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SOMMAIRE
La tachycardie nodale par réentrée est 1’arythmie supraventriculaire la plus
fréquente rencontrée en clinique. Bien que 'on sache qu’elle origine du nceud
auriculoventriculaire (NAV), son substrat anatomique et fonctionnel exact demeure
controversé. On croit actuellement qu’une asymétrie fonctionnelle des voies d’entrée
au NAYV joue un réle prépondérant dans cette arythmie. Notre étude vise a €tablir les
propriétés locales de conduction et d’excitabilité des deux principales voies d’entrée
nodales soit: la crista terminalis (CT) et le septum interauriculaire (SIA). Nous avons
étudié cette problématique sur des cceurs de lapins isolés et superfusés. Les
propriétés sont établies en appliquant a chaque voie d’entrée un protocole de
stimulations périodiques prématurées. Les réponses locales sont enregistrées a
différents endroits entre I’origine de la voie d’entrée et le centre du NAV. Les
résultats obtenus démontrent que les propriétés nodales globales ne difféerent pas
selon la voie d’entrée stimulée. Les temps de conduction de base sont semblables (50
+ 6 ms pour la CT et 49 £ 5 ms pour le SIA) et varient de la méme facon a des
stimulations prématurées. La période réfractaire efficace du NAV mesurée a la CT
(100 £ 12 ms) ne differe I;as significativement de celle mesurée au SIA (107 =7
ms). Il en est de méme pour la période réfractaire fonctionnelle (160 =5 ms a la CT
et 162 = 7 ms au SIA). Une vitesse de propagation rapide est observée dans la
portion proximale des deux voies d’entrée (40 + 15 cm/sec a la CT et 32 £ 7 cm/sec

au SIA). Cependant, lors de la stimulation de la CT, la région située au-dessus de la



iii
valve tricuspide en avant du sinus coronaire apparait comme une zone de
propagation lente (9 = 5 cm/sec), possédant une longue période réfractaire (151 & 10
ms). A 'exception de cette région, les voies d’entrée du NAV ont des propriétés

fonctionnelles analogues. Leur rdle dans la réentrée nodale ne semble donc pas

reposer sur des différences intrinséques de leurs propriétés fonctionnelles.
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INTRODUCTION

Le nceud auriculoventriculaire (NAV) joue un role déterminant dans ’activation
électrique cardiaque. Il génere un délai entre 1’activation auriculaire et ventriculaire
et filtre les impulsions auriculaires surnuméraires générées lors des tachyarythmies
supraventriculaires. Il répond a ces rythmes auriculaires rapides par une
augmentation de la durée de son délai de transmission et de sa période réfractaire. La
variation de la réponse nodale aux différentes fréquences auriculaires dépend
fondamentalement de ses propriétés fonctionnelles infrinséques. A D’équilibre, le
NAYV génére des délais différents de battement en battement a cause de la dynamique
de I'interaction de ses propriétés fonctionnelles (Lewis et Master 1925, Billette
1987, Billette et coll. 1988, Zhao et coll. 1992). Ces propriétés intrinséques sont
également sous constante modulation par le systéme nerveux autonome (Levy et
Martin 1979, Nayebpour et coll. 1990, 1992) et par d’autres régulateurs extrinséques
telle I’adénosine (Jenkins et Belardinelli 1988, Nayebpour et coll. 1992).

Le NAYV recoit son signal d’activation de deux voies d’entrée principales. L’une
de ces voies est constituée par la crista terminalis (CT) qui active la portion
postérieure du NAV (Janse‘ et coll. 1976). L’autre voie est constituée par le septum
interauriculaire (SIA) qui active la partie antérieure du NAV (Spach et coll. 1971,
van Capelle et coll. 1972). Ces voies d’activation convergent vers la partie centrale
du NAV, soit le nceud compact (compact node). Plusieurs ont suggéré que de

I'interaction de ces voies résulte des effets additifs variables affectant la



transmission nodale (Janse 1969, Zipes et coll. 1973, Mazgalev et coll. 1984, 1995,
Stein et coll. 1994). Des propriétés fonctionnelles différentes leurs sont également
imputées. Le SIA ferait partie d’une voie de conduction rapide avec une période
réfractaire longue, tandis que la CT serait une voie de conduction lente avec une
période réfractaire plus courte (Moe et coll. 1956). Cette asymétrie fonctionnelle
jouerait un role prépondérant dans la tachycardie nodale par réentrée (TNR)
(Mendez et Moe 1966), la plus fréquente des tachycardies supraventriculaires
(Jackman et coll. 1995). Lorsque les patients souffrant de TNR sont en rythme
sinusal et qu’ils sont soumis & un protocole de stimulations prématurées, ils
démontrent souvent une augmentation rapide et soudaine de leur temps de
conduction nodale (Denes et coll. 1973, Rosen et coll. 1974). Cette augmentation est
attribuée au passage de I’activation de la voie de conduction rapide (SIA) a celle de
la voie lente (CT). Cette interprétation est renforcée par le fait que I’ablation d’une
ou 'autre des voies d’entrée élimine la réentrée. L’ablation au niveau de la CT
élimine aussi I’augmentation rapide du temps de conduction et donc de la voie lente
(Haissaguerre et coll. 1992, Jais et coll. 1996, Jackman et coll. 1995). Cependant, les
études anatomiques et histologiques conduites pour identifier le substrat de ces voies
lente et rapide chez des patients ayant souffert de TNR n’ont pas réussi a démontrer
la présence de structures ou de propriétés particulieres pouvant expliquer cette
disparité fonctionnelle (Ho et coll. 1993). A ce jour, aucune étude n’a pu démontrer

de différence de vitesse de conduction au niveau des voies d’entrée (Zeng et coll.



1995). La présence de réentrée sans différence apparente de vélocité et de périodes
réfractaires est aussi possible (Sheahan et coll. 1996). Des études fonctionnelles
effectuées a partir de stimulations et d’enregistrements effectués a chaque entrée ont
montré une symétrie des voies d’entrée (Amellal et Billette 1995, 1996). En résumé,
le r6le des voies d’entrée dans la fonction nodale et dans la TNR demeure encore
incertain.

Notre projet vise a établir les propriétés locales de conduction et d’excitabilité de
chaque voie. A cette fin, chacune d’entre elles est soumise 2 un protocole de
stimulations prématurées alors que des réponses locales sont enregistrées a I’aide
d’électrodes de surface a différents sites le long de chaque voie. Le projet vise aussi
a établir un lien entre les propriétés locales des voies d’entrée au NAV et la réentrée

nodale.



REVUE DE LITTERATURE SUR LE NAV

Organisation générale
Localisation

Le nceud auriculoventriculaire (NAV) fait partie du systtme spécialisé de
conduction électrique cardiaque (Figure 1). Il est situé a la base du septum
interauriculaire et constitue le seul lien électrique entre les oreillettes et les
ventricules (Tawara 1906). Le réle du nceud AV est mieux compris quand on le situe
dans la séquence d’activation cardiaque. L'activité électrique prend naissance au
niveau du neeud sinusal, se propage aux oreillettes, traverse le NAV, active le réseau
de Purkinje qui a son tour active l'ensemble des ventricules et y déclenche la
contraction ventriculaire.

Le NAYV est contenu dans le triangle de Koch (Koch 1909) qu’on définit comme
la région bordée par le tendon de Todaro & sa marge supérieure, 1’anneau septal de la
valve tricuspide (anneau fibreux AV) en inférieur et I’ouverture du sinus coronaire a
sa base (Figure 2). La région postérieure du NAV se situe entre I’ouverture du sinus
coronaire et la valve tricuspide, tandis que la région antérieure du NAV se localise
vers 1’apex du triangle de Koch. Chez ’humain, le triangle de Koch mesure en
moyenne 17 £ 3 mm de long (du sinus coronaire au corps fibreux central) et 13 3
mm de large (du tendon de Todaro a I’anneau septal de la valve tricuspide)

(McGuire et coll. 1992).



faisceau de His

NSA

réseau de Purkinje

Figure 1. Schéma du systeme spécialisé de conduction cardiaque: veine cave supérieure (VCS);
nceud sinusal (NSA); aorte (Ao); fosse ovale (FO); noeud auriculoventriculaire (NAV) et sinus

coronaire (SC) (tiré et modifié de Wright et coll. 1980).
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Figure 2. Schéma du triangle de Koch montré en relation avec le nceud AV et ses reperes
anatomiques: fosse ovale (FO); septum interauriculaire (SIA); sinus coronaire (SC); crista

terminalis (CT) (tiré de Amellal 1995).

Anatomie

Les anatomistes cardiaques n’ont pas réussi a établir de consensus concernant
I’organisation et de la définition des structures qui composent la région du NAV
(Anderson et Ho 1994, Sung et coll. 1994, Ho et coll. 1993, Becker et Anderson
1976). Cependant la description découlant des études de DeFelice et Challice (1969)
est probablement la plus utilisée et c’est celle que nous retiendrons dans notre étude.
Les lignes qui suivent résument cette vision classique de I’anatomie du NAV et de
ses voies d’entrée.

Selon la définition originale de Tawara (1906), le NAV est constitué d’un réseau
de fibres d’origine auriculaire adhérant au corps fibreux central. Le NAV se situe sur

le coté droit auriculaire du corps fibreux central, a I’avant du sinus coronaire (Figure



2). Du point de vue morphologique et structurale, le NAV se divise en trois régions
contenues dans le triangle de Koch (James et Sherf 1968, DeFelice et Challice 1969,
Anderson et coll. 1974). Le NAV comprend une zone transitionnelle située entre le
myocarde auriculaire et la partie centrale, le nceud compact (Figure 3). Celui-ci
communique avec un faisceau inférieur en continuité avec le faiscean de His
(Anderson 1972, Anderson et coll. 1974, 1975). Ces régions seront décrites a la
section « Histologie ».

Voies internodales

L’existence de voies de conduction électrique reliant le nceud sinusal au NAV est
encore sujette 4 discussion (Janse et Anderson 1974, Ho et coll. 1995). En effet, ces
voies de conduction préférentielle ol la propagation est plus rapide que dans le tissu
auriculaire adjacent ne semblent pas posséder de caractéristiques histologiques
spécifiques. Elles ne sont pas isolées électriquement par une gaine de tissu fibreux
comme on peut I’observer au niveau des branches et des faisceaux ventriculaires du
réseau de Purkinje (Ho et coll. 1995).

Innervation

L'innervation parasympathique de la jonction auriculoventriculaire se fait via les
ganglions intracardiaques situés dans de petits replis adipeux épicardiques que I’on

retrouve 2 la jonction de la veine cave inférieure et de la partie inférieure de



trangitional cells
midnodal celis

fow nodal cells

- fibrous tissue

Figure 3. La jonction auriculoventriculaire du lapin composée de trois régions : la zone des
cellules transitionnelles (transitional cells), le nceud compact (midnodal cells) et le faisceau
inférieur (low nodal cells). Le tissu fibreux (fibrous tissue) et le sinus coronaire (CS) sont

également indiqués (tiré de Janse 1978).

Ioreillette gauche, prés de l'entrée du sinus coronaire (James et coll. 1982).
L'influence parasympathique est plus importante dans la région des cellules
transitionnelles et du nceud compact que sur l'axe His-Purkinje (Randall et coll.
1988, Imaizumi et coll. 1990, Scheinman 1993). Les fibres parasympathiques ont un

effet marqué sur I’automatisme du NAV (James et coll. 1982, Randall et coll. 1938).



L'innervation adrénergique abondante dans le NAV provient des ganglions
stellaires et du ganglion cervical. Une augmentation du tonus sympathique diminue
la période réfractaire et augmente la vitesse de conduction (Fitzgerald et Lazzara
1988). L'axe His-Purkinje posséde moins d’innervations adrénergiques (Fitzgerald et
Lazzara 1988). Les changements de conduction observés dans le NAV durant la
stimulation simultanée des systémes sympathique et parasympathique sont
essentiellement la somme algébrique des réponses individuelles (Carlen et Katz
1929, Salata et coll., 1986).

Histologie

La représentation histologique du NAV selon James et Anderson est encore celle
qui prévaut (James et Sherf 1968, Anderson 1972, Anderdon et coll. 1974, 1975). Le
NAYV est constitué de types cellulaires variés dont la distribution permet de délimiter
des régions spécifiques (Figure 4). On y retrouve les cellules transitionnelles, le
nceud compact et le faisceau pénétrant inférieur.

La zone des cellules transitionnelles

La région jonctionnelle située entre le myocarde auriculaire et le nceud compact
est constituée de cellules transitionnelles (James et Sherf 1968). Leur appellation
provient de leur apparence intermédiaire entre les cellules de I’oreillette et celles du
neeud compact. Cest le type cellulaire le plus abondant du NAV. Les cellules
transitionnelles sont petites, élanc;ées et enveloppées dans de petits faisceaux (Racker

1989b). La zone transitionnelle se compose de cellules en postérieur et en antérieur.
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Figure 4. Schéma du NAYV illustre les différents types histologiques et les structures voisines. Les
régions identifiées sont les cellules transitionnelles, le nceud compact et la branche pénétrante. Le
nceud compact est contacté par trois groupes de cellules transitionnelles; les cellules superficielles,

profondes et postérieures (tiré de Anderson et coll. 1975).

Le groupe postérieur va de l’ouverture du sinus coronaire jusqu’au nceud

compact. Le groupe antérieur est constitu¢ de deux types de fibres, des fibres
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superficielles et profondes. Les fibres superficielles passent au-dessus du nceud
compact a partir de [oreillette (fosse ovale), tandis que les fibres profondes
approchent le nceud compact a partir du co6té gauche du septum interauriculaire
(Anderson 1972, Anderson et coll. 1974, 1975).

Le neeud compact

Le nceud compact est une structure adjacente au corps fibreux central. Il est
composé de petites cellules (paralleles ou enchevétrées) a 1’apparence nodulaire d’ou
I’appellation « Knoten » par Tawara (Tawara 1906, Anderson et coll. 1975). Peu de
tissus conjonctif et de myofibrilles le composent. 11 est constitué d’une partie ouverte
sur I’ oreillette (open node) et d’une partie entourée d’une gaine fibreuse (enclosed
node).

Le faisceau pénétrant (la branche distale)

Cette structure enveloppée de tissu fibreux est localisée entre la sortie du nceud
compact et les fibres ventriculaires de la jonction du septum interventriculaire
(Anderson 1972, Anderson et coll. 1974, 1975). Ces cellules sont plus petites que
celles du myocarde auriculaire et ventriculaire, possédent moin.s de myofibrilles et ne
sont pas séparées par des disques intercalaires (James et Scherf 1968, Anderson
1972). L’ apparence histologique de la portion proximale de cette branche ressemble
au nceud compact tandis que la portion distale a plutot les caractéristiques des

cellules du faisceau de His (Anderson et coll. 1975).
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L’extension postérieure

Les cellules dans la région de ’anneau de la valve tricuspide sont séparées par
plus de tissu conjonctif que dans les cellules auriculaires adjacentes. La forme, la
taille et la disposition des myocytes de cette région sont semblables a celles des
myocytes auriculaires a I’exception de deux zones. Les myocytes autour du nceud
compact sont typiques des cellules transitionnelles et ceux de la région au-dessus de
l'anneau tricuspide sont de type nodal (McGuire et coll. 1996, Medkour et coll.
1997). Il n'y a pas de démarcation claire entre cette derniere région et le nceud
compact d'olt son appellation d'extension postérieure (du nceud compact) (Figure 5)

(Medkour et coll. 1997).

Figure 5. Structures du NAV et ses repéres anatomiques: CT; crista terminalis, IAS; septum
interauriculaire, TT; tendon de Todaro, TV; valve tricuspide, CS; sinus coronaire, TC; zone des
cellules transitionnelles, CN; nceud compact, LNC; branche des cellules basses, PNE; extension

postérieure du nceud compact (Tiré de Medkour et coll. 1997).
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Caractéristiques moléculaires du NAV
Histo-enzymologie

L’histo-enzymologie de la région transitionnelle du NAV chez I’humain (Théry et
coll. 1994) révele une bande de myocarde qui possede les caractéristiques
histochimiques des fibres & conduction lente dotées d’automaticité. Cette région est
constituée d’une couche cellulaire superficielle (2mm) délimitée par le sinus
coronaire, I’insertion de la valve tricuspide, le bord inférieure de la fosse ovale et le
nceud compact. Cette région présente des caractéristiques enzymatiques semblables a
celles du nceud sinusal mais différentes du myocarde auriculaire adjacent. Cette zone
montre une forte positivité a la cholinestérase (Anderson 1972), aux enzymes
anaérobiques (lactate déshydrogénase, glucose-6-phosphate isomérase) et aux
enzymes de la voie des pentoses (glucose-6-phosphate déshydrogénase, 6-
phosphogluconate déshydrogénase) (Théry et coll. 1994). Cette bande tissulaire ne
constitue cependant pas un tractus internodal, car elle n’est paé en continuité avec le
nceud sinusal. Elle semble prendre naissance prés du sinus coronaire, longe
I’insertion de la valve tricuspide et se lie & I’extrémité postéricu.re du nceud compact.

Les caractéristiques histochimiques de cette bande de myocarde sont les mémes
que celles des fibres de conduction lente dotées d’automaticité du nceud sinusal.
Cependant, elle ne se différencie pas des myocytes adjacents avec les colorations
histologiques classiques (Théry et coll. 1985, 1994). Ces données confirment la

localisation de cellules dotées d'automaticité dans la région de la crista terminalis

prés du sinus coronaire et dans le tissu de I'anneau tricuspide (Fitzgerald et Lazzara
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1988). Ces cellules « pacemakers » des zones auriculaire et transitionnelle nodale
(Fitzgerald et Lazzara 1988) générent un potentiel d'action possédant une phase
ascendante rapide médiée par les canaux sodiques rapides contrairement aux cellules
automatiques du nceud compact qui engendrent un potentiel d'action lent dont la
dépolarisation est médiée par l'ouverture de canaux calciques (Fitzgerald et Lazzara
1988).

Jonctions cellulaires

La distribution spatiale des jonctions cellulaires de type « gap » a été étudiée chez
I’humain, la vache et le rat (van Kempen et coll. 1991, Oosthoek et coll. 1993,
McGuire et coll. 1996). Ces jonctions appelées « nexus » sont responsables du
couplage électrique des myocytes et influencent donc la vitesse de propagation du
potentiel d’action cardiaque (Barr 1965). La connexine-43 est la principale protéine
constituant les jonctions « gap » cardiaques. Ainsi I’abondance de ces jonctions
laisse présager une grande vitesse de conduction. Leur distribution peut donc
expliquer certaines différences régionales de vitesse de conduction.

Le nceud compact ne semble pas posséder de connexine-43. Cependant, toutes les
autres régions du systtme de conduction (faisceau de His, fibres de Purkinje,
ventricule) en possédent (humain et vache, Oosthoek et coll. 1993, rat et souris, van
Kempen et coll. 1991). Cette absence de jonctions de type « gap », le faible diamétre
des myocytes et I’absence de courant Na' rapide chez ces cellules pourraient

expliquer leur vitesse de conduction réduite (Katz 1977, Oosthoek et coll. 1993).
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Une autre zone restreinte du NAV (2 mm de tissu preés de 1’anneau valvulaire
principalement sur la surface endocardique) est dépourvue de connexine-43
(McGuire et coll. 1996). L’absence de connexine-43 dans cette région est corrélée
avec la position des cellules présentant des potentiels d’action typiques de la région
nodale compacte (McGuire et coll. 1996).

Les régions ol I’on retrouve une grande quantité de connexine-43 se caractérisent
par des cellules exprimant des potentiels d’action auriculaires typiques. Les zones
possédant une quantité intermédiaire de connexine-43 révelent des potentiels
d’action intermédiaires entre les types nodaux et auriculaires (McGuire et coll.
1996). Les caractéristiques de ces potentiels d’actions (auriculaire et nodaux) sont
présentées a la section « Caractéristiques électrophysiologiques ».

Caractéristiques électrophysiologiques

Les différences histologiques notées au niveau du NAV sont reflétées par des
caractéristiques électrophysiologiques spécifiques. Ces particularités se manifestent
au niveau de la configuration des potentiels d’action intra et e)gtracellulaires, de leur
séquence d’activation et de leur réponse a de rapides stimulations (Paes de Carvalho
et de Almeida 1960).

Potentiels extracellulaires

Dans le NAV, il y a une corrélation entre la durée de la dépolarisation du potentiel
intracellulaire et celle de I’inflexion négative rapide du potentiel extracellulaire
lorsque ces deux types de potentiels sont enregistrés dans la méme région (Spach et

coll. 1971). La durée de I'inflexion négative extracellulaire augmente en proportion
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de la durée de la phase ascendante du potentiel intracellulaire (Spach et coll. 1971).
Cette conjoncture permet donc l'utilisation d'enregistrements extracellulaires de la
jonction auriculoventriculaire pour caractériser certaines régions dont I’exploration
intracellulaire n’est pas possible. Cependant, la rigueur de cette correspondance est
controversée (Tranum-Jensen et Janse 1982, Meijler et Janse 1988, Billette et Nattel
1993).

La zone des cellules transitionnelles

D’un point de vue temporel, les cellules transitionnelles sont activées apres les
cellules auriculaires. Leur potentiel extracellulaire posseéde une amplitude semblable
a celle des cellules de l'oreillette et il est de courte durée. Cependant lorsque la
fréquence de stimulation de ces cellules est augmentée, on observe une baisse
d’amplitude et une augmentation de la durée de leur potentiel.

La zone du neeud compact

Les cellules du nceud compact possedent aussi des  propriétés
électrophysiologiques spécifiques observées lors d’enregistrements extracellulaires.
Ces potentiels sont de faible amplitude (0.1 a2 0.5 mV) et de longue durée
(Ha‘issaguerre et coll. 1992, McGuire et coll. 1994). Des stimulations rapides
diminuent I’amplitude et augmentent la durée de ces potentiels (Haissaguerre et coll.
1992, McGuire et coll. 1994). Cependant, une correspondance rigoureuse entre ce
potentiel typique et la cellule nodale (nceud compact) typique n’a pas encore été

démontrée (Tranum-Jensen et Janse 1982, Meijler et Janse 1988, Billette et Nattel

1993).



17

L'extension postérieure

La zone pres de 1’ouverture du sinus coronaire au-dessus de I'insertion de la valve
tricuspide est caractérisée par un double potentiel extracellulaire (Haissaguerre et
coll. 1992, McGuire et coll. 1994) (Figure 6). Ce potentiel est causé par une
dépolarisation asynchrone des couches cellulaires superficielles et profondes sous-
jacentes (McGuire et coll. 1994). La premieére composante est rapide (courte durée)
tandis que la deuxiéme est lente (longue durée) et posséde une faible amplitude

(0.05-0.5 mV) (Haissaguerre et coll. 1992, McGuire et coll. 1994).

i
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Figure 6. Potentiel extracellulaire obtenus dans la région postérieure au nceud compact juste au-
dessus de 1'anneau tricuspide sur un cceur isolé de chien. On note une premiére composante rapide
indiquée « high » et une deuxi®me composante lente indiquée « low » (tiré et modifié de McGuire

et coll. 1994),

La composante rapide coincide avec la dépolarisation des cellules auriculaires et
transitionnelles subendocardiques (McGuire et coll. 1994). Des stimulations rapides
affectent peu la forme et la durée de la composante rapide. La deuxieme composante

(lente) correspond a la dépolarisation des cellules superficielles (cellules pres de
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I'endocarde auriculaire droit) et s’atténue en amplitude et augmente en durée en
présence de stimulations rapides.

Ces cellules de la jonction auriculoventriculaire situées dans I’approche
postérieure au NAV sont en continuité électrique avec 1'oreillette et le nceud
compact. McGuire et coll. (1994, 1996) ont émis I’hypothése que ce groupe
cellulaire pourrait constituer le substrat pour la voie de conduction lente (voir section
« réentrée dans le NAV »). De récentes études dans notre laboratoire (Medkour et
coll. 1997) ont permis de mettre en relation des potentiels extracellulaires enregistrés
dans cette région et ’histologie des cellules impliquées. Les résultats démontrent que
des potentiels lents sont enregistrés aux sites correspondant & I’extension postérieure
du nceud compact.

Séquence d'activation

En présence de rythmes spontanés issus du noeud sinusal, il semble que la voie de
la crista terminalis (CT) soit la premiére activée chez le lapin (Janse et Anderson
1974, Efimov et coll. 1997). La propagation se fait ensuite rapidement jusqu'au
nceud compact puis active plus lentement la région antérieure (Efimov et coll. 1997).
Cependant une étude de cartographie faite chez des patients souffrant de réentrée
nodale démontre dans 11/12 cas que l'activation du NAV se fait d’abord 2 partir de
la région antérieure pour se propager ensuite vers la région postérieure (McGuire et

coll. 1993).
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Selon une étude basée sur des enregistrements de potentiels transmembranaires
(van Capelle et coll. 1972, Anderson et coll. 1974), l'activation se propage
rapidement a partir de la crista terminalis le long de la région supérieure du plancher
du sinus coronaire et atteint le nceud compact puis le faisceau pénétrant. La région
située prés de 1’ouverture du sinus coronaire au-dessus de I’insertion de la valve
tricuspide semble activée en méme temps que le faisceau de His. De fagon générale,
les cellules superficielles sont activées avant celles des couches profondes tant au
niveau des cellules transitionnelles que du nceud compact (van Capelle et coll. 1972,
Anderson et coll. 1974).

Propriétés fonctionnelles

Le temps de conduction a travers le NAV (délai nodal) est couramment utilisé
comme indice fonctionnel. Il peut étre modulé par différents attributs de 1’onde
d’activation (fréquence, direction, intensité, et durée) (Lewis et Master 1925). Le
temps de conduction nodal peut varier spontanément de battement en battement
méme en présence d’une fréquence de stimulation constante (I:ewis et Master 1925,
Billette 1987, Billette et coll. 1988, Billette et Zhao 1992). Il est intéressant de noter
que ces fluctuations spontanées du temps de conduction sont une manifestation des
propriétés intrinséques du NAV (Levy et Martin 1979, Jenkins 1988, Nayebpour et
coll. 1992).

Ces variations résultent d’une interaction dynamique entre trois propriétés

fonctionnelles du NAV (Lewis et Master 1925, Merideth et coll. 1968, Billette 1987,
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Billette et coll. 1988, Billette et Métayer 1989). Ces propriétés (récupération,
facilitation et fatigue) peuvent étre mises en évidence lors de stimulations
prématurées (Billette et Nattel 1994). La propriété de récupération résulte en un
ralentissement de la conduction nodale en fonction de la prématurité de 1’activation.
La facilitation est un raccourcissement du temps de conduction nodal suite a
l'introduction d'un cycle court avant 1’activation prématurée. La fatigue représente
I'effet cumulatif de la fréquence cardiaque (lente ou rapide) sur la conduction nodale.

Récupération

La principale cause de variation du temps de conduction nodal est le
raccourcissement du temps de récupération qui précéde une activation (Meijler et
Fisch 1989). La fonction de récupération s’évalue a 1’aide d’une courbe de
récupération qui relie le temps de conduction nodal au temps de récupération
précédant (Figure 7). La méthode pour évaluer cette fonction de récupération
consiste a introduire une stimulation auriculaire prématurée a toutes les 20
stimulations d'un rythme de base lent (Billette et Nattel 1994). La courbe est
construite en compilant le temps de conduction du battement prématuré (A,H,) en
fonction du temps de récupération correspondant (H;A;). Cette approche considére

le NAV comme une boite noire avec une entrée a I’oreillette (le potentiel A) et une

sortie au faisceau de His (le potentiel H).
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Figure 7. Courbe de récupération du neeud auriculoventriculaire représentant la variation du temps
de conduction nodale (A,H,) selon le temps de récupération (H;A,). Les indices 1 et 2 identifient

respectivement le battement de base (1) et le battement prématuré (2).

Période réfractaire

L'état réfractaire du NAV détermine l'intervalle minimum entre deux activations
ventriculaires. Il détermine ainsi la fréquence ventriculaire en présence de rythmes
supraventriculaires rapides (Ferrier et Drese 1974, Simson et coll. 1979, Billette et
Métayer 1989, Billette et Nattel 1994). La période réfractaire du NAV peut &tre
évaluée de deux fagons. La période réfractaire efficace (PREN) est définie comme le
plus long cycle auriculaire ne résultant pas en une activation nodale lors de
stimulations prématurées. Si un bloc auriculaire survient avant celui du NAV, la

PREN est alors estimée par le plus court cycle auriculaire ayant conduit (A A, min).
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La période réfractaire fonctionnelle nodale (PRFN) est le plus court intervalle entre
deux battements a la sortie du NAV (H;H; min) durant une stimulation périodique
prématurée. PRFN détermine le cycle ventriculaire minimum durant les rythmes
supraventriculaires rapides. Il ne semble pas y avoir de corrélation entre PREN et
PRFN. PREN est corrélé avec I’intervalle d’activation minimum de la région nodale
proximale (AN) tandis que PRFN est plutdt associée a lintervalle d’activation

minimum des cellules distales (NH) (Billette 1987).

Réentrée

En 1913, Mines fit le premier a rapporter 'existence et I'induction de conduction
circulaire sur des cceurs intacts de grenouilles. Il a postulé l'existence de deux voies
fonctionnelles distinctes reliant l'oreillette et le ventricule permettant ainsi le
développement d'une excitation circulaire. Scherf (1941) a postulé qu'un phénoméne
de réentrée avec des mouvements circulaires pourrait avoir lieu dans le NAV et étre
responsable des activations observées dans l'oreillette lors de stimulations
prématurées. Moe et ses collaborateurs (1956) ont démontré plus tard 1'existence
d'une dualité de transmission dans le NAV et ainsi exposer la relation entre la
conduction nodale et le développement des battements de retour (« echo beats »).
Des données indiquent que le développement de réentrée nodale requiert la présence
d’au moins deux voies fonctionnelles distinctes (voies o et ) (Moe et coll. 1956).
Ces voies possedent présumément des caractéristiques fonctionnelles différentes; la

voie o est une voie de conduction lente dont la période réfractaire est plus courte que
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la voie B dont la vitesse de conduction est plus rapide (Moe et coll. 1956). La
réentrée survient lorsque I'impulsion est bloquée dans la voie rapide a cause de sa
longue période réfractaire mais se propage par la voie lente qui a une période
réfractaire plus courte. Le délai encouru dans le nceud compact permet une
récupération de la voie rapide qui est activée de fagon rétrograde (Figure 8). Ce type
de réentrée (slow-fast) est la forme clinique de réentrée nodale la plus fréquente

(Kottkamp et coll. 1997).

Figure 8. Double voie nodale. A. Activation du NAYV lors de battement de base. L’impulsion passe
préférentiellement par la voie rapide. B. Activation du nceud AV par la voie lente en présence d’un
bloc dans la voie rapide. C. Activation rétrograde de la voie rapide résultant en une.réentrée

auriculaire.

Physiologie de la double voie nodale ("dual AV nodal pathway physiology")
Rosen (1974) et Denes (1973) ont proposé 1’hypothése de la double voie chez des

patients démontrant une tachycardie par réentrée nodale (TNR). Griace a des

enregistrements endocardiques et des protocoles de stimulations prématurées, ils ont
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pu démontrer une discontinuité dans la récupération du nceud AV (A,H, vs AA,)
chez les patients qui présentent de la réentrée nodale (Figure 9). Cette discontinuité
reflete un changement de voies de propagation attestant du passage de la voie rapide
a la voie lente. Ce phénomene constitue le mécanisme qui sous-tend la réentrée
(Kadish et Goldberger 1995). De ce fait, ['utilisation de la courbe de récupération

brisée devint I’outil diagnostique privilégié pour ce type de réentrée.
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Figure 9. Courbe de récupération présentant une discontinuité typique, obtenue chez un patient
souffrant de réentrée nodale. La discontinuité dans la courbe indique le passage brusque d'une
conduction rapide (190 ms) a une conduction plus lente (380 ms) ayant engendré une réentrée (tiré

et modifié de Ho 1993).
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Le critere utilisé pour établir un diagnostique de double voie est la présence d’une
augmentation d’au moins 50 ms du temps de récupération lors d'une diminution de
10 ms dans I’intervalle de couplage (Brooks et coll. 1993). Cette discontinuité est
présente chez 50 4 90 % des patients souffrant de réentrée nodale (Sheahan et coll.
1996). A la suite d’une ablation de la voie lente, la discontinuité dans la courbe de
récupération reste présente chez 40% des patients (Prystowsky 1997). De plus, 5 a
23 % des gens sans histoire de TNR peuvent manifester cette discontinuité dans leur
courbe de récupération (Brooks et coll. 1993).

Autres discontinuités dans la courbe de récupération

Le bloc transitoire (« gap ») dans la courbe de récupération nodale est une forme
distincte de discontinuité. Ce bloc se manifeste par une fenétre d'intervalles de
couplage pour lesquels les battements auriculaires prématurés ne sont pas conduits
dans le NAV (Damato et coll. 1976, Lai et coll. 1995, Mazgalev et Tchou 1995).
L'explication traditionnelle de ce phénoméne présume que la conduction cesse a la
frontiere entre deux régions dont les périodes réfractaires différent. La portion
proximale de la voie possede présumément une période réfractaire fonctionnelle plus
courte que la période réfractaire efficace de la portion distale. La conduction est
rétablie pour de courts intervalles de couplage car le délai proximal permet la
récupération de I’excitabilité du tissu distal (Wit et coll. 1970, Damato et coll. 1976,
Mazgalev et Tchou 19953). Des études récentes (Mazgalev et Tchou 1995) indiquent

que la collision entre les fronts d’ondes issues des deux voies d’entrée (CT et SIA)
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peut également &tre a 1’origine de ce type de courbe. Le prérequis nécessaire a cette
manifestation est que la voie rapide (SIA) posséde une période réfractaire efficace
plus courte que celle de la voie lente (CT) (Mazgalev et Tchou 1995).

Tous ces résultats illustrent I'imprécision de la voie la propagation et des
mécanismes qui menent a une discontinuité de la courbe de récupération. D’autres
facteurs tels que la différence d'excitabilité cellulaire, la longueur et la vitesse de
propagation des voies, la résistance du couplage cellulaire, la géométrie et la
synchronisation de l'activation des entrées du NAV peuvent aussi contribuer a une
discontinuité dans la conduction nodale (Meijler et Janse 1988, Hummel et coll.
1994, Zeng et coll. 1995).

Propriétés fonctionnelles des voies d’entrée

Malgré sa logique apparente, le postulat d’une différence de vitesse de conduction
et de période réfractaire entre les voies d’entrée (CT et SIA) n’a pu &tre confirmé
expérimentalement (Jalife 1983, Zeng et coll. 1995). Au contraire, des études
expérimentales chez le lapin ont démontré une syméirie de propriétés (récupération
et état réfractaire) entre les voies d’entrée (Amellal et Billette 1995, 1996). Chez
I’humain, des vitesses de propagation inversées (o voie rapide et 3 voie lente) ont
également été observées (Keim et coll. 1992, Langberg et Borganelli 1993, Jackman
et coll. 1995, Engelstein et coll. 1996).

D’un point de vue fonctionnel, le prérequis a 1’établissement d’un circuit de

réentrée est la présence d’une hétérogénéité dans les propriétés fonctionnelles des
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voies de conduction (Spach et Josephson 1994, Rudy 1995). Spach et Josephson
(1994) ont démontré chez le chien, le lapin et I’humain que les tissus ayant des
propriétés anisotropiques (comme le NAYV) peuvent présenter une voie de
conduction lente avec une courte période réfractaire de méme qu’une voie rapide
avec une longue période réfractaire selon de la direction de 1’activation.

Epidémiologie

La TNR est la plus fréquente des tachycardies supraventriculaires (60%)
(Jackman et coll. 1995). Cette pathologie est particulierement significative chez les
patients en défaillance cardiaque ou elle atteint 40%. On la rencontre également chez
4% des gens atteints de pathologies cardiaques et chez 0,4% de la population en
général. L'incidence de la TNR augmente significativement avec l'dge (3.9 % chez
les 80-89 ans) (Bertrand et coll. 1994, Godtfredsen 1982).

Epilogue

Malgré le nombre important d'études fondamentales et cliniques portant sur divers
aspects de la réentrée nodale (histologie, électrophysiologie, efficacité de I'ablation
de la voie lente) (McGuire et coll. 1993, Antz et coll. 1997;, plusieurs questions
demeurent encore sans réponse. Le substrat anatomique de cette réentrée demeure
mal connu. Ho et collaborateurs (1993) n'ont pas trouvé d'anormalité dans
I’histologie nodale chez 9 patients qui présentaient de la TNR bien que 8/9 de ces
patients présentaient la courbe de récupération typique de la physiologie de la double
voie (Ho et coll. 1993). On doit aussi se rappeler que la réentrée n'est pas toujours

associée a la présence de discontinuité dans la courbe de récupération.
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Malgré I’incertitude quant a son substrat anatomique, l'ablation chirurgicale de la
vole lente permet d’éliminer cette forme de réentrée avec un taux de succes élevé
(90-100%) (Jazayeri 1993a, Jazayeri et coll. 1993b, Kadish et Goldberger 1995,
Prystowsky 1997). Cette ablation s'effectue principalement selon des repéres
anatomiques (de la région postéro-septale vers le nceceud compact) et
électrophysiologiques (potentiels extracellulaires lents captés généralement au
niveau du septum moyen ou postérieur, en antérieur de l'ouverture du sinus
coronaire, le long du versant auriculaire de I'anneau tricuspide) (Haissaguerre et coll.
1992, Jais et coll. 1996). En raison du site impliqué, on a suggéré que la région
transitionnelle postérieure du NAV est impliquée dans cette pathologie (Wu et coll.
1992, 1993). Il est également intéressant de noter que les propriétés fonctionnelles
des deux voies d'activation du nceud compact (CT et SIA) n'ont jamais fait 1’objet
d’études systématiques dans un contexte de réentrée nodale.

OBJECTIFS

Notre étude vise a caractériser les propriétés fonctionnelles des deux principales
voies d’entrées au NAV (CT et SIA). Nos objectifs spécifiques sont les suivants.

1. Caractériser la récupération et 1'état réfractaire local le long des deux voies
d'entrée au NAV.

2. Estimer la vitesse de propagation de 1’impulsion dans ces deux voies.

3. Relier la morphologie des potentiels extracellulaires et 1’état fonctionnel des

structures sous-jacentes.
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4. Etudier la propagation du potentiel d’action dans les voies d’entrée lors de
battements de réentrée.
MATERIEL ET METHODES

Préparation

Les expériences ont été€ effectuées chez des préparations de coeurs de lapins. Les
données rapportées proviennent de 6 expériences. Des lapins (1,5 & 2,0 kg) sont
anesthésiés au pentobarbital (35 mg/kg i.v.) en concomitance avec de I’héparine (80
w.i/kg i.v.). Le ceeur est rapidement excisé et disséqué dans une solution oxygénée a
température (37°C) et pH (7,38) constants. L’oreillette droite est incisée le long de
I’appendice auriculaire pour exposer la région du NAV. La préparation est ensuite
.immergée et fixée dans un bain superfusé avec une solution oxygénée (95% O,, 5%
CO;,) de Tyrode. La composition en millimolaire (mM) du Tyrode est de 128,2 NaCl,
4,7 KCl, 2,0 CaCl,, 1,0 MgCl,, 20 NaHCOs, 0,7 NaH,PO, et de 11,1 dextrose. Six
litres de cette solution alimente continuellement le bain de 400 ml a un débit de 200
ml/min.

Sites de stimulation et d’enregistrement

Des électrodes d’enregistrement extracellulaire sont disposées sur la surface
endocardique de loreillette prés du nceud sinusal, aux entrées du NAV.V (crista
terminalis et septum interauriculaire) et a sa sortie (faisceau de His). Une électrode
exploratrice est déplacée a 1’aide d’un micromanipulateur (Narishige model PF5-48)
afin d’obtenir des enregistrements de potentiels a divers sites entre I’origine de

chaque voie d’entrée et le nceud compact (Figure 10). Pour chaque préparation, il y a
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un site fixe d’enregistrement pour la stimulation en CT et en SIA. Les électrodes
utilisées sont unipolaires et faites d’argent (125 pwm de diametre) recouvert de
Téflon. Les électrodes bipolaires de stimulation sont placées dans la partie proximale
de la CT et du SIA. Ce sont des électrodes constituées d’un fil de platine-iridium de

250 um de diametre recouvert de Téflon.

Figure 10. Préparation isolée de cceur de lapin. Les sites de stimulation (onde carrée) et
d'enregistrement (cercle plein) sont indiqués pour chaque voie d’entrée. Les ovales en pointillés
indiquent les zones d’exploration pour chaque voie d’entrée. Une électrode exploratrice (E) montre
une des positions. Les structures identifiées sont le nceud sinusal (NS), la crista terminalis (CT), le
septum interauriculaire (SIA), le sinus coronaire (SC), le faisceau de His (HIS) et la valve

tricuspide (VT).
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Protocole de stimulation

Chaque voie d’entrée est soumise a un protocole de stimulations périodiques
prématurées. Ce protocole consiste a mener la préparation a un rythme de base (cycle
sinusal spontané moins 30 ms) et a raccourcir progressivement de 30 ms I’intervalle
de couplage a tous les 15 battements jusqu’a ce que le cycle atteigne 270 ms. Le
raccourcissement du cycle est par la suite fixe 2 20 ms jusqu’a 140 ms, a 10 ms
jusqu’a 50 ms et a2 5 ms jusqu’a la zone de bloc ou on procede a un balayage a la
milliseconde prés. Chaque stimulation est appliquée en contrdlant I'intervalle His-
stimulus (temps entre 1’activation du faisceau de His et le prochain stimulus) (Figure
11). Le protocole est répété pour chaque nouvelle position de 1’électrode exploratrice
le long des deux voies. Le stimulus consistait en une onde carrée de 2 ms de durée
dont I’amplitude était le double du seuil d’excitation entrainant une réponse (1,2 a
2,2 V). Ce stimulus est généré par une source €électrique contr6lée par un stimulateur
cardiaque programmable (IBM PC) développé dans notre laboratoire (Tremblay
1995).

Enregistrement, acquisition et analyse des données

Les potentiels extracellulaires sont amplifiés (modele Grass 7p511), puis
visualisés sur un polygraphe (RC Electronic) en méme temps qu’ils sont numérisés
sur bande vidéo a I’aide d’un encodeur de type PCM (Vetter modele 4000a). La
bande passante du systéme d’enregistrement est de 0 a 2,5 kHz. Le niveau

d’amplification varie de 375 a 2500X avec la bande passante du systeéme qui se situe
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Figure 11. Tracés typiques. A- Réponse 4 une stimulation prématurée appliquée sur la crista
terminalis (CT). Les enregistrements correspondent & la stimulation de la CT, du septum
interauriculaire (SIA), de I'électrode exploratrice (E) et du faisceau de His. S; représente la
stimulation au rythme de base et S, la stimulation prématurée. Les indices 1 et 2 associés aux tracés
identifient respectivement un battement de base et un battement prématuré. B- Enregistrements aux

mémes positions pour une stimulation similaire appliquée sur le SIA.
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entre 0,1 et 3000 Hz. Les signaux de la bande vidéo sont numérisés a une fréquence
de 5 kHz par canal grice au logiciel ASYST. L’analyse est réalisée a I’aide du
logiciel Data Pac 4.0 (Run Technology). Ce dernier permet de déterminer le temps
d’activation des différents signaux enregistrés. Le point de référence est déterminé
en localisant la phase descendante la plus rapide du signal au niveau de la ligne
isoélectrique, qui correspond au moment ot 1’onde passe sous I’électrode.

Indices fonctionnels

A partir des intervalles mesurés, nous avons évalué les différences entre les voies
d’entrée au niveau de la courbe de récupération, de 1'état réfractaire, de la vitesse de
propagation apparente et de la durée du potentiel extracellulaire. Les données sont
exprimées en valeur moyenne * écart-type. La comparaison statistique des données
recueillies aux deux voies d’entrée est effectuée avec le test Wilcoxon pour données
pairées. Ce test nous permet de comparer la CT et le SIA d'un méme animal (SPSS
1997).

Courbe de récupération

La récupération nodale globale peut étre évaluée a I’aide d’une courbe construite
en compilant le temps de conduction nodal en fonction de la prématurité (A,H, vs
H;A,). L’intervalle A;H, représente le temps de conduction global tandis qlie H A,
correspond au temps de récupération. La récupération locale peut aussi étre évaluée
en mesurant le temps de conduction entre la voie d’entrée et 1’électrode exploratrice

en fonction de la prématurité (A,E, vs HiA,).
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Etat réfractaire

La période réfractaire efficace nodale (PREN) correspond au plus long cycle
auriculaire (A;A,) résultant en un bloc nodal. Si le bloc auriculaire se produit avant
celui du NAV, PREN est alors estimée par le plus court cycle auriculaire résultant en
un battement conduit a travers le NAV. La période réfractaire fonctionnelle nodale
(PRFN) est le plus court intervalle entre deux battements a la sortie du NAV (H,H,
min.). L’état réfractaire local est estimé a partir du plus court intervalle entre deux
activations enregistrées a I’électrode exploratrice pour une méme position (E;E,
min).

Vitesse de propagation

Le NAV est composé de fibres a la fois paralleles et enchevétrées dont
I’organisation hétérogéne rend impossible une mesure de la vitesse réelle dans le
nceud. La vitesse de propagation moyenne est estimée en divisant la distance linéaire
entre deux sites d’enregistrement par le délai pour la parcourir. La vitesse est évaluée
entre les positions qui présentent des caractéristiques de récupération locale
semblables dans la direction présumée du front d’onde.

Durée de la phase descendante du potentiel extracellulaire

Idéalement, la durée d’un potentiel extracellulaire devrait &tre déterminée a partir
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du point ou le potentiel s’éloigne de la ligne isoélectrique jusqu’a celui ou il revient
a cette ligne de base. Cette mesure comporte une marge d’erreur élevée dans le cas
de potentiels lents a cause de la difficulté a déterminer précisément le début et la fin
du potentiel. Afin de pallier cette difficulté, la durée de I'intervalle entre le voltage
maximum et minimum de la phase descendante du potentiel a été mesurée (Figure

12). Nous avons déterminé cet intervalle pour chaque potentiel local enregistré.

Figure 12, Potentiel extracellulaire typique. Les pointillés marquent le temps entre le voltage

durée du potentiel

maximum et minimum utilisé comme indice de durée.
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RESULTATS

Le temps moyen nécessaire a la caractérisation des deux voies d’entrée au NAV
(CT et SIA) fit de 3:31 h + 22 min. L exploration des voies d’entrée a nécessité 12 a
17 sites d’enregistrements lors de la stimulation sur la CT et 10 a 15 sites pour le
STA. La distance type entre chaque site d’enregistrement est de 500 um. Le temps de
conduction du battement de base a varié de 1.3 = 0.6 ms/h pour CT et de 0.6 £ 0.3
ms/h pour SIA au cours des expériences.

Récupération

La forme des courbes de récupération locales variait avec la position de
I’électrode exploratrice autant le long de la CT que du SIA. Trois types de courbes
de récupération locale (A,E, vs H;A,) ont été observés au niveau des deux voies
d’entrée selon la valeur du délai de base et de son augmentation en présence de
stimulations prématurées. Ces 3 types de courbes ont été observés dans toutes les
préparations et ce dans les deux voies d’entrée (Figure 13).

Les courbes de récupération de type Ia ont une forme aplatie. La réponse de ces
cellules a des stimulations prématurée est donc semblable a celle de la voie d’entrée
(CT ou SIA); le temps de conduction A,E, augmente trés peu en fonction de la
prématurité méme aux intervalles de couplage les plus courts (augmentation de 3%
en CT et de 3 % en SIA). Au rythme de base, ces courbes contribuent a une faible

fraction du délai de conduction nodal total (8% de CT et 11% de SIA) (Tableau I).
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Figure 13. Courbes de récupération globale (A,H,) et locales (AjE,;) du nceud AV sont
superposées en fonction du temps de récupération pour différentes positions de 1'‘électrode
exploratrice lors de stimulation sur la CT (a gauche) et sur le SIA (a droite). Les courbes de type Ia
(triangle vide) sont plates et sont insensibles & la prématurité. Les courbes de types Ib (cercle vide)
augmentent 1égérement leur temps de conduction locale (A;E5) avec la prématurité. Les courbes de
type II (carré vide) augmentent plus substantiellement leur temps de conduction locale a la
prématurité. Une seule courbe de récupération de type Ia et Ib est illustrée pour éviter une
surcharge graphique. La localisation de toutes les positions de 1’électrode exploratrice est indiquée

avec le type de courbe correspondant en haut de chaque graphique.



Tableau I. Propriétés fonctionnelles des voies d’entrée au NAV.

Type de Délai de base ~ Augmentation Période Durée du Vitesse de
récupération (ms) du délai a la réfractaire potentiel (ms) propagation
prématurité E,-E; min. (ms) (cm/sec)
(ms)
CT SIA CT SIA CT SIA CT SIA CT SIA
Ia 4 8 2 2 103 109 1.9 2.0 40 32
2 12 +1 +1 i 18 0.9 +0.5 +15 17
Ib & 9 4 8 111 113 1.9 2.6 48 20
3 1 o +5 +10 +7 +1.0 t14 127 +15
II 19 19 32% 19%  134*  124* 7.0 8.2 i 9
4 13 *19 19 *10 9 1.6 £1.8 +5 4
IIL, 1°° co 4 4 116 2.3 61
2 x *13 *1.0 149
IIL, 2°*™ co 26 58.8 151 6.1 9
x5 +19.1 +10 +0.7 -]
Globale(A,H,) S0 49 73 66 100 107 2.7 1.9 17 17
16 +5 123 126 £12 +7 +0.6 0.7 13 +4

Délai de base: AE, ou A;H; au rythme de base

Augmentation du délai & la prématurité: A;E; nax - A2Es min

Période réfractaire : ’intervalle minimum entre deux activations locales.

Vitesse de propagation : distance/temps pour les sites qui présentent le méme type de

courbe de récupération.

Les valeurs sont exprimées en moyenne + écart-type, n =6

* indique une différence significative entre CT et SIA (p < 0.05).

Les courbes de type Ib suivent de prés les courbes Ia par leur délai de base
(A,E,) et par ’augmentation de ce délai a des stimulations prématurées mais elles

s’en démarquent par une période réfractaire plus longue (Tableau I).



39

Les courbes de type II montrent une augmentation plus substantielle du temps de
conduction A,E, avec la prématurité. Cette augmentation contribue a 44% de
I’augmentation nodale totale en CT et & 29% en SIA. Au rythme de base, ces
enregistrements représentent un peu moins de la moitié du délai nodal total (38%,
mesuré a partir de la CT et 39% a partir du SIA).

Un autre groupe de courbes a été généré en réponse a la stimulation de la CT
(type III). Ces courbes sont établies a partir des potentiels mixtes (double
composante) observés dans 5 des 6 préparations. Les deux composantes du potentiel
se comportent différemment en fonction de la prématurité de la stimulation. La
pitre

premiére composante (1™ co) a un comportement semblable a celui des courbes de

type Ia (Tableau I). La deuxiéme composante (2®*™co) a un comportement distinct ;
a I’intervalle de couplage le plus court, on note une augmentation du délai (A,E,) qui
correspond a 80% de 1’augmentation du délai nodal total. Ce potentiel compte pour
52% du délai total de base (Figure 14). Ce type de potentiel n'a été obtenu qu’en
présence de stimulation sur la CT dans la région définie & la section « topographie »
des résultats. La zone correspondant a ces potentiels n’était pas explorée durant la

stimulation du SIA.

Période réfractaire

La période réfractaire nodale efficace réelle (intervalle A;A, max n'ayant pas

conduit au NAV) n'a pas pu étre évaluée car un bloc auriculaire est apparu avant le
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Figure 14. Courbes de récupération locale de type III. On superpose la courbe de récupération
globale (A;H,) et locale (AjE,) ou I'électrode exploratrice détectait un potentiel a double
composante. La 1°° co (cercle vide) augmente 1égérement son temps de conduction locale (AjE)
avec la prématurité. La 2*™co (losange vide) augmente franchement son temps de conduction
locale en fonction de la prématurité. Ces courbes ont été obtenues dans une préparation, lors de la
stimulation sur la crista terminalis (CT). Le schéma du haut montre les positions de 1'électrode

exploratrice ayant générées ces courbes.

bloc nodal dans la plupart des expériences. PREN est donc estimée par l'intervalle
auriculaire minimum (A;A; min.) ayant conduit au NAV. La période réfractaire a
I’entrée du NAV ne differe pas significativement pour les deux voies d’entrée
(Tableau I). Cette uniformité de période réfractaire est également observée a la sortie

du NAV (H;H,; min., 160+ 5 ms 4 1a CT et 162 + 7 ms en SIA).
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Le Tableau I démontre que la période réfractaire locale (E;E,min) augmentent en
méme temps que le délai (A,E,) et ce pour les deux voies d’entrée. On remarque en
effet une augmentation de E;E, min. en passant du type Ia au type II pour les deux

iere

voies (Figure 15). La période réfractaire de la 1"°co des potentiels mixtes est

intermédiaire entre celles de type Ib et II tandis que celle de la 2'

éme

co se rapproche
de la période réfractaire fonctionnelle nodale totale (H;H, min.)(Tableau I).

Les enregistrements correspondant aux différents types de courbes de
récupération présentent des périodes réfractaires (E,E,min.) semblables pour les
deux sites de stimulation. Cependant, il y a une différence entre E;E, min. de CT et
SIA (CT > SIA) si on considere seulement les courbes de type II. Cette différence
n’y est plus si on compare uniquement les mémes points d’enregistrement activés a
partir de chacune des voies d’entrée (132 £ 10 ms en CT et 132 £ 10 ms en SIA).

L'atteinte de ce E;E, min. ne s'effectue pas au méme intervalle de couplage (H;A,)
pour tous les types de courbes. Les courbes de type Ia et Ib (CT et SIA) atteignent
leur période réfractaire en méme temps que la voie d’entrée soit au battement
précédant le bloc auriculaire. Certaines courbes de type Ib (10/49) peuvent
cependant l'atteindre un ou| deux battements avant. Il en est tout autrement pour les
autres types de courbes (II, III 2°™co. et globale). Ces courbes ont une période
réfractaire plus longue que la voie d’entrée et celle-ci est atteinte bien avant

l'intervalle de couplage le plus court.
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Figure 15. Courbes réfractaires pour la stimulation sur la CT (A) et le SIA (B) dans la méme

préparation. Les intervalles de sortie mesurés localement (E(E;) et au faisceau de His sont compilés

en fonction de I’intervalle d’entrée (A;A,) pour les quatre types de courbes de récupération (Ia, Ib,

I, III 2™ ¢o).
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Vitesse de propagation

La vitesse de propagation moyenne est semblable dans les deux voies. Pour les
courbes Ia une propagation rapide (40 = 15 cm/sec en CT et 32 + 6 cm/sec en SIA)
est observée. Une propagation plus lente (7 £ 5 cm/sec en CT et 9 + 6 cm/sec en
SIA) est observée pour les courbes de type II. Les courbes de type Ib démontrent
une vitesse de propagation variable mais rapide (Tableau I). Pour les courbes de
type III, la propagation est rapide si on tient compte de la 1% co (61 + 49 cm/sec) et

itme

lente si ’on considere la 27 co (9 £ 1 cm/sec). 11 est intéressant de noter que dans

3/5 des préparations, au rythme de base, I’intervalle C,E, de la 1°co est le méme
pour tous les sites de type III (d’'une méme préparation).

Durée du potentiel extracellulaire

Les potentiels extracellulaires démontrent des caractéristiques distinctes selon le
type de courbe de récupération générée (Tableau I, Figure 16). Les potentiels
provenant des régions ou 1’on observe les courbes de type Ia et Ib sont de courte
durée (1.9 ms, 1.8 ms en CT et 2.0 ms, 2.8 ms en SIA) et se comparent a la durée
typique du potentiel référence de la voie d’entrée (2.7 ms en CT et 1.9 ms en SIA).
Les potentiels provenant des régions ol I’on observe des courbes de type II sont
quant a eux de durée plus longue (7.0 ms en CT et 8.2 ms en SIA). Les pote.ntiels a
double composante ayant généré les courbes de type III sont respectivement de
fiere

courte durée pour la 1""°co et de longue durée pour la 2" co.
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Figure 16. Potentiels extracellulaires typiques obtenus lors de la stimulation sur la CT (A) et le
SIA (B). Les types Ia, Ib, et IT associés aux différents potentiels correspondent aux types des
courbes de récupération qu’ils ont générées. C. Potentiels extracellulaires 2 double composante
provenant des sites situés a la Figure 14 (schéma). Tous les potentiels présentés (A, B et &)

proviennent d’une méme préparation.

Topographie

On remarque un certain patron de distribution spatiale en fonction du type de

courbe de récupération (Ia, Ib, II et III). Les courbes de type Ia proviennent
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essentiellement de sites pres de la voie d’entrée pour les deux sites de stimulation.
Pour la CT, cette région (Ia) longe I’ouverture du sinus coronaire et pour le SIA elle
est comprise entre le tendon de Todaro et le corps fibreux central (Figure 17). Les
courbes de type Ib proviennent du centre du NAV principalement dans la zone
supérieure au nceud compact. Les courbes de type II ont été obtenues prés du centre
du triangle de Koch (région II). Les courbes de type III sont obtenues a partir de
potentiels a double composante enregistrés au-dessus de la valve tricuspide,
antérieurement au site de stimulation (CT). Ces potentiels présents dans 5/6 des
préparations, correspondent a une petite bande étroite qui s’étend de la base de
I'ouverture du sinus coronaire jusqu’a la marge du nceud compact.

Caractéristiques fonctionnelles des voies d’entrée au battement associé a la

réentrée

Pour des intervalles de couplage trés courts, le battement prématuré est souvent
suivi d’un ou plusieurs battements de réentrée. Une telle réentrée a ét€ observée chez
toutes les préparations lors des stimulations sur la CT et dans 4/6 des préparations
lors de la stimulation sur le SIA. Les indicateurs fonctionnels ont été évalués
spécifiquement au premier battement prématuré associé a la réentrée ainsi qu’a
I’intervalle de couplage le plus court n’ayant pas généré de réentrée.

Patron d’activation

Au battement de réentrée, la séquence de 1’activation antérograde change de facon
importante. Lors de la stimulation sur la CT, la réentrée est accompagnée d’un bloc a

certaines sites lors de I’activation antérograde (Figure 18). Les sites ot le bloc est
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Figure 17. Topographie des types de récupération (Ia, Ib, II et III). VT; valves tricuspides, TT:
tendon de Todaro, SC: sinus coronaire. Chaque graphique correspond & une préparation ol on a
indiqué tous les sites d'enregistrement lors des stimulations sur la CT et le SIA. A a F

correspondent a chacune des 6 expériences.

observé correspondent a ceux ayant atteint leur période réfractaire au battement
prématuré précédent. Ces sites ont les caractéristiques des courbes de récupération
de type Ib. On observe une variation dans la séquence d’activation dans les sites

postérieurs. Il est a noter que I’onde rétrograde réactive la voie de la CT.



changement
d'activation

stimulation

en S2

)

© O N o a A

10

11

12
13

14

15

16

His

—_— SIA
CT
2 13
4107 114, —
1312 4 )
i HIS
811 101 ms “
—T_ Ertenr 1JIF-" — ————”||. —
) ———M/\/\‘—Vv’—“—
[ bloc
[ bloc VT
| —"

47

Figure 18. Superposition de tracés des potentiels selon différentes positions de 1’électrode

exploratrice obtenus lors du battement de réentrée en stimulation sur la CT. La localisation des

sites d’enregistrement est indiquée dans le schéma du NAV. Ces potentiels proviennent de

I’expérience B.
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Courbes de récupération

Généralement, la forme de la courbe de récupération globale subit une
transformation aux battements prématurés associés a la réentrée. Les courbes sont
affectées de différents types de discontinuité allant d’une 1égere brisure 4 un saut net.
Ceci est observé dans les deux voies d’entrée (Figure 19). Des variations semblables
a celles du battement de réentrée sont également observées dans les courbes de type
II et ITX (2°™co) tandis que les types Ia, Ib et III (1*co) ne semblent pas affectées.
Le type de discontinuité différe souvent entre les voies d’entrée d’une méme
préparation. Par contre, I'intervalle de couplage (A;A;) auquel apparait le premier
battement de réentrée est similaire pour les deux voies d’entrée soit 106 + 6 ms en
CT et 107 £ 3 ms en SIA.

Période réfractaire

La période réfractaire (E;E, min) de certains sites d’enregistrement est atteinte
avant ou pendant l’activation antérograde associée a la réentrée. Lors de la
stimulation sur la CT, les sites ou E;E,min est observée avant la réentrée sont
principalement de type II (5/6) et la 2™ co du type ITI (4/6). Ceux qui I’atteignent
au battement de réentrée sont de types variables. Lors de la stimulation sur le SIA,
les sites ou E;E,min est observé avant le battement de réentrée sont de type II (2/4)

et Ib (1/4).
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Figure 19. Courbes de récupération globale (A,H,;) des 6 expériences pour les deux sites de
stimulation (CT et SIA). Le battement de réentrée est indiqué par un cercle vide (CT) et un carré
vide (SIA). Les courbes sont similaires pour les deux sites de stimulation jusqu’a I'arrivée du

battement de réentrée ou des variations peuvent étre observées.
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Vitesse de propagation

On observe une baisse statistique de vitesse de conduction globale dans les deux
voies lors I’activation antérograde associée a la réentrée par rapport a la vitesse de
propagation au rythme de base (Figure 20). Cette chute de vitesse est aussi observée
aux sites correspondant aux type Ia et Ib. Au battement prématuré avec réentrée, il

n’y a pas de différence significative entre les vitesses observées dans les deux voies

d’entrée du NAV (p < 0,05).
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Figure 20. Vitesse de propagation au rythme de base (control), au plus long temps de conduction
sans réentrée (maximum delay without reentry) ainsi qu’a la premiére activation antérograde
associée a la réentrée (reentry). Ces vitesses sont estimées dans les régions du NAV (Ia et II) pour

les deux sites de stimulation (CT et SIA).
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DISCUSSION

Nos résultats démontrent une symétrie fonctionnelle entre les voies d’entrée du
NAYV autant en rythme de base que lors de battements prématurés. Cette symétrie est
aussi présente lors de battements prématurés menant a une réentrée. Notre étude
montre également que les propriétés fonctionnelles des voies d’entrée changent de
facon similaire le long des deux voies.

Temps d’activation et fonction de récupération
Courbes de type Ia

Nos résultats démontrent que les différents types de courbe de récupération (Ia,
Ib, II et III) observés aux différents sites d’enregistrement sont modifiés de fagon
spécifique selon le degré de prématurité. A cause de leur faible contribution a
I’augmentation de délai nodal total aux intervalles les plus courts (5% en CT et 4%
en SIA), on peut dire que les courbes provenant de sites de type Ia ont une
contribution au délai nodal indépendante de la prématurité. Des résultats semblables
ont été obtenus lors d’études par électrodes intracellulaires chez le lapin (Billette
1987). Billette a identifié des familles de cellules transitionnelles (AN et ANCO) qui
ont un comportement similaire aux sites de type Ia. Ces cellules ont cependant une
aire de distribution plus grande que celle des types Ia. Dans notre étude, les sites Ia
se retrouvent plus précisément dans les régions correspondant aux cellules
transitionnelles postérieures (lors de la stimulation sur la CT) et antérieures

superficielles (lors de stimulation sur le SIA). Ces différences de localisation
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peuvent en partie s’expliquer par les variations morphologiques nodales inter-
individuelles.

Courbes de type Ib

Les courbes provenant des sites de type Ib ont un comportement faiblement lié a
la prématurité; leur contribution au délai nodal augmente légérement avec la
prématurité. Des courbes semblables ont été observées par Billette (1987) pour les
cellules ANL (cellules transitionnelles AN tardives). La distribution des cellules de
type ANL correspond en partie a la distribution des sites Ib. Il semble que les
courbes Ib représentent 1’activation des cellules transitionnelles antérieures
profondes.

Courbes de type I1

Environ 50% de 'augmentation du délai nodal, causée par la stimulation
prématurée, est associé aux sites représentés par les courbes II. Ces courbes ont été
obtenues a partir de cellules qui dépendent donc de la prématurité. Billette (1987) a
rapporté des données ou les cellules N dépendent aussi de la prématurité. Cependant,
la contribution des cellules N aux délais nodaux de base (21%5 et prématurés (26%)
est inférieure a celle des courbes II (Tableau I de la section Résultats). La
localisation des cellules N prés du centre de la région nodale (nceud cémpact)
correspond aux sites d’ou proviennent des courbes I1.

Courbes de type I1I

Les courbes de type III démontrent un comportement distinct selon la composante

considérée. La 1™° composante est indépendante de la prématurité comme les
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iére

courbes Ia et Ib. Cependant, le temps de conduction (A,E,) de cette 1™ composante
est souvent (3/5) le méme pour tous les sites d’enregistrements de type III (dans une
méme préparation). Cette synchronicité dans I’arrivée de cette 1'*° composante est
une caractéristique des potentiels de champs éloignés (« far field ») (Jewett et
Williston 1971, Stegeman 1997). Un phénomene semblable a été décrit par McGuire
et coll., chez le porc et le chien, (1994) pour les doubles potentiels extracellulaires
dont la 1" composante est un potentiel de champs éloigné qui coincide avec
I’activation de cellules auriculaires ou transitionnelles des couches profondes. La
localisation de ces potentiels (région postérieure du NAV, au-dessus de la valve
tricuspide) correspond a celle des potentiels qui ont généré les courbes I

La 21 composante a un comportement qui dépend de la prématurité puisqu’elle
correspond & 80% de I’augmentation du délai nodal total aux intervalles les plus
courts. Cette contribution majeure peut étre surprenante considérant la faible
distance de ces sites par rapport au point de référence (CT). On observe donc une
augmentation de I’intervalle entre la 1 et la 2°™ composante en s’éloignant du
début de la voie d’entrée (CT) vers le nceud compact. McGuire et ses collaborateurs
(1994) ont fait des observations équivalentes chez le chien et le porc ol Iintervalle
entre la 1 et la 2™ composante augmente dans la méme direction. Dans leur
étude, la 2°™ composante correspond 2 I’activation de cellules superficielles pres de

I’anneau tricuspide. Ces cellules ont les caractéristiques intracellulaires des cellules

du ncend compact (dV/dt,,, de 5-25 V/s, potentiel de repos autour de -65 mv). Des
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études intracellulaires (Anderson et coll. 1974) ont démontré une zone activée a
environ 70% du délai nodal basal et située en postérieur du nceud compact au-dessus
de la valve tricuspide. Cette zone est aussi appelée I’extension postérieure des
cellules nodales basses (lower nodal cells) (Meijler 1988) ou la région des « dead
end cells » (Janse et coll. 1976).

Variations de I’état réfractaire dans le NAV

L'excitabilité des différents types cellulaires influence la forme de la courbe
réfractaire (Boyden 1996). En effet, dans les fibres cardiaques qui possedent un
potentiel d'action rapide (oreillette, fibre de Purkinje, ventricule), le temps de
repolarisation décroit & mesure que le rythme de stimulation augmente. Quand la
durée du potentiel d'action diminue, la récupération de I'excitabilité apparait plus tot
et la période réfractaire est raccourcie (Boyden 1996). Dans notre €tude, on
remarque également que la période réfractaire (E|E,) des potentiels rapides (Ia et Ib)
diminue 2 mesure que le rythme de stimulation augmente (diminution de I’intervalle
de couplage).

Dans les fibres lentes 2 bas potentiel de repos (-65 mV), la récupération de
I'excitabilité ne dépend pas de la durée de la phase de repolarisation. A mesure que
le rythme de stimulation est augmenté, la durée du potentiel d'action de ces fibres
diminue mais le temps pour la récupération de l'excitabilité demeure le méme ou

augmente. Donc & de hautes fréquences de stimulation la récupération de
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I'excitabilité peut s'effectuer avant mé€me la complete repolarisation du potentiel
d'action (Boyden 1996).

Cette différence majeure entre les cellules rapides et lentes (bas potentiel de
repos) pourrait expliquer pourquoi !’'intervalle entre deux activations (E;E;) des
cellules rapides (type Ia et Ib) varie linéairement avec I'intervalle des stimulations
(A;A,). D’autre part, pour les potentiels lents (type II et ITI 2°™co), I'intervalle
entre deux activations (E,E;) ne varie pas proportionnellement avec I’intervalle des
stimulations (A;A,). Cependant, étant donné qu'aucun protocole de stimulation a
fréquence croissante n’a été appliqué dans notre étude, ceci n’est qu’une hypothése
pour tenter d’expliquer la différence de période réfractaire entre les potentiels

rapides et les lents.

Vitesse de propagation selon la position dans le NAV

La vitesse de conduction est directement liée au diametre des fibres, a I'abondance
et 1’orientation des jonctions cellulaires et & la présence des canaux Na® rapides
(Katz 1977, Oosthoek et coll. 1993). D’autres facteurs gouvernent la vitesse de
conduction d'une impulsion: I'amplitude, la vitesse de dépolarisation et la durée du
potentiel d’action (Spach et coll. 1979, Boyden 1996). La vitesse de conduction
devrait donc étre plus rapide dans les cellules transitionnelles que dans le nceud
compact car celui-ci est constitué de petites cellules arrondies pauvres en canaux Na*

rapides en plus de ne posséder qu'une faible quantité connexine-43 (protéine des
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jonctions de type « gap ») (Katz 1977, Oosthoek et coll. 1993, McGuire et coll.
1996).

Nos données s’accordent avec ces principes; ainsi la propagation est lente dans la
région qui semble correspondre au nceud compact (type II) et rapide dans les régions
ou semblent localisées les cellules transitionnelles (types Ia et Ib). La propagation
lente dans la région correspondant aux potentiels & double composante peut
s’expliquer de la méme fagon que dans le nceud compact puisqu’on y retrouve des
potentiels lents et que le niveau de connexine-43 est faible (Oosthoek et coll. 1993,
McGuire et coll. 1996). Cependant, Spach et Josephson (1994) ont démontré chez le
lapin que la zone des cellules transitionnelle du NAYV pouvait posséder une vitesse
de conduction lente (7 cm/sec) ou rapide (39 cm/sec) selon de la direction de la
propagation.

Il faut reconnaitre que notre méthode de mesure de la vitesse de conduction
permet une évaluation moyenne de ce paramétre qui ne saurait tenir compte de la
complexité et de I’hétérogénéité de la structure du NAV. De-plus, nos données ne
nous permettent pas de préciser quel type cellulaire contribue aux réponses
observées. Cependant, les.valeurs obtenues coincident avec celles rapportées par

d’autres études (Tableau II).
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Extension postérieure : voie lente alternative

Une propagation lente est observée dans la région située juste au-dessus de la
valve tricuspide (antérieur au sinus coronaire). Cette zone a été examinée de pres par
plusieurs. McGuire et ses collaborateurs (1994, 1996) ont émis ’hypothése qu’elle

Tableau II. Vitesse de propagation dans différentes régions du NAV chez diverses espéces. Les
régions explorées sont celles ot I’on retrouve les cellules de type AN, N, NH ainsi que la zone au-

dessus de I’insertion de la valve tricuspide en avant du sinus coronaire (VT).

espece vitesse AN vitesse N vitesse NH vitesse VT
cm/sec cm/sec cm/sec cmy/sec
Paes de Carvalho '*% lapin 2-70 2
de Bakker et coll. "% porc 10
Hoffman et coll. "** lapin <80 2-5
Spach et coll. '*** lapin 3-5 3340
Spach et coll.'”** lapin 391,72

! propagation longitudinale

? propagation transversale

pouvait constituer la voie lente du NAV puisque des potentiels lents de type nodal y
sont observés. L’étude histologique conduite parallelement n’a pas permis de
confirmer la présence de cellules nodales (nceud compact) pouvant étre la source de
ces potentiels. Des études récentes conduites dans notre laboratoire (Medkour et coll.
1997) ont permis de corréler les potentiels extracellulaires et 1’histologie de cette

région. Les potentiels enregistrés au-dessus de la valve tricuspide pres de 1’ouverture
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du sinus coronaire possédent une composante lente et la région sous-jacente est
constituée de cellules de type nodal. Ces cellules de type nodal semblent étre un
prolongement postérieur du nceud compact. Les potentiels enregistrés par Medkour
et coll. (1997) ont des caractéristiques semblables a celles de la 2"™co des potentiels

de type III de notre étude.

Comparaison générale entre CT et SIA

Nos résultats démontrent que dans 1’ensemble, la voie de la crista terminalis et du
septum interauriculaire possedent des propriétés fonctionnelles plutdt similaires. Les
deux voies d’entrée activent le NAV et entrainent une réponse analogue au niveau
du faisceau de His en rythme de base et aux intervalles de couplage plus courts. La
période réfractaire de ces voies d’activation ne differe pas. De plus, la propagation
est rapide dans la section proximale des deux voies (au rythme de base) qu’il y ait ou
non réentrée lors de battements prématurés. En dépit de 1égéres différences entre les
voies d’entrée, on doit considérer ces voies fonctionnellement équivalentes.

Implication des voies d’entrée dans la réentrée

Nos résultats montrent qu’une asymétrie fonctionnelle i-ntrinséque des voies
d’entrée n’est pas nécessairle a la réentrée nodale. La réentrée peut résulter autant de
’activation de la voie de la CT que du SIA. Il est admis que pour qu’il y ait un
circuit de réentrée une différence de période réfractaire entre deux tissus est requise
(Spach et Josephson 1994, Rudy 1995, Boyden 1996). Nos résultats démontrent

pourtant qu’il n’y a pas de différence d’état réfractaire entre les voies d’entrée mais
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plutdt qu’une variation existe a I’intérieur méme de chaque voie (augmentation de
PRE allant du type Ia au type II, pour CT et SIA).

Comme I’indique I’analyse du battement prématuré associé a la réentrée lors de la
stimulation sur la CT, les régions ol I’on retrouve les types II (centre du NAV) et ITI
(au-dessus de la valve tricuspide) ont des périodes réfractaires plus longues que les
autres régions (types Ia et Ib). Selon la théorie de I’hétérogénéité des périodes
réfractaires, qui est le prérequis a la réentrée, la variation de ERP entre ces régions
pourraient étre a I’ origine de la réentrée.

L’étude de la vitesse de conduction, lors de battements prématurés provoquant la
réentrée, nous indique que les voies d’entrée sont symétriques. On observe une
baisse équivalente de la vitesse de conduction dans les deux voies en comparaison de
la vitesse au rythme de base. On note cependant que la chute de vitesse de
propagation causée par la stimulation prématurée est plus importante dans la région
transitionnelle que vers le centre du nceud. Il semble donc qu’aux intervalles les plus
courts, le passage des fibres rapides (transitionnelles) a lentes (nceud compact)
augmente le temps de conduction global. Cette hypothése s’accorde avec les études
(Sherf et coll. 1985) qui ont démontré qu’un ralentissement nodal peut &tre attendu
au passage entre des fibres de diametres différents comme c¢’est le cas pour les fibres

transitionnelles et celles du nceud compact.
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Réconciliation entre les théories

A premire vue, nos résultats ne s’ accordent pas avec les études qui ont démontré
des différences de vitesse de conduction et de période réfractaire entre ces deux
voies d’entrée (Moe et coll. 1956, Mendez et Moe 1966, Wu 1982, Tchou et coll.
1997). Ces divergences ne sont qu’apparentes. Amellal et Billette (1996) ont
rapporté que le temps de conduction et la période réfractaire ne différent pas
significativement entre les deux voies d’entrée lorsqu’étudiés a 1’aide de stimulations
et enregistrements de surface. Notre étude démontre que cette conclusion est vérifiée
lorsque I’ on regarde la réponse a différents sites dans le noeud.

Plusieurs auteurs rapportent que la CT est une voie de propagation lente (Moe et
coll. 1956, Tchou et coll. 1997). Nos résultats démontrent plutdt une propagation
lente dans la région adjacente, soit a I’insertion de la valve tricuspide antérieure au
sinus coronaire. Etant donné la proximité de la CT de l’insertion de la valve
tricuspide (région des potentiels de type III), il est possible que ce soit cette région
qui constitue la voie lente et non pas wla voie de la CT. De plus, I’ablation de cette
région élimine la voie lente lors de réentrée nodale.

La vitesse de propagation rapportée ailleurs est établie a partir de l'intervalle de
temps entre la voie d'entrée (CT ou SIA) et la sortie du NAV (His). Aucune étude n'a
pu jusqu’ici établir la vitesse réelle de conduction de chaque voie. Méme si notre
technique comporte certaines lacunes (Matériel et méthodes), nous avons estimé la

vitesse de conduction régionale et localisé ainsi les sites ou des variations apparentes
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de vitesse de conduction sont présentes. Nos résultats indiquent que les deux voies
d'entrée présentent des vitesses de conduction similaires. La conduction lente est
surtout observée dans le centre du nceud et dans la région juste au-dessus de la valve
tricuspide.

Limites de I’étude

Une étude histologique et électrophysiologique en paralléle aurait pu nous aider a
étayer certaines hypothéses portant sur la contribution de chaque type cellulaire aux
propriétés fonctionnelles. L’évaluation de la vitesse de propagation comporte
également des contraintes exposées dans la section « Matériel et méthodes ». Une
analyse plus poussée des battements de réentrée pourrait permettre de corréler le type
de courbe de récupération (douce, avec saut ou avec changement de pente) et le
circuit de réentrée. L’exploration exhaustive de la région qui correspond a
I’extension postérieure du neeud compact serait importante lors de stimulation sur les
deux voies d’entrée (pas seulement sur la CT) puisqu’elle semble impliquée dans la
réentrée nodale.

Conclusion

Nos résultats démontrent que les deux voies d’entrée au NAV possedent des
propriétés de conduction et de récupération similaires. Chaque voie possede une
section ol la propagation est rapide avec une courte période réfractaire et une ou la
propagation est lente avec une période réfractaire plus longue. Nos données
démontrent également que 1’on peut associer la morphologie du potentiel

extracellulaire (durée) au type de propagation et de récupération. Les potentiels
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rapides sont observés dans la région ol la propagation est rapide et les potentiels
lents dans la région ol la propagation est lente.

La différence de propriétés fonctionnelles des voies d’entrée ne semble donc pas
étre la cause de la réentrée nodale puisque nos préparations présentent de la réentrée
en absence de différence fonctionnelle. D’autres études permettront de vérifier
I’importance d’une autre région (extension postérieure) du NAV dans cette

pathologie.
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