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Les tachycardies de la jonction auriculo-ventriculaire correspondent aux
tachycardies dont l'origine se situe dans un tissu spécifique situé entre les
oreillettes et la bifurcation du faisceau de His (noceud de Tawara et le tronc commun
du faisceau de His, dont la division représente la frontiére électrique auriculo-
ventriculaire), et aux tachycardies avec participation de voies accessoires établissant
un court circuit complet ou partiel des voies de conduction normales. Les
tachycardies jonctionnelles sont le plus souvent paroxystiques et a rechutes. Leur
mécanisme est une réentrée (rythme réciproque) intranodale ou utilisant une voie
accessoire et il n ‘y a pas, en régle général, de cardiopathie associée.

Les tachycardies jonctionnelles par réentrée nodale représentent la cause la plus
fréquente des tachycardies supraventriculaires réguliéres.

Elles sont appelées en France « maladie de Bouveret ». Le développement des
méthodes ablatives par voie endocavitaire propose une alternative au traitement
médical. Deux approches se sont développées tendant a interrompre tout d’abord la
voie rapide, puis ultérieurement la voie lente. L’ablation de la voie lente s’est
progressivement imposée depuis 7 ans en raison d’une efficacité supérieure, avec
un risque moindre de bloc auriculo-ventriculaire (2).

Nous rapportons I’expérience du service de cardiologie du CHU de Limoges
concernant I’ablation sélective de la voie lente par application d’un courant de
radiofréquence sur une population de 74 patients consécutifs et leur devenir a long

terme.
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1. DEFINITIONS

La tachycardie atrio-ventriculaire par réentrée nodale (TAVRN) est la cause la plus
commune des tachycardies supraventriculaires paroxystiques et représente environ
2/3 des cas. Plusieurs dénominations sont rencontrées, a savoir les tachycardies
jonctionnelles par réentrée, les tachycardies réciproques par réentrée nodale, les
tachycardies de Bouveret et les tachycardies jonctionnelles réciproques.

La TAVRN peut étre présente a n'importe quel dge, mais elle est rencontrée de
préférence chez I'adulte jeune a coeur sain. Pour les formes sévéres le profil typique
est la femme a partir de la quarantaine, sans cardiopathie sous-jacente.

Dans une étude incluant 253 patients, par exemple, I'dge moyen du début des
symptdmes est de 32 ans et dans les deux tiers des cas la tachycardie survient
aprés 20 ans (20).

La survenue de la TAVRN est paroxystique et souvent récidivante. L’existence
d’un facteur déclenchant est rarement retrouvée, mais dans certains cas, la nicotine,

I'alcool, les stimulants et I'hypertonie vagale peuvent favoriser la tachycardie.

2. MANIFESTATIONS CLINIQUES

Il s’agit d’une tachycardie a début et fin brusque. La durée de la crise est variable
de quelques minutes a plusieurs heures et exige parfois une intervention médicale.
Le coeur est régulier entre 180 et 200/min et peut atteindre des valeurs supérieures
chez I’enfant et inférieures chez le sujet dgé. La tolérance habituellement bonne est
fonction de la cadence de la tachycardie et de I’état cardiaque sous-jacent.

Les symptdmes ne sont pas spécifiques. Les patients se plaignent habituellement
de palpitations, de sensations thoraciques mal définies, et occasionnellement de
lipothymies. En cas de maladie cardiaque sous-jacente, d'autres symptomes

euvent y étre associés, tels qu'une dyspnée, une douleur thoracique ou une
p
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syncope. Certains patients ressentent une sensation de polyurie et une perte
d'urines pendant ou aprés la tachycardie. Ce phénoméne est expliqué par une
élévation du facteur natriurétique auriculaire lors des tachycardies (1).

Dans I’étude de Wood et coll. (58) incluant 167 patients présentant une
tachycardie supraventriculaire, admis pour une ablation par radiofréquence, 64
patients (34,3 %) présentent une TAVRN. Parmi ces 64 patients, 62 (98% ) ont des
palpitations, 30 (47%) se plaignent de dyspnée, 12 (19%) présentent une asthénie,
24 (38%) se plaignent de douleur thoracique, 49 (78%) ont des vertiges, et 10 (16%)
ont au moins une syncope.

La syncope peut survenir en |'absence de cardiopathie sous-jacente et peut étre
le symptdme initiateur. Elle traduit habituellement une adaptation vasomotrice
anormale plutdt qu'une chute du débit cardiaque (38). Selon les études préliminaires
d'analyse multivarié, le seul facteur prédictif indépendant de la survenue de syncope
est la fréquence cardiaque supérieure ou égale a 170/min (58)

Aprés une premiére crise qui peut survenir a tout age, I’évolution est peu
prévisible. Tous les intermédiaires s’observent, entre les patients qui ne
présenteront que de rares crises et d’autres qui seront handicapés par des récidives
trés fréquentes, parfois mal tolérées.

Le pronostic de la TAVRN dépend essentiellement d'une éventuelle cardiopathie

sous—jacente. La TAVRN en soi n'a pas de caractére délétére.

3. MECANISMES

La distribution anatomique exacte de ces voies de conduction est incertaine. Le
triangle de Koch est délimité par la valve septale de la tricuspide et le tendon de
Todoro en avant, de l'ostium du sinus coronaire a la base et du septum
membranaire a proximité du faisceau de His au sommet. Le triangle de Koch peut

étre divisé en 3 parties (fig. 1) :
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» La partie antérieure qui contient le nceud auriculo-ventriculaire (AV) compacte et
les voies rapides
» La partie moyenne

» La partie postérieure qui est associée au sinus coronaire.

Transitional cell zone

Posterior
' Deep Penetrating bundle
Tendon of Todore ' Superficial i Central fibrous body

- Membranous
Septum

d

Origin of tricuspid valve

Figure 1 : Représentation schématique du triangle de Koch.
11 existe autour du nceud auriculo-ventriculaire une zone avec des cellules

transitionnelles.

LBB= branche gauche du faisceau de His
RRR= hranrha drnita dn faicraan da Hic

Le nceud AV comporte une portion compacte dont nait le faisceau de His et vers
laquelle convergent des racines multiples dont au moins deux sont concernées par
les réentrées intranodales.

La racine antéro-supérieure est une voie rapide, courte et directe vers le nceud et
le faisceau de His alors que les fibres de la racine inférieure remontent en une voie
lente indirecte et plus longue. Le démarrage de la tachycardie et son entretien
nécessitent I'utilisation de ces deux voies dont les vitesses de conduction et les

périodes réfractaires différent (fig.1 bis).



20

e gine
v sinna eotomaie

Figure 1 bis : Schéma d'une réentrée nodale dans une forme classique de
tachycardie.

La voie rapide rétrograde dont dépend la primo-dépolarisation auriculaire est
proche du faisceau de His. La voie lente est proche du sinus coronaire (NAV :
nceud auriculo-ventriculaire).

4. CARACTERISTIQUES ELECTROPHYSIOLOGIQUES

La TAVRN est une réentrée qui utilise le nceud AV et, habituellement, le tissu
périnodal auriculaire (42, 43). Le terme de "tachycardie atrioventriculaire de réentrée
jonctionnelle" est d'utilisation croissante, car le nceud AV est trés souvent impliqué
dans le circuit de réentrée.

La TAVRN est associée au BAV 2/1 chez 10% des patients approximativement.
Dans ce type de bloc, la compétition entre deux circuits complets est prouvée par la
présence de deux ondes P rétrograde tandis qu'un seul des influx traverse le
faisceaux de His pour aller aux ventricules. Ainsi le faisceau de His n’intervient pas
nécessairement dans le circuit de réentrée. Dans ce cas le BAV est probablement un

bloc infranodal fonctionnel inclus dans le faisceau de His (40).
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4.1. PHYSIOLOGIE DE LA DUALITE NODALE

Le nceud AV dépend du courant calcique entrant pour la phase régénératrice du
potentiel d'action, qui est responsable, pour une large part, de la conduction lente a
travers le tissu nodal.

Le concept de réentrée nodale est basé sur I'existence de deux voies intranodales
(anatomique ou fonctionnelle) avec des vitesses de conduction et de périodes
réfractaires différentes (45).

La premiére est une voie de cénduction rapide avec une période réfractaire
longue. La seconde a une vitesse de conduction lente et une période réfractaire
courte.

On pense que les voies proximales lentes et rapides sont incluses dans le tissu
périnodal chez tous les patients. Ces deux voies se rejoignent et forment une voie
commune dans le nceud AV, mais ne sont pas toujours mises en évidence par les
études électrophysiologiques ; en somme une double voie nodale peut étre présente
chez certains patients qui n’ont pas de tachycardie clinique ou inductible.

Par exemple, dans une étude incluant 180 patients ayant bénéficié d’une
exploration électrophysiologique suite a wune tachycardie ventriculaire,
supraventriculaire ou une syncope : 87 (48 %) présentent une TAVRN prouvée (7).
Parmi ces 87 patients, 34 (39 %) n’ont pas de dualité nodale lors de I’exploration
électrophysiologique. Les 53 autres patients (60,9 %) chez qui la dualité nodale est
prouvée, 20 d’entre eux (30 %), n’ont pas de tachycardies inductibles lors de
I’exploration (7).

Dans certains cas, l'incapacité de démontrer une double voie intranodale peut
étre en rapport avec une moindre lenteur dans la voie lente, par rapport a la voie

rapide.
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4.1.1. LA FORME COMMUNE

La forme commune des TAVRN qui affecte 90% des patients présente les
caractéristiques suivants ( fig. 2) :
» Une onde atriale prématurée et synchrone peut pénétrer le nceud AV et passer
par la voie lente a travers la voie commune terminale jusqu’au faisceau de His. Ainsi,
I'intervalle PR de I’onde prématurée sera plus long que lorsque 'onde passe par la
voie rapide. Il se produit alors un saut de conduction (allongement brutal de

I’espace PR et de I'intervalle AH de plus de 50 msec).

Ao

Figure 2 : La forme commune (slow-fast) des des tachycardies atrio-ventriculaire par réentrée nodale
Représentation de la double voie incluant le nceud AV et le tissu auriculaire périnodal.

A gauche : Une onde sinusal normal ( Al) descend la voie rapide (F, fast) a I'intersection commune des
deux voies dans le nceud auriculo-ventriculaire et le faisceau de His. La voie lente (S, slow) est dans une
période réfractaire de 1’onde provenant de la voie rapide et s’y distingue.

Au milieu : Une onde atriale prématurée (A2) trouve la voie rapide en période réfractaire et conduit a
travers la voie lente qui a une période réfractaire plus courte. Si la période d’excitabilité de la voie rapide est

recouverte par le temps que I’onde atteint la voie commune terminale (fcp= final common pathway)
il peut y avoir une activation rétrograde de la voie rapide.

A droite : L’onde rétrograde remonte vers 'oreillette (onde écho « A* »), et si la voie lente est 4 nouveau
excitable, I’onde réemprunte la voie lente et produit une dépolarisation ventriculaire (V*).

» L’onde sinusale normale pénétre le noeud AV, puis descend en méme temps la
voie rapide et pénétre partiellement la voie lente ol le cheminement est retardé.
» Pour des extrasystoles trés prématurées, la voie rapide se bloque.

La voie rapide a une période réfractaire plus longue que celle de la voie lente,
ainsi I'impulsion peut remonter par la voie rapide de facon rétrograde et si les
périodes réfractaires et les vitesses de conduction sont compatibles, le circuit peut

alors devenir répétitif et une tachycardie réciproque classique se produit (fig.2 et 3)
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: une conduction antérograde descend la voie lente et une conduction rétrograde

remonte la voie rapide, entrainant une tachycardie soutenue, de type « slow-fast ».

P
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Figure 3 : Génération de ’ECG dans la forme commune de TAVRN.

Diagramme montrant la transmission de 1’onde dans l’oreillette, le nceud auriculo-
ventriculaire (AVN) et le tissu ventriculaire, ainsi que I’ECG qui en découle.

Les deux premiers cycles montrent une onde sinusal normal (Al) qui va aux ventricules
(V) en traversant la voie rapide (F) et qui se bloquent dans la voie lente (S).

L’onde auriculaire prématurée (A2) trouve la voie rapide en période réfractaire et remonte
par la voie lente ; il en résulte une onde P inversée (P), un intervalle PR long et une
dépolarisation ventriculaire (V2). Elle peut également réentrer et conduire de fagon
rétrograde par la voie rapide, devenue excitable entre-temps. Il en résulte une onde P

whbmmoenda taalianna damn 1a MDCO Makba ~rwda daceens sninnnnan A swma Aanda adbeinala 0 Anla

L’ECG montre dans ce cas une tachycardie supra-ventriculaire dans laquelle
I’'onde P est souvent incluse dans le complexe QRS ou bien apparait juste avant ou

juste aprées QRS (ECG 1).
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ECG 1 : Forme commune de TAVRN, électrocardiogramme de surface

Les deux premiers complexes sont normaux avec une onde P sinusal suivi d’'un complexe
QRS. Le troisiéme complexe a une onde atriale prématurée (ABP), avec un intervalle PR
allongé ; elle initie une TAVRN commune dans laquelle la conduction ventriculaire
antérograde passe par la voie lente et la rétrograde par la voie rapide. C’est pourquoi
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4.1.2. LA FORME ATYPIQUE

Chez environ 10 % des patients, le circuit réentrant induit une conduction
antérograde descendant la voie rapide dans le sens oreillette-ventricule et une
conduction rétrograde par la voie lente (fig. 4). Cette forme est nommée atypique ou

« fast-slow ».

ECG (1) ;‘ .-‘,I_ ;k v—-iL*

Figure 4 : La forme atypique « fast-slow » de la TAVRN.

La conduction antérograde passe par la voie rapide (F) et la rétrograde par la voie lente (S). L’activation
rétrograde est lente dans 1’ oreillette, ’onde P survient donc aprés le QRS avec un intervalle RP allongé
et un intervalle PR relativement court avant QRS.

En crise, la remontée a l'oreillette étant lente, sur I'ECG I'onde P apparait juste

avant le complexe QRS (ECG 2).

WM'WM
‘ ECG 2 : Electrocardiogramme de surface de la
i TAVRN atypique
I ;n o 'R ' R R R Le premier tracé est en rythme sinusal.
T | i La conduction antérograde au ventricule se fait
JNMJNMH\ par la voie rapide et Iactivation rétrograde
P P P P P auriculaire par la voie lente.
L’intervalle RP est long, I'intervalle PR court (III)
et I'onde P est négative dans les dérivations
inférieures (II).
"
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Ce modéle explique un certain nombre d’observation clinique :
» Une simple onde atriale prématurée peut initier la tachycardie.
» La pénétration du circuit réentrant par une onde prématurée, soit spontanée soit
induite ou les altérations de la vitesse, de la conduction ou de la période réfractaire
d’une partie du circuit, peuvent brutalement réduire I’arythmie.
» Un train d’impulsions a cadence plus rapide que |'arythmie spontanée peut
prendre le contrdle de la voie réentrante et accélérer I’arythmie (phénoméne
d’entrainement). Ce phénoméne suivi de I'arrét de la stimulation peut étre utilisé

pour interrompre I’arythmie.

4.2. ETUDE ENDOCAVITAIRE

e Démarrage de la tachycardie

Dans la forme commune, la stimulation auriculaire programmée provoque
généralement mais non obligatoirement, un saut de conduction avant le démarrage
de la tachycardie suggérant une dualité de la conduction nodale (12). L’espace AH
se majore d’une valeur supérieure a 50 ms lors d’une réduction de 10 ms de
I'intervalle de couplage. Ce phénoméne indique que la période réfractaire effective
de la voie rapide est atteinte (figure 5).

C’est habituellement dans cette zone de couplage de I’extrastimulus que se
déclenche les tachycardies. En cours de tachycardie, la conduction rétrograde est
rapide avec des intervalles AH inférieurs a 50 ms. Le déclenchement d’une
tachycardie par stimulation ventriculaire programmée est rarement possible.

Si lors de la stimulation programmée se produit un délai dans le temps de
conduction rétrograde, il est habituellement di a un retard dans le systéme His-
Purkinje et non a l'allongement du temps de conduction nodale. Lorsque des

modifications de longueur de cycle interviennent en cours de tachycardie
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notamment par effet vagal, c’est toujours a partir de I'espace AH, tandis que HA
demeure constant.

L’arrét de la tachycardie nodale se produit le plus souvent dans le sens
antérograde que rétrograde.

Dans la forme rare de tachycardie nodale, la tachycardie démarre généralement
par stimulation ventriculaire. En tachycardie, I'’espace AH est court, I’espace HA long

(RP’ long) et 'onde P’ se situe dans ou apres I'onde T (2, 571).
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Figure 5 :Dualité de conduction nodale.
A gauche : Un extrastimulus auriculaire (A2) couplé a une stimulation de base (A1) avec des
intervalles de plus en plus courts, entraine pour un couplage Al-A2 de 280 ms un espace H1-
H2 qui s'allonge brusquement (de 330 4 430 ms). C'est alors que la tachycardie peut démarrer

e Dépolarisation auriculaire

La dépolarisation auriculaire en tachycardie est plutdét antéro-supérieure (a
I’émergence de la voie rapide) dans la forme commune (fig. 6), et postéro-inférieure
(proche de I'ostium du sinus coronaire) dans la forme rare. Ces différences de
localisation sont en faveur de |'utilisation des racines du nceud de Tawara et d’une
portion d’oreillette dans le circuit strictement confiné au nceud de Tawara.

A linverse, d’autres arguments ont été avancés en faveur d’un circuit dont la
zone de réflexion supérieure serait intranodale et indépendante de I'oreillette :

» Une dissociation ventriculo-auriculaire per-tachycardique,
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» Une extrasystole auriculaire ne modifiant pas la tachycardie,
» Le cycle est plus court en tachycardie que lors de la stimulation auriculaire a la
méme fréquence.

Si cette question reste posée pour la partie supérieure du circuit, il est certain que
la réflexion inférieure se fait au-dessus du faisceau de His car :
» Un bloc nodal ou infrahissien n’altére pas la tachycardie,

» Le HA en tachycardie est plus court que le HA lors d’une stimulation ventriculaire

avec une conduction rétrograde,

» La pénétration du faisceau de His par une extrasystole ventriculaire n’altére pas

la tachycardie.
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Figure 6 : Tachycardie nodale classique.

A gauche : Electrocardiogramme de surface ; rythme sinusal.

Au centre : Electrocardiogramme de surface ; tachycardie a QRS fins.
A droite : Enregistrement endocavitaire 4 grande vitesse pertachycardique.
L'activité auriculaire (fléche) précéde de peu le début du ventriculogramme (H : dérivation
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e Démonstration de la double voie nodale avec I’Adénosine triphosphate

L'adénosine triphosphate (ATP) est une molécule qui interrompt les TAVRN,

principalement en créent un bloc antérograde dans la voie lente. L'administration en
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rythme sinusal est utile pour le diagnostic non invasif d'une double voie nodale. On
suspecte une dualité nodale lorsque (5) :

» L'espace PR est supérieure ou égale a 50msec entre 2 battements successifs

» La présence d’au moins une onde d’écho auriculaire qui peut se manifester, aprés
la conduction sinusale avec un intervalle PR allongé : une augmentation supérieure a
70 % de I’intervalle PP ou la présence d’onde P apreés le complexe QRS.

Dans une série de 42 patients présentant une TAVRN spontanée et inductible
versus 21 patients témoins, ’ATP prouve I'existence d’une dualité nodale chez 81 %
des patients avec la preuve électrophysiologique d’une double voie. Cette double
voie est retrouvée chez 5 % des patients témoins (5).

L’ATP peut étre utilisée comme un test de dépistage chez certains patients
présentant des symptdmes évocateurs de TAVRN ou de tachycardies a complexes

étroits d’étiologie incertaine.

5. CARACTERISTIQUES ELECTROCARDIOGRAPHIQUES

La fréquence cardiaque des TAVRN se situe généralement entre 120 et 220 bpm.

Dans la forme commune ou «slow-fast », qui représente 90 % des TAVRN,
I’activation atriale rétrograde et I’activation ventriculaire antérograde ont lieu
presque simultanément (figure 3). De ce fait I'onde P est incluse dans le complexe
QRS ou apparait ou juste aprés QRS (ECG 1), formant un pseudo«r» en V1 et un
pseudo« s » dans les autres dérivations. Plus rare est la position de I’one P’ devant le
QRS avec un P'R trés court (environ 100 ms).

Dans la forme atypique des TAVRN (10% des cas) I’activation atriale rétrograde se
fait longtemps aprés I’activation ventriculaire, avec une onde P’ tardive, juste avant
le complexe QRS suivant (pseudo BAV1), qui se superpose et/ou suit 'onde T
précédente avec une morphologie négative dans les dérivations inférieures (Fig. 4

et ECG 2).
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Dans la plupart des cas, un diagnostic correct ne peut pas &tre établi a partir de
I’ECG et une exploration électrophysiologique peut &tre nécessaire pour définir le

mécanisme.

5.1. LA MORPHOLOGIE DE L’ONDE P

L’axe de I'onde P, lorsqu’elle est visible, est anormal a cause de I’activation atriale
rétrograde, ce qui se manifeste habituellement a ’ECG par des ondes P inversées
dans les dérivations D1- D2 -D3 et aVF (fig. 4).

Dans les TAVRN atypiques I’onde P est généralement positive ou isoélectrique en

V1 (48).

5.2. LE SOUS-DECALAGE DU SEGMENT ST :

Un sous-décalage significatif du segment ST est observé chez 25 a 50 % des
patients présentant une TAVRN, bien qu’il soit plus habituel de I'observer dans les
TAVRN associées a une voie accessoire (52, 21).

Dans les TAVRN il n’y a pas de corrélation entre la fréquence de la tachycardie et
les modifications du segment ST (21, 27). Bien que la présence d’un sous-décalage
du segment ST suggére une ischémie myocardique, la majorité des patients ne sont
pas coronariens ; chez ces patients, les modifications du segment ST sont soit liées

a la repolarisation soit a une activation atriale rétrograde (50).

6. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Une confusion peut se produire entre une tachycardie nodale et une tachycardie
auriculaire ou un flutter. Le diagnostic est fait par manceuvre vagale lorsqu’elle crée
un bloc AV et révele 'activité auriculaire, mais le doute peut persister en I’absence

de BAV induit si I'auriculogramme est masqué dans le QRS (tachycardie auriculaire
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avec PR long). La morphologie de 'onde P doit alors étre analysée. En cas de
tachycardie intranodale, la morphologie de I’onde P est similaire en tachycardie et
lors de la conduction rétrograde d’un influx ventriculaire induit. Mais il existe des
tachycardies auriculaires focales basses de morphologie voisine de celle des
tachycardies nodales .

En cas d’aberration de conduction ventriculaire, une réentrée de branche a
branche doit étre discutée mais ce type de tachycardie s’accompagne

habituellement d’une dissociation AV.

7. TRAITEMENT

Le traitement implique I’arrét de I’arythmie en phase aigué et la suppression des

récidives a long terme.

7.1. ARRET DE L’ARYTHMIE EN PHASE AIGUE

e Les Manceuvres vagales

En L’absence de contre-indications hémodynamiques, le traitement doit
commencer par des manceuvres vagotoniques telles que celle de Valsalva ou un
massage sino-carotidien ou oculaire.

L’augmentation du tonus parasympathique a pour conséquence le ralentissement
de la conduction dans la voie lente antérograde et I’obstruction brutale de la voie
rapide rétrograde, conduisant a I’arrét de I’arythmie (6).

Ces manceuvres semblent plus efficaces au début de I’accés et chez le sujet agé.
lls échouent généralement chez les patients hémodynamiquement instables, état
typiquement caractérisé par un tonus sympathique accrue et une insuffisance

parasympathique.
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e Les traitements médicamenteux en seconde intention

L’ATP (STRIADYNE® ¥2 ou 1 ampoule IV en bolus) peut étre prescrite si la situation
clinique le permet, car elle ne provoque que rarement une hypotension surajoutée et
posséde une courte demi-vie.

L’injection de diltiazem ou vérapamil, si I'état hémodynamique le permet, est

également efficace. Les injections doivent étre effectuées sous contrdle scopique.

e La stimulation et I’ entrainement

La stimulation et |’ entrainement sont efficaces, mais leur utilisation est en
général limitée a des situations spécifiques, en particulier pour les périodes
postopératoires consécutives a une chirurgie a coeur ouvert, ou exceptionnellement
quand les autres moyens thérapeutiques sont restés inefficaces. La tachycardie

s’arréte lorsqu’une capture auriculaire permet un blocage nodal.

e La cardioversion externe

En présence d’une décompensation hémodynamique sévére, la cardioversion
externe est indiquée.

Au contraire la vérapamil et le diltiazem ne doivent pas étre administrés en cas
de mauvaise tolérance hémodynamique, car ils ont tous deux des effets inotropes

négatifs et sont vasodilatateurs (55, 13).

7.2. TRAITEMENT DE L’ARYTHMIE AU LONG COURS :

e Traitement pharmacologique

Tous les patients n’ont pas besoin de traitement suppressif a long terme. La
décision de traiter ou non se prend a partir de I'estimation de la gravité, de la
fréquence des symptomes et des risques encourus par le patient en cas de

traitement. Beaucoup de patients peuvent apprendre a interrompre leur arythmie
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grice & des manceuvres vagotoniques sans dangers, en particulier avec la manceuvre
de Valsalva et ses variantes.

Un traitement par antiarythmiques peut se révéler efficace chez certains patients
présentant des TAVRN symptomatiques et\ou fréquentes. Le traitement peut cibler
la branche antérograde et\ou la branche rétrograde du circuit réentrant. La
digoxine, les molécules bloguant les chaines de calcium comme la vérapamil et le
diltiazem et les béta-bloquants s’avérent efficaces, administrés seuls ou combinés.

Un traitement peut étre modifié par la suite a cause d’une altération possible des
caractéristiques électrophysiologiques du nceud AV avec le temps. Parmi les
patients qui refusent tout traitement, les explorations électrophysiologiques
répétées 5 et 10 ans aprés montre que la physiologie de la double voie du nceud AV
persiste, mais les altérations suivantes apparaissent sur les tracés électriques (10) :
» Les périodes réfractaires des voies lente antérograde et rapide rétrograde se
prolongent.

» La fréquence de la conduction rétrograde a travers le nceud AV diminue.

» La longueur du cycle des TAVRN induites se rallonge.

e Traitement non pharmacologique

Malgré I'efficacité quasi constante dans un premier temps des traitements
antiarythmiques. Au cours des années, les tachycardies deviennent souvent
résistantes aux traitements pharmacologiques avec des récidives fréquentes.
L’ablation par radiofréquence (RF) de la voie lente impliquée dans le circuit réentrant
peut étre utilisée comme traitement curatif de ces TAVRN afin d’éviter les récidives.

L’utilisation de la coagulation par cathéter laser sur la partie postéro-inférieure
de la valve tricuspide a été récemment appliquée a ces patients. Cette technique
produit des lésions plus grandes et plus contrdlables sans effets sur les parois

atriales (56).
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ABLATION PAR RADIOFREQUENCE

DES REENTREES NODALES
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L’ablation par radiofréquence est actuellement la méthode de choix pour

supprimer les réentrées nodales de fagon significative.

1. INDICATIONS

Il s’agit d’un traitement efficace des tachycardies réciproques réfractaires au
traitement médical. L’ablation peur étre proposée en cas d’intolérance au traitement
médicamenteux.

Il existe par ailleurs des indications dites de confort chez des patients informés

des avantages et des risques de I’ablation.

2. TECHNIQUES D’ABLATION

2.1. ABLATION DE LA VOIE RAPIDE
Elle est peu utilisée actuellement.

A. TECHNIQUES ET RESULTATS

En 1989, Haissaguerre et Warin décrivirent la technique d’ablation spécifique de
la voie rapide, avec préservation de la conduction auriculo-ventriculaire (23). A cette
époque, la source d’énergie utilisée était la fulguration endocavitaire .

L’émergence atriale de la voie rapide est localisée en cours de rythme réciproque
nodal, par la primo-activation auriculaire, retrouvée dans la dérivation du faisceau
de His. Cette dérivation est gardée en référence et la cartographie affinée, avec la
sonde qui sera utilisée pour la fulguration.

L’objectif est de trouver un site voisin, ol I'auriculogramme est synchrone a la
référence, voire la précéde. Chez la plupart des patients, ce site est retrouvé a moins

de 52 10 mm de la référence hissienne.
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Le choc endocavitaire était alors délivré en ce point, sous anesthésie générale, en
cours de rythme réciproque nodal.

Un bloc auriculo-ventriculaire (BAV) complet transitoire était observé chez la
plupart des patients de cette étude, comprenant 21 patients au total. Deux patients
(10 %) sont restés en BAV complet, nécessitant I'implantation d’un stimulateur
cardiaque(23).

Le succes de la procédure repose sur |’ablation de la voie rapide. Sa réapparition
est un signal précurseur de la récidive du rythme réciproque nodal. Bien que
préservée, la conduction antérograde est modifiée et les intervalles PR et AH sont

allongés.

B. MODIFICATIONS ULTERIEURES DE LA TECHNIQUE

Cette technique d’ablation spécifique de la voie rapide fut utilisée avec la
radiofréquence comme source d’énergie (37, 30). Des résultats similaires a ceux
d’Haissaguerre et Warin furent obtenus, avec toutefois quelques simplifications et
améliorations.

Lee et coll. proposent au début des années 1990 une approche simplifiée (30). La
sonde d’ablation est positionnée a travers |’anneau tricuspide, en position AV
antérieure, de facon a obtenir une déflexion hissienne ample. La sonde est ensuite
retirée de quelques millimétres, en position plus auriculaire, de fagon a obtenir une
déflexion hissienne de faible amplitude et un auriculogramme de grande amplitude.
L’application de radiofréquence est délivrée en ce point, rapidement repéré, sans
véritable cartographie.

Le probléme de I’ablation de la voie rapide reste le taux élevé des BAV, et certains
ont tenté de remédier a cette complication par une augmentation progressive de la
puissance durant I’application de radiofréquence, sous le contréle de la conduction

antérograde (30, 36). Avec cette technique, Jazayeri et coll. (30) ne sont pas
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parvenus a diminuer le taux de BAV, alors que Langberg et coll. (36) ont obtenu des
résultats trées prometteurs, puisqu’ils n’ont observé aucun BAV sur une série de 22
patients. Ces différentes tentatives d’amélioration de la technique n’ont pas été
poursuivies, car I'ablation de la voie lente s’est rapidement imposée comme la

technique de référence dés sa mise au point, dans les années 1991-1992.

2.2. ABLATION DE LA VOIE LENTE

Cette technique vise a supprimer la voie lente en attaquant une zone située bien
en dessous de la zone de recueil du potentiel hissien dans une région délimitée par

la tricuspide en avant et le sinus coronaire en bas.

A. POTENTIEL RAPIDE DE JACKMAN ET COLL.

Roman et coll. (53) et Jackman et coll. (28) furent les premiers a décrire I’ablation
spécifique de la voie lente en 1990. Elle a initialement consisté en une cartographie
précise de la conduction rétrograde de la voie lente, chez les quelques patients qui
en présentaient une. Il retrouvérent le caractére postérieur de I’émergence de la
voie lente, en avant de I'orifice du sinus coronaire, ou immédiatement au-dessus ou
au-dessous (28).

Chez ces patients, Jackman et coll. (28) ont décrit la configuration particuliére de
I"auriculogramme au point de primo-activation auriculaire : I’auriculogramme est
dédoublée avec une premiére composante de grande amplitude et de plus basse
fréquence (fig.7). Ces potentiels sont retrouvés en rythme sinusal, mais avec un
ordre inversé : le potentiel de faible amplitude et de basse fréquence précéde le
potentiel rapide et ample.

L’approche d’Haissaguerre et Warin fut différente (22). Durant les cartographies

de la région AV septale, ils ont observé la présence de potentiels lents chez la
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plupart des patients et ils ont émis I’hypothése que ces potentiels pouvaient servir

de cible lors de I’ablation de la voie lente.
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Figure 7: Dualité de conduction auriculo-ventriculaire rétrograde.

Potentiel rapide de Jackman et coll. Les électrogrammes endocavitaires sont ceux du faisceau
de His (H) distal (Ho) et proximal (Hp), de la région auriculo-ventriculaire septale postérieure
(Sept-Post), du sinus coronaire (SC) proximal (p), moyen (m) et distal (d).

Lors de la stimulation ventriculaire la conduction rétrograde se fait initialement par la voie
rapide sur les deux premiers complexes : l'intervalle VA est court et la primoactivation
auriculaire survient en position auriculo-ventriculaire antéroseptale hissienne (*).

Sur le troisiéme complexe l'intervalle VA s'allonge brutalement et la primoactivation survient
maintenant en position auriculo-ventriculaire postéroseptale (*).

En ce point, l'auriculogramme est dédoublé, avec une premiére composante de grande
amplitude et de haute fréquence et une deuxiéme composante de trés faible amplitude.

En rythme sinusal 1'auriculogramme (Sept-Post) a le méme aspect dédoublé, mais inversé. La
composante de faible amplitude précéde maintenant la composante de grande amplitude.
L'ablation de la voie lente est obtenue en ce point par une application de radiofréquence.

B. POTENTIEL MOUSSE DE HAISSAGUERRE ET WARIN

Les potentiels lents sont des potentiels mousses, de faible amplitude et de basse
fréquence, qui sont compris entre les potentiels auriculaires et ventriculaires. Une
amplification importante est nécessaire pour leur enregistrement. lls sont
habituellement retrouvés en position septale moyenne et septale postérieure,
immédiatement au-dessus de l’orifice du sinus coronaire et également en avant,

entre I’orifice du sinus et I’anneau tricuspide (fig. 8).
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Chez un patient donné, les potentiels lents ne sont enregistrés qu’en un point
spécifique de ces régions. Ce n’est que rarement qu’il sont enregistrés sur une large
zone.

La caractéristique principale des potentiels mousses et leur modification avec la
diminution du cycle. Lors de la stimulation auriculaire a cadence croissante, leur
durée augmente et leur amplitude diminue, puis ils disparaissent pour les cycles les
plus courts. Ces manceuvres de stimulation sont également fondamentales pour
différencier les potentiels mousses des auriculogrammes.

Si dans la région septale moyenne les potentiels mousses sont bien dégagés des
auriculogrammes et facilement reconnaissables, dans la région septale plus
postérieure, ils sont au contraire collés a la partie terminale de I'auriculogramme et
beaucoup plus difficiles a discerner. La stimulation auriculaire permet alors de bien
les dégager (43).

La sonde d’ablation est initialement placé en position d’enregistrement du
faisceau de His puis elle est incurvée progressivement vers le bas. Dans la région
septale moyenne, il faut prendre garde a ne pas confondre les potentiels mousses
avec les potentiels propres du nceud AV (11). Les application de RF sont toujours
délivrées dans la position la plus postérieure possible.

Lors des applications efficaces de RF sur la voie lente, un rythme jonctionnel actif
est pratiquement toujours observé (28, 22). L’intégrité de la conduction dans la voie
rapide et I’absence de BAV sont alors validées par la conduction rétrograde du
rythme jonctionnel ou, plus efficacement, par une stimulation auriculaire coiffant le
rythme.

La survenue d’un rythme jonctionnel rapide avec dissociation ventriculo-
auriculaire doit faire arréter le tir de RF.

Un essai de déclenchement de la tachycardie est fait aprés chaque tir et le but

poursuivi est atteint lorsque la tachycardie ne démarre plus et que le saut de
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conduction a disparu (3). L'utilisation d’isoproténérol (ISUPREL*) est justifiée quand

les crises ne démarrent initialement qu’aprés cette sensibilisation.
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Figure 8 : Potentiel mousse d'Haissaguerre et Warin.

Les électrogrammes endocavitaires sont ceux de la région auriculo-ventriculaire septale
postérieure (SP), du faisceau de His (H) distal et proximal et du sinus coronaire (SC)
proximal.

Le premier complexe est sinusal (S), le second stimulé (Stim). Sur le complexe sinusal, on
enregistre dans la région septale postérieure un potentiel mousse (fléche). Notez la
diminution de 'amplitude de ce potentiel avec le raccourcissement du cycle (fléches).
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C. POTENTIELS FRAGMENTES

D’autres auteurs recherchent simplement un auriculogramme fragmenté, dans la

région du sinus coronaire, sur lequel ils dirigent les applications de radiofréquence

(36).

2.3. APPROCHE ANATOMIQUE

Plusieurs auteurs ont préconisé une approche purement anatomique.

Les tirs de radiofréquence sont débutés en positon postérieure, en avant de

I'orifice du sinus coronaire. En cas d’échec, ils sont répétés en position

progressivement plus haute, le long de I’anneau tricuspide (30, 32, 59) (fig.9).
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Figure 9 : Disposition anatomique et sites d’application des courants de

3. RESULTATS

Dans les différentes séries, le taux des succés immédiats est élevé, supérieur a

90%, avec un taux de récidives au long cours faible, compris entre 0 et 5%.
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L'intérét des approches électrophysiologiques (28, 22), sur les approches
purement anatomiques (30), est bien mis en évidence par le nombre d’application
de radiofréquence, qui est plus faible (un a trois tirs) dans le premier cas.

Lors de I'ablation de la voie lente, la conduction antérograde et la conduction
rétrograde dans la voie rapide ne sont pas modifiées. Les intervalles PR et AH en
rythme sinusal sont inchangés.

Deux cas de figures sont possibles :

» Le premier, obtenu dans environ 40% des cas, est une ablation complete de la
voie lente. Il n’y a alors plus aucune conduction dans cette voie : lorsque I’on atteint
la période réfractaire de la voie rapide, on atteint également la période réfractaire du
neeud AV.

» Le second cas de figure, le plus fréquent (60% des cas), est une modulation de la
voie lente. Lorsque ’on atteint la période réfractaire de la voie rapide, on observe
encore un saut de conduction avec une descente dans la voie lente, voire un écho
auriculaire, mais le point fondamental est le caractére non soutenu de ce
phénomeéne et I'impossibilité d’une conduction 1/1 dans la voie lente.

Dans ces deux cas de figure, on observe habituellement un abaissement du point
de Luciani-Wenckenbach, un allongement de la période réfractaire du nceud AV et
une diminution de 'intervalle AH maximal (28, 22).

Plusieurs études ont montré que |’ablation par RF est rentable et améliore la
qualité de vie des patients présentant de fréquentes récidives de TAVRN réfractaires
aux traitements pharmacologiques (8, 31). Dans une étude américaine réalisée en
1996 et incluant 15 patients, le total des frais pour une ablation par RF s’élevait a
$15 893 par patient contre un colit annuel de $7 651 par patient avant I’ablation
(31).

L’ablation par RF peut aussi étre rentable comme traitement initial chez les

patients présentant une TAVRN paroxystique. Une étude réalisée par Bathina en
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1998 a inclu 79 patients présentant une TAVRN de découverte récente et traitée soit
par ablation soit par traitement pharmacologique et les a suivi pendant 12 mois (4) :
la médication comme l'intervention font diminuer la fréquence des symptomes liés a
I’arythmie, mais I’ablation est plus efficace et permet une disparition compléte des
symptomes (74% contre 33% en cas de traitement médical). Bien que [’ablation soit
initialement plus coliteuse, le colit potentiel a long terme est équivalent aprés 9 a

12 ans raison de I’accumulation des dépenses du traitement pharmacologique.

4. COMPLICATIONS

4.1. LES BLOCS AURICULO-VENTRICULAIRES COMPLETS

L’avantage de I’ablation de la voie lente est incontestablement la diminution des
risques de blocs AV complets qui, cependant, n’est pas totalement éliminé. Il est
compris entre 0 et 4% selon les études (28, 22, 32, 59).

Le bloc est parfois le fait d’applications de RF délivrées en position trop haute, a
proximité du nceud AV, dans la région septale moyenne.

Il est possible qu’il soit également le fait de variations anatomiques de I'insertion
atriale proximale des deux voies : des résultats paradoxaux sont parfois observés,
telle une ablation de voie rapide malgré des tirs délivrés en position postérieure
habituelle (28).

Un bloc AV peut ne pas étre percu immédiatement, mais peut se déclarer
progressivement aprés la procédure. Cette complication peut résulter de I'cedéme,
dans lequel la température des tissus continue a augmenter aprés I’application de la

radiofréquence (57).
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4.2. AUTRES COMPLICATIONS COMMUNES AUX TECHNIQUES DE

RADIOFREQUENCE

e Des thromboses des veines caves supérieure et inférieure et de la veine atriale

droite peuvent survenir prés une ablation par RF, mais elles sont trés rare.

Une étude sur 37 patients, réalisée en 1996 par Manolis et coll. (41), démontre
que les dosages plasmatiques de D dimeres, des produits de la dégradation de la
fibrine et des marqueurs de la formation de thrombose et de fibrinolyse restent
élevés jusqu’a 48 heures aprés une ablation par RF.

La fréquence des embolies, dans un rapport d’Epstein en 1996, impliquant 758

patients et 830 procédures, est de 0,7% (17).

e Une tachycardie sinusale peut se révéler chez certains patients aprés une

ablation du nceud AV, provoquant la perturbation des entrées sympathiques et

parasympathiques dans le noeud sinusal et le nceud AV (35, 24).

e La détérioration de la valve tricuspide est rarissime.

Une étude de la North Americana Society for Pacing and Electrophysiology publiée
en 1992 incluaient 3052 patients subissant une ablation de la voie lente (avec un
taux de réussite de 96% ) et 255 patients subissant une ablation de la voie rapide
(avec un taux de réussite de 90% )(54). Des complications sont survenues dans

0,96% des cas et aucun décés n’a été imputable a la procédure d’ablation.



5. CAS PARTICULIERS

5.1. EFFETS SUR LE FONCTIONNEMENT DES PACEMAKERS :

Parfois, I’ablation par RF est réalisée sur des patients porteurs d’un pacemaker
permanent.

Les données sur les effets de I’énergie RF sur le fonctionnement du pacemaker
sont limitées.

Cependant, une étude a rapporté des résultats chez 35 patients porteur d’un
stimulateur cardiaque et présentant diverses arythmies atriales, TAVRN inclues (14).
Durant la libération d’énergie de RF, on a observé des modifications temporaires des
sensibilités chez 60% des patients ; cependant, on n’a pas noté d’anomalies de

fonctionnement des pacemakers a la fin de I’ablation.

5.2. ABLATION CHEZ LES PATIENTS PORTANT UN DEFIBRILLATEUR AUTOMATIQUE

IMPLANTABLE :

Lorsqu’un patient est porteur d’un défibrillateur automatique implantable, le
cable endocardique du défibrillateur se situe prés du site d’ablation, ce qui rend la
procédure techniquement difficile. Dans une étude, il est rapporté 3 patients
porteurs de défibrillateur implantable et qui ont subi une ablation, sans dommage

pour le défibrillateur ou ses cables (34).

6. ABLATION PAR LASER

Une alternative réside dans la technique de I'ablation par cathéter laser qui
provoque des lésions plus importantes mais plus contrblables comparé a la
radiofréquence RF actuellement utilisée.

En outre, cela ne provoque aucun effet néfaste sur le myocarde atrial.
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L’utilisation de cathéter laser guidé anatomiquement lors des ablations de la voie
postérieure a récemment été observé dans une étude préliminaire impliquant 10
patients présentant une TAVRN (56). Apres un suivi moyen de 27 mois, on ne note

ni récurrence de I’arythmie ni complication.
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MATERIEL ET METHODE
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Le but de cette étude, rétrospective, a été d’apprécier les résultats et le devenir a
long terme des patients ayant eu une ablation par radiofréquence pour une

tachycardie par réentrée nodale de 1995 a 2000, depuis le début de la

radiofréquence au Centre Hospitalier et Universitaire de Limoges.

1. SELECTION DES PATIENTS

Il s’agit d’une étude rétrospective des patients hospitalisés pour une ablation par
RF de TAVRN réalisée entre novembrel1995 et juin 2000, dans le service de
cardiologie.

Les symptomes sont habituellement présents depuis de nombreuses années,
mais une ablation peut parfois étre indiquée en cas de signes de mauvaise
tolérance de la tachycardie ( en cas d’insuffisance coronarienne associée, des

séances de dialyse mal tolérées chez I'insuffisant rénal...).

2. RECUEIL DES DONNEES

Pour chaque patient une fiche de recueil de données est établie (Annexel). Sont
recueillies :

e Les antécédents rythmiques : ancienneté des symptomes, fréquence des
crises, nombre de consultations en cardiologie et nombre
d’hospitalisations.

e Les données de I'exploration électrophysiologique : nombre de tir de RF,
la position du tir, les succés ou échecs immédiats, la survenue de
complications lors de I’examen.

e Le suivi a moyen et long terme des patients et devenir sur le plan

rythmique : récidive de tachycardies, apparition ou récidive de troubles de
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conduction, traitement antiarythmique au long cours, implantation d’un

stimulateur cardiaque.

3. EXPLORATION ELECTROPHYSIOLOGIQUE

Une exploration électrophysiologique permettant le diagnostic de rythme
réciproque nodal est réalisée au début de la procédure d’ablation.

Les sondes d'ablation utilisées sont a extrémité orientable, de 7 French de
diamétre, de large courbure (35 a 50 mm) et de large surface (marques OSYPKA,
BARD, WEBSTER, CORDIS et ELECATH).

Les sondes diagnostiques sont de 6 French, bipolaires (DAIG, ELECATH),
quadripolaires (CORDIS), voire décapolaires (BARD) avec des espacements de 2 ou 5
mm.

Deux sondes diagnostiques et une sonde d'ablation sont introduites par une
veine fémorale et positionnées sous scopie.

Une sonde diagnostique quadripolaire ou bipolaire est placée alternativement
sur la paroi latérale de 'oreillette ou a la pointe du ventricule droit.

Une sonde quadripolaire orientable est introduite dans le sinus coronaire.

La sonde d’ablation orientable a pour but d’enregistrer I’activité hissienne.

Les signaux électrocardiographiques et endocavitaires sont recueillis a I'aide
d’un enregistreur numérisée de 24 pistes de marque MIDAS-PPG HEILIGE.

L'équipement radiologique est représenté par un amplificateur de brillance de
type OEC série 9600, avec enregistrement en permanence du temps d'exposition
aux rayons X.

L’exploration est débuté par une étude de la conduction antérograde AV a |’état
basal et lors de la stimulation auriculaire :

e Mesure des intervalles AH et HV,
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e Recherche d’une dualité de conduction nodale (incrément soudain et
supérieur a 50 msec de l'intervalle AH en réponse a un extra-stimulus atrial
décrémenté de 10 msec),

e Mesure des périodes réfractaires effectives des voies de conduction rapides
et lentes.

La conduction rétrograde ventriculo-auriculaire est ensuite analysée selon le
méme principe (stimulation a fréquence croissante puis prématurée a la pointe du
ventricule droit).

Nous avons retenu les critéres diagnostiques classiques pour confirmer le
mécanisme de réentrée nodale dans la forme commune : I'analyse de la séquence de
primo-dépolarisation auriculaire rétrograde recueillie a I'aide des sondes
diagnostics, le mode de démarrage du rythme réciproque et la durée respective des
intervalles HA’ et A’H.

Quand le rythme réciproque ne peut étre induit par la stimulation auriculaire ou
ventriculaire, nous avons recours a une injection intra-veineuse d’isoprotérénol (2 a

4 pg/Kg/min), complétée si besoin d’une injection IV d’atropine en bolus de 1 mg.

4. PROCEDURE D’ABLATION

Une sonde placée dans le sinus coronaire, donne une bonne estimation de son
orifice et de la partie inférieure du triangle de Koch.

La sonde d’ablation est placée en position d’enregistrement du faisceau de His
puis elle est incurvée progressivement vers le bas a la recherche de potentiels

lents.

e ENREGISTREMENT DES POTENTIELS DE LA VOIE LENTE
En I’absence de voie lente rétrograde, le repérage électrophysiologique est basé

sur la détection de potentiels enregistrés en rythme sinusal. L'utilisation de hautes
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amplification endocavitaires (généralement 0.1 mV /cm) et une stimulation atriale
est indispensable pour enregistrer et valider « les potentiels lents ».

lls peuvent étre inclus, prolonger ou suivre l'auriculogramme , occupant ainsi
tout ou partie de l'intervalle AV.

Leurs morphologies sont variables selon le site et le patient, de polarité positive
ou négative, habituellement en forme de bosse ou de triangle.

Ces potentiels sont enregistrés au niveau du septum moyen ou postérieur, en
avant de l'ostium du sinus coronaire, le long du versant atrial de Ianneau
tricuspidien.

La stimulation atriale (de I'ordre de 120/min) est essentiel pour faire apparaitre
les potentiels lents inapparents en rythme sinusal et séparer les potentiel lents des

potentiels auriculaires ordinaires qui les précedent.

e APPLICATION DE COURANTS DE RADIOFREQUENCE

Sur les potentiels lents une application test d’une dizaine de secondes est
délivrée, puis prolongée en cas d’induction d’un rythme jonctionnel entre 30
secondes et 1 minute.

Le générateur utilisé est de type OSYPKA HAT 200 s ou de type STOCKER,
comportant un systéme coupe circuit en cas d’augmentation de I'impédance en
cours de tir.

A I'issue de chaque application prolongée d’une puissance de 15 a 30 watts, une
stimulation programmée auriculaire et ventriculaire est répétée afin d’analyser les
modifications électrophysiologiques induites au niveau de la voie lente et de
vérifier si le rythme réciproque nodal reste encore inductible.

En cas de non inductibilité, une stimulation programmée auriculaire et

ventriculaire est de nouveau réalisée 30 minutes plus tard a I’état basal et apreés
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administration intraveineuse d’isoprotérénol (2 a 4 ug/Kg/min) et d’atropine (bolus
de Tmg).

En cas de réinduction de la tachycardie, la procédure est poursuivie sur un
nouveau site jusqu’a ce qu’il n’existe plus de conduction au sein de la voie lente ou
lorsque celle-ci est suffisamment altérée pour n’autoriser qu’un seul écho
auriculaire (y compris aprés ré-injection d’isoprotérénol et d’atropine).

Les applications sont a chaque fois interrompues en cas de déplacement inopiné
du cathéter, d’élévation d’impédance, d’allongement de I’intervalle PR ou de la
disparition de la conduction rétrograde lors du rythme jonctionnel.

En ce qui concerne les rythmes réciproques atypiques, |’ablation est réalisée en

cours de tachycardie jonctionnelle en regard de I'intervalle VA’ le plus court.

5. SUIVI DES PATIENTS

Le suivi moyen de nos patient est de 30,2 mois (extrémes entre 6 mois et 48
mois).

Les informations sont recueillies :

e Par consultation des dossiers des patients suivis dans le service, des

comptes-rendus d’hospitalisation et des courriers.

e Par des questionnaires envoyés aux patients (Annexe 2).

e Par des appels téléphoniques aux patients et/ou a leurs médecins traitants

Les derniéres nouvelles sont recueillies en aoit 2000.

Le recul minimum est de 6 mois pour les derniers patients traités.

Nous n’avons pas pu obtenir d’informations complétes pour 2 patients qui sont
décédés (I’un d’une infection pulmonaire et I'autre d’un lymphome).

Nous nous sommes intéressés a leur devenir sur le plan rythmologique : récidives

de TAVRN, apparition secondaire de troubles du rythme ou de la conduction,
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implantation d’un stimulateur cardiaque et si oui pour quelle raison, les bénéfices

ressentis par les patients apres I’ablation par RF.
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RESULTATS
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1. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION

1.1. CARACTERISTIQUES GENERALES

Notre série comporte 74 patients : 27 hommes (36,5%) et 47 femmes (63,5%).
L’dge moyen est de 57,7 ans +/- 15,5 ans (extrémes entre 14 et 85 ans).
Les deux tiers des patients ont plus de 50 ans et ¥4 des patients ont plus de 70

ans (tableau 1).

Tableau 1: Répartition de la population selon I'age

<30 31-50 51-70 >70

1.2. SYMPTOMATOLOGIE

Parmi les symptdmes présents chez les patients prédominent les palpitations
(90,5 %). Viennent ensuite (Tableau 2) :

e Les douleurs thoraciques (25,6 %)

e Les malaises (23 %)

e Ladyspnée (6.7 %)

e Les syncopes (2,7 %).

Tous les patients présentent au moins un de ces symptomes.
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Tableau 2: Les symptomes rencontrés

25,6% 23,0%

6,7% 2,7%

Palpitations Douleurs Malaises Dyspnées Syncope
thoraciques

1.3. ANCIENNETE ET FREQUENCE DES SYMPTOMES

Dans notre étude, I’ancienneté moyenne des symptomes est de 171 mois (14,2
ans), avec des extrémes allant de moins de 1 mois a 51 ans.

La fréquence des crises est également variable, la moyenne de la fréquence des
crises est de 3,1/mois (extrémes entre 10 crises par semaine et 1 crise/an).

3 ablations sont effectuées dés la premiére crise car les patients présentaient des
signes de mauvaise tolérance.

Il est difficile de comptabiliser toutes les crises, car celles qui sont de courte

durée sont habituellement négligées par les patients.

1.4. HOSPITALISATIONS ET CONSULTATIONS EN CARDIOLOGIE

Les patients ont eu en moyenne 1,6 consultation cardiologique par an pour leur
tachycardie (extrémes entre 0 et 10).
Une hospitalisation pour crise de TAVRN a été nécessaire en moyenne dans 0,67

fois/an (extrémes entre 0 et 10).
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1.5. TRAITEMENT ANTERIEUR

Seuls 3 patients (4 %) ont eu une ablation de leur TAVRN en premiére intention
(tachycardies mal tolérées).

La plupart des autres patients ont une tachycardie réfractaire ou récidivante aprés
parfois plusieurs traitements antiarythmiques (pas de données sur 1 patient)
(Tableau 3) :

e Pas de traitement : 12 patients (16,4 %)

e 1 traitement : 18 patients (24,7 %)

e 2 traitements : 10 patients (13,7 %)

e Plus de 3 traitements : 31 patients (42,5 %)

Tableau 3 bis: Les médicaments les plus
prescrits

50% -
45% -
40%
35%-
30% -
25%
20%-
15%-
10% -

0% +4 .
Inhibiteurs Béta bloquants Classe |
calciques

61 patients (84 %) prenaient au moins un traitement juste avant I’ablation.

Les traitements antiarythmiques les plus souvent utilisés sont (Tableau 3 bis) :
e Les inhibiteurs calciques bradycardisants : 35 patients (48 %)
e Les béta-bloquants : 22 patients (30,5 %)

e Les antiarythmiques de classe | : 10 patients (13,9 %)
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Un patient est porteur d’un stimulateur cardiaque pour une maladie rythmique

auriculaire, implanté 2 ans avant la radiofréquence.

Tableau 3: Nombre de traitement recu avant la
radiofréquence

Aucun 1 traitement 2 >3
traitement traitements traitements

2. ABLATION PAR RADIOFREQUENCE

2.1. PARAMETRES DE L’ABLATION

e NOMBRE DE TIR

Le nombre moyen de tir de RF est de 5,2 (extrémes entre 1 et 25) si on tient
compte de |I’ensemble des patients (Tableau 4).

En ne tenant pas compte des 15 premiéres procédures réalisées entre décembre
1994 et mai 1996 (17 mois), qui correspondent a la période de début de I'abalation

dans notre centre, le nombre moyen de tir est alors de 3,8 pour 59 patients.
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Tableau 4: Nombre de Tir de Radiofréquence
selon le temps
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e DUREE DE LA SCOPIE

La durée moyenne de la scopie est de 19,48 minutes pour I’ensemble des
patients. Pour la premiére moitié des procédures entre décembre 94 et octobre 97

la durée moyenne de scopie est de 21,9 minutes et pour la seconde moitié 16,78

minutes (Tableau 5).

Tableau 5 : Durée de la scopie
selon les années

Minutes

50

45 * &

40 26 & & 4 o

35 ~ s &

30 G W * * *

25 - s b +—o L ®

20 ** o L 2 ]

=D NERAGL ) T IR Y,
& ¢ * o

10 o

5 e R S ooe®®

0 .l 5 T _ T 'v T

15/06/94  28/10/95 11/03/97  24/07/98  06/12/99  19/04/01




59

e DUREE DE LA PROCEDURE
La durée totale moyenne de la procédure est de 126 minutes pour I’ensemble des

patients.

Pour la premiére moitié des procédures la durée totale de I’examen est de 138,3

minutes et pour la seconde moitié de 113,5 minutes (Tableau 6).

Tableau 6 : Durée totale de la procédure selon les années
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e SITE DE L’ABLATION

79,2 % des ablations ont eu lieu en zone mid-septale, 24,5 % dans la zone
postérieure et seulement 2 % en en zone hissienne.
Nous n’avons pas de données pour 56 patients (pas de précision sur les compte-

rendus de la procédure lors de la premiére année).

Répartition des zones d’ablation

Localisation Pourcentage Nombre
Mid-septale 79.5 % 42
Postérieure 24,5 % 13
Hissienne 2% 1
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e ABLATION COMPLETE OU MODULATION DE LA VOIE LENTE
18 (28 %) patients sur 64 (pas de données pour 10 patients) ont eu une
modulation de la voie lente, c’est-a-dire qui présentaient un saut de conduction
avec une onde écho auriculaire au maximum.
Sur ces 18 patients, 2 d’entre eux ont présenté une récidive précoce et une
nouvelle ablation a été nécessaire.

Les 46 autres patients n'ont pas présenté de complications.

e ECHAPPEMENTS JONCTIONNELS
9 patients (13 %) ont présenté un échappement jonctionnel transitoire rapide lors
de la procédure. A long terme, aucun de ces patients n’a présenté de troubles de la

conduction.

e LES TACHYCARDIES SUPRAVENTRICULAIRES (FLUTTER ET FIBRILLATION

AURICULAIRE)
Chez 9 patients (14 %) une tachycardie supraventriculaire (fibrillation et flutter

auriculaire) a été induite lors de la procédure d’ablation.

2.2. COMPLICATIONS PRECOCES DE LA PROCEDURE

e LES RECIDIVES DE TAVRN PRECOCES

7 patients (9,5%) ont présenté une récidive précoce (dans les 6 mois) de TAVRN.
Le délai moyen de récidive est de 5 semaines (extrémes entre 1 et 12 semaines).

L’dge moyen des récidives est de 67,8 ans (extrémes entre 47 et 85). Sur les 7
récidives, 6 patients ont plus de 60 ans.

5 de ces récidives précoces sont parmi les 29 premiers patients, dont 2 les deux

premiers patients traités.
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5 de ces patients ont eu une nouvelle ablation avec succés entre la deuxiéme et la
huitiéme semaine aprés la premiére procédure, sans récidives ni complications

ultérieures.

Tableau 7 : Les récidives de TAVRN selon l'dge
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Le 5éme patient a été bien stabilisé par le traitement pharmacologique
(vérapamil), sans nécessité de nouvelle ablation ; il n’a pas présenté de nouvelles
tachycardies, ni de complications ultérieurement.

La 6éme patiente a eu une seconde ablation 2 semaines aprés la premiére
procédure, mais elle a fait une nouvelle récidive de TAVRN 24 mois aprés cette
seconde procédure (voir dans les récidives tardives page 57).

Un résumé des récidives précoces et tardives est rapporté au tableau 8.

e LES BAV3 COMPLETS ET PERMANENTS

Un seul patient (1,3%) a présenté juste aprés la procédure d’ablation une’
dissociation AV compléte non symptomatique, mais avec une récidive précoce 48
heures aprés |’ablation (confirmé par le Holter ECG). Un stimulateur cardiaque

définitif a été implanté 5 jours plus tard (tableau 7).
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BAYV complets précoces

Permanents : 1 patient Transitoires : 6 patients
Pace-maker a J § Suivi au long terme (> 6 mois)

Aucune complication
BAV2 S patients
1 patient

v

Pace-maker & 8 mois

Tableau 7 : les BAV précoces

e LES BAV3 COMPLETS ET TRANSITOIRES

6 patients (8,2 %) ont présenté une dissociation AV compléte mais transitoire,
sans récidive au Holter ECG de contrdle réalisé 48 heures aprés et sans nécessité de
pose de stimulateur cardiaque.

6 mois plus tard, un seul de ces 6 patients a présenté un BAV de second degré,
symptomatique a I'effort, avec nécessité d’implanter un stimulateur cardiaque
définitif.

Aucuns des autres patients n’a présenté de troubles de conduction ni de troubles

de rythme (tableau 8).
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2.3. SUIVI DES PATIENTS A LONG TERME
Le suivi moyen de nos patients est de 30,2 mois (extréme entre 6 mois et
48mois).

e LES RECIDIVES DE TAVRN

2 patientes ont eu une récidive tardive de leur TAVRN au 24éme et 25éme mois.
L’une d’entre elle a eu une procédure d’ablation au 25me mois, couronnée de succés
et sans complications par la suite.

La seconde patiente, déja suscitée dans les récidives précoces, a fait une nouvelle
récidive 24 mois aprés sa seconde ablation. Un stimulateur cardiaque a été implanté
en raison de la survenue de troubles conductifs sous traitement bradycardisant. Une

3e procédure a été réalisée avec une ablation de la voie rapide (tableau 9).

7 Récidives précoces (<6mois)

N\

2° Radiofréquence pour 6 patients 1 Patient stabilis¢ par le traitement
BAYV : aucun patient Succes : 6 patients

\1 patient
Nouvelle radiofréquence

6mois plus tard pour un flutter
auriculaire associé
1 patient :
Récidive a 25 mois
Traitement médical et implantation
d’un PM, puis 3° radiofréquence
pour une ablation de la voie rapide.

BAV complet a 25 mois
Pace-Maker

Tableau 8 : Les récidives précoces et tardives de tachvcardies par réentrée nodale
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e APPARITION D'UN TROUBLE DU RYTHME

5 patients (8,1 %) ont présenté une tachycardie auriculaire a distance de la
procédure d’ablation.

3 d’entre eux ont présenté une tachycardie auriculaire paroxystique non
compliquée, et sans récidive a long terme, stabilisés par le traitement anti-
arythmique.

1 patiente a développé une fibrillation auriculaire 4 mois aprés la procédure,
d’abord paroxystique, devenu chronique 1 an plus tard, traitée médicalement.

1 patient a bénéficié de la pose d’un stimulateur cardiaque pour des récidives de
flutter et fibrillation auriculaire a fréquence variable.

Le dernier patient présentait initialement des tachycardies complexes, associant
une réentrée nodale, un flutter et une fibrillation auriculaire. Il a eu 3 procédures de
RF (2 pour réentrée nodale a 3 mois d’intervalle et la derniére pour un flutter
auriculaire 6 mois plus tard). Un stimulateur cardiaque a été implanté 25 mois
apres la premiére ablation pour une fibrillation auriculaire a fréquence variable avec
un BAV complet (tableau 9) . A noter que ce patient avait un PR long avant la

premiere procédure.

Troubles du rythme auriculaire tardives :

S patients
Tachycardies paroxystiques Fibrillation auriculaire chronique
sans récidive (traitement médical) a fréquence variable
3 patients 1 patient

Tachycardies supraventriculaires complexes
1 patient

v

Pace-maker Pace-maker

Tableau 9: Troubles du rythme tardifs
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e APPARITION D’UN TROUBLE DE CONDUCTION DE HAUT DEGRE ET

IMPLANTATION D’UN STIMULATEUR CARDIAQUE

1 patient a présenté un BAV de second degré et 1 patients un BAV complet. Ce
patient a bénéficié de la pose d’un stimulateur cardiaque 20 minutes aprés une 2¢
procédure d’ablation pour une récidive de TAVRN. Il avait bénéficié 1 an auparavant
d’une ablation de I'isthme cavo-tricuspidien pour un flutter auriculaire.

Un autre patient a également eu un stimulateur cardiaque 6 mois aprés la
procédure d’ablation, mais dans un contexte d’endocardite aortique bactérienne
avec un abcés de I’anneau ; un remplacement valvulaire a été effectué un mois plus
tard.

Le nombre de récidive de TAVRN aprés ablation par radiofréquence ainsi que la

survenue de BAV sont rapportés au tableau 10.

Les Récidives et les BAV nécessitant un Pace-
maker selon les années

Elrécidives
W BAV et pacemaker

1995 1996 1997 1998 1999 2000

e LA SATISFACTION DES PATIENTS
66 patients (90,4 %) sont satisfaits des résultats de I’ablation. Nous n’avons pas

de données sur 2 patients qui sont décédés de cause non cardiologique.
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6 hospitalisations par an en moyenne (9.5 % des patients) ont été nécessaires
pour des récidives de tachycardies, hormis les hospitalisations programmées pour
une nouvelle procédure d’ablation.

Quant aux symptomes initiaux, 20 patients (27,4 %) se plaignent de la
persistance de palpitations ; 4 patients (5,4 %) présentent une dyspnée ; 2 patients
ont présenté des malaises (2,7 %) et 1 patient se plaint de douleurs thoraciques (1,3

%).

Tableau 12 : Symptomes persistants apres I'ablation

aov 71| T4

20%-

10%-

Douleurs
thoraciques

Palpitations Dyspnée Malaises

Parmi les 20 patients qui ont présenté des palpitations aprés la procédure
d’ablation, 6 patients ont fait une récidive, 4 patients ont présenté une tachycardie
auriculaire (3 fibrillation auriculaire et 1 flutter auriculaire).

Les 10 autres patients n’ont pas présenté de troubles du rythme mais une
tachycardie sinusale ou des extrasystoles auriculaires (aux données de Holter ECG

pour 8 patients et une nouvelle exploration négative pour 2 patients).
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Parmi les 3 patients ayant présenté une dyspnée, 1 patient fait partie du groupe
des récidives dans le cadre de tachycardies complexes et pour les deux autres
patients le bilan cardiologique est resté négatif (Holter ECG et échographie
cardiaque).

Les 2 patients qui ont présenté des malaises avaient un BAV complet.

Le patient présentant des douleurs thoraciques présentait des tachycardies
supraventiculaires complexes et les douleurs ont régressé aprés le traitement des
tachycardies.

Les résultats de I’ablation et les données du suivi sont résumés au tableau 13.
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S BAV
74 pAtiens comnlet : 1
BAYV complet Succds : 73
tardif: 1
Récidives : 7
et | Traitement
Précoces (< 6 mois): 7 " | Médical : 1
e 3 3
& A DatioN Vol I e BAV:(
lente : 7 g
Ablation pour flutter
auriculaire 6° mois.
BAYV tardif au 25° mois.
1
g
Récidive tardive (25° mois) :
1
Ablation voie Succeés

rapide

Tableau 13 : Résultas de I’ablation et les données du suivi.
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DISCUSSION
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1. EFFICACITE DE L’ABLATION DE LA VOIE DE CONDUCTION LENTE

L’application sélective d’un courant de radiofréquence au niveau de la voie nodale
lente a permis de réduire significativement le risque de BAV tout en gardant un taux
de réussite de 'ordre de 90-95% depuis les travaux préliminaire de Haissaguerre et
coll. (22) et Jackman et coll. (28).

Depuis d’autres série se sont succédées venant confirmer I'intérét de cette
procédure (30, 36, 45, 29), si bien que I’ablation de la voie rapide ne se justifie plus
actuellement de premiére intention.

Dans notre expérience, cette attitude a permis d’obtenir une disparition totale
des accés de rythme réciproque en fin de procédure avec un BAV complet définitif

(1,35 %). Le succés primaire de la procédure est de 98,6 %.

e Intérét du rythme jonctionnel :

Un rythme jonctionnel apparait fréquemment au cours du tir efficace (16, 15, 33,
47). Certains auteurs ont proposé d’interrompre un tir de RF n’engendrant pas de
rythme jonctionnel (15).

Cette attitude est controversée puisque dans 20% des cas de tirs efficaces, il n'y a
pas de rythme jonctionnel (29).

Chez 46 patients (72%), la procédure réalise une ablation compléte de la voie
lente se traduisant par I'impossibilité d’obtenir des complexes auriculaires conduits

avec un temps AH long.

e Interruption ou modulation ?

L’ablation sélective de la voie lente peut parfois s’avérer difficile en raison de
présence de potentiels de faibles amplitudes, de [’instabilité des cathéters
d’ablation, la présence d’une vulnérabilité auriculaire ou |’enregistrement des

potentiels lents sur une zone étendue.
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Dans ce cas, des temps de transmission atrio-hissiens prolongés peuvent étres
induits par stimulation atriale et parfois conduire au déclenchement d’un écho
auriculaire.

Cependant cet écho est unique et incapable, méme sous isoprénaline, de
réutiliser le circuit et de pérenniser une tachycardie.

Certains auteurs ont proposé |’élimination systématique de la voie lente (32).
Cette attitude, plus agressive, diminue sans doute le risque de récidive mais
augmente celui de BAV, ce qui ne parait pas souhaitable dans le cadre du traitement
de cette arythmie bénigne.

Dans certaines série la modulation de la conduction antérograde et I'absence
d’inductibilité du rythme réciproque ne semble pas influencer I’évolution ultérieure
en matiére de récidive (19) a condition de tolérer qu’un seul écho auriculaire y
compris aprés isoprotérénol en fin de procédure.

En effet les récidives apparaissent plus nombreuse dans certaines séries (39) ol
les auteurs se sont contenté d’une modulation de la conduction dans la voie lente,
mais sans avoir vérifié I’absence d’inductibilité aprés isoprotérénol : I’administration
de ce dernier en fin de procédure pourrait expliquer cette différence ( 26).

Dans notre série, 18 patients (28%) ont bénéficié d’'une modulation de la
voie lente. Parmi ces patients, 2 (16%) ont une récidive précoce et aucun des

patients n’a présenté de BAV au suivi.

2. RISQUE DE BAV COMPLET

Dans la littérature, le risque de BAV va de 1 a 5 % selon les équipes (32, 45, 25,
9).

Dans notre série un seul BAV est a déplorer au cours d’une ablation de la voie

lente.
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Une patiente a présenté un BAV 2/1 symptomatique a I’effort au 6¢ mois. Un
patient porteur d’un BAV de premier degré et qui avait bénéficié d’une seconde
procédure pour une récidive au 3¢ mois et d’une ablation par RF pour un flutter
auriculaire 6 mois aprés la 1%e procédure, a présenté un BAV complet 25 mois
aprés la 1% procédure. Ces deux patients sont porteurs de stimulateur cardiaque.

Au total, 3 patients (4,05%) ont présenté un BAV complet dans les suites d’une
ablation par RF de la voie lente.

Comment éviter un BAV ? Il convient de débuter I’ablation dans la zone postéro-
septale en épargnant la région mid-septale ol se loge le nceud AV. La stimulation
de I'oreillette est importante pour s’assurer de I’absence de potentiel nodo-hissien
persistant devant le complexe QRS.

La constatation au cours d’un rythme jonctionnel d’une dissociation AV doit
imposer I’arrét immédiat du tir car elle annonce I'imminence d’un BAV.

Ces précautions sont indispensable pour minimiser sinon rendre nul le risque de

BAV.

3. SUCCES DE L’ABLATION A LONG TERME

Le taux de récidive aprés ablation de la voie lente dans la littérature varie de 11 a
26 %. (18).

La modulation de la voie lente s’associe probablement a un risque plus élevé de
récidive de 4% selon I’étude de Jais sur 364 patients en 1996 (32).

Dans notre série, le taux de récidive est plus important dans le groupe ol nous
avons réalisé une modulation de la voie lente : 16 % versus 8 % pour les récidives
apreés ablation compléte de la voie lente.

D’autres auteurs ne retrouvent pas de différence significative dans le taux de

récurrence entre |’ablation compléte et la modulation de la voie lente (26).
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Dans notre série, le taux de récidive au long cours est de 10 % (modulation et
ablation compléte confondues), avec un suivi moyen de 30,2 mois (extrémes entre 6
et 48 mois).

La régression de I’cedéme et de I'inflammation aprés application des courants de
RF au niveau de la voie lente peut expliquer les récidives de TAVRN dans les 3
premiers mois aprés ablation.

Les récurrences ultérieures peuvent étre simplement une manifestation tardive
d’une récupération précoce de la voie lente chez des patients présentant des crises
rares de tachycardie. Il est possible que la récupération de la voie lente apreés
ablation soit plus longue ou qu’il se développe au lieu de la cicatrice d’ablation une
zone de conduction lente permettant une récidive de tachycardie (26).

Vu le hombre peu important de patients dans notre série, les tests statistiques
n'ont pas été réalisés.

Cette étude a été réalisée dans le cadre d’une étude multicentrique incluant 8
centres européens de rythmologie sur le suivi de prés de 1000 patients a long
terme.

Les objectifs de cette étude multicentrique sont :

e L’évaluation des bénéfices a long terme d’un traitement définitif sur la qualité
de vie des patients et en terme d’économie de dépense de santé, en diminuant le
nombre de consultations, d’hospitalisations et la prise de médicaments
antiarythmiques.

e Les facteurs prédictifs de récidive a court et a long terme (ablation ou
modulation de la voie lente).

e La fréquence d’apparition des troubles conductifs a long terme dans une
population ayant subie une ablation de la voie lente et rechercher comme facteurs
prédictifs I'dge des patients, le nombre de tir de radiofréquence, I'ablation ou la

modulation de la voie lente.
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CONCLUSION
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Les rythmes réciproques nodaux réfractaires au traitement pharmacologique
sont, de nos jours, tous accessibles a une ablation de la voie de conduction lente
par radiofréquence, considérée efficace et sans risque dans la majorité des cas a
condition de respecter certaines régles de prudence.

Il est en effet possible de se contenter d’un modulation de la conduction nodale
(en cas de procédure longue et difficile) qui permet, d’éviter la survenue d’un BAV
définitif . Cette attitude peu agressive permet de concilier efficacité et sécurité sans
pour autant entrainer une recrudescence significative des récidives (19).

Nous proposons cette solution thérapeutique aux patients symptomatiques dont
I’arythmie est rebelle aux antiarythmiques et a ceux que la perspective d’un
traitement médical prolongé rebute.

Malgré un taux de succes trés élevé, il demeure un risque iatrogéne que patients

et médecins doivent connaitre et accepter d’un commun accord.
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Annexe 1 :

ETUDE DVIN - SUIVI , DONNEES AVANT ABLATION

NOM Prénom
DDM
AVANT ABLATION
Symptdmes : Palpitation Dyspnée
Ancienneté des symptomes
Fréquence des acces : /semaine

Nombre de consultation/an
Traitement en cours :

antérieur :

ABLATION
Date

Exploration avant RF : Saut (durée ms)

date naissance Age
Douleur thoracique Malaise
/mois /an

Nombre d’hospitalisation/an

Nombre de traitement

Déclenchement de tachycardie Facile Difficile (Isuprel-Atropine)
Nombre de tir
Position de sonde RF efficace :
Résultat Echec Succes
Persistance : Saut Echo(nombre)
Test de stimulation fait Oui Non
Déclenchement tachycardie Oui  Non
Test de stimulation sous Isuprel Oui  Non ; Déclenchement tachycardie Oui
Non
sous Atropine Oui  Non ; Déclenchement tachycardie Oui
Non

Déclenchement de FA Oui  Non

« de tachycardie atriale Oui  Non
Trouble conductifs pendant RF : BAV I BAVII BAV III

Transitoires : Oui Non
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Implantation de PM, date :

Traitement de sortie :

RECIDIVE Oui Non
Délai par rapport RF (mois)
Ablation Oui (remplir données ablation) Non
Traitement
SUIVI

Délai par rapport 4 la RF (mois)
Nombre de consultation en cardiologie

Nombre d’hospitalisation

Symptdmes : Aucun Palpitations Dyspnée
Malaise Douleur thoracique
Récidive tachycardie : Oui Non
SI OUI PATIENT A REVOIR EN CONSULTATION POUR VOIR SI ECG REALISE
LORS RECIDIVE OU HOLTER)
Méme tachycardie; FA Flutter ; Tachycardie atriale
Symptémes dus a des troubles conductifs Oui Non
Nature du trouble conductif : BAV 1 BAVII BAVII Bloc sino-
auriculaire

Implantation de PM, date :

Traitement :
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Annexe 2 :

QUESTIONNAIRE PATIENT

Entourer la bonne réponse SVP

Depuis votre traitement par radiofréquence :

1) Avez vous ressenti les symptomes suivants :
Aucun symptéme cardiaque

Palpitations Essoufflement Douleur dans la poitrine
Malaise

2) Pensez vous que ce traitement par radiofréquence a été bénéfique pour vous ?
Oui Non

3) Si oui combien de fois depuis la radiofréquence avez vous vu un cardiologue en consultation ... Fois. Ou

nombre de consultation & peu prés paran: ...... /an)
hospitalisation.... Fois. Ou nombre de consultation a peu prés paran: ....../an)

4) Etes vous sorti de I’hdpital avec un traitement pour le ceeur ?  Oui

Non
S1OUl :

e nom dumEdICAMENt & ... oot it e e e e e e e

QUANTILE PIISE PAT JOUT © ...vetvnvit vet e et vee s ees s eee s eee aee s aes e eenaee aanaae

ce traitement a-t-il été arrété depuis Oui Non
date approximative de 1’arrét du traitement : Mois... ... ... Al oo
e (e traitement a-t-il été remplacé par un autre traitement Oui Non

Si oui pourquoi ? médicament mal toléré ou palpitations ol autre ?

nom du médicament : ..........co.o it it

Ia quantite Drise Dar JOUE: s ws e i FUTERE AT BT 5 YR

5) Avez vous actuellement un traitement pour le ceeur ?

e Pourquoi ce médicament a-t-il été prescrit ?
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Palpitations Essoufflement Douleur dans la poitrine
Vertiges Malaise

AN 11 1§ o RO,

e Par quel médecin ce traitement a-t-il été prescrit ?
Médecin généraliste
Cardiologue

Lors d’une hospitalisation : préciser le lieu

o NOM du MEAICAMENT. .. ...ttt e e e e e e e e e e e e et e e e e e

quantitd PrSe PAT JOUL o cuwimmsssns s e seopsissm s SoimETasFe swesn

e Est ce que ce traitement a été efficace sur vos symptomes ? Oui
Non
o
6) Avez vous un stimulateur cardiaque ? Oui Non

Si oui
e Pourquoi avez vous bénéficié de la pose d’un stimulateur cardiaque

Je ne sais pas
Palpitation
Malaise
Cceur trop lent
Ceeur irrégulier
e  Datede 'implantalion TVOIS. .. c..iis s den s soe L3NS i savimeiisie
e Lieu de I'implantation
-Hopital
-Clinique

-Nom du médecin qui vous suit pour votre stimulateur cardiaque
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ABLATION PAR RADIOFREQUENCE DES TACHYCARDIES ATRIO-
VETRICULAIRES PAR REENTREE NODALE. REVUE DE 74
PATIENTS.

RESUME :

Les rythmes réciproques nodaux réfractaires au traitement pharmacologique sont, de nos
jours, tous accessibles 2 une ablation de la voie de conduction lente par radiofréquence,
considérée efficace et sans risque dans la majorité des cas a condition de respecter certaines
régles de prudence. i

Nous rapportons ’expérience du service de cardiologie de Limoges, sur une période de S ans
depuis le début de la rﬁdiofréquence. Elle concerne 74 patients consécutifs qﬁi ont eu une
ablation par radiofréquence d’une double voie nodale.

Le succés primaire de ’ablation est de 98,6 %, avec un BAV appareillé par un stimulateur
cardiaque aprés ’ablation.

Le taux de récidive au long cours est de 10% sur un suivi moyen de 30,2 mois.

28 % des patients ont bénéficié d’une modulation de la voie lente avec un taux de récidive de
16 % versus 8 % aprés ’ablation compléte de la voie lente.

2 patients ont présenté au suivi un BAV : une patiente a présenté un BAV 2/1 symptomatique
au 6° mois et un autre patient a présenté un BAV complet 25 mois aprés la premiére procédure
(ce dernier patient avait un BAV de premier degré a I’état basal et avait bénéficié d’une seconde
procédure 3 mois aprés la premiére pour récidive de tachycardie par réentrée nodale et 6 mois
plus tard d’une ablation de flutter auriculaire).

Il est en effet possible de se contenter d’un modulation de la conduction nodale (en cas de
procédure longue et difficile) qui permet d’éviter la survenue d’un BAV définitif . Cette attitude
peu agressive permet de concilier efficacité et sécurité sans pour autant entrainer une
recrudescence significative des récidives .

Malgré un taux de succes trés élevé, il demeure un risque iatrogéne que patients et médecins

doivent connaitre et accepter d’un commun accord.

MOTS CLES :

Tachycardie atrio-veniriculaire par réentrée nodale, ablation par radiofréquence.
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