faculté de médecine de Mostaganem
9 Novembre 2023
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ANNEXE 1

Questionnaire destiné aux internes en médecine

1. Vous étes :
e Homme [
e Femme [

2. Ou étes-vous affectés actuellement ?

e Lesurgences [J

e Service médical [

e  Service chirurgical [

e  Service de réanimation [

e Service de pédiatrie [

e Service de gynécologie-obstétrique [

3. Possédez-vous un électrocardiographe dans le service ?

e OQOuill
e Non [J
Sinon:

*  Manque de temps [

= Rentabilité de I’acte insuffisante [

=  Connaissances théoriques insuffisantes [

» Indications peu fréquentes [

=  Absence d’intérét diagnostic [

= Mise en jeu de la responsabilité médicale [J

»  Cardiologue ou hopital a proximité [

= Autre (merci de préciser) @ .......ooevriiiiiinannnn..

4. Pensez-vous que I'interne doit réaliser et interpréter des ECG ?

e Ou [
e Non [

5. Pensez-vous étre suffisamment formé a la lecture des ECG ?

e OQOuill
e Non [J

6. Avez-vous déja suivi une formation ?

e Non[J
e OQOuill

= Si oui, sous quelle forme :

= Formation académique [
= Atelier [J

= Séminaire [

= Livres [

*=  E-learning [
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= Autres (merci de préciser):..........
7. A quelle fréquence réalisez-vous des ECG ?

Un par jour [

Un par semaine [
Un par mois [
Moins d’un par an [
Jamais [

= Si jamais, pourquoi ?

= Appareil obsolete [

*  Manque de temps [

=  Connaissances théoriques insuffisantes [
= Autre: ..o

8. Dans quelles circonstances les réalisez-vous ?
e  Précordialgie chronique [
e  Précordialgie aigue [
e Surveillance des troubles du rythme [
e  Suivi d’une HTA [
e  Suivie d’un diabete [
e  Palpitations aigués [
e  Palpitations chroniques [
e  Certificat de non contre-indication a la pratique sportive [
e Dyspnée [
e  Malaise/syncope [J
e Inauguration d’un traitement/surveillance []
e Angoisse/anxiété (pour « rassurer ») []
e Autre (préciser) @ ..........ooenn...

9. Vous sentez-vous fiable pour les interpréter ?

e OQOuill
e Non[J

10. Seriez-vous intéressé par une formation complémentaire a la lecture de I’ECG ?

e OQOuill
e Non [J

> Si oui sous quelle forme ?

*  Séminaire de formation. [

= Livret d’aide a ’interprétation [

=  E-learning (apprentissage par internet) [
= Logiciel d’aide a I’interprétation [

" Autre (merci de préciser) : ..................

212



ANNEXES

ANNEXE 2

Questionnaire destiné aux médecins généralistes

1. Vous étes :
e Homme [
e Femme [

2. Quel est votre age ?

3. Ouexercez-vous ?

e Lesurgences [J

e LeCHUUD

e [L’EPSP[J

e (Cabinet médical [J

Wilaya :
4. Possédez-vous un électrocardiographe ?

e Ouill

e Non [

Sinon :

*  Manque de temps [

=  Cott d’acquisition [

= Rentabilité de I’acte insuffisante [

=  Connaissances théoriques insuffisantes [

* Indications peu fréquentes [

=  Absence d’intérét diagnostic [

= Mise en jeu de la responsabilité médicale [J

»  Cardiologue ou hopital a proximité [

= Autre (merci de préciser) @ .......ooevriiiiiiiannnn..

5. Pensez-vous que le médecin généraliste doit réaliser des ECG ?

e OQOui [
e Non [

6. Pensez-vous étre suffisamment formé a la lecture des ECG ?

e OQOuill
e Non[J

7. Avez-vous déja suivi une formation ?

e Non[J
e OQOuill

= Si oui, sous quelle forme :

= Formation académique [

= Atelier [J

= Séminaire [

= Livres [

»=  E-learning [

= Autres (merci de préciser) : ...................
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8. A quelle fréquence réalisez-vous des ECG ?

Un par jour [
Un par semaine [
Un par mois [
Moins d’un par an [
Jamais [
Si jamais, pourquoi ?

= Appareil obsolete [

=  Manque de temps [

=  Connaissances théoriques insuffisantes [
= Autre: ..o

9. Dans quelles circonstances les réalisez-vous ?
e  Précordialgie chronique [
e  Précordialgie aigué [
e Surveillance des troubles du rythme [
e  Suivi d’une HTA [
e  Suivie d’un diabete [
e  Palpitations aigués [
e Palpitations chroniques [
e  Certificat de non contre-indication a la pratique sportive [
e Dyspnée [
e  Malaise/syncope [J
e Inauguration d’un traitement/surveillance []
e Angoisse/anxiété (pour « rassurer ») [
. Autre (préciser) @ ........c.ooennn..

10. Vous sentez-vous fiable pour les interpréter ?

e OQOuill
e Non[J

11. Seriez-vous intéressé par une formation complémentaire a la lecture de I’ECG pour les médecins
généralistes ?

e OQOuill
e Non[J

> Si oui sous quelle forme ?

*  Séminaire de formation. [

= Livret d’aide a ’interprétation [

=  E-learning (apprentissage par internet) [

= Logiciel d’aide a I’interprétation [

"  Autre (merci de préciser) : ...................
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ANNEXE 3 : MIND MAP

BBG

(#Progressive | ( DuréeFixe | [Dissociation AV) ocageinapinéder) | Pause Snusae | (0slugeondebe St

Tachycardie

Tachycardi iculai
achycardie Ventriculaire

Jonctionnelle

Torsade de

Echappement Pointe

Jonctionnel

Echappement
Jonctionnel

Flutter Atrial

TAV ST

ACFA

Tachycardie
Sinusale

Bradycardie
Sinusale

Arythmie
Sinusale

(‘Baselarge | [ Baseftroite | DifueavconceU [ Diffuse | ( Sytématisée |

215



ANNEXES

ANNEXE 4 : Programme de la formation (Session 2023)

UNIVERSITE ABDELHAMID IBN BADIS MOSTAGANEM

FACULTE DE MEDECINE DE MOSTAGANEM
CENTRE DE SIMULATION DE MOSTAGANEM

LECTURE ET INTERPRETATION DE L’ECG

Dr N. BOUZIANI

MAITRE ASSISTANTE EN MEDECINE INTERNE - CHU MOSTAGANEM

DATE

INTITULE

LUNDI 16/04/2023

Pré-test

JEUDI 27/04/2023

Geénéralités
Mise en place :
¢ Savoir positionner les électrodes frontales et précordiales
* Savoir définir les dérivations unipolaires, bipolaires et précordiales
e Savoir déterminer les territoires
Interprétation générale :
e Savoir valider un ECG
e Savoir déterminer |"axe du caeur, la fréquence cardiaque, le rythme
sinusal et sa régularité
Interprétation spécifique :
o Savoir interpréter : une onde P, 1'espace PR, le complexe QRS, le
segment ST, I'onde T/ U et 'intervalle QT
Savoir détecter une inversion des électrodes ou une dextrocardie

Les hypertrophies :
Savoir repérer les signes électriques évocateurs d'une hypertrophie de
1"oreillette droite, gauche, ventricule droit et gauche

Les troubles de la conduction :
Poser le diagnostic électrique d'un bloc sino-auniculaire, Bloc auniculo-
ventriculaire, un syndrome de WPW, un pacemaker et les blocs de branches

Séance de consolidation : révision

JEUDI 04/05/2023

Les troubles du rythme :

* Poser le diagnostic ¢lectrique d'une bradycardie sinusale, une
arythmie sinusale, une extrasystole auriculaire/ventriculaire, une
fibrillation atriale/ventriculaire, un flutter atrial, une torsade de
pointe

o Savoir différencier une tachycardie sinusale/atriale/jonctionnelle/
ventriculaire

Séance de consolidation : révision

LUNDI 08/05/2023

Les syndromes coronariens aigus :
o Savoir poser le diagnostic positif électrique d'un SCA ST+ et ST-

JEUDI 11/05/2023

DIVERS : savoir évoquer les diagnostics :
e Péricardites
e Dyskaliémies
* Intoxication médicamenteuse
e Syndrome de BRUGADA

LUNDI
15/05/2023

REVISION GENERALE

POST-TEST
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ANNEXE 5 : Programme de la formation (Session 2024)

UNIVERSITE ABDELHAMID IBN BADIS MOSTAGANEM
FACULTE DE MEDECINE DE MOSTAGANEM
CENTRE DE SIMULATION DE MOSTAGANEM

LECTURE ET INTERPRETATION DE L’ECG

Dr N. BOUZIANI

MAITRE ASSISTANTE EN MEDECINE INTERNE - CHU MOSTAGANEM

DATE

INTITULE

DIMANCHE
19/05/2024

Pré-test

LUNDI
20/05/2024

Généralités
Mise en place :
* Savoir positionner les électrodes frontales et précordiales
* Savoir définir les dérivations unipolaires, bipolaires et
précordiales
e Savoir déterminer les territoires
Interprétation générale :
e Savoir valider un ECG
¢ Savoir déterminer "axe du caeur, la fréquence cardiaque, le
rythme sinusal et sa régularité
Interprétation spécifique :
e Savoir interpréter : une onde P, 'espace PR, le complexe QRS,
le segment ST, 'onde T / U et l'intervalle QT
Savoir détecter une inversion des électrodes ou une dextrocardie

Les hypertrophies :
Savoir repérer les signes électriques évocateurs d'une hypertrophie de
I"oreillette droite, gauche, ventricule droit et gauche

Les troubles de la conduction :

Poser le diagnostic électrique d'un bloc sino-auriculaire, Bloc auniculo-
ventriculaire, un syndrome de WPW, un pacemaker et les blocs de
branches

Séance de consolidation : révision

LUNDI

Les troubles du rythme :

e Poser le diagnostic électrique d'une bradycardie sinusale, une
arythmie sinusale, une extrasystole auriculaire/ventriculaire,
une fibrillation atnale/ventriculaire, un flutter atrial, une torsade
de pointe

* Savoir différencier une tachycardie
sinusale/atriale/jonctionnelle/ ventriculaire

Séance de consolidation : révision

MERCREDI
29/05/2024

Les syndromes coronariens aigus :
e Savoir poser le diagnostic positif électrique d'un SCA ST+ et
ST-

LUNDI
03/06/2024

DIVERS : savoir évoquer les diagnostics :
Péricardites

Dyskaliémies

Intoxication médicamenteuse
Hypothermie

Syndrome de BRUGADA

REVISION GENERALE

POST-TEST
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RESUMES

Titre : Conception et validation d’un outil numérique d’aide au diagnostic
et d’apprentissage de ’interprétation de I’électrocardiogramme chez les professionnels de
santé en situation d’urgence.

RESUME
INTRODUCTION
Le diagnostic et la prise en charge précoces des maladies cardiovasculaires sont devenus un enjeu et un
objectif de santé publique dans le monde. L’ECG est aujourd’hui, un examen central et obligatoire en
situation d’urgence. Il a I’avantage d’étre facile a réaliser mais son interprétation a toujours été qualifiée
de difficile par les praticiens.
Ce travail a pour objectif d’évaluer I’intérét et I’impact d’un logiciel avec version mobile, « MED ECG
2022 », d’aide a I’apprentissage et I’ interprétation de 1’électrocardiogramme pour les praticiens exergant
en situation d’urgence.
METHODES
Dans un premier temps, nous avons réalis€¢ une enquéte nationale aupres d’internes en médecine et de
médecins généralistes ce qui a permis de pointer du doigt les défaillances et les difficultés
intergénérationnelles rencontrées lors de la lecture et de 1’interprétation de ’ECG.
Dans un deuxiéme temps nous avons entamé notre étude, qui est prospective, descriptive
et comparative, randomisée en deux bras ; elle a colligé 92 étudiants de 6™ année de médecine de la
faculté de médecine de Mostaganem, sur deux promotions 2022-2023 et 2023-2024.
Apres la randomisation en deux groupes A et B avec leurs effectifs respectifs de 43 et 49 étudiants,
nous avons procédé a une évaluation initiale commune aux deux groupes.
Le groupe A avait bénéfici¢é d’une deuxiéme évaluation avec 1’utilisation de I’application puis un
programme de formation d’apprentissage a 1’interprétation de I’ECG via le logiciel et a fini par une
derniére évaluation post-formation.
Le groupe B avait bénéfici¢ du programme d’apprentissage a I’interprétation de I’ECG, suivi d’une
évaluation post-formation et une derniére évaluation avec 'utilisation de 1’application.
Nous avons réalisé des analyses statistiques en intragroupes et en intergroupes pour comparer leurs
scores au fil des différentes évaluations.
RESULTATS
Les deux groupes A et B avaient le méme niveau a I’inclusion. La formation avait offert une amélioration
statistiquement trés significative des performances des étudiants lors de I’interprétation de 'ECG : p <
0.001. L application seule sans formation au préalable était autonome et avait permis d’améliorer de
facon tres significative les résultats des étudiants avec un p <0.001 en peu de temps. Les étudiants
continuaient a améliorer leur score a I’issu de la troisieme évaluation que ca soit 1’utilisation de
’application pour le groupe B ou la formation pour le groupe A.
Pour un résultat optimal, les deux formats application et logiciel d’apprentissage étaient
complémentaires sans ordre ou hiérarchie a suivre.
CONCLUSION
MED ECG 2022 semble un outil pédagogique efficace pour I’amélioration des compétences et des
performances des étudiants en matiére d’interprétation de I’ECG.
Ce mode d’apprentissage est original et trés peu chronophage.

Mots clés : Electrocardiogramme, Enquéte, Application, Logiciel d’apprentissage, Formation
médicale.
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RESUMES

Title: Design and validation of a digital tool to aid diagnosis and teach electrocardiogram
interpretation to healthcare professionals in emergency situations.

ABSTRACT

INTRODUCTION

Early diagnosis and management of cardiovascular disease have become a major public health challenge
and objective worldwide. Today, the ECG is a central and compulsory examination in emergency
situations. It has the advantage of being easy to perform, but its interpretation has always been described
as difficult by practitioners.

The aim of this study is to assess the interest and impact of a mobile version of MED ECG 2022, a
software package designed to help emergency practitioners learn and interpret the electrocardiogram.
METHODS

Firstly, we carried out a nationwide survey of medical interns and general practitioners, which
highlighted the inter-generational shortcomings and difficulties encountered when reading and
interpreting the ECG.

In a second phase, we began our study, which was prospective, descriptive and comparative, randomized
into two arms; it enrolled 92 6th-year medical students from the Mostaganem Faculty of Medicine, over
two classes 2022-2023 and 2023-2024.

After randomization into two groups A and B with their respective numbers of 43 and 49 students, we
carried out an initial assessment common to both groups.

Group A benefited from a second evaluation with use of the application, followed by a training program
to learn how to interpret ECGs using the software, and ended with a final post-training evaluation.
Group B had benefited from the ECG interpretation training program, followed by a post-training
evaluation and a final evaluation with use of the application.

Intra-group and inter-group statistical analyses were carried out to compare scores across the different
assessments.

RESULTS

Both groups A and B had the same level at inclusion. The training offered a statistically highly
significant improvement in students' ECG interpretation performance: p < 0.001. The application alone,
without prior training, was self-contained and delivered a highly significant improvement in students'
scores: p < 0.001. Students continued to improve their scores at the end of the third assessment, whether
using the application for Group B or the training for Group A.

For optimal results, the two formats of application and learning software were complementary, with no
order or hierarchy to be followed.

CONCLUSION

MED ECG 2022 appears to be an effective teaching tool for improving students' skills and performance
in ECG interpretation.

This learning method is original and takes very little time.

Key words: Electrocardiogram, Survey, Application, Learning software, Medical training.
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