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LES   ESV 



ESV: QRS larges dissociés,  
 concordance positive,  
 aspect monophasique V1 



ESV:  QRS larges dissociés,  
 concordance positive,  
 aspect monophasique V1 



Présence de Cardiopathie? 



En RS 
BBD + axe G  

 qR en V2 
 Repolarisation perturbée 

ESV: crochetées, atypiques 



ESV Polymorphes 



! DD Aberration ! 



Les ESV à l’effort: signe défavorable? 
 
 
Les ESV disparaissant à l’effort: signe favorable? 
 

ESV  et Test d’Effort 



Angor lors de l’Effort 



Angor lors de l’Effort 



TV non soutenues 
≥ 3 ESV  
< 30 sec 



Pronostic selon la cardiopathie sousjacente 



Les ESV à l’effort: signe défavorable? 
 
- Suspicion de pathologie cardiaque 
- Si cardiopathie sousjacente 
- Si modification de l’ECG à l’effort 

Les ESV disparaissant à l’effort: signe favorable? 
 
- Influence de la diastole électrique 

ESV  et Test d’Effort 



2014 



ESV sans cardiopathie démontrable 



6101 Asymptomatic subjects:                  138 Frequent VPB 

Jouven  NEJ Med2000 



8 études comparant ESV  vs  absence d’ESV 

Eléments prédictifs d’événements: Age, Diabète, HTA 



ESV  sans cardiopathie   ESV 

1.  AA Cl Ic 

2.  ABL 

2014 



Les Arythmies idiopathiques 



P G 



TV 12D 

RVOT 



RAO 30° LAO 40° 

QRS neg in  I QRS pos in  I 



 
IDIOPATHIC VENTRICULAR ARRHYTHMIAS 

 

A/ LOCATION: 

•  RVOT 
•  PULMONARY ARTERY 
•  LVOT 
•  AORTIC CUSPS  
•  MITRAL ANNULUS 
•  FASCICULAR LV 
•  EPICARDIAL  
 
B/ TYPES: 

1.  BENING MONOMORHIC:    long coupling interval 
                                        frequent VPB 

2.  MALIGNANT POLYMORPHIC: short or intermediate coupling 
                                                 rare VPB 

 
Viskin, Antzelevitch JACC 2005 



RVOT   and    LVOT 
AP AO 





ABL 

LAA 

QRS 
axis 





Variabilité de la morphologie des ESV 







Shimizu Heart Rhythm 2009  



Baman TS et al.: Heart Rhythm, Vol 7 July 2010: 867

174 PTS 

IDIOPATHIC  PVC 



TV  ≥ 3   complexes ventriculaires consécutifs   - Soutenue:   ≥ 30 s 

               - Non soutenue 

1.  TV Avec aspect de retard D (BBD): R dominant en V1 

2.  TV avec aspect de retard G (BBG): négativité dominante en V1 

3.  TV de morphologie intermédiaire 
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Effet hémodynamique des arythmies ventricualires 



TVà FV 



Torsadesà FV 



PULSELESS ARREST 



QUE FAIRE ? 



G R 

QUE FAIRE ? 

TV bien supportée 



Si bien tolérée:   CEE !
 Procainamide 
 Flecainide 
 Ajmaline ? 

 
Si Insuff card/ ischémie: 
 

 amiodarone 
 lidocaine? 
   



BRUGADA 



BRUGADA et GENETIQUE 



LE BRUGADA 

NE PAS CONFONDRE 
 

-  ECG de type BRUGADA 
 
-  SYNDROME de BRUGADA 

-  PHENOCOPIES 

(Brugada Pattern) 



1/ 1000 subjects 



Wilde AA et al. Eur Heart J 2002; 23:1648-54 



BRUGADA : DIAGNOSTIC 



Napolitano 2012 







2010 



B V M 







Spontaneous type I 
Syncope 







1 Médications à éviter:     AA CL Ia  Ic  
              Amitriptyline / antidépresseurs tricycliques 
              Propofol 
              Alcool canabis cocaine  

2. Médications à éviter de préférence:  
   Amiodarone 
   lidocaine 
   Propranolol 
   Verapamil 
   psychotropes/ antidépressifs/indapamide/ anti H1/metocopramide 

 
3. Médications avec effet AA potentiel: 

   isoprenaline 
   quinidine 
    

 
    



CASE  R. V. 

♂  38 years 
History : - 2002-Atypical thoracic pain  

  Coronary angiogram : normal (U.S.A.) 
  ECG : atypical RBBB 
  EPS : Procaïnamide : no modification              

 PVS : no ventricular vulnerability. 
         - 2006-Ajmaline (75 mg IV ) 

05/2006 



Post Ajmaline 



V1 V2 

V3 V4 V5 
V6 

25mm/sec 

Post Ajmaline 2e EIC 



Post Ajmaline 
 4th intercostal space  3th intercostal space  2th intercostal space   



M j  3 ans 

CAS CLINIQUE 

















CHROMOSOME 3 

Gène SCN5A: mutation c.1253-3C>A 

Analyse: 
 Recherche de mutation ponctuelle du gène SCN5A par amplification PCR de l’entièreté de 
la région codante et des jonctions exon-intron suivie du séquençage direct: 
 à Présence à l’état hétérozygote d’une transition de la cytosine située en position -3 du 
site accepteur d’épissage de l’intron 9 par une adénine:  
 c.1253-3C>A. 
 Cette mutation est théoriquement considérée comme une mutation affectant l’épissage 
de l’exon 10 et donc responsable de sa non-transcription dans l’ARNm (skipping de 
l’exon 10). La délétion de l’exon 10 respecterait le cadre de lecture et entraînerait la perte 
du 6° domaine transmembraire au niveau protéique (acides aminés 385-450). 

 



48 
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48 

15 
24 

Cas Clinique  



Tracés à des moments différents 



ablation ajmaline 

ABL 





LQT 







Zipes and Wellens 
1998 

Genetics of Long-QT Syndrome 





Schwartz Circulation 2011 



T wave patterns in LQT1, LQT2, and LQT3 Carriers.  

Zareba et al. IJBEM 2003 Vol.5, No.1: 46-9  

LQT 3 LQT 2 LQT 1 
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ECG + 

syncopes 
LQT 1 + 
LQT2 - 
ECG + 

LQT 1 - 
ECG - 

LQT 1 + 
ECG - syncopes 

LQT 1 + 
LQT2 - 
ECG + 

LQT 1 - 
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LQT 1 + 
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ECG - 

ECG - ECG - ECG - 

ECG - 

LQT 1 - 
ECG - 

LQT 1 - 
ECG - 

ECG - 
LQT 1 + 
ECG + 

syncopes 
LQT 1 + 
ECG ++ 
DAI 



Shimizu 









Malaise au cabinet du cardiologue 



CPVT:  Base génétique 

•  RYR2:  (Ryanodine Receptors): 63 % 

•  CASQ2: (Calsequestrine): 8 % 

NB:  - Porteurs silencieux (Silent cariers) 
  - Phenocopies 
  - mutations RYR2 associés à d’autres      

 pathologies (VD) 



Pathologie héréditaire autosomique récessive 



V Tip- V Ring 

A Tip-A Ring 







Prévalence: 1-13% population générale 
 
15-70% en cas de FV Idiopathique 
 
>70 % hommes 

Plus fréquent enfants /afro-americains/ SE asiatique 
  

ER 



Risk stratification 

1.  point J ≥ 0,2 mV 
2.  ST horizontal ou  descendant 
3.  Etendue plus grande 
4.  Point J plus marqué en amplitude 



ROSSO 2012 







Wu SH 2012 JACC 

Meta-analyse 9 études de Repolarisation précoce 



Wu SH 2012 JACC 





LE SPORT 
 

LES SPORTIFS 





Athletes 





dé 

déconditionnement 

reprise 



Brugada 
Sportifs  entrainés 



Fin   Provisoire 



 LOW RISK  
 
< 5 % 10 YEAR RISK 
 
NO Diabetes 
 
No family history for CAD 
 
BMI < 28 
 








