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La tachycardie par réentrée intra-nodale (TAVRN) est une des causes les
plus fréquentes des tachycardies supra-ventriculaires. Elle apparait essentiellement
chez le sujet jeune sans cardiopathie sous jacente ce qui explique sa bonne tolérance
clinique.

Le traitement curatif de ces tachycardies a énormément évolué au cours de
ces derniéres décennies. D’abord chirurgical avec la résection de la région péri-
nodale, il a été supplanté par le traitement médical puis par les techniques ablatives
endo-vasculaires.

Aprés une approche tendant a interrompre la voie rapide, I’ablation de la
voie lente s’est progressivement imposée ces derni¢res années en raison d’un risque
de bloc auriculo-ventriculaire (BAV) moindre.

L’apparition d’un trouble conductif sévére imposant I’implantation d’un
stimulateur cardiaque reste 1’une des complications les plus graves induites par cette
technique. L’évolution des méthodes ablatives et 1’expérience des équipes, ont
permis de diminuer de ce risque sans pour autant I’annuler totalement (entre 0% et
5% selon les études récentes).

Ces complications, bien que connues, sont a I’heure actuelle difficilement
prévisibles.

Le but de notre étude rétrospective et multicentrique, est donc de réévaluer
I’incidence des BAV immédiats et a long terme apres ablation par radiofréquence et
d’identifier des facteurs prédictifs de ces complications.

Nous avons cherché a s’avoir s’il existe une population & risque de
développer une complication conductive apres ablation par radiofréquence. Si la
taille et I’expérience des centres influencent les résultats. Et qu’elle est la place de

cette technique par rapport au traitement médicamenteux et aux nouvelles méthodes

ablatives comme la cryoablation.
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RAPPELS SUR LES TACHYCARDIES
ATRIO-VENTRICULAIRES PAR
REENTREE INTRA-NODALE
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A. HISTORIQUE

En 1889, un médecin agrégé L. Bouveret, des hopitaux de Lyon, publiait
pour la premiére fois en France dans La Revue de Médecine, un traité sur les
tachycardies paroxystiques essentielles basé sur douze observations dont huit
bénignes. A cette époque, 1’électrocardiogramme n’existait pas et les descriptions
étaient purement cliniques méme si des diagnostics d’arythmie assez précis avaient
pu étre posés expérimentalement et cliniquement sur des mécanogrammes (1).

Ces descriptions faisaient suite a celles de Bristowe dans Brain en 1888 et a
celles plus anciennes de Huppert en 1874. Elles décrivaient deux formes évolutives
de tachycardies essentielles. Certaines, courtes méme répétitives, avaient une bonne
tolérance clinique avec coexistence de quelques malaises bénins. D’autres, de durée
plus longue, présentaient des signes d’insuffisance cardiaque avec un pronostic trés
sévere.

Depuis cette époque, le terme de tachycardie de Bouveret est resté
fréquemment employé en France et est devenu depuis les progres de la rythmologie
synonyme de tachycardie par réentrée intra-nodale.

Plus tardivement, aprés que Lewis (2) est décrit en 1909 dans le journal
Heart I’aspect paroxystique des tachycardies supra-ventriculaires, Mines (3) en
1913, Iliescu et Sebastiani (4) dix ans plus tard évoquent la possibilité d’un
mécanisme de réentrée a 1’origine de ces tachycardies (5).

En 1943, Barker et al. (6) suggérent que le nceud auriculo-ventriculaire
(NAV) est le site de cette réentrée. Ce n’est qu’en 1956, que Moe et al.(7) évoquent
pour la premiére fois I’existence d’une dissociation longitudinale du NAV a travers
I’existence de deux voies de conduction intra-nodales. Ils montrent également la
possibilité d’initier et de terminer une tachycardie par le biais d’un extrastimulus
atrial. Au vue, de ces expériences, les auteurs émettent I’hypothése d’un systéme de
dualité de transmission nodal incluant une voie de conduction lente a période
réfractaire courte et une voie de conduction rapide a période réfractaire longue.

Plus tardivement, les premiéres études faites sur ’homme, utilisant des

enregistrements intracardiaques et une stimulation électrique programmée,
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permettent a Goldreyer et al. (8) de confirmer I’existence d’une excitation
réentrante au sein du NAV.

Au cours des années soixante dix, le phénomeéne de réentrée est éclairci
avec la découverte d’une conduction rétrograde et par conséquent d’une conduction

bidirectionnelle au sein du NAV.

B. DEFINITIONS

La tachycardie auriculo-ventriculaire par réentrée intra-nodale (TAVRN),
est encore dénommée tachycardie jonctionnelle par réentrée ou tachycardie
réciproque par réentrée intra-nodale. Elle apparait, avec le flutter atrial, comme la
forme la plus commune de tachycardie réguliere a complexes QRS fins (5).

Elle peut survenir a n’importe quel dge mais la prévalence est maximale
chez les sujets jeunes de sexe féminin. Dans une étude récente menée par Goya et
al. en 1996 (9) I’age moyen du début des symptomes est de 32 ans. Le début de la
symptomatologie apparait aprés 20 ans dans plus de deux tiers des cas.

Akhtar et al.(5) retrouvent dans une série de 300 patients une moyenne
d’age de 43 ans.

Par ailleurs, la TAVRN n’est le plus souvent pas associée a une

cardiopathie et survient sur cceur sain.

C.ANATOMIE _ET_CARACTERISTIQUES ELECTRO-
PHYSIOLOGIQUES DU NCEUD AURICULO-

VENTRICULAIRE

1. ANATOMIE DU NCEUD AURICULO-VENTRICULAIRE

La jonction auriculo-ventriculaire est définie comme ’ensemble des tissus
spécialisés connectant les myocardes indifférenciés auriculaires et ventriculaires.
En dehors de toute connexion surnuméraire anormale, elle constitue la seule

voie de passage de I’influx entre les niveaux auriculaires et ventriculaires.
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L’ensemble du tissu conductif spécialisé se divise en quatre parties : les
connexions atrio-nodales, le nceud compact, la portion pénétrante et la portion du
faisceau de His avant sa bifurcation. Seules les deux premiéres composantes
interférent dans la genése de la réentrée intra-nodale. Elles se situent dans une
structure anatomique décrite par Koch, qui peut étre assimilée a un triangle. Le
sommet est représenté par le neeud compact au point ou il pénétre dans le corps
fibreux central et ou il devient le tronc du faisceau de His. Les deux cbtés sont
formés par le tendon de Todaro en haut et I’insertion de la valve septale tricuspide
en bas, sa base étant représentée par une ligne horizontale passant juste au dessus de

I’orifice du sinus coronaire (figures n°let 2).

Foramen ovale Trigone fibreux

Faisceau de HIS
/ Membrane du septum

Neeud AV
inter-ventriculaire

~ Feuillet

postérieur

Anneau

fibreux Branche

droite

Muscle papillaire -

Figure n°1: Rapports anatomiques du nceud auriculo-ventriculaire
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Feuillet septal de la

valve tricuspide

Triangle de KOCH

Ostium du sinus

coronaire

Figure n°2: A, Représentation anatomique du triangle de KOCH, B, Positions

anatomiques des tirs de radiofréquence réalisés.
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Sur le plan histologique le NAV semble composé de deux types de
cellules :

&% Les cellules transitionnelles représentant 95% de 1’ensemble
des cellules, se situant 4 la jonction atrio-nodale, dans les régions
marginales et au niveau de la portion distale du NAV.

&  Les cellules P (cellules pace-maker ou cellules purkinje-like)

situées dans la jonction nodo-hissienne.

Parallélement & cette approche purement tissulaire, s’ajoute une approche
électrophysiologique divisant le NAV en trois zones selon le lieu de ralentissement
ou de blocage de la conduction au cours d’un phénoméne de Wenckebach :

< La 1%° zone, proximale a la zone de bloc, est responsable de
70% du temps nécessaire a la traversée de la jonction.

& La2°™ zone, correspond aux cellules distales a la zone de bloc
dont la vitesse de conduction est élevée (10% du temps de conduction).

% La 3°™ zone, comporte ’ensemble des cellules impliquées
dans le blocage de la conduction au niveau nodal, se situant entre les
deux autres zones précédemment citées. Elle représente 20% du délai

total de traversée.

Le role des connexions atriales est également primordial dans la
transmission de I’influx entre le myocarde atrial et le NAV. Elles constituent la
cible des différentes thérapeutiques. On peut distinguer deux groupes de connexions
de formes et orientation spatiale différentes (Figure n°3) :

%  Une racine antéro-supérieure constituant une voie courte rapide
et directe vers le nceud et le faisceau de His. Sa sortie atriale rétrograde
est constituée de connexions atrio-nodales situées a 1’apex du triangle de
Koch. Sa conduction rétrograde est non ou peu décrémentielle, faisant
discuter une faible proportion de tissu nodal dans sa composition (10).

&  Une racine inférieure remontant en une voie lente et indirecte.

Sa sortie atriale en conduction rétrograde se situe entre 1’ostium du sinus
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coronaire et le feuillet septal de la valve tricuspide, & 15 + 4 mm du
faisceau de His. Son substrat constitué de cellules transitionnelles,
posséde des propriétés de type nodal avec conduction décrémentielle
(11).
Ces connexions sont constituées de fibres de tailles et formes différentes ce
qui confére & la région une structure anatomique complexe. De part leurs
différences de vitesse de conduction et de période réfractaire elles sont a I’origine

de I’initialisation des tachycardies par réentrée et de leur entretien.

Valve tricuspide

Ventricule

droit

Figure n°3: Rapports des deux voies de conduction (VR= voie rapide, VL=
voie lente, VCI= veine cave inférieure, VCS= veine cave supérieure, CSOS= ostium

du sinus coronaire, NAV= nceud auriculo-ventriculaire, SA= sonde d’ablation).
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2. ROLE DU MYOCARDE PERI-NODAL

La physiopathologie de la TAVRN se basant sur un mécanisme de réentrée
intra-nodale strict est confirmée par différents concepts :
%  Dexistence d’un bloc infrahissien n’interrompt pas la
tachycardie,
%  un extrastimulus ventriculaire prématuré appliqué au moment
de D’activation antérograde du faisceau de His n’avance pas le cycle
atrial,

< Dapplication d’un extrastimulus atrial peut capturer une partie

de Poreillette sans recycle la tachycardie.

Cependant de nombreuses observations ont révisé ce concept ancien en
révélant le rdle joué par le tissu péri-nodal dans la genése de la réentrée :

1 : la conduction rétrograde du faisceau de His vers I’oreillette est non
décrémentielle chez les patients porteurs d’une TAVRN (10).

2 : au cours de I’exploration électrophysiologique, 1’activation rétrograde
atriale passe de Dl’apex vers la base du triangle de Koch simultanément a
I’augmentation brutale de ’intervalle de conduction His-oreillette (HA). Cette
observation suggére donc que I’insertion atriale de la voie de conduction lente est
située a la base du triangle de Koch prés de ’orifice du sinus coronaire. La voie
rapide se localise par contre, prés de 1’apex du triangle

3 : un extrastimulus atrial introduit a la base du triangle pendant la TAVRN
est capable de préexciter la voie lente et donc d’avancer le cycle de la tachycardie
(12)

4: les études per-opératoires ont montré que le refroidissement du
myocarde atrial le long du tendon de Todaro pouvait interrompre la conduction
rétrograde. La conduction antérograde est atteinte par un refroidissement proche de
I’ostium du sinus coronaire (13).

5: la TAVRN peut étre traitée de fagon permanente par un abord

chirurgical confiné au tissu péri-nodal (14).
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D.CARACTERISTIQUES CLINIQUES

Les symptomes présentés par les patients porteurs de TAVRN sont non
spécifiques et variés. La maladie évolue par crises intermittentes, avec début et fin
brusques, durant de quelques secondes a plusieurs jours. Les acces de palpitations
sont généralement fréquents et la fréquence ventriculaire oscille entre 180 et 200
battements par minute (bpm). Des épisodes de dyspnée d’asthénie et de douleur
thoracique d’intensité variable peuvent étre observés.

En cas d’accés trés rapide (supérieur 2 200 bpm) ou en présence d’une
cardiopathie sous jacente, la tachycardie peut s’associer a un malaise syncopal (5).
Une réaction vaso-vagale pourrait étre le mécanisme principal de ces lipothymies
(15). L’élévation du facteur natriurétique au cours de I'arythmie est a I’origine

d’une hyperdiurése.

E. PROFIL ELECTROCARDIOGRAPHIQUE

1. MORPHOLOGIE DE L’'ONDE P

I’axe de ’onde P, lorsqu’elle est visible, est anormal en raison de
I’activation rétrograde. Cela se traduit sur 1’électrocardiogramme de surface par des
ondes P inversées dans les dérivations inférieurs (D II, D III, AVF) et en DL

Dans les TAVRN atypiques, ’onde P est généralement positive ou

isoélectrique en V1 (16) (Figure 4).

2. MORPHOLOGIE SU SEGMENT ST

Vingt-cing a cinquante pourcents des TAVRN peuvent présenter un sous-
décalage du segment ST, bien qu’il soit plus souvent observé en cas de voie
accessoire associée a la tachycardie intra-nodale. Il n’existe, par ailleurs, aucune
corrélation entre ces anomalies et ’association avec une cardiopathie ischémique.
La fréquence de la tachycardie n’influence pas non plus le sous décalage (17).

Ces modifications du segment ST sont, soit liées & la repolarisation, soit

secondaire 2 la dépolarisation atriale rétrograde
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3. ASPECT DE LA TACHYCARDIE PAR RENTREE
INTRA-NODALE EN FONCTION DE SON TYPE

L’aspect électrocardiographique des TAVRN differe selon le type de
tachycardie (Figures n°4,5,6)

%  Dans la forme dite «commune» ou «typique» ou «slow-fast»,

soit environ 90% des cas, I’onde P rétrograde est étroitement reliée au

complexe QRS et peut parfois étre masquée. Dans d’autres cas, elle se

distingue de la partie

|| Formes des TAVRN terminale du QRS en

Commune ou sl
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F. DONNEES ELECTROPHYSIOLOGIQUES DES
REENTREES INTRA-NODALES

1. PHENOMENE DE REENTREE INTRA-NODALE

Le mécanisme arythmogéne responsable des tachycardies supra-
ventriculaires peut étre une impulsion intensifiée «foyer automatique ou trigger» ou
une anomalie de conduction menant a une réentrée. La TAVRN répond au
deuxiéme type et se base sur la combinaison d’anomalies anatomiques et
fonctionnelles engendrant une inhomogénéité électrophysiologique a la base d’un
phénoméne de réentree.

Trois conditions sont nécessaires a I’initiation et la maintenance d’un
rythme réentrant :

& au moins deux voies fonctionnellement ou anatomiquement
distinctes, se rejoignant en deux pdles proximal et distal pour former un
circuit de conduction fermé,

< un bloc unidirectionnel dans une de ces voies de conduction,

<  une vitesse de conduction lente a travers la voie non bloquée,
permettant a l'autre voie antérieurement bloquée de regagner une
excitabilité (la distance parcourue par 1’influx durant la période
réfractaire doit donc étre inférieure a la longueur du circuit pour
entretenir un mouvement circulaire).

Si et seulement si, les délais de conduction et les périodes réfractaires des
deux voies sont appropriées, la propagation de Dactivité électrique se fera de

maniére continue et aboutira a une tachycardie.

D’un point de vue électrophysiologique, le mécanisme de réentrée est un

phénoméne complexe avec trois particularités :
% Anatomique avec création d’une macro-réentrée autour d’une
zone centrale inexcitable ou d’excitabilité différente (comme par
exemple la tachycardie orthodromique sur faisceau accessoire ou la

réentrée de branche a branche au niveau ventriculaire).
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%  Fonctionnelle se fait autour d’un obstacle purement fonctionnel
comme une zone de bloc avec hétérogénéité des constituants
électrophysiologiques. Le circuit n’est cette fois ci pas définie et
s’adapte aux variabilités des périodes réfractaires.

% Anisotropique ou les vitesses de conduction et les périodes
réfractaires différent selon le sens de propagation de I’influx par rapport

a la direction des fibres sous jacentes.

Ces différents mécanismes semblent étre étroitement impliqués dans la

genése de la TAVRN.

2. PRINCIPE DE LA DUALITE DE CONDUCTION

Les techniques actuelles de radiofréquence dans I’ablation des TAVRN se
basent sur le principe de dualité nodale. Le NAV présente une dissociation
fonctionnelle en une voie lente et une deuxiéme voie de conduction rapide (19).

Les différentes études animales ont permis d’individualiser ces deux voies :
une voie alpha de conduction lente avec période réfractaire courte et une voie béta
rapide avec période réfractaire longue.

Le principe de dualité nodale impose deux conditions fondamentales : I’existence
d’un bloc unidirectionnel dans la voie ayant la période réfractaire la plus longue et
une conduction suffisamment lente dans la deuxiéme.

A partir de ces données trois situations peuvent apparaitre (figure n°7).
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n°7:Mécanisme d’une TAVRN typique (A gauche une onde sinusale normale Al

descend dans la voie rapide et la voie lente est en période réfractaire. Au milieu, une onde

atriale

prématurée A2 trouve la voie rapide en période réfractaire et conduit a travers la

voie lente. A droite, en cas d’extrasystole encore plus précoce, une TAVRN est déclenchée)

1- En rythme sinusal, le temps de conduction auriculo-ventriculaire est le
témoin d’une conduction 2 la fois par la voie lente et la voie béta plus rapide. Une
seule réponse ventriculaire est obtenue car la conduction plus rapide de la voie béta
empéche la conduction de la voie lente de s’extérioriser. Cette derniére est soit
bloquée en aval dans la partie distale de la jonction alors en période réfractaire, soit
stoppée en son sein par 1’invasion rétrograde provenant de la voie rapide a partir de
leur point de jonction inférieur.

2- En cas d’extrasystole atriale, I’impulsion est bloquée dans la voie rapide
en phase réfractaire relative. La conduction antérograde par la voie lente peut alors
s’extérioriser provoquant un brusque allongement de I'intervalle P-R. Cet espace
correspond en endocavitaire & I’espace A-H entre le potentiel atrial (A) et le
potentiel hissien (H) qui augmente parallelement. Si le délai est suffisamment long,
I’influx peut remonter vers I’oreillette par la voie rapide réalisant un écho atrial qui

restera unique si la voie alpha ne retrouve son excitabilité.
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3- En cas d’extrasystole plus précoce, la conduction encore plus longue

dans la voie alpha permettra a celle-ci de retrouver son excitabilit¢ lors de la

conduction rétrograde par la voie béta, donnant naissance a une tachycardie

soutenue.

Ces données expliquent la présence d’un saut de conduction.

Au cours d’une exploration électrophysiologique, il se définie comme
I’allongement de I’intervalle A-H entre le potentiel atrial (A) et le potentiel du
faisceau de His (H), d’au moins 50 millisecondes lors d’une stimulation auriculaire
rapide pour une diminution de I’intervalle de couplage atrial de 10 millisecondes
(A1-A2). 1l représente la différence temporelle de transit entre la voie rapide et la

voie lente au cours d’une conduction décrémentielle (Figures n°8,9).
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Figure n°8: Saut de conduction (OD=oreillette droite, ABL=sonde d’ablation, S=
stimulation auriculaire, A=potentiel auriculaire, V=potentiel ventriculaire,

H=potentiel hissien).



34

200
®
@
o 150+ ®
» ™
E o
o ®
L ° -
l_., 8 = = ) O | NSRS | | SV | SL
5200 300 400 500 600
A A1-A2 (msec)
300
®e
250 °
® o
®
e o ®
T 200~
@
E
=~ 150
(5]
% ®
& 100} *VeEn w g
50—
B L B IS I | ] SO R |
%DO 300 400 500 600

Figure n°9: Illustration de la dualité de conduction aprés mesure des intervalles

A1A2 et A2H2 (A= conduction antérograde normale, B= dualité nodale)

Pour de nombreux auteurs, la présence d’un saut n’est pas indispensable
pour affirmer I’existence d’une dualité nodale (20). En effet les temps de
conduction varient d’un patient a 1’autre. Pour certains, la conduction dans la voie
rapide est suffisamment ralentie pour que I’allongement de I’intervalle AH soit
inférieur a 50 ms. Le passage d’une voie a ’autre se faisant alors de fagon moins
brutale, réalisant une dualité de conduction sans véritable saut.

A linverse 25% des patients présentent une dualité nodale lors d’une
stimulation programmée, sans pour autant développer des accés de TAVRN. Par
ailleurs, I’ablation de la voie lente avec guérison de la tachycardie peut préserver le

saut de conduction et ne pas altérer les propriétés de conduction antérograde du

NAV. (21).
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Concernant les propriétés de la conduction rétrograde, I’analyse par
stimulation ventriculaire programmée révéle la présence d’une conduction peu ou
pas décrémentielle. Si la fréquence de stimulation augmente, un saut de conduction
rétrograde (augmentation brutale de I’intervalle HA de plus de 50 msec) peut
survenir si la voie lente a la capacité de conduire dans le sens ventriculo-auriculaire.
Au cours de ce passage d’une voie de conduction a I’autre, la zone de primo-
dépolarisation atriale passe de la région nodo-hissiennne a la région de Iorifice du
sinus coronaire. Ce phénoméne reste néanmoins rare si I’on s’en rapporte a la

littérature (22).

3. MECANISMES DES DIFFERENTES FORMES DE
TACHYCARDIES PAR REENTREE INTRA-NODALE

a) TACHYCARDIE PAR REENTREE INTRA-NODALE DE
TYPE COMMUNE OU SLOW/FAST

Elle représente la forme la plus typique et la plus fréquente des TAVRN.
Elle peut étre déclenchée chez 90% des patients porteurs de tachycardies
jonctionnelles.

Elle est en principe facilement déclenchée par un extrastimulus auriculaire,
unique ou en salve, ou a I’arrét d’une stimulation auriculaire rapide. L’extrasystole
prématurée se bloque dans la voie rapide et conduit de maniére antérograde dans la
voie lente jusqu’a I’étage ventriculaire ot la dépolarisation du faisceau de His et des
ventricules a lieu. Au plan électrophysiologique, le passage dans la voie lente se
traduit pat un allongement brutal de 'intervalle A-H dont la durée est supérieure a
200msec (Figure n°10).

En cas d’extrasystole encore plus prématurée, le temps de conduction
demeure plus long permettant a la voie rapide alors sortie de sa période réfractaire
de transmettre I’influx dans le sens rétrograde (écho auriculaire). De ce fait,

I’intervalle H-A correspondant a la conduction rétrograde, se raccourcit et génere
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sur I’électrocardiogramme un intervalle R-P court avec superposition de ’onde P et

du QRS précédent.

DI

DIII
VF

cycle: 550 msec couplage 330 msec

Figure n°10: TAVRN typique (HA court avec intervalle PR court). (A=potentiel
auriculaire, V= potentiel ventriculaire, H= potentiel hissien, VL= voie lente, VR=
voie rapide, OD= oreillette droite, SC= sinus coronaire, His prox= his proximal,

His dist= hissien distal)
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b) TACHYCARDIE PAR RENTREE INTRA-NODALE
ATYPIQUE OU FAST/SLOW

La forme atypique des TAVRN est plus rare et demeure pour certains
auteurs souvent associée aux formes communes (23). Leur primo-dépolarisation
auriculaire se situe dans la partie postérieure du sinus coronaire.

Au plan électrophysiologique, en rythme sinusal, I’influx conduit & travers
la voie rapide réalisant un espace P-R normal sur I’électrocardiogramme.

En cas d’extra-stimulus atrial, I’extrasystole bloque la voie lente et la
conduction s’effectue par la voie rapide avec allongement minime de 1’espace P-R.

Une extrasystole encore plus prématurée se manifestera donc par une
augmentation plus importante de I’intervalle P-R. La conduction par la voie rapide
s’effectue plus lentement, la voie alpha peut donc recouvrir un état d’excitabilité et
générer de ce fait un écho auriculaire puis une tachycardie. La conduction
rétrograde s’effectue ainsi par la voie lente et I’intervalle R-P apparait allongé. Au
plan endocavitaire, la durée de I’espace H-A demeure variable mais toujours
supérieure a celle observée dans la forme typique et en général supérieure a 75 msec
(Figure n°11).

La stimulation ventriculaire rapide ou par extrastimulus met en évidence
plus fréquemment que dans les formes antérieures une dualité de conduction
rétrograde avec I’existence d’un saut de conduction.

La période réfractaire de la voie rapide est le plus souvent longue en

comparaison avec la tachycardie de type slow/fast.
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Figure n°11: Représentation endocavitaire et électrocardiographique d’une TAVRN
fast-slow avec intervalle HA allongé et AH court (de= potentiel auriculaire

endocavitaire, H= potentiel hissien, SC= sinus coronaire).

c) TACHYCARDIE PAR REENTREE INTRA-NODALE
ATYPIQUE SLOW/SLOW

Elle utilise la voie lente en conduction antérograde a I’origine d’un
intervalle A-H long mesurant en moyenne 240 ms. Pendant la tachycardie la primo-
dépolarisation atriale survient au niveau postéro-septal droit, entre l’anneau
tricuspide et I’ostium du sinus ou dans le sinus coronaire lui-méme.

La stimulation programmée permet dans certain cas d’obtenir des sauts
multiples qui évoquent la présence de plusieurs voies lentes. Concernant la
conduction rétrograde, les temps de conduction apparaissent souvent variables.
L’intervalle HA (médiane de 120ms) peut étre parfois trés court mimant ainsi une

tachycardie de type slow/fast (24) (Figure n°12).
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Figure n°12: Représentation endocavitaire et électrocardiographique d’une
TAVRN de type slow-slow. (de= potentiel auriculaire endocavitaire, H= potentiel

hissien, SC= sinus coronaire)

4. MODES D’INDUCTION ET DE REDUCTION DE LA
TACHYCARDIE

a) LA STIMULATION PROGRAMMEE

Les tachycardies de forme commune sont généralement déclenchées par un
extrastimulus auriculaire avec allongement des intervalles PR et AH ou a Iarrét
d’une stimulation auriculaire rapide.

La stimulation atriale programmée déclenche une tachycardie ou un écho
auriculaire, reproductible chez un méme patient. Elle débute avec des intervalles de

couplage suffisant pour permettre un allongement important des intervalles PR et

AH (Figure n°13).
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Figure N° 13: Déclenchement d’une TAVRN par stimulation auriculaire programmeée.
(A= potentiel auriculaire, V= potentiel ventriculaire, H= potentiel hissien, S1 et S2=

extra stimuli atrial).

Le saut de conduction est mis en évidence chez la plus part des patients
porteurs de TAVNR (85%) et indique que la période réfractaire de la voie rapide est
atteinte. L amplitude du saut est habituellement de 70 & 100 ms mais peut atteindre
dans de rares cas plusieurs centaines de millisecondes.

1.’échec 2 démontrer la présence d’une dualité nodale antérograde peut étre
liée & plusieurs facteurs. D’une part les deux voies peuvent posséder des périodes
réfractaires similaires. D’autre part la voie rapide peut étre bloquée par le rythme
cardiaque de base et enfin la période réfractaire fonctionnelle atriale peut limiter le
degré de prématurité de 1’extrasystole. Dans cette situation, la stimulation atriale

sera répétée avec un cycle de base plus court. Plusieurs extrasystoles successives
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peuvent étre utilisées ainsi qu’un traitement médicamenteux (vérapamil, propranolol
ou isoprotérénol) qui contribuent a dissocier les deux voies (25).

Le site de stimulation atriale, auriculaire haut ou au niveau de I’orifice du
sinus coronaire, joue un réle important dans le déclenchement de la tachycardie. Les

temps de conduction des voies lentes et rapides différent selon le site stimulé. La

Le déclenchement par stimulation ventriculaire est beaucoup plus rare. Ceci
s’explique par la fréquence des blocs infrahissiens rétrogrades, 1’existence de
périodes réfractaires ventriculaires trop longues ou inhomogenes d’une voie a
’autre, et I’absence de dualité rétrograde

La conduction rétrograde peut étre absente ou médiocre. La capacité de
conduction VA peut par ailleurs étre évaluée par la mesure de ’intervalle AH car il
existe une relation linéaire entre les temps de conduction antérograde et rétrograde
de la voie rapide. Ainsi, I’existence d’un espace AH court témoigne d’une bonne
conduction rétrograde par la voie rapide.

Si les propriétés rétrogrades de la voie rapide sont un ¢lément déterminant
dans la genése d’échos, le maintien d’une tachycardie impose une conduction
antérograde répétitive par la voie lente en 1 pour 1 pour des cycles rapides

inférieurs a 350 ms.

b) LA REDUCTION DE LA TACHYCARDIE

La réduction s’effectue par la technique de stimulation. Elle impose de
pénétrer dans le circuit au cours de la période d’excitabilité et de recycler la
tachycardie. L’onde réentrante est ainsi bloquée en amont ou en aval du circuit.

Plusieurs facteurs influencent ce phénomene :

- I’éloignement du lieu de stimulation par rapport au circuit,
- les temps de conduction,

- le cycle de la tachycardie.

Le recyclage de la tachycardie se défini comme un intervalle entre les deux

potentiels hissiens (H1-H2) différent, soit plus court soit plus long, apres
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interposition d’un extrastimulus auriculaire. C’est une preuve de pénétration du
circuit.

La tachycardie sera accélérée si le couplage des extrasystoles est tardif
laissant ainsi le temps & la voie lente de sortir de sa période réfractaire relative.
Inversement en cas de couplage précoce, elle sera retardée du fait d’un
ralentissement de I’extrastimulus au sein de la voie lente. La stimulation aboutira
donc a une réduction de la tachycardie dans la voie lente descendante soit par
allongement de la période réfractaire en amont soit par blocage des extrastimuli en

aval. Des stimulations répétées optimisent cet effet en bombardant le circuit (Figure

n°14)
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Figure n°l4: Réduction de la TAVRN par stimulation auriculaire (4= potentiel

auriculaire, V= potentiel ventriculaire, H= potentiel hissien, SI et 82= extra stimuli

atrial).
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Au cours d’une stimulation ventriculaire, le recyclage de la tachycardie,
défini comme D’anticipation ou plus rarement le retard d’au moins 20 ms de
I’activation auriculaire suivante, témoigne de la présence d’une fenétre
d’excitabilité. Les patients n’ayant pas de fenétre d’excitabilité démontrable par
voie ventriculaire semblent avoir des tachycardies plus rapides.

Le Vérapamil peut chez certains révéler ou créer cette fenétre et ainsi
permettre la capture et le recyclage par le ventricule. L’influx prématuré réussit

alors a pénétrer le circuit et a remonter par la voie rétrograde.

G.DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

1. LES TACHYCARDIES JONCTIONNELLES AVEC
FAISCEAU ACCESSOIRE

Les tachycardies orthodromiques empruntant la voie accessoire (faisceau de
Kent) dans le sens rétrograde ne présentent pas de préexcitation visible sur
I’électrocardiogramme de surface. Elles sont suspectées devant 1’existence d’une onde
P’ située juste derriére le ventriculogramme avec un espace RP’ plus court que
’intervalle P’R. Cette onde P’ porte généralement la marque de I’origine de la
dépolarisation atriale (négative en inférieur en cas de Kent septal et ncgative en

DI, AVL ,V5 ,V6 dans les Kents latéraux gauches) (Figures n°15,16).
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Figure n°16: Tachycardie orthodromique (Descente par le faisceau accessoire et

montée par la voie nodale).
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Sur le tracé endocavitaire, la mesure de Dintervalle VA permet de
différencier ces tachycardies des formes par réentrée intra-nodale. L’existence d’un
intervalle en tachycardie supérieur a 120ms permet le diagnostic certain de
tachycardie sur faisceau accessoire rétrograde. Inversement I’obtention d’un

intervalle inférieur & 75 ms est spécifique de la TAVRN (27) (Figure n°17).

b LA S A

i
£ i

Figure n°17: Représentation endocavitaire d’une tachycardie orthodromique

(SC=sinus coronaire, SA= sonde d’ablation, OD= oreillette droite, V=potentiel

ventriculaire, A= potentiel auriculaire,).

1’oreillette et le ventricule font partie intégrante du circuit et sont toujours
en relation un pour un. Cette notion permet donc, en présence d’un bloc auriculo-
ventriculaire du 2°™ degré en tachycardie ou de deux auriculogrammes successifs

sans ventriculogramme, d’exclure de fagon formelle I'utilisation d’un faisceau de
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Kent. Par ailleurs, le démarrage de la tachycardie se fait habituellement sans saut de
conduction.

Un autre argument évocateur d’une tachycardie sur faisceau accessoire est
la possibilité de recycler Pactivité atriale pendant une stimulation ventriculaire au
cours de la période réfractaire hissienne (60 msec avant I’onde H).

Enfin en dehors des crises, 1’étude de la conduction rétrograde évoque ce
type de tachycardie quand :

- le bloc se fait sans incrément sur le mode 2/1 pour des fréquences de
stimulations rapides,

- la dépolarisation VA est excentrée témoignant de I’utilisation d’une
connexion VA dans le circuit,

- si la succession V-H-A reste fixe malgré ’allongement de I’intervalle

VA (28).

2. LES TACHYCARDIES ATRIALES

Elles représentent le diagnostic différentiel le plus difficile a établir. Elles
naissent généralement de la partie basse de I’oreillette et conduisent en 1 pour 1 aux
ventricules. L’onde P est souvent située devant le ventriculogramme réalisant un
intervalle RP’ supérieur 2 P’R mimant de ce fait la TAVRN de forme fast-slow. Plus
rarement elle se place dans ou juste derriére le QRS ressemblant alors aux formes slow-

fast ou slow-slow méme si leur fréquence ventriculaire est généralement plus rapide

(Figure n°18).



47

. [ |
_:",_N'l_/\.." __Af,,ml Vo | fL ?,”L { JJL/JL/‘JL/\JL\—’L/\J'\_/»'J\ = /\-a /\_4 /\_4 K\_; ,\_4

NN 1
L T NANRRN AN A
JAAIAAL = T IV IN IV UN IV OV U 'i HJ | ,l I .
: | i | J : i '
FPTYRY B e e 'l ]
. N NRRRERN
D e e "’LL/J;AJL»JW‘._/-J.»-—"W \jnl__/\’ MiJF\’ fre '\JF\J'J |f
j I
i L]
e ST ¥ /J WS N TN BV UV N V8 JJJ‘JJ LJ l ' :
P 25 mm/s J\J L

Figure n°18: Aspect électrocardiographique d’une tachycardie atriale.

Par ailleurs elles peuvent étre réduites par stimulation auriculaire en cas de
réentrée intra-auriculaire ou débuter sur une extrasystole auriculaire avec
allongement de la conduction AV mimant un saut de conduction.

Le diagnostic est généralement porté sur :

& La création d’un BAV du 2°™ degré par manceuvre vagale
réalisant un bloc antérograde sur la descente au ventricule et
démasquant I’activité auriculaire.

%  L’absence d’une dualité rétrograde.

% La présence d’une irrégularité des cycles auriculaires
témoignant d’une réentrée purement intra-auriculaire.

%  L’arrét de la tachycardie sur une onde P conduite.

¢ Le déclenchement plus difficile par une stimulation
ventriculaire.

%  La cartographie des foyers auriculaires généralement différente
des zones de primo-dépolarisation a la sortie de la voie rapide.

& La variabilité de I’intervalle VA en cas d’interposition d’un

extra-stimulus auriculaire.
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o  1’inefficacité de la stimulation ventriculaire dans la réduction

ou recyclage de la tachycardie atriale.

H.TRAITEMENTS DE LA TACHYCARDIE PAR
REENTREE INTRA-NODALE

1. A LA PHASE AIGUE

a) LES MANCEUVRES VAGALES

Elles correspondent a la premiére phase thérapeutique et s’effectuent en
I’absence de contre-indication hémodynamique ou loco-régionale. Elles regroupent
les manceuvres vagotoniques de Valsalva, le massage sino-carotidien et la
compression des globes oculaires.

Elles aboutissent a I’arrét de la tachycardie par augmentation du tonus
parasympathique qui ralentie la conduction dans la voie lente antérograde. Leur
efficacité est plus nette en début de crise et chez le sujet 4gé. A I'inverse toute
situation qui s’accompagne d’une hyperactivité sympathomimétique tend a rendre

ce traitement inefficace.

b) LES TRAITEMENTS PHARMACOLOGIQUES

L’ATP ou STRIADYNE® est d’utilisation facile du fait d’une demi-vie trés

courte. Elle s’administre en intraveineux (1 ampoule en bolus le plus souvent) sous
contrdle scopique du fait des risques de BAV transitoire qu’elle induit.

Les _inhibiteurs calciques tels que le diltiazem et surtout le vérapamil

peuvent également étre utilisés si 1’état hémodynamique le permet. Par action sur
les récepteurs calciques, ils ralentissent la vitesse maximale de la phase 0 du
potentiel d’action. Ils allongent la repolarisation et les périodes réfractaires dans la
voie rapide rétrograde. Le succés de cette classe thérapeutique est reporté par
différents auteurs mais ne préjuge en rien de I’efficacité du traitement préventif oral
chez le méme patient (29).

La stimulation endocavitaire permet par capture auriculaire de réduire la

tachycardie dans les rares cas ou le traitement médicamenteux reste inefficace.
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La cardioversion externe n’est indiquée qu’en cas de mauvaise tolérance

hémodynamique nécessitant une réduction immédiate et contre-indiquant les autres

thérapeutiques.

2. LE TRAITEMENT PREVENTIF AU LONG COURS

a) LE TRAITEMENT MEDICAMENTEUX

Il n’est pas systématique et dépend de nombreux paramétres : la fréquence
des crises et leur tolérance, les contre-indications des traitements et la capacité du

patient a interrompre ses crises par les manceuvres vagotoniques.

La digoxine, les _inhibiteurs calciques et les béta-bloquants peuvent étre

employés. Leur efficacité est basée sur la prolongation des temps de conduction et
de la période réfractaire a la fois de la voie rapide et de la voie lente. L’action sur la
voie lente explique I’effet préventif des trois classes thérapeutiques sur le
déclenchement de la réentrée intranodale commune ou non. Ils sont utilisés seuls ou

en association. Leur effet dépresseur sur le NAV est réversible avec la stimulation

adrénergique, expliquant les rechutes cliniques.

L’amiodarone par son effet sur les deux voies, avec blocage rétrograde de

la voie rapide a également un effet préventif.

A long terme, le traitement peut étre adapté du fait d’une altération possible
des caractéristiques électrophysiologiques du NAV. En effet, les périodes
réfractaires des deux voies tendent a se prolonger. La fréquence de la conduction

rétrograde a travers le NAV diminue et la durée des accés de TAVRN augmente.

b) LE TRAITEMENT NON PHARMACOLOGIQUE

En cas d’échec, d’intolérance des thérapies médicamenteuses ou pour
certains patients en premiére intention (indication dites de conforts chez des patients
informés des risques et des avantages), les méthodes ablatives peuvent étre

proposées pour éviter les récidives de TAVRN.
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La méthode d’ablation par radiofréquence utilisée depuis de nombreuses
années dans 1’ablation de la voie lente est aujourd’hui associée a une nouvelle
technologie, la cryoablation dont I’efficacité et les limites sont en cours

d’évaluation.
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iIll. LES METHODES ABLATIVES DANS
LE TRAITEMENT DES TACHYCARDIES
PAR REENTREE INTRA-NODALE
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L’ablation peut étre définie comme la modification d’une zone localisée
spécifique du myocarde qui, en altérant ses capacités fonctionnelles, rend le
déclenchement ou le maintien d’un trouble du rythme impossible. Elle peut &tre
obtenue par la destruction pure et simple d’une portion du tissu myocardique
indispensable a la genése de I’anomalie rythmique. Enfin elle peut apparaitre apres
altération ou simplement modification de ce tissu, le rendant impropre a la
perpétuation des tachycardies.

Elle peut étre chirurgicale, percutanée par I’utilisation d’un phénomene de
fulguration ou I’application directe d’un courant de radiofréquence, ou se faire par

le biais des nouvelles technologies telle que la cryoablation.

A. ABLATION PAR RADIOFREQUENCE
1. HISTORIQUE

D’Arsonval en 1893 souligne I’intérét scientifique et potentiellement
médicale de lutilisation des courants de radiofréquence. Il observe en effet
I’apparition d’un échauffement cutané au contact de fils conducteurs d’un courant
traversant le corps humain. Ces propriétés seront ainsi employées pour les sections
et I’électrocoagulation chirurgicale & partir des années 30 sous la forme du bistouri
€lectrique.

La radiofréquence en temps que méthode ablative fut utilisée en per-
opératoire par Petitier (30) en 1971 pour I’ablation des foyers de tachycardies
ventriculaires. Son utilisation, par I’intermédiaire des techniques percutanées de
cathétérisme, sera appliquée la premiére fois chez ’homme par Lavergne (31) en
1987. Au vue de D’efficacité et de I’innocuité de cette technique, différentes
indications vont apparaitre au cours des années 80 au point de devenir la technique

de référence dans les processus d’ablation des tachycardies intra-nodales.

2. RAPPELS PHYSIQUES SUR LES COURANTS DE
RADIOFREQUENCE

Les courants de radiofréquence peuvent étre définis comme des courants

électriques alternatifs dont la fréquence est située entre 10 kilohertz et 900 kilohertz.
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11 existe trois formes de courant de radiofréquence :

% le courant alternatif sinusoidal qui est généré de maniére
continue et réguliére a une fréquence de plusieurs centaines de kilohertz
et est utilisé pour la section,

% e courant pulsé émis sous forme de rafales utilisé pour la
coagulation,

% la combinaison des deux.

La premiére forme non pulsée, est utilisée en pratique courante en
unipolaire pour 1’ablation endocavitaire entre une électrode endocavitaire et une
électrode patch indifférente située sur la peau. Les fréquences habituelles se situent
entre 350 & 750 hertz. Les puissances utilisées sont basses inférieures a 60 watts,
permettant un meilleur contrdle de la taille des lésions. En pratique, la tension
utilisée est d’une dizaine de volts et le courant est inférieur & un ampere.

La taille de la 1ésion est proportionnelle a I’intensité et la durée de I’énergie
donc a la quantité totale d’énergie délivrée, et a I’'impédance tissu-électrode. Elle
dépend également de la surface et de la qualité de contact entre le tissu et I’électrode
qui s’apprécie sur la stabilité radioscopique du cathéter, et sur la mesure de
I’impédance (une valeur entre 130 et 180 ohms témoigne d’un contact correct entre
la sonde et le myocarde).

L’électrode est de forme cylindrique et seule ’extrémité distale est en
contact avec le myocarde. Les longueurs habituellement employées sont de 4 et 8
mm. L’emploi d’une électrode plus grande génere des Iésions plus profondes et plus
étendues au prix d’une puissance utilisée plus importante.

Le volume tissulaire échauffé a une forme sphéroide et un rayon d’environ
1 mm autour de la 1ésion. L’élévation thermique diffuse dans un second temps au
reste du tissu, mais est en fait rapidement limitée par le flux sanguin endocavitaire
et la circulation sanguine intramyocardique. L’équilibre de la température est atteint
en moins de 5 secondes au contact de I’électrode et au bout de 120 sec a I’intérieur

du tissu. La taille définitive de la Iésion est obtenue aprés 45 secondes environ.
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L’effet physique Iésionnel de ces courants est représenté par la formation de
chaleur résistive dans les tissus au voisinage de 1’électrode. Elle résulte de la
friction des ions mobilisés par le passage du courant alternatif. Cette chaleur est due
A la résistance locale du myocarde entre une électrode active portée par la sonde
d’ablation et une électrode patch cutanée de basse résistance, ou en cas de mode
bipolaire entre deux électrodes endocavitaires entourant la zone & ablater. Cette
chaleur, dés 50°C et en dessous de 100°C, déshydrate le tissu et entraine un
diminution de la conductance locale. La zone de tissu entourant I’électrode se
rétracte alors en formant un cratére et adhére a elle. Si la température augmente
rapidement au dessus du point d’¢ébullition, il se forme une bulle de gaz dans le tissu
sous jacent générant une explosion locale ou «pop» avec lésions tissulaires plus
profondes.

A des fréquences supérieures a 200 KHz, les membranes des tissus
excitables ne sont pas dépolarisées ce qui explique que I’application de ces courants

est indolore et ne provoque pas de contracture ou de fibrillation.

3. LESIONS HISTOLOGIQUES PROVOQUEES PAR
LES COURANTS DE RADIOFREQUENCE

L’effet principalement thermique des courants provoque une dessiccation et

une déshydratation locale avec formation d’une nécrose de coagulation dont
I’étendue et le degré sont directement proportionnels a la température. Chez
I’animal, 90 % du volume des 1ésions est constituée dans les 20 premiéres secondes.
Cette lésion est plus rapidement produite en profondeur qu’en surface. La
destruction cellulaire y est plus étroite que dans les couches sous-jacentes en raison
de la forme ovoide des Iésions et de Ieffet de lavage de la chaleur par la masse
sanguine circulante. Les lésions évoluent progressivement vers une rétraction dans
les premiéres semaines, due a une fibrose locale qui se constitue définitivement en
un mois et demi (32). Ces lésions peuvent parfois, étre transmurales, notamment en
regard de I’oreillette pouvant générer des hémopéricardes par Iésions d’une veine

superficielle (Figure n°19).
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COURANT DE RADIOFREQUENCE

EFFET THERMIQUE

Figure n°19 : Effets thermiques des courants de radiofréquence.

Au plan microscopique, on note la présence d’une zone de nécrose de
coagulation entourée d’une couronne hémorragique puis d’un infiltrat
inflammatoire avec cellules mononucléaires et neutrophiles. Plusieurs mois apres,
se développe une fibrose intense avec réaction cellulaire fibroblastique et
persistance d’un infiltrat inflammatoire. L’étude structurale de la zone péri-
lésionnelle par microscopie électronique révéle la présence d’anomalies
myocytaires au sein de la lésion avec disparition des noyaux des striations et des
myofibrilles. En région péri-lésionnelle, les membranes cellulaires sont absentes ou
présentent des discontinuités. Les mitochondries sont ballonnées et le réticulum
sarcoplasmique est sévérement altéré. L ensemble de ces dommages tissulaires péri-
lésionnel peut expliquer les effets électrophysiologiques tardifs observés, comme
I’apparition de BAV secondaire. Ils peuvent étre transitoires ou permanents sans

que I’on puisse connaitre le sens de cette évolution (Figure n°20).
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Lésions endothéliales

Thrombus

Figure N°20 : Lésions histologiques provoquées par la radiofréquence.

4. LES TECHNIQUES ABLATIVES

a) ABLATION DE LA VOIE RAPIDE

Dés 1989, 1’utilisation de la radiofréquence est utilisée dans le traitement
des tachycardies jonctionnelles. Haissaguerre (33) observe de maniére accidentelle
la guérison d’un patient souffrant de tachycardies nodales, lors d’une ablation du
NAV avec apparition d’un bloc spontanément et totalement régressif. Dans cette
méthode, la sonde est plagée i I’endroit ou I’enregistrement des potentiels A et H
est d’amplitude maximale. Les tirs de 30 & 60 watts sont appliqués pendant 30
secondes en rythme sinusal jusqu’a I’obtention d’un bloc supra-hissien et d’un
rythme jonctionnel accéléré. La conduction récupére rapidement, ne laissant qu’un
allongement de D’intervalle PR. Une étude électrophysiologique est effectuée a

distance. Elle révéle absence d’inductibilité des tachycardies, la disparition de la
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dualité nodale et de la conduction rétrograde dans 75% des cas et I’évolution vers
un BAV du 1% ou 2éme degré asymptomatique.

En 1991, Lee et al. (34) obtiennent succés primaire de 77% en se basant sur
le repérage du potentiel hissien le plus large. Pour ce faire, ils retirent le cathéter de
5 3 10mm en maintenant une rotation horaire pour améliorer le contact avec le
septum jusqu’a ce que H devienne inférieur 4 0,1 mV ou qu’il disparaisse, et que le
rapport A/V soit maximal. La dualité disparait dans 85 % des cas, témoignant d’une
altération de la voie rapide rétrograde avec allongement de I’intervalle AH, sans
changement du point de Wenckebach ni de la période réfractaire effective nodale
antérograde. La conduction rétrograde est abolie dans 50 % des cas et altérée dans
’autre moitié. A I’analyse, seul I’allongement important de I'intervalle AH et
I’absence d’une conduction rétrograde sont des critéres prédictifs de succés (34).

Malgré les résultats prometteurs de cette méthode, I’apparition fréquente
d’un bloc complet dont I’incidence est évaluée entre 5 et 10 % selon les études (34),
incite Langberg et al. en 1993 a modifier les paramétres de tirs. Is partent en effet
du principe que 50% de la taille des Iésions est réalisé dans les 10 a 15 premiéres
secondes du tir et est proportionnelle a 1’énergie délivrée. Ainsi, en utilisant une
puissance fixe de 25 watt et en augmentant progressivement I’énergie par paliers de
2 3 4 watts, il obtient une réussite de 85% sans qu’aucune complication conductive
n’apparaisse en 9 mois chez 38 patients (35).

Par la suite, en 1994, Kottkamp et al.(36) développent une approche mixte
anatomique et électrophysiologique guidée pas a pas. Le cathéter est plagé en arriére
et en haut de la zone d’enregistrement du potentiel hissien (H), en obtenant un
auriculogramme environ deux fois plus ample que le ventriculogramme (V) et un H
trés proximal mais moins ample que celui de référence. Pour éviter de méconnaitre
un potentiel hissien (H) inclus dans I’auriculogramme (A), une stimulation
auriculaire rapide ou un extra-stimulus atrial, sont appliqués afin de prolonger le
temps de conduction nodal et de démasquer ainsi le potentiel H. En cas d’échec, des
sites progressivement plus inférieurs dans le septum moyen sont recherchés. Au
plan électrophysiologique, les espaces PR et AH sont significativement prolonggés,

sans baisse du point de Wenckebach nodal. La conduction rétrograde est abolie dans
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75 % des cas sinon altérée avec baisse du point de Wenckebach rétrograde. Aucun
bloc n’est noté chez les 53 patients inclus et le taux de réussite est maximal a 96%
(36) Cette approche parait donc plus siire et tout aussi efficace que les précédentes,
probablement par une meilleure stabilité du cathéter sur le septum inter-auriculaire
par rapport 2 la tricuspide et & sa proximité moins grande du faisceau de His.
L’association de ces différentes approches, augmente certainement la
fiabilité et I’efficacité de 1’ablation de la voie rapide. Cependant, le risque de BAV
imprévisible reste actuellement de 2 4 10 %. L’ablation de la voie lente, de part sa

plus grande marge de sécurité anatomique, semble donc garder la préférence de la

majorité des équipes.
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Figure n°21 : Position anatomique du cathéter lors de I’ablation de la voie rapide
(VR = voie rapide, VL = voie lente, VD = ventricule droit, VT = valve tricuspide,
VCI = veine cave inférieure, VCS = veine cave supérieure, OD = oreillette droite,

CSOC = orifice du sinus coronaire).
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b) ABLATION DE LA VOIE LENTE

Deux auteurs, Haissaguerre et Jackman vont contribuer au cours des années
90 a développer les techniques d’ablation de la voie lente basées sur une approche
électrophysiologique. D’autres auteurs tenteront dans un second temps de définir

une méthode plus anatomique.
(1) Approche électrophysiologique

(a) Les potentiels mousses de

Haissaguerre et Warin

L’équipe de Haissaguerre (26) repére 1’existence de potentiels spécifiques
dans la région péri-nodale des patients explorés. Ces potentiels de faible amplitude,
entre 0,05 et 0,5 mV, de pente ascendante lente, et de fréquence basse sont
retrouvés dans le septum moyen ou la portion postérieure du septum. Ils se
localisent entre les ondes A et V des enregistrements endocavitaires. Leur
localisation est possible aprés réglage des paramétres de filtrage et d’amplification.
Il s’effectue par retrait du cathéter de 10 a 20 mm a partir de la zone
d’enregistrement du potentiel hissien, le long de 1’anneau tricuspidien avec présence
d’un ventriculogramme de grande amplitude. La transition entre le potentiel H, et
les potentiels lents plus postérieurs s’effectue de maniére progressive. Leur
amplitude la plus importante et leur aspect le plus net se situent & la jonction des
deux tiers antérieurs et du tiers postérieur d’une ligne droite allant du His au sinus
coronaire. Les potentiels lents sont retrouvés chez 80 a 95 % des patients porteurs
ou non de TAVRN, et peuvent variés chez un méme malade.

Morphologiquement, ils peuvent étre bosselés (arrondis), biphasiques
(sinusoides), ou présenter une double bosse, et dans certains cas étre plus abrupts,

ressemblant alors & des potentiels A ou V. Leur début coincide avec la fin de

I’auriculogramme ou y est fusionné et ils occupent tout ou partie de I’intervalle AV.
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La caractéristique spécifique est la variation morphologique qu’ils
présentent au cours de la stimulation auriculaire rapide. Ils se séparent de
I’auriculogramme, leurs durées augmentent, leurs pentes et leurs amplitudes
diminuent et leurs polarités peuvent s’inverser. Ils ne sont donc plus détectables en
cours de tachycardie jonctionnelle, I’adjonction d’un extra-stimulus ventriculaire ne

parvenant qu’a démasquer une activité auriculaire fragmentée (Figure n°22).

Figure n°22 : Potentiel de voie lente décrit par Haissaguerre. La scopie est plagée en

oblique antérieur gauche représentant la position des sondes : His et Sinus coronaire

(SC) (26).

En cas de doute diagnostic, leur présence au cours d’une exploration peut

étre validée par les faits suivant:
< ils précédent le potentiel hissien et s’inscrivent parfois aprés lui

suggérant une origine différente,
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% la stimulation les sépare de ’onde A qui reste fixe et inchangée
malgré la fréquence croissante de stimulation,

% I’onde de dépolarisation auriculaire est différente de par ses
délais de survenue par rapport a 'onde A (360 a 400 ms), et par

I’impossibilité de les séparer au cours de la stimulation auriculaire.

Le diagnostic peut néanmoins rester difficile, notamment avec la
repolarisation ventriculaire a des rythmes rapides, et avec les artéfacts. Mais la
fréquence de leur survenue et leur reproductibilité dans cette région restent des

arguments en faveur de leur présence.

L’ablation est effectuée au niveau des sites montrant les potentiels lents les
plus voltés, aprés leur validation par la stimulation auriculaire, avec une onde H

inférieure a 0,1 mV, et avec un rapport A/V inférieur a 1 (Figure N°23).
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Figure N°23: Représentation schématique des sites d’ablation de voie lente et des
pourcentages de succés primaire (NAV= neeud auriculo-ventriculaire, TT= tendon
de TODARO, VT= valve tricuspide, VD= ventricule droit, OD= oreillette droite,

VCS= veine cave supérieure, VCI= veine cave inférieure, CSOS= orifice du sinus

coronaire).

(b) Les potentiels de Jackman

La technique de localisation de la voie lente selon Haissaguerre est non
applicable & tous les patients. La primo-dépolarisation atriale correspondant a la
zone d’insertion proximale de la voie lente ne peut étre localisée que si le patient est
porteur d’une dualité rétrograde et d’une tachycardie de forme commune.

Face a cette technique basée sur un principe de cartographie, Jackman

propose de localiser les potentiels «lents» d’une fagon différente (37).
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L activité auriculaire enregistrée au sein du sinus coronaire est dédoublée.
Le premier potentiel dit de la voie lente, détecté au cours d’une stimulation
ventriculaire, précéde le potentiel auriculaire et I'onde P de surface de 60 msec.
I’ inverse se produit au cours du rythme sinusal.

En cas d’extrasystole tardive pendant la tachycardie, le deuxiéme potentiel
est anticipé alors que le premier reste fixe démontrant leur indépendance et leur
origine différente Ce principe électrophysiologique fixe a conduit Jackman a
proposer le site de recueil de ces potentiels comme la cible de I’ablation.

Les tirs sont appliqués sur les potentiels les plus larges, abruptes, voltés et

précoces en tachycardie (Figure n°24,25).
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Figure n°24 : Potentiels de voie lente décrits par Jackman (Asp). (SC=
sinus coronaire, OD= oreillette droite, A= potentiel auriculaire, Asp= potentiels de

voie lente, H= potentiel hissien) (37).
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Figure N°25: Enregistrement de potentiels de voie lente.

L’objectif reste identique avec altération ou disparition de la conduction
antérograde par la voie lente et la non inductibilit¢ des tachycardies. Trente
pourcent des patients porteurs d’une forme commune de tachycardie ont une
conduction rétrograde par la voie lente a 1’état basal, et les potentiels de cette voie
sont retrouvés soit en rythme sinusal soit en tachycardie ou stimulation
ventriculaire. Dans les autres cas, un méme potentiel est découvert en rythme
sinusal, dans la portion postéro-inférieure du septum inter-auriculaire, 2 3 cm du
faisceau de His. Ils se situent prés de I’anneau tricuspidien ou le rapport A/V est
inférieur a 1.

Cette procédure apparait au vue des résultats, aussi efficace quelque soit le
type de la tachycardie. Elle permet également d’enregistrer des potentiels de voie

lente au niveau du site d’ablation en cas d’absence de conduction rétrograde.
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(c) Les potentiels fragmentés
Dans les rares cas ou la recherche de potentiels de voie lente s’avérent
négative, certains auteurs ont identifiés des potentiels auriculaires fragmentés,
dédoublés ou multiples, dans la région du sinus coronaire, avec un délai de 50 a 80

msec par rapport a I’onde A (38) (Figure n°26).
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Figure N°26:Comparaison des différentes formes de potentiels de voie

lente. (A=potentiel de haute amplitude, abrupte ; B= potentiel mousse, fragmenté,

ABL= sonde d’ablation).

(2) Approche anatomique

D’autres auteurs se basent sur le fait que la recherche de potentiels
augmente la durée de la procédure et de ce fait Iirradiation des patients. La
présence de ces potentiels chez des patients sans dualité intranodale, réentrée ou
aprés destruction de la voie lente, souléve des questions sur leur appartenance
spécifique a la voie lente (23).

» Wathen en 1992 (39), positionne sa sonde en oblique antérieur gauche
(OAG) 60°, a 6 heure sur I’anneau tricuspidien, a la base du triangle de Koch, puis

la retire jusqu’a obtenir un rapport A/V inférieur a 1. En cas de persistance de la
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voie lente, la sonde est déplacée sur I’anneau a 5 heure puis est retirée de la méme
maniére. L objectif primaire reste la disparition de la voie lente, ou de toute dualité
ou l’absence de tout écho. Il obtient un succés de 96%, et I’exploration
électrophysiologique ne montre aucune modification de ’intervalle AH. La période
réfractaire effective nodale antérograde est allongée et le point de Wenckebach est
abaissé, prouvant la disparition de la voie lente antérograde. La grande majorité des
tirs étant groupée a des endroits comparables dans le septum moyen, Wathen en

déduit une certaine constance anatomique de la voie lente (Figure n°27).

Figure n°27:Vue oblique antérieure droite de I’oreillette droite. Différents
sites d’ablation (1-2-3). (VCS= veine cave supérieure, FO= foramen ovale, TT=
tendon de TODARO, VT= valve tricuspide, VCI= veine cave inférieure, SC= sinus

coronaire) (39).

» Dans la méme optique, Kay obtient une réussite de 80 % en se plagant
au niveau du sinus coronaire et en remontant par paliers le long de I’anneau
tricuspidien jusqu’au His avec toujours un rapport A/V inférieur a 1(40).

» Wu I’année d’aprés, tente I’ablation de la voie lente, en se plagant
initialement au niveau du His. Il maintient une rotation horaire jusqu’a ce que le

potentiel H disparaisse et que le rapport A/V soit inférieur a 1. Il se situe au niveau
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de I’anneau tricuspidien 2 la jonction du tiers antérieur et des deux tiers postérieurs,
le long d’une ligne joignant le His et le sinus coronaire. La réussite & 10 mois atteint
96% et le taux de bloc complet est de 3%. Les tirs efficaces se situent a environ
15mm du His et 20mm du sinus coronaire sur une ligne droite les joignant. Wu
démontre ainsi qu’avec une position un peu plus antérieure, par rapport au travail de
Haissaguerre, une ablation de la voie lente est parfaitement réalisable en une seule
cession avec un taux de réussite quasi-totale, et une exposition minimale (22).

» De son coté Moulton développe une technique différente qu’il nomme la
«transsection». Elle se base sur le fait que la voie lente est large et multiple rendant
les ablations longues et irradiatantes. Il propose donc une section de cette voie a
I’endroit ou elle est la plus compacte et le plus dense. Il applique ainsi un courant de
radiofréquence perpendiculairement aux fibres ascendantes dans le septum moyen
qui convergent vers le neeud compact. En se plagant dans le ventricule droit en
oblique antérieure droite (OAD) 30°, la sonde est ensuite orientée vers la portion
basale en regard du sinus coronaire puis est déplacée doucement jusqu’a
I’apparition d’un auriculogramme. Une Iésion linéaire est ainsi effectuée au niveau
de la partie inférieure du triangle de Koch. Les résultats s’avérent intéressants
puisque le taux de succés atteint 90% avec disparition de la dualité sans atteinte de
la voie rapide. La durée de la procédure est ramenée a 3-4 heures en n’utilisant que
2 tirs en moyenne (41).

» En 1994, Trohman met au point une technique basée sur la réalisation de
lésions linéaires en série. Il débute au niveau de I’orifice du sinus coronaire en
rythme sinusal, depuis le versant ventriculaire jusqu’au versant atrial de I’anneau.
Le taux de réussite est ici de 94 % mais s’associe a 3 % de BAYV transitoires avec
une durée d’exposition de 40 minutes en moyenne. Il conclut que I’approche
anatomique pure reste une technique efficace (42).

» Enfin, Epstein décide en 1995, d’appliquer le courant de radiofréquence
en région septale moyenne directe. Le but est toujours de diminuer le temps de la
procédure et le nombre de tirs inutiles. Il a en effet noté que 80% des tirs efficaces
se trouvaient au niveau du septum moyen. Il se positionne donc en OAD, a mi-

distance entre le sinus coronaire et le His afin d’obtenir un rapport V/A entre 2 et 4.



68

11 obtient un succeés de 91% avec une moyenne de 2,1 tirs, 30 minutes de scopie, et
un taux de bloc complet de 1,6%. Il conclut que le rapport A/V est peu utile dans la
discrimination des sites efficaces et que la sensibilité du rythme jonctionnel pour

leur recherche est excellente (43).

c) COMPARAISON ENTRE LES DEUX FORMES

D'ABLATION: VOIE LENTE, VOIE RAPIDE

La généralisation de 1’ablation de la voie lente au cours des années 90,
pousse différents auteurs a comparer les inconvénients et avantages des différentes
méthodes.

» Wu(44) en 1992, étudie trois techniques différentes :

%  I’approche antérieure qui vise a détruire la voie rapide,

% D’approche postérieure visant & détruire la connexion de la voie
lente a l’oreillette en positionnant la sonde en regard de 1’ostium du
sinus coronaire. Il remonte par paliers en gardant un rapport A/V
inférieur a 1,

% enfin I’approche inférieure détruisant la voie lente au dessous
du nceud compact dans le septum moyen.

’ablation de la voie rapide rétrograde est obtenue dans 85% des cas en
approche antérieure, et elle s’associe a une récidive a long terme de 30% et un
risque de bloc de 20%. L’ablation de la voie lente, est essentiellement obtenue avec
I’approche postérieure et ne présente pas de récidive secondaire. Wu conclue donc
que I’approche inférieure est plus efficace et aussi stire que I’abord postérieur dont
les cellules transionnelles s’étendent sur une large surface a la base du triangle de
Koch. L’ablation de la voie rapide parait moins efficace a long terme et comporte
un risque de bloc plus important (22).

» Jazayeri (45) conclue de son cdté, que le taux €levé de bloc dans
’ablation de la voie rapide selon une technique antérieure classique, dépend de
plusieurs parameétres :

- D’expérience des équipes,

- agressivité de la procédure,
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- la localisation du site de tir

- lataille de I’électrode utilisée.

Les échecs survenant au cours de ’ablation de la voie lente sont liés a des
sites inhabituels (anneau mitral, c6té gauche du septum...). L’étude de la primo-
dépolarisation lors des tachycardies atypiques résiduelles parait intéressante, pour
marquer le niveau de la base du triangle de Koch. La sonde est ainsi mieux
positionnée pour I’ablation de la voie lente.

» Mitrani en 1993 retrouve une efficacité supérieure en cas d’approche
postérieure avec un taux de réussite de 97%, contre 68% au cours de I’ablation de la
voie rapide (46).

» Enfin, Langberg, révéle au cours d’une étude randomisée et prospective,
une efficacité égale entre les deux approches. L’ablation postérieure garde
cependant la préférence du fait d’une marge de manceuvre plus importante et de
’absence d’allongement de 1’espace PR. Par ailleurs, le taux de bloc dans 1’ablation
semble corréler a I’expérience des équipes, et peut &étre réduit par utilisation d’une

titration de 1’énergie (38).

En conclusion, il ressort de ces différents travaux que l’ablation de la voie
lente est une technique fiable et reste le traitement de premiére intention. Son
taux de réussite a long terme est élevé (90%) et le risque de BAV de haut degré
faible (2%). En cas d’échec ou de tachycardie mal déclenchable, il est possible
d’effectuer une ablation de la voie rapide méme si I’obtention d’un BAV du 1%
degré provoque un retentissement hémodynamique non négligeable. Elle se fera en

effectuant une titration de 1’énergie

d) ABLATION DES FORMES ATYPIQUES DE
TACHYCARDIE ATRIO-VENTRICULAIRE PAR REENTREE
INTRA-NODALE

Strickberger (47) montre en 1993, que I’ablation d’une voie lente

postérieure peut étre proposée dans les tachycardies atypiques qu’elles soient de

formes fast-slow, slow-slow, et qu’elles surviennent ou non aprés I’ablation d’une
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forme commune. Dans cette étude, les tirs sont délivrés au niveau du septum
postérieur en rythme sinusal. Le rapport A/V est inférieur a 1, et I’ablation est
effectuée en présence de potentiels de voie lente ou d’auriculogrammes fragmentés.
Ils peuvent également étre appliqués en cours de tachycardie, ou d’une stimulation
ventriculaire sur la zone de primo dépolarisation atriale. Les résultats s’avérent
excellents avec un taux de réussite total, sans complication conductive secondaire.
En cas d’utilisation de la primo-dépolarisation, la dérivation atriale s’avére plus
précoce, de 20 4 110 msec par rapport a la dépolarisation hissienne et les potentiels

sont souvent fragmentés.

e) SIGNIFICATION DU RYTHME JONCTIONNEL AU
COURS DES ABLATIONS DE VOIES LENTES OU RAPIDES

L’apparition d’un rythme jonctionnel a été décrite au cours des ablations de
la voie lente, rapide et de la jonction du NAV. Il semble secondaire & la lésion de la
région du NAV provoquée par la radiofréquence. 1l se distingue des formes
réentrantes intranodales par une fréquence différente plus ou moins rapide et une
irrégularité des complexes ventriculaires (Figure n°28). Thakur (48) différencie deux
types de rythme jonctionnel :

-le type 1 dont la fréquence atteint 160-180/min, souvent observé au cours
de I’ablation de la voie rapide. Il est souvent associé a un bloc rétrograde et a un
risque plus élevé de BAV,

-le type 2 de fréquence plus lente (100/min), avec maintien d’une

conduction AV en 1 pour 1.
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Figure N°28 : Rythme jonctionnel en cours d’ablation par radiofréquence (4= potentiel

STIM

auriculaire, V= potentiel ventriculaire, RF= sonde de radiofréquence, OD= oreillette

droite, STIM= stimulation).

La localisation précise de I’origine de ces rythmes est située a 1-1,5 cm de
la zone d’ablation par conduction de I’énergie de radiofréquence. L’activation
remonte ensuite par la voie rapide. Elle émerge dans I’oreillette droite au niveau du
septum inter-auriculaire antérieur, avec une zone de primo-dépolarisation éloignée
de I’ostium du sinus coronaire.

Au cours de I’ablation de la voie lente, I’apparition d’un rythme jonctionnel
est fréquente en cas de tir efficace. Ce critére serait également prédictif de moindres
récurrences.

Dans une étude effectuée par Baker et al. en 1994, le taux de récurrence est
de 7,4% sur un suivi moyen de 20 + 5 mois. Trois des six patients ne présentant pas
de rythme jonctionnel ont récidivé, alors que seulement 7 des 109 patients avec
rythme d’échappement ont du bénéficier d’une deuxi¢me ablation (p=0,003) (49).

Les accés de rythme jonctionnel avec un cycle de base inférieure & 350

msec, apparaissent de mauvais pronostic en terme de survenue de BAV, du fait
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d’une proximité avec le nceud compact. En effet, Lipscomb (50) rapporte au cours
d’une étude portant sur 136 patients, que les 27 patients présentant des troubles
conductifs sévéres avaient développé un rythme jonctionnel de cycle
significativement supérieur aux autres patients (291msec versus 537msec)
(p<0,0001).

Concernant [’efficacité des ablations, le rythme jonctionnel apparait
prédictif de succes avec une VPP évaluée a 63% et une VPN égale 98% (51).

En cas d’ablation de la voie rapide, ’apparition d’un rythme jonctionnel est
en faveur de lésions nodales plus qu’auriculaires. La proximité¢ du nceud compact

explique le plus grand risque de survenue d’un BAV, par rapport a la voie lente.

5. LES COMPLICATIONS DE LA RADIOFREQUENCE

a) LES BLOCS AURICULO-VENTRICULAIRES

Le taux de BAV survenant dans les suites d’une radiofréquence pour
TAVRN a nettement régressé depuis le développement des techniques d’ablation de
la voie lente. En effet, parmi les 4398 patients incluent dans I’étude multicentrique
MERFS (56) investiguée de 1987 a 1992, 5% d’entre aux ont présenté un BAV
complet.

A I’inverse dans les registres plus récents, comme celui du NASPE (55) en
1998, le taux de BAV permanent n’excéde pas 0,9 % dont 0,74% de BAV complet
et 0,32% de BAV du second degré.

Cette complication peut étre favorisée par I’application de tirs de
radiofréquence en position trop haute, proche du NAV, dans la région septale
moyenne. De la méme maniére, 1’existence de variations anatomiques de I’insertion
proximale des deux voies, peut s’accompagner d’une ablation de la voie rapide
malgré 1’application d’un courant en région postérieure (37).

Parmi les facteurs prédictifs de survenue de ces BAV certains ont identifié
les paramétres suivants :

%  Dapparition d’un rythme jonctionnel avec bloc rétrograde

pendant I’ablation de la voie lente,
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% la faible distance entre la zone de primo-dépolarisation
auriculaire a 1’émergence de la voie rapide et la région de I’ostium du
sinus coronaire lieu de connexion de I’oreillette et de la voie lente.

% D’existence d’un potentiel hissien proche du sinus coronaire,
plus précoce que celui enregistré en région hissienne habituelle. Il
témoigne d’une voie rapide basse et plus postérieure.

La survenue de blocs tardifs reste beaucoup plus rare et ne semble pas

présenter de facteurs prédictifs (52).
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Figure n°29: BAV complet au cours d’un tir de radiofréquence (4=
potentiel auriculaire, V= potentiel ventriculaire, SA= sonde d’ablation, OD=

oreillette droite, SC= sinus coronaire).

b) EFFETS PRO-ARYTHMOGENES DE L'ABLATION

(1) Tachycardies sinusales inappropriées
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L’application de courants de radiofréquence a proximité du NAV peut étre
a Porigine de tachycardies sinusales dites inappropriées. Elles sont souvent mal
ressenties par le patient. Leur fréquence est généralement supérieure a 100 bpm et
leur apparition est plus fréquemment observée apres atteinte de la voie rapide. Elles
semblent étre attribuées a une chute du tonus vagal local par altérations des
terminaisons végétatives post ganglionnaires qui se situent dans le sillon auriculo-
ventriculaire. Par ailleurs, elles apparaissent sensibles au traitement par Bbloquant et
évoluent la plus part du temps favorablement en quelques mois aprés ré-innervation

locale.

(2) Tachycardies jonctionnelles atypiques

Dans 10% des cas, des tachycardies ou des échos de type slow-fast peuvent
étre déclenchés par I’ablation de la voie rapide avec présence d’une dualité de
conduction rétrograde non connue a 1’état basal. Elles présentent généralement un
espace AH plus court et un espace VA plus long que les formes communes
habituellement rencontrées.

Différents mécanismes semblent a ’origine de ces tachycardies :

- un ralentissement dans la voie rapide rétrograde qui ralentie le circuit et
génére une tachycardie de forme slow-slow ou améliore la conduction
antérograde par un phénomene de «gap» au cceur méme du circuit,

- P’existence d’une troisiéme voie rétrograde démasquée par 1’ablation,

- le prolongement de la période réfractaire rétrograde provoquant une

dualité rétrograde et de ce fait I’apparition d’échos fast-slow.

C) LES AUTRES COMPLICATIONS DE LA
RADIOFREQUENCE
Les thromboses de la veine cave supérieure inférieure ou de la veine atriale
droite peuvent survenir au décours d’une radiofréquence mais restent des

phénomenes rares.
Concernant I’apparition d’un processus embolique, sa survenue reste peu
importante avec une incidence de 0,7 %.

Les atteintes de la valve tricuspide restent quant a elles exceptionnelles.
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B.LA CRYOTHERAPIE

Depuis les années 1998, les techniques de cryomapping et cryoablation sont
venues enrichir les modalités thérapeutiques proposées aux patients porteurs
d’arythmies supraventriculaires résistantes au traitement médical. En 2000, la série
de 18 patients proposée par Skane et Dubuc (53), a permis d’objectiver un taux de
succeés immédiat proche de 100% chez les patients porteurs d’une TAVRN sans
qu’apparaisse de BAV permanent secondaire. La cryothérapie apparait donc comme
une méthode efficace et sans risque pour toute arythmie siégeant au niveau de la

jonction nodo-hissienne méme si I’évaluation a long terme reste encore a définir.

1. PHYSIOPATHOLOGIE DES LESIONS OBSERVEES

Le refroidissement du tissu se fait au niveau de I’extrémité du cathéter
d’ablation, selon un gradient ou les températures les plus basses sont situées au
contact du cathéter et augmentent a distance.

Selon les modalités de refroidissement deux types d’effets peuvent étre
observées : pour une hypothermie modérée, il existe une perte des propriétés
électrophysiologiques du tissu sans anomalie cellulaire associée. En cas de
refroidissement plus important, des lésions irréversibles apparaissent par formation
de glaces intra et extra-cellulaires qui conduisent 4 une mort cellulaire. Cet effet est
poursuivi lors du dégel qui génere une agrégation de cristaux de glace ce qui altére
la membrane cellulaire et la paroi vasculaire. Ces anomalies capillaires vont plus
tardivement majorer le phénoméne, en créant une zone de nécrose satellite de la
Iésion initiale.

La taille des lésions semblent plus petite et de surface moins importante que
celle provoquées par la radiofréquence. Le mécanisme de réparation des lésions est
plus rapide car les tissus nécrosés se résorbent plus facilement qu’un tissu porteur
de particules carbonisées. De plus, la cicatrice de cryothérapie est plus homogene et

acellulaire conférant un moindre potentiel arythmogéne (Figure n°30).
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Endothélium conservé

Thrombus minime

Figure n° 30 : Lésion histologique provoquée par la cryablation.

2. PRINCIPE DE REVERSIBILITE DES LESIONS DE
CRYOTHERAPIE

L’effet connu de I’hypothermie est a I’origine des effets transitoires de la

cryoablation sur le fonctionnement cellulaire. Ce phénomeéne de réversibilité est
d’autant plus intéressant qu’il permet de localiser (principe du mapping) les sites
arythmogénes sans risquer de léser les structures anatomiques comme le NAV.

Cette possibilité d’interrompre le traitement permet donc de limiter les Iésions

myocardiques inutiles (54).

3. INDICATIONS DE LA CRYOABLATION

Les premiéres utilisations ont porté sur I’ablation de tachycardie
ventriculaire ou supra-ventriculaire ainsi que sur 1’ablation de la jonction auriculo-

ventriculaire au cours de la chirurgie cardiaque.

Aprés développement du matériel, les techniques endovasculaires ont pu

étre utilisées chez le chien et plus récemment chez I’homme.



77

Actuellement, les indications portent surtout sur 1’ablation ou la modulation
de la voie lente au cours des TAVRN. Le traitement des faisceaux accessoires reste
beaucoup plus anecdotique, méme si la proximité des voies nodo-hissiennes
rendrait cette technique intéressante pour I’ablation des Kents septaux avec risque

de BAV.

4. AVANTAGES ET LIMITES DE LA TECHNIQUE

En plus d’obtenir un taux de succes identique a celui de la radiofréquence,
la cryoablation a I’avantage de ne générer que des troubles conductifs transitoires
sans implantation de stimulateur cardiaque secondaire. Cependant ces données
restent 4 confirmer sur un plus grand nombre de patients et d’études.

Il existe deux autres avantages a cette technique. Tout d’abord aucune
interférence avec un stimulateur cardiaque n’a été signalée au cours et au décours
d’une séance de cryoablation. Deuxiémement, Dubuc (54) a montré sur une courte
série que ’ensemble des patients qui développait un BAV complet en fin de
procédure, présentait systématiquement un échappement jonctionnel a plus de 40
bpm, contrairement a la radiofréquence ou cet échappement n’est noté que chez
67% des patients (55). La fréquence de cet échappement a en effet I’avantage de
rendre les patients moins dépendant de leur stimulateur.

Les indications de la cryothérapie sont a I’heure actuelle limitées pour deux
raisons. Premiérement, cette technique ne peut étre appliquée qu’a des Iésions de
faible surface et ponctiformes. En effet, les cathéters actuels ne permettent pas
d’effectuer des lésions linéaires réalisées au cours des ablations de flutter ou de
fibrillation auriculaire. Deuxiémement, le colit du matériel est trés élevé pour une

technique qui reste encore complémentaire de la radiofréquence sans la suppléer.

C.LES AUTRES AGENTS

1. LA FULGURATION

Cette énergie développée au cours des années 80 a été la premiere utilisée

dans ’ablation endocavitaire. L’énergie était délivrée a I’extrémité du cathéter, sous



78

forme de choc a haute énergie permettant d’obtenir des tensions €levées a 1000-
3000 volts et des températures voisinant les 5000°C. Une bulle de gaz se formait a
I’extrémité de la sonde avec un arc électrique réalisant une lésion a la fois
thermique et électrique.

Cette technique présentait de nombreux inconvénients. Tout d’abord
I’importance du traumatisme généré pouvait provoquer des complications graves a
type de perforation ou de tamponnade. Le niveau de température provoquait
également un échauffement important du cathéter rendant la procédure difficile
avec risque de rupture de I’isolant de la sonde. De plus cette procédure imposait la
réalisation systématique d’une anesthésie générale (56).

Par la suite une fulguration dite a «basse énergie» avec une durée de choc

réduite, a été utilisée afin de minimiser les lésions.

2. LELASER

Une alternative a la radiofréquence est 1’utilisation du laser. Cette technique
est basée sur un phénomeéne optique au cours duquel la lumiére pénétre dans le tissu
et génére une production de chaleur locale. Elle présente I’avantage de provoquer
des lésions plus homogenes situées dans la partie moyenne du tissu, circonscrites
sans risque de perforation ni de coagulum.

Du fait de son cofit excessif, son utilisation reste actuellement anecdotique.

3. LES ULTRASONS

Ils utilisent un cristal piézo-électrique dont I’oscillation provoquée par un
courant électrique, produit des ondes sonores de hautes fréquences.

L’inconvénient de cette technique siége dans la difficulté d’obtenir une
énergie suffisante a travers un cristal de taille assez petit pour étre plagé dans un
cathéter.

Saliba et al. ont décrit en 2002 son utilisation au cours de la déconnexion

des veines pulmonaires. Les résultats obtenus restent encore peu concluants (57).
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11 s’agit d’une étude rétrospective de patients ayant bénéficié d’une ablation
par radiofréquence d’une TAVRN réalisée entre 1995 et 2001, dans le service de
cardiologie de Limoges et différents centres du groupe RETAC (Réseau Européen
pour le Traitement des arythmies Cardiaques) ayant participé a 1’étude (Grenoble,
Meyrin en Suisse, Yvoir en Belgique, Bad Krozingen en Allemagne).

L’ objectif est d’évaluer I’incidence et le pronostic a long terme des troubles

conductifs compliquant I’ablation par radiofréquence de la voie lente.

A. CRITERES D’INCLUSION

Tous les patients consécutifs ayant bénéficié d’une radiofréquence de
TAVRN ont été inclus et ont recu un questionnaire & domicile (Annexe 1-2).
Les données recueillies pour chaque patient sont les suivants:

% les caractéristiques cliniques du patient : 4ge. sexe,

% les caractéristiques de la TAVRN : type de la tachycardie (slow
fast, fast slow), ancienneté de la tachycardie et fréquence des crises,

& les traitements médicamenteux préalables a I’ablation
(Bbloquant, inhibiteurs calciques, anti-arythmiques),

& les données de I’exploration électrophysiologique : nombre de
tir de radiofréquence, succés primaire ou échec de la procédure, mesure
de I’intervalle AH avant et aprés la procédure,

% les complications a court terme : apparition d’'un BAV du 1%,
28me o 38Me Jeoré, transitoires ou permanents, implantation précoce d’un
stimulateur cardiaque dans les quinze jours suivant I’examen,

% e suivi a long terme : récidive des tachycardies avec nouvelles
procédures, apparition ou récidive de troubles de conduction (BAV du
1o, ptme 38me qeoré), traitements anti-arythmiques réintroduits apres
I’ablation, implantation tardive d’un stimulateur cardiaque, satisfaction

et qualité de vie des patients aprés 1’ablation.
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Il n’y avait aucun critére d’exclusion. Concernant les questionnaires
réalisés, des modifications ont été apportées par certains centres. Nous avons donc

essayé de réaliser au mieux un recueil de données afin d’exploiter ces résultats.

B. DONNEES ELECTROPHYSIOLOGIQUES

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

Ies sondes d'ablation utilisées sont a extrémité orientable, de 7 French de
diamétre, de large courbure (35 4 50 mm) et de large surface (marques OSYPKA®,
BARD®, WEBSTER®, CORDIS® ¢t ELECATH®).

Les sondes diagnostiques sont de 6 French, bipolaires (DAIG®,
ELECATH®), quadripolaires (CORDIS®), voire décapolaires (BARD®) avec des

espacement de 2 ou 5 mm (Figure n°31).

Figure n°31: Scopie en vue de face visualisant les trois sondes d’exploration et

d’ablation (OD = oreillette droite).
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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 I’oreillette ou & 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
’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 débutée par une étude de la conduction antérograde
auriculo-ventriculaire a 1’état basal et lors de la stimulation auriculaire :

&  mesure des intervalles AH et HV (Figure n°32),

&  recherche d’une dualit¢é de conduction nodale (incrément
soudain et supérieur & 50 msec de I’intervalle AH en réponse a un extra-
stimulus atrial décrémenté de 10 msec) (Figure n°8).

&  mesure des périodes réfractaires effectives des voies de

conduction rapides et lentes.
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Figure n°32 : Exploration physiologique de base ; mesures des différents temps de
conduction (4 = potentiel auriculaire, V= potentiel ventriculaire, H= potentiel
hissien, SA= sonde d’ablation, STIM= stimulation, Pet QRS=onde P et complexe
ORS de I’électrocardiogramme de surface).

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

Les critéres classiques de diagnostic sont retenus 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 AH. Quand le rythme réciproque ne peut étre induit par la

stimulation auriculaire ou ventriculaire, une injection intra-veineuse d’isoprotérénol
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(2 a 4 pg/Kg/min) est réalisée. Elle est complétée si besoin d’une injection

d’atropine en bolus de 1 mg.

C. 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.

1. 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
haute amplification endocavitaire (généralement 0.1 mV/cm) et d’une stimulation
atriale est indispensable pour enregistrer et valider «les potentiels lents». Ils peuvent
étre inclus, prolonger ou suivre I’auriculogramme, occupant ainsi tout ou partie de
I’intervalle auriculo-ventriculaire. Leurs morphologies est 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 ’ostium du sinus coronaire, le long du versant atrial de 1’anneau
tricuspidien (Figure n°19).

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

potentiels auriculaires ordinaires qui les précédent.

2. APPLICATION DE COURANTS DE
RADIOFREQUENCE

Une application test d’une dizaine de secondes est délivrée sur les potentiels

lents, puis prolongée en cas d’induction d’un rythme jonctionnel entre 30 secondes
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et 1 minute. Le générateur utilisé est de type OSYPKA HAT 200 ® 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 watls,
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. Elle s’effectue a I’état
basal et aprés administration intraveineuse d’isoprotérénol ou d’atropine (1 mg) afin
d’obtenir un rythme sinusal a 100 bpm.

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 & chaque fois interrompues en cas de déplacement
inopiné du cathéter, d’élévation d’impédance, d’allongement de Iintervalle PR ou
de la disparition de la conduction rétrograde lors du rythme jonctionnel.

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

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

D. METHODES STATISTIQUES

Les résultats des variables quantitatives sont présentés sous la forme de
moyenne et d’écart-type et ceux des variables qualitatives exprimés en
pourcentages. Les comparaisons de variables qualitatives entre deux groupes de
sujets (BAV ou pas, pace maker (PM ou pas) ont été réalisées par des tests du Chi2
ou des tests exacts de Fisher en fonction des effectifs théoriques.

Les comparaisons de distributions des variables quantitatives ont été
réalisées par les tests de Mann-Whitney (test non paramétrique choisi du fait du

faible effectif dans certains sous-groupes).
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Les analyses multivariées ont été réalisées par régression logistique pas a
pas descendant (variables dépendantes étudiées qualitatives dichotomiques : BAV
ou pas, PM ou pas). Le seuil de significativité choisi pour I'ensemble des analyses
statistiques est de 0,05. Les limites des indices de confiance sont indiquées entres
parenthéses. Les logiciels utilisés sont Statview 5.0® et SAS 8.0® (SAS Institute,
Cary, USA).



v-

RESULTATS

87



88

A.CENTRES :

Le RETAC est un groupe européen constitué de 10 centres. Cinq d’entre
eux ont participé a cette étude rétrospective pour le suivi des patients ayant subi une
ablation par radiofréquence de TAVRN entre 1995 et 2001:

%  Allemagne : hopital Bad Krozingen Drs Kalusche et Arentz
&%  Genéve : hopital La Tour Dr M. Zimmerman
<  Belgique : hopital U.C.L. de Mont-Godinne, Pr De Roy,
Dr Georger
> France : CHU Grenoble, Dr Defay
CHU Limoges, Drs Blanc, Lagrange A. et Lagrange P.

Cd

,

*,

L’activité de ces centres en terme de radiofréquence est variable. On
dénombre en moyenne pour les années 1998,1999 et 2000 : 17 ablations de TAVRN
a Limoges, 22 a Grenoble, 60 a Yvoir en Belgique, 30 a Meyrin en Suisse et 200 a

Bad Krozingen en Allemagne.

L’effectif global est de 999 patients. Certains sous groupes concernent des
caractéristiques étudiées que dans certains centres. L effectif global rapporté dans

ces groupes est donc différent.

DESCRIPTIF GLOBAL DE LA POPULATION :

B.
1. AGE

a) GLOBAL

Notre série comporte 999 patients dont 1’dge moyen est de 52,4 = 15,2 ans

avec un Age minimum de12 ans et maximum de 90 ans.

b) EN FONCTION DES CENTRES
Les belges sont au nombre de 161, leur moyenne d’age est de 52,2 + 16,5

ans (extrémes de 12 a 84 ans).

Les Allemands sont au nombre de 520, leur Age moyen est de 52,5 + 14,6

ans (extrémes de 18 a 90 ans).
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Les Suisses sont au nombre de 195, leur moyenne d’age est de 50,7 + 15,6
ans (extrémes de 15 a 87 ans).

Ies Grenoblois sont au nombre de 49, leur moyenne d’age est de 52 + 15,4
ans (extrémes de 17 & 82 ans).

Les Limougeauds sont au nombre de 74, leur moyenne d’age est de 57,5 =
15,5 ans (extrémes entre 14 et 85 ans).

Ces données témoignent d’un 4ge moyen superposable entre les populations
des différents centres, en dehors du CHU de Limoges ou le bassin de population est

plus 4gé (Figure n°32).

O Belgique
M Allemagne
H Suisse

Grenoble

@ Limoges

Figure n°32 : Répartition de la population en fonction des centres
2. SEXE :

a) GLOBAL

Parmi les 999 patients étudiés, on dénombre 698 femmes (69,9%) et 301
hommes (30,1%).
b) EN FONCTION DES CENTRES

La répartition des sexes est la suivante :

- les Belges regroupent 109 femmes (67,7%) et 52 hommes (32,3%),
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- les Allemands : 377 femmes (72,5%) et 143 hommes (27,5%),

- les Suisses : 128 femmes (65,6%) et 67 hommes (34,4%),

- les Grenoblois : 35 femmes (71,4%) et 14 hommes (28,6%),

- les Limougeauds : 49 femmes (66,2%) et 25 hommes (33,8%).

L’ensemble de ces données apparaissent homogenes entre elles et avec
celles de la littérature ou les femmes souffrant d’'une TAVRN représentent les deux

tiers des patients (Figure n°33).

4007
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Figure n°33: Répartition en fonction du sexe et du centre

3. SYMPTOMATOLOGIES DECRITES

a) AVANT L'ABLATION PAR RADIOFREQUENCE

Sur 429 patients évalués avant 1’ablation par radiofréquence, les principaux

symptdmes représentés sont des palpitations (67%), des malaises (18,6%), des
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dyspnées (12,1%), des douleurs thoraciques (9%) et enfin plus rarement des
syncopes (7,2%).
Les palpitations associées & des accés de tachycardie, apparaissent comme

le symptome le plus fréquent quelque soit le centre étudié (Figure n°34).

% de patient

100+

904

80+

704

60+

O Belgique
@ Limoges
Suisse

Palp+tachy Douleurs Malaises Dyspnées Syncope
thoraciques

Figure n°34 : Symptdmes préalables a ’ablation

b) APRES L'ABLATION PAR RADIOFREQUENCE

Parmi les patients ayant répondu au questionnaire concernant la persistance
d’une symptomatologie aprés le traitement ablatif, 31,8% d’entre eux se disent
totalement asymptomatomatiques.

Les palpitations touchent encore 30,4% des patients et semblent en rapport
avec la persistance d’extrasystoles sans véritable accés de tachycardie. La dyspnée,
les douleurs thoraciques et les malaises restent peu recensés voir anecdotiques

(15,4%, 7,9%, et 3,9% respectivement) (Figure n°35).
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Figure n°35 : Symptomes aprés 1’ablation

4. ANCIENNETE DES SYMPTOMES

Concernant [’ancienneté des symptdmes, trois centres seulement ont
rapporté des données (Belgique, Grenoble et Limoges).

Sur 215 patients, cette ancienneté varie de 0 a 840 mois avec une moyenne
de 100,7 mois (Les valeurs égales & 0 correspondent aux patients traités par
radiofréquence dés la premiére crise de TAVRN).

% pour la Belgique, I’ancienneté moyenne est de 17,6 + 16 mois
(extrémes entre 0 et 67),
%  pour Grenoble, la moyenne est de 160,5 + 122,5 mois
(extrémes entre 12 et 720),

% pour Limoges, la moyenne est de 164,4 + 155,5 mois (extrémes

entre 0 et 840).
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Ces grandes variations préjugent d’une conduite thérapeutique différente
selon les centres. En effet, certaines équipes, notamment frangaises, préconisent un
traitement médical en premiére intention et ne proposent une ablation par
radiofréquence qu’en cas d’échec médicamenteux. A I’inverse, certains centres

appliquent un traitement radical dés les premiers épisodes de TAVRN.

5. TRAITEMENT EN COURS AVANT ET APRES LA
PROCEDURE

B Les données concernant les traitements antiarythmiques préalables a la
radiofréquence ont été obtenues chez 426 patients regroupes en 4 centres (Belgique,
Grenoble, Limoges, Suisse) (Figure n°36).

52,4% d’entre eux sont traités préalablement et les médicaments les plus
utilisés sont de fagon globale :

- les B-bloquant : 124 patients (29,1%),

- les inhibiteurs calciques bradycardisants : 60 patients (14,1%),

- les antiarythmiques toutes classes confondues : 39 patients (9,2%).

En fonction des centres, les résultats obtenus sont les suivants :
%  pour la Belgique: 13,6% de B bloquant, 1,3% d’inhibiteurs
calciques, 8,4% d’antiarythmiques, 76,6% sans traitement,
%  pour Grenoble: 53,8% de B bloquant, 19,2% d’inhibiteurs
calciques, 23,1% d’antiarythmiques, 3,8% sans traitement,
¢  pour Limoges: 26,9% de B bloquant, 47,8% d’inhibiteurs
calciques, 10,4% d’antiarythmiques, 14,9% sans traitement,
< pour la Suisse: 39,7% de B bloquant, 11,7% d’inhibiteurs

calciques, 7,3% d’antiarythmiques, 41,3% sans traitement.
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Figure n°36 : Répartition des traitements médicamenteux avant la radiofréquence en

fonction des centres.

Les centres hospitaliers frangais débutent préférentiellement un traitement
médicamenteux, alors que les autres centres européens participant & I’étude
effectuent une ablation chez des patients ayant une pathologie plus récente sans

essai médicamenteux préalable.

» Aprés la procédure, 80,8% ne possédent aucun traitement. Les
traitements maintenus malgré la radiofréquence sont pour 15,6% d’entre eux des
bloquants, 2% des inhibiteurs calciques, 1,6% par anti-arythmiques.

La répartition des traitements selon les centres est la suivante (Figure
n°37):

%  pour I’Allemagne : 68,5% des patients sont sans traitement,

25% sont traités par Bbloquant, 3,7% par inhibiteurs calciques, 2,8% par
antiarythmique,
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2,

< pour Limoges : 91,9% des patients ne sont pas traités, 8,1%
sont traités par Bbloquant, et il n’existe aucun traitement par inhibiteur
calcique et antiarythmique,

%  pour la Suisse : 97,9% des patients n’ont pas de traitement ,
2,1% sont traités par Pbloquant, et il n’existe aucun traitement par

inhibiteur calcique et antiarythmique.

%de patient A
100+
80-
60 ; M Allemagne
E Limoges
O Suisse

Figure n° 37: Répartition des traitements médicamenteux aprés la radiofréquence en

fonction des centres.

Ces résultats, homogénes d’un centre a l’autre, sont en faveur d’une
efficacité de la radiofréquence permettant 1’arrét définitif des traitements
médicamenteux aprés ablation. Seuls les fbloquant persistent en proportion non
négligeable. Ceci est en rapport avec une pathologie coronarienne ou hypertensive

chez certains patients.
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6. SUCCES PRIMAIRE

» 94,7% des patients étudiés ont présenté un succés primaire de la
procédure. Dans 2,3% des cas, un résultat partiel est obtenu (TAVRN non
déclenchable mais persistance d’échos auriculaires). Dans 3% des cas il y a eu

échec de la procédure.

7. DEUXIEME PROCEDURE

» 5,7% des patients présentent une récidive des troubles rythmiques

imposant a chaque fois une ou plusieurs procédures.

8. QUALITE DE VIE APRES L’ABLATION

Ce paramétre est évalué chez 323 sujets, aprés réalisation d’un
questionnaire de satisfaction comportant 4 réponses possibles : patient satisfait,
moyennement satisfait, peu satisfait et insatisfait.

Il en résulte que 86,7% des patients interrogés ménent une vie normale

aprés la radiofréquence.

Huit pourcents sont par contre moyennement satisfaits, 3,1% ont peu de

bénéficie et 2,2% décrivent une aggravation de la symptomatologie (Figure n°® 38).

Satisfaits
87%

Ficure n°38 : Satisfaction des patients aprés ’ablation par radiofréquence.
g p p q
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9. SUIVIDE LA POPULATION :

Le suivi moyen de la population globale est de 35,2 + 20,5 mois (extrémes
entre 1 et 104 mois).
En fonction des centres les suivis sont respectivement de :
% Allemagne : 47,6 & 16,6 mois (extrémes 20 et 104 mois)
< Belgique : 30,5 £ 19,2 mois (extrémes 2 et 97 mois)
% Grenoble : 17,1 £ 15,1 mois (extrémes 2 et 60 mois)
% Limoges : 30,3 + 14,8 mois (extrémes 6 et 50 mois).

% Suisse : 20 + 15,2 mois (extrémes 1 et 75 mois).

C.PARAMETRES ELECTROPHYSIOLOGIQUES

1. TYPE DE TACHYCARDIE PAR RENTREE INTRA-
NODALE

88,5% de patients présentaient une tachycardie de forme commune slow-

fast, 11,5% une tachycardie atypique.

Dans ce cas il s’agissait d’une tachycardie fast-slow dans 9,6% des cas et

slow-slow dans 1,9% des cas.

2. DESCRITIFS DES PARAMETRES DE L’ABLATION

» La mesure des intervalles AH avant et aprés la procédure n’est apportée
que par ’équipe Suisse : sur 195 sujets la durée moyenne de cet intervalle avant
radiofréquence est de 78,8 + 21,5 msec (extrémes entre 30 et 175 msec).

Aprés ’ablation de la TAVRN, I’intervalle AH moyen est de 81,4 + 28,9

msec (extrémes entre 30 et 240 mesc).

P Deux centres ont évalué le nombre de tir au cours de chaque

radiofréquence et la durée totale de 1’ablation :
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<  Pour Limoges : le nombre de tir moyen est de 5,4 + 5,2 ; avec
pour extrémes 1 et 25. La durée moyenne de procédure est de 126,5 +
43,9 minutes.

&  Pour la Suisse : le nombre de tir moyen est de 9,4 + 10,7 ; avec

pour extrémes let 61. La durée moyenne de procédure est de 99,6 +

57,1 minutes.

» Les modulations de la voie lente n’ont été évaluées que par I’Equipe
Suisse : sur 187 patients 52,9% ont eu une modulation avec persistance d’une
dualité de conduction et d’un seul écho atrial. 47,1 % ont donc bénéficié d’une

ablation de la voie lente avec disparition de la dualité nodale.

P La présence d’un rythme jonctionnel pendants les tirs est constatée chez

83% patients et absente chez 17%.

D. COMPLICATIONS DE LA RADIOFREQUENCE

1. BLOCS AURICULO-VENTRICULAIRES

a) INCIDENCES DES BLOCS AURICULO-
VENTRICULAIRES GLOBAUX

Dans notre population de 999 patients, 58 BAV sont apparus au cours de la
période de suivi (1995-2001), chez 47 patients. Ces BAV globaux regroupent
’ensemble des BAV du 1%, 2°™ et 3™ degré qu’ils soient précoces, tardifs,
permanents ou transitoires (Figure n°39).

I.’incidence globale des blocs auriculo-ventriculaires survenant au cours ou
aprés ’ablation est donc de 4,7% [IC95% : 3,5 —6,2].

D’un centre 4 1’autre, les incidences cumulées sont superposables pour trois
équipes : Allemagne (4,8%), Grenoble (4,1%) et la Suisse (5,6%). A I’inverse, la
Belgique et Limoges présentent des valeurs extrémes avec respectivement 0,6% et
10,8% de BAV. Ces différences sont en rapport avec plusieurs parameétres :

premiérement, le recensement des BAV de bas grade a probablement €té sous
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évalué par certaines équipes, deuxiémement I’dge moyen des patients est plus élevé
a Limoges (57 ans versus 52 ans) ce qui peut influencer la survenue de BAV, enfin
les différences observées est en rapport avec la taille du centre de radiofréquence et

I’expérience variable des équipes entre 1995 et 2001.

M Allemagne
B Grenoble
BLimoges
Suisse

[ Belgique

4,10%

10,80%

Figure n°39 : Incidences cumulées des BAV totaux selon les centres.

b) INCIDENCES DES BLOCS AURICULO-
VENTRICULAIRES PRECOCES

On dénombre sur 999 patients 43 troubles conductifs survenant chez 40

patients pendant ou apres la procédure.

Les BAV précoces se définissent comme 1’ensemble des troubles conductifs
auriculo-ventriculaires survenant entre le jour de 1’ablation et les deux premicres

semaines de suivi.
% Un allongement du délai AV de plus de 200 msec pendant ou

en période de post ablation précoce est observé chez 21 patients (2,1%).
15 de ces BAV du 17 degré (1,5%) [IC=95% : 0,8-2,5] sont permanents
et 6 (0,6%) [IC=95% : 0,2-1,3] sont transitoires.
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% 6 patients (0,6%) présentent un BAV de type Wenckebach ou
Mobitz transitoire (0,2%) [IC=95% : 0-0,7], ou permanent (0,6%)
[IC=95% : 0,1-1].

%  Enfin, 16 patients (1,6%) développent un BAV du troisiéme
degré, transitoire (0,7%) [IC=95%: 0,3-1,4], ou permanent (0,9%)
[1C=95% : 0,4-1,7].

Les détails de ces BAV sont résumés dans le tableau n°l.

Tableau n°l : Nombres et incidences cumulées des BAV précoces par centre

Belgique | Allemagne | Grenoble | Limoges | Suisse | TOTAL

BAV Ip 0 10 (1,9%) 1 (2%) 1(1,4%) | 3 (1,5%) 15
BAV It 0 0 0 1(1,4%) | 5(2,6%) 6
BAV IIp 0 3 (0,6%) 0 1(1,4%) 0 4
BAV It 0 1 (0,2%) 0 1 (1,4%) 0 2
BAVIIp | 1(0,6%) | 6(1,2%) 0 1(1,4%) | 1(1,4%) 9
BAV It 0 3 (0,6%) 0 1(1,4%) | 3(1,5%) 7
e 161 520 49 74 195 43
patients

p= permanent, t= transitoire.

L’incidence globale des BAV précoces est donc de 4% [IC=95% : 2,9-5,4]
dans la population étudiée, avec 1,5% de BAV transitoires et 2,8% de BAV

permanents.

Pour chaque centre, I’incidence cumulée est de : 0,6% pour la Belgique, 4% pour

I’Allemagne, 2% pour Grenoble, 8,1% pour Limoges et 5,6% pour la Suisse (Figure

n° 40).
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Figure n° 40: Incidences cumulées des BAV précoces en fonction des centres

c) BLOCS AURICULO-VENTRICULAIRES TARDIFS

Sur 999 patients, 15 BAV tardifs sont recensés chez 14 patients.

Il s’agit de troubles conductifs survenant apres le 15°™ jour de 1’ablation
jusqu’a la fin du suivi. 5 sont des BAV du 1% degré (0,5%) [IC 95%=: 0,1-1] dont 1
est transitoire. 2 sont des BAV du 2°™ degré permanents (0,2%) [IC=95% : 0-0,7]
et 8 du 3% degré permanents (0,8%) [IC=95% : 0,3-1,6].

Les caractéristiques de ces BAV sont détaillées dans le tableau n°IL.

Tableau n°Il : Proportions et incidences cumulées des BAV tardifs par centre

Belgique | Allemagne | Grenoble | Limoges | Suisse TOTAL

BAV Ip 0 4 (0,8%) 0 0 0 4

BAV It 0 0 1 (0,1%) 0 0 1

BAV IlIp 0 0 0 2 (2,7%) 0 2
BAV It 0 0 0 0 0 0

BAV Illp 0 2(0,4%) | 24,1%) | 3(4%) |1(0,5%) 8

BAV It 0 0 0 0 0 0
Total de

patients 161 520 49 74 195 15

p= permanent, t= transitoire.
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L’incidence globale des BAV tardifs est donc de 1,4% [IC=95% : 0,8-2,3]
dont 1,3% de BAV permanents et 0,1% de BAV transitoires.

L’incidence cumulée selon les centres est de : 0% pour la Belgique, 1,3%
pour I’Allemagne, 4% pour Grenoble, 5,4% pour Limoges, 0,5% pour la Suisse
(Figure n°41).

B Allemagne
Belgique
B Grenoble
ELimoges
Suisse

0,50% 1,30% —0,00%

4,00%

5,40%

Figure n°41 : Incidences cumulées des BAV tardifs en fonction des centres.

d) FACTEURS PREDICTIFS DE BLOCS AURICULO-
VENTRICULAIRES
Différents paramétres cliniques et électrophysiologiques ont été comparés
entre les populations avec et sans trouble conductif, afin d’individualiser des

facteurs prédictifs de BAV.

Le tableau n°IIl résume ces données.
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Tableau n°IIl : Données cliniques et électrophysiologiques des populations

avec et sans BAV, pendant ou aprés ’ablation :

Population Population avec Valeurs p
témoin sans BAV BAV
Age moyen 52,5+ 15,0 51,7+ 17,7 0,90
Sexe (% de femme) (663/952) 68,6% | (35/47)74,5% 0,48
(215/246) 87,4% | (29/33) 87,9% 0,9
Type de la | Slow-fast
Tachycardi
aetycardie (21/246) 8,5% (3/33) 9% 0,9
(%) Fast-slow
Deux procédures ou plus (48/952) 5% (9/47) 19% 0,008
(%)
Durée de  procédure
104 + 54,4 141,9 + 56,4 0,003
(minutes)
Mesure AH avant RF
18,5£217 84,5 +21,7 0,29
(msec)
Mesure AH aprés RF
78,3 +£21,9 133,2+ 65,4 0,002
(msec)
Nombre de tir 8,3+9,9 8+7,8 0,6
Modulation de voie lente
(92/178) 51,7% (7/9) 17,8% 0,12
(%)

PM= pace- maker, AH= intervalle AH, RF'= radiofréquence.

L’4ge moyen et le sexe ne sont significativement pas différents entre la
population avec BAV et celle sans BAV.

Concernant, les données de I’étude électrophysiologique, le type de la
TAVRN, la modulation de la voie lente, le nombre de tir de radiofréquence et la

mesure de ’intervalle AH avant le début de I’ablation ne varient pas de fagon

significative entre les deux groupes.
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Par contre, la durée de la procédure, le nombre totale de procédure et
Vintervalle AH mesuré aprés ablation augmentent significativement en cas de

BAYV per ou post procédure.

2. IMPLANTATION D’UN STIMULATEUR CARDIAQUE
Au total, sur 999 patients, 19 d’entre eux, soit 1,9 % [1C=95% : 1,1-2,9] de

la population étudiée, a été implanté d’un pace maker (PM) dans les suites d’une
ablation par radiofréquence de TAVRN.
La densité d’incidence des PM précoces et tardifs, est de 0,6 PM pour
1000 patients par mois de suivi ; et 7,5 PM pour 1000 patients par année de suivi.
Le délai d’implantation par rapport a la radiofréquence est établi pour
chaque PM, et permet d’identifier deux périodes d’implantation : une précoce a 4

jours de I’ablation et I’autre tardive a plus de 17 mois (figure n°42).

Délai d'implantation des Pace-Makers

40

36 ﬁ

; e

28 ¢ 1ére

2 / périodePM
34 / précoces
&0 2
e

016 —dh— 2éme
=) \ / périodePM
12 tardifs

o

4
100200000000 . '
0 5 10 15 20
Nombre de PM

Figure n°42: Délai d’implantation des pace-makers aprés radiofréquence (PM=

pace-maker).
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a) IMPLANTATIONS PRECOCES DE STIMULATEURS

Parmi les 19 PM, 11 implantations sont «précoces» donc effectuées au

cours des quinze premiers jours qui suivent 1’ablation.

Les troubles conductifs en cause sont des BAV du 2éme degré dans 9% des

cas, et des BAV du 3éme degré dans 91% des cas.
L’incidence globale d’implantation est de 1,1% [IC=95% : 0,6-2] et le d€lai

moyen d’implantation est de 3,7 jours % 3,6 en post ablation.

Le tableau n°IV résume les caractéristiques des implantations de PM en

fonction des centres et du nombre de patients traités.

Tableau n°IV: Caractéristiques des pace-makers précoces en fonction des

centres.

Belgique | Allemagne | Grenoble | Limoges Suisse

Nombre  de
1 8 0 1 1
PM précoces
Proportion de
100% 87,5% 0 100% 100%
BAV III (%)
Délai  moyen
d’implantation 1 4 0 5 3
(jours)
Total de
161 520 49 74 195

patients

PM=pace-maker.

L’incidence cumulée des PM précoces en fonction des centres est de : 0,6%

pour la Belgique, 1,5% pour I’Allemagne, 0% pour Grenoble, 1,3% pour Limoges

et 0,5% pour la Suisse (Figure n°43).
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Figure n°43 : Incidences cumulées des pace-makers précoces en fonction des

centres

b) IMPLANTATIONS TARDIFS DE STIMULATEURS
CARDIAQUES

Sur I’ensemble de la population étudiée, le nombre de PM tardifs
apparaissant aprés un délai de quinze jours suivant la radiofréquence, est de 8.

L’incidence globale de ces implantation est de 0,8% [IC=95% : 0,3-1,6].

Le délai moyen d’implantation est de 17 mois + 9,3 avec des extrémes de 6
a 36 mois.

Les caractéristiques de ces stimulateurs en fonction des centres sont

détaillées dans le tableau n° V:
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Tableau n°V: Caractéristiques des pace-makers tardifs en fonction des centres

Belgique | Allemagne | Grenoble | Limoges Suisse
Nombre  de
0 1 2 4 1
PM tardifs
Proportion de
0 100% 100% 75% 100%
BAV IIT (%)
Délai  moyen
d’implantation 0 13,5 24 14 22
(mois)
Total de
161 520 49 74 195
patients

PM=Pace-maker.

L’incidence cumulée des PM tardifs, en fonction des centres est

respectivement de : 0,2% pour I’Allemagne, 0% pour la Belgique, 4% pour

Grenoble, 5,4% pour Limoges et de 0,5% pour la Suisse (Figure n°44).
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Figure n° 44 : Incidences cumulées des pace-makers tardifs en fonction des centres.




108

c) FACTEURS PREDICTIFS D’IMPLANTATION D’UN
STIMULATEUR CARDIAQUE APRES RADIOFREQUENCE

(1) Analyse univariée portant sur les paramétres
cliniques et électrophysiologiques
La valeur prédictive des différents parametres sur I’implantation d’un PM a

été évaluée par analyse monovariée.

L’ensemble de ces paramétres, est détaillé dans le tableau VI :

Tableau n°VI : Caractéristiques des populations avec et sans pace-maker.

Population Population avec Valeurs p
témoin sans PM PM
Age moyen 52.3415,2 57+ 17,7 0,14
Sexe (% de femme) (683/980) 69,7% (15/19) 79% 0,38
(235/269) 87,4% (9/10) 90% 0,80
Type de la | Slow-fast
Tachycardi
acrycaraie (23/269) 8,6% (1/10) 10% 0,87
(%) Fast-slow
Deux procédures ou plus
(53/980) 5,4% (4/19) 21% 0,019
(%)
Durée de  procédure
105,3 + 54,8 166 + 49,8 0,015
(minutes)
Mesure AH avant RF
78,8 +21,6 82,5+ 10,6 0,68
(msec)
Mesure AH aprés RF
81,2 + 28,9 1054212 0,12
(msec)
Nombre de tir 6,6 5,7 8,4+9,8 0,87
Modulation de voie lente
(97/185) 52,4% (2/2) 100% 0,50
(%)

PM= pace- maker, AH= intervalle AH, RF= radiofréquence.
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D’aprés ces résultats, on observe que l’dge moyen et le sexe sont
comparables entre les groupes avec et sans PM en post ablation.

Comme dans ’analyse précédente portant sur les BAV, le type de la
tachycardie, le nombre de tir, I’augmentation de I’intervalle AH avant ablation et la
modulation de la voie lente n’apparaissent significativement pas différents entre les
deux groupes. Par contre, la mesure de I’intervalle AH aprés procédure n’augmente

plus de fagon significative.

1l existe par ailleurs, une augmentation statistiquement significative de la
durée de la procédure en cas d’implantation de PM, ainsi qu’une fréquence plus
importante de deuxiéme procédure. Ces deux paramétres sont des facteurs
prédictifs d’implantation de stimulateur cardiaque aprés apparition de troubles

conductifs sévéres secondaire a la radiofréquence.

(2) Analyse univariée portant sur les blocs

auriculo-ventriculaires secondaires a I’ablation

Le tableau n°VII résume les incidences des BAV précoces et tardifs, du 1%
et 2°™ degré, chez les patients implantés ou non d’un stimulateur cardiaque apres
ablation d’une TAVNR. Cette analyse porte sur ’ensemble de la population soit

999 sujets.

Tableau n°VII : Incidences des BAV du 17, 2™ et 3*" degré transitoires, dans

les groupes avec ou sans pace-maker :

'Groupe sans PM  Groupe avec PM Valeur p
BAYV I permanent (14/980) 1,4% (1/19) 5,3% 0,25
BAV I transitoire (5/980) 0,5% (1/19) 5,3% 0,11
BAV I global (19/980) 1,9% (2/19) 10,5% 0,058
BAV II transitoire (2/980) 0,2% (0/19) 0% >0,999
BAV III transitoire (6/980) 0,6% (1/19) 5,3% 0,12

PM= pace-maker.
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Les BAV du premier degré, qu’ils soient permanents ou transitoires,
précoces ou tardifs, apparaissent comme des facteurs prédictifs d’implantation de PM,

avec une significativité limite de 0,058.

Concernant les autres troubles conductifs, aucune différence significative n’est

observée entre les deux groupes.

(1) Analyse multivariée aprés ajustement aux
centres
Une analyse multivariée est réalisée par régression logistique avec ajustement
aux centres sur les paramétres suivants (Tableau n°® VII) :
- durée de la procédure en minutes,
- nombre de procédure supérieure ou égale a deux,

- nombre de BAV du premier degré secondaires a I’ablation, transitoires et

permanents, précoces et tardifs.

- nombre de BAV complets transitoires.

Tableau NOVIII : Résumé de la régression logistique.

Valeur de p OR IC 95% inf IC 95% sup

Durée de la

procédure . 0,0563 1,023 0,999 1,047
(Par minute

supplémentaire)

Nombre de

procédure >2 0,0064 39 2,799 A2l
BAV Ip+1It 0,0368 29,48 1,230 706,677
Boy Lt 0,0457 36,125 1,070 1219,870

t=transitoire, p=permanent.

R carré 0.455

Les résultats de cette analyse multivariée montrent que le nombre de

procédure, les BAV du premier degré et du troisieme degré transitoires, sont des
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facteurs prédictifs d’implantation de PM apres une procédure de radiofréquence. La
durée de la procédure est a la limite de la significativité.

D’aprés les odds radio, les patients présentant un BAV I aprés la procédure,
quelque soit son délai d’apparition, ont 29 fois plus de risque d’€tre implanté d’un
stimulateur cardiaque pour trouble conductif sévere généré par la radiofréquence.

De fagon superposable, la réalisation d’une deuxiéme procédure augmente
le risque d’implantation de 39 fois et ’apparition d’'un BAV complet transitoire de
36 fois.

Chaque minute supplémentaire prolongeant la durée de la radiofréquence
augmente le risque de 1.

Enfin, 45% de l’'implantation des PM sont expliqués par ces quatres

parameétres

3. RECIDIVES DES TACHYCARDIES ATRIO-
VENTRICULAIRES PAR REENTREE INTRA-NODALE
APRES ABLATION

a) INCIDENCE GLOBALE ET PAR CENTRE

L’apparition d’une récidive aprés une premicre radiofréquence atteint 57
patients soit 5,7% de la population globale.

Le délai moyen de récidive est de 2,8 +£7,3 mois avec pour extrémes de 0 a
40 mois. (Les valeurs égales a 0 correspondent au récidive survenue le jour de
I’ablation).

Le taux de récidive en fonction des centres est détaillé dans le tableau n°IX.



Tableau n°IX : Evaluation des récidives en fonction des centres.

Belgique Allemagne Limoges Suisse  Grenoble

Nombre de

patients

Nombre de

récidives

161 520 73 195

4 28 6 16

Incidences
des récidives 2.5 54 8,2 8,2
(%)

49

6,1

b) FACTEURS PREDICTIFS DE RECIDIVE
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En analyse monovariée différents parametres ont été comparés a la

recherche de facteurs prédictifs de récidive.

Nous avons évalué I’influence de 1’dge, du sexe, du type de tachycardie

(commune ou atypique), des paramétres de la radiofréquence (durée et nombre de

procédure, intervalle AH avant et aprés procédure, modulation de voie lente et

nombre de tir de radiofréquence) et des BAV per ou post procédures.Les résultats

sont résumés dans le tableau n°X.
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Tableau n°X : Données cliniques et électrophysiologiques des patients
présentant ou non une récidive de TAVRN aprés radiofréquence.
Population Population avec Valeurs p
témoin sans Récidive
Récidive
Age moyen 524+ 152 52,7+ 15,6 0,74
Sexe (% de femme) (661/941) 70,2% | (36/57) 63,2% 0,32
(207/238) 87% (37/41) 90,3% 0,56
Type de la | Slow-fast
Tachycardie
(21/238) 8,8% (3/41) 7,3% 0,75
Fast-slow
Durée de  procédure
106,2 + 56,2 109,8 & 45,3 0,41
(minutes)
Mesure AH avant RF
78,4 +21,5 82,7+21,6 0,54
(msec)
Mesure AH aprés RF
81,4 £29,5 82,4+21,3 0,65
(msec)
Nombre de tir 68,5+ 10,1 6,6 4,2 0,75
Modulation de voie lente (86/171) 50,3% (13/16) 81,3% 0,0177
BAVIp (13/941) 1,4% (2/57) 3,5% 0,47
BAV It (6/941) 0,6% (0/57) 0% >0,999
BAV Il p (9/941) 0,9% (1/57) 1,7% 0,55
BAV It (2/941) 100% (0/57) 0% >0,999
BAV I + 1l transitoires et
(24/941) 88,9% (3/57) 5,3% 0,42
permanents

p=permanent, t=transitoire, AH= intervalle AH, RF'=radiofréquence.

La «modulation de la voie lente» est le seul facteur significativement

différent entre les deux groupes avec ou sans récidive (p<0,002).
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Il y a donc moins de récidive en cas d’ablation compléte de la voie lente,
qui provoque une disparition de la dualité de conduction et des échos atriaux.

Par contre, les caractéristiques cliniques, le type de la tachycardie ou
I’existence d’un trouble conductif concomitant n’influencent pas 1’apparition d’une

récidive.
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VIi. DISCUSSION
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L’application de courants de radiofréquence a I’étage auriculaire de la
jonction auriculo-ventriculaire, est considérée comme le traitement curatif des
tachycardies par réentrée intra-nodale.

La survenue d’un BAV imposant dans certains cas I’implantation d’un
simulateur cardiaque, constitue le principal risque de cette procédure. Son
incidence, évaluée par de nombreuses études (tableau XI), a nettement régresse

depuis 1’avénement de I’ablation de la voie lente.

A.INCIDENCES DES BLOCS AURICULO-
VENTRICULAIRES ET DES __ STIMULATEURS

CARDIAQUES APRES RADIOFREQUENCE

1. LES BLOCS AURICULO-VENTRICULAIRES

Notre étude multicentrique portant sur 999 patients, révéle une incidence
globale de BAV de 4,7%, avec une incidence de BAV précoces (15 jours suivant
|’ablation) de 4% et de BAV tardifs de 1,4%.

Le taux de BAV complet permanent, est de 0,9% au cours des quinze
premiers jours de suivi, et de 0,8% a distance de la procédure.

Les BAV complets transitoires sont plus rares et n’intéressent que 7 patients
sur 999 (0,7%).

De nombreuses études dans la littérature, ont rapporté I’incidence des
complications faisant suite & I’ablation des TAVRN. Ces résultats sont résumes

dans le tableau n°XI.



117

Tableau n°XI : Principales études portant sur I’incidence des BAV aprés RF :

Auteurs

Li & co.(58)
Clague & co
(59).
Brembillat
& co (60).
Lin & co
(61).
Calkins &
co (62).
NASPE(63)
MERFS(64)
SFC(65)
Pires & co
(66).

Chen & co
(67).

King & co
(68).
Willens &
co (69).
Fenelon &
co (70) .
Mitrani &
co (46).

Wu & co
(71).

Lee & co
(34).

Lévy &
co(72).

Année de
I’étude

2001
2001

2000

2000

1999

1998
1996
1996
1996

1996

1996

1996

1995

1993

1993

1991

1988

Nbre
patients

346
379

144

128

373

1197
880

1579
56

580

592

53

186

42

100

39

91

Nbre
BAV

0
9

18

13
41
235

12

23

46

Incidence
BAV ¢
transitoires

0%
1,6%
5,5%
5,4%

0%

0,32%
0%
0,25%
0%

2,1%

1%

8,3%

17,6%

Incidence
BAV c
Permanents

0%
0,8%
0,7%
1,5%

1,3%

0,74%
4,7%
1,3%

5%

0,11%

0%

0%

2,1%

10%

3%

8%

41%

Ablation
VL

100%
100%

100%

100%

100%

100%

47%

100%
0%

100%

100%

100%

32%

70%

82%

0%

0%

Suivi
(mois)

12+6
206

36£12

6,3

36£12

18+7

20+12

12,5325

9,35

12

2,5

8+3

12£10




118

» Clague (59) en 2001, au cours d’une étude incluant 379 patients,
rapporte un taux de BAV superposable a celui de notre série. L’incidence des BAV
complets est de 0,8% et des BAV transitoires de 1,6%, aprés un suivi moyen de
20,6 mois. En 2000, Brembillat (60) révéle dans une étude multicentrique portant
sur 144 patients, un taux de BAV complet de 6,3% dont seulement 0,7% de BAV
permanents. Dans le registre de Calkins (62) en 1999, incluant 1050 sujets entre
1992 et 1995, 373 bénéficient d’une ablation de TAVRN, le taux de BAV complet
est de 1,3%. Enfin, plus tardivement, le registre prospectif d’ablation du NASPE
(North American Society of Pacing and Electrophysiology) (63), rapporte un taux
de complication similaire. Sur 1197 patients avec réentrée intra-nodale, on note

0,9% de BAV permanents globaux et 0,74% de BAV complet aprés radiofréquence.

Dans les registres plus anciens, contemporains du développement de la
technique, I’incidence des complications apparait plus élevée. En effet, si 'on se
rapporte A I’étude multicentrique européenne MERFS (64) investiguée de 1987 a
1992 dans 68 centres différents, et incluant 4398 patients, sur les 815 sujets
bénéficiant d’une ablation de TAVRN, 5,3% présentent un BAV complet post
procédure.

Dans la série de Fenelon et Brugada (70) en 1995, 10% des patients
présentent un BAV transitoire et 2,1% un BAV complet. En 1996, Pires (66)
retrouve un taux de BAV complet de 5% pour un nombre de mois de suivi de 36
mois. Enfin, parmi les premiéres études de suivi a long terme, celle menée par Lévy
(72) en 1988 sur 91 patients dénombrait 41% de bloc complet et permanent.

L’importance des complications aux cours des ¢études antérieures,
comparativement aux registres plus récents et notamment a notre série, est en
rapport avec deux phénomenes.

Premiérement, le résultat d’une procédure dépend de I’expérience des
électrophysiologistes dont I’évolution s’est faite parall¢lement a I’amélioration de la
technique et du matériel. Certaines études (64) rapportent également une

inhomogénéité des taux de complication d’un centre & I’autre. Cette constatation
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refléte encore la différence d’expérience qui dépend de la taille et de I’activité des
institutions.

Deuxiémement, avant 1992 I’ensemble des ablations de TAVRN concernée
la voie rapide qui expose a un plus grand nombre de trouble conductif par Iésion de
la voie nodo-hissienne. De nombreuses études ont en effet prouvé la supériorité de
I’approche postérieure sur 1’ablation de la voie antérieure (38,45,46,73). Cette

technique s’est ainsi progressivement généralisée.

P Face a ces résultats, les incidences des BAV évaluées par notre registre
apparaissent similaires & celles de la littérature récente. Notre étude a par contre,
comme originalité, d’évaluer un grand nombre de sujets au cours d’un suivi
prolongé (999 patients suivis pendant 32 mois en moyenne). En dehors des grands
registres prospectifs comme celui du NASPE ou de la SFC (Société frangaise de
Cardiologie), la plus part des études regroupent moins de 600 patients et le suivi est
inférieur a 20 mois en moyenne.

Elle présente également I’avantage d’évaluer une population homogéne
présentant la méme pathologie pour laquelle une seule technique d’ablation est
appliquée (ablation de la voie lente).

Ces données confirment que le traitement des TAVRN par radiofréquence
est une thérapeutique fiable et siire dont le risque de BAV est faible.

De plus, ce risque est probablement surestimé. En effet, le vieillissement
des tissus conductifs peut aboutir a des troubles conductifs spontanés. Ce risque est
d’autant plus élevé qu’il existe une cardiopathie sous jacente. Si ’on s’en rapporte a
une étude islandaise (74) réalisée en 1999 et portant sur 18912 patients dgés de 33 a
79 ans, la prévalence des BAV complet dégénératif est de 0,04%. L’existence dans
notre série d’une proportion non négligeable de patients de plus de 60 ans peut donc
influencer les taux de ces troubles conductifs.

Cependant, la persistance de ce risque, chez des patients atteints d’une

pathologie non létale, impose d’effectuer systématiquement une surveillance

prolongée.
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2. LES STIMULATEURS CARDIAQUES

Concernant les taux d’implantation de stimulateur cardiaque aprés BAV de

haut degré, notre étude rapporte une incidence globale de 1,9% dont 1,1% de PM
précoces et 0,8% de PM tardifs. Comparativement, les données de la littérature sont
moins précises. Elles font état de quelques cas isolés faisant suites au BAV complet
sans préciser les implantations favorisées par un BAV du deuxie¢me degré (49,75).

On remarque ’existence de deux périodes d’implantation: une trés précoce
en rapport avec des troubles conductifs immédiats (3,7 + 3,6 jours); et une
beaucoup plus tardive, a plus d’un an de I’ablation (17 + 9,3 mois). La densité
d’incidence évaluée a partir de ces délais est donc de 0,6 PM pour 1000 patients par
mois de suivi.

L’apparition de troubles conductifs séveéres imposant I’implantation d’un
stimulateur persiste donc a long terme avec une incidence superposable a celle des
PM précoces La surveillance des patients a risque doit donc étre prolongée et

itérative afin d’identifier le plus tot possible I’émergence d’anomalie conductive.

Ceci est en rapport avec I’évolution lente des Iésions induites par les tirs de
radiofréquence (52, 70). Les zones de nécroses générées par l’ablation, sont
entourées d’un tissu inflammatoire et hémorragique. Cette Iésion périphérique peut
évoluer sous différents modes : la guérison compléte, partielle ou I’apparition d’un
tissu nécrotique avec mort cellulaire et fibrose secondaire (76). Parallélement,
’extension de ces anomalies conduit & une altération lente de la microcirculation
locale. Ainsi peut apparaitre tardivement un BAV complet si le nceud compact se

situe dans cette zone inflammatoire.
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B. FACTEURS PREDICTIFS DES BAV_ET DE

L’'IMPLANTATION DES STIMULATEURS
CARDIAQUES

La recherche de facteurs prédictifs de BAV au décours d’une ablation de la

voie lente, afin d’individualiser une population & risque, a porté sur de nombreux
paramétres. Dans notre étude, la survenue d’un trouble conductif apres
radiofréquence, qu’il soit précoce ou tardif, est favorisée par 1’augmentation de la
durée totale de la procédure, la réalisation d’au moins deux séances d’ablation et

I’allongement de Pintervalle AH apres 1’application des tirs.

Concernant I’implantation des PM, quatre facteurs pronostics ont ¢€té
identifiés aprés analyse multivariée et ajustement aux centres: la durée et le
nombre de procédure, P’apparition d’un BAV du premier degré apres
’ablation qu’il soit transitoire ou permanent et la survenue d’un BAV complet
transitoire.

Ainsi, les patients qui développent au cours ou a distance d’une
radiofréquence un BAV 1 ont 29 fois plus de risque de développer un trouble
conductif de haut degré conduisant & une stimulo-dépendance. En cas de BAV
complet transitoire ce risque est 36 fois plus élevé. Ces quatre critéres expliquent a
eux seuls 45% des implantations.

L’ensemble des autres paramétres (4ge, sexe, type de tachycardie,
modulation de la voie lente, intervalle AH avant et aprés ablation, nombre de tir,
autres type de BAV précoces ou tardifs) étudiés n’apparaissent significativement

pas différents et sont non prédictifs d’implantation de PM.

Comparativement les données de la littérature définissent d’autres facteurs
prédictifs parfois non analysés ou non retrouvés au cours de notre étude :

%  L’dge élevé est considéré par Boulos et al. (77) comme un

facteur prédictif de BAV complet avec une augmentation de I’incidence

a 8% chez les sujets de plus de 65 ans. Cette différence serait en rapport
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avec une hétérogénéité des propriétés conductives des fibres spécifiques
du NAV et a la perte de la distinction anatomique des deux voies. Cette
donnée n’est pas retrouvée dans notre série.

%  L’existence d’une cardiopathie favorise, selon Gronebelg et al.
(58) I’émergence des BAV de part I’anomalie du systéme His-Purkinje
qu’elle induit.

%  Selon Fenelon (70), le contrle de la température et de la
puissance du tir n’est pas corrélé a 1’apparition de trouble conductif. Il
minimise par contre la survenu d’un coagulum au niveau de I’électrode
du cathéter (78).

% La localisation du tir de radiofréquence est également
considérée par Schaffer et al. comme un facteur prédictif de BAV si le
tir est effectué dans la région septale droite (75).

%  Certains auteurs (70) suggérent que I’ablation d’une forme
atypique de TAVRN est plus souvent associée a un risque de BAV.

Cet élément peut étre expliqué par 1’allongement de la procédure, mais
il n’est pas retrouvé dans notre série.

%  L’apparition d’un rythme jonctionnel rapide, (363 + 44 ms) au
cours de I’ablation, est considéré selon Thakur et al. (48), comme un
marqueur prédictif de BAV complet et tardif (52). A I’inverse Natale et
al. ne retrouve pas de différence (79) statistiquement significative chez
les patients avec ou sans rythme jonctionnel. L’opposition de ces
résultats est liée au fait que Natale se limite au ablation de voie lente.
Dans notre série, ce facteur est également non significatif.

% L’ablation de la voie lente comparativement a la modulation
simple (tachycardie non inductible mais persistance d’un saut de
conduction avec un ou deux échos atriaux), est associée a une plus forte
incidence de BAV (59).

%  Hintringer et al. (80) suggére qu’un potentiel auriculaire

précoce recueilli sur le cathéter d’ablation comparativement au potentiel
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auriculaire enregistré sur le cathéter plagé en regard du His est prédictif
de BAV complet.

% L’apparition d’un BAV complet transitoire au cours de
['ablation augmente le risque de dissociation auriculo-ventriculaire
tardive avec une sensibilité de 100% et une spécificité de 91% (81).

%  Enfin, ['expérience des équipes est considérée comme un
facteur déterminant dans la survenue de ces complications

(62,64,75,82).

Compte tenu des résultats de notre étude, il est possible d’individualiser une
population a risque de développer un BAV de haut degré avec stimulo-dépendance
secondaire. Elle se définie comme 1’ensemble des patients ayant présente :

- deux séances d’ablation

- une procédure longue et difficile (160 minutes en moyenne pour le groupe
appareillé.)

- un BAV du premier, transitoire ou permanent, au cours ou a distance de
I’ablation

- un BAV III transitoire pendant ou apres la procédure

- un allongement de D’intervalle AH aprés les tirs de radiofréquence (133

msec en moyenne pour le groupe avec BAV)

11 est donc nécessaire d’effectuer une surveillance électrocardiographique
étroite de cette population et de réaliser de fagon systématique une évaluation des

intervalles AH et HV aprés toute ablation de TAVRN.

C.CAUSES DES BLOCS AURICULO-
VENTRICULAIRES

Les causes des BAV compliquant I’ablation de la voie lente sont multiples
et discutées. De nombreux auteurs ont tenté de les définir (60).
Certains troubles conductifs peuvent étre en rapport avec une voie rapide

anormalement située en région postéro-inférieure ou siégeant au sein d’un triangle
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de Koch de dimensions réduites ou les deux voies sont trés proches. Ainsi, les tirs
de radiofréquence peuvent étre involontairement portés sur la voie antéro-supérieure
ou le risque de BAV est nettement plus important (38).

I.’ablation de la voie lente peut également induire un BAV de type
«mécanique» par simple manipulation du cathéter. Ainsi, les patients présentant un
bloc de branche gauche complet, peuvent développer un BAV complet si
I’introduction du cathéter induit une irritation de la branche droite proximale par
simple contact.

L’apparition d’un bloc dit «fonctionnel» peut étre incriminé. Il résulte d’une
modification du systéme sympathique et parasympathique du NAV. En effet, il est
possible d’observer une perte de la variabilité sinusale, aprés ablation de la voie
lente, témoignant d’une atteinte transitoire du systéme nerveux autonome.

La qualité de la conduction antérograde de la voie rapide peut, si elle est
défectueuse, étre révélée par ’ablation de la voie lente. Ces anomalies de la
conduction, favorisées par le vieillissement, et au demeurant latentes, sont ainsi a
I’origine de troubles conductifs observées apres ablation par radiofréquence.

Enfin, une progression des Ilésions histologiques induites par la
radiofréquence peut conduire & un BAV tardif. La zone de nécrose générée par le
cathéter est délimitée par un tissu inflammatoire (83). Une autre explication des
BAV tardifs est apportée par 1’évolution des lésions cellulaires de I’endothélium
microvasculaire. Nath et al. ont montré que les tissus proches du site d’ablation
étaient le siége de 1ésions thermiques qui peuvent progresser lentement, générant un

processus électrophysiologique tardif (84).

D.RECIDIVES DES TACHYCARDIES __ATRIO-
VENTRICULAIRE PAR REENTREE INTRA-NODALE
APRES ABLATION PAR RADIOFREQUENCE

Dans notre étude, le taux de récidive aprés ablation de la voie lente est

évaluée a 5,7% sur 999 patients apres un suivi de 35,2 = 20,5 mois .
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Ce taux est plus important chez les patients ayant bénéficié d’une
modulation de la voie lente plutét qu’une ablation totale (p = 0,017).

La littérature fait état d’un risque de récidive de 6 a 11% selon les études
(59,64,66).

Contrairement a notre registre, la modulation de la voie lente en temps que
facteur prédictif de récidive n’est pas retrouvé par toutes les études.

Les récidives tardives peuvent étre expliquées par la régression de I’cedéme
et de I’inflammation a distance de la radiofréquence. Une nouvelle zone de
conduction lente peut également survenir au sein de la cicatrice, donnant lieu a un

nouveau type de tachycardie.

=
m
w

E.INFLUENCE DES CENTRES __SUR
COMPLICATIONS

Notre étude porte sur cing centres de taille et d’activité trés différentes. Il a
donc été intéressant d’évaluer I’influence de l’institution sur I’émergence des
complications apres ablation d’une TAVRN.

Un centre effectuant moins d’acte en terme de radiofréquence, et possédant
moins d’expérience s’associe a un plus grand nombre de complications. En effet, le
taux des BAV précoces varient entre 8,1% et 0,6%. Pour les BAV tardifs les valeurs
varient entre 5,4% pour les petits centres et 0% pour les plus grands. Les incidences
des implantations de stimulateurs cardiaques sont également superposables (risque
de PM tardifs oscillant entre 5,4% et 0%).

Concernant les récidives, leurs taux de survenue varie entre 8,2% pour le
plus petit centre et 2,5% pour les centres les plus performants.

Cette notion a déja été soulevée par certains auteurs. Ainsi, le registre
multicentrique européen (64), a rapporté une grande hétérogénéité des
complications entre les groupes traitant moins de 30 patients par an et ceux traitant
plus de 30 patients par an. Le taux de BAV complet était respectivement de 6,3% et

2,3% apreés ablation de la voie lente uniquement.
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11 convient cependant de replacer ces résultats dans leur contexte.

Cette étude a 6té initiée en 1995 et les patients ont été inclus de 1995 a
2001. A cette époque certaines grandes institutions, comme 1’Allemagne, était
précurseur de la méthode ablative (depuis 1987) et effectuait déja un grand nombre
d’ablation de tachycardies jonctionnelles. A l'inverse, certains centres débutaient
|’ablation des doubles voies intra-nodales. II est donc normal d’observer une grande
inhomogénéité dans les taux de complications.

Par ailleurs, les taux de BAV cités précédemment portent sur I’ensemble
des BAV qu’il soit du 1% degré transitoire ou qu’il soit complet et permanent. Si
I’on ne s’intéresse qu’au BAV III permanent, dont le pronostic est le plus sévére,
I’incidence est beaucoup plus uniforme entre les centres (entre 1,4% et 0% pour les
BAV précoces).

F. PERCEPTION DES PATIENTS

e A

Parmi les 999 patients inclus, 373 de I’équipe allemande ont répondu a un
questionnaire d’auto satisfaction (annexe 2). Le taux de satisfaction atteint 87%.
Huit pourcents d’entre eux sont moyennement satisfaits et 5% peu ou pas du tout.

La plus part des patients ne prenne plus de traitement apres ’ablation
(80,8%). Les patients encore traités sont le plus souvent, porteurs de pathologies
cardiovasculaires autres imposant le maintien de la médication.

En terme de symptomatologie, seulement 31,8% des sujets signalent ne plus
présenter de palpitations ou de douleur thoracique. Les accés de palpitations sont
présents dans 30,4% des cas. Ces résultats sont discordants avec le taux de récidive
qui ne dépasse pas les 5,7%.

Les réponses apportées par les patients sont en rapport avec de simples
accés de tachycardie sinusale vraie ou inapproprié¢e favorisée par ’atteint du
systéme nerveux autonome. Il est également fréquent d’observer chez les patients
ayant subi une ablation par radiofréquence, des épisodes d’extrasystoles plus

fréquents qu’au sein de la population générale (59).
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Ces résultats trés encourageants témoignent que I’ablation est considérée
par les patients comme une méthode efficace leur permettant d’améliorer nettement

leur qualité de vie méme si des palpitations occasionnelles peuvent persister.

G.IMPLICATIONS CLINIQUES

Les résultats obtenus au cours de notre étude, superposables a ceux de la
littérature, prouvent que le BAV de haut degré conduisant a I'implantation d’un
simulateur cardiaque reste une complication rare. L’ablation par radiofréquence
apparait comme une technique stire et fiable. Cependant, il existe une population a
risque, décrite précédemment, pour laquelle il est indispensable d’effectuer une
surveillance électrocardiographique rapprochée.

Par ailleurs, 1’émergence de BAV trés tardifs aprés I’ablation, doit inciter
les cliniciens & poursuivre leur surveillance au long cours, plusieurs années aprés la
radiofréquence. En cas d’apparition de nouveaux troubles conductifs ou aggravation
d’un BAV préexistant sur 1’électrocardiogramme de surface, il faudrait envisager la
réalisation d’un holter ECG des 24 heures. Si le patient devient symptomatique avec
apparition de malaise ou de lipothymie, la réalisation d’une exploration
électrophysiologique reste a discuter.

La place de I’ablation dans la prise en charge des TAVRN par rapport ala
thérapeutique médicamenteuse apparait variable entre les différents centres. Les
équipes frangaises traitent plus fréquemment des patients présentant des troubles
rythmiques anciens pour lesquels les anti-arythmiques sont restés inefficaces.
Inversement, certains groupes comme 1’équipe allemande ont tendance a proposer
une ablation définitive plus précocement. Au vue des faibles taux de complications,
cette conduite a probablement I’avantage d’éviter aux sujets les effets secondaires et
les contraintes engendrés par un traitement a vie.

Concernant les autres techniques ablatives comme la cryothérapie, leur taux
de complication semble plus faible que celui de la radiofréquence. Cependant, cette
technique est une méthode récente dont les études de suivi a long terme n’ont pas
encore été réalisées. Le risque de BAV et de récidive est donc peut étre sous évalué

et reste & définir. La cryothérapie apparait comme une méthode complémentaire de
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la radiofréquence. La réversibilité des lésions qu’elle induit permet de traiter avec
plus de sécurité les patients a risque, comme les sujets ayant déja bénéficié d’une

séance de radiofréquence ou ceux présentant des BAV préalables a 1’ablation.

H. LIMITES DE L’ETUDE

La principale limite de notre étude rétrospective est I'importance des
données manquantes. Beaucoup de centres ont apporté des résultats incomplets et
inhomogenes obligeant & réaliser des sous groupes pour I’analyse de chaque
paramétre. Ces effectifs de petite taille diminuent la puissance de cette étude.

Enfin ’existence de peu de BAV conduits a des taux dont I’indice de

confiance est trés large.



129

VII.CONCLUSION
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Notre étude a pu évaluer I’incidence et les facteurs prédictifs des troubles
conductifs et des récidives aprés ablation par radiofréquence des TAVRN.

Elle présente I’avantage d’étudier un grand nombre de patients au cours
d’un suivi prolongé, comparativement a la majorité des autres études. Par ailleurs,
elle permet de comparer la conduite thérapeutique de différents groupes européens,
face a un méme trouble du rythme.

Ces données confirment que 1’ablation par radiofréquence est une technique
fiable et stire avec un taux de BAV complet permanent évalué a 0,9% précocement
et 0,8% tardivement. Cependant la persistance d’un risque d’implantation de
stimulateur cardiaque de 1,1% aprés I’ablation et de 0,8% a distance de la
radiofréquence, impose le maintien d’une surveillance rigoureuse et prolongée.

L’évaluation de facteurs prédictifs de BAV a permis d’identifier une
population a risque. Ainsi I’apparition d’un BAV du 1% ou 2°™ degré au décours
d’une ablation de voie lente, d’'un BAV complet transitoire, 1’allongement de
I’intervalle AH aprés les tirs de radiofréquence ou la réalisation de plusieurs séances
imposent d’effectuer un suivi électrocardiographique rapproché.

En dehors de ces rares complications, cette technique présente 1’avantage
d’étre efficace, avec un taux de récidive bas et une amélioration nette de la qualité
de vie des sujets résistants aux nombreux traitements médicamenteux.

Devant les faibles taux de réussites apportés par les autres thérapeutiques,
ces résultats corroborent 1’idée de proposer plus précocement une radiofréquence
chez les sujets souffrant de crises fréquentes et itératives.

Cette conduite déja développée par certains groupes européens, aurait
’avantage d’apporter un traitement d’emblée curatif et d’éviter toutes les

contraintes et effets secondaires induits par les traitements anti-arythmiques au long

cours.
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Annexe 1 :
ETUDE DVIN — SUIVI , DONNEES AVANT ABLATION

NOM Prénom

DDM

AVANT ABLATION
Symptomes : Palpitation Dyspnée
Ancienneté des symptOmes
Eréquence des acces :
Nombre de consultation/an

Traitement en cours :

/semaine

antérieur :

ABLATION
Date
Exploration avant RF : Saut (durée ms)
Déclenchement de tachycardie

date naissance Age
Douleur thoracique Malaise
/mois [an
Nombre d’hospitalisation/an
Nombre de traitement

Facile Difficile (Isﬁprel-Atropine)

Nombre de tir
Position de sonde RF efficace :
Résultat Echec Succes
Persistance : Saut Echo(nombre) |
Test de stimulation fait Qui 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 : BAVI ~ BAVI BAVII
Transitoires : Oui Non
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Implantation de PM, date :

Traitement de sortie :

RECIDIVE Oui Non
Délai par rapport RF (mois)
Ablanon Oui (remplir données ablation) . Non
Traltement
SUIVI

Délal par rapport & la RF (mois)
Nombre de consultation en cardiologie
Nombre d’hospitalisation

Symptomes : Aucun Palpitations Dyspnée
Malaise Douleur thoracique
Récidive tachycardie : Oui Non
SI OUI PATIENT A REVOIR EN CONSULTATION POUR VOIR SIECG REALISE
LORS RECIDIVE OU HOLTER) '
Méme tachycardie ; FA Flutter ;  Tachycardie atriale
Symptomes dus 2 des troubles conductifs : Qui Non
Nature du trouble conductif : BAVI BAVI BAVII Bloc sino-
auriculaire
Implantation de PM, date :

Traitement :
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QUESTIONNAIRE PATIENT

Entourer la bonne réponse SVP

Depuis votre traitement par radiofréquence:

1)-Avez vous ressenti les symptomes suivants :

Aucun symptdme cardiaque
Palpitations Essoufflement Douleur dans la poitrine
Malaise

2) Pensez vous que ce traitement par radiofréquence a ét¢ 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. Oli nombre de consultation & peu prés paran: ....../an)
4) Etes vous sorti de ’hfpital avec un traitement pour le cesur ? Oui Non
Srout;

e nom dumédicament : ....cooieeerniiiirierren i
qUANLItE PriSE PAT JOUT I 1uevevrnvenesvnrsismnsinsns sis e see e st e s e e e
ce traitement a-t-ii été arrété depuis Oui Non
date approximative de 1’arrét du traitement : Mois.......... FL3)

o Ce traitement a-t-il été remplacé par un autre traitement Oui Non
Si oui pourquoi ? médicament mal toléré ou palpitations ol autre 7

¢ 8 8% P99 POE ST PO POV DOD FPY OO N0 DNU SPE TR SIL BN BR0 RO

N0mM AU MEAICAMIEIIE T vv s vvnveevanveevnsseevrnsessresneanserestssnnannosssenans
la quANtité PriSe PAT JOUL... .. veverrecoennsvesrinsmnannnes s s snnssnns s sen sne e e

5) Avez vous actuellement un traitement pour le ceeur 5
o Pourquoi ce médicament a-t-il ét¢ prescrit ?



Palpitations Essoufflement Douleur dans la poitrine
Vertiges Malaise
AULIC... oo vee e sunssnsass

o Par quel médecin ce traitement a-t-il été prescrit ?
Meédecin généraliste
Cardiologue
Lors d’une hospitalisation : préciser le lieu

o NMom dumédicament... .. eswers svavensncars s
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QuANtité PriSE PAT JOUT. .. ..veevveeersvne virver st i ves vt tes s e s s s s e

o Hst ce que ce traitement a été efficace sur vos symptomes ? Oui
Non

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
Ceeur trop lent
Ceceur irrégulier
o Date de I'implantation : MoiS... .....c.covvrverver o AIIEE . i,
e Lieu de I’implantation
-Hopital
-Clinique
-Nom du médecin qui vous suit pour votre stimulateur cardiaque
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3 Patienten-Fragebogen nach Katheterablation
(Mit der Bitte um Riiékgabe) |
1)Hatten Sie seit der Ablation nochmals Herzbeschwerden;?
ja W nein  bd (wenn ,,Nein* weiter mit Frage 5)
Herzklopfen [  Luftnot [0  Brustschmerz O Ubelkeit O
2) Sind nach der Ablation noch Anfille von plotzlichem Herzrasen aufgetreten?
Ja [ * Nein 0 (weiter mit Frage 3)
Verglichen mit der Zeit. vor der Ablation sind die Anfille jetzt :
anders L] genau S0 O
weniger hiufig gleich héufig O héufiger O]

O
weniger lange andauernd [ gleich lange andauernd [  1anger andauernd [
O

mit weniger Beschwerden unverinderten Beschwerden [l mehrBeschwerden O

Wenn sich die Anfille in der Héufigkeit, Dauer und /oder den Beschwerden veréndert haben,

beschreiben Sie bitte kurz die Anfille:

3)Wie hiiufig waren Sie seit der Ablation wegen Herzrhythmusstérungen

beim Kardiologen: [0  beim Hausarzt: [J  ineiner Klinik: ]
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'"4) Wurde ihnen bei Entlassung ein Eerz-Medikament verordnet? Ja [ Nein O

wenn ,ja‘ Namen der Medikamente:

Dosierung pro Tag:

Wurde die Behandlung inzwischen beendet? ja [3 Nein [J
wenn ,,ja% ‘Wann (Monat und Jahr): R |
Waurde diese Behandlung durch eine andere ersetzt? Ja ll Nein ]

wenn ,ja*  Warum? (U nvertriglichkeit, nicht wirksam....?):

Name des Medikamentes:

Dosierung pro Tag:

5) Nehmen Sie derzeit ein regelmiiBig ein herzwirksames Medikament ein? Ja CNein [2

Wenn ,Ja“  Weshalb wurde das Medikament verschrieben?

Herzklopfen/ Stolpern [0  Luftnot [  Brustschmerzen O

Ubelkeit [ Schwindel []°  Andere O

Welcher Arzt hat das Medikament verschrieben?

Kardiologe [] Allgemein-Arzt [0  Klinik (Welche?) [

Name des Medikamentes:

Dosierung pro Tag:

Hat Thnen das Medikament gegen ihre Symptome geholfen? Ja [J  Nein O
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| 6) Sind Sie Schrittmachertriger /Trigerin? Ja ] Nein [
Wenn ,,Ja“ Weshalb wurde das Gerit implantiert?
Unbekannt ] Herzklopfen ] Unwohlsein [
~ Zu langsamer Herzschlag [] | UnregelméBiger Herzschlag ]
Implantationsdatum: / /
In welcher Klinik?:

Wo wird der Schrittmacher kontrolliert?

7) Haben sich IThre Erwartungen an die Ablations-Behandlung

vollig erfiillt [ iiberwiegend erfiillt O teilweise erfiillt [l

kaum erfiillt ] nicht erfiillt []

Vielen Dank fiir die Mithilfe, senden Sie nun bitte den ausgefiillten Fragebogen moglichst
susammen mit einem aktuellen Ruhe-Ekg in dem frankierten Riickumschlag an uns zuriick.
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RESUME :

L’ablation de la voie de conduction lente par radiofréquence est considérée comme le
traitement curatif de référence des tachycardies par réentrée intranodale.

La complication principale de cette thérapeutique est la survenue d’un bloc auriculo-
ventriculaire (BAV) durant I’ablation et a distance. Notre étude multicentrique
rétrospective, a pour but d’évaluer I’incidence de ces BAV et d’identifier une
population a risque.

La population comprend 999 patients et la durée moyenne de suivi est de 35,2+ 20,5
mois.

L’incidence cumulée des BAV complets permanents est de 0,9% au cours des deux
premiéres semaines qui suivent 1’ablation, et de 0,8% a distance de la procédure.
L’incidence globale des implantations de stimulateurs cardiaques aprés BAV de haut
degré est de 1,9%. Le taux d’implantations précoces est de 1,1% avec un délai de 3,7 +
3,6 jours par rapport 4 la procédure d’ablation, et celui des implantations tardifs est de
0,8% avec un délai de 17 + 9,3 mois.

L’analyse de différents paramétres a permis d’identifier plusieurs facteurs prédictifs de
BAV aprés réalisation d’une radiofréquence. Ainsi la réalisation de deux séances
d’ablation, I’existence d’une procédure longue, I’apparition au cours ou 4 distance de la
procédure d’un BAV du 1%, 2™ degré transitoire ou permanent, ou du 3™ degré
transitoire, et I’allongement de ’intervalle AH mesuré au décours des tirs augmentent
le risque de BAV de haut degré stimulo-dépendant.

Cette population a risque doit donc bénéficier d’une surveillance
¢lectrocardiographique étroite et prolongée afin d’identifier au plus t6t ’apparition d’un
BAV.

DISCIPLINE : Médecine

MOTS CLES :
Tachycardie atrio-ventriculaire par réentrée intranodale, ablation par radiofréquence,

bloc auriculo-ventriculaire, stimulateur cardiaque.




