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SOMMAIRE 

L'anatomie fonctionnelle des structures nerveuses intra-thoraciques est mal connue. Des 

études antérieures ont certes démontré les effets autonomiques sur le chronotropisme, 

l'inotropisme et le dromotropisme par l'action nerveuse directe sur le noeud sinusal, le 

noeud auriculo-ventriculaire et la musculature auriculaire, mais la distribution de ces 

structures sur les oreillettes et leurs effets régionaux demeurent obscurs. De plus, 

l'innervation du septum inter-auriculaire demeure elle aussi inconnue à ce jour. 

Cette étude a été entreprise pour préciser, dans le cadre expérimental, la distribution des 

nerfs parasympathiques sur les oreillettes et le septum inter-auriculaire, et dans un 

deuxième temps, pour étudier les conséquences de diverses techniques chirurgicales sur 

l'innervation régionale et sélective de l'oreillette. Les interventions étudiées dans le cadre 

de cette étude incluent la dissection du plexus ganglionnaire de l'oreillette droite 

(PGOD), une incision de l'oreillette droite, la dissection de plusieurs structures nerveuses 

intra-péricardiques et finalement la chirurgie dite de "Maze" employée en clinique contre 

la fibrillation auriculaire. 

Utilisant une technique de cartographie assistée par ordinateur, nous avons étudié les 

effets électrophysiologiques de la stimulation vagale par des changements de 

repolarisation régionaux des cellules myocardiques auriculaires. Cette technique est 

indépendante des effets chronotropiques ou inotropiques des stimulations nerveuses, 

ayant l'avantage de permettre l'acquisition simultanée des effets électrophysiologiques de 

la stimulation nerveuse avec une haute résolution spatiale et temporelle, et permet l'étude 

de la distribution anatomique des nerfs cardiaques. 

Quatre groupes de 8, 7, 9 et 9 chiens respectivement ont subi les interventions 

chirurgicales mentionnées ci-haut, et l'étude par cartographie des électrogrammes 

auriculaires obtenus à partir de 192 électrodes unipolaires épicardiques au moyen de 5 

plaquettes de silicone fixées sur la surface des oreillettes, avec ou sans 64 électrodes 
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endocardiques via un ballon installé dans l'oreillette droite, a été entreprise avant et après 

chaque intervention pour analyse et comparaison. 

Les résultats de ces expériences suggèrent que: 

(1) Le plexus ganglionnaire de l'oreillette droite rassemble les fibres parasympathiques 

des deux nerfs vagues et les dirige surtout à l'oreillette droite, et seulement les fibres 

vagales du nerf vague droit à l'oreillette gauche. L'oreillette gauche reçoit 

directement, de son côté, ses fibres efférentes du nerf vague gauche sans passer par le 

PGOD. 

(2) L'innervation parasympathique du noeud sinusal n'est pas exclusif au PGOD. 

(3) Les fibres parasympathiques des deux nerfs vagues se distribuant aux deux oreillettes 

et au septum inter-auriculaire convergent préférentiellement par la veine cave 

supérieure et le PGOD Les plexus ganglionnaires de la fenêtre aorto-pulmonaire et 

de la veine cave inférieure ne semblent pas jouer un rôle majeur dans l'innervation 

parasympathique des oreillettes. 

(4) L'opération de Maze interrompt les efférences parasympathiques au noeud sinusal et 

induit une parasympathectomie cartographique dans la majeure partie des oreillettes, 

incluant le septum. L'innervation parasympathique de l'oreillette droite supérieure, de 

la bandelette de Bachmann, de même que du septum supérieur a été épargnée dans un 

tiers des cas. Ce dernier phénomène peut être dû au trajet qu'empruntent les fibres 

pré-ganglionnaires des nerfs vagues droit et gauche avant de se projeter aux oreillettes 

en relation avec l'emplacement des incisions de la technique de Maze. Dans nos 

expériences, cette dénervation du noeud sinusal, de la majeure partie des oreillettes et 

du septum a été notée jusqu'à 120 minutes après la reperfusion. 

Ces informations pourraient être utiles au chirurgien pour mieux comprendre comment 

ses interventions affectent l'innervation parasympathique des oreillettes et créent ainsi 

des troubles autonomiques chez des patients dans la période post-opératoire immédiate. 
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La relation de ces troubles autonomiques avec le développement des arythmies supra-

ventriculaires en post-opératoire peut être postulée d'après certaines études passées. Si 

cette hypothèse s'avère exacte, de nouvelles approches aux traitements des arythmies 

cardiaques peuvent être ainsi envisagées. 
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PREMIÈRE PARTIE 

INTRODUCTION 



1) INTRODUCTION 

L'innervation du coeur et particulièrement des oreillettes provient d'un riche réseau 

d'éléments du système nerveux autonome. Celui-ci joue un rôle important dans la 

régulation de la fréquence cardiaque (chronotropisme), de la force de contraction des 

ventricules et des oreillettes (inotropisme), de la vitesse de transmission des impulsions 

électriques entre les oreillettes et les ventricules (dromotropisme), ainsi que d'autres 

propriétés électrophysiologiques du tissu auriculaire (telles la période réfractaire et la 

vitesse de conduction électrique du myocarde). Les effets de la stimulation des nerfs 

sympathiques et parasympathiques seront discutés en détails plus tard. Grossièrement, on 

dira que le parasympathique aura un effet chronotropique et inotropique négatif sur le 

coeur, alors que le sympathique exerce un effet contraire. 

Les nerfs parasympathiques, ou nerfs vagues, innervent les oreillettes, le noeud sinusal, le 

noeud AV et une partie du système de conduction. L'innervation sympathique, quant à 

elle, fournit des fibres à toutes les parties du coeur. En temps normal, ces deux systèmes 

maintiennent un degré intermédiaire de l'activité cardiaque pour assurer un rendement 

cardiaque efficace. 

Il a été aussi démontré dans le passé, l'existence de divers éléments neuronaux dans des 

collections de pannicules adipeux sur le coeur. La stimulation électrique de ces plexus 

ganglionnaires cardiaques peuvent altérer la fréquence, la conduction auriculo-

ventriculaire et la fonction mécanique des oreillettes et des ventricules, pouvant même 

provoquer des arythmies. 

En chirurgie cardiaque, les arythmies supra-ventriculaires constituent une complication 

fréquente, mineure mais très morbide, survenant chez environ 20 à 40% des patients en 

post-opératoire de chirurgie à coeur ouvert. Elles surviennent typiquement entre les 2è  et 

4è  jours post-opératoires et sont habituellement de courte durée. 
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Les raisons pour lesquelles certains patients deviennent susceptibles aux arythmies en 

post-opératoire demeurent imprécises. Des hypothèses basées sur la péricardite ou un 

déséquilibre autonomique survenant après la CEC, la cardioplégie, les dissections, et/ou 

les incisions chirurgicales ont été avancées. Ces manipulations pourraient contribuer au 

déséquilibre autonomique causant une distribution spatiale non uniforme des périodes 

réfractaires, et pourraient être responsables de l'induction et du maintien de telles 

arythmies. 

Dans les expériences antérieures utilisant une technique de cartographie par ordinateur, 

Dandan et coll. (1994) ont décrit une distribution détaillée et supra-régionale des fibres 

efférentes autonomiques au niveau des oreillettes. Ils ont démontré que les effets vagaux 

ne sont pas seulement limités aux noeuds SA et AV, mais s'étendent aux différentes 

régions des deux oreillettes. Ces résultats avaient confirmé la présence, dans le plexus 

ganglionnaire de l'oreillette droite, d'éléments parasympathiques innervant surtout la 

région du noeud sinusal, et d'éléments sympathiques affectant aussi l'oreillette gauche. 

Pagé et coll. (1991) avaient déjà démontré que le fiutter auriculaire, induit chez le chien 

avec une péricardite stérile, pouvait être influencé de façon significative par des 

manipulations du système nerveux autonome. Par contre, les impacts de diverses 

techniques utilisées par les chirurgiens lors des interventions en chirurgie cardiaque sur 

l'innervation auriculaire ne sont que très peu connus. Ces techniques comprennent par 

exemple: 

1) les dissections autour de l'aorte ascendante pour cannulation artérielle lors de la CEC 

et le clampage aortique, 

2) l'isolement des veines caves pour canulation veineuse sélective dans certaines 

chirurgies valvulaires, 

3) l'auriculotomie droite pour les chirurgies tricuspidiennes ou fermeture de CI A, et 

4) l'auriculotomie gauche dans les chirurgies de la valve mitrale. 
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Ces manipulations risquent de perturber l'innervation autonomique en endommageant et 

en détruisant les plexus ganglionnaires et les nerfs passant à ces endroits pour atteindre le 

coeur. 

Dans ce projet de recherche, nous proposons d'étudier et d'examiner plus en détails les 

effets de différentes techniques chirurgicales sur l'innervation parasympathique des 

oreillettes. Plus spécifiquement, nous tenterons de prouver les hypothèses suivantes: 

(1) Les dissections intrapéricardiques faites en clinique autour des veines caves, de 

l'oreillette droite et des troncs artériels dans les interventions en chirurgie cardiaque 

affectent l'innervation parasympathique des oreillettes. 

(2) Les incisions sur les oreillettes (I' auriculotomie droite) et en particulier la chirurgie de 

Maze produisent une parasympathectomie de certaines régions des oreillettes. 

(3) Nous tenterons aussi d'étudier l'innervation du septum inter-auriculaire, qui jusqu'à 

maintenant demeure encore inconnue. Cette innervation serait elle aussi affectée par 

les dites interventions chirurgicales. 

Pour atteindre ce but, nous allons utiliser une méthodologie de cartographie des surfaces 

ou intégrales des complexes QRST (PTa) provenant d'enregistrements unipolaires 

auriculaires multiples. Les intégrales des PTa de chacun de ces électrogrammes sont 

calculé par ordinateur et la différence entre les valeurs basales et celles acquises au cours 

des différentes stimulations nerveuses avant et après chaque intervention chirurgicale a 

été évaluée. Cette différence résulte des effets de la stimulation nerveuse sur la 

repolarisation des cellules myocardiques et nous permet de déterminer avec une haute 

résolution spatiale et temporelle l'effet et la distribution des nerfs cardiaques. Un 

ballonnet endocardique a été utilisé dans certaines des expériences pour étudier le septum 

inter-auriculaire de façon concommitante. 
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2) ANATOMIE DESCRIPTIVE DU SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 

2.1 	Plexus cardiaque 

L'innervation extrinsèque du coeur humain proviennent en grande partie du plexus 

cardiaque. Ce dernier est constitué par les anastomoses qui unissent entre eux les 

rameaux cardiaques du nerf pneumogastrique (parasympathique) et du sympathique, et 

s'étend sur les faces antérieure (plexus cardiaque antérieur) et postérieure (plexus 

cardiaque postérieur) de la partie horizontale de la crosse aortique (Mizeres, 1963). 

Les rameaux sympathiques qui forment ce plexus ne proviennent pas de la chaîne 

thoracique, mais des ganglions cervicaux. Au nombre de trois de chaque côté, ils se 

distinguent en supérieur, moyen et inférieur. Les rameaux cardiaques du nerf 

pneumogastrique ou vague se distinguent, eux aussi, en rameaux supérieur, moyen et 

inférieur. Le rameau supérieur se détache du nerf vague cervical à un niveau variable; le 

rameau moyen vient du récurrent ; et, le rameau inférieur nait du nerf vague en-dessous 

du récurrent. Tous ces rameaux s'anastomosent autour des gros vaisseaux de la base du 

coeur et forment le plexus cardiaque (fig. 1). 

Ce plexus peut être divisé en deux parties, l'une, antérieure, ou plexus cardiaque 

antérieur, et l'autre, postérieure, ou plexus cardiaque postérieur. On les décrit 

généralement de la manière suivante (Janes et coll., 1986): 

Le plexus cardiaque antérieur est formé par les nerfs cardiaques supérieurs des nerfs 

vagues et par la totalité ou une partie du nerf cardiopulmonaire ventral du sympathique 

gauche. Il s'étend sur la face antérieure de la crosse aortique. 

Le plexus cardiaque postérieur (fig. 2) est constitué par les nerfs cardiaques moyens et 

inférieurs des deux nerfs vagues et par tous les rameaux cardiaque du sympathique, à 

l'exception du nerf cardiopulmonaire ventral du sympathique gauche. Ce plexus, 



Ganglion cervical sup. D. 

Nerf vague D 

N. cardiaque sup. D. 
(vagal et sympathlque 

Ganglion cervical moyen D. 

N. cardiaque cervical moyen D. 
(sympathique) 

N phrénique D 

N. cardiaque cervical inf. D. 
(vagal) 

Ganglion vertébral D. 

A. thyroidienne inf. D: 

A. vertébrale D. 

Ganglion stellaire D. 

Ansa sous-clavière D. 

N. récurrent 
laryngé D. 

N. cardiaque cervical inf. D. 
(sympathique) 

N. cardiaque thoracique D. 
(vagal) 

Ganglion thoracique IV D. 
(sympathique) 

N. cardiaque thoracique D. 
(sympathique) 

Plexus cardiaque 

N. phrénique D. 

Ganglion cervical sup. G. 

Nerf vague G 

N. cardiaque cervical sup. G. 
(sympathique) 

N. cardiaque cervical sup. G. 
(vagal) 

/ Ganglion cervical moyen G. 

N phrénique G 
N. cardiaque cervical moyen G. 
(sympathique) 

N. Cardiaque cervical Inf. G. 
(vagal) 

Ganglion vertébral G. 

.Ganglion stellaire G. 
N. cardiaque cervical inf. G. 
(sympathique) 	: 

Ganglion thoracique Ill G. 
(sympathique) 

N. cardiaque thoracique G. 
(sympathique) 

N. cardiaque thoracique G. 
(vagal) 

N. récurrent 
laryngé G. 

6 

FIGURE 1 

Figure 1: Innervation du coeur. (D'Après Netter, 1969). 

A, artère; D, droite; G, gauche; N, nerf. 
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FIGURE 2 

Figure 2: Les interconnections du plexus cardiaque postérieure. (D'Après Janes et coll., 
1986). 

AP, artère pulmonaire; CAD, coronaire antérieure descendante; D, droite; G, gauche; N, 
nerf; NC, nerf cardiaque; NCP, nerf cardiopulmonaire; VCS, veine cave supérieure; 
VgD, nerf vague droit; VgG, nerf vague gauche. 
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beaucoup plus étendu et beaucoup plus serré que l'antérieur, est placé en avant de la 

trachée, sur la face postérieure de la crosse aortique. 

Les deux plexus, antérieur et postérieur, sont unis par des anastomoses qui passent sous la 

face inférieure de la crosse aortique. Ces anastomoses forment elles-mêmes, en se reliant, 

un réseau ou plexus, qui comprend dans ses mailles un ou plusieurs petits ganglions. 

Le plexus cardiaque antérieur descend le long du pédicule artériel du coeur, aussi bien 

que sur sa face postérieure que sur sa face antérieure. C'est ce plexus qui présente le 

ganglion de Wrisberg et les anastomoses qui unissent sous la crosse aortique les plexus 

antérieur et postérieur. Le plexus cardiaque postérieur passe en arrière de l'artère 

pulmonaire et de ses branches, et aborde le coeur au niveau des oreillettes, en particulier 

en arrière de l'oreillette droite, en formant le plexus de Perman. 

Des plexus cardiaques partent quelques filets destinés à la paroi de l'aorte et de l'artère 

pulmonaire. Certains vont directement aux oreillettes. Le plus grand nombre de leurs 

branches suivent les artères coronaires autour desquelles elles forment les plexus 

coronaires droit antérieur et gauche postérieur. Une autre partie forme le nerf cardiaque 

latéral gauche qui passe latéralement, derrière l'appendice auriculaire gauche et en avant 

des veines pulmonaires gauches pour se jeter sur la face latérale du ventricule gauche 

(fig. 2). 

De ces derniers plexus et nerfs se détachent des filets nerveux qui s'anastomosent entre 

eux à la surface du coeur, où ils forment un plexus sous-péricardique. Celui-ci contient un 

grand nombre de ganglions microscopiques qui paraissent groupés le long des sillons de 

la surface du coeur et autour des orifices veineux des oreillettes. D'autres rameaux 

nerveux émanés des plexus coronaires traversent le myocarde et forment, à la face 

profonde de l'endocarde, un plexus sous-endocardique. 
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Le plexus sous-péricardique se distribue aux couches superficielles du myocarde et au 

péricarde. Le plexus sous-endocardique innerve les couches profondes du myocarde et 

l'endocarde. 

2.2 	Le système nerveux sympathique intrathoracique 

L'innervation sympathique du coeur canin est fournie par les neurones post-

ganglionnaires efférents dont les corps cellulaires sont localisés principalement dans le 

ganglion cervical moyen. On peut parfois les retrouver dans la portion céphalique du 

ganglion stellaire, du ganglion médiastinal et même le long des nerfs dans le médiastin 

adjacents au coeur. Ces neurones projettent des axones, via l'ansae sous-clavière, sur des 

régions étendues du coeur (Hopkins et Armour, 1984). 

Dans la littérature des dernières décennies, nous avons retrouvé une description et une 

documentation exhaustive par plusieurs auteurs sur l'anatomie fonctionnelle et la 

distribution régionale des projections de ce système nerveux sympathique sur le coeur 

canin. Ils ont rapporté que (fig. 3): 

1) Les projections du ganglion stellaire droit cheminent entre la veine cave supérieure et 

l'aorte ascendante pour se distribuer sur des régions cardiaques variées. Certains 

fibres sont projetées sur le noeud sino-auriculaire; alors que d'autres, atteignent le 

noeud auriculo-ventriculaire en passant entre l'artère pulmonaire droite et la veine 

pulmonaire supérieure. Quant aux fibres qui innervent les oreillettes gauche et droite, 

ils sont acheminés entre la veine cave supérieure et l'aorte ascendante, à proximité de 

l'artère pulmonaire commune et à l'intérieur des nerfs de l'artère pulmonaire. 

2) Quelques projections du ganglion stellaire gauche innervent la crosse de l'aorte et 

passent tout près de la veine pulmonaire gauche. D'autres ont été retrouvées dans les 

régions du conus du ventricule droit, de l'apex du ventricule gauche, et même autour 

de la grande veine dorsale du coeur à la jonction avec l'oreillette droite. Ces fibres 
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FIGURE 3 

Figure 3: Vue postérieure du coeur résumant les projections intrapéricardiques en 
provenance des ganglions stellaires droit et gauche. (D'après Randall, 1988) 

GSD, ganglion stellaire droit; GSG, ganglion stellaire gauche; OD, oreillette droite; VD, 
ventricule droit; VG, ventricule gauche; VPD, veines pulmonaires droites; VPG, veines 
pulmonaires gauches. 
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voyagent à l'intérieur des nerfs cardiopulmonaires qui convergent vers l'artère 

pulmonaire commune. (Hopkins et Armour, 1984) 

2.3 	Le système nerveux parasympathique intrathoracique 

L'innervation parasympathique du coeur canin est fournie par les neurones pré-

ganglionnaires efférents dont les corps cellulaires sont situés principalement dans la 

région ventro-latérale du noyau ambigu au cerveau. Quelques neurones parasympathiques 

pré-ganglionnaires sont aussi situés dans le noyau moteur dorsal et dans la zone 

intermédiaire entre ces deux noyaux. (Armour et Hopkins, 1984; Hopkins et Armour, 

1984). 

La figure 4 nous montre les rapports anatomiques des nerfs vagues intrathoraciques et les 

points d'entrée des fibres vagales droites et gauches sur le coeur. 

Dans des expériences de dissections sériées des tissus péricardiques, accompagnées de 

stimulations des structures parasympathiques entre chaque étape de dissection, Randall et 

coll (1985) avaient démontré que (fig. 5) : 

1) Chez le chien, l'innervation parasympathique du noeud sinoauriculaire provient 

principalement des fibres qui longent la veine cave supérieure, les veines 

pulmonaires supérieures et la partie distale de l'artère pulmonaire droite. Ces 

efférences passent ensuite par le tissu adipeux qui entoure la veine pulmonaire droite, 

et peuvent être interrompues sans affecter l'innervation de la région du noeud 

auriculo-ventriculaire. 

2) L'innervation sélective de la région du noeud auriculo-ventriculaire est assurée par 

des fibres qui font synapse dans la gaine adipeuse à la jonction de l'oreillette gauche 

inférieure et de la veine cave inférieure. 
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FIGURE 4 

Figure 4: Rapports anatomiques des nerfs vagues intrathoraciques. (D'Après Hopkins et 
Armour, 1980). 

Ansa Suc, ansa sous-clavière; ASCD, artère sous-clavière droite; ASCG, artère sous-
clavière gauche; GCC, ganglion cervical caudal; GSG, ganglion stellaire gauche; VCS, 
veine cave supérieure; VgD, nerf vague droit; VgG, nerf vague gauche; VSCD, veine 
sous-clavière droite (ligaturée). 
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FIGURE 5 

Figure 5: Les projections anatomiques des nerfs vagues droit et gauche sur la surface 
postérieure du coeur. (D'Après Randall et Ardell, 1988). 

Ao., aorte; AP, artère pulmonaire; VCI, veine cave inférieure; VCS, veine cave 
supérieure; VD, ventricule droit; VG, ventricule gauche; VgD, nerf vague droit; VgG, 
nerf vague gauche; VP, veines pulmonaires. 
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3) Les changements inotropiques induits par la stimulation des nerfs vagues cervicaux 

sont à la fois affectés par l'excision du pannicule adipeux de la veine pulmonaire 

droite, qui altère la fréquence cardiaque, et du pannicule adipeux à la jonction de 

l'oreillette gauche inférieure et de la veine cave inférieure, qui affecte la conduction 

AV. 

4) Toutes les interventions pour produire cette parasympathectomie sélective soit du 

noeud SA, soit du noeud AV n'interfèrent très peu avec l'innervation sympathique 

du coeur. 

2.4 	Structures nerveuses des pannicules adipeux 

Des collections de neurones et de ganglions (aussi appelés plexus ganglionnaires) ont été 

identifiés dans les pannicules adipeux épicardiques et les tissus cardiaques. Ces ganglions 

sont beaucoup plus nombreux sur l'oreillette droite que sur l'oreillette gauche (Cabot et 

Cohen, 1980), et on en dénombre en moyenne 260 par coeur canin, d'où partent quelque 

20 000 neurones (Yuan et coll, 1994). 

Il a été démontré par Lazarra et coll. dès 1973, qu'une stimulation électrique du plexus 

ganglionnaire sur la face ventrale de l'oreillette droite et de celui situé à la jonction de la 

veine cave inférieure et de l'oreillette gauche pouvait respectivement réduire la fréquence 

cardiaque et ralentir la conduction AV. Depuis, des recherches entreprises par Randall et 

plusieurs autres chercheurs ont joué un rôle important pour définir et préciser la fonction 

des fibres vagales qui s'y trouve. Ces plexus ganglionnaires jouent ainsi un rôle de relais 

pour les neurones post-ganglionnaires parasympathiques des noyaux centraux et forment 

le système nerveux intrinsèque du coeur (Ardell et Randall, 1986; Yuan et coll., 1994). 

Ces recherches ont aussi suggéré l'existence de fibres sympathiques post-ganglionnaires 

efférentes et de neurones afférents dans le plexus ganglionnaire de l'oreillette droite 

(Gagliardi et coll., 1988; Butler et coll., 1990; Page et coll., 1995). 
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Les plexus ganglionnaires, où sont regroupés la plupart des ganglions et axones, ont été 

observés à quatre endroits sur les oreillettes et à trois endroits sur les ventricules. Ils se 

trouvent sur la face ventrale de l'oreillette droite, sur la face ventrale de l'oreillette 

gauche, sur la surface dorsale entre les deux oreillettes en s'étendant dans le septum inter-

auriculaire, à la jonction de la veine cave inférieure avec l'oreillette gauche, à la base du 

coeur autour de la racine aortique et de l'artère pulmonaire, et adjacents à l'origine des 

artères coronaires marginales droites et gauches. 

La figure 6 nous illustre cette localisation anatomique des plexus ganglionnaires sur la 

surface des oreillettes. 

3) RÔLE DU SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 

Les centres cardiaques de la moelle épinière et du tronc cérébral déploient une influence 

directe sur l'activité du coeur, via les nerfs sympathiques et parasympathiques. Cette 

influence gouverne la fréquence des battements (par son action chronotropique), la force 

de contraction systolique (par son action inotropique) et la vitesse de la conduction 

auriculo-ventriculaire (par son action dromotropique). 

3.1 	Définitions 

Chronotropisme: Normalement, la fréquence cardiaque est déterminée par la fréquence 

avec laquelle le noeud sinusal produit des impulsions qui se diffusent à l'oreillette pour 

activer le coeur. Cette fréquence cardiaque peut être cependant augmentée ou diminuée 

selon l'influence nerveuse autonomique et des hormones circulantes. 

Inotropisme: L'ion Ca 2+  joue un rôle essentiel dans le transfert des informations de la 

membrane vers l'appareil contractile. Le niveau de la contraction cardiaque est reglé par 

le flux d'ions Ca 2+  entrant lors de la phase 2 du potentiel d'action et par l'activité de 

l'échangeur Na/Ca 	. Si on favorise l'entrée et l'accès du calcium au site actine- 
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FIGURE 6 

Figure 6: Localisation anatomique des plexus ganglionnaires situés dans les pannicules 
adipeux des oreillettes. (D'Après Yuan et coll., 1994). A., B. Vues ventrales du coeur, et 
C. Vue dorsale du coeur. 

Ao., aorte; AP, artère pulmonaire; NCVL, nerf cardiaque ventro-latéral; PGOD, plexus 
ganglionnaire de l'oreillette droite; PG0Gc, plexus ganglionnaire de l'oreillette gauche 
céphalique; PG0Gd, plexus ganglionnaire de l'oreillette gauche dorsal; PGOGI, plexus 
ganglionnaire de l'oreillette gauche inférieure; PG (OGI-VCI), plexus ganglionnaire situé 
à la jonction de l'oreillette gauche inférieure et de la veine cave inférieure; PGS, plexus 
ganglionnaire septal dorsal; VCI, veine cave inférieure; VCS, veine cave supérieure; VD, 
ventricule droit; VG, ventricule gauche; VP, veines pulmonaires. 
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myosine, la contractilité myocardique est augmentée et on parle d'un effet inotrope 

positif Le système nerveux autonome modifie la perméabilité membranaire du Ca 2+  via 

l'action de l'AMPc et les canaux calciques de type L, modulant ainsi cette contractilité. 

Dromotropisme: L'onde d'excitation se propage du noeud sinusal et se diffuse dans 

toutes les directions. Cette onde d'excitation chemine à une vitesse moyenne de 1 m/s et 

atteint les parties plus éloignées de l'oreillette au bout de 0.08 seconde. Au moment où 

elle s'approche et atteint le noeud auriculo-ventriculaire, elle subit un retard de 0.08 à 

0.12 seconde. Au cours de ce retard nodal, la contraction des oreillettes a le temps de 

s'achever. Après avoir quitté le noeud auriculo-ventriculaire, l'onde d'excitation parcourt 

rapidement (à 5 m/s) le faisceau de His et ses branches, puis le réseau de Purkinje. Le 

dromotropisme est le changement de cette vitesse de conduction totale entre l'oreillette et 

le ventricule. 

3.2 	Le système nerveux parasympathique 

La première preuve de l'existence d'une substance chimique de médiation de l'activité 

neuronale a été obtenue par Otto Loewi (1921) en utilisant une préparation de coeur isolé. 

La stimulation des nerfs vagues d'un coeur de grenouille a provoqué la sécrétion d'une 

substance appelée alors "Vagusstoff dans le médium dans lequel baignait le coeur. Cette 

substance a été identifiée et renommée quelques années plus tard par Loewi et Navratil 

comme étant l'acétylcholine. La biosynthèse de l'acétylcholine (Ach) suit l'équation 

suivante: 

Acétyl-CoA + Choline ACh + CoA 

Cette réaction est catalysée par l'enzyme choline acétyltransférase (ChAT) présent dans 

le cytoplasme des terminaisons synaptiques ganglionnaires et postganglionnaires 

parasymp athiques. 
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L'acétylcholine exerce un effet chronotropique négatif en hyperpolarisant la membrane 

cellulaire par augmentation de la perméabilité à l'ion K+, et en diminuant la pente de 

dépolarisation diastolique du noeud sino-auriculaire. À faible stimulation vagale ou 

concentration d'ACh, son action est surtout d'inhiber les courants de fuite If , qui diminue 

la vitesse de dépolarisation de la phase 4 du potentiel d'action, augmentant ainsi la durée 

pour atteindre le seuil d'activation, et est responsable de la bradycardie sinusale. À des 

concentrations plus élevées d'acétylcholine, l'activation des courants potassique-ACh 

dépendant (I K,Ach) et l'inhibition de If  produit une hyperpolarisation membranaire 

entraînant un ralentissement de la fréquence cardiaque (fig. 7). Si cette stimulation est 

très forte, elle peut même produire un arrêt complet du coeur pendant un court délai. 

Quant aux effets sur la conduction auriculo-ventriculaire, il existe une différence entre la 

stimulation vagale continue et la stimulation vagale par un stimulus simple. Irisawa et 

coll. (1971) ont rapporté une prolongation immédiate du temps de conduction auriculo-

ventriculaire suivant une stimulation continue des branches du nerf vague. Le temps de 

conduction AV peut être ainsi prolongé de 50 à 70% avant l'apparition d'un bloc. 

D'autres études ont rapporté cependant, que seule la stimulation du nerf vague gauche 

peut induire un bloc de deuxième degré chez certains chiens (Hamlin et Smith, 1968). Ils 

en concluent que le noeud AV possède 2 sites différentes. La première étant innervée 

préférentiellement par le nerf vague droit, détermine la vitesse de conduction à travers le 

noeud AV. La seconde, innervée préférentiellemnt par le nerf vague gauche, seule peut 

bloquer la transmission AV. 

Levy et coll. (1970) ont observé, quant à eux, une réponse variable de la conduction 

auriculo-ventriculaire suite à l'application d'une simple stimulation vagale. Ainsi, une 

augmentation et une diminution du temps de conduction AV ont été obtenues 

dépendamment du moment où la stimulation est faite durant le cycle cardiaque. Cette 

variation de la réponse vagale est due à l'interraction de l'activité vagale avec les 

changements concommitants de la longueur du cycle cardiaque sur la conduction 

auriculo-ventriculaire. Dans d'autres études sur préparation cardiaque stimulée (Martin, 
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FIGURE 7 

Figure 7: Effets d'ACh sur l'activité spontanée des cellules du noeud SA. (D'Après 
DiFrancesco, 1994). Chacune des figures montre deux tracés de potentiel d'action 
superposés, l'un à l'état basal et l'autre pendant la perfusion d'ACh à une concentration 
de 0.011.M (a), 0.1 u11/1 (b), et 1 µM (c). 
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1975), lorsque la stimulation vagale est appliquée dans une période fixe du cycle 

cardiaque, elle entraîne alors seulement une prolongation du temps de conduction AV. 

En plus de réduire l'automaticité et la conduction des noeuds SA et AV en 

hyperpolarisant la membrane cellulaire et en diminuant la pente de la phase 4 de 

dépolarisation, l'ACh prolonge aussi la période réfractaire effective nodale, et produit un 

raccourcissement du potentiel d'action et de la période réfractaire des cellules 

myocardiques auriculaires. Cette diminution de la période réfractaire n'est cependant pas 

homogène au niveau des oreillettes (Alessi et coll., 1958) pouvant ainsi provoquer une 

fibrillation auriculaire. D'autres études ont confirmé cette inhomogénéité : en effet, Zipes 

et coll. (1974) ont démontré une diminution maximale de la période réfractaire dans la 

région du noeud SA, et une réduction plus importante dans l'oreillette droite avec une 

stimulation vagale droite que gauche. L'hypothèse a été que les tissus myocardiques 

adjacents aux terminaisons nerveuses affichent une plus grande diminution de la période 

réfractaire que les tissus plus éloignés des sites de libération d' ACh. 

L'effet inhibiteur puissant de l'activité vagale sur la contractilité auriculaire a été reconnu 

et bien établi depuis Gessell (1916) et Wiggers (1917). D'autres études ont aussi 

démontré que les nerfs vagues peuvent abaisser la force de contraction et la pression 

auriculaires de façon significative. Cet effet inotropique négatif de l'ACh peut être 

expliqué par 2 mécanismes distincts: En se liant à des récepteurs muscariniques, l'ACh 

inhibe le système adénylyl-cyclase et par conséquent la formation d'AMPc nécessaire à 

la régulation des canaux Ca 2+  de type L. Il s'ensuit une diminution de l'influx de calcium 

à l'intérieur de la cellule pendant la phase de plateau du potentiel d'action. 

Deuxièmement, avec la sortie des ions 1( via les canaux K+-ACh dépendant (I K,ACh), 

cette phase de plateau devient elle aussi raccourcie, diminuant par le fait même la 

concentration du Ca2+  intracellulaire nécessaire à la contraction musculaire. 
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3.3 	Le système nerveux sympathique 

La stimulation adrénergique du coeur, causée par la stimulation du système sympathique, 

entraîne la libération de la noradrénaline. Par son action sur les récepteurs 13-

adrénergiques, ce neurotransmetteur produit des effets sur les propriétés 

électrophysiologiques du myocarde et sur la contractilité. 

La stimulation des nerfs sympathiques entraîne une augmentation de la fréquence 

cardiaque après une période latente de quelques secondes. Cette augmentation atteint un 

maximum en une trentaine de secondes avant de se stabiliser. Le retour à la fréquence 

sinusale, après l'arrêt de la stimulation sympathique, se fait encore plus graduellement. 

Deux processus sont responsables de l'achèvement de l'action de la noradrénaline dans le 

coeur: la capture de noradrénaline par les terminaisons sympathiques et son lavage par la 

circulation coronaire (Levy et Blattberg, 1976). 

Cette stimulation sympathique augmente la pente de la phase 4 du potentiel d'action des 

cellules pacemakers ou potentiel pacemaker (fig. 8), leur permettant d'atteindre plus 

rapidement le seuil d'activation et d'augmenter ainsi la fréquence cardiaque. La 

stimulation 0-adrénergique augmente l'activité de la pompe Na+/K+  ainsi que le flux du 

courant potassique k. L'hyperpolarisation qui suit, change le potentiel pacemaker en 

diastole précoce dans la zone requise pour l'activité du courant If ; ainsi, l'activation de 

l'impulsion ou de la phase 4 se produit plus tôt que prévu et une durée plus courte est 

requise pour atteindre le seuil normal d'activation. 

En général, la stimulation sympathique produit un raccourcissement de la période 

réfractaire des oreillettes, des ventricules ainsi que du noeud AV. Ce raccourcissement 

est dû à l'augmentation de la conductance du calcium et de l'activation des courants 

potassiques calcium-dépendant. 

Le principal effet de la stimulation sympathique sur les cellules du noeud AV ressemble à 

celui qui est provoqué par les catécholamines sur le noeud SA. Cette stimulation entraîne 
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FIGURE 8 

Figure 8: Effets de la stimulation P-adrénargique sur les cellules du noeud SA, résultant 
en une tachycardie sinusale. On note un raccourcissement et une augmentation de la 
pente de la phase 4 du potentiel d'action en diastole (voir texte). (D'Après Naylor et 
Hoffman). 
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une augmentation de l'amplitude, de la vitesse de la pente de dépolarisation du potentiel 

d'action et aussi de la pente de la phase 4. En conséquence, la fréquence de l'impulsion 

augmente (Wit et coll., 1975). 

Le temps de conduction du noeud AV est réduit par la stimulation sympathique. Dans 

certaines études, l'effet exercé paraît être plus important lors de la stimulation nerveuse 

sympathique gauche que droit (Spear et Moore, 1975). 

Les nerfs sympathiques se distribuent non seulement au noeud sinusal et au système de 

conduction, mais aussi à toutes les cellules myocardiques, pouvant faire augmenter la 

force de contraction du coeur. La noradrénaline et l'adrénaline augmentent la contractilité 

en déclenchant une augmentation de passage de calcium dans le cytosol au cours de 

l'excitation. Cette augmentation du calcium intracellulaire peut se faire par l'influx de 

calcium à travers des canaux calciques (de type L) et aussi par la libération du calcium à 

partir du réticulum sarcoplasmique. 

4) MÉTHODES D'INVESTIGATION 

Outre les mesures conventionnelles de la fréquence cardiaque, du délai de conduction 

AV, de la tension artérielle et des pressions intracavitaires pour étudier le 

chronotropisme, le dromotropisme, ainsi que l'inotropisme ventriculaire et auriculaire, 

respectivement; des méthodes d'exploration plus récentes en électrophysiologie 

cardiaque nous permettent aussi d'étudier certains paramètres comme la période 

réfractaire et les potentiels d'action intra-cellulaires. Ces techniques comprennent des 

cathéters-électrodes introduits par voie percutanée, de techniques d'extrastimuli, 

d'électrodes à succion et d'électrodes de surface comme celles utilisées pour les 

cartographies endo et épicardiques. 
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4.1 	Techniques hémodynamiques 

La mesure dynamique de la pression artérielle remonte au temps du Reverend Stephen 

Hales en 1732. Ce dernier utilisait à l'époque, un tube de verre vertical pour prendre la 

tension artérielle d'un cheval. Depuis, avec l'avancement de la technologie en 

hémodynamie, les pressions intracavitaires cardiaques peuvent être mesurées avec 

précision à l'aide de différents systèmes cathéters-manomètres reliés à un transducteur. 

Celui-ci traduit la résistance perçue par les transistors en un signal électrique 

proportionnel à la pression exercée. Après calibration, ce signal peut être ensuite affiché 

sous forme de courbe de pression sur écran cathodique, imprimé sur papier ou être 

conservé dans l'ordinateur. 

Le développement récent d'autres cathéters plus sophistisqués ayant le manomètre et le 

micro-transducteur à son bout distal, comme le Mikrotip de Millar Instruments à Houston 

aide à améliorer la pureté des signaux et minimiser les artéfacts de transmission. Malgré 

cela, la mesure des pressions intra-cavitaires cardiaques, aussi juste soit-elle, ne donne 

qu'un aperçu de la réponse d'ensemble du myocarde. Elle ne renseigne pas sur les 

phénomènes régionaux myocardiques et offre donc, peu d'utilité pour étudier 

l'innervation régionale du coeur. 

4.2 	Techniques électrophysiologiques 

4.2.1 Électrophysiologie cardiaque invasive 

L'avancement dans le domaine de l'électrophysiologie cardiaque a été considérable 

depuis le premier enregistrement du faisceau de His sur un coeur isolé et perfusé en 1958 

(Alanis et coll.). L'introduction de cathéters-électrodes par voie percutanée dans 

l'oreillette, le ventricule et/ou le sinus coronaire, lors d'une étude faite dans un 

laboratoire moderne, nous permet de: 

1. Enregistrer, stimuler et évaluer les propriétés électrophysiologiques du muscle 

cardiaque, comme la conduction, la période réfractaire et l'automaticité. 
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2. Initier et terminer les arythmies. 

3. Étudier la séquence de formation et l'activation des impulsions cardiaques. 

4. Traiter les arythmies ou contrôler la réponse ventriculaire par l'ablation du site 

ectopique, du faisceau accessoire ou du noeud AV. 

5. Évaluer les patients pour implantation de pace-makers ou de défibrillateurs 

cardiaques. 

En ce qui concerne l'innervation autonomique, l'évaluation, entre autres, de la fréquence 

cardiaque et du temps de conduction nodale auriculo-ventriculaire (et en particulier 

l'intervalle A-H) va nous permettre de mesurer et de quantifier cette influence. Une 

stimulation vagale tend à ralentir la fréquence sinusale et allonge l'intervalle A-H, alors 

qu'un tonus sympathique élevé induit plutôt les effets inverses. Cette méthode a été 

utilisée par plusieurs auteurs pour étudier les effets sur les propriétés chronotropiques du 

noeud sinusal et sur les propriétés dromotropiques du noeud auriculo-ventriculaire par 

stimulation nerveuse (Bluemel et coll., 1990) ou par dissection séquentielle (Randall et 

coll., 1985, 1988, 1991). 

4.2.2 Mesure de la période réfractaire 

Technique des extrastimuli 

Le coeur répond de façon prévisible à la stimulation et aux stimuli prématurés. La 

stimulation électrique programmée est l'application et l'utilisation de ces réponses 

électrophysiologiques pour évaluer les séquences d'activation et les périodes réfractaires 

des oreillettes et des ventricules. Dans le ventricule, la technique consiste à introduire un 

extrastimulus (S2) à tous les huit battements d'un rythme de base régulier (Si) . La 

période réfractaire correspond au plus court intervalle S1-S2, avant que S2 ne soit bloqué. 

Beaucoup d'auteurs (Yanovitz et coll, 1966; Kralios et coll., 1975) ont utilisé cette 

technique, en mesurant les changements de la période réfractaire, pour étudier la 

distribution ventriculaire des effets neuronaux. Ces changements dans la période 
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réfractaire induits par la stimulation nerveuse se distribuent d'une façon non-homogène 

sur le coeur. 

Cependant, le temps nécessaire pour la détermination de la période réfractaire à chaque 

site est très long. Ainsi des mesures multiples exigent des périodes répétitives de 

stimulation neuronale entraînant des problèmes de reproductibilité entre chaque 

stimulation et un épuisement de libération de neurotransmetteurs (Cardinal et coll., 1993). 

Mesure du segment ST 

L'intervalle de récupération de l'excitabilité est déterminé à partir de la pente maximale 

négative du complexe RS jusqu'à la pente maximale positive de l'onde T. Millar et coll. 

(1985) ont démontré que les changements de cet intervalle, secondaires aux changements 

de la fréquence cardiaque ou bien de l'administration des agonistes adrénergiques, sont 

en corrélation avec la période réfractaire. Des différents types d'onde T peuvent se 

présenter (ondes T négatives, positives ou biphasiques). Ainsi, la pente maximale de 

l'onde T peut être floue ou ambigu. De telles complexités des segments ST et des ondes 

T mènent à une détection automatique difficile de l'intervalle de récupération de 

l'excitabilité (Cardinal et coll., 1993). 

4.2.3 Mesure du potentiel d'action trans-membranaire 

La différence de potentiel entre l'intérieur et l'extérieur d'une cellule peut être enregistrée 

en laboratoire, par une microélectrode intracellulaire reliée à un galvanomètre avec une 

électrode de référence située en dehors de la cellule. L'excitation par un stimulus 

(électrique, chimique ou mécanique) déclenche des modifications de perméabilité 

membranaire (ou de conductance) aux ions Ca 2+  et Na + responsables du potentiel 

d'action. Ce dernier consiste en 5 phases successives: phase 0 ou dépolarisation rapide; 

phase 1 ou repolarisation initiale rapide; phase 2 ou plateau; phase 3 ou repolarisation 

rapide; phase 4 ou potentiel de repos (fig. 9). La durée du potentiel d'action dépend alors 
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FIGURE 9 

Figure 9 : Rapports entre l'électrocardiogramme (ECG) et les potentiels d'action du 

noeud sinusal, de l'oreillette et du ventricule. (D'après Singer, 1981). 
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de la longueur des phases 2 et 3, et elle est directement proportionnelle à la durée du 

cycle cardiaque. Celle-ci peut varier aussi selon le tonus autonomique. 

En clinique, la méthode de cathéter-électrode de contact ou de succion a été developpé 

pour enregistrer les potentiels d'action monophasiques sur le coeur humain (Franz, 1983; 

Franz et coll., 1986). Son avantage est qu'elle permet d'enregistrer la durée du potentiel 

d'action (DPA) et de pouvoir le corréler directement avec la période réfractaire effective 

(PRE) utilisant la technique des extrastimuli (Franz et coll., 1988). Cette corrélation entre 

la durée du potentiel d'action et la période réfractaire effective avait été ainsi démontrée 

pour des longueurs de cycle cardiaque différentes, de telle sorte qu'une longueur d'onde 

d'excitation (par la DPA) peut être utilisée à la place de la période réfractaire (Franz, 

1990). 

L'évaluation de la longueur d'onde par la mesure du DPA est ainsi plus pratique car elle 

peut être mesurée d'un battement à l'autre et ne nécessite pas de stimulations répétées 

comme le demande la technique des extrastimuli pour déterminer la période réfractaire. 

Par contre, l'application de ces cathéters demande un effort constant pour avoir un 

contact parfait entre les électrodes et le myocarde, de façon à obtenir un bon signal. 

Ainsi, si on veut évaluer plusieurs sites simultanément pour étudier les séquence 

d'activation ou pour localiser les effets d'une stimulation nerveuse, cette technique ne 

peut être employée. 

4.2.4 Mesure de la surface ORST 

La diminution de la durée du potentiel d'action et des périodes réfractaires induites par 

stimulation vagale est bien connue (Alessi et coll., 1952). Dans le passé, plusieurs 

travaux l'ont ainsi utilisé pour étudier les effets de la stimulation sympathique et 

parasympathique sur les oreillettes (Takei et coll., 1991; Zipes et coll., 1974). La mesure 

de la période réfractaire, comme nous l'avons mentionnée, est fastidieuse car elle 

nécessite beaucoup de temps et des stimulations répétées à chacun des sites isolés. Par 

contre, Abildskov et coll (1980) et Millar et coll. (1985) ont démontré une corrélation 
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entre les périodes réfractaires et certains paramètres des électrogrammes unipolaires 

enregistrés à la surface du coeur. Ces paramètres, incluant la surface du QRST 

(Abildskov et coll., 1980), l'intervalle activation-récupération (Millar et coll., 1985), 

l'intervalle QT, et l'amplitude de l'onde T (Russell et coll., 1986) ont été utilisés pour 

déterminer l'innervation sympathique sur le ventricule. 

Bien que la valeur absolue de la période réfractaire ne puisse être mesurée directement, la 

mesure de la surface sous le complexe QRST est suffisamment sensible pour évaluer les 

changements régionaux dans la repolarisation du myocarde ventriculaire (Hanashima et 

coll., 1991; Cardinal et coll., 1993). Cette technique a été utilisé pour étudier la 

distribution des nerfs sympathiques sur les ventricules, en faisant une cartographie des 

changements de surface sous le QRST de 63 électrogrammes unipolaires ventriculaires 

au cours de la stimulation électriques de 7 nerfs différents (Savard et coll., 1991). Ce 

concept a ensuite été adapté et utilisé pour étudier l'innervation des oreillettes (Pagé et 

coll., 1995). 

La surface du complexe QRST est une mesure des forces électriques générées par des 

variations locales de la durée du potentiel d'action. Cette variable est mesurée par un 

processus d'intégration dans lequel les déflections positives et négatives sont ajustées par 

rapport à la ligne de base isoélectrique diastolique (Wilson et coll., 1934). Elle est 

théoriquement indépendante de la séquence de l'activation (Cardinal et coll., 1993). 

Comme la déflection principale de l'électrogramme unipolaire auriculaire demeure 

inchangée durant les stimulations nerveuses, les changements observés reflètent surtout 

des modifications dans la valeur des ondes T au temps de repolarisation. 

Dans nos laboratoires, des études faites par Savard et coll. (1991) ont prouvé que cette 

méthode de mesure de surface du complexe QRST évite les problèmes mentionnés plus 

haut avec la mesure du segment ST. Cette méthode est donc mieux adaptée à l'analyse 

informatisée des électrogrammes multiples. De plus, elle assure une meilleure précision 

dans la détermination des effets exercés par l'influence du système nerveux sur la 

repolarisation avec un degré exceptionnel de résolution spatiale et temporelle. 
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4.3 	Mesure de la variabilité du rythme cardiaque et analyse spectrale 

Plusieurs méthodes de mesure de la variabilité du rythme cardiaque ont été décrites dans 

la littérature (Katona et Jih, 1975; Ewing et coll., 1984; Bigger et coll., 1988). Étant 

donné leur forte corrélation avec le tonus vagal, ces techniques permettent d'étudier les 

effets des médicaments sur le tonus autonomique cardiaque avec une meilleure précision 

que la fréquence cardiaque. 

L'analyse spectrale de la variabilité de la période cardiaque s'ajoute à ces techniques de 

mesure et permet d'évaluer l'équilibre sympathico-vagal (Malliani et coll., 1994). Cette 

méthode consiste à étudier et rechercher les cycles rythmiques dans la variabilité du 

segment RR (période cardiaque). Les cycles de haute fréquence du spectre correspondent 

à la modulation vagale, alors que les composantes de basses fréquences sont un marqueur 

de la modulation sympathique. Une relation réciproque existe entre ces deux cycles 

démontrant l'équilibre sympathico-vagal caractéristique du coeur. Le seul désavantage de 

ces techniques, cependant, est qu'elles ne renseignent pas sur les phénomènes régionaux 

intracardiaques, limitant ainsi l'étude de l'innervation intrinsèque du coeur. 

5) FIBRILLATION AURICULAIRE 

5.1 	Mécanismes de formation 

La fibrillation auriculaire est l'une des arythmies les plus fréquentes, sa prévalence est de 

0.15% a 1.0% dans la population générale et varie de 8% a 17% chez les gens âgés de 

>60 ans (Martin et coll., 1984). Plusieurs mécanismes ont été avancés dans le passé, pour 

expliquer sa physiopathologie. Le premier modèle étant celui d'un foyer autonome à 

décharge rapide. Celui-ci était basée sur la démonstration qu'on pouvait provoquer 

expérimentalement une fibrillation auriculaire par stimulation rapide des oreillettes, et 
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pouvait ainsi expliquer la détérioration de certaines tachycardies auriculaires et flutter 

auriculaire en fibrillation auriculaire. 

Une autre hypothèse était celui des "ondes multiples développé par Moe et coll. (1962, 

1964). La fibrillation auriculaire était due à l'existence d'un ou de plusieurs circuits de 

réentrée qui se déplacent au hasard à travers l'oreillette. Des études cartographiques chez 

le chien et chez l'humain avec fibrillation auriculaire ont confirmé cette dernière 

hypothèse (Allessie et coll., 1985; Cox et coll., 1991). Ces circuits de réentrée étaient 

provoqués et maintenus grâce à des facteurs de vulnérabilité auriculaire telles la taille de 

l'oreillette et la longueur d'onde. 

La diminution de la période réfractaire effective, particulièrement lorsqu'elle n'est pas 

homogène, et le retard de la conduction favorisant la réentrée auriculaire peuvent être 

considérés comme les deux mécanismes électrophysiologiques les plus importants à 

l'origine de la fibrillation auriculaire. Cependant, pour maintenir une fibrillation 

auriculaire persistante, la présence d'une oreillette de grande taille était nécessaire, tout 

autant qu'une longueur d'onde d'activation plus courte pour permettre l'existence de 

multiples circuits de réentrée. Cette longueur d'onde (définie comme étant le produit de 

la vitesse de conduction intra-auriculaire par la durée des périodes réfractaires) référait à 

la distance parcourue par le front de dépolarisation pendant la période réfractaire 

(Allessie et coll., 1989). En général, 4 à 6 circuits de réentrée étaient nécessaires pour 

maintenir la fibrillation auriculaire et ce phénomène est facilité en cas de courte longueur 

d'onde (Allessie et coll., 1985). 

Chez l'homme, le ralentissement de conduction inter et intra-auriculaire avait été corrélé 

avec une vulnérabilité accrue à la fibrillation auriculaire (Cosio et coll., 1983; Ross et 

coll., 1988). En laboratoire, un ralentissement de la vitesse de conduction pouvait être 

causé soit par les péricardites (Shimizu et coll., 1991; Schôels et coll., 1990), soit par de 

l'activation prématurée du myocarde partiellement repolarisé ou par stimulation vagale 

(Allessie et coll., 1976). Dans certaines conditions, cette conduction ralentie pouvait 



32 

entrainer une dépolarisation continuelle du myocarde dans sa phase de récupération 

partielle menant à des circuits de réentrées aussi petits que 6 mm (Allessie et coll., 1977). 

En plus d'une courte longueur d'onde, un bloc de conduction était presque toujours 

nécessaire pour permettre les réentrées et initier la fibrillation auriculaire. Les obstacles 

anatomiques comme les veines pulmonaires, la veine cave supérieure et inférieure, 

l'anneau tricuspidien, l'ostium du sinus coronaire et la valve d'Eustache avaient été 

impliqués dans les réentrées (Olgin et coll., 1995; Kalman et coll., 1996). De plus, la 

dispersion spatiale des propriétés électrophysiologiques comme la période réfractaire et 

l'excitabilité du myocarde pourraient aussi générer des zones de bloc fonctionnel 

contribuant au développement de la fibrillation auriculaire. 

L'influence et le rôle du système nerveux autonome dans la génèse de la fibrillation 

auriculaire ont aussi été décrits par Coumel (1992, 1994). Le système sympathique 

semble surtout capable d'induire des fibrillations auriculaires par le déclenchement 

d'automatismes anormaux qui vont ensuite désynchroniser l'activation auriculaire. À 

l'inverse, la stimulation du système parasympathique tend à raccourcir la longueur 

d'onde de l'activation auriculaire, et va induire une accentuation de la dispersion de la 

réfractorité créant une inhomogénéité électrophysiologique, favorisant ainsi la formation 

de circuits de macroréentrée. 

5.2 	Chirurgie cardiaque et genèse de la fibrillation auriculaire 

La fibrillation auriculaire est une des complications post-opératoires les plus fréquentes 

suivante une chirurgie cardiaque. Son incidence varie de 11 à 40% selon les séries pour 

les pontages coronariens (Leitch et coll., 1990; Hashimoto et coll., 1991), et à plus de 

50% dans les cas de chirurgies valvulaires (Creswell et coll., 1993). En revisant la 

littérature qui abonde sur ce sujet, seuls l'âge, l'arrêt des 13-b1oqueurs après la chirurgie et 

l'existence d'une fibrillation auriculaire antérieurement semblent avoir été des facteurs de 

risque pour la fibrillation auriculaire post-opératoire (Fuller et coll., 1989; Roffinan et 

Feldman, 1981; Silverman et coll., 1982; Mathew et coll., 1996). 
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Outre les substrats électrophysiologiques, déjà décrits dans la section précédente, 

nécessaires à l'initiation et au maintien de la fibrillation auriculaire, plusieurs facteurs 

arythmogènes en post-opératoire de chirurgie cardiaque peuvent être impliqués pour 

augmenter cette vulnérabilité, tels: la production excessive de catécholamines, le 

débalancement autonomique durant la période post-opératoire immédiate et les anomalies 

électriques des oreillettes (potentiel d'action, période réfractaire, conduction...) 

secondaire à l'insulte chirurgicale. Fréquemment, une inflammation ou effusion 

péricardique était aussi présente avant l'apparition de la fibrillation auriculaire 

(Chidambaram et coll., 1992). De plus, les changements de pression et de volume 

interstitiel secondaire à la mobilisation liquidienne en post-opératoire peuvent aussi être 

responsables des modifications neurohumorales et des propriétés électriques des 

oreillettes favorisant l'apparition des arythmies (Amar et coll., 1995). 

Les travaux de Bush et coll. (1971) avaient rapporté une bonne corrélation entre 

l'incidence de la fibrillation post-opératoire et certains paramètres tels des anomalies de 

la phase 4 de dépolarisation, des vitesses de conduction et du potentiel d'action trans-

membranaire chez des patients agés de plus de 40 ans Opérés pour sténose aortique. La 

présence d'une conduction intra-auriculaire anormale, détectée par une durée prolongée 

de l'onde P, semblait aussi prédisposer certains patients aux arythmies post-opératoires 

(Buxton et Josephson, 1981). 

5.3 	Traitement chirurgical de la fibrillation auriculaire 

La restauration du rythme sinusal par cardioversion électrique ou pharmacologique peut 

être efficace dans la plupart des cas chez les patients avec un début récent de fibrillation 

auriculaire (Fenster et coll., 1983). Cependant, même après cardioversion, seulement 40 

à 60% des patients maintiennent un rythme sinusal sous traitement médical après un an 

(Masoudi et Goldschlager, 1997). Chez les patients avec une fibrillation chronique, le 

taux de conversion est même beaucoup moindre (Crijns et coll., 1991). La persistance de 

cette arythmie est associée à des séquelles délétères de trois types: une réponse 
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ventriculaire rapide et irrégulière, cause de l'anxiété et de la sensation désagréable de 

palpitations; une perte de contraction auriculaire, ainsi qu'une perte du synchronisme 

auriculo-ventriculaire, se traduisant par une diminution du débit cardiaque et à un degré 

variable d'insuffisance cardiaque; et finalement, une stase auriculaire qui prédispose à la 

formation de thrombus et aux problèmes de thrombo-embolies. 

Les objectifs d'un traitement optimal de la fibrillation auriculaire devaient donc à la fois 

contrôller la fréquence ventriculaire, restaurer l'hémodynamie et la performance 

cardiaque, et éviter les complications thrombo-emboliques. Étant donné le taux d'échec 

associé au traitement médical pour restaurer un rythme sinusal et enrayer les séquelles 

déjà mentionnées (même en dépit d'un bon contrôle du rythme ventriculaire) et des effets 

secondaires des médicaments, plusieurs approches non pharmacologiques ont été 

développées. 

La cardioversion électrique de façon synchrone a été utilisée avec succès dans certains 

cas depuis Lown et coll. (1962). Elle est associée à un taux élevé de réussite allant même 

jusqu'à 90% selon certains auteurs. Cependant elle peut être associée à des complications 

tels les embolies, les arythmies ventriculaires, l'asystolie et plus rarement l'oedème 

pulmonaire. Elle nécessite de plus une préparation et une anesthésie légère limitant ainsi 

son utilisation. Une fois converti, le maintien du rythme sinusal dépend des facteurs de 

vulnérabilté sous-jacents faisant de cette technique une extension à l'arsenal 

thérapeutique médical. 

La première approche chirurgicale rapportée dans la littérature (étant la plus simple) 

consiste à faire une cryoablation du noeud AV et installer ensuite un pacemaker 

permanent. Même si le résultat obtenu fut la correction des symptômes subjectifs reliés à 

la fréquence cardiaque irrégulière et rapide, les oreillettes demeuraient en fibrillation, ce 

qui n'améliorait pas la performance hémodynamique ni les risques de thrombo-embolies. 

Le perfectionnement de cette technique, utilisant des cathéters d'ablation insérés par voie 

per-cutanée (Scheinman et coll., 1982; Gallagher et coll., 1982), avait rendu cette 

intervention moins invasive, sans toutefois modifier les dites conséquences. 
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Les approches chirurgicales telles les procédures d'isolation de l'oreillette gauche, 

décrites en 1980, consistaient à isoler l'oreillette gauche du reste du coeur par des 

incisions faites du côté gauche du septum inter-auriculaire, permettant ainsi au coeur 

d'être en rythme sinusal indépendamment de ce qui se déroule dans l'oreillette gauche. 

Cette procédure permettait de limiter la fibrillation auriculaire dans une seule chambre 

cardiaque, et améliorait en même temps la performance cardiaque à cause de la 

préservation de la fonction auriculaire droite. Cependant, elle n'affectait pas du tout les 

risques de thrombo-embolies parce que l'oreillette gauche continue de fibriller. 

En 1985, Guiraudon et coll. ont décrit la procédure de corridor. Cette technique consistait 

à créer une bande auriculaire (corridor) dans le septum inter-auriculaire entre le noeud 

SA et le noeud AV pour diriger l'impulsion sinusale vers les ventricules. Tout le 

myocarde auriculaire à l'extérieur du corridor était donc exclus. Cette procédure offrait 

une correction du rythme irrégulier de la fibrillation auriculaire, sans altérer 

l'hémodynamie ni les risques de thrombo-embolies. De plus, elle était associée à une 

dévascularisation du noeud SA et comportait un risque élevé de maladie du sinus. En 

effet, Van Hemel et coll. rapportait chez 36 patients ayant subi ce genre d'opérations pour 

fibrillation auriculaire un taux de conversion de 86%, après un suivi de 41 ± 16 mois, 

mais avec 16% des patients nécessitant l'installation d'un pace-maker permanent. 

La procédure de Maze, développée par Cox et coll. en 1987 (fig. 10) consistait à 

découper les oreillettes en plusieurs fragments. Les incisions bien déterminées sur les 

oreillettes forment alors un labyrinthe pour réorienter les ondes de dépolarisation et 

empêcher les circuits de réentrées. La dernière modification de cette chirurgie, appelée 

aussi Maze 111 , est non seulement plus facile à exécuter, mais aussi préserve mieux la 

fonction sinusale et la contractilité des oreillettes, améliorant ainsi le débit cardiaque, les 

risques de thrombo-embolies et les symptômes du patient. Malgré les taux de réussite très 

élevés (94%) rapportés dans certaines séries, et un faible taux de complications, cette 

procédure demeure cependant limitée aux cas débilitants et réfractaires aux autres 

traitements médicaux parce qu'elle implique une chirurgie majeure à coeur ouvert. 
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FIGURE 10 

Figure 10 : L'emplacement des incisions auriculaires du « Maze III ». (D'Après The 
surgical management of atrial fibrillation. Ann Rev Med 1997; 48: 517); en médaillon au 
coin inférieure est représentée l'opération originale de Maze telle que développée par 
Cox en 1987. 
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Plusieurs auteurs ont ainsi combiné cette intervention à d'autres types de chirurgies 

cardiaques (principalement les chirurgies valvulaires). 

6) CHIRURGIE CARDIAQUE ET INNERVATION AUTONOMIQUE 

Durant une chirurgie cardiaque, plusieurs interventions pratiquées pouvaient être 

délétères à l'innervation autonomique du coeur. Ainsi depuis quelques années, on savait 

que les dissections intrapéricardiques de l'oreillette droite et gauche (Randall et Ardell, 

1988) pouvaient être responsables de la dénervation sélective des noeuds SA et AV. 

Cependant, il a été impossible de déterminer dans ces études les conséquences sur les 

projections des terminaisons nerveuses au myocarde auriculaire en dehors de ces organes 

cibles. 

La circulation extra-corporelle (CEC), quant à elle, a été tenue responsable de la réponse 

chronotropique et inotropique diminuée après une revascularisation coronarienne dans 

plusieurs études, en comparant avec les chiens avant une telle intervention (Murphy et 

coll., 1985; Armour et Randall, 1971; Brandys et coll., 1986). 

Aussi, dans les études pour étudier l'influence de la CEC (incluant les effets de la 

température, du clampage aortique et de la cardioplégie) sur l'innervation cardiaque 

conduites par Murphy et Armour (1992), on avait démontré une réponse inotropique 

diminuée du coeur à la stimulation sympathique suite à une perfusion antérograde de 

cardioplégie froide, et à l'application locale de glace ou "iced slush" pour provoquer 

l'hypothermie du coeur. Cette dernière technique est parfois utilisée en chirurgie 

cardiaque pour obtenir une ischémie myocardique globale et sécuritaire pendant une 

période de temps plus longue (i.e. 45 à 60 minutes) ou lors d'un arrêt circulatoire totale. 

Dans ces études, ni la circulation extracorporelle (en normothermie ou hypothermie), ni 

le clampage aortique, ni la perfusion coronarienne de cardioplégie chaude, par contre, 

n'ont entraîné de perturbations du système nerveux autonomique du coeur. De même, la 

réponse chronotropique et inotropique du coeur à l'administration d'isoprotérénol et à la 
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stimulation vagale avant et après CEC (incluant le clampage aortique, la cardioplégie et 

l'hypothermie topique) n'a pas non plus été modifiée. 

Cet effet inotropique négatif du myocarde à l'hypothermie topique n'était toutefois que 

transitoire. Comme la réponse à l'agoniste 3-adrénergique (Isoprotérénol) était conservée 

avant et après ces mêmes interventions, l'effet induit par l'hypothermie topique ou la 

cardioplégie froide ne pouvait donc être attribué à la dysfonction des cardiomyocytes, ni 

des récepteurs 13-adrénergiques. Par conséquent, le dommage devait présumément se 

localiser au niveau des axones efférents sympathiques qui se situe sous l'épicarde. Ces 

trouvailles étaient en accord avec celles de Kyosola et coll. (1988). 

Jusqu'à ce jour, aucune étude n'avait encore rapporté les impacts des dissections et 

incisions pratiquées en chirurgie cardiaque au niveau des oreillettes, sur l'innervation 

autonomique régionale du coeur. 

L'intervention de Maze, qui avait été créée pour traiter la fibrillation auriculaire, consiste 

à effectuer de multiples incisions sur les oreillettes gauche et droite. La conséquence de 

ces incisions sur la fonction de l'oreillette a été étudiée par plusieurs auteurs au cours des 

dernières années. Ainsi, des études échocardiographiques par Itoh et coll. (1995), et 

Feinsberg et coll. (1994) ont rapporté un retour de la contraction auriculaire chez presque 

87% des patients opérés. Cependant, chez la plupart de ceux-ci, cette contractilité est 

diminuée ou incomplète. 

Des études chez le chien par McLoughlin et coll. (1992) ont rapporté qu'une dysfonction 

aigüe du noeud sinusal est créée par cette opération. Cette dysfonction était secondaire à 

une atteinte du noeud sinusal ou de sa vascularisation, et pouvait être responsable du taux 

élevé d'implantation de pacemakers chez les patients en post-opératoire de Maze. Dans la 

majorité des cas, cette dysfonction était toutefois transitoire et avait tendance à se 

résoudre spontanément après quelques mois. 
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Parmi tous ces études, les conséquences sur l'innervation autonomique et sur les 

propriétés électrophysiologiques des oreillettes n'avait jamais été l'objet de discussion 

détaillée et complète. Cependant, nous croyons que ces interventions (incluant les 

dissections et les incisions du Maze) risquent fortement de perturber l'innervation 

autonomique en détruisant les plexus ganglionnaires ou en endommageant les nerfs 

cardiaques sur leur trajet aux oreillettes. 

7) CONTEXTE ET PLAN DE RECHERCHE 

Comme nous l'avons vu, les études fonctionnelles ont démontré que les nerfs 

sympathiques et parasympathiques avaient des distributions différentes, correspondantes 

à des régions spécialisées du coeur. Jusqu'à maintenant, cette anatomie fonctionnelle a 

été étudiée, soit par stimulation sélective des structures nerveuses intra-thoraciques 

(Lazzara et coll., 1973; Butler et coll., 1990), soit par dissections chirurgicales sériées des 

structures nerveuses intra-péricardiques (Ardell et Randall, 1986; Randall et coll., 1985 et 

1991). 

Bien qu'on ait pu étudier son cheminement et son effet sur les propriétés chronotropiques 

du noeud sinusal, sur les propriétés dromotropiques du noeud auriculo-ventriculaire et sur 

l'inotropisme du muscle auriculaire, son rôle en dehors de ces organes cibles demeure 

imprécis. La projection des nerfs autonomiques dans des régions comme le septum inter-

auriculaire, qui ne possède qu'une fonction physiologique très limitée, n'a donc jamais 

été étudiée. Néamoins, la présence des cellules nerveuses identifiées histologiquement au 

sommet du septum (Plecha et coll., 1988; Yuan et coll., 1994) nous faisait alors 

suspecter l'existence d'une innervation autonomique à ce niveau. 

De plus, aucune littérature à ce jour n'avait encore rapportée les conséquences des 

incisions chirurgicales sur l'innervation autonomique des oreillettes. Ces incisions qu'on 

retrouve dans les chirurgies valvulaires, les corrections de CIA et en particulier 



40 

l'opération de Maze, sont en théorie susceptibles de créer une parasympathectomie 

partielle ou totale au niveau des oreillettes, capable d'engendrer une inhomogénéité 

électrophysiologique (période réfractaire, longueur d'onde d'activation, bloc de 

conduction, ...) favorisant les arrythmies en post-opératoire. 

D'une part, nous savons que la stimulation nerveuse affecte la repolarisation des cellules 

myocardiques; d'autre part, qu'elle induit des changements de la période réfractaire de 

manière non-uniforme sur les oreillettes. Ces effets peuvent être évalués en mesurant les 

surfaces sous le complexe QRST des électrogrammes unipolaires (Kralios et Millar, 

1981; Lux et coll., 1980; Abildskov et coll., 1978). En émettant l'hypothèse qu'il existe 

une corrélation entre les changements de la période réfractaire et la mesure de surface du 

complexe QRST enregistrée dans le même site sur l'oreillette, nous proposons utiliser la 

technique de cartographie de la repolarisation auriculaire, développée par les chercheurs 

du Centre de Recherche de l'Hôpital du Sacré-Coeur de Montréal, pour décrire la 

distribution fonctionnelle de l'innervation auriculaire et septale, et pour étudier 

l'influence de différentes techniques chirurgicales sur l'innervation parasympathique des 

oreillettes. 

Plus spécifiquement, nous allons examiner les impacts régionaux de l'ablation du PGOD 

(site où convergent les efférences parasympathiques et sympathiques surtout à l'oreillette 

droite), des dissections intrapéricardiques pour dégager les troncs artériels et veineux en 

chirurgie cardiaque, d'une incision sur l'oreillette droite, et de l'opération de Maze sur 

l'innervation auriculaire et septale, qui demeurait encore inconnue. 

Étant donné le nombre élevé de sites d'acquisition simultanée de données (256), cette 

technique aura l'avantage sur les méthodes antérieures (Randall et Ardell, 1985) de 

détecter avec une haute résolution spatiale les effets autonomiques des structures 

nerveuses sur les oreillettes. Ceci permettra de préciser la nature et l'ampleur de la 

dénervation autonomique produite par ces techniques opératoires et en particulier, 

l'opération de Maze. 
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I) CARTOGRAPHIE ISO-INTÉGRALE DES OREILLETTES ET DU SEPTUM 

INTER-AURICULAIRE 

La technique de cartographie qui a été décrite par Pagé et coll. (1995) consiste, en bref, à 

suturer 5 plaquettes flexibles faites de silicone et portant à leur surface 192 électrodes 

unipolaires (fig. 11) sur les oreilettes, à laquelle nous avons modifié en insérant un 

ballonnet gonflable contenant à sa surface 64 électrodes (fig. 12) dans l'oreillette droite 

via l'appendice auriculaire droit et positionné de façon à faire contact d'une part avec le 

septum inter-auriculaire et d'autre part, avec la paroi libre de l'oreillette droite. Des 

électrogrammes unipolaires furent ainsi recueillis en référence à la dérivation de Wilson, 

amplifiés, filtrés (0,05-200 Hz), numérisés à 1 Khz et enregistrés sur disque dur à l'aide 

d'un système d'acquisition de données de 256 canaux (Institut de Génie Biomédical , 

Université de Montréal). 

Pour faciliter l'analyse de plusieurs électrogrammes unipolaires incluant leur phase de 

repolarisation, le complexe QRS ventriculaire devait être exclu. Un bloc AV complet fut 

donc imposé au début des expériences en injectant, à travers la paroi de l'oreillette droite, 

0.5 ml d'une solution de formaldéhyde à, 37% dans la région du faisceau de His (Steiner 

et coll., 1968). Ce faisant, le ventricule était ensuite stimulé à 100 battements par minute 

pour la durée de l'expérience, en dehors des épisodes de stimulation nerveuse. 

La figure 13 nous résume le protocole expérimental employé pour l'acquisition des 

données. La stimulation ventriculaire fut d'abord arrêtée, et l'acquisition de données fut 

effectuée pour fins d'analyse par fenêtres d'une seconde à l'état basal (contrôle), puis 

pendant la stimulation nerveuse au moment où l'effet effet chronotropique négatif était 

maximal. Dans notre protocole, les nerfs vagues droit et gauche isolés dans la régions 

cervicales et le PGOD ont été stimulés en séquence pendant 25 secondes chacun. 

À partir des données enregistrées, les signaux auriculaires furent affichés un à un sur 

écran vidéo dans le but d'ajuster la ligne de base qui joint les segments isoélectriques 
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FIGURE 11 

Figure 11 : Schéma de disposition des plaquettes contenant 192 électrodes unipolaires 

sur l'oreillette du chien. A. Les 5 plaquettes en silicone et la distribution des électrodes 

unipolaires. B. Vue postérieure du coeur où seront appliquées les plaquettes en A. (C.) 
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FIGURE 12 

Figure 12 : Schéma illustrant le ballon intra-auriculaire et son emplacement une fois 

inséré dans l'oreillette droite via l'appendice auriculaire droite. 
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FIGURE 13 

Figure 13 : Schéma illustrant le protocole expérimental utilisé dans chaque expérience 
(voir texte). 

ECG II, électrocardiogramme à la dérivation DII; EGA, électrogramme auriculaire; FC, 
fréquence cardiaque. 
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allant de l'onde T à l'onde QRS de ces signaux. L'intégrale de chacun de ces signaux 

PTa fut calculée par le programme informatique; les valeurs (exprimées en mV.ms) étant 

affichées sur une carte des oreillettes comme positives ou négatives selon la position de 

l'onde T par rapport à la ligne de base isoélectrique de la diastole auriculaire. Ces valeurs 

sont ensuite exprimées sous forme de cartes isosurfaciques ou isointégrales où des lignes 

joignent les points ayant la même valeur de l'intégrale Pta (fig. 14a). 

1.1 	Carto2raphie iso-inté2ra1e différentielle 

La différence entre les valeurs de l'intégrale PTa obtenues avant (valeurs basales) et 

celles acquises au cours des différentes stimulations nerveuses, fut aussi déterminée pour 

chacun des 256 sites d'enregistrement et illustrée sur des cartes similaires schématisant 

les oreillettes et l'endocarde auriculaire droit (fig. 14b). Cette différence résulte des effets 

de la stimulation nerveuse sur la repolarisation des cellules myocardiques et réflète 

surtout des modifications dans la valeur des ondes T auriculaires. Les changements 

positifs lors de la stimulation nerveuses sont représentés dans les tons de bleu, alors que 

des modifications négatives du PTa sont illustrées en rouge sur ces cartes isointégrales 

différentielles. 

1.2 	Représentation des schémas de cartographie 

Sur les schémas, l'épicarde auriculaire fut subdivisé en cinq régions anatomiques (fig. 

15a): représentant (1) l'oreillette droite supérieure, (2) l'oreillette droite inférieure, (3) 

l'oreillette gauche supérieure, (4) l'oreillette gauche inférieure et (5) la bandelette de 

Bachmann. La présentation du septum fut divisée arbitrairement en deux zones: le 

septum inférieur correspondant à la zone du foramen ovalis et le septum supérieur 

correspondant à sa moitié céphalique (fig. 15b). 
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FIGURE 14 

Figure 14 : A. Carte isointégrale ou isosurfacique illustrant la distribution des intégrales 
de surface QRST auriculaire (PTa). Les lignes joignent les points ayant la même valeur 
de surface QRST (telle une carte topographique). B. Carte isointégrale différentielle 
comparant la stimulation nerveuse au contrôle. Les changements induits par la 
stimulation nerveuse au niveau des électrogrammes auriculaires (schéma du bas) sont 
intégrés par l'ordinateur et représentés sur la carte en couleur (schéma du haut) selon une 
échelle pré-établie. Les tons de bleu sont utilisés pour démontrer les changements positifs 
lors de la stimulation nerveuse, alors que les couleurs rouges indiquent des modifications 
négatives du PTa. 
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FIGURE 15 

OG 

Figure 15 : Grille de cartographie montrant les différentes régions des oreillettes et du 
septum inter-auriculaire. 

AAD, appendice auriculaire droite; AAG, appendice auriculaire gauche; BB, bandelette de Bachmann; 
FAT, pannicule adipeux contenant le plexus ganglionnaire de l'oreillette droite; ODI, oreillette droite 
inférieure; ODS, oreillette droite supérieure; OGI, oreillette gauche inférieure; OGS, oreillette gauche 
supérieure; SI, septum inférieur; Sc, sinus coronaire; SS, septum supérieur; Tricuspide, orifice de la valve 
tricuspide; VCI, veine cave inférieure; VCS, veine cave supérieure; VPInf, veines pulmonaires inférieures; 
VPSup, veines pulmonaires supérieures. 
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2) TECHNIQUES CHIRURGICALES 

2.1 	Préparation Rénérale des chiens 

Quinze (15) chiens, pesant entre 25 et 34 kg, ont été utilisés pour étudier l'effet de la 

dissection du PGOD (8) et d'une incision en Y de l'oreillette droite (7) sur l'innervation 

auriculaire. L'anesthésie générale fut induite avec du thiopenthal sodique (25 mg/kg i.v.) 

et de l'a-chloralose (80mg/kg i.v.), puis par la suite maintenue avec des injections d'a.- 

chloralose (100 mg i.v.) à chaque heure. L'animal étant ventilé en pression positive avec 

un tube endotrachéal sur un respirateur Harvard modèle 607, une incision fut pratiquée au 

niveau fémoral gauche pour installer une canule artérielle pour mesure continue de la 

pression artérielle, et un cathéter intraveineux pour accès veineux. Une autre incision fut 

pratiquée sur la ligne médiane du cou pour isoler les nerfs vagues droit et gauche de leur 

gaine carotidienne. 

Nous procédons ensuite à une thoracotomie bilatérale au niveau du quatrième ou 

cinquième espace intercostal. Le péricarde fut incisé et le coeur exposé fut suspendu dans 

un berceau péricardique. Une électrode bipolaire fut suturée sur le ventricule droit pour 

fin de stimulation, et une deuxième paire d'électrodes fut suturée à la base de l'appendice 

auriculaire droit pour obtenir un électrogramme auriculaire de référence. Un bloc AV 

complet fut ensuite imposé, tel que décrit précédemment, en injectant la solution de 

formaldéhyde à 37% dans la région du faisceau de His. Puis la stimulation ventriculaire 

fut débutée à 100 battements par minute (bpm) via les électrodes ventriculaires. Tout au 

long des expériences, l'électrocardiogramme de surface (DII), l'électrogramme 

auriculaire, le tachogramme de la fréquence cardiaque et la pression artérielle systémique 

furent affichés simultanément sur un polygraphe Nihon Kohden et sauvegardés sur bande 

magnétique (Hewlett-Packard 3968 A instrumentation recorder). 
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2.2 	Circulation extra-corporelle 

Pour les expériences de dissections intrapéricardiques sériées, les expériences sur la CEC 

(sham) et les interventions de Maze, vingt-trois (23) chiens pesant entre 37 et 44 kg 

(répartis en trois groupes de 9, 5 et 9 chiens respectivement), ont été préparés de la 

même manière que précédemment, à l'exception de l'ouverture du thorax (une 

sternotomie médiane avait été utilisée au lieu d'une double thoracotomie). 

La circulation extra-corporelle a été utilisée pour minimiser les répercussions 

hémodynamiques de l'insertion d'un ballon intra-auriculaire dans le but d'étudier le 

septum inter-auriculaire dans le premier groupe, et faisant partie du protocole dans les 

deux autres groupes. Pour cela, après injection intraveineuse d'héparine (3 mg/kg de 

poids corporel), l'artère fémorale droite fut canulée de même que les veines caves 

inférieure et supérieure. La circulation extracorporelle fut amorcée jusqu'à un débit 

maximal de 2500 ml/min et maintenue en normothermie en utilisant un oxygénateur à 

bulles. 

La cardioplégie sanguine (500-1000 cc de sang prélevé directement de la pompe et 

enrichi de 25 mEq/1 de KC1) utilisée dans les expériences sur la CEC et les opérations de 

Maze, fut donnée de façon antérograde dans la racine aortique après clampage aortique. 

Cette cardioplégie fut répétée par la suite aux 20 minutes pendant la durée de l'opération. 

Dans nos expériences, ce type de cardioplégie (sanguine tépide) a été préféré pour sa 

facilité de préparation et son impact minime sur l'innervation autonomique, tout en 

procurant une bonne protection myocardique et un arrêt cardiaque satisfaisant pour 

pratiquer l'intervention de Maze. 
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3) PROTOCOLES EXPÉRIMENTAUX 

3.1 	Stimulation des structures parasympathiques 

3.1.1 Nerfs vagues 

Après les avoir décentralisés par section au niveau du cou, la stimulation individuelle des 

nerfs vagues a été produite par un stimulateur programmable Grass SD9 avec les 

paramètres suivants: 8-10V , 1.5ms et 10Hz. La durée de la stimulation dépendait de 

l'intervalle de temps pour stabiliser l'effet chronotropique maximal. 

3.1.2 Plexus ganglionnaire de l'oreillette droite 

La stimulation de ce plexus, situé dans le pannicule adipeux de l'oreillette droite entre les 

veines caves, fut réalisée avec une double électrode bipolaire connectée à un deuxième 

stimulateur Grass SD9 programmé avec les paramètres de 5V, 1.5ms et 10Hz. Le site de 

stimulation à l'intérieur du plexus était choisi en fonction de la réponse chronotropique 

obtenue; l'effet recherché étant une diminution d'au moins 30% de la fréquence 

cardiaque basale. 

3.2 	Interventions chirumicales 

3.2.1 Dissection du plexus ganglionnaire de l'oreillette droite 

La dissection de plexus consista à enlever tout le tissu adipeux situé dans la partie 

ventrale de l'oreillette droite, entre les deux veines caves, la réflexion péricardique et le 

sulcus terminalis. 
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3.2.2 Incision Y sur l'oreillette droite 

L'incision Y dans la paroi libre de l'oreillette droite a été utilisé comme modèle 

expérimental pour étudier les phénomènes de réentrée autour de la valve tricuspide 

(Frame et coll., 1986). Cette incision comporte un bras longitudinal de 10-15 cm situé le 

long de l'axe des deux veines caves antérieurement au PGOD, et un petit bras partant du 

milieu de l'appendice auriculaire droite vers le milieu de l'incision longitudinal (fig. 16). 

Cette incision longitudinale est l'équivalente en clinique chez les patients cardiaques, à 

une auriculotomie droite utilisée pour exposer certaines structures intra-auriculaires (CIA, 

myxome, valve tricuspide ou mitrale). 

Dans nos expériences, cette incision sur l'oreillette fut faite par écrasement du tissu 

auriculaire avec une pince le long de la ligne du Y, laquelle fut complétée par deux 

surjets continus de prolene 4-0. Le résultat obtenu étant une lésion auriculaire de nécrose 

transmurale devrant interrrompre le passage des nerfs et créer un bloc de conduction de 

part et d'autre de l'incision. 

3.2.3 Les dissections intra-péricardiques sériées 

Dans le but d'explorer l'anatomie fonctionnelle de l'innervation auriculaire et septale, les 

structures intra-péricardiques susceptibles de contenir des éléments nerveux associés aux 

efférences parasympathiques ont été disséquées chirurgicalement et en séquence selon un 

ordre précis. Ces étapes sont illustrées à la figure 17. 

Dans la première étape (A), les tissus situés autour de la veine cave supérieure furent 

disséqués de la réflexion péricardique jusqu'à la veine azygos qui fut ligaturée et 

sectionnée. La dissection se poursuivit (B) autour des veines pulmonaires droites à leur 

entrée dans l'oreillette gauche et mena à l'ablation du PGOD. La troisième procédure (C) 

consista en l'excision du petit plexus ganglionnaire situé à l'embouchure du sinus 

coronaire à la partie inféro-postérieure du septum inter-auriculaire à la jonction de la 

veine cave inférieure et de l'oreillette gauche. L'étape D impliqua la résection des tissus 
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FIGURE 16 

Figure 16 : Incision Y sur l'oreillette droite. A. Vue postérieure du coeur (D'Après 
Frame et coll., 1986). B. Vue ventro-latérale de l'oreillette droite telle que vue par le 
chirurgien. 

AAD, appendice auriculaire droite; Ao, aorte; AP, artère pulmonaire; OD, oreillette 
droite; OG, oreillette gauche; PGOD, plexus ganglionnaire de l'oreillette droite; VCI, 
veine cave inférieure; VCS, veine cave supérieure; VP, veines pulmonaires; VPD, veines 
pulmonaires droites. 
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FIGURE 17 

Figure 17 : Les dissections intra-péricardiques sériées. 1. Vue ventro-latérale de 
l'oreillette droite. 2. Même vue après complétion des dissections. 

A, B, C et D représentent les étapes de dissection (voir texte); Ao, aorte; AP, artère 
pulmonaire; OD, oreillette droite; OG, oreillette gauche; PGOD, plexus ganglionnaire de 
l'oreillette droite; VCI, veine cave inférieure; VCS, veine cave supérieure; VD, ventricule 
droit; VP, veines pulmonaires. 
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adipeux situés autour de l'aorte ascendante et de l'artère pulmonaire et la mise à nu de 

l'aorte ascendante jusqu'à l'artère sous-clavière droite. 

Dans trois expériences, l'ordre de dissection habituelle (A-B-C-D) a été modifiée pour 

étudier la variabilité des résultats reliée à la chronologie des dissections. Dans deux 

préparations, les dissections furent effectuées selon l'ordre D, C, A et B, et la troisième 

selon l'ordre D, A, B et C. L'ordre de dissection a été pris en considération lors de 

l'analyse des résultats. 

3.2.4 L'opération de Maze 

La procédure de Maze fut pratiquée selon la technique de Cox et coll. (1995) (fig. 9). 

Durant nos expériences, les incisions autour des valves furent étendues jusqu'à l'anneau 

valvulaire de façon à pouvoir éviter les cryolésions sur les oreillettes. Cette modification 

à la technique initiale décrite par l'auteur a été utilisée pour simplifier la procédure, et ne 

sembla pas affecter les résultats de l'intervention (Gregori et coll., 1995). Quant à la 

fermeture, elle fut pratiquée, telle que décrite, avec du prolene 4-0. 

Dans notre expérience, la durée moyenne de la chirurgie fut de 80 ± 22 minutes et la 

durée de clampage aortique 63 ± 17 min. Nous allouons ensuite 30 minutes après la 

fermeture des auriculotomies (soit environ 60 min. après la reperfusion) pour permettre 

une bonne récupération des fonctions auriculaires avant l'acquisition des données pour 

analyse après Maze à 60, 90 et 120 minutes. 

4) ANALYSE DE DONNÉES 

Pour étudier l'effet de la stimulation nerveuse, la différence des intégrales des PTa avant 

et après chaque stimulation fut calculée pour chaque site d'enregistrement. Seuls les 

changements locaux dépassant un seuil critique de ± 120 mV.ms, ce qui correspondait à 
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deux déviations standards mesurées dans les populations en condition contrôle, furent 

considérés comme significatifs. 

Pour analyser l'effet de différentes interventions chirurgicales sur l'innervation 

parasympathique des oreillettes, nous comparons ensuite les cartes isointégralles 

différentielles de chacune des stimulations en contrôle avec les valeurs obtenues pendant 

les différentes interventions de façon pairée. De nouveau, seuls les changements locaux 

dépassant un seuil de ± 120 mV.ms  furent considérés comme significatifs. 

Les fréquences cardiaques avant et après les dissections furent analysées par le test de t-

pairé de Student. Des valeurs de p<0.05 étaient considérées comme réflétant un test 

statistiquement significatif Les résultats étaient exprimés par la moyenne plus ou moins 

l'écart-type. 



TROISIÈME PARTIE 

RÉSULTATS 
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1) LA DISSECTION ET L'ABLATION DU PLEXUS GANGLIONNAIRE DE 

L'OREILLETTE DROITE 

1.1 	Effet sur le noeud sinusal 

Dans les conditions expérimentales adoptées chez nos 8 préparations, la fréquence 

cardiaque moyenne à l'état basal avant toute intervention était de 135 ± 17 bpm. Après la 

dissection du PGOD, ce rythme sinusal de base (appelé aussi contrôle) n'était pas affecté 

comme nous le démontre le tableau I. Par contre, la bradycardie induite par la stimulation 

des nerfs vagues droit et gauche ( en moyenne de 57 et 42 bpm respectivement ) avant la 

dissection du PGOD, fut supprimée par l'ablation de ce dernier pour tous les chiens. 

1.2 	Cartographie iso-intégrale des oreillettes 

Le tableau II nous indique le nombre d'expériences dans lesquelles des changements de 

repolarisation dépassant le seuil de ± 120 mV.ms  ont été induits sur les cartes 

isointégrales dans chaque région des oreillettes, avant et après l'ablation du PGOD. Dans 

nos 8 expériences, la stimulation du nerf vague droit avant la dissection du PGOD avait 

induit des changements significatifs dans l'oreillette droite chez tous les chiens, et dans 

l'oreillette gauche de cinq d'entre eux. L'ablation du PGOD avait entraîné la disparition 

de ces effets à l'oreillette droite dans plus de la moitié des cas, et à l'oreillette gauche 

dans seulement 2 préparations. 

De la même façon, l'ablation du PGOD est aussi responsable de la disparition des effets 

de la stimulation vagale gauche sur l'oreillette droite dans la moitié des cas, et à 

l'oreillette gauche seulement dans 2 des 7 chiens étudiés. 



TABLEAU I. - Fréquence cardiaque (en bpm) à l'état basal (contrôle) et lors de la 

stimulation des structures nerveuses désignées, avant et après l'ablation du PGOD. 

Avant ablation Après ablation 

Contrôle 135 ± 17 138 ± 19 

St. n. vague droit 78 ± 17 * 124 ± 29 

St. n. vague gauche 93 ± 27 * 126 ± 22 

* p < 0.01 par rapport au contrôle. 

n. : nerf; St. : stimulation. 
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TABLEAU II . - Localisation des effets parasympathiques (en no. d'expériences), avant 

et après l'ablation du PGOD. (n = 8) 

Stimulation 

Régions 

N. vague droit N. vague gauche 

Contrôle Après ablation Contrôle Après ablation 

Or. droite sup. 

Or. droite inf. 

Or. gauche sup. 

Or. gauche inf. 

8 

8 

5 

5 

4 

3 

3 

3 

7 

8 

7 

6 

4 

4 

5 

5 

inf, inférieur. N., nerf. Or., oreillette. sup., supérieur. 
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1.2.1 Stimulation vagale droite 

La figure 18 nous montre plus en détail ces changements de repolarisation induits par la 

stimulation vagale droite. Elle représente trois cartes isointégrales d'une même 

expérience, illustrant la distribution des intégrales des ondes de repolarisation auriculaire 

à l'état basal, et pendant la stimulation électrique du nerf vague droit avant et après 

l'ablation du PGOD. Les valeurs des intégrales calculées par l'ordinateur sont 

représentées par l'échelle de couleur reproduite en-dessous. 

Avant toute intervention, une carte isosurfacique à l'état basal qui était comparable d'un 

chien à l'autre, est obtenue pour chaque expérience. Cette carte de base intitulé 

"contrôle sur la figure 18 montre une large zone de polarité négative de l'intégrale PTa 

dans la région du noeud sinusal ainsi que la paroi libre de l'oreillette droite, sauf pour une 

zone positive très limitée autour du sillon auriculo-ventriculaire droit. La paroi libre de 

l'oreillette gauche présente des valeurs de l'intégrale PTa qui sont plus variables d'une 

expérience à l'autre, mais en majorité positives. Dans la région du sinus coronaire 

(oreillette gauche inférieure) et celle entre les veines pulmonaires, les valeurs 

généralement retrouvées sont légèrement négatives ou nulles. 

Avant l'ablation, la stimulation du nerf vague droit induisait généralement des 

changements de polarité positive dans la bandelette inter-auriculaire ou faisceau de 

Bachmann, de l'oreillette droite supérieure et inférieure (zones de couleur passant de 

rouge à bleu ou à jaune indiquées par les flèches). Dans quatre (4) de nos expériences, 

suite à la dissection et ablation du PGOD, la stimulation vagale droite n'induisait plus ces 

changements positifs (démontrée par la troisième carte). 
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FIGURE 18 

STIMULATION NERF VAGUE DROIT 

CONTRÔLE 
	PGOD INTACT ABLATION PGOD 

-420 -240 0 240 420 
reel kte 

Figure 18: Cartes isointégrales épicardiques démontrant l'effet de la stimulation 

nerveuse du vague droit avant et après l'ablation du plexus ganglionnaire de l'oreillette 

droite (PGOD). 
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1.2.2 Stimulation vagale gauche 

De même, la stimulation vagale gauche (fig. 19) convertit en valeurs positives l'intégrale 

PTa dans l'oreillette droite supérieure incluant la région du noeud sinusal dans la majorité 

des cas. Les autres changements observés, ont été une accentuation des valeurs négatives 

dans l'oreillette droite inférieure et dans l'oreillette gauche inférieure entre les veines 

pulmonaires. La région de l'oreillette gauche supérieure (qui était positive en condition 

basale), quant à elle, est devenue moins positive avec la stimulation vagale gauche (cf 

flèches sur la carte du milieu). Après dissection du PGOD, les changements à l'oreillette 

droite sont supprimés, alors que les effets à l'oreillette gauche inférieure sont fortement 

déprimés. 



0 420 240 -420 -240 

PGOD INTACT ABLATION PGOD 

1  I" 

CONTRÔLE 
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FIGURE 19 

STIMULATION NERF VAGUE GAUCHE 

Figure 19: Cartes isointégrales épicardiques démontrant l'effet de la stimulation 

nerveuse du vague gauche avant et après l'ablation du plexus ganglionnaire de l'oreillette 

droite (PGOD). 
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2) L'INCISION Y SUR L'OREILLETTE DROITE 

2.1 	Effet sur le noeud sinusal 

Le tableau III illustre les changements de la fréquence cardiaque produits par les 

stimulations nerveuves parasympathiques en situation contrôle et après notre incision en 

Y sur l'oreillette droite chez 7 chiens. Dans les conditions basales d'expérimentation, la 

stimulation vagale droite et gauche, et du PGOD ont abaissé la fréquence sinusale de 87 ± 

25 , 76 ± 17 et 42 ± 15 bpm respectivement. Après l'incision sur l'oreillette, cette 

diminution n'était plus que de 25 ± 21, 14 ± 9 et 8 ± 9 bpm respectivement pour les nerfs 

vagues droit, gauche et les fibres parasympathiques du PGOD (p < 0.05). 

2.2 	Cartographie iso-intégrale des oreillettes 

En regardant les cartes isointégrales de ces 7 chiens, nous avons noté que la stimulation 

électrique des trois structures parasympathiques a induit des changements des intégrales 

PTa au niveau des oreillettes (fig. 20, rangée supérieure). Sur cette figure, des 

changements positifs (en bleu) ont été retrouvés à l'oreillette droite et au niveau du noeud 

sinusal, alors des changements négatifs (en rouge) ont été retrouvés surtout à l'oreillette 

gauche supérieure et à l'appendice auriculaire droite. Ces modifications, retrouvées sur 

les cartes isosurfaciques suite à la stimulation électrique des différentes structures 

nerveuses parasympathiques, étaient superposables et constantes d'une préparation à 

l'autre dans toutes les expériences. 

Ces effets locaux de la stimulation nerveuse ont été supprimés et parfois modifiés par 

l'incision dans la paroi libre de l'oreillette droite. Dans cet exemple (fig. 20, rangée 

inférieure), les changements induits par la stimulation vagale droite, en effet, ont été 

aboli partout sur les deux oreillettes à l'exception d'une petite portion de l'appendice 

auriculaire droite (oreillette droite supérieure) après l'incision Y. 
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TABLEAU III . - Changements de fréquence cardiaque (en bpm) induits par la 

stimulation des structures nerveuses désignées, avant et après l'incision Y sur l'oreillette 

droite. (n = 7) 

Stimulation Contrôle Après incision Y 

N. vague droit -87±25 - 25 ± 21 * 

N. vague gauche - 76 ± 17 - 14±9** 

PGOD -42 ± 15  

* 	p < 0.01 par rapport au contrôle. 
** 	p < 0.001 par rapport au contrôle. 
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FIGURE 20 

Figure 20 : Cartes isointégrales différentielles montrant les effets de la stimulation 
nerveuse de différentes structures parasympathiques sur l'épicarde auriculaire avant 
(rangée supérieure) et après l'incision en Y sur la paroi libre de l'oreillette droite (rangée 
inférieure). 

PGOD, stimulation des fibres parasympathiques du plexus ganglionnaire de l'oreillette 
droite; VD, stimulation du vague droit; VG, stimulation du vague gauche; -Y, après 
l'incision Y. 
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Les effets du nerf vague gauche (démontrés par la figure 20), par contre, ont été diminués 

dans l'oreillette droite supérieure et ont changé de polarité dans l'oreillette droite 

inférieure (bleu en rouge). Quant aux effets produits par la stimulation parasympathique 

du PGOD, l'incision Y avait modifié les changements trouvés sur l'oreillette droite 

inférieure et supérieure, et supprimé ceux retrouvés à l'oreillette gauche inférieure, mais 

n'avait pas perturbé les efférences à l'oreillette gauche supérieure. 

En faisant l'analyse des changements des cartes iso-intégrales des 7 chiens ayant subi 

cette incision, on constate une suppression des effets vagaux régionaux dans l'oreillette 

droite supérieure dans la plupart des chiens. Dans l'oreillette droite inférieure, cette 

supression a été aussi enregistrée pour les efférences provenant du nerf vague droit et du 

PGOD, mais pas celles provenant du nerf vague gauche où les effets ont persisté dans 6 

des 7 préparations. 

Les efférences des nerfs vagues droit et gauche pour l'oreillette gauche sont dans la 

majorité des cas non modifiées par l'incision Y. Cependant les efférences 

parasympathiques provenant du PGOD sont, quant à elles, supprimées dans la moitié des 

cas. 

Le tableau IV nous indique le nombre d'expériences dans lesquelles des changements 

dépassant le seuil de ± 120 mV.ms  ont été induits dans chaque région des oreillettes, 

avant et après l'incision Y sur la paroi libre de l'oreillette droite. 
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TABLEAU IV. - Localisation des effets parasympathiques (en no. d'expériences) dans 

chaque région des oreillettes, avant et après l'incision Y sur l'oreillette droite. (n — 7) 

Stimulation 

Régions 

N. vague droit N. vague gauche PGOD 

Contrôle Après Y Contrôle Après Y Contrôle Après Y 

Or. droite sup. 

Or. droite inf. 

Or. gauche sup. 

Or. gauche inf. 

7 	1 

6 	2 

7 	5 

3 	2 

7 	1 

7 	6 

5 	4 

4 	3 

7 	2 

7 	2 

5 	2 

4 	2 

inf, inférieur. N., nerf. Or., oreillette. sup., supérieur. 
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3) LES DISSECTIONS INTRA-PÉRICARDIQUES SÉRIÉES 

3.1 	Effet sur le noeud sinusal 

Le tableau V illustre les changements de la fréquence cardiaque produits par les 

stimulations nerveuses parasympathiques en situation contrôle et suivant chaque étape de 

dissection. Notons que la fréquence sinusale moyenne avant toute intervention était de 
132 ± 18 bpm. 

La stimulation des nerfs vagues droit et gauche, de même que le PGOD ont abaissé la 

fréquence sinusale de façon significative (de 59 ± 31, 39 ± 22 et 28 ± 16 bpm, 

respectivement). Seule la dissection B a produit un effet inhibiteur significatif (p<0.05) 

sur la bradycardie induite par les efférences parasympathiques des deux nerfs vagues au 

noeud sinusal. Les dissections C et D ont affecté la réponse bradycardique du nerf vague 

droit de façon significative, alors que la réponse à la stimulation du PGOD n'a pas été 

modifiée par les dissections intra-péricardiques. 

3.2 	Cartographie iso-intégrale du septum inter-auriculaire 

La stimulation électrique des trois structures parasympathiques avait induit des 

changements des intégrales PTa au niveau des oreillettes et du septum inter-auriculaire. 

Un exemple de réponse à la stimulation du nerf vague droit est représenté à la figure 21, 

et illustre l'abolition sélective de ces effets à mesure que progresse la séquence de 

dissection. Chaque schéma ici, représente une carte iso-intégrale différentielle de 

stimulation, c'est-à-dire qu'il nous illustre seulement les changements reliés à la 

stimulation électrique nerveuse sur les oreillettes (différence entre la stimulation et le 

contrôle). Dans cet exemple, les changements positifs (en bleu) sur le septum inférieur 

ont été modifiés par la dissection autour de l'aorte ascendante (D) alors que ceux induits 

au septum supérieur ont persisté jusqu'à l'ablation du PGOD (B). 



71 

TABLEAU V - Changements de fréquence cardiaque (en bpm) induits par la stimulation 

des structures nerveuses désignées à chaque étape de dissection. (n = 8) 

Structure Contrôle A 

Étape de 

B 

dissection 

C D 

Vague droit -59±31 - 31±28* - 15 ±15* - 28 ±25* -29±28* 

Vague gauche - 39 ±22 - 30 ±17 -15±14* -23±14 - 28 ±29 

PGOD - 28 ±16 -28±16 - -26+8 1  -28+7 2  

Dissections: A) autour de la veine cave supérieure; B) autour des veines pulmonaires 

droites; C) autour de la veine cave inférieure; D) autour de l'aorte ascendante. 

* p < 0.05 par rapport au contrôle. 

Résultat calculé sur deux expériences ( D-C-A-B). 
2  Re • sultat calculé sur trois expériences ( D-C-A-B, 2 et D-A-B-C, 1). 
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FIGURE 21 

Figure 21 : Cartes isointégrales différentielles du septum inter-auriculaire démontrant 
l'effet de la stimulation nerveuse du vague droit avant et après chaque étape de dissection 
intra-péricardique. 

CONTRÔLE, carte à l'état basal ; DISSECTION A, après dissection autour de la veine 
cave supérieure ; DISSECTION B, après ablation du PGOD ; DISSECTION C, après 
dissection et ablation du PGOG-VCI ; DISSECTION D, après dissection du PG de la 
fenêtre aorto-pulmonaire (Voir texte). 
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La figure 22 représente les cartes iso-intégrales différentielles produites lors de la 

stimulation du nerf vague gauche. Contrairement à l'expérience précédente de la figure 

21 où les dissections furent effectuées dans l'ordre D, C, A et B, celle des dissections de 

la figure 22 suivit la séquence A, B, C et D. Puisque les effets au septum supérieur et 

inférieur (en bleu) ont tous été abolis par la dissection de la veine cave supérieure (A), les 

autres étapes de dissection n'ont pu apporter aucune autre modification. 

Le tableau VI indique le nombre d'expériences dans lesquelles des changements 

dépassant le seuil de ± 120 mV.ms  ont été induits dans chaque région du septum 

(supérieur et inférieur) avant les dissections (contrôle), ainsi que le nombre de celles où la 

disparition de ces effets a été observée suite à des dissections intra-péricardiques déjà 

décrites. Il est à noter que la stimulation des structures parasympathiques sélectionnées a 

produit des changements significatifs au niveau du septum dans la majorité des 

expériences. 

En général, les effets provoqués sur le septum par la stimulation du nerf vague droit sont 

semblables à ceux produits par la stimulation du nerf vague gauche dans une expérience 

donnée, bien qu'ils diffèrent d'un animal à l'autre. Ces effets sont supprimés dans 

presque tous les cas à la suite des dissections autour de la veine cave supérieure (A) et à 

l'ablation du PGOD (B) (voir tableau VI). 

Quant aux effets de la stimulation directe du PGOD sur le septum, ils furent plus 

fréquemment retrouvés au niveau du septum supérieur, mais furent abolis dans 6 des 8 

cas par la dissection de la veine cave supérieure (A). Les effets provoqués au septum 

inférieur furent également tous abolis par cette manoeuvre. 
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FIGURE 22 

Figure 22 : Cartes isointégrales différentielles du septum inter-auriculaire démontrant 
l'effet de la stimulation nerveuse du vague gauche avant et après chaque étape de 
dissection intra-péricardique. 

CONTRÔLE, carte à l'état basal ; DISSECTION A, après dissection autour de la veine 
cave supérieure ; DISSECTION B, après ablation du PGOD ; DISSECTION C, après 
dissection et ablation du PGOG-VCI ; DISSECTION D, après dissection du PG de la 
fenêtre aorto-pulmonaire (Voir texte). 
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TABLEAU VI - Localisation des effets parasympathiques (en no. d'expériences) sur le 

septum inter-auriculaire. (n = 8) 

Structure Région septale Contrôle 

Effets supprimés / Étape de dissection 

A B C D 

Vague droit SUP 5 2 3 0 0 

INF 6 2 3 1 0 

Vague gauche SLIP 5 2 2 1 0 

INF 6 3 2 0 0 

PGOD SUP 8 6 - - - 

INF 4 4 - - - 

Dissections: A) autour de la veine cave supérieure; B) autour des veines pulmonaires 

droites; C) autour de la veine cave inférieure; D) autour de l'aorte ascendante. 

INF : septum inférieur. PGOD : plexus ganglionnaire de l'oreillette droite. SUP : septum 

supérieur. 
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3.3 	Cartographie iso-intégrale des oreillettes 

Le tableau VII nous résume les résultats des dissections quant aux effets épicardiques; les 

changements régionaux induits par la stimulation vagale droite aux deux oreillettes furent 

abolis dans la moitié des cas par des dissections autour de la veine cave supérieure (A) 

(figure 23) et lors de l'ablation du PGOD (B). Cette abolition a été plus marquée dans les 

régions de l'oreillette droite inférieure et de l'oreillette gauche inférieure où les effets ne 

persiste que dans une préparation, contrairement aux régions supérieures des deux 

oreillettes, où on observe une persistance des changements de PTa dans environ la moitié 

des cas indépendamment des dissections. 

Parallèlement au vague droit, le nerf vague gauche induisait presque les mêmes 

changements régionaux sur l'épicarde auriculaire. Ces derniers ont été abolis surtout par 

la dissection autour de la veine cave supérieure (figure 24), et à un moindre degré lors de 

la dissection du PGOD. 

Tout comme le nerf vague droit, les fibres du nerf vague gauche, contribuant aux 

changements sur les cartes iso-intégrales différentielles après dissections ont été 

préservés aux deux oreillettes supérieures dans environ la moitié de nos préparations 

(tableau VII). Par contre, ceux innervant les oreillettes inférieures ont été interrompus 

dans la majorité des cas, comme nous le démontre sur les cartes iso-intégrales 

différentielles de la figure 24. La suppression des effets induits par la stimulation vagale 

gauche à l'oreillette droite inférieure a été survenue dans 3 chiens après dissection autour 

de la VCS (A) et un chien après la dissection du PGOD (B). À l'inverse, les effets induits 

sur l'oreillette gauche inférieure par la stimulation vagale gauche ont été annulés plus par 

la dissection du PGOD (2/6 chiens) que celle autour de la VCS (1/6 chien). 
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TABLEAU VII - Localisation des effets parasympathiques (en no. d'expériences) sur 

l'épicarde auriculaire. (n — 8) 

Structure Région Contrôle 

Effets supprimés / Étape de dissection Non 

supprimé A B C D 

Vague droit ODS 8 2 2 0 0 4 

ODI 7 4 2 0 0 1 

OGS 8 2 2 0 1 3 

OGI 6 2 1 1 1 1 

Vague gauche ODS 9 3 1 0 1 4 

ODI 7 3 1 0 1 2 

OGS 8 2 1 0 0 5 

OGI 6 1 2 1 0 2 

Dissections: A) autour de la veine cave supérieure; B) autour des veines pulmonaires 

droites; C) autour de la veine cave inférieure; D) autour de l'aorte ascendante. 

ODI : oreillette droite inférieure. ODS : oreillette droite supérieure. OGI : oreillette 

gauche inférieure. OGS: oreillette gauche supérieure. PGOD : plexus ganglionnaire de 

l'oreillette droite. 
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FIGURE 23 

Me. 

Figure 23: Cartes isointégrales différentielles épicardiques démontrant l'effet de la 
stimulation nerveuse du vague droit avant et après chaque étape de dissection intra-
péricardique (D-C-B-A). 

Les effets produits par la stimulation vagale droite à l'oreillette droite et gauche 
inférieure ont été abolis en partie par la dissection D et C, alors qu'ils persistent dans la 
partie supérieure des deux oreillettes jusqu'à la dissection de la VCS (A). 

CONTRÔLE-A, carte à l'état basal ; CONTRÔLE-B, carte après insertion du ballon intra-auriculaire ; 
DISSECTION A, après dissection autour de la veine cave supérieure ; DISSECTION B, après ablation du 
PGOD ; DISSECTION C, après dissection et ablation du PGOG-VCI ; DISSECTION D, après dissection 
du PG de la fenêtre aorto-pulmonaire (Voir texte). 
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FIGURE 24 

Figure 24: Cartes isointégrales différentielles épicardiques démontrant l'effet de la 
stimulation nerveuse du vague gauche avant et après chaque étape de dissection intra-
péricardique (A-B-C). Les dissections autour de la VCS, du PGOD et de la VCI ont aboli 
les effets sur l'oreillette droite, alors que ceux sur l'oreillette gauche supérieure ont 
persisté même après la dissection du PGOD. 

CONTRÔLE-A, carte à l'état basal ; CONTRÔLE-B, carte après insertion du ballon intra-auriculaire ; 
DISSECTION A, après dissection autour de la veine cave supérieure ; DISSECTION B, après ablation du 
PGOD ; DISSECTION C, après dissection et ablation du PGOG-VCI ; DISSECTION D, après dissection 
du PG de la fenêtre aorto-pulmonaire (Voir texte). 
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4) LA CHIRURGIE DE MAZE 

4.1 	Effet sur le noeud sinusal 

Le tableau VIII illustre les changements de la fréquence cardiaque produits par les 

stimulations nerveuves parasympathiques avant et après chacune des 9 opérations de 

Maze. La fréquence sinusale à l'état basal, avant toute intervention était de 113 ± 20 bpm. 

Avant Maze, la stimulation vagale droite et gauche ont abaissé la fréquence sinusale de 

67 ± 20 et de 35 ± 10 bpm respectivement. Après Maze, l'influence vagale sur le rythme 

sinusale était complètement abolie (6 ± 1 et 1 ± 11 bpm respectivement pour les nerfs 

vagues droit et gauche); comparativement au sous-groupe de 5 chiens ayant subi 

seulement la circulation extracorporelle et une heure de cardioplégie sans intervention de 

Maze, la bradycardie induite par stimulation des nerfs vagues cervicaux était demeurée 

inchangée jusqu'à 90 minutes après la reperfusion (tableau IX). 

4.2 	Cartographie iso-intégrale des oreillettes et du septum inter-auriculaire 

La stimulation des nerfs vagues ont induit des changements des intégrales PTa au niveau 

des oreillettes et du septum comme cela a été démontré antérieurement avec les 

expériences de dissections et des incisions sur l'oreillette droite. Rappelons-nous que ces 

changements impliquent surtout l'oreillette droite, la région du noeud sinusal et aussi 

l'oreillette gauche supérieure, mais moindre l'oreillette gauche inférieure. 

Un exemple de réponse de la stimulation vagale droite et gauche est montré sur la partie 

gauche des figures 25 et 26 respectivement. Chacun des schémas représente une carte iso-

intégrale différentielle de stimulation, c'est-à-dire qu'il nous démontre spécifiquement les 

changements reliés à la stimulation électrique nerveuse sur les oreillettes (différence entre 

la stimulation et le contrôle). 
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TABLEAU VITI . - Changements de fréquence cardiaque (en bpm) induits par la 

stimulation des structures nerveuses désignées, avant et après chirurgie de Maze. (n ---- 9) 

Stimulation Avant Maze (Contrôle) Après Maze I  

N. vague droit -67±20 - 6 ±1* 

N. vague gauche - 35 ±10 - 1 ± 11* 

p < 0.001 par rapport au contrôle. 

valeurs moyennes calculées à partir des fréquences cardiaques obtenues à 30, 60, 

90 et 120 min. après Maze. 

bpm, battements par minute. N., nerf. 
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TABLEAU IX. - Changements de fréquence cardiaque (en bpm) induits par la 

stimulation des structures nerveuses désignées avant, puis à 30, 60 et 90 minutes après 

CEC et cardioplégie. (n = 5) 

Stimulation Avant CEC (Contrôle) 30 min. 60 min. 90 min. 

Fréquence basale 191 ± 30 174 ± 28 162 ± 25 156 ± 28 

N. vague droit - 119 ± 17 -81±41 - 95 ±33 - 80 +53 

N. vague gauche - 68 ± 19 - 42 ±31 -43±36 - 42 ± 43 

p > 0.05 (n.s.) par rapport au contrôle. 

bpm, battements par minute. CEC, circulation extra-corporelle. N., nerf. 
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Dans cette expérience (fig. 25A), des changements négatifs (en rouge) sur le septum et 

sur les oreillettes supérieures, ainsi que des changements positifs (en bleu) sur l'oreillette 

droite inférieure et sur le faisceau de Bachmann, produits par la stimulation électrique du 

nerf vague droit avant Maze, ont été aboli par cette procédure (partie droite). De même, 

les incisions du Maze ont aussi supprimé les effets induits par la stimulation du nerf 

vague gauche sur les oreillettes (fig. 26A). 

En comparaison, les figures 25B et 26B représentent les cartes iso-intégrales 

différentielles épicardiques de 2 des 5 expériences contrôles (sham), chez qui seule une 

circulation extra-corporelle incluant une heure de cardioplégie, sans intervention de Maze 

a été instauré. Quoique les effets obtenus diffèrent d'un chien à l'autre et par rapport à 

celui du Maze, on remarque que les effets induits par la stimulation nerveuse des nerfs 

vagues droit et gauche aux deux oreillettes supérieures (dans EXP #4) sont préservés 

après la CEC. Dans une autre préparation (EXP #5), des changements de petite amplitude 

à l'oreillette gauche supérieure, au niveau des veines pulmonaires et la paroi libre de 

l'oreillette droite sont aussi préservés jusqu'à 90 minutes après reperfusion. 

Dans certaines de nos expériences, un autre type de réponse a été observé. La figure 27 

représente les cartes iso-intégrales différentielles de ce type, produites lors de la 

stimulation du nerf vague droit dans une de nos expériences. Contrairement à 

l'expérience précédente de la figure 25, les effets induits par la stimulation vagale droite 

(en bleu) sur l'oreillette gauche supérieure, la bandelette inter-auriculaire et le septum 

supérieur furent tous préservés malgré la procédure de Maze. Ces effets ont persisté et 

sont demeurés stables durant toute la période de 90 minutes post-Maze. 

Le tableau X indique le nombre d'expériences dans lesquelles des changements dépassant 

le seuil de ± 120 mV.ms  ont été induits dans chacune des régions des oreillettes et du 

septum avant l'intervention de Maze, ainsi que le nombre de celles où les effets ont 

persisté suite au Maze. La stimulation des structures vagales a produit des changements 
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FIGURE 25 

B. SHAM-CEC  
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Figure 25 : A. Cartes isointégrales différentielles épicardiques (en haut) et endocardiques 

(en bas) démontrant l'effet de la stimulation nerveuse du vague droit avant et après 

l'intervention de Maze III. B. Cartes isointégrales différentielles épicardiques illustrant 

les effets de la stimulation nerveuse du vague droit avant et après CEC, en comparaison 

avec les cartes de la première rangée en A. 

EXP #4, expérience no. 4; EXP #5, expérience no. 5. 
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FIGURE 26 

B. SHAM-CEC  
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Figure 26 : A. Cartes isointégrales différentielles épicardiques (en haut) et endocardiques 

(en bas) démontrant l'effet de la stimulation nerveuse du vague gauche avant et après 

l'intervention de Maze III. B. Cartes isointégrales différentielles épicardiques illustrant 

les effets de la stimulation nerveuse du vague gauche avant et après CEC, en 

comparaison avec les cartes de la première rangée en A. 

EXP #4, expérience no. 4; EXP #5, expérience no. 5. 
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FIGURE 27 

Figure 27: Cartes isointégrales différentielles épicardiques (première rangée) et 

endocardiques (deuxième rangée) démontrant l'effet de la stimulation nerveuse du vague 

droit avant et après l'intervention de Maze III. 
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significatifs au niveau des oreillettes, notamment à l'oreillette gauche, au noeud sinusal, 

et du septum dans la majorité des expériences. 

Dans nos expériences, les résultats démontrent qu'en général, les effets provoqués par la 

stimulation du nerf vague droit sont semblables à ceux produits par la stimulation du nerf 

vague gauche dans une expérience donnée, bien qu'ils diffèrent d'un animal à l'autre. 

Ces effets sont supprimés dans la majorité des régions après une procédure de Maze 

(tableau X), quoique dans quelques préparations, des effets régionaux ont été épargnés 

par le Maze. Les régions où persistaient les effets de la stimulation vagale droite après 

Maze ont été l'oreillette droite supérieure et le septum inférieur chez 3 chiens, alors que 

celles ayant préservé les effets induits par la stimulation vagale gauche ont été l'oreillette 

droite supérieure (3) & inférieure (3), le faisceau de Bachmann (4) et le septum supérieur 

(4). 
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TABLEAU X. - Localisation des effets parasympathiques (en no. d'expériences), avant 

et après chirurgie de Maze. (n = 9) 

Stimulation 

Régions 

N. vague droit N. vague gauche 

Contrôle Après Maze Contrôle Après Maze 

Or. droite sup. 9 3 9 3 

Or. droite inf. 9 2 9 3 

Or. gauche sup. 9 2 9 2 

Or. gauche inf. 9 0 9 1 

Bandelette de Bachmann 9 1 8 4 

Septum sup. 9 1 9 4 

Septum inf. 9 3 8 1 

inf, inférieur. N., nerf. Or., oreillette. sup., supérieur. 
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DISCUSSION 

Les fibres nerveuses sympathiques et parasympathiques sont distribuées des plexus 

cardiaques et des nerfs cardiaques aux oreillettes et aux ventricules. Ces nerfs 

cardiopulmonaires, comme on les appelle maintenant, sont entrelacés dans un riche 

réseau d'interconnections à la base du coeur, et sont difficiles à identifier, voire de les 

distinguer (Brandys et coll., 1986). Leur présence a été identifiée pour la première fois 

par Scarpa en 1794, et a été l'objet de recherches extensives depuis le début du siècle par 

plusieurs auteurs (Michailow, 1908; Woollard, 1926; Kuntz, 1934; Mitchell, 1956; 

Moravec et Moravec, 1987). 

L'étude de la projection des terminaisons nerveuses autonomiques sur la surface du coeur 

était alors basée surtout sur des observations histologiques. Ces observations, décrites à 

partir de travaux complexes, donnaient des informations souvent fragmentaires (Nonidez, 

1939; Hirsch et coll., 1964). Récemment, grâce aux travaux de Hopkins et Armour 

(1984) et de Plecha et coll. (1988), la localisation de ces neurones postganglionnaires 

sympathiques et préganglionnaires parasympathiques innervant différentes régions du 

coeur canin allait être mieux détaillée. 

Quant aux études fonctionnelles du système nerveux parasympathique du coeur, les 

travaux par Armour et coll. (1975) avaient le mérite d'avoir documenté des réponses 

précices, reproductibles et localisées dans différentes régions du coeur, suite à la 

stimulation électrique de diverses structures autonomiques. En même temps, la 

découverte des collections de ganglions et de neurones dans les tissus adipeux situés à la 

surface des oreillettes par Lazzara et coll. (1973) allait permettre de mieux apprécier la 

complexité de l'innervation intrinsèque du coeur. Dès lors, plusieurs chercheurs se sont 

appliqués à l'étude de ces pannicules adipeux soit par stimulation (Butler et coll., 1990), 

soit par dissection chirurgicale (Ardell et Randall, 1986; Randall et coll., 1985). De ces 

recherches, on en conclue qu'il existe une distribution différentielle parasympathique 

pour les noeuds SA et AV via le PGOD et le plexus ganglionnaire de la veine cave 

inférieure, respectivement. Ces plexus ganglionnaires jouaient donc, un rôle de relais où 
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convergent les terminaisons nerveuses vagales responsables de l'innervation sélective des 

fonctions d'automaticité et de conduction AV auricùlaires (Randall et coll., 1986; Fee et 

coll. 1987). Ces résultats concordent avec les nôtres, où la dissection du PGOD avait en 

effet, entraîné une forte réduction de la bradycardie induite par la stimulation vagale 

droite et gauche chez tous les chiens. 

Parmi les travaux plus récents de Randall et coll., on pouvait trouver une description plus 

détaillée de la projection des nerfs vagues sur l'oreillette droite, en particulier au noeud 

sinusal et au noeud AV. Du côté droit, les fibres parasympathiques projetées sur la région 

du noeud sinusal sont attribuées aux nerfs cardiaques récurrent, craniovagal, caudovagal 

et aux nerfs thoraciques. Ces fibres suivaient un trajet adjacent à la veine cave supérieure, 

contournaient l'artère pulmonaire droite et traversaient le PGOD pour atteindre la région 

du noeud sinusal, tandis que d'autres fibres séparées atteignaient le plexus ganglionnaire 

de la veine cave inférieure, près de l'embouchure du sinus coronaire sur la face 

postérieure du coeur, pour innerver le noeud AV (Randall et Ardell, 1988). Nos 

trouvailles avec les dissection sériées vont aussi dans le même sens, mais aussi suggèrent 

une distribution plus large impliquant les deux oreillettes. Quant au nerf vague gauche, 

après sa division sous la crosse aortique pour donner la branche récurrente, il se projettait 

le long des veines pulmonaires et de l'oreillette gauche pour atteindre les mêmes plexus 

ganglionnaires décrits précédemment et innerver les noeuds sinusal et AV. 

Dans ces études, la méthodologie utilisée limitait la description fonctionnelle de 

l'innervation cardiaque aux régions du noeud sinusal, du noeud AV, ou à la contractilité 

de l'ensemble des cellulles myocardiques. Or, l'innervation des régions de l'oreillette qui 

ne contiennent pas d'éléments capables d'influencer les propriétés chronotropiques ou 

dromotropiques, comme l'oreillette gauche et le septum inter-auriculaire, demeurait donc 

inconnue bien que des cellules nerveuses ont certes été identifiées histologiquement à son 

sommet (Plecha et coll., 1988; Yuan et coll., 1994). 
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Technique de cartographie 

La technique de cartographie isointégrale décrite par Pagé et coll. (1995) nous a permis 

de contourner ce problème. En utilisant une méthode d'analyse des intégrales PTa, ce 

dernier avait décrit des changements régionaux hétérogènes sur l'épicarde suite à la 

stimulation de diverses structures nerveuses intra et extra-péricardiques. Ces 

changements pouvaient survenir dans les deux oreillettes lors de la stimulation 

parasympathique (les nerfs vagues et les fibres parasympathiques du PGOD), mais étaient 

surtout localisés à l'oreillette droite, autour de la zone du noeud SA. Il a été donc conclu 

dans cette étude que les effets électrophysiologiques de la stimulation de chacune des 

structures parasympathiques montraient une distribution aux deux oreillettes, plus diffuse 

et variée de ce qu'on pensait dans le passé. Ceci était en accord avec nos données qui 

avaient aussi démontré que les fibres paraympathiques ont une distribution non-uniforme 

impliquant les deux oreillettes. 

L'avantage de cette nouvelle méthode était qu'elle nous permet une appréciation détaillée 

des propriétés électrophysiologiques locales, par l'analyse de multiples électrogrammes 

auriculaires enregistrés simultanément sur plusieurs sites. La mesure de la surface sous le 

complexe QRST (intégrale PTa) évitait les difficultés reliées à la mesure de la période 

réfractaire, et était suffisamment sensible pour évaluer les changements régionaux dans la 

repolarisation du myocarde auriculaire. 

En mesurant des potentiels d'action monophasiques avec la technique de cathéter à 

succion, nous avons constaté que les modifications de l'intégrale PTa des électrogrammes 

enregistrés aux mêmes sites induits par la stimulation nerveuse correspondaient à un 

raccourcissement très net de la durée des potentiels d'action (fig. 28). Dans nos études 

préliminaires, il fut cependant, impossible d'établir une corrélation significative entre 

l'intégrale PTa et la valeur absolue de la période réfractaire du tissu sous-jacent (fig. 29) à 

cause d'une disparité importante des propriétés électrophysiologiques existant entre 

différents chiens et à l'inhomogénéité des réponses vagales des différents sites 

auriculaires. Donc, bien que la signification électrophysiologique exacte de l'intégrale 
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FIGURE 28 

Figure 28: Schémas illustrant l'effet de la stimulation vagale sur le potentiel d'action 
monophasique auriculaire. A. La durée du potentiel d'action monophasique a été calculée 
à 90% de l'amplitude maximale à l'état basal (tracé du haut) et durant la stimulation 
vagale (tracé du bas), où on note en plus d'un allongement du cycle cardiaque, un 
raccourcissement de la durée du potentiel d'action (B.). 
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FIGURE 29 
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Figure 29: Graphique illustrant les changements d'intégrales PTa (en ordonnée) en 
rapport avec le raccourcissement de la durée du potentiel d'action monophasique (DPAM, 
en abcisse) obtenu au même moment dans différentes régions des oreillettes par la 
méthode des cathéters à succion. Des changements de polarité positive et négative ont été 
retrouvés au différent site auriculaire démontrant un raccourcissement variable de la 
durée du potentiel d'action monophasique. Dans notre étude, seuls les changements 
locaux d'intégrales PTa dépassant un seuil critique de ± 120 mV.ms, ce qui correspondait 
à deux déviations standards des valeurs mesurées dans les conditions basales, sont 
considérés comme significatifs (zone I et H sur le graphique). La zone Ill représente les 
changements d'intégrales PTa n'ayant pas atteint le degré de signification pré-établi. 
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PTa soit encore imprécise, nous croyons que leur modification en réponse à une 

activation neurophysiologique a un pouvoir discriminatoire régional indéniable. 

Dans nos études, des changements de l'intégrale PTa de polarité opposée ont été induits 

dans différentes régions de l'épicarde et de l'endocarde auriculaire lors des stimulations 

nerveuses. Ces changements indiquent un effet neuronal local certain sur la repolarisation 

auriculaire, peu importe la polarité affichée. Celle-ci dépend, à notre avis, de la projection 

anatomique des neurones parasympathiques au niveau des oreillettes: soit sous-

épicardique, sous-endocardique ou intra-mural. 

Projection des nerfs parasympathiques sur les oreillettes 

Pour déterminer le trajet et la projection des nerfs parasympathiques sur les oreillettes, 

des dissections sériées à l'intérieur du péricarde autour des troncs artériels et veineux ont 

été pratiquées. En procédant à l'ablation progressive des structures nerveuses aux 

différents sites d'entrée possibles vers le coeur, les changements des propriétés 

électrophysiologiques régionales (par les intégrales PTa) observées avant et après chaque 

étape nous permettront de déterminer le cheminement exact des axones post-

ganglionnaires vers le myocarde auriculaire. 

Dans nos expériences, les données indiquent une projection des deux nerfs vagues vers 

les deux oreillettes principalement via le PGOD et le long de la VCS. Les neurones 

présents dans le PG de la veine cave inférieure et des troncs aorto-pulmonaires par 

contre, ne semblent pas participer beaucoup à l'innervation parasympathique du 

myocarde auriculaire. En effet, dans la présente étude, la dissection du PG de la veine 

cave inférieure n'avait aboli les effets de la stimulation vagale à l'oreillette gauche 

inférieure que dans une seule préparation. Quant à la dissection du PG des troncs aorto-

pulmonaires, elle avait entraîné l'abolition de certains effets croisés de la stimulation 

vagale droite à l'oreillette gauche et de la stimulation vagale gauche à l'oreillette droite 

seulement dans de rares cas isolés. 
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La persistance des effets à l'oreillette droite supérieure et l'oreillette gauche supérieure 

dans la moitié des cas après dissections séquentielles de la VCS, du PGOD, de la VCI et 

le tronc aorto-pulmonaire indique que les nerfs innervant ces régions supérieures des 

deux oreillettes peuvent provenir soit du péricarde postérieur, soit le long des veines 

pulmonaires au niveau de l'oreillette gauche. La présence de ganglions et de neurones à 

ces endroits (Yuan et coll., 1994) peuvent en partie y être impliqués. 

Jusqu'à maintenant, les études de dissections de Randall et coll. (1985) avaient démontré 

que l'innervation parasympathique clu noeud sinusal provient de la convergence des 

fibres vagales du PGOD. Dans la présente étude, nos données ont cependant aussi 

suggéré la présence de fibres vagales innervant le noeud SA sans passer par le PGOD. 

Comme il a été mentionné, on a observé une diminution importante de la fréquence 

cardiaque suite à la stimulation vagale et des fibres parasympathiques du PGOD. Cette 

bradycardie était diminuée suite à la dissection du PGOD dans toutes les préparations, 

confirmant ainsi le rôle de convergence du PGOD. Toutefois, en se servant de la 

cartographie auriculaire, on note qu'il y a suppression des changements d'intégrale PTa 

après ablation du PGOD dans la région du noeud sinusal et à l'oreillette gauche 

supérieure qu'une fois sur deux seulement. Ces données nous amènent à deux 

hypothèses: soit premièrement, que l'innervation du noeud sinusal ne provenait pas 

exclusivement du PGOD, ou deuxièment, que la technique soit trop sensible et donc, 

détectait les très petits changements qui ne se réflètent pas toujours sur le rythme 

cardiaque. 

Dans les expériences antérieures par Dandan (1994) et Pagé et coll. (1995), ce dernier 

phénomène ne s'était jamais produit. Les cartes isointégrales rapportaient des 

changements sur l'oreillette droite seulement lorsqu'une modification de la fréquence 

cardiaque y était associée. Ainsi, les données actuelles suggèrent plutôt la première 

hypothèse, soit du passage concomitant de fibres vagales en dehors du PGOD au noeud 

SA chez certains chiens. 
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Septum inter-auriculaire 

L'étude du trajet et la projection des nerfs parasympathiques destinés au septum 

interauriculaire a aussi été déterminés par la présente étude. Premièrement, nos résultats 

montrent que l'activation des éléments parasympathiques, par stimulation électrique des 

nerfs vagues cervicaux ou du PGOD, produisait des effets marqués tant au niveau du 

septum que les oreillettes. Deuxièmement, en procédant à des dissections sériées à 

l'intérieur du péricarde, les données indiquent comme à l'épicarde, une projection des 

efférences parasympathiques pré-ganglionnaires vers le septum inter-auriculaire 

principalement via le PGOD et le long de la VCS. 

Ce qui est surprenant dans cette étude, était le fait que la dissection de la VCS avait 

supprimé les effets de la stimulation directe du PGOD sur le septum. En effet, les 

changements des intégrales PTa induits au septum supérieur et inférieur par la stimulation 

du PGOD ont été supprimés par la dissection autour de la veine cave supérieure dans 6/8 

et 4/4 chiens, respectivement. Ceci suggère que les neurones post-ganglionnaires du 

PGOD ne se projettent pas directement au septum comme nous le laissait croire leur 

proximité, mais remontent caudalement sur le côté latéral de l'oreillette droite avant 

d'atteindre le sommet du septum. 

Dans notre protocole expérimental, étant donné que la dissection de la VCS précède 

toujours celle des veines pulmonaires et l'ablation du PGOD, tous les effets auraient dû 

être supprimés par la première dissection, si les nerfs passaient par la VCS pour se 

converger vers le PGOD. Or, la dissection autour de la VCS n'avait supprimé ces 

efférences que dans la moitié des cas, suggérant soit une arrivée des neurones pré-

ganglionnaires au PGOD sur la face postérieure du coeur, donc non affectée par les 

dissections pratiquées, soit l'implication d'un relais local au niveau des éléments du 

système nerveux intrinsèque du coeur (Armour, 1991). Cette hypothèse pourrait aussi 

expliquer, en partie, pourquoi la stimulation directe du PGOD fut l'intervention 

produisant le plus fréquemment des effets sur le septum. 
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Incision sur la paroi libre de l'oreillette droite 

En pratiquant l'incision Y sur l'oreillette droite, nous avons documenté une dénervation 

parasympathique des régions de l'oreillette droite supérieure et inférieure (VgD 

seulement), incluant la réponse vagale sur le noeud SA. À l'oreillette gauche, les 

changements d'intégrales PTa induits par la stimulation des nerfs vagues ont cependant 

persisté dans la plupart des préparations, suggérant une innervation vagale à l'oreillette 

gauche indépendante de l'oreillette droite. Cette dénervation unilatérale, surtout limitée à 

l'oreillette droite, a comme résultat de créer un déséquilibre autonomique et 

électrophysiologique du substrat auriculaire pouvant jouer un rôle dans le mécanisme de 

formation d'arythmies de réentrées. 

Lors de nos expériences, la suppression des changements produits par la stimulation des 

fibres parasympathiques du PGOD sur l'oreillette gauche a été aussi rapportée de même 

qu'une dénervation à l'oreillette droite. Ces données à laquelles nous ne sommes pas 

attendues, suggèrent une projection mixte (à la fois antérieure à travers la paroi libre de 

l'oreillette droite, et postérieure du côté des veines pulmonaires) des axones post-

ganglionnaires du PGOD à l'oreillette gauche. 

Chirurgie de Maze 

Les résultats de la présente étude nous démontre de nouveau que l'activation des éléments 

parasympathiques par stimulation des nerfs vagues cervicaux produit des effets marqués 

au niveau de l'épicarde et du septum interauriculaire. La bradycardie provoquée par 

chacune des interventions confirme le rôle parasympathique des structures étudiées, et la 

diminution significative de cette bradycardie suite à la procédure de Maze ILI nous 

indique clairement une interruption des fibres efférentes parasympathiques au noeud SA. 

Cette dénervation clinique est aussi accompagnée des trouvailles en cartographie, où 

d'importants changements des intégrales PTa sur les oreillettes et le septum 

interauriculaire ont été rapportés. 
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De façon générale, ces changements ont été fortement déprimés sur toutes les cartes 

isointégrales différentielles jusqu'à 120 minutes post-Maze. Régionalement cependant, 

l'abolition des effets demeure plus ou moins homogène: une dénervation complète a été 

notée dans les régions de l'oreillette gauche inférieure chez la plupart des chiens, et 

partielle à l'oreillette gauche supérieure, l'oreillette droite inférieure et le septum inférieur. 

Dans environ un tiers des cas, les effets (surtout du nerf vague gauche) ont persisté dans 

les régions de la bandelette de Bachmann, le septum supérieur et l'oreillette droite 

supérieure. 

La persistence des effets vagaux dans ces régions n'était pas surprenante à cause de 

l'emplacement des incisions sur les oreillettes (fig. 30). En effet, ces régions font partie de 

la portion du myocarde auriculaire directement adjacente à la veine cave supérieure et qui 

ne sont pas traversées par les incisions de Maze III. Nos études ont démontré que cette 

zone pouvait contenir des fibres parasympathiques vers les oreillettes et le septum 

interauriculaire, qui seraient préservés durant la procédure de Maze. Par contre, la zone 

du noeud SA était encerclée et isolée des efférences parasympathiues provoquant ainsi 

une absence de réponse bradycardique à la stimulation vagale. 

Dans nos expériences, cette parasympathectomie a été démontrée seulement jusqu'à 120 

minutes après la reperfusion coronarienne. Les difficultés reliées au maintien des chiens 

et aux soins intensifs cardiopulmonaires post-opératoires dans notre laboratoire ont limité 

les expériences chroniques de Maze pour pouvoir étudier cet effet à plus long terme. 

Déjà, nous savons que cette dénervation est due à des incisions chirurgicales du Maze et 

non à la CEC, ni à la cardioplégie utilisée grâce à nos expériences contrôles (sham-CEC). 

Cependant, la persistance dans le temps de cette dénervation demeure encore 

indéterminée, quoique celle-ci pourrait très bien jouer un rôle dans le mécanisme anti-

arythmique de la procédure. 

En travaillant sur les coeurs autotransplantés, Mohanty et coll. (1986) avaient longtemps 

rapporté une réinnervation des afférences cardiaques chez le chien après 2 ans. Plus 

récemment, plusieurs études chez l'humain nous reconfirment cette réinnervation 
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FIGURE 30 
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Figure 30: Schéma illustrant le mécanisme possible pour expliquer la 
parasympathectomie causée par les incisions du Maze. A. Les lignes rouges indiquent la 
projection hypothétique des fibres vagales aux régions supérieures des oreillettes pouvant 
expliquer la persistence dans certaines préparations, des effets induits par les nerfs vagues 
après la procédure de Maze. B. Gros plan sur la région du noeud SA. Les incisions du 
Maze (lignes noires pointillées) ont isolé les afférences et efférences parasympathiques 
convergeant à travers le PGOD vers le noeud SA. 
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sympathique (Lord et coll., 1996, 1997) et parasympathique (Fitzpatrick et coll., 1993; 

Ramaekers et coll., 1996) du noeud SA en pôst-transplantation cardiaque. Cette 

réinnervation peut être partielle, voire même hétérogène au niveau du myocarde 

ventriculaire 8 ans après la transplantation (Kaye et coll., 1993; Wilson et coll., 1993). 

Ainsi, même si une réinnervation auriculaire était à prévoir selon les données passées 

rapportées dans la littérature, des études semblables chez des sujets ayant subi une 

chirurgie de Maze seront intéressantes à faire pour documenter et mieux comprendre ce 

phénomène de réinnervation intrinsèque à travers des incisions auriculaires. 



104 

CONCLUSION 

En conclusion, la distribution spatiale des changements de la repolarisation induits par la 

stimulation nerveuse a été déterminée en utilisant les cartes isosurfaciques obtenues par 

des enregistrements simultanés à de multiples sites auriculaires (Savard et coll., 1991). 

Cette méthode a été utilisée par Dandan (1994) et Pagé et coll. (1995) pour démontrer la 

réponse régionale hétérogène des deux oreillettes à la stimulation des différents nerfs 

parasympathiques et sympathiques. Adaptant ensuite cette technique à l'évaluation du 

septum interauriculaire, nous avions découvert que celui-ci était richement innervé par 

des efférences parasympathiques tout comme la paroi libre de l'oreillette droite. Les 

changements observés tant sur le septum supérieur qu'inférieur chez la plupart des 

chiens, suggèrent que le septum interauriculaire chez le chien soit également innervé par 

les efférences post-ganglionnaires parasympathiques. 

Dans nos expériences, des changements d'intégrales PTa de polarité opposée ont été 

obtenus dans différentes régions de l'oreillette droite, gauche et du septum inter-

auriculaire lors de la stimulation nerveuse. Quoique la signification de cette polarité n'a 

pu être définie, il est à présumer que les changements quelle que soit la polarité (négatifs 

ou positifs) dans n'importe quelle région, étaient une indication d'un effet neuronal 

localisé sur la repolarisation. Selon Abildskov et coll. (1980), il existe une forte 

corrélation entre la déflection de la surface QRST sur les électrocardiogrammes et la 

période réfractaire du myocarde ventriculaire. À l'étage auriculaire, quoique cette 

corrélation directe n'a pas été obtenue lors de nos études préliminaires, la stimulation des 

structures parasympathiques avait provoqué à la fois un raccourcissement marqué du 

potentiel d'action et des changements d'intégrales PTa. Ces changements ont été utilisés 

pour détecter les réponses électrophysiologiques du myocarde auriculaire à différente 

activation nerveuse parasympathique. 

Tout d'abord, nos résultats suggèrent une distribution diffuse de l'innervation 

parasympathique sur les oreillettes et le septum interauriculaire. Cette innervation est 

assurée par des fibres pré-ganglionnaires des nerfs vagues droit et gauche convergeant le 
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long de la veine cave supérieure et dans le PGOD avant de se projeter au septum et à 

toutes les régions des oreillettes. Utilisant les dissections sériées intrapéricardiques, il a 

été démontré que cette innervation n'est pas exclusive car la partie supérieure des deux 

oreillettes reçoit en plus d'autres fibres ne provenant pas des zones de dissections 

décrites. De plus, la présente étude suggère aussi que l'innervation du noeud SA ne 

provient pas exclusivement de PGOD comme on s'y attendait; Ces observations nous 

font fortement suspecter la contribution de relais intracardiaques intrinsèques qui 

pourraient faire l'objet d'études futures plus approfondies. 

Suite à notre incision en Y sur l'oreillette droite, nous avons observé une dénervation 

sélective dans une grande partie de l'oreillette droite et du noeud sinusal. Par contre, les 

effets sur l'oreillette gauche étaient préservés dans la majorité des cas suggérant une 

projection distale directe sans passer par le PGOD. Quant au Maze, nos données 

suggèrent que l'opération avait créé une parasympathectomie diffuse dans toute les 

régions des oreillettes et du septum sauf dans des rares cas, où des effets ont parfois 

persisté dans la partie supérieure des oreillettes droite et gauche, de l'oreillette droite 

inférieure, du septum haut, de même que la bandellette de Bachmann. Une explication 

plausible pouvait être la façon dont les incisions du Maze ont été positionées sur les 

oreillettes, ne laissant communiquer directement qu'une petite bandellette de tissu 

auriculaire à la veine cave supérieure où arrive les fibres parasympathiques. Dans nos 

expériences, ce phénomène a été noté jusqu'à 120 minutes après la reperfusion 

coronarienne, et pourrait jouer un rôle dans le mécanisme anti-arythmique de la 

procédure. 

La présente étude a permis de mieux comprendre la complexité du réseau de distribution 

qu'est le système nerveux parasympathique intrapéricardique et intrinsèque du coeur. 

L'application de telles études sur les patients peut permettre au chirurgien de mieux 

apprécier les perturbations électrophysiologiques et de comprendre les mécanismes 

impliqués dans les troubles de rythme cardiaque qui se manifestent comme complications 

post-opératoires. 
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