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RÉSUMÉ : L’interrogation d’un stimulateur cardiaque consiste à contrôler les éléments techniques du 

stimulateur (batterie, intégrité et fonctionnement) et évaluer l’état rythmologique du patient (pour-

centages de stimulation, de resynchronisation, dépendance, présence et durée d’éventuelles aryth-

mies supraventriculaires ou ventriculaires).

Les conséquences directes peuvent être des modifications de la programmation de l’appareil ou du 

traitement médical, voire une nouvelle intervention (changement de boîtier, ablation). Afin d’être ex-

haustif, nous proposons de réaliser cet examen selon un plan standardisé.
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Comment interroger un stimulateur 

cardiaque et en interpréter les résultats ?

L
es patients porteurs de pacema-
ker doivent bénéficier au moins 
une fois par an du contrôle de leur 

prothèse. En dehors des contrôles sys-
tématiques, il paraît pertinent, voire 
indispensable, d’interroger un pacema-
ker en cas d’événements cliniques (syn-
cope, palpitations, dyspnée d’effort…), 
d’anomalie détectée sur l’ECG de surface 
(fig. 1) ou dans d’autres situations spé-
cifiques (IRM, après une chirurgie car-
diaque ou une cardioversion, séances de 
radiothérapie).

L’examen clinique de la cicatrice recher-
chera une inflammation locale, un 
hématome de loge, une désunion, un 
écoulement, voire une extériorisation 
de matériel (fig. 2). Cette étape indispen-
sable en post-implantation et au cours 
du suivi initial ne doit pas être négligée 
par la suite, notamment chez les sujets 
âgés dont les tissus sont plus fragiles. Des 
complications locales peuvent survenir 
plusieurs années après l’implantation au 
décours d’un traumatisme, d’une infec-
tion, voire spontanément [1].

Fig. 1 : Défaut d’écoute et de stimulation sur les deux sondes de pacemaker.
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L’analyse de l’électrocardiogramme de 
surface peut faire apparaître des dys-
fonctionnements qui ne seraient pas 
ou mal rapportés par l’appareil tels que 
les pertes de capture intermittentes ou 
encore les défauts d’écoute. Par la suite, 
un examen plus approfondi nécessitera 
la communication entre la prothèse et 
son programmateur. Chacune des cinq 
principales marques de stimulateur 
en France que sont Biotronik, Boston 
Scientific, Medtronic, MicroPort (Sorin) 
et Abbott (St. Jude Medical) possède son 
propre programmateur. Les program-
mateurs ne sont pas interchangeables et 
connaître la marque du boîtier est indis-
pensable pour pouvoir l’interroger. Trop 
peu de patients connaissent cette infor-
mation et il est le plus souvent néces-
saire de se référer à des comptes rendus 
antérieurs ou au carnet de porteur de 
prothèse en possession du patient. Si 
cette information n’est pas disponible, 
l’analyse de la radiographie thoracique 
et la mesure de la fréquence de stimula-
tion sous aimant peut aider à identifier la 
marque de la prothèse. Le test à l’aimant 
n’est toutefois plus réalisé de manière 
systématique lors de la consultation dans 
la plupart des centres.

Lorsque l’on positionne la tête de pro-
grammation au niveau de la loge de pace-
maker, l’appareil reconnaît le boîtier et 
affiche un écran d’accueil qui résume de 

nombreuses informations concernant 
l’état de la batterie, le mode de stimu-
lation, les derniers paramètres de fonc-
tionnement des sondes et les mémoires 
Holter [2].

Informations recueillies 
par la tête de programmation

1. État de la batterie

La durée de vie d’une batterie de pace-
maker est grossièrement de 10 ans mais 
elle dépend du modèle et des paramètres 
de stimulation. Elle est renseignée selon 
les marques sous la forme de longévité 
résiduelle (en mois ou années), de capa-
cité résiduelle (en %), de tension (en 
volts), d’impédance (en ohms) et/ou de 
fréquence magnétique (en min-1). En 
approchant de sa fin de vie, l’évaluation 
de la batterie pourra indiquer plusieurs 
états : RRT (recommended replace-

ment time), soit la date recommandée 
de changement de batterie qui précède 

l’ERI (elective replacement indicator) 
de 3 mois ; l’ERI qui correspond à une 
durée de vie résiduelle de 3 mois environ 
durant laquelle le mode de stimulation 
change automatiquement et perd cer-
taines fonctionnalités pour épargner de 
la batterie avant de basculer en EOL (end 

of life), c’est-à-dire en fin de vie où des 
défauts de stimulation peuvent survenir. 
Il est recommandé de changer de boîtier 
avant l’ERI afin de maintenir un mode de 
stimulation optimal [3].

2. Modes de stimulation

Selon la nomenclature internationale [4], 
le mode de fonctionnement d’un pacema-
ker est défini par une association de 4 ou 
5 lettres écrites en majuscule (tableau I).

Les principaux modes de stimulation 
sont :
– les modes AAI et VVI : la stimulation 
est inhibée en cas de détection d’une 
activité électrique spontanée dans la 
cavité concernée. En leur absence, la 
cavité est stimulée à la fréquence défi-
nie. Le mode VVI correspond au mode de 
stimulation classique des stimulateurs 
simple chambre ;
– DDD, qui correspond au mode de sti-
mulation standard des stimulateurs 
double chambre ; les 2 cavités sont 
écoutées et peuvent être stimulées, il 
existe une réponse double à la détection 
en fonction de la période (inhibition ou 
déclenchement). Cela signifie qu’une 
détection atriale en dehors des périodes 
réfractaires inhibe la stimulation atriale 
et il en est de même à l’étage ventricu-
laire. De plus, après chaque événe-
ment atrial détecté ou stimulé, un délai 
atrioventriculaire se déclenche afin de 
stimuler le ventricule en l’absence d’ac-

Fig. 2 : A : Menace d’extériorisation du boîtier de pacemaker au niveau de la cicatrice en loge prépectorale droite ; 

B : boîtier de défibrillateur sous-cutané particulièrement saillant nécessitant une surveillance rapprochée.

A B

1 2 3 4 5

Cavité(s) 

stimulée(s)

Cavité(s)

détectée(s)

Réponse à une 

activité détectée 
Asservissement

Stimulation 

multisite 

O : aucune 

A : oreillette

V : ventricule

D : les deux (A + V) 

O : aucune 

A : oreillette

V : ventricule

D : les deux (A + V)

O : aucune

I : inhibé 

T : déclenché 

D : les 2 (I + T) 

O : aucun 

R : asservissement 

O : aucune 

A : oreillette

V : ventricule

D : les deux (A + V)

Tableau I : Nomenclature de programmation d’un pacemaker.
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tivité spontanée jusqu’à une fréquence 
maximale de suivi, ce qui permet de 
maintenir une synchronisation entre les 
oreillettes et les ventricules. En fonction 
de la période de temps, un événement 
spontané peut donc soit inhiber, soit 
déclencher une stimulation.

Le mode d’asservissement permet de 
pallier une insuffisance chronotrope. 
Chaque marque possède son algorithme 
propre dont le but est d’augmenter la 
fréquence de stimulation à l’effort de 
manière la plus physiologique possible. 
Les algorithmes sont réglés à partir de 
plusieurs capteurs qui mesureront de 
manière indirecte les besoins physio-
logiques de l’organisme (température, 
accéléromètre, ventilation minute…).

3. Fonctionnement des sondes

Trois paramètres permettent de s’assurer 
du bon fonctionnement d’une sonde de 
pacemaker : l’impédance, la détection et 
le seuil de stimulation.

>>>  L’impédance (en ohms) de stimula-
tion correspond à la résistance du circuit 
électrique qui relie le boîtier de pacema-
ker à l’endocarde. Sa mesure permet 
donc d’apprécier l’intégrité de la sonde. 
La fourchette normale se situe entre 200 
et 2 000 ohms, mais au-delà de sa valeur 
numérique il faut suivre son évolution. 
Une augmentation de l’impédance tra-
duit une rupture de sonde tandis que 
sa diminution reflète une rupture de 
l’isolant. Dans ces situations, une radio-
graphie du thorax sera nécessaire à la 
recherche de signes de rupture [5]. Des 
manœuvres d’abduction et d’adduction 
forcées pendant la mesure des impé-
dances pourront parfois démasquer ou 
accentuer les anomalies.

>>> La détection (en mV) est définie 
comme l’écoute dans la cavité concer-
née. L’enjeu est de détecter correcte-
ment l’activité spontanée dans la cavité 
en question sans écoute parasite. Une 
éventuelle “surdétection” peut être liée 
à des bruits extracardiaques (myopoten-

tiels, interférences électromagnétiques, 
fig. 3), à des anomalies de continuité 
sur les sondes ou encore à une “écoute 
croisée” (ou “cross-talk”) qui correspond 
dans les stimulateurs double chambre à 
la détection par une sonde positionnée 
dans une cavité de l’activité électrique 
(stimulée ou spontanée) de l’autre cavité 
cardiaque. Afin de tester la détection, il 
peut s’avérer nécessaire de diminuer la 
fréquence de stimulation pour “démas-
quer” les activités atriale ou ventriculaire 
spontanées. En cas de suspicion de sur-
détection potentiellement liée à des myo-
potentiels pectoraux, il faudra essayer 
de les reproduire par les manœuvres 
contrariées du bras homolatéral, ce qui 
permettra parfois de démasquer une rup-
ture du conducteur ou de l’isolant. On 
retiendra comme valeurs satisfaisantes 

une détection atriale supérieure à 2 mV 
et une détection ventriculaire supérieure 
à 5 mV. En l’absence d’activité ventricu-
laire spontanée, le patient sera dit “sti-
mulodépendant” [6].

>>> Le seuil de stimulation correspond 
à la plus petite impulsion électrique 
permettant d’obtenir une dépolarisa-
tion. Il s’exprime en tension (en volts) 
pour une durée d’impulsion donnée (en 
millisecondes) (fig. 4). En pratique, il 
convient de choisir un mode et une fré-
quence permettant la stimulation dans la 
cavité concernée. Après avoir vérifié la 
capture à une amplitude de stimulation 
élevée, on la fera décroître progressive-
ment jusqu’à la perte de capture. Le test 
de seuil atrial ne sera réalisé en AAI que 
si la conduction atrioventriculaire est 

Fig. 3 : Surdétection sur les sondes atriale et ventriculaire (interférences électromagnétiques).

Fig. 4 : Test de seuil ventriculaire droit. Perte de la capture à 0,6 V. Seuil mesuré à 0,7 V.
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préservée, au risque de faire syncoper le 
patient. Idéalement pour les sondes OD 
et VD, les seuils doivent être inférieurs à 
1 V pour 0,4 ms.

4. Analyse des mémoires Holter 

(électrogrammes embarqués)

Les stimulateurs modernes mettent “en 
mémoire” les épisodes qu’ils consi-
dèrent comme anormaux en fonction 
de leur programmation. L’analyse de 
ces mémoires va permettre une surveil-
lance rythmique rapprochée du patient. 
Il faut cependant garder à l’esprit que 
cette surveillance subit un premier filtre 
par les algorithmes programmés sur le 

stimulateur. Les limites de ces derniers 
impliquent que, si une arythmie est sus-
pectée alors que les mémoires sont silen-
cieuses, une analyse externe du rythme 
pourra être effectuée (Holter ECG).

Les EGM (électrogrammes) corres-
pondent aux signaux intracavitaires 
recueillis par les sondes. Il est nécessaire 
de savoir les interpréter correctement 
pour comprendre le fonctionnement du 
pacemaker et lire les événements stoc-
kés dans les mémoires. Il existe autant 
de canaux d’EGM qu’il y a de sondes. 
Ils sont interprétés par le stimulateur en 
fonction des périodes de temps et des 
paramètres de sensibilité sur l’appareil. 

Cette interprétation est superposée sur 
les tracés bruts des électrogrammes et 
annotée selon un code propre à chaque 
marque : sur le canal atrial, une activité 
spontanée détectée est notée AS (atrial 

sensing) ou P et une activité stimulée AP 
(atrial pacing) ou A. De la même façon, 
sur le canal ventriculaire VS (ventricular 

sensing) ou R et VP (ventricular pacing) 
ou V correspondent respectivement 
à une activité détectée et une activité 
stimulée. Associé aux marqueurs, un 
décompte des différentes périodes de 
temps et des délais entre les différentes 
activités pourra être affiché. L’analyse 
de ces EGM permettra de diagnostiquer 
un passage en fibrillation atriale (fig. 5) 
sur des signaux atriaux rapides et anar-
chiques débutant brutalement dans le 
canal atrial. Le même type d’analyse peut 
être fait à l’étage ventriculaire. Il faut 
garder en mémoire que les diagnostics 
affichés n’ont qu’une valeur indicative et 
sont fréquemment remis en question par 
l’analyse humaine [7]. À titre d’exemple, 
il est possible qu’un épisode étiqueté 
“fibrillation atriale” ou “tachycardie 
ventriculaire” soit en réalité lié à une 
surdétection [8].

Les mémoires renseignent également sur 
la charge totale en TA/FA et sur le pour-
centage de stimulation dans chaque cavité.

Une fois l’ensemble des éléments cités 
ci-dessus analysés, on adaptera les para-
mètres de fonctionnement du stimulateur. 
Ces modifications de réglage sont en pre-
mier lieu guidées par les symptômes du 
patient mais ont aussi pour but de préser-
ver la batterie, limiter la stimulation ventri-
culaire ou optimiser la resynchronisation.

Modifications de réglage

1. Réglage des sondes

>>> La détection est généralement réglée 
en bipolaire afin de limiter les surdé-
tections [9]. La sensibilité exprimée 
en millivolts est réglée en fonction de 
la détection de sorte que toute activité 

Le contrôle du pacemaker suit un plan systématisé :

l contrôle clinique (cicatrice) ;

l contrôle de l’ECG de surface ;

l évaluation de la batterie ;

l évaluation des sondes (détection, stimulation, impédance) ;

l analyse des mémoires Holter ;

l modification éventuelle de la programmation.

POINTS FORTS

Fig. 5 : Fibrillation atriale.
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inférieure à la valeur de la sensibilité ne 
sera pas détectée. L’enjeu est de discri-
miner correctement les dépolarisations 
cardiaques spontanées en limitant les 
écoutes parasites. Si la sensibilité est trop 
élevée, il y a un risque de surdétection et 
donc d’inhibition de la stimulation alors 
qu’une sensibilité trop basse expose au 
risque de sous-détection et donc de 
stimulation inappropriée. Les valeurs 
standard de sensibilité seront adaptées 
en fonction des résultats du test de détec-
tion, généralement aux alentours de 0,5 
à 1 mV dans les oreillettes et de 2,5 mV 
dans les ventricules.

>>>  La stimulation peut être réglée en 
unipolaire ou en bipolaire. L’écoute 
croisée peut être favorisée par une sti-
mulation unipolaire et, dans ces cas-là, 
il faudra privilégier une stimulation 
bipolaire. L’amplitude de stimulation 
est ensuite réglée en fonction du seuil de 
stimulation afin de s’assurer d’une marge 
de sécurité tout en évitant une dépense 
inutile d’énergie. Initialement élevée aux 
alentours de 3,5 V, elle pourra être dimi-
nuée à 6 semaines de l’intervention après 
la phase aiguë. Classiquement, l’énergie 
de sortie est réglée à plus de 2 fois la 
valeur du seuil et rarement inférieure à 
2 ou 2,5 V pour 0,4 ms afin de prendre 
en compte les fluctuations de seuil. La 
durée d’impulsion pourra être adaptée 
chez les patients ayant un seuil élevé. 
Les fonctions autoseuil ou autocapture 
permettent des mesures automatiques 
du seuil de stimulation et une adaptation 
de l’amplitude de stimulation avec une 
marge de sécurité plus faible afin d’éco-
nomiser la batterie et d’éviter les pertes 
de capture [10]. Ces algorithmes sont 
particulièrement pertinents si le seuil 
de stimulation est élevé afin d’éviter une 
amplitude de sortie fixe 2 fois supérieure.

La stimulation ventriculaire gauche peut 
être source de complications (seuil élevé, 
stimulation phrénique [11], hyperexcita-
bilité ventriculaire [12]) et nécessiter, sur 
des sondes quadripolaires, de tester les 
différents vecteurs afin de sélectionner 
le dipôle offrant le meilleur compromis.

2. Mode de stimulation

Dans le cas des stimulateurs double 
chambre, il convient de limiter la sti-
mulation ventriculaire si celle-ci n’est 
pas indispensable. En plus de consom-
mer de la batterie de manière inutile, 
la stimulation ventriculaire droite per-
manente favorise la survenue d’aryth-
mie atriale [13] et la dégradation de la 
fraction d’éjection ventriculaire gauche 
(FEVG) [14] par désynchronisation 
inter- et intraventriculaire. Chacun des 
différents constructeurs a développé son 
algorithme de préservation de la conduc-
tion atrioventriculaire intrinsèque qu’il 
faudra activer chez les patients appareil-
lés pour dysfonction sinusale ou bloc 
atrio-ventriculaire (BAV) paroxystique.

En cas de resynchronisation, l’objectif 
est d’assurer une stimulation biventri-
culaire permanente [15, 16] tout en 
optimisant la séquence d’activation 
atrioventriculaire chez les patients 
insuffisants cardiaques. L’optimisation 
des réglages se fait sur les délais AV 
(atrioventriculaires) stimulés en cas 
d’activité atriale stimulée et détectés en 
cas d’activité atriale détectée et sur le 
délai VV (interventriculaire). Ces ajus-
tements peuvent être guidés par l’ECG 
de repos dans le but d’affiner les QRS, 
par l’épreuve d’effort pour s’assurer 
du maintien de la capture biventricu-
laire à l’effort [17] et par l’échographie 
transthoracique (ETT) pour optimiser 
l’hémo dynamique au cours du cycle 
cardiaque. Un pourcentage de resyn-
chronisation insuffisant peut également 
s’expliquer par des arythmies atriales 
conduites ou des ESV qui relèvent 
davantage d’une prise en charge ryth-
mologique spécialisée (médicaments, 
ablation) que d’une modification des 
paramètres de stimulation.

Cas particulier des 
stimulateurs sans sonde

Enfin, de plus en plus de patients sont 
implantés de stimulateurs cardiaques 

sans sonde. Le seul dispositif actuel-
lement commercialisé en France est le 
Micra, de la marque Medtronic. Il est 
mis en place par voie percutanée dans 
le ventricule droit et fonctionne sur un 
mode VVI (R) [18]. Il s’interroge à l’aide 
des mêmes programmateurs que les 
autres pacemakers de marque Medtronic 
en plaçant la tête de programmation en 
regard du cœur. Les particularités sont 
une impédance normale entre 400 et 
1 500 ohms et des seuils de stimulation 
généralement assez bas. La capacité de 
mémoire est limitée, ne permettant pas 
d’enregistrer les épisodes d’arythmie, et le 
suivi par télésurveillance est impossible.

Une évolution de ce dispositif, le Micra AV, 
a récemment été mise à disposition. Il 
permet de synchroniser la stimulation 
ventriculaire sur une écoute atriale 
indirecte via les bruits du cœur (mode 
VDD) [19] et rend en théorie possible la 
stimulation sans sonde synchrone chez 
les patients porteurs de BAV.

Conclusion

Le contrôle d’un stimulateur cardiaque 
est un examen courant de cardiologie. Il 
requiert une analyse rigoureuse du fonc-
tionnement de l’appareil et de l’état ryth-
mologique du patient. Pour être effectué 
dans les “règles de l’art”, il requiert non 
seulement l’intégration des données 
techniques générées par le contrôle, 
mais aussi des éléments médicaux clas-
siques recueillis lors d’une consultation 
de cardiologie.
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