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m\ UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
@0 ' FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAQOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen charge des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen charge de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen charge des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. EI Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :

Février, Septembre, Décembre 1973

1.  Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie

Janvier et Décembre 1976

2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars, Avril et Septembre 1980

3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie

4.  Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie

Mai et Octobre 1981

5.  Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
7.  Pr.HAMANI Ahmed* Cardiologie

8.  Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
9.  Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie —Réanimation
10. Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique



Mai et Novembre 1982

11.
12.
13.
14.
15.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABROUQ Ali*

BENOMAR M’hammed
BENSOUDA Mohamed
BENOSMAN Abdellatif
LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr. BALAFREJ Amina

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad

19. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine
Décembre 1984

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

24. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
25. Pr. NAJI M’Barek *

26. Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

27. Pr. BENJELLOUN Halima

28. Pr. BENSAID Younes

29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
30. Pr. IHRAI Hssain *

31. Pr.IRAQI Ghali

32. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

33. Pr. AJANA Ali

34. Pr. AMMAR Fanid

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
37. Pr. ELHAITEM Naima

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

39. Pr. EL YAACOUBI Moradh

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

41. Pr. LACHKAR Hassan

42. Pr. OHAYON Victor*

43. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

44. Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique



45. Pr. DAFIRI Rachida
46. Pr. FAIK Mohamed

47. Pr. HERMAS Mohamed
48. Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
49. Pr. ADNAOUI Mohamed

50. Pr. AOUNI Mohamed

51. Pr. BENAMEUR Mohamed*

52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
53. Pr. CHAD Bouziane

54. Pr. CHKOFF Rachid

55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
56. Pr. HACHIM Mohammed*

57. Pr. HACHIMI Mohamed

58. Pr. KHARBACH Aicha

59. Pr. MANSOURI Fatima

60. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
61. Pr. SEDRATI Omar*

62. Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
63. Pr. ALHAMANY Zaitounia

64. Pr. ATMANI Mohamed*

65. Pr. AZZOUZI Abderrahim

66. Pr. BAYAHIA Rabéa ép. HASSAM
67. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

68. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
69. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
70. Pr. BENSOUDA Yahia

71. Pr. BERRAHO Amina

72. Pr. BEZZAD Rachid

73. Pr. CHABRAOUI Layachi

74. Pr. CHANA EIl Houssaine*

75. Pr. CHERRAH Yahia

76. Pr. CHOKAIRI Omar

77. Pr. FAJRI Ahmed*

78. Pr.JANATI Idrissi Mohamed*

79. Pr. KHATTAB Mohamed

80. Pr. NEJMI Maati

81. Pr. OUAALINE Mohammed*

82. Pr. SOULAYMANI Rachida ép.BENCHEIKH
83. Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Pharmacologie
Chimie thérapeutique



Décembre 1992

84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.
97.
98.
99.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.
124.
125.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*

OULBACHA Said

RHRAB Brahim

SENOUCI Karima ép. BELKHADIR

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynecologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynecologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynecologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie



126. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

127. Pr. ABBAR Mohamed*

128. Pr. ABDELHAK M’barek

129. Pr. BELAIDI Halima

130. Pr. BRAHMI Rida Slimane
131. Pr. BENTAHILA Abdelali
132. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
133. Pr. BERRADA Mohamed Saleh
134. Pr. CHAMI llham

135. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
136. Pr. EL ABBADI Najia

137. Pr. HANINE Ahmed*

138. Pr. JALIL Abdelouahed

139. Pr. LAKHDAR Amina

140. Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

141. Pr. ABOUQUAL Redouane
142. Pr. AMRAOUI Mohamed
143. Pr. BAIDADA Abdelaziz

144. Pr. BARGACH Samir

145. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*
146. Pr. BENAZZOUZ Mustapha
147. Pr. CHAARI Jilali*

148. Pr. DIMOU M’barek*

149. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

150. Pr. EL MESNAOQUI Abbes

151. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
152. Pr. FERHATI Driss

153. Pr. HASSOUNI Fadil

Hygiéne

154. Pr. HDA Abdelhamid*

155. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

156. Pr. IBRAHIMY Wafaa

157. Pr. MANSOURI Aziz

158. Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
159. Pr. RZIN Abdelkader*

160. Pr. SEFIANI Abdelaziz

161. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996
162. Pr. AMIL Touriya*
163. Pr. BELKACEM Rachid

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynecologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynecologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Médecine Préventive, Santé Publique et

Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Reanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie



164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. OUADGHIRI Mohamed
Pr.
Pr.

Pr

BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

EL MELLOUKI Quafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya

OUZEDDOUN Naima
ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.

196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.
204.
205.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
NAZI M’barek*
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Chirurgie réparatrice et plastique

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Parasitologie
Pédiatrie

Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie



Novembre 1998

206. Pr. BENKIRANE Majid*
207. Pr. KHATOURI ALI*
208. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

209.
210.
211.
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.
225.
226.
227.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan
BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

BOURKADI Jamal-Eddine
CHAOQUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

ECHARRAB EIl Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
EL OTMANYAzzedine
GHANNAM Rachid
HAMMANI Lahcen
ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*
KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

228.
229.
230.
231.
232.
233.
234.
235.
236.
237.
238.
239.
240.
241.
242.
243.
244,
245.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EIl Hassan
HSSAIDA Rachid*
LACHKAR Azzouz

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie



246. Pr. NASSIH Mohamed*
247. Pr. ROUIMI Abdelhadi

Décembre 2001

248.
249.
250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.
259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
277.
278.
279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.
287.
288.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

AOQUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOQOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOQUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NABIL Samira

NOUINI Yassine

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale

Neurologie

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Radiologie

Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Urologie



289.
290.
291.
292.
293.

Pr. OUALIM Zouhir*

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
Pr. TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
300.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
3109.
320.
321.
322.
323.
324,
325.
326.
327.
328.
329.
330.
331

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*

Pr. BENBOUAZZA Karima

Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia*

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
Pr. EL ALJ Haj Ahmed

Pr. EL BARNOUSSI Leila

Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. EL MANSARI Omar*

Pr. ES-SADEL Abdelhamid

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HADDOUR Leila

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. ISMAEL Farid

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOULE Yamina

Pr. LAGHMARI Mina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. MOUSTAINE My Rachid

Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Enterologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation



332. Pr. THIMOU Amal
333. Pr. ZENTAR Aziz*
334. Pr. ZRARA Ibtisam*

PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

335. Pr. ABDELLAH El Hassan
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La chirurgie cardiaque sous circulation extra corporelle conduit a un risque
non négligeable de troubles conductifs auriculo-ventriculaires[5, 7, 8,14].lls
représentent des séquelles lourdes et graves compromettant le pronostic de la
maladie et conduisant parfois a I’implantation d’un stimulateur cardiaque
définitif [5,9].

Le bloc auriculo-ventriculaire (BAV) est rapporté comme étant la cause la
plus commune des brady-arythmies post opératoire nécessitant une stimulation
permanente [3,9, 10, 18,21].

Le mécanisme des troubles conductifs auriculo-ventriculaires post
opératoire reste mal élucidé, témoignant des difficultés de leur prise en charge,
et plus particulierement du moment exact de I’implantation du pacemaker[5],
Classiquement les délais d’implantation du stimulateur cardiaque définitif par
rapport a I’intervention chirurgicale sont de deux a trois semaine mais ceS
deélais restent controversés par certains auteurs qui pronent des implantations
plus précoces dans certaines situations a risques [5] .De ce fait , il est primordial
d’identifier d’une part les facteurs prédictifs et d’autre part de comprendre leur

mécanismes.
Plusieurs facteurs ont été rapportés dans la littérature :

-La proximité du site d’intervention chirurgicale par rapport au nceud
auriculo-ventriculaire induit ainsi une atteinte du systéme de conduction intra-
cardiaque [6, 12, 14,17].

-L’ischémie myocardique en rapport avec une mauvaise protection

myocardique Induit une ischémie du systéme de conduction [17].



L’incidence du BAV varie selon le type de chirurgie, elle est estimée entre
1 et 3% au cours des cardiopathies congénitales [8,9,11,12,13,15,16] et varie
entre 23 et 37% apres chirurgie valvulaire [3]. La meilleure connaissance de
I’anatomie cardiaque ainsi que 1’amélioration des techniques chirurgicales
permettent de diminuer ce taux et de réduire ainsi le taux de mortalité post
opératoire [10,16,27].

La prise en charge de cette complication pose certaines difficultés liées
surtout au caractére transitoire du trouble conductif dont le taux de récidive et
de mortalité peut aller de 28 a 100 % [15].Ces difficultés sont également liees
aux  complications infectieuses , emboliques ou aux  accidents de

fonctionnement au cours de I’implantation[ 16, 28,29].

Notre travail est une étude rétrospective concernant 23 patients opérés pour
chirurgie cardiaque ayant présenté un BAV post opératoire nécessitant ou non la

mise en place d’un stimulateur cardiaque définitif.

Notre objectif est de déterminer, les différents facteurs prédictifs de BAV
post opératoire, son histoire naturelle , son incidence ainsi que le délai exact

pour mettre en place le pacemaker definitif.






1 : Type et objectif de I'étude:

Notre étude est une étude rétrospective descriptive a propos de 23 patients
opéres pour chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle entre octobre
1989 et ao(t 2010 ayant présentés des troubles conductifs auriculo-

ventriculaires.

L’objectif de notre étude est d’étudier et de déterminer les différents
facteurs prédictifs de BAV post opératoire, son histoire naturelle , son incidence

ainsi que le délai exact de la mise en place d’un pacemaker.

2 : Criteres d’inclusion et d’exclusion :

Nous avons inclus dans notre étude les patients opérés pour chirurgie
cardiaque qu’elle soit congenitale, valvulaire ou pour pontage coronaire , ayant
présenté en per opératoire en post opératoire immédiat ou tardif un bloc
auriculo-ventriculaire de premier, deuxiéme ou troisieme degré régressif ou
persistant, ayant nécessité la mise en place ou non d’un stimulateur cardiaque
définitif.

Aucun critére d’exclusion n’a été pris en consideration dans notre étude

3 : Fiche d’exploitation :

Le recueil des données de nos patients portait sur :



a) Profil épidémiologique:

-Age, sexe, poids.
-Antécédents personnels :
*Médicaux :

-facteurs de risque cardiovasculaire :

HTA  dyslipidémie, diabete, obésité
abdominale, hérédité coronaire,
tabagisme.

-Autres antécédents médicaux :

rhumatisme articulaire aigu, angines a

répétition, asthme, tuberculose

pulmonaire...
*chirurgicaux.

-Antécédents familiaux :

-notion de mort subite dans la famille,

de cas similaire...

b) Données préopératoires:

-Signes fonctionnels : dyspnée,

syncope, douleur angineuse...
-Examen clinique :

*signes d’insuffisance cardiaque droite

ou gauche, HTA...

*signes en faveur d’une valvulopathie,
d’une cardiopathie congénitale, d’une

origine poly arterielle.

-Cardiopathie initiale :
*congeénitale , valvulaire ou ischémique.

-ECG initial recherche

surtout :

préopératoire :

*Rythme sinusal, arythmie, hypertrophie
ventriculaire ou auriculaire, bloc de

branche.

-prise médicamenteuse préopératoire.




c) Données opératoires :

-type d’intervention chirurgicale. | -hypothermie systémique.

-technique chirurgicale. - solution de cardioplégie utilisée.
-durée du clampage aortique. -données de ’ECG per opératoire.
-durée : CEC

d) Données post opératoire :
Concernant :
* Evolution :

-complications : infection, insuffisance cardiaque, thrombose de prothese,

infarctus de myocarde....

* Bloc auriculo-ventriculaire :

-symptomatologie : syncope, lipothymie... | -évolution :

-date  d’apparition par rapport a | *résolution précoce ou tardive.

93 . .
Pintervention : * caractére régressif ou persistant.

apparition précoce ou tardive. *récidive ou non du BAV

-type du BAV.




* Moyens de prise en charge :
-mise en place d’un pacemaker.
-Délai d’implantation par rapport a I’apparition du BAV et a I’intervention
initiale.
e) Surveillance des malades :

En post procédure, tous les patients sont placés en unité de soins intensifs
cardiologique pendant 48 heures. Tous les patients sont revus trois mois apres la
procédure pour évaluation clinique éléctrocardiographique et la programmation
du pacemaker puis tous les ans et en cas d’un signe d’appel clinique.

f) Complications :

-recherche de complications : infectieuses, rythmiques...






I : Données démographiques :
a) Age :

-L’age moyen de nos patients est de 33ans avec des extrémes allant de 4 a

80 ans.
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Graphique 1 : les 23 patients selon I’age.

10



b) Sexe ratio :
- Le sexe ratio est de 15 hommes pour 8 femmes : 1I5H /8 F :

Soit : 65,2% d’hommes pour 34,8% de femmes.

34,80%

® hommes

femmes

Graphique 2 : répartition selon le sexe
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c) Poids :

Le poids moyen de nos malades est de 58,6 kg avec des extrémes allant de
15 a 80 Kkg.
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Graphique 3 : répartition des malades selon le poids.

d) Facteurs de risques cardiovasculaires :
13 patients présentent des facteurs de risque cardiovasculaire :

*7 patients avaient un seul facteur de risque : 1’age, le sexe masculin avec
un cas d’HTA.

*1 patiente avait deux facteurs de risque : 1’age et la ménopause
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*5 patients avaient trois facteurs de risque : 1’age, le sexe, le tabagisme

chronique sevre, le diabéte ou I’HTA.

®m 1 FDRCVX
® 2 FDRCVX
= 3 FDRCVX

Graphique 4 : répartition des malades selon le nombre de FDRCVX

- 3 patients présentent une hypertension artérielle.
- Un seul patient est diabétique.

-7 de nos patients sont ageés de plus de 45 ans.

-15 patients sont de sexe masculin.

-Une seule patiente a la ménopause comme facteur de risque cardio-

vasculaire
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Graphique 5 : répartition des malades selon les FDRCVX

e) Autres antécedents :

Une seule patiente 4gée de 14ans est suivie pour trisomie 21.

II) Donnés pré opératoires :
a) Signes fonctionnels :

-10 de nos patients présentent une dyspneée stade IV de la N.Y.H.A avec

une dyspnée paroxystique nocturne, soit : 43,5% des malades.

-9 patients présentent une dyspnée stade 111 de la N.Y.H.A, soit :39,2% des

malades.
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- 3patients présentent plusieurs acces de cyanose, soit : 13% des malades.
-aucun patient n’a rapporté de syncope.

-1 patient rapporte une douleur angineuse, soit : 4,3% des malades.

4,3%

13%

m dyspnée IV+DPN
m dyspnée lll
acces de cyanose

douleur angineuse

Graphique 6 : répartition des malades selon les signes fonctionnels.
b) Examen clinique préopératoire :
-10 patients présentent un tableau d’insuffisance cardiaque globale.
-7patients présentent une insuffisance cardiaque gauche.

-6 patients ont un tableau d’insuffisance cardiaque droite.
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Graphique 7 : répartition des malades selon les signes fonctionnels.

c) Données de ’ECG initial :
-12 patients sont initialement en rythme sinusal, soit : 52% des malades.

-5 patients sont en arythmie compléte par fibrillation auriculaire, soit :

21,7% des malades.

-5 patients ont une hypertrophie ventriculaire gauche, soit: 21,7% des

malades.

-6 patients ont un bloc de branche incomplet soit : 26% des malades, dont

2 patients avec un bloc de branche incomplet gauche.
-3 patients avaient un BAV de 1 degré soit : 13% des malades.

-Aucun patient n’a présenté d’hémi bloc ou de bloc tri fasciculaire.
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Graphique 8 : répartition des malades selon les données de I’ECG initial.
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d) Indications opératoires : cardiopathie initiale :

Type de chirurgie cardiaque chez les 23patients présentant un BAV post
opératoire

patients RVA RVM  PT PM  CAV CIV PAC TGV SP Ssis

Ao
]
[
]

© 00 N O Ol B W N P

e Y = S S T
U W NP O

=
(o]
]

17 [

18

aa
19
=
20 B
21 H B
22 [ [

23 I N e R e

RV A= remplacement valvulaire aortique ; RV M=remplacement valvulaire mitral ;P AC=pontage aorto
coronaire ; PT= plastie tricuspide ; PM= plastie mitrale ; CAV= canal atrio-ventriculaire ; CIV=
communication inter ventriculaire ; SP= sténose pulmonaire. TGV=transposition des gros vaisseaux .
S s/s Ao= sténose sous aortique.
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La cardiopathie congeénitale représente 52% (N=12) de I’ensemble des
indications suivie par les polyvalvulopathies dans 21,7% des cas (N=5), dont
13 % d’insuffisance aortique (N=3) qui est suivie dans des proportions
sensiblement égales par I’insuffisance mitrale (N=1), I’insuffisance tricuspide

dysplasique (N=1) , la cardiopathie ischémique (N=1) soit 4,3 % chacune.

4,3%

M cardiopathies
congénitales

m valvulopathies

pontage aorto-coronaire

Graphique 9 : répartition des malades selon le type de la cardiopathie.

1 : Cardiopathie valvulaire :

La cardiopathie valvulaire constitue 43,7 % de 1’ensemble des indications
opératoires. 80 % des patients valvulaires sont opérés pour un remplacement
valvulaire aortique , le remplacement valvulaire mitrale ainsi que la plastie
tricuspidienne présentent respectivement 50 % des indications opératoires pour

valvulopathies.
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40 % des malades valvulaires (N=4) ont été operés pour un double

remplacement valvulo-aortique.

100 -

90 - 80%
80 -
70 -

60 - 50% 50%
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RVA (8) RVM (5) PM(2) PT(5)

Graphique 10 : répartition des malades valvulaires (N=10) selon le type d’intervention.

2 : Cardiopathie congeénitale :

La cardiopathie congenitale représente 52% de I’ensemble des indications
opératoires. 50 % des patients opérés sont operés pour une communication inter-
ventriculaire. Le canal atrio-ventriculaire représente 33,3 % de 1’ensemble des
indications suivi de la transposition des gros vaisseaux avec 16,6 % , alors que la
sténose pulmonaire et la sténose sous aortique ne représentent respectivement

que 8,3 % de I’ensemble des indications.
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Graphique 11 : répartition des malades (N=12) selon le type de cardiopathie congénitale.

3 : Cardiopathie ischémique :

Le pontage aorto-coronaire presente 4.3 % de I’ensemble des indications

opératoires.
e) Durée de la CEC :

La durée de la circulation extracorporelle n’a pas pu étre évaluée chez 5

patients.

La durée moyenne était de 205,8 min concernant les 18 patients restants.
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Graphique 12 : les 18 patients selon la durée de la CEC.

CC= cardiopathie congénitale ; C\V= cardiopathie valvulaire ; Cl= cardiopathie ischémique.

f) Durée du clampage aortique :

La durée du clampage aortique varie entre 70 min et 117 min pour 19

patients avec une moyenne de 94,2 min.

Elle n’a pas pu étre rapportée chez 4 patients.
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Graphique 13 : les 19 patients selon la durée du clampage aortique.

g) Solution de cardioplégie :

La solution de cardioplégie n’a pas pu étre déterminée chez 5 patients elle a
été a base de sang dans 72,2% des cas (N=13) et de cristalloides dans 27,8% des
patients (N=5).

h) L’hypothermie systémique :

Elle n’a pas pu étre évaluée chez nos patients.
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II1) Complications post opératoires :

Un décés & la 36°™ heure du post opératoire est survenu chez une patiente
agée de 80 ans ayant bénéficié¢ d’un remplacement valvulaire aortique ,suite a un
BAV complet apparu & la 24°™ heure du post-opératoire, compliqué rapidement
d’un choc cardiogénique et d’une dissociation électromécanique avec un bon

fonctionnement de la prothése aortique a I’échocardiographie de controle.

Une fievre prolongée est survenue chez un patient de 7 ans opéré pour CIV
sous aortique survenant en post opératoire immédiat, nécessitant une

antibiothérapie avec bonne évolution clinique.

Une atélectasie du poumon gauche a compliqué une intervention
chirurgicale pour sténose sous valvulaire aortique avec réparation d’anomalies
mitrales. Les prélevements ont montré un haemophilus nécessitant une

antibiothérapie pendant 10 jours avec bonne évolution clinique.

IV) Le bloc auriculo-ventriculaire post opératoire :

Des troubles conductifs de haut grade (blocs auriculo-ventriculaires de 2°™
ou 3°™ degré postopératoire sont survenus chez 22 patients (95%) avec un cas
de brady ACFA.

20 patients ont présenté un BAV complet soit 87% des malades , 2 patients
ont présenté un BAV 2°™ degré type 11, soit 8,7% des cas, un seul patient a

présenté une brady ACFA soit 4,3% de I’ensemble des malades.
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Graphique 12 : répartition des malades selon le type du trouble conductif.

a) Clinique :

5 de nos malades étaient asymptomatiques au moment du diagnostic.Le
reste des patients soit 18 malades ont présenté des malaises lipothymiques ainsi

que plusieurs épisodes de syncopes.
b) Mode d’installation:

11 patients ont présenté un BAV immediat soit 47,8 % des cas, le reste des

patients a présenté un BAV tardif soit 52,2 % des cas.
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m BAV immédiat
= BAV tardif

Graphique 13 : répartition des malades selon le mode

d’installation du trouble conductif.

c)Moment du diagnostic :

Le moment du diagnostic a varié dans notre série entre : 0 jour et 3ans et 5

mois (1245 jours).
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Graphique 14 : répartition des malades selon le moment du diagnostic

positif du trouble conductif.

Le délai d’apparition moyen est de 99 jours. Concernant les cardiopathies
valvulaires ,le délai moyen d’apparition est de 8,2 jours avec des extrémes allant

d’une survenue immédiate en sortie de CEC a 65 jours du post-opératoire. Dans
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deux cas de chirurgie valvulaire (23%), ces troubles ont régresseé sans récidive
alors que dans les 8 cas de valvulaires restants (80%), ils ont persisté ou récidivé

nécessitant I’implantation d’un stimulateur définitif.

Dans les cardiopathies congénitales opérées, le délai moyen de survenue du
BAV est de 183,25 jours avec des extrémes allant de d’une survenue immédiate

en sortie de CEC a 1245 jours (3 ans et 5 mois).
d) Evolution :

2 patients ont presenté un BAV complet regressif ;ages respectivement de
45 ans et de 43 ans ayant bénéficié d’un remplacement valvulaire mitral et d’un

double remplacement mitro-aortique a J1 et J2 du post opératoire.

Une seule patiente opérée pour une CAV a présenté en post opératoire un
BAV

1 degré immédiat persistant récidivant en BAV complet aprés 2 ans de

I’intervention chirurgicale.
e) Délai d’implantation :

Sur les 23 malades colligés, 20 patients ont eu une implantation définitive

d’un pacemaker.

Le délai d’implantation par rapport a la date de la découverte du BAV varie
dans notre série d’une implantation immédiate apres le diagnostic positif (JO) a

un délai d’implantation allant jusqu’a 57 jours avec un délai moyen de : 16 j.
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Graphique 15 : répartition des malades selon le délai d’implantation du pacemaker.

L’implantation du pacemaker n’a pas été réalisée chez un patient décédé

immédiatement aprés avoir présenté un BAV complet.

Deux patients n’ont pas eu de mise en place du pacemaker pour avoir

présenté un BAV transitoire.

Concernant les cardiopathies valvulaires, le délai moyen d’implantation a
été de 20,2 jours avec des extrémes de 8 a 28 jours. Le délai moyen

d’implantation au cours des cardiopathies congénitales était de 13,7 jours avec

des extrémes de 1 a 57 jours.

Le patient coronarien a gardé un bloc bi fasciculaire sur un rythme lent

asymptomatique cliniqguement.
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f) Suivi aprés I'implantation:

Les suites opératoires aprés implantation du pacemaker étaient simples

chez 19 des 20 patients implantés.

Un hématome de la loge musculaire repris chirurgicalement a
compliquél’implantation d’un pacemaker chez un patient 4gé de 44 ans ayant eu

un double remplacement valvulo-mitral avec plastie tricuspidienne.
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I) Rappel anatomique :

Le coeur est un organe essentiellement musculaire tapissé en dedans par
I’endocarde qui se continue par I’endothélium vasculaire.il est recouvert a sa

surface par le péricarde viscéral ou épicarde.

Cette masse musculaire ou myocarde est constituée de fibres auriculaires et

ventriculaires qui s’inserent sur une solide charpente de tissu fibreux.

L’innervation intrinséque de cette masse musculaire est assurée par le
systéeme cardionecteur, soit les voies de conduction cardiague qui sont
indispensables pour la genése de 1’activité électrique normale et sa transmission
a toutes les fibres myocardiques. Il est donc utile de rappeler sa constitution et
ses particularités fonctionnelles pour mieux comprendre cette pathologie du

tissu conductif.
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Schéma n°1 : coupe latérale du ceeur montrant les différents éléments du systeme de

conduction intra cardiaque.

1-Le nceud sinusal :

Décrit par Keith et Flack au début du XXeéme siecle [30] ,il a la forme
d’une grosse massue a grosse extrémité supérieure. Cette formation a une taille
relativement importante et s’étend sur la paroi latérale de I’oreillette droite par
une queue effilée se dirigeant, sans 1’atteindre, vers la veine cave inférieure. Elle

mesure 1,5 & 2cm de longueur et 5mm de largeur [31].
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Le nceud sinusal est situé sur I’oreillette droite prés de 1’abouchement de la
veine cave supérieure, a la partie supérieure de la jonction sino atriale marquée a
la surface du cceur par un sillon appelé sillon terminal (sulcus terminalis). cette
partie haute du sillon terminal qui sépare 1’abouchement de la veine cave
supérieure du bord supérieur de 1’auricule droit prend le nom d’incisure
auriculo cave ; au dessous de laquelle, dans 1’épaisseur de la paroi a 1 mm
d’épaisseur, se trouve le nceud Sino atrial centré par son artére nourriciere ou

I’artere de Géraudel, issue dans la majorité des cas de I’artére coronaire droite.
Sa situation précise est importante pour le chirurgien qui doit la respecter.

A la surface du cceur, le nceud sinusal se projette dans une aire limitée par

quatre points :

- point supérieur sur la veine cave supérieure a 2 mm au dessus de
I’incisure auriculo-cave.

- point inférieur sur I’oreillette droite a 4 mm au dessous de 1’incisure.

- point droit a 20 mm de I’incisure sur la partie droite du sillon terminal.

- point gauche a 5 mm de I’incisure sur la partie gauche du sillon

terminal.

La pathologie du nceud sinoatrial est étroitement liée a Ses rapports

immeédiats avec I’épicarde et a la pathologie de son artére nourriciere.

34



Aorte ascendante

/el s . . .
Veine cave } Partie atrio-ventriculaire

supérieure } Septum membraneux

Partie interventriculaire

Artere du nceud V. i
. alve pulmonaire
sinu-atrial (SA) P

Nceud atrio-ventriculaire (AV)

Neeud sinu-

atrial (SA) Tronc atrio-ventriculaire (AV)

(de His)

Créte terminale Faisceau droit

Note : des voies de
conduction internodales
spécifiques dans les
atriums peuvent exister
sur de fortes bases
physiologiques et
quelques preuves
anatomiques

Fibres de conduction

de Purkinje
Trabécule
septo-marginale
(bandelette

modératrice)

Muscle papillaire

Anneau fibreux droit antérieur

de la valve atrio-
ventriculaire droite
[tricuspide])

Veine cave inférieure——

Branches
sous-endocardiques
(fibres de Purkinje)

Coté droit

Schéma n°2 : coupe latérale du ceeur montrant les rapports

anatomiques du nceud sinusal.

2-Les voies de conduction inter-nodale :

La connexion entre le nceud sinusal et le noeud atrio-ventriculaire est resté
pendant longtemps imprécise. Actuellement, il est admis qu’il existe des fibres
musculaires sans spécificite histologique, organisées en trois faisceaux, situées
au niveau interatrial reliant les deux nceuds.Ces connexions ont été mises en
¢vidence par 1’¢lectrophysiologie. On distingue :

- Un faisceau antérieur qui nait du pole antérieur du nceud sino atrial,
s’incurve a proximité de la veine cave supérieure vers la gauche du toit

de I’atrium droit ; suit le septum inter atrial et descend vers le nceud
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atrioventriculaire. Du faisceau antérieur part également un faisceau de
conduction spécialisé decrit par Bachmann. Celui-ci est destiné au toit
de I’atrium gauche.

- Un faisceau moyen qui nait du pdle postérieur du nceud sino atrial, fait
une boucle derriere la veine cave supérieure, croise la face postérieure
de I’atrium droit puis le septum inter atrial a sa partie moyenne.

- Un faisceau postérieur qui suit la créte terminale (crista terminalis)
jusqu’au bord postérieur du septum inter atrial et du nceud

atrioventriculaire.

Schéma n°3 : coupe latérale du ceeur montrant les voies de conduction inter-nodale.
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3-La jonction atrio-ventriculaire :

Les oreillettes sont isolées des ventricules par la charpente fibreuse du
cceur. La transmission de la dépolarisation naissant au niveau du nceud sinusal et
allant vers les ventricules,doit passer obligatoirement par cette jonction atrio-
ventriculaire. Quatre éléments seront étudiés : les voies de connexion au nceud
atrio-ventriculaire (NAV) ou nceud d’Aschoff Tawara, le nceud A-V, le faisceau

de His et ses branches.
a) Les voies d’entrée dans le nceud atrio-ventriculaire :
Les fibres atrio-nodales sont classées en deux groupe [32] :

*Le groupe postérieur comprend des fibres horizontales et des fibres
verticales. Ce groupe posterieur passe pres du sinus coronaire, tantot au dessus,

tantdt en dessous.

*Le groupe supérieur est formé par des fibres verticales qui se détachent
des fibres inter nodales moyennes et antérieures et pénétrent dans le bord

supérieur du nceud atrio-ventriculaire.
b) Le nceud atrio-ventriculaire (NAV) :

Le NAV est une formation située sur le plancher de ’atrium. C’est une
formation ovalaire plus petite que le nceud sinusal (5 mm de longueur et 3 a 3,5
mm de largeur dans sa portion condensée) [33].11 occupe un espace triangulaire

(triangle de Koch) limiteé :

- En bas : par ’orifice de terminaison du sinus veineux coronaire et la
valve du sinus coronaire.
- En avant: par I’insertion de la cuspide septale de la valve atrio-

ventriculaire droite.
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- En arriére et en haut : par la bande sinusale qui est le relief déterminé
par le tendon de Torado ; celui-ci occupe le bord libre de la valvule de
la veine cave inférieur et se perd dans le septum inter-atrial au dessus

du sinus veineux coronaire.

La face gauche du nceud atrioventriculaire répond a une petite dépression
de la face septale du ventricule gauche située au sommet de la chambre de
chasse ventriculaire gauche ou canal aortique et comprise entre les valvules
semi-lunaires aortiques coronaires droites d’une part et postéricures (ou non
coronaire) d’autre part ; il repose sur 1’anneau atrioventriculaire gauche prés de

la commissure postérieure.

L’atteinte la plus fréquente du nceud atrioventriculaire est I’infarctus ou la
fibrose due a une lésion de 1’artere coronaire qui fournit son artére nourriciere.il
peut également étre lésé lors de la chirurgie valvulaire aortique ou atrio
ventriculaire lorsque la zone correspondante du nceud est incluse dans les

sutures de prothéses.
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Schéma n°4 : coupe latérale du ceeur montrant les rapports anatomiques du nceud

atrio-ventriculaire.

c) Le Faisceau de His :

Constitue de fibres issues du pole antérieur et inférieur du nceud atrio-
ventriculaire , le tronc du faisceau de HIS se dirige en avant et un peu en bas
vers le milieu du corps fibreux central , le long du bord postérieur puis inférieur
du septum inter ventriculaire membranacé vers le sommet du septum
musculaire. Ce trajet ’améne a passer sous I’angle d’insertion des cuspides
septale et antérieure de la valve atrio ventriculaire droite, sous 1’endocarde
auriculaire. A ce niveau, bombe le sinus aortique non coronaire, ainsi , le tronc

peut-il étre 1ésé lorsqu’il y a une atteinte des orifices aortiques ou
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atrioventriculaires (endocardite) ou lors d’un remplacement valvulaire au niveau

de ces orifices.

De section triangulaire, le tronc prend progressivement un aspect
triangulaire. 1l a la forme d’un cordon régulier, arrondi ou aplati. Il mesure 10 a
15 mm de longueur et 3 a 5 mm de largeur. Son épaisseur varie entre 2 a 3 mm.
Le NAV et le faisceau de His sont vascularisés par les arteres septales
postérieures issues de I’artére coronaire droite. Plus rarement, la vascularisation

se fait a partir du réseau circonflexe (10%).

d) Les branches du faisceau de His :

Cuspide semi-lunaire postérieure

Valve aortique . : Z
q Cuspide semi-lunaire gauche

Arc aortique
Cuspide semi-lunaire droite
Tronc pulmonaire

Veine cave
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membraneux Partie
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atrio-ventriculaire
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L

G ochack
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Schéma n°5 : coupe latérale du ceeur montrant les branches

du faisceau de His et ses rapports anatomiques.
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Le faisceau de His se divise en deux branches (droite et gauche) qui
chevauchent le bord supérieur de la portion musculaire et descendent

respectivement sur ses faces droite et gauche.

La branche droite, épaisse de 1 a 2 mm, semble prolonger le faisceau
d’origine.

Elle a d’abord un trajet sous endocardique puis pénetre dans la bandelette
ansiforme pour gagner le pilier antérieur de la valve tricuspide. C’est ce trajet
intra myocardique qui la rend plus vulnérable. Elle se termine dans les parois du
ventricule droit en se transformant en de trés fines ramifications prenant
I’appellation de réseau de Purkinje. La branche droite est vascularisée par
I’artére du pilier antérieur de la tricuspide, née de I’artére inter ventriculaire

antérieure et donc de I’artere coronaire gauche.

La branche gauche, plus volumineuse (4 a 5 mm) que la droite, traverse la
cloison inter ventriculaire dans une zone située entre la portion membraneuse et
la portion musculaire. Elle descend sous 1’endocarde de la face gauche de la
cloison inter ventriculaire. Sa division en deux branches ou en éventail n’est pas
tranchée. Classiquement, on retient une division en filets antérieur et postérieur
destinés aux piliers correspondants de la valve mitrale. Comme la branche
droite, elle se termine par un fin réseau de Purkinje. Sa vascularisation est
assurée par 1’artére coronaire gauche dans sa partie haute (artéres septales
antérieures) et par 1’artére coronaire droite dans sa portion basse (artéres septales
postérieures). Le filet postérieur doit sa plus grande résistance a la fréquence

d’une double vascularisation (inter ventriculaire antérieure et postérieure).
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II) I'histoire naturelle et l'incidence de survenue de BAV post

opératoire :

Le bloc auriculo-ventriculaire a été rapporté comme étant la brady-
arrhythmie la plus commune nécessitant la mise en place d’un pacemaker apreés
chirurgie cardiaque [3,18, 21].Sa survenue est imprévisible [25] et son incidence
varie selon la présence ou non de facteurs de risque et selon le type

d’intervention chirurgicale.

I’incidence du BAV compliquant la chirurgie des cardiopathies
congenitales est de 1-3 % malgré les progres chirurgicaux [15] et malgré
I’expérience des chirurgiens .Batra et al a rapporté une incidence entre let 5%
dans sa série de 104 patients ayant eu une fermeture percutanée d’une CIV, elle

est entre 2 a 3,6% pour d’autres auteurs [11,34,35].

Le risque de développer des troubles conductifs apres chirurgie valvulaire
est variable selon les séries ; il est rapporté entre 23 et 37 % [1]. Berdajs et al a
rapporté dans sa série de 391 patients opérés pour remplacement valvulaire ou
plastie mitral, une incidence de troubles conductifs de 38 % dont 61.3% de

troubles de la conduction auriculo-ventriculaire [2].

La détermination du délai exact du retour a la normale de la conduction
auriculo-ventriculaire n’est pas encore possible et cette résolution est souvent
imprévisible [9].Ainsi le BAV post opératoire est souvent transitoire avec une
résolution complete avant le dixiéeme jour [15]. Cette résolution se fait vers le
9™ jour aprés chirurgie des cardiopathies congénitales [8,9] ; elle est plus

précoce apres chirurgie valvulaire ( environ une semaine).
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Meimoun et al a rapporté qu’aprés réparation de la valve mitrale chez 115
patients 44 % des BAV développés étaient transitoires [1] et que moins de 3%
des patients ayant présenté un BAV auront un trouble de conduction définitif.
Gross et al. quant a lui ,a rapporté dans sa série de cardiopathies congenitales
une résolution spontanée des BAV développés dans 43 et 92 % des cas
[15,36,37].

Dans notre série 2 patients ont présenté un BAV régressif , ages
respectivement de 45 ans et de 43 ans, ayant bénéficié d’un remplacement
valvulaire mitral et d’un double remplacement mitro-aortique a J1 et J2 du post
opératoire soit: 8,7% par rapport a 1’ensemble des malades et 43,7% de

I’ensemble des malades valvulaires.

La regression du trouble conductif au dela de la premiére semaine n’est
pas toujours synonyme de guerison et elle ne peut étre qu’un changement du
mode d’expression du BAV qui devient alors paroxystique [5,135] constituant
dans ce cas un marqueur important de survenue de BAV tardif [8,20,38,134].
Plusieurs facteurs surtout la présence de troubles résiduels du systéme de
conduction jouent un role important dans la détermination du risque tardif de

mortalité et morbidité chez les patients ayant eu un BAV transitoire [15,74,75].

Hakanson et al [69] a retrouvé dans une série de 288 patients opérés pour
téralogie de fallot, dont 26 sont décédés d’une mort subite, soit une incidence de
26 % qu’un BAV était présent chez 79 patients dont 37 présentent un BAV

transitoire.

Dans cette série, le BAV transitoire est associé a un risque significatif de
mort subite, en rapport avec la constitution d’un BAV tardif liée surtout a la

présence d’un bloc bi fasciculaire chez les patients opérés pour tétralogie de
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Fallot [69, 70] mais également a la réparation chirurgicale [69 ,71].Ainsi les
patients a haut risque de développer un BAV tardif sont ceux qui ont présenté

un BAV transitoire post opératoire [70].

Friedli et al [73] a permis, a travers sa premiére étude, concernant les
patients opéres pour Téetralogie de Fallot, de montrer I’importance de
I’exploration électro-physiologique dans le diagnostic et le dépistage de bloc
bifasciulaire non diagnostiqué a ’ECG comme facteur de risque de survenue de
BAV tardif

Deux des trois patients chez qui le bloc de branche a été diagnostique ont

développé un BAV complet a quelques années du post opératoire.

Ainsi une étude endocavitaire est réalisee systematiquement chez les
patients ayant présenté un BAV Il Mobitz 11, un bloc trifasciculaire ou ayant eu
un bloc complet durant plus de 48 heures du post opératoire et gardant des

anomalies de la conduction [78,136].
L’exploration endocavitaire n’a pas été réalisée chez nos deux patients.

L’incidence du BAV tardif a été décrite dans la littérature. Lin et al. a
rapporté [20] une incidence entre 0.3 et 0.7 % apres chirurgie des cardiopathies

congenitales avec un délai moyen d’apparition a 4,1 an .

C’est une complication rare mais serieuse survenant apres réparation
chirurgicale de la CIV [68,72] allant dans certaines séries jusqu’ une apparition

a 4 ans du post opératoire [11,39,40].

Dans notre série, 12 patients ont présenté un BAV tardif , soit 52,2 % des
malades avec un délai moyen d’apparition de 189 jours et des extrémes allant de

3 a 1245 jours (3 ans et 5 mois).
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La résolution tardive du BAV post chirurgie cardiaque a été décrite dans

plusieurs séries. Elle est définie par la persistance du trouble conductif jusqu’au

14°™ jour du post-opératoire [9]. L’incidence des BAV persistants dans les
suites d’une chirurgie de cardiopathies congénitales ¢taient de I’ordre de 9%
dans la série de Batra et al. [9]. La résolution chez certains patients pouvait étre
3éme

trés tardive allant jusqu’au 113" jour du post opératoire avec une moyenne de

41 jours.

Bruckheimer et al [129] quant a lui a démontré que cette résolution
pouvait se voir tres tardivement apres chirurgie des cardiopathies congenitales
et ceci 20 ans apres avec une moyenne de 5 ans et demi chez 32 % des malades.
Aucun facteur prédictif de cette résolution n’a été identifié au cours de cette

étude.

Cette notion de survenue tardive de BAV post chirurgie cardiaque doit étre
prise en considération concernant le suivi des patients qui sont dans ce cas a haut

risque de mort subite [140].

III) Facteurs de risque de survenue d'un BAV post opératoire :

A) Facteurs de risque liés a I’atteinte anatomique du systeme de

conduction :

L’atteinte anatomique per opératoire du systeme de conduction notamment
du nceud auriculo-ventriculaire est responsable de [’apparition de troubles
conductifs entre autres d’un BAV . Elle est expliquée essentiellement par deux

mécanismes :
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- La proximité du site de I’intervention chirurgical par rapport au nceud
auriculo-ventriculaire induisant une atteinte du systeme conductif
[2,12,14,17,25,41].

- L’ischémie myocardique responsable d’une ischémie du systéme de

conduction [6,5,17,137].
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47



1) la chirurgie des cardiopathies congénitales :

Apres un demi-siecle de progres majeurs dans le traitement des
cardiopathies congénitales, le bloc de conduction auriculo-ventriculaire continue
de compliquer 2 a 4 % des interventions chirurgicales [10] augmentant ainsi de

maniére significative la morbi-mortalité rythmique post opératoire [6].

Les patients opérés d’une cardiopathie congénitale sont spécifiquement
plus prédisposés a la survenue de troubles conductifs surtout au cours de la

période post opératoire précoce [6,17].
a) type d’intervention

Une corrélation significative a été démontree entre la survenue de troubles
conductifs ,notamment le BAV et la chirurgie des cardiopathies congenitales
[5], surtout pour trois types d’interventions : communication inter ventriculaire ,

tétralogie de Fallot ,canal atrio-ventriculaire [6,9,42,36,,42,43]

La complexité de la procédure chirurgicale est un facteur prédictif

important de survenue de ce trouble conductif [6,7,44,4].
*réparation chirurgicale d’'une CIV

Le septum inter ventriculaire est une structure complexe dont la
constitution fait intervenir plusieurs composants. La connaissance de la taille, du
nombre et du siége de la CIV est essentielle pour prédire 1’évolution et, le cas

échéant, pour porter I’indication opératoire [90,120,133].
On distingue :

-les CIV musculaires ,completement entourées de tissu musculaire, sont les

plus répandues.
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- les CIV péri membraneuses, bordées en partie par du tissu fibreux situé a
la jonction des orifices valvulaires et du corps central fibreux, représentent, a la
naissance, environ 20 a 35 % des CIV [91,,92,93] et la majorité des CIV qui

nécessitent un traitement chirurgical [91]

- les CIV juxta-artérielles, beaucoup plus rares dont le bord supérieur est

constitué par les anneaux aortique et pulmonaire [94-95].

Schéma du septum «interventriculaires vu a partir du ventricule droit avec le
siege des différentes variétés de «communication interventriculaire, (CIV). En
rouge : CIV juxta-artérielle. En bleu : CIV périmembraneuse. En marron : CIV

d'admission. En orange : CIV musculaires infundibulaires (i), trabéculées
centrales (c) et apicales (a). En vert : neud auriculoventriculaire et faisceau de
His. AO : aorte ascendante ; AP : artere pulmonaire ; BSM : bandelette

septomarginale ; OD : oreillette droite ; T : valve tricuspide.
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Le traitement chirurgical actuel des CIV accessibles consiste en une
fermeture du défect septal sous circulation extracorporelle (CEC) quels que
soient le poids ou 1I’age de I’enfant si la situation clinique I’exige. Le cerclage
pulmonaire est une méthode palliative dont les indications sont maintenant tres

restreintes.

La fermeture des CIV a été réalisée la premiére fois par Lillehei en 1955
[96] Grace au développement de la circulation extracorporelle (CEC) chez le
nourrisson, et aux progres de la réanimation post opératoire. La fermeture des
CIV sous-valvulaires et de certaines CIV musculaires est desormais de pratique

courante des les premiers mois [96,97,98,148].

La voie d’abord est de préférence trans atriale ou trans pulmonaire selon la
localisation de la CIV. Le détachement temporaire du feuillet septal de la valve
tricuspide permet d’améliorer la visualisation des CIV péri membraneuses et
des CIV du septum d’admission en cas d’abord trans atrial, sans augmenter le
risque de bloc auriculo-ventriculaire ou de fuite tricuspide postopératoire.
[99,100,115] .Dans la plupart des cas, le défaut septal est obturé a 1’aide d’un
patch en tissu synthétique, car 1’orifice est trop large pour étre fermé directement
par des points. Ce sont les CIV musculaires trabéculées, particulierement les
CIV apicales et les CIV multiples qui posent le plus de problemes. La
ventriculotomie gauche au niveau de I’apex a été proposée comme solution pour
fermer les CIV apicales multiples [101,102] au prix d’un risque opératoire

initialement élevé, plus faible actuellement.[103-104,119]

La mise en place, par voie auriculaire, d’un grand patch couvrant le septum
apical est une alternative intéressante [105,116] mais elle n’évite pas toujours la

ventriculotomie gauche .Elle s’accompagne d’une mortalité opératoire non
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négligeable (7,7 %) et d’une mortalité élevée en cas de ré intervention. La
technique de [’oblitération septale oblique semble donner des résultats
prometteurs. [106] .La fermeture des CIV musculaires uniques ou multiples a
I’aide de prothéses endocardiaques placées en per opératoire [107,108] ou lors

d’un cathétérisme [109,110] semble maintenant la solution la plus appropriée.

La réparation chirurgicale des communications inter-ventriculaire est un
facteur de risque indépendant de survenue de troubles conductifs [7,20,149]

surtout au cours d’une réparation péri membraneuse [11].

L’incidence du BAV est dans ce cas élevée [7]. Certains auteurs ont décrit
que le BAV est surtout li¢ a la ventriculotomie plus qu’a la réparation
chirurgicale en elle-méme ,par contre le bloc de branche droit complet est plutot

lie a la réparation chirurgicale [76,77].
*réparation chirurgicale d 'une CIA

Les CIA représentent environ un tiers des cardiopathies opérées a 1’age
adulte avec une prévalence estimée de 14 a 24 pour 10 000. Le patient reste

souvent sans symptomes jusqu’a 1’age de 20 ans [127,118].

Sur le plan anatomique, le défaut de la cloison inter atriale peut étre isolé
et siéger dans la partie centrale de la cloison : ostium secundum. Il peut en
revanche étre situé au voisinage des orifices terminaux des veines caves et
s’associer a des anomalies du retour veineux pulmonaire.Les anomalies de
connexion des veines pulmonaires droites sont les plus fréquentes et

généralement associées a une CIA proche de ’orifice cave supérieur.
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Schéma montrant les différentes positions de CIA, (oreillette droite ouverte). HV: ventricule
droit; VCS: veine cave superieure; VCI: veine cave inférieure; 1: CIA type sinus venosus; 2:
CIA type bas sinus venosus; 3: CIA type ostium secundum; 4: CIA au niveau du sinus

coronaire ; 5; CIA type ostium primum.

Les progres du cathétérisme interventionnel permettent aujourd’hui la
fermeture percutanée de la majorité des CIA de type ostium secundum avec,
comparé a la chirurgie, des suites plus simples. La chirurgie garde sa place pour
la fermeture des tres larges communications, ainsi que des CIA a localisation
anatomique particuliere, inaccessible a la fermeture percutanée : sinus venosus,

« low » septal defect, ostium primum.

L’apparition des symptomes, d’arythmie ou I’histoire d’une embolie
paradoxale a retentissement neurologique constituent les principales indications

operatoires [128].
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Lorsque le cathétérisme interventionnel n’est pas possible, la fermeture

chirurgicale se fait sous CEC presque toujours a I’aide d’un patch (péricarde,

Dacron®, polytétrafluoroéthyléne [PTFE]).L’anatomie du retour veineux
pulmonaire doit bien étre identifiée. En présence d’une veine pulmonaire se
drainant directement dans la veine cave supérieure, celle-ci doit étre redirigée, a
I’aide d’un patch, vers D’oreillette gauche et, si nécessaire, la veine cave
supérieure sera élargie par un autre patch. La correction d’une CIA de type
ostium primum nécessite la fermeture de la cleft de la valve mitrale ,tout en

veillant a ne pas créer une sténose [128].

Dans la littérature, il a été démontré que la réparation chirurgicale des
communications inter-auriculaire est un facteur de risque indépendant de

survenue de troubles conductifs [7,20].
*Réparation chirurgicale du CAV :

La chirurgie du CAV continue de se compliquer de troubles conductifs

majeurs hormis les progres de cette chirurgie.

El Naajdaoui et al [85] rapporte dans une série portant sur 334 patients
opérés d’un CAV partiel, la survenue de troubles conductifs dans les 30 jours
suivant la chirurgie chez 37 patients, soit 11% de 1’ensemble des malades. Dans
le méme contexte , Jerbi et al [10] rapporte dans une série portant sur 56
patients opérés d’un CAV partiel, la survenue de BAV 2°™ degré 2/1 chez 7
patients avec deux cas de bloc auriculo ventriculaire complet en postopératoire
immediat.

Lévy et al [86] a soulevé dés 1965 ,le fait que chez les patients porteurs

de CAV, le classique triangle de Koch était a sa position habituelle qu’il ne
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contenait pas le nceud auriculo-ventriculaire. Ce dernier étant déplacé en
postéro-inférieur, se retrouve par conséquent dans un nouveau triangle limité
par I’anneau du feuillet droit de la grande valve mitrale, le sinus coronaire et

I’ébauche inférieure du septum inter auriculaire.

De ces réalités anatomiques découlent des considérations chirurgicales :
pour Pillai et al [87], c’est la disposition de I’axe du tissu de conduction qui
détermine le site d’implantation de la berge inférieure du patch du défect du

septum inter auriculaire.

Pour bien s’¢loigner de la zone dangereuse, la berge inférieure du patch est
suturée tout au long du feuillet droit de la grande valve mitrale. Les points de
suture vont aussi passer latéralement par rapport au sinus coronaire (le laissant a

gauche) jusqu’a I’ébauche inférieure du septum inter auriculaire.

Le shunt droit gauche occasionné par cette technique est peu important
(shunt infra-oxymétrique).

Pillar et al. [87] a décrit une troisieme option consistant a suturer la berge
inférieure du patch sur le versant ventriculaire gauche de la créte septale en

passant les points uniquement sur le tissu valvulaire .Cette manceuvre permet

d’éviter de 1éser le tissu de conduction.
*D autres réparations chirurgicales :

Concernant les autres cardiopathies congénitales , le risque le plus élevé de
survenue de BAV a été rapporté au cours de la réparation chirurgicale d’une
transposition de gros vaisseaux [8,9]. Ce risque est présent mais de maniere
plus faible au cours de la tétralogie de Fallot [8,117].
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D’autres cardiopathies congénitales sont également pourvoyeuses de
troubles conductifs a savoir les corrections chirurgicales palliatives de 1’atrésie
tricuspide ou I’intervention de Fontan qui consiste en une anastomose atrio-

pulmonaire [88,131].
*Notre série :

Dans notre série Les cardiopathies congénitales représentent 52% de
I’ensemble des indications opératoires. 50 % des patients sont opérés pour une
communication inter-ventriculaire. Le canal atrio-ventriculaire représente 33,3%
de I’ensemble des indications, suivi de la transposition des gros vaisseaux avec
16,6 % , la sténose pulmonaire ainsi que la sténose sous aortique ne représentent

respectivement que 4,3 % chacune .
b) Down syndrome : Trisomie 21 :

L’incidence du CAV chez les patients trisomiques est élevée et elle
s’associe a un risque élevé de survenue de troubles conductifs aprés la réparation
chirurgicale [10] .Certaines ¢études soutiennent I’hypothése de 1’existence
d’autres facteurs indépendant de la réparation chirurgicale expliquant cette forte
incidence .Ainsi Tucker et al. rapporte dans sa série de 4432 patients ayant eu
une réparation chirurgicale d’une CIV péri membraneuse que le facteur le plus
significatif d’apparition de BAV était la présence de trisomie 21 [11] .Dans
notre série une seule patiente présente une trisomie 21 et elle a été opérée pour
une CIV .

La relation anatomique entre les anomalies de conduction au cours de la

trisomie 21 et le systéme de conduction au cours de la CIV péri membraneuse a
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été décrite [11,46,150] mais aucun facteur favorisant n’a encore été retenu dans
la littérature [11].

Tucker et al [11] . conclu dans la méme série que le fait que les patients
trisomiques opérés pour une CIV péri membraneuse sont d’age plus jeune et de
poids plus faible par rapport aux patients opérés pour la méme pathologie ne
présentant pas de trisomie 21, n’explique pas I’incidence élevée de BAV au

cours de cette série [11].

Selon Tucker, ceci suggere qu’il existe un autre facteur lié a la trisomie 21
expliquant cette incidence. Dans la littérature aucune étude n’a encore été faite

dans ce sens.
¢) technique chirurgicale :
*Fermeture percutanée des CIV :

La fermeture percutanée des CIV musculaires trabéculées a été tentée des
la fin des années1980 [111-112] mais les dispositifs utilisés, non congus pour ce
type de défaut, étaient de qualité insuffisante et peu adaptés aux CIV du jeune

enfant.

Grace a I’introduction, en 1997, de la prothéese Amplatzer dont les qualités
de sécurité d’emploi et de facilité technique sont remarquables,la fermeture des
CIV musculaires centrales [113,114,147] et des CIV apicales type « fromage de
gruyere » [109] est a nouveau considérée comme une excellente alternative a la

chirurgie.
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Amplatzer septal occluder

Cette technique peut s’appliquer a des nourrissons comme traitement
définitif ou comme étape complémentaire a la chirurgie en cas d’autres
anomalies associ€es. L’échocardiographie tient une place essentielle pour
surveiller le bon déroulement de la procédure et apprécier le résultat final. Le
traitement de certaines CIV par des protheses Amplatzer modifiees est

envisageable quoi que ses résultats soient encore préliminaires [114]

Peu de résultats dans la littérature sont disponibles concernant le suivi a
long terme de cette technique [25].Butera et al. a rapporté dans une serie de 104
patients ayant bénéficié d’une fermeture percutanée d’une CIV que la
complication la plus importante était la survenue de BAV conduisant a la mise
en place d’un pacemaker chez 5.7% des patients. L’utilisation de I’ombrelle peut
également expliguer la survenue de troubles conductifs par compression ou par

traumatisme induisant ainsi une réaction inflammatoire au niveau du tissu de
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conduction [25,83]. Predescu et al. a rapporté dans une série de 20 patients

ayant béneficié d une fermeture percutanée d’une CIV par Amplatzer device,
une incidence de BAYV élevée a 22% [13] .

*Fermeture percutanée des CIA :

La réparation percutanee de la communication inter-atrial est devenue le
traitement de choix de cette malformation [12,26,47,48].Plusieurs techniques
sont utilisées, parmi lesquelles : Amplatzer Device qui semble procurer un

niveau de sécurité et d’efficacité plus élevé. [12,49,50].

Cependant ,quelques complications ,liées a I’utilisation de cette technique
ont été rapportées : formation d’un thrombus , épanchement péricardique et
surtout la survenue de troubles conductifs notamment le BAV [12,48,50,51],
expliquées surtout par la proximité du nceud A-V avec 1I’ombrelle, induisant un
traumatisme, un cedéme transitoire du noeud A-V ainsi qu’une réaction

inflammatoire [12,52,7].

/ y
/‘&‘w‘&? WS ‘

Amplatzer device
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Hill et al [12,53] a souligné que 1’ incidence de BAV 2eme et 3eme degreés
apres l'utilisation de cette technique était de I'ordre de 4,9% .Demkow [12,54] a
rapporté plutét une incidence de 2 % au cours de la méme technique.
L’incidence élevée du BAV ne peut étre mise sur le seul compte des

caractéristiques du matériel utilisé (forme et taille des disques

La taille de ’ombrelle peut étre un facteur prédictif de survenue de BAV
dans ce cas [12].L’incidence de BAV était plus élevée chez les patients ayant
recu un matériel plus large , avec un rapport largeur /hauteur plus important
[12] . Les malades qui ont recu un matériel de taille supérieur ou egal a 19mm et
d’un rapport largeur /hauteur supérieur ou égal a 0,18 nécessitent une
surveillance hemodynamique plus stricte et un monitorage ECG immediat apres

I’intervention [12].

Chessa et al.[12,50] a démontré que les patients ayant présenté un BAV de
3*™ degré aprés une implantation d’un matériel de 18 mm ont vu leur BAV
régresser aprés une réimplantation de 14 mm. Ceci confirme que la taille du
matériel peut étre un facteur prédictif indépendant de survenue de BAV apres

implantation de I’ Amplatzer Device [12].

DU et al. suggere donc et recommande que la taille du matériel doit étre
égale ou supérieur a 2 mm par rapport au diametre du ballon [48,79]. Dans le
méme contexte ,Hill et al [53] a rapporté le cas d'un seul patient qui présentait
une dysfonction du sinus sinusal préalable et qui a développé un BAV complet

apres réparation d’une CIA avec un matériel de 24 mm.
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*Corticotherapie :

Le traitement par corticothérapie a été décrit et utilisé chez les patients
apres réparation percutanée de la CIA ou CIV comme prévention de survenue de
troubles conductifs [25,80] mais aucune étude n’a été encore réalisée dans ce

sens permettant de recommander ce traitement[80].

Lin et al. a rapporté le cas d’un patient de 9 ans ayant développé un BAV

complet apres réparation percutanée d’une CIA avec AMPLATZER SEPTAL

OCCLUDER .Apreés une corticothérapie par voie orale , le BAV complet a
régressé en BAV 11 Mobitz | au 24°™ jour, et en BAV | au 35°™ jour [80].

En théorie une corticothérapie intraveineuse : 2mg/kg/j suivie d’une
cortico-thérapie par voie orale pendant 3 semaines peut faire régresser

I’inflammation et les troubles conductifs résultant [81,82].
2) La chirurgie valvulaire :

Le risque de survenue de BAV post chirurgie cardiaque est plus important
chez les patients ayant subi une chirurgie valvulaire [3, 18, 55].Ce risque
augmente avec le remplacement valvulaire, la chirurgie multi valvulaire, alors
qu’il est moins important au cours de la réparation valvulaire de la chirurgie uni
valvulaire [3,130].

a) chirurgie valvulaire aortique :

Plusieurs etudes ont demontré que la nécessité du recours a la mise en place
d’un pacemaker suite a I’apparition d’'un BAV était plus élevée en chirurgie

aortique par rapport a la chirurgie mitrale [2,3, 4, 17, 22,24].
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Dans notre série la cardiopathie valvulaire représente 43,7 % de 1’ensemble
des indications operatoires. 80 % des patients valvulaires sont opérés pour un

remplacement valvulaire aortique .

Ce risque peut étre expliqué par la proximité du site d’intervention
chirurgicale avec le systeme de conduction A-V [24,125] , et peut étre majoré
par la présence de calcifications annulaires aortiques , d’abces de I’anneau

aortique , de rétrécissement aortique calcifié ou de bicuspidie [4,5,17,57,58 ].
*Implantation percutanée de la prothese aortique :

Il a été démontré que I’implantation percutanée de la valve aortique est un
facteur prédictif de survenue de troubles conductifs par atteinte directe du

nceud auriculo-ventriculaire en rapport avec la technique chirurgicale [23,59,60].

Baan et al. montre dans sa série de 34 patients ayant eu une implantation
percutanée de la valve aortique par la prothése CORE que I’incidence de
I’implantation du pacemaker , en rapport avec un BAV, était de 1’ordre de 21 %
[14].Dans cette série I’incidence du bloc de branche gauche était, par contre ,a
65% explique essentiellement par le dommage direct de la branche gauche du

faisceau deHIS causé par la mise en place de la prohtese [14].

Le traumatisme du systéme de conduction apres 'inflation du ballon a été
confirmé apres autopsie dans plusieurs études faites dans ce sens [23, 61,62].
Egalement une implantation basse de la prothése peut , a elle seule, étre un
facteur prédictif et augmenter ainsi le risque de survenue de troubles conductifs
apres 1’implantation [23,126,138].
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*autres facteurs :

D'autres facteurs prédictifs peuvent aussi expliquer la survenue de BAV au
cours de la chirurgie aortigue notamment la présence dhypertrophie
ventriculaire associée a des calcifications mitrales ou aortiques d'un diamétre
de l'orifice aortique :EOA ( aortic valve effective orifice area) diminué ou d'un
débit ventriculaire gauche LVOT (left ventricular outflow tract ) bas [14].

-L’hypertrophie ventriculaire :

Elle a été démontrée comme étant liée et responsable de 1’apparition de
troubles de conduction ainsi que la nécessité du recours a un pacemaker apres
implantation percutanée de la valve aortique [22] .

Cette hypertrophie est considérée significative au-dela d’une épaisseur de
la paroi VG supérieur a 17 mm [22].Elle est responsable d’une atteinte du nceud
auriculo-ventriculaire par compression [22].

Dans notre série, 21,7% des patients ont une hypertrophie ventriculaire sur
les données de I'ECG préopératoire.

-Les calcifications:

les calcifications mitrales ou aortiqgues sont considérées comme un
processus qui diffuse et atteint le systeme de conduction le rendant ainsi plus
exposé et plus vulnérable aux forces de pressions durant le remplacement

valvulaire aortique chirurgical ou percutane [14,23].
-Diamétre de 1’orifice aortique :

Le diamétre de l'orifice aortique est également un élement important pour
la détermination du risque de survenue de troubles conductifs post chirurgie
aortique.
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Ainsi un diameétre aortique significativement bas chez les patients ayant eu
I’implantation d’un pacemaker peut faire référence a la présence chez ces
patients d’un anneau aortique plus réduit, plus calcifié augmentant ainsi le

risque de survenue de troubles conductifs [14].

Baan et al. [14] a rapporté au cours d’une série que les patients ayant eu la
mise en place d’un pacemaker ont un indice LVOT plus élevé en comparaison
avec ceux n’ayant pas eu recours a un pacemaker. Ceci peut étre expliqué plutot
par la présence et I’extension de calcifications dans la région valvulaire sub
aortigue que par la présence de calcifications au niveau aortique [14] .Dans

d’autres études le LVOT n’a pas été retenu comme responsable de survenue de
BAYV apres implantation percutanée de la valve aortique [22].
b) chirurgie valvulaire non aortique :

Il a été démontré que la chirurgie valvulaire tricuspidienne augmente de
maniére significative le risque de survenue de BAV par rapport a la chirurgie

non tricuspidienne [3,5, 17].
Dans notre série ,la plastie tricuspidienne présente 50 % des indications

opératoires pour valvulopathies.

Concernant la chirurgie mitrale, plusieurs études ont été établies cherchant
a effectuer un rapport entre la chirurgie concernant la valve mitrale et la

survenue de BAV post opératoire.

Ainsi il a été démontré que malgré la complexité de la procédure
chirurgicale sur valve mitrale (remplacement ou reconstruction valvulaire) ou

la présence de
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calcifications, 1’apparition du BAV n’est pas encore justifiée [1,2,19,139].
La méme constatation a été retenue concernant les anomalies morphologiques
découvertes en per opératoire comme la maladie de Barlow, une atteinte

dégenérative, rhumatismale ou dilatation ischémique annulaire [2,19].

La chirurgie sur valve mitrale est donc un facteur prédictif négatif de
survenue de troubles conductifs surtout le BAV et donc de la nécessité du

recours a pacemaker post chirurgie valvulaire mitrale [3,19].

Dans notre série, le remplacement valvulaire mitral présente 50 % des

indications opératoires pour valvulopathies.
3) facteurs de risque liés a I’ischémie myocardique :

L’ischémie myocardique per opératoire prolongée est reconnue comme
responsable de la survenue de BAV post opératoire [17,19] de méme qu’une
mauvaise protection myocardique [17,132,141] . Le mécanisme exacte n’est
pas encore clairement établi [19] .1l a été rapporté que les propriétés
intrinseques du systéme de conduction du nceud auriculo-ventriculaire procurent
une protection moindre dans les situations entrainant une ischémie [1,63
,64,142].

a)Atteinte de I'artére du neeud auriculo-ventriculaire:

L’atteinte de 1’artére du nocud auriculo-ventriculaire au cours de la

reconstruction de la valve mitrale ,qui est devenue la technique de choix pour le

traitement des régurgitations mitrales d’origine dégénérative, peut étre
responsable dans certains cas d’un temps d’ischémie per opératoire plus

prolongé [19].
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Dans la littérature aucune étude morphologique n’a été réalisée étudiant
ainsi Datteinte de cette artere [19] .Son analyse de prés ne peut étre
actuellement réalisée vu 1’absence d’investigations adéquates a 1’étude d’une

artere de 2 mm.

Dans certains cas, I’artére du nceud auriculo-ventriculaire est a proximité de
la fibrose annulaire de la valve mitrale , son atteinte devient donc trés probable

au cours d’un remplacement valvulaire ou d une annuloplastie [19].
b) atteinte du réseau coronaire:

Plusieurs études se sont penchées sur la recherche d’une relation de cause a
effet entre I’ischémie myocardique post pontage coronaire et la survenue de

troubles conductifs post opératoire [121,122,124 ,146].

Wexelman et al. rapporte dans une étude concernant 200 patients opérés
pour pontage coronaire que 47% et 13 % des patients ayant eu des troubles
conductifs présentent une sténose sévére de I’artére coronaire droite et I’inter
ventriculaire postérieure respectivement [24]. Dans notre série un seul patient a

été operé pour un pontage aorto-coronaire.

La plus large étude, publiée en 2009 par Ofer Merin et al [89] incluant
4999 patients entre 1993 et 2005, dont 69% opérés pour pontage aorto-coronaire
montre que 72 patients ont nécessité I’implantation d’un pacemaker définitif

en rapport avec l'apparition de trouble conductif post opératoire.
c¢) Clampage aortique et durée de CEC:

Une augmentation du temps du clampage aortique ainsi que de la durée de

CEC sont susceptible d'augmenter le risque de survenue de BAV post chirurgie
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cardiaque [5,6,19,21,24,84] essentiellement au cours des cardiopathies

congénitales [7].

Ces deux facteurs exposent a une souffrance ischémique accrue du tissu de
conduction [5,143]. Ainsi ,la circulation extra corporelle (CEC) est considérée
comme un facteur indépendant augmentant le risque de survenue de troubles
conductifs proportionnellement au temps quand elle est supérieur a 105 min [18]
.Par contre le temps de clampage devient un facteur de risque quand il est

superieur a 95 min [18].

La majorité de ces données n’ont pas éteé retenues dans la plupart des series
[5,4,56,,57,65] .Lin et al. n’a démontré aucune corrélation entre la survenue
d’un BAV aprés réparation chirurgicale d’une CIV et les données pré opeératoire

telle la durée de CEC ou le temps de clampage aortique [20].

Dans notre série, la durée de la circulation extracorporelle n’a pas pu étre
évaluée chez 5 patients. Chez les autres 18 patients ,la durée moyenne était de
205,8 min. La durée du clampage aortique n’a pas pu é&tre appréciée chez 4
patients, elle variait entre 30 min et 117 min pour le reste des malades avec une

moyenne de 94,2 min.
d) Prise médicamenteuse préopératoire :

Comme autres facteurs de survenue d'ischémie myocardique , | "utilisation
pré opératoire du sotalol ou damiodarone peut augmenter de maniére
significative I’incidence du BAV post chirurgie cardiaque [19] .Ces deux
drogues prolongent le temps du clampage aortique .Elles possédent des
propriétés pro- arythmiques et leur utilisation peut influencer le fonctionnement

normal du systéeme de conduction [19].
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L’utilisation préopératoire de bétabloquant et de la digoxine a été décrite
comme étant responsable d’une augmentations du taux de troubles conductifs
apres chirurgie cardiaque [24] . Les patients ayant été mis sous digitaliques
initialement pour améliorer la fonction ventriculaire , ont par conséquent une
augmentation du volume ventriculaire exercant ainsi une tension sur le systéeme
conductif [24].

D’autres séries n’ont pas , par contre , retenu ces deux facteurs comme

responsable de 1’augmentation de I’incidence de troubles conductifs [1,19].
Aucun de nos malades n’a été mis sous digitaliques en pre opératoire.

Dans la littérature (7), il n’a pas été démontré que le taux per opératoire de
magnésium et de calcium influence le taux de survenue de BAV post chirurgie
des cardiopathies congénitales .Cependant il a été observé qu’une
hypomagnésémie peut étre corrélée a un taux éleve de BAV mais ce facteur de

risque n’a pas encore été retenu [7].
e) Hypothermie :

L’hypothermie systémique préopératoire est souvent liée a l'ischémie
myocardique .Elle est d'ailleurs plus prononcée chez les patients présentant un

BAV post opératoire [1,7,17,19] .C’est un facteur d’atteinte directe du
nceud auriculo-ventriculaire : la profondeur de I’hypothermie a été associée a

plus de dommages au niveau du tissu de conduction [1,5,65,66,123] , a une

diminution de la protection myocardique et de I’activité électrique [144].

Wexelman rapporte dans une série de patients opérés pour pontage
coronaire[24] une corrélation statistiqguement significative entre I’importance de

I’hypothermie et I’apparition de troubles conductifs.
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L hypothermie systémique n’a pas pu étre évaluée dans notre série.

Il est important de signaler que dans toutes les séries ayant décrit ce facteur
de risque, la température mesurée est la température rectale et non la
température du cceur et de son systéme de conduction [19] .La température
locale du myocarde devrait donc étre mesurée afin de mieux évaluer le risque de

survenue de BAV.

4) facteurs de risque associés aux données pré opératoires

caracteristiques du patient :

’association entre une déviation axiale gauche préopératoire et la survenue
de troubles conductifs nécessitant une stimulation cardiaque définitive apres

dilation percutanée de la valve aortique a été recemment decrite [14,22].

En effet, les patients ayant développé des troubles conductifs ont une
incidence d'une déviation axiale gauche plus importante par rapport aux autres
malades [14,22].

D’autres facteurs de risque ont été étudiés .Ainsi la présence en pré
opératoire d’un bloc de branche droit ou gauche est un facteur prédictif
indépendant et important du risque de mise en place d’un pacemaker suite a
I'apparition de troubles conductifs [23,5,14,22].

Koplan et al.[3,57,65] a ainsi sorti la premiere étude demontrant
I'importance de la présence d'anomalies conductrices en préopératoire comme
facteur prédictif de mise en place du pacemaker en post chirurgie valvulaire. Le
bloc de branche droit est considéré comme un facteur prédictif plus important
que le bloc de branche gauche méme si ce dernier résulte de la forte incidence

de I’atteinte de la branche gauche du faisceaux de HIS [3]. Il n’est donc pas
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retenu comme facteur de risque aprés l'implantation percutanée de la valve

aortique que s’il est associ¢ a une déviation axiale gauche [22].

Dans notre série, 6 patients avaient un bloc de branche incomplet,
soit :26% de I’ensemble des malades, dont 2 patients présentant un bloc de

branche gauche.

La présence de troubles conductifs bifasciculaires augmente également le

risque de survenue de BAV post chirurgie cardiaque valvulaire [5 ,21].

Dans certaines études, les patients ayant présenté des troubles conductifs
notamment un BAV post chirurgie des cardiopathies congénitales sont d’age
jeune et de poids faible [6,16]. Butera et al. a rapporté dans une série de 104
patients ayant bénéfici¢é d’une fermeture percutanée d’une CIV que le seul
facteur retrouvé responsable d’apparition de BAV était 1’age jeune ( inférieur a
6 ans) au moment de I’intervention [25] . Dans la plupart des écrits, ces facteurs

de risque n’ont pas été retenus comme responsable de 1’apparition de troubles

conductifs [11,16].

L’age avancé, un PR allongé supérieur a 20 ms ont aussi été decrits
comme facteurs de risque de survenue de troubles conductifs [3,5,21]. Chez les
patients d’age avancé , 1’étude histologique du systeme de conduction avait
montré une fibrose interstielle au niveau du VG [24] .Ceci peut expliquer
I’incidence élevée de BAV chez ces patients .D’autres études n’ont pas retenu la

présence d’un PR allongé comme facteur de risque [22].

Comme autres facteurs décrits dans la littérature , I’hypertension artérielle a
été rapportée comme étant liée a une incidence élevée de troubles conductifs

chez les patients opérés pour pontage coronaire [24].
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IV) Délai d’'implantation du pacemaker :

Le meilleur délai de la mise en place du pacemaker n’est pas encore

déterminé de maniére précise apres chirurgie cardiaque [8,19,66].

Dans la série de Ben Ameur et al [11], les implantations de pace maker
définitifs ont été pratiquées en moyenne 31,8 jours aprés 1’intervention (8-128

jours).

Classiguement ,ce délai est de deux a trois semaines par rapport a

I’intervention chirurgicale , mais il reste toujours controverse [5].

Il est légitime de considérer qu’en cas de facteurs importants,
particulierement, lorsqu’il s’agit d’une chirurgie aortique ayant de fortes chances
d’avoir endommagé le faisceau de His et lorsque les troubles apparaissent
d’emblée et durent au dela de 48 h ,que les délais peuvent étre raccourcis [5].
Donc un appareillage est préconisé vers la fin de la premiére semaine [5]. La
persistance ou non du BAYV post opératoire est un facteur déterminant pour la

mise en place du pacemaker [15] .
Selon : AC/AHA/NASPE : (15,8,9,78).

-Le BAYV post opératoire 2eme et 3éme degré non résolu ou persistant au

dela de 7 jours est une classe 1 d’indication du pacemaker.

-1l n y a pas d’indication a la mise en place du pacemaker chez les patients

ayant eu un retour a la normal de la conduction A-V.

Certains auteurs soutiennent 1’idée d’une implantation plus précoce.
Hancock et al [67] a proposé que la présence d’un BAV complet durant 3 jours
dans le post opératoire est une indication raisonnable pour la mise en place du

pacemaker .
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Kim et al. [4] propose dans une série portant sur 155 patients opérés pour
valvulopathie que le délai d’implantation définitif d’un pacemaker chez les
patients présentant un BAV complet dans les 24 heures post intervention et
persistant plus de 48 heures ne doit pas excéder sept jours. D’autres auteurs

soutiennent la méme suggestion [10,68].

L’indication de la mise en place du pacemaker au cours d’un BAV
transitoire reste toujours controversee. Elle est recommandée chez les patients

avec BAV transitoire ayant garde des troubles conductifs résiduels [9].

Certains auteurs [9] concluent qu’il y a un bénéfice minimal a différer
I’implantation et celle préventive n’est pas retenue chez les patients opérés et a

haut risque de troubles conductifs post opératoire [15].

A la lumiére de ces données ,certains auteurs suggérent un appareillage
précoce vers la fin de la premiére semaine postopératoire lorsque le trouble

conductif persiste et s’associe a des facteurs prédictifs [89].

Le délai d’implantation par rapport a la date de la découverte du BAV
variait dans notre série d’une implantation immédiate apres le diagnostic positif
(JO) a un délai d’implantation allant jusqu’a 57 jours avec un délai moyen de :
16 j.

Concernant les cardiopathies valvulaires ,le délai moyen d’implantation a
été de 20,2 jours avec des extrémes de 8 a 28 jours. Le délai moyen
d’implantation au cours des cardiopathies congénitales était de 13,7 jours avec
des extrémes de 1 a 57jours.
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La chirurgie cardiaque sous circulation extra corporelle conduit a un risque

non négligeable de troubles conductifs auriculo-ventriculaires[5, 7, 8,14]

Ils représentent des séquelles lourdes et graves compromettant le pronostic

de la maladie et conduisant parfois a I’'implantation d’un stimulateur cardiaque

définitif [5,9].

Le bloc auriculo-ventriculaire (BAV) est rapporté comme étant la cause la
plus commune des brady-arythmies post opératoire nécessitant une stimulation
permanente [3,9, 10, 18,21].

Le mécanisme des troubles conductifs auriculo-ventriculaires post
opératoire reste mal élucidé, témoignant des difficultés de leur prise en charge,

et plus particulierement du moment exact de I’implantation du pacemaker[5],
Plusieurs facteurs ont été rapportés dans la littérature : liés surtout a :

- La proximité du site d’intervention chirurgicale par rapport au nceud
auriculo-ventriculaire induit ainsi une atteinte du systéeme de
conduction intra- cardiaque [6, 12, 14,17].

- L’ischémie myocardique en rapport avec une mauvaise protection

myocardique Induit une ischémie du systéeme de conduction [17].

L’incidence du BAV varie selon le type de chirurgie, elle est estimée entre
1 et 3% au cours des cardiopathies congénitales [8,9,11,12,13,15,16] et varie

entre 23 et 37% apres chirurgie valvulaire [3].

Classiquement les délais d’implantation du stimulateur cardiaque définitif
par rapport a I’intervention chirurgicale sont de deux a trois semaine mais ces
délais restent controversés par certains auteurs qui pronent des implantations

plus précoces dans certaines situations a risques [5] .
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Résumeé :

Titre : Bloc auriculo-ventriculaire post chirurgie cardiaque : A propos de 23 cas.
Mots clés : Chirurgie cardiaque , bloc auriculo-ventriculaire , pacemaker.
Auteur : Sahar Mouram.

Le bloc auriculo-ventriculaire représente une complication non négligeable
de la chirurgie cardiaque, il est responsable de séquelles lourdes et graves
compromettant le pronostic de la maladie et conduisant a la mise en place d’un
stimulateur cardiaque définitif. L histoire naturelle de ce trouble conductif reste
encore mal élucidée .Son incidence varie selon le type de la chirurgie.ll est

responsable d’un taux de mortalité post opératoire pouvant aller de 28 a 100 %.

Plusieurs facteurs de risque ont été identifi€s liés surtout a I’atteinte directe

du nceud auriculo-ventriculaire ou a I’ischémie myocardique.

Il est nécessaire d’identifier ces différents facteurs afin de déterminer le
délai exact de la mise en place d’un pacemaker. .Dans la littérature, ce délai est
de deux a trois semaines par rapport a I’intervention chirurgicale, mais il reste
controversé par certains auteurs qui pronent des implantations plus précoces

dans certaines situations a risque.
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Abstract :

Title: atrio ventricular block post cardiac surgery : about 23 cases.
Keywords: pacemaker , cardiac surgery , atrioventriculaire block
Autor: Sahar Mouram.

The atrioventricular block represent a significant complication of cardiac
surgery, he is responsible for serious consequences that can influence the
prognosis of the disease and cause the establishment of a permanent pacemaker.
The natural history of this disorder is unfortunately poorly understood . Its
incidence depend on the type of surgery .It is responsible for a postoperative

mortality rate ranging from 28 to 100%.

Several risk factors have been identified related primarily to the direct

interference of the atrioventricular node or myocardial ischemia.

It is necessary to identify these different factors to determine the precise
deadline for the establishment of a pacemaker. . In literature, this period is two
to three weeks from the surgery, but it remains controversial by some authors

who advocate the earliest settlements in certain risk situations.
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Serment

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une

fagon contraire aux_ lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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