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INTRODUCTION

I. Rétrécissement Aortique

I.1. Généralités

La sténose aortique est le fruit de plusieurs étiologies. On différencie les rétrécissements

aortiques (RA) congénitaux des rétrécissements acquis.

Parmi les origines congénitales on retrouve :

- La bicuspidie aortique congénitale, cause la plus fréquente de RA chez les sujets jeunes et
d’age moyen.

- Les RA dits congénitaux avec le RA valvulaire, le RA sous-valvulaire et le RA supra-

valvulaire

Les formes acquises comprennent :
- le rhumatisme articulaire aigu

- le RA dégénératif ou maladie de Monckeberg

I.2. Le rétrécissement aortique dégénératif

Il s’agit d’un rétrécissement dégénératif par calcification progressive de 1’anneau et des
sigmoides aortiques aboutissant a une diminution de la surface valvulaire et donc a une
augmentation du gradient trans valvulaire ventricule gauche-aorte, réalisant a terme un RA

calcifié¢ (RAC) serré



La définition du RAC serr¢ est essentiellement échographique avec a I’échocardiographie trans
thoracique (ETT) (1,2):

- Vitesse maximale (Vmax) trans-vavulaire > 4m/s

- Gradient moyen (Gd moy) de pression trans-valvulaire > 40 mmHg

- Surface valvulaire aortique (Svao) < 1,0cm”et/ou < 0,6cm?/m? de surface corporelle

Figure 1 : Valve aortique saine (gauche), rétrécissement
aortique calcifié (droite)

1.3. Données épidémiologiques

Le RA est la plus répandue des pathologies valvulaires cardiaques. On estime qu’elle atteint
jusqu’a 9% de la population de plus de 80 ans dans les pays développés (3).

Le RAC serré symptomatique a un pronostique tres sévere. Il est responsable d’une mortalité
de 50% a 2 ans chez les patients agés de plus de 75 ans, et la survie est estimée entre 2 et 5 ans
suivant I’apparition des symptomes. Elle est de 5 ans en cas d’angor, de 3 ans en cas de syncope,

et passe a 2 ans en cas de symptomes d’insuffisance cardiaque (4,5).



Figure 2 : Evolution du rétrécissement valvulaire aortique chez ’adulte
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Du fait du vieillissement de la population, et de I’augmentation des comorbidités, la prévalence
du RAC n’a de cesse d’augmenter au fil des années. La prise en charge de ces patients
représente un colt important. Le développement de traitements efficaces avec des durées

d’hospitalisation raccourcies constitue un enjeu médico économique majeur.

A ce jour, le remplacement valvulaire aortique est la seule option thérapeutique ayant prouvé

son bénéfice. En effet, aucun traitement médicamenteux n’a démontré son efficacité.



II. Traitements

II.1 Le remplacement valvulaire aortique chirurgical

Le premier remplacement valvulaire aortique (RVA) par une valve mécanique a eu lieu en 1960
(6).

Le premier RVA avec une valve biologique par homogreffe était en 1962 (7), puis par
hétérogrefte en 1965 (8).

La technique chirurgicale s’est depuis beaucoup améliorée, ainsi que la technologie, mais on
observe tout de méme un risque opératoire évalué entre 2,5% et 4%, celui-ci augmentant avec
I’age et les comorbidités.

La procédure classique consiste a aborder 1’aorte par sternotomie totale. Elle nécessite la mise
en place d’une circulation extra corporelle entre ’oreillette droite et 1’aorte ascendante
permettant I’arrét du cceur le temps d’aborder 1’aorte clampée et de réséquer la valve aortique
calcifiée afin de mettre en place la nouvelle valve biologique ou mécanique fixée par des points

de suture entre la collerette de la prothese et I’anneau aortique natif.

Figure 3 : Remplacement valvulaire aortique chirurgical

Le RVA chirurgical constitue aujourd’hui le traitement de premiére intention des RAC serrés

selon les recommandations européennes de 1’European Society of Cardiology (ESC) de 2012
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(1) et américaines de I’American Heart Association/American College of Cardiology

(AHA/ACC) de 2014 (2) avec un niveau de recommandation de classe I.

Malgré ces recommandations, et I’efficacité de ce traitement, on estime a un tiers des patients
récusé de chirurgie lors des réunions collégiales multidisciplinaires devant un risque opératoire

jugé trop €levé (9).

I1.2 La valvuloplastie aortique au ballon

En Septembre 1985 se déroulent les premicres valvuloplasties percutanées au ballon par le
docteur Alain Cribier et son équipe a Rouen (10). Elles sont destinées a des patients porteurs

d’un RA serré symptomatique, récusés de la chirurgie conventionnelle.

Figure 4 : Valvuloplastie aortique au ballon. Gauche : début d’inflation.
Droite : inflation compléte

EARLY INFLATION FULL INFLATION

La technique est moins efficace que le RVA chirurgical avec une surface valvulaire aortique
moyenne post traitement de 0,9-1 cm” contre 1,2-1,6 cm” respectivement.
De plus, elle ne permet qu'une amélioration temporaire avec une resténose valvulaire

inéluctable visible dés le premier mois (11).

La valvuloplastie aortique au ballon fait ’objet d’une recommandation de classe IIb, niveau de

preuve C, selon PESC (1) et ’ACC/AHA (2). Elle garde aujourd’hui une place comme pont

11



dans I’attente d’un RVA percutané ou d’un RV A chirurgical chez des patients instables sur le
plan hémodynamique et jugés a haut risque chirurgical, ou encore chez des patients porteurs

d’un RA serré symptomatique nécessitant une chirurgie extra cardiaque urgente.

I1.3 Le remplacement valvulaire aortique percutané (TAVI)

I1.3.1 Naissance du TAVI

Afin d’améliorer la surface valvulaire aortique et remédier a la resténose, 1’équipe de Rouen a
eu I’idée d’un stent déployé dans la valve aortique native calcifiée, avec les calcifications
servant de support au stent une fois en place, permettant notamment d’obtenir une force radiale
continue exercée contre les parois de la valve native, empéchant la resténose. Afin que le
dispositif soit viable, il nécessite une structure valvulaire ajoutée au sein du stent.

C’est apres avoir effectué des recherches en laboratoire puis sur 1’animal qu’en 2002 a lieu la
premiére implantation percutanée d’une valve aortique chez un homme par le Pr. Cribier a

Rouen (12).

I1.3.2 Les dispositifs valvulaires

- Valve aortique Edwards SAPIEN (Edwards Lifesciences, Irvine, CA) :

Disponible depuis 2002, développée par le Pr Cribier, il s’agit d’une valve par expansion de
ballonnet avec trois feuillets valvulaires de péricarde bovin, fixé a un stent en acier inoxydable.
Les valves Edwards SAPIEN XT et Edwards SAPIEN 3 sont disponibles en taille 20mm,

23mm, 26mm, et 29mm de diamétre.

12



Figure 5 : Edwards SAPIEN 3

- Systéme CoreValve Revalving (Medtronic Inc., Minneapolis, MN) :

Disponible depuis 2004, développé par les Pr Laborde et Seguin, il s’agit d’une cage en nitinol
auto expansible contenant une valve a 3 feuillets en péricarde porcin. 4 diamétres sont
disponibles (23mm 26mm 29mm et 3 1mm).

Le dernier dispositif CoreValve Evolut R a pour particularité de pouvoir étre recapturé et

repositionné au besoin avant son largage définitif.

Figure 6 : CoreValve Evolut R

11.3.3 Les voies d’abord

Le TAVI peut se faire selon deux approches :
- une approche antérograde, soit par ponction veineuse puis trans septale pour accéder aux

cavités gauches, soit par abord trans apical ventriculaire gauche.
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- une approche rétrograde avec ponction artérielle puis passage rétrograde de la valve aortique.

La voie antérograde trans septale a ét¢ abandonnée.

Cinq voies d’abord sont ainsi a notre disposition :
- voie trans fémorale

- voie trans aortique

- voie trans carotide

- voie trans axiallaire ou sous claviére

- voie trans apicale

Figure 7 : Voies d’abord du TAVI

(..
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(% Ty
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T'ransaortique

directe Transaxillaire

Transapicale

Transfémorale

Seule la valve Sapien XT est compatible avec la voie transapicale, et la CoreValve avec la voie

trans axillaire.

La voie la plus largement privilégiée a ce jour est la voie trans fémorale. Il s’agit d’un abord
percutané pur, ne nécessitant donc pas d’anesthésie générale. Les diamétres fémoraux et
iliaques mesurés a 1’angioscanner doivent faire au moins 6-7mm, avec des axes vasculaires ne

devant pas étre trop tortueux pour faciliter le passage des guides et cathéters.

14



11.3.4 Déroulé de la procédure par voie trans fémorale

La procédure de TAVI se déroule dans une salle de radiologie vasculaire, au sein d’un centre
médico-chirurgical dot¢ d’un bloc opératoire de chirurgie cardiaque en cas de nécessité de
conversion en chirurgie conventionnelle. Elle est réalisée sous anesthésie locale, en présence
d’un médecin anesthésiste.

L’artére fémorale est ponctionnée permettant la montée rétrograde d’un guide métallique
jusqu’a travers la valve aortique native dans le ventricule gauche.

La valve native est dans un premier temps dilatée au moyen d’un ballonnet gonflable afin
d’obtenir un diameétre d’orifice suffisant pour le passage de la prothese.

La prothese valvulaire, comprimée a I’extrémité d’un cathéter, est avancée sur le guide, et
poussée a travers la valve aortique native. Une fois en position, elle est libérée soit par gonflage
d’un ballonnet pour la Edwards SAPIEN (au moment d’une stimulation ventriculaire rapide au
moyen d’une sonde d’entrainement préalablement positionnée dans le ventricule droit par abord
veineux pour garantir la stabilisation du ballonnet), soit par retrait d une gaine recouvrante pour
la CoreValve. Son positionnement est garanti par la force radiale d’expansion du stent et son
encastrement dans les calcifications de la valve native.

On s’assure du bon fonctionnement de la prothése par mesures de pression sanguine,
angiographie, et échocardiographie.

Le matériel est ensuite retiré, et le point de ponction artériel est occlus par un systéme de

fermeture interne.

I1.3.5 Les études pivot

- Etude PARTNER (Placement of AoRTic TraNscathetER Valve Trial) utilisant la valve
Edwards SAPIEN (13,14) en 2010.

Il s’agit d’une étude randomisée prospective multicentrique avec 2 cohortes :

- Partner A a randomisé et comparé des patients a haut risque chirurgical (risque de mortalité
opératoire > 15%), traités soit par RVA chirurgical, soit par TAVI. A 1 an, le TAVI était non
inférieur au RVA chirurgical sur la mortalité (24,2% vs. 26,8% respectivement, p=0,001 pour
la non infériorit¢). La mortalité a 5 ans était également comparable avec 67,8% de déces pour

le TAVI contre 62,4% pour le RVA chirurgical (p=0,76) (15).
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- Partner B a randomisé et comparé des patients contre indiqués a la chirurgie conventionnelle,
traités soit par un traitement médical, soit par un TAVI. Les résultats a 1 an étaient trés en faveur
du TAVI avec une mortalité¢ a 1 an de 30,7% pour le TAVI contre 50,7% pour le traitement
médical (p < 0,001). Ces résultats étaient confirmés a 5 ans avec 71,8% de déces dans le bras

TAVI contre 93,6% dans le bras traitement médical (p<0,0001) (16).

- CoreValve US Pivotal Trial utilisant la CoreValve (17) parue en 2014.

Il s’agit d’une étude randomisée prospective multicentrique de non infériorit€ comparant
I’efficacité du TAVI contre la chirurgie conventionnelle en termes de mortalité toute cause a 1
an chez des patients a risque chirurgical élevé ayant une sténose aortique serrée,
symptomatique.

Le TAVI était non inférieur a la chirurgie avec une mortalité¢ de 14,2% a 1 an contre 19,1%
respectivement (p<0,001 pour la non infériorité).

Les résultats a 2 ans allaient dans le méme sens avec une mortalit¢ dans le groupe TAVI a

22,2% contre 28,6% dans le groupe chirurgie.

- The Randomized Comparison of Transcatheter Heart Valves in High Risk Patients with

Severe Aortic Stenosis: Medtronic CoreValve Versus Edwards Sapien XT (Choice) trial (18).

Il s’agit de la premicre étude a avoir comparé la valve Edwards SAPIEN par expansion de
ballonnet et la valve CoreValve auto-expansible.

Les résultats montraient qu’il y avait significativement plus de succes de procédure avec la
Edwards SAPIEN (95,9%) comparé¢ a la CoreValve (77,5%) (p<0,001), en rapport avec un plus
faible taux de fuite aortique post opératoire et un trés faible recours a 1’implantation d’une
deuxiéme valve.

La mortalité a 30 jours et a 1 an était comparable entre les 2 groupes.

I1.3.6 Indications du TAVI
Les indications du TAVI reposent sur les recommandations de ’ESC et ’ACC/AHA (1,2).

Les décisions dans chaque structure médico-chirurgicale sont prises au cours d’une réunion de

concertation médico-chirurgicale avec constitution d’une « Heart Team ».

- Patients symptomatiques porteurs d’un RAC serré avec a I’ETT un Gd moy trans valvulaire

> 40mmHg et une Svao < lcm” et présentant un haut risque chirurgical (fragilité, EuroSCORE
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logistique > 20%, ou STS score> 10%, comorbidités importantes) : recommandation de classe

ITa, niveau de preuve B.

- Patients ayant une contre-indication a la chirurgie conventionnelle avec prédiction d’une

survie post TAVI supérieure a 1 an : recommandation de classe I, niveau de preuve B.

Aujourd’hui, I’efficacité de la procédure et le bénéfice apporté aux patients sont tels (15,16,19)
que la tendance est a I’élargissement des indications du TAVI.

Leon et al. ont randomisés et comparé des patients ayant un RAC serré symptomatique avec un
risque chirurgical jugé intermédiaire (EuroSCORE logistique > 10% et < 20% ou Society of
Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality (STS PROM) score > 3% et < 8%) bénéficiant
soit d’'un TAVI, soit d’une chirurgie conventionnelle (20). Les résultats montrent que le TAVI

est non inférieur a la chirurgie dans ce contexte.

I1.3.7 Complications
Le Valve Academic Research Consortium (VARC) 1 (21) et 2 (22) a permis de définir et

standardiser les complications du TAVI. En voici les plus notables :

- Accident vasculaire cérébral (AVC). Le registre FRANCE 2 rapporte 3,6% d’AVC a 30 jours
(23)et4,1% a 1 an (24).

- Infarctus du myocarde (IDM) per ou post procédure. Complication relativement peu fréquente

avec 1,1% de patients concernés (23,25)

- Complications vasculaires. On différencie les saignements engageant le pronostic vital, les

saignements majeurs et les saignements mineurs. Les plus fréquents restent les saignements
mineurs en rapport avec les points de ponction, notamment dans les TAVI par voie trans
fémorale, mais le registre FRANCE 2 rapporte tout de méme 7,3% de saignements majeurs et
engageant le pronostic vital (23), et ce taux passe a 15,6% selon la méta analyse de Généreux

et al. (25).
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- Insuffisance rénale aigue. Le VARC définit plusieurs stades d’insuffisance rénale post TAVI,

basés sur une augmentation de la créatinine par rapport a sa valeur pré interventionnelle, ou une
baisse de la diurese. Les stades II et I jugés comme significatifs concernent 7,5% des patients

(25).

- Troubles de la conduction cardiaque. Détaillé au chapitre suivant.
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II1. Troubles conductifs et TAVI

II1.1 Généralités

L’amélioration des dispositifs valvulaires implantables a permis une diminution des
complications vasculaires et des fuites para prothétiques, mais les troubles conductifs
cardiaques restent une complication fréquente per- et post-TAVI. Ils peuvent étre bénins, ou
sévere, transitoires ou permanents, avec parfois nécessité d’implanter un stimulateur cardiaque
définitif, autrement appelé pacemaker (PM).

On retrouve au premier plan les blocs de branche gauche (BBG), ainsi que les blocs atrio
ventriculaire (BAV), du premier degré jusqu’au BAV complet. De méme, le nombre de

fibrillation atriale (FA) de novo n’est pas négligeable.

I11.2 Données anatomiques

Le nceud atrio ventriculaire (NAV) est situé au sein du triangle de Koch au sein de 1’oreillette
droite, délimité par le tendon de Todaro, I’insertion du feuillet septal de la valve tricuspide, et
Iorifice du sinus coronaire. L’apex de ce triangle est occupé par la composante atrio
ventriculaire du septum membraneux. Le NAV est situé juste en dessous de 1’apex du triangle,
adjacent au septum membraneux. Ainsi le NAV est tout proche de la région sous aortique et du
septum membraneux de la chambre de chasse du ventricule gauche.

Le NAV se poursuit sous la forme du faisceau de His, pergant le septum membraneux et

pénétrant a gauche a travers 1’anneau fibreux central.
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Figure 8 : Anatomie de la région valvulaire aortique
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A gauche, les voies de conduction émergent directement en dessous du septum membraneux et
longent superficiellement la paroi du ventricule gauche, donnant naissance aux fascicules de la
branche gauche de conduction.

Vue des cavités gauches, le faisceau est en relation intime avec la base du triangle séparant la

cusp non coronaire de la cusp coronaire droite de la valve aortique
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On estime que la branche gauche du faisceau de His prend naissance a environ 6 mm de la
valve aortique (26).

On comprend alors que la hauteur d’implantation du dispositif va étre un déterminant majeur
de I’apparition et de la persistance de troubles conductifs péri procédure.

Dans ce sens Gutierrez montre bien qu’une hauteur d’implantation inférieur 8 6mm ne souffre

d’aucun trouble conductif en per et post procédure (27).

Figure 10 : Implantation haute (A). Implantation basse (B)

A HIGH gI.ANTATION B LOW IMﬁlANTATION

I11.3 Mécanismes des troubles conductifs

Bien que I’on manque de données a ce sujet, il est communément admis que le mécanisme
responsable des troubles de conduction péri TAVI serait mécanique par lésion et compression
de la branche gauche, que ce soit par le guide trans aortique, la pré dilatation et post dilatation
au ballon, I’expansion de la valve avec compression des cusps natives calcifiées, provoquant
un cedeme (28,29), pouvant soit régresser, soit aboutir a une nécrose du tissu lésé, avec comme

traduction clinique la résolution partielle ou totale du trouble conductif, ou bien sa persistance.
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I11.4 Deux valves, un taux de troubles de conduction différent

L’apparition d’un BBG apres TAVI a été rapporté chez 29% a 72% des patients implantés d’une
CoreValve (28,30-36), et chez 12% a 18% des patients implantés d’une valve Edwards
SAPIEN (35,37-40), ce taux allant jusqu’a 30% si 1’on exclut les patients ayant des troubles

conductifs pré existants (incluant les bloc de branche gauche) (41).

Le taux d’implantation de stimulateur cardiaque post TAVI est d’environ 15% toutes
procédures confondues (42), et ce taux est significativement plus élevé avec la CoreValve par
rapport a la Edwards SAPIEN, avec jusqu’a 49% d’implantation de stimulateur cardiaque avec

la CoreValve, contre 10% avec la Edwards SAPIEN (13,14,23,26,31,33,38,43,44).

La différence d’incidence des troubles conductifs entre les 2 dispositifs est communément
expliquée par la longueur de la jupe de la Corevalve qui pénetre plus loin dans la chambre de
chasse du ventricule gauche, et est ainsi potentiellement plus pourvoyeuse de traumatisme

mécanique au niveau du septum membraneux de la branche gauche de conduction.

Avec les évolutions technologiques et le développement de valves de dernicres générations,
I’incidence des troubles conductifs tend a changer, mais pas forcément dans le bon sens.

En effet, la valve par expansion de ballonnet SAPIEN 3 semble davantage pourvoyeuse de
stimulateur cardiaque, en lien avec une profondeur d’implantation rapportée plus basse et un

surdimensionnement (45).

I11.5 Evolution des troubles conductifs dans le temps

Au contraire de ceux d’origine dégénérative, les troubles conductifs péri opératoire des TAVI
ne sont pas fixés dans le temps, probablement du fait de 1’cedéme responsable qui peut
progresser, mais aussi régresser sans avoir provoqué de lésion définitive des voies de
conduction.

Ainsi, bien que la durée du QRS en post TAVI immédiat semble prédire un trouble conductif

atrio ventriculaire menant a I’implantation d’un stimulateur cardiaque (46), Bjerre Thygesen et
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al ont montré que la durée du QRS croit progressivement apres un TAVI, atteignant un pic a
J7-19, puis décroit, parfois jusqu’aux valeurs de bases, chez les patients implantés d’une
Corevalve (47).

De plus, plusieurs études ont montré que les troubles conductifs atrioventriculaire de haut degré
péri opératoires régressent partiellement voire totalement chez 22% a 56% des patients pendant

le suivi post TAVI (48-51).
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IV. Stimulateur cardiaque post TAVI
IV.1 Généralités

Le recours a I’implantation d’un stimulateur cardiaque définitif endocavitaire est un phénomene
fréquent aprées une procédure TAVI. Le registre FRANCE 2 rapporte prées de 12%
d’implantation a 30 jours (23), et 15% a 1 an (24). En comparaison, ce taux est de 3% a 8%

selon les séries chirurgicales (52).

Plusieurs études se sont intéressées aux facteurs prédictifs d’implantation de stimulateur

cardiaque apreés un TAVI (30,31,33,34,38-40,43,46,49,53-56).

Les facteurs indépendamment associés sont

- Bloc de branche droit (BBD) pré existant : ¢’est le facteur prédictif le plus fort, avec
jusqu’a 80% d’implantation de stimulateur cardiaque au décours de I’intervention.

- Profondeur d’implantation : la profondeur d’implantation du dispositif dans chambre
de chasse du ventricule gauche ne doit pas dépasser 6mm.

- Utilisation d’une CoreValve.

- Taille de la prothése : le risque de stimulateur cardiaque augmente avec le diametre de
la prothese

- Pré dilatation au ballon et taille du ballon

- Durée du QRS post implantation : selon Mouillet et al, une durée du QRS > 128ms
en post TAVI serait indépendamment associée a I’implantation d’un stimulateur
cardiaque (46).

- FEVG altérée

- Distribution des calcifications des valvulaires (53)

- Age

- Hypertrophie septale

L’impact de I’implantation d’un stimulateur cardiaque en post TAVI sur la mortalité n’est pas

homogene selon les séries (57—-60).
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Bien que les premieres études ne semblaient pas montrer une augmentation de la mortalité chez
des patients implantés d’un stimulateur cardiaque post TAVI, le registre FRANCE 2 retrouve
pour sa part une association entre le besoin d’un stimulateur cardiaque dans les 30 jours post

intervention et une augmentation de la mortalité a 3 ans (19).

IV.2 Indications

Les indications peuvent €tre regroupées en 3 catégories (40,48,61-64).

La principale indication est I’apparition d’un BAV de haut degré (BAV III, BAV 2/1, BAV 11
Mobitz 2), comptant pour environ 70% des cas.

La seconde source de stimulateur cardiaque est prophylactique avec les blocs bi et tri
fasciculaires, a hauteur de 20%, se traduisant par I’apparition d’un BAV I et un ¢€largissement
des QRS au décours de la procédure.

Pour le reste, on retrouve une petite portion de maladie rythmique de I’oreillette et de

dysfonction sinusale.

Certaines équipes prennent la décision d’implanter en pré procédure, notamment chez des
patients ayant un BBD pré existant avec BAV du premier degré, compte tenu du haut risque de

BAYV complet per ou post procédure.
Badenco et al. n’ont pas démontré de bénéfice a implanter un PM chez les patients présentant
un allongement isolé du délai HV mesuré au cours d’une exploration électro physiologique

(EEP) post TAVI, I’interrogatoire des stimulateurs cardiaques de ces patients ne montrant pas

d’évolution vers un BAV complet a court et moyen terme (65).

IV.3 Programmation des stimulateurs cardiaques

La désignation des modes de programmation des stimulateurs cardiaques obéit a une

nomenclature internationale.
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La premiere lettre définit le(s) site(s) de stimulation : ventricule (V), oreillette (A), les deux
D).
La deuxiéme lettre définit le(s) site(s) de détection : lettres idem

La troisiéme lettre indique le mode de fonctionnement : inhibé (I), déclenché (T), les deux (D).

Ainsi, le mode de programmation privilégié chez les patients en BAV complet est le mode de
stimulation double chambre DDD avec une stimulation dans les 2 cavités, une détection dans
les 2 cavités, une inhibition en cas de détection d’une activité atriale ou ventriculaire spontanée
et un déclenchement d’une stimulation ventriculaire en 1’absence de détection d’une activité
ventriculaire apres un délai atrio-ventriculaire réglable. Il s’agit du mode de programmation
standard de tout stimulateur cardiaque double chambre.

Cela permet chez des patients ayant une activité sinusale efficace mais un bloc de conduction

atrio ventriculaire, de conserver un synchronisme atrio ventriculaire au repos comme a 1’effort.

Les patients en FA permanente et présentant un BAV complet bénéficient quant a eux d’un
stimulateur cardiaque monochambre réglé en VVI (stimulation dans le ventricule, détection

dans le ventricule, inhibition a la détection d’une activité ventriculaire spontanée).

Depuis plusieurs années, les constructeurs ont développé des modes de stimulation cherchant a
favoriser une conduction ventriculaire spontanée, afin d’épargner toute stimulation
ventriculaire inutile, pouvant étre délétere pour le patient, mais aussi d’économiser de la batterie
et optimiser la durée de vie du stimulateur.

Ces modes sont communément désignés AAI<DDD. Le stimulateur fonctionne en AAI tout
en surveillant la conduction atrio ventriculaire (AV). En cas d’altération persistante de celle-ci,
le stimulateur commute en mode DDD. Si la conduction AV spontanée est de nouveau efficace,

le stimulateur revient en mode AAI et surveille la conduction AV.

On comprend bien que ce mode permet d’éviter qu’un patient ayant une conduction AV efficace
mais altérée (BAV du premier degré), avec un délai AV spontané supérieur au délai AV réglable
en mode DDD, ait une stimulation ventriculaire chronique inutile. Il ne sera stimulé dans le

ventricule idéalement qu’en cas de BAV de haut degré.
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IV.5 Impact d’une stimulation ventriculaire chronique

La stimulation double chambre atrio ventriculaire conventionnelle en DDD ne promeut pas la
conduction AV spontanée, et entraine en cas de BAV du premier degré (allongement du temps
de conduction atrio ventriculaire) une stimulation ventriculaire chronique. Le patient va garder
un synchronisme AV, mais cela va créer une désynchronisation inter ventriculaire avec un
retard gauche.

Ainsi, de nombreuses études ont montré les effets délétéres d’une stimulation ventriculaire

chronique inutile chez des patients ayant une conduction AV spontanée conserveée.

Andersen et al. ainsi que Sweeney et al. ont montré que le suivi a long terme de ces patients
retrouvait une augmentation de la mortalité, du risque d’insuffisance cardiaque et
d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque, du risque de FA et de survenue de complications

thrombo emboliques (66,67).

Nielsen et al. ont quant a eux retrouvé a I’ETT chez les mémes patients une diminution

significative de la FEVG, ainsi qu’une augmentation de la taille de 1’oreillette gauche (68).
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HYPOTHESE

La moiti¢ des patients présentant un bloc atrio ventriculaire de haut degré apres une procédure
de TAVI et bénéficiant de I’implantation d’un stimulateur cardiaque récupere secondairement
une conduction AV efficace.

Une proportion non négligeable de ces patients sort d’hospitalisation avec le stimulateur
cardiaque paramétré en DDD.

Le mode DDD entraine un risque de stimulation ventriculaire chronique inutile chez des
patients ayant une conduction atrio ventriculaire conservée, pouvant aboutir a une dégradation
de la fonction systolique du ventricule gauche et au développement d’une insuffisance

cardiaque.
Nous émettons I’hypotheése que les patients implantés un stimulateur cardiaque pour bloc atrio

ventriculaire de haut degré apres un TAVI réglé en DDD ont une moins bonne évolution

clinique que ceux réglés en AAI<>DDD ou VVI en cas de FA chronique.

28



OBJECTIF

Cette étude a pour objectif d’évaluer I’impact du mode de programmation du stimulateur
cardiaque sur I’évolution clinique des patients ayant un bloc atrio ventriculaire de haut degré a

la sortie d’hospitalisation aprés un TAVI.
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METHODES

I. Modele de I’étude et population

Cette étude observationnelle rétrospective portait sur des patients ayant bénéfici¢ d’un TAVI
dans 4 centres hospitalo-universitaires parisiens (Hopital Henri Mondor, Groupe Hospitalier
Piti¢ Salpétriere, Hopital Bichat et Hopital Européen Georges Pompidou) de Janvier 2010 a
Décembre 2014.

Les patients étaient inclus dans I’étude s’ils avaient bénéficié de 1’implantation d’un
stimulateur cardiaque pour BAV de haut degré au décours d’une procédure de TAVI dans le
cadre d’un RAC serré symptomatique, avec un risque opératoire ¢levé et une espérance de vie
> 1 an. Le diagnostic de RAC serré était basé sur les données de I’ETT indiquant une Svao <
1.0 cm?, et un Gd moy trans aortique > 40mmHg. Le risque opératoire €levé €tait défini par un
EuroSCORE 1 > 20%, un STS PROM score > 10%, ou une contre-indication a une chirurgie a
ceeur ouvert, déterminé par deux chirurgiens cardiaques indépendants. Les patients étaient
exclus s’ils étaient déja porteur d’un stimulateur cardiaque, ou bien s’ils avaient ét¢ implantés
d’un PM pour une autre indication qu’un BAV de haut degré (dysfonction sinusale, maladie
rythmique de I’oreillette, allongement de 1’espace PR et/ou du QRS, allongement du HV a
I’EEP sans BAV de haut degré clinique).

II. Procédures de TAVI

Tous les patients ont bénéfici¢ d’un TAVI, dont la procédure standard a déja été décrite en
introduction. Les opérateurs ont utilisé des dispositifs valvulaires aortiques auto expansible ou
par expansion de ballonnet disponibles sur le marché a savoir respectivement la CoreValve

(Medtronic Inc., Minneapolis, MN, USA) ou la valve Edwards SAPIEN (Edwards Lifesciences
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Corp., Irvine, CA, USA). Tous les centres ont adopté une approche par voie trans fémorale en
premicre intention. La faisabilité de la procédure était évaluée par une Heart Team selon des
critéres portant sur la taille, I’'importance de la calcification et la tortuosité de 1’axe artériel
aorto-ilio-fémorale. Une approche différente était adoptée lorsque les criteres n’étaient pas
remplis. La taille du dispositif valvulaire implanté était basée au préalable sur des mesures

annulaires tri dimensionnelles par scanner multibarrette.

III. Implantation d’un stimulateur cardiaque

L’implantation d’un stimulateur cardiaque était indiquée en cas de BAV de haut degré, défini
comme un BAV complet, un BAV 2 pour 1, ou un BAV du second degré de type II, pouvant
survenir en per procédure ou pendant la phase de surveillance hospitaliere post procédure. Les
types de stimulateurs cardiaques utilisés dans cette é¢tude étaient des stimulateurs cardiaques
double chambre DDD ou AAI<~DDD avec algorithme de commutation de mode, et mono
chambre VVI pour les patients en FA chronique. Le mode de programmation du stimulateur
cardiaque a la sortie de I’hopital était laissé a la discrétion du médecin ayant en charge le patient.
La stimulodépendance au cours du suivi a été définie en référence a de précédentes études
(69,70) comme suit: un rythme ventriculaire intrinséque absent ou inadéquat, ou une
stimulation ventriculaire > 95% du temps a I’interrogation du boitier lors des consultations de

suivi itératives, a au moins 1 mois de I’implantation.
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IV. Caractéristiques de base, suivi, et criteres de
jugement

Les caractéristiques cliniques et procédurales de base €taient comparées entre le groupe de
patients dont le stimulateur cardiaque était programmé en DDD conventionnel (groupe
« DDD ») et le groupe de patients dont le stimulateur cardiaque était programmé sur un autre
mode, a savoir soit en AAI<>DDD, soit en VVI en cas de FA chronique (groupe « Autre
Mode »). La stimulodépendance au cours du suivi était évaluée pour chaque patient lors des
consultations de suivi en interrogeant les mémoires holter des boitiers, et en évaluant le rythme
ventriculaire spontané au moment de la consultation. Les critéres de jugement principaux
comprenaient le décés toute cause, les hospitalisations pour insuffisance cardiaque, et la FEVG.
Toutes les données ont été relevées rétrospectivement a partir des comptes rendus
d’hospitalisation et de consultation disponibles dans les archives informatiques et/ou papier de
chaque centre hospitalier ayant assuré le suivi des patients, a savoir les quatre centres
implanteurs de 1’ Assistance Publique et Hopitaux de Paris de cette étude mais aussi les centres
de périphérie et de province ayant adressé les patients pour TAVI en début de prise en charge

et ayant assuré leur suivi au décours.

V. Analyses statistiques

Les variables continues sont présentées sous forme de moyenne =+ écart type, et les différences
entre groupes ont été comparées en utilisant des t-tests de Student non appariés, ou des tests de
Mann-Whitney lorsque les données ne présentaient pas une distribution normale. Les variables
nominales sont présentées sous forme de fréquence (en pourcentage), et les différences entre
groupes ont été comparées en utilisant le test X> de Pearson, ou le test exact de Fisher lorsque
le X? n’était pas applicable a cause de la taille de I’échantillon.

Des analyses univariées de variables potentiellement associées a la stimulodépendance et
I’hospitalisation pour insuffisance cardiaque ont été réalisées. Les variables avec un P < 0.10

dans I’analyse univariée étaient utilisées dans I’analyse par régression multiple. Les taux

32



cumulés d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque et de décés dans chaque groupe ont été
rapportés en utilisant la courbe de Kaplan-Meier, et comparés en utilisant le test log-rank.

Les tests statistiques €taient bilatéraux et une valeur de P < 0.05 était considérée comme
statistiquement significative. Les analyses statistiques ont été réalisées en utilisant le Statistical

Package for Social Sciences (SPSS) version 22 (IBM Corp., Armonk, NY, USA).
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RESULTATS

I. Population

Des 1621 patients ayant fait I’objet d’un TAVI dans les centres concernés pendant la durée de
I’étude, 269 patients (16,4%) ont nécessité I’implantation d’un PM. Des 269 patients, 122 ont
été exclus car perdus de vu. Des 147 patients restants, 11 ont été implantés pour dysfonction
sinusale et donc exclus, 42 avaient été implantés pour un ¢€largissement du PR et/ou du QRS
et/ou ont fait I’objet d’une EEP avec mesure du délai HV pour évaluer la nécessité¢ d’un PM, et
ont ainsi ¢té exclus de cette étude. Finalement, 3 patients ont fait I’objet d’un BAV complet
paroxystique, et également exclus. Ainsi, 91 patients ont souffert d’un BAV de haut degré
persistant apres une procédure de TAVI, nécessitant I’implantation d’un PM, et ont été inclus
dans cette ¢tude. En I’absence de mention contraire, tous les patients de cette population avaient
un BAV de haut degré a la sortie d’hospitalisation, confirmé a I’interrogatoire du PM. Les
modes de programmation a la sortie étaient comme suit : mode conventionnel DDD (N=36),

AALI avec algorithme de commutation de mode en DDD (N=39), et VVI (N=16) (Figure 11).
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Figure 11: Flow chart
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II. Caractéristiques de base et devenir des patients
ayant un stimulateur cardiaque aprés TAVI

Les caractéristiques de base, les données de procédure, et le suivi des patients du groupe
« DDD » et du groupe « Autre Mode » sont indiqués dans le Tableau 1. Les patients du groupe
DDD ¢étaient significativement plus souvent des hommes (DDD vs. Autre Mode = 69,4% vs.
45,5%, P=0.04), présentaient davantage d’insuffisance rénale chronique (IRC) (DDD vs. Autre
Mode = 69,4% vs. 39,6%, P<0.01), un diametre de valve implantée plus grand (DDD vs. Autre
Mode = 283+22mm vs. 28,6£2,7mm, P<0.01), é&taient significativement plus
stimulodépendants (DDD vs Autre Mode = 66,7% vs. 43,6%, P=0.04), et avec un pourcentage
absolu de stimulation ventriculaire significativement plus ¢levé (DDD vs. Autre Mode =
72.7£40.9% vs. 49.7+45.3%, P=0.02) pendant le suivi. Le reste des données est comparable

entre les deux groupes.

III. Stimulodépendance apres TAVI

Le taux de stimulodépendance de I’ensemble de la population d’étude était de 52,8% (N=48)
pendant la période de suivi. Il n’y avait pas de différence significative dans les caractéristiques
de base entre les groupes Stimulodépendant et Non Stimulodépendant (Tableau 2). En
revanche, les données de procédure et de suivi des patients ont montré que le groupe
Stimulodépendant avait un taux significativement plus ¢€levé d’utilisation de la CoreValve
(Stimulodépendant vs. Non Stimulodépendant = 83,3% vs. 60,5%, P=0.03), et de
programmation en mode DDD a la sortie d’hospitalisation (Stimulodépendant vs. Non

Stimulodépendant = 50.0% vs. 27,9%, P=0.04).
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Tableau 1 : Caractéristiques de Base, Données de Procédure, et Suivi selon le mode de

rogrammation du PM

Total Mode Mode DDD | Valeur
Patients AAI<DDD, ou de P
VVI
N=91 N=55 N=36
Caractéristiques de
Base
Age, années 84.3+£5.8 83.6+6.2 85.4+5.0 0.13
Homme 50 (54.9) 25 (45.5) 25 (69.4) 0.04
IMC > 30 kg/m’ 15 (16.5) 9164 6 (16.7) 0.97
Classe NYHA, III/IV 49 (53.8) 30 (54.6) 19 (52.8) 0.87
Hypertension 69 (75.8) 39 (70.9) 30 (83.3) 0.27
Diabéte 14 (15.4) 5(9.1) 9 (25.0) 0.08
Dyslipidémie 53 (58.2) 33 (60.0) 20(57.2) 0.84
Tabagisme 20 (22.0) 8 (14.6) 12 (34.3) 0.06
ATCD IDM 7(7.7) 4(7.3) 3(8.3) 0.85
ATCD ATL Coronaire 19 (20.9) 12 (21.8) 7(19.4) 0.99
ATCD PAC 15 (16.5) 9164 6 (16.7) 0.97
ATCD autre chirurgie 5(5.5) 4(7.3) 1(2.9) 0.65
cardiaque que PAC
BPCO 14 (15.4) 7 (12.7) 7(19.4) 0.57
IRC 44 (48.4) 19 (34.6) 25 (69.4) <0.01
EuroSCORE 1, % 20.9+11.3 20.6+12.0 21.3+10.1 0.75
BBG 14 (15.4) 7 (12.7) 7 (19.4) 0.57
BBD 32 (35.2) 18 (32.7) 14 (38.9) 0.71
BAV (1) 24 (26.4) 10 (18.2) 14 (38.9) 0.06
FA 18 (19.8) 15 (27.3) 3(8.3) 0.06
FEVG, % 55.5+12.5 55.1£12.0 56.0+13.4 0.74
Svao indexée a la SC, 0.42+0.10 0.43+0.10 0.40+0.10 0.31
cm’/m’
Gd moy trans Ao, 50.0£14.5 50.2£13.6 49.7+16.1 0.86
mmHg
Hypertrophie VG 53 (58.2) 31 (56.4) 22 (61.1) 0.82
1A =2 18 (19.8) 9(16.4) 9 (25.0) 0.46
M =2 14 (15.4) 10 (18.2) 4(55.2) 0.54
Données de procédure
Corevalve, n 66 (72.5) 38 (69.1) 28 (77.8) 0.50
Diamétre valve 27.4+2.6 26.8+2.7 28.3£2.2 <0.01
implantée, mm
BAVIII post-TAVI 82 (90.1) 50 (90.1) 32 (88.9) 0.75
Suivi
Stimulodépendance 48 (52.8) 24 (43.6) 24 (66.7) 0.04
Taux de stimulation 58.8+44.8 49.74+45.3 72.7£40.9 0.02
ventriculaire, %
FEVG post-TAVI, % 52.448.4 53.04£9.3 51.1£6.1 0.49
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Tableau 2 : Caractéristiques de Base, Données de Procédure et Suivi selon la

stimulodépendance
Tous Stimulodépendant Non- Valeur
Patients Stimulodépendant | de P
N=91 N=48 N=43
Caractéristiques de
Base
Age, années 84.3+5.8 83.5+5.2 85.14+6.3 0.19
Homme 50 (54.9) 27 (56.4) 23 (53.5) 0.84
IMC > 30, kg/m” 15 (16.5) 10 (20.8) 5(11.9) 0.37
Classe NYHA, III/IV | 49 (53.8) 24 (50.0) 25 (58.1) 0.57
Hypertension 69 (75.8) 37 (77.1) 32 (74.4) 0.96
Diabéte 14 (15.4) 9 (18.8) 5(11.6) 0.52
Dyslipidémie 53 (58.2) 31 (64.6) 22 (52.4) 0.28
Tabagisme 20 (22.0) 13 (27.1) 7 (16.7) 0.32
ATCD IDM 7(1.7) 4(8.3) 3(7.1) 0.81
ATCD ATL coronaire | 19 (20.9) 7 (14.6) 12 (27.9) 0.19
ATCD PAC 15 (16.5) 7 (14.6) 8 (18.6) 0.82
ATCD autre chirurgie 5(5.5) 4(8.3) 1(2.4) 0.43
cardiaque que PAC
BPCO 14 (15.4) 10 (20.8) 4(9.3) 0.22
IRC 44 (48.4) 23 (47.9) 21 (48.8) 0.93
EuroSCORE 1, % 20.9+11.3 20.9+12.5 20.8+£9.9 0.96
BBG 14 (15.4) 7 (14.6) 7 (16.3) 0.82
BBD 32 (35.2) 20 (41.7) 12 (27.9) 0.25
BAV I 24 (26.4) 12 (25.0) 12 (27.9) 0.94
FA 18 (19.8) 11 (22.9) 7 (16.3) 0.60
FEVG, % 55.5+12.5 53.9+14.3 57.2+10.0 0.21
SAo indexée a la SC, | 0.42+0.10 0.42+0.10 0.42+0.11 0.98
cm’/m’
Gd moy trans Ao, 50.0+14.5 48.1+13.9 51.9+15.0 0.21
mmHg
Hypertrophie VG 53 (58.2) 27 (56.3) 26 (60.5) 0.85
IA =2 18 (19.8) 13 (27.1) 5(11.6) 0.11
M =2 14 (15.4) 9 (18.8) 5(11.6) 0.52
Données de
Procédure
Corevalve, n 66 (72.5) 40 (83.3) 26 (60.5) 0.03
Diamétre de valve 27.442.6 27.9£2.6 27.0£2.5 0.10
implantée, mm
BAVIIL n 82 (90.1) 45 (93.8) 37 (86.1) 0.38
Mode DDD 36 (39.6) 24 (50.0) 12 (27.9) 0.04
Mode AAI<DDD 39 (42.9) 16 (33.3) 23 (53.5) 0.06
VVI 16 (17.6) 8 (16.7) 8 (18.6) 0.81
Suivi
FEVG post TAVL, % | 52.3+8.4 50.7+8.1 54.7+8.4 0.12
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L’analyse par régression multiple montrait que le mode DDD (odds ratio=3,63, P=0.03) et
I’utilisation de la CoreValve (odds ratio=5,85, P=0.02) étaient indépendamment associés a la

stimulodépendance (Tableau 3).

Tableau 3 : Analyse par Régression Multiple pour la Stimulodépendance
Analyse Analyse par Régression Multiple
Univariée
Variables Valeur de OR coefficient IC 95% Valeur
P de P
CoreValve 0.03 5.85 1.77 1.36 | 25.2 0.02
Mode DDD 0.04 3.63 1.29 1.12 | 11.7 0.03

IV. Patients en mode DDD pendant la période de
suivi

La Figure 12 montre une courbe de survie de Kaplan-Meier illustrant les taux d’hospitalisation
pour insuffisance cardiaque et les déces toute cause chez les patients en mode DDD ou Autre
Mode. Pendant une période moyenne de suivi de 13 mois, les patients en mode DDD avaient
une incidence significativement plus €levée d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque par
rapport aux patients ayant un autre mode de programmation (Hospitalisation : DDD vs. Autre
Mode = 38,9% vs. 18,2%, P=0,03) (Figure 12A), alors qu’il n’y avait pas de différence en
termes de mortalité toutes causes entre les deux groupes (P=0.06) (Figure 12B). On observait
par ailleurs une diminution significative de leur FEVG par rapport a I’autre groupe (AFEVG :
DDD vs. Autre Mode = -10.1 = 11.0% vs. 0,5 + 12,7%, P=0.01). L’analyse par régression
multiple a notamment révélé qu’une diminution de la FEVG et le mode DDD ¢étaient
indépendamment associés a une hospitalisation pour insuffisance cardiaque (OR = 1.05, P =
0.05 et OR = 3.13, P = 0.04 respectivement) (Tableau 4).

Ces résultats nous indiquent qu’une programmation en mode conventionnel DDD a la sortie
d’hopital était significativement associée a une augmentation du risque d’hospitalisation pour

insuffisance cardiaque a moyen terme apres un TAVI.
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Figure 12 : Courbes de survie de Kaplan-Meier pour I’hospitalisation pour insuffisance
cardiaque (A) et décés toutes causes (B) durant la période de suivi.
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Tableau 4 : Analyse par régression multiple pour I’hospitalisation pour insuffisance
cardiaque, avec utilisation des variables associées a un P < 0.10 dans I’analyse univariée.

Analyse Analyse par Régression Multiple
Univariée
variables Valeur de OR coefficient I1C 95% Valeur de
P P
Age 0.08 0.93 -0.07 0.86 | 1.01 0.07
Diabéte 0.03 1.59 0.46 042 | 598 0.49
FEVG 0.02 1.05 -0.05 1.00 | 1.11 0.05
Mode DDD 0.03 3.13 1.14 1.06 | 9.24 0.04
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DISCUSSION

I. Principaux résultats

Cette étude a démontré que pres de la moiti€ des patients bénéficiant d’un PM pour un BAV de
haut degré aprés un TAVI présentait une récupération d’une conduction AV efficace pendant
le suivi, et que les patients stimulodépendants avaient un taux significativement plus élevé de
programmation en DDD. De plus, la programmation en DDD a la sortie d’hopital était
indépendamment associée a une ou plusieurs réhospitalisations pour insuffisance cardiaque
durant le suivi. Ces résultats suggerent que la programmation en mode DDD devrait étre évitée
afin de promouvoir une conduction AV spontanée, méme chez les patients stimulodépendants
a la sortie d’hospitalisation.

L’¢évolution naturelle des patients qui souffrent de BAV de haut degré aprés un TAVI est
différente de celle des BAV de haut degré spontané, car la restauration d’une conduction AV
efficace est souvent observée, comme en témoigne cette étude. Ainsi, une programmation
optimale des PM aprés TAVI est nécessaire afin de promouvoir la conduction AV spontanée.
De précédentes études ont montré que les patients souffrant de BAV paroxystique et ayant leur
stimulateur cardiaque réglé en mode DDD, méme avec extension automatique du délai AV, ont
une incidence €levée de stimulation ventriculaire, alors que les patients en AAI avec algorithme
de commutation de mode en DDD ont une épargne significative de stimulation ventriculaire
(71,72). Plusieurs études cliniques ont montré qu’une stimulation ventriculaire chronique
inutile était responsable d’une dégradation de la FEVG et d’un risque accru d’insuffisance
cardiaque chez des patients ayant une conduction AV intacte (66—68). Nos résultats chez des
patients ayant eu un PM apres TAVI sont en accord avec ces conclusions. C’est dans ce sens
qu’un mode de programmation en AAI avec algorithme de commutation en DDD semble étre
un meilleur choix afin de prévenir toute stimulation ventriculaire inutile, chez des patients

bénéficiant d’un PM apres TAVIL
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II. Restauration de la conduction atrioventriculaire
apreés TAVI

Au contraire du TAVI, on observe un taux plus faible de troubles conductifs atrio ventriculaires
(TCAV) de haut degré (3-8%) et de leur récupération (10%) apres un remplacement valvulaire
aortique par voie chirurgicale (52). Toutefois, chez les patients avec remplacement valvulaire
aortique chirurgical, les TCAV sont souvent plus séveres et irréversibles en lien avec un
endommagement direct du tissu conductif. A contrario, chez les patients avec TAVI, les dégats
que subissent les voies de conduction au moment de 1I’implantation sont souvent transitoires.
La sévérite du TCAV lors d’un TAVI est influencée par plusieurs mécanismes comme une
insertion basse de la protheése (33), la calcification des valves (53), un traumatisme li¢ au
passage du guide (33). Bien que la récupération du TCAV dépend de la sévérité des dégats
subis par la voie de conduction, nous ne disposons pas a ce jour d’outil permettant de prédire
I’évolution a court terme du trouble conductif du fait de son origine multifactorielle. Il apparait
ainsi difficile d’estimer une période d’observation qui soit fiable et sure avant de prendre la
décision d’implanter un PM aprés un TAVI en pratique clinique. Par conséquent, d’autres
¢tudes sont nécessaires pour explorer les mécanismes de récupération des troubles de
conduction atrio ventriculaire chez les patients ayant bénéficié d’'un TAVI, et a ce jour,
I’apparition d’'un TCAV de haut degré doit conduire a l’implantation d’un stimulateur

cardiaque.

III. Facteurs associés a la stimulodépendance

Bien que de précédentes études aient montré qu’un élargissement pré- et post-procédure de
I’espace PR, ainsi qu’un BBD pré existant étaient prédictifs d’une stimulodépendance a long
terme (31,38,40,55,70,73), nos données indiquent que le mode DDD, de méme que 1’utilisation
d’une CoreValve, étaient indépendamment associés a une stimulodépendance, alors qu’un
BAYV du premier degré ou un BBD pré existant ne 1’étaient pas. Cette différence dans les
résultats semble étre dii a un plus grand effet du mode de programmation du PM sur la

stimulodépendance par rapport aux anomalies ¢électrocardiographiques pré existantes, et au
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faible nombre de patients dans les cohortes des précédentes études. Enfin, en ce qui concerne
le dispositif CoreValve, il a déja été établi que son implantation était associée a une profondeur
d’insertion basse dans la chambre de chasse du ventricule gauche. Ainsi nous estimons que la
CoreValve en elle-méme n’a pas d’impact sur la persistance ou la restauration des troubles

conductifs atrio ventriculaires apres un TAVI.

IV. Limites de I’étude

Notre étude a plusieurs limites, principalement du fait du caractére rétrospectif de 1’étude.

En premier lieu, en I’absence de randomisation possible, on ne peut exclure un biais de
sélection, bien que nous ayons cherché a ajuster 1’analyse en fonction des facteurs confondants.
Notamment en ce qui concerne le choix du mode de programmation a la sortie d’hospitalisation,
nous ne disposons pas des éléments ayant motiveé le médecin a choisir le mode DDD plut6t que
AAI<DDD.

Deuxiémement, et c’est la limite principale de 1’étude, nous avons inclus des patients en FA
chronique, ayant bénéfici¢ d’un PM monochambre VVI, et les avons comparés aux patients en
rythme sinusal ayant un PM double chambre DDD. Ces patients ont été inclus car 1’idée
originelle de cette thése était surtout d’étudier la stimulodépendance et la récupération de la
conduction AV dans cette population. Ainsi, tout comme chez les patients ayant un PM double
chambre réglé en AAI<->DDD, I’absence de stimulation ventriculaire en VVI pendant le suivi
témoigne d’une récupération de la conduction AV. Le fait de les avoir inclus dans I’analyse
statistique portant sur les criteres de jugement principaux finalement choisis (FEVG,
hospitalisation pour insuffisance cardiaque, déces toute cause) altere I’homogénéité de notre
population, et biaise les résultats.

Troisiémement, la recherche d’un rythme ventriculaire adéquat intrinséque lors des contrdles
de PM ¢était une donnée largement manquante dans cette €étude, ce qui nous a poussé a devoir
définir un seuil de stimulation ventriculaire pour différencier les patients stimulodépendants et
non stimulodépendants. En référence a de précédentes études, un taux de 95% de stimulation
ventriculaire a été choisi (69,70). Cela a pour conséquence de biaiser les résultats, avec un taux
de stimulodépendance inévitablement surestimé dans le groupe DDD, du fait d’une stimulation

ventriculaire chronique chez les patients récupérant une conduction AV mais avec un BAV du
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premier degré résiduel, d’autant plus que nous ne disposons pas de précisions concernant le
réglage de leur délai AV, si celui-ci est fixe, court ou prolongé, ou dynamique. Parall¢lement,
le taux de récupération d’une conduction AV efficace est de fait sous-estimé dans cette étude.
Afin de véritablement apprécier le taux de stimulodépendance et de récupération de la
conduction AV, il ne faudrait tenir compte seulement de la présence ou non d’un rythme
ventriculaire intrinséque adéquat lors des contrdles de PM.

Enfin, bien que notre population soit plus importante que dans les autres études publiées traitant
du méme sujet, le nombre de patients reste faible, a cause du modele de 1’étude, qui s’étend sur
une courte période, et avec des criteéres d’inclusion relativement stricts, mais surtout du fait d’un
grand nombre de perdus de vue, par manque de suivi ou d’informations pertinentes dans les
comptes rendus d’hospitalisation ou de consultation.

Par conséquent, une étude a grande échelle, multicentrique, prospective est nécessaire pour
confirmer nos résultats. Malgré ces limites, nos constatations suggerent qu’une programmation
en mode DDD chez des patients ayant une primo implantation de PM apres TAVI est associée
a une incidence plus ¢élevée de stimulation ventriculaire et d’hospitalisation pour insuffisance

cardiaque pendant le suivi.
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CONCLUSION

Une récupération du BAV complet apres TAVI était fréquemment observée, chez pres de 50%
des patients. La programmation en mode DDD des stimulateurs cardiaques a la sortie
d’hospitalisation était indépendamment associée a une stimulodépendance et a la survenue
d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque chez des patients ayant eu un BAV complet post-
TAVI. Une programmation systématique des PM en AAI<>DDD en sortie d hospitalisation

semble étre indiquée afin de promouvoir une conduction AV spontanée dans cette population

spécifique apres un TAVL
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Impact du Mode de Programmation du Stimulateur Cardiaque sur I’Evolution Clinique des
Patients ayant un Bloc Atrio Ventriculaire aprés Remplacement Valvulaire Aortique Percutané :
une Etude Multicentrique Observationnelle

Résumé :

Introduction. Bien qu’un bloc atrioventriculaire (BAV) complet aprés un remplacement valvulaire aortique percutané (TAVI)
nécessite 1’implantation d’un pacemaker (PM), une récupération est souvent constatée. Les PM sont maintenant équipés
d’algorithmes favorisant une conduction atrioventriculaire (AV) spontanée. Cette étude visait a évaluer I’impact du mode de
programmation du PM sur I’évolution clinique des patients ayant un BAV complet aprés TAVI.

Méthodes. Dans cette étude rétrospective, observationnelle, multicentrique, 269 (16,4%) des 1621 patients ayant bénéficié
d’un TAVI ont nécessité un PM, et 91 patients avec BAV complet persistant a la sortie d’hospitalisation ont été inclus. Un
groupe DDD était comparé au groupe Autre Mode. Les critéres de jugement principaux étaient les déces toute cause, les
hospitalisations pour insuffisance cardiaque, et la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG).

Résultats. Pendant une durée de suivi moyenne de 13 mois, le taux de stimulodépendance était de 52,8%. Les patients du
groupe DDD (N=36 : 40%) étaient significativement plus stimulodépendants. Une analyse multivariée montrait que le mode
DDD était indépendamment associé a une stimulodépendance. Le groupe DDD présentait significativement plus
d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque et une diminution significative de la FEVG. Il n’y avait pas de différence en
termes de décés toutes causes.

Conclusion. Les patients programmés en DDD étaient davantage stimulodépendants, avec un moins bon pronostique
cardiaque. Le mode de programmation des PM devrait étre systématiquement réglé de fagon a favoriser la conduction AV
spontanée chez les patients implantés d’un PM aprés TAVI.

Mots Clés : Remplacement valvulaire aortique percutané (TAVI), Bloc atrioventriculaire (BAV), Pacemaker, Mode DDD,
Stimulodépendance.

Impact of Pacemaker Mode on Clinical Outcomes in Patients with Atrioventricular block after
Trans-Catheter Aortic Valve Implantation: A Multicenter Observational Study

Abstract:

Introduction. Although atrioventricular block (AVB) after transcatheter aortic valve implantation (TAVI) can require
permanent pacemaker (PM) implantation, recovery of the AVB is often observed. Pacemakers are now equipped with
algorithms promoting spontaneous atrioventricular (AV) conduction. This study aimed to assess the impact of PM mode
programming on clinical outcomes in patients with high-degree AVB after TAVI.

Methods. In this retrospective, multicenter, observational study, 269 (16,4%) of the 1621 TAVI patients required PM
implantation, and 91 patients with persistent high degree AVB at hospital discharge were included. A “DDD” group was
compared to an “Other Mode” group. Main outcomes were all cause death, hospitalization for heart failure, and left ventricular
ejection fraction (LVEF).

Results. During a mean follow-up of 13 months, the PM dependency rate was 52.8%. The DDD group patients (N=36: 40%)
had significantly more PM dependency. Multivariate analysis showed that DDD mode was independently associated with PM
dependency (OR=3.63, P=0.03). Moreover, the DDD group had a higher incidence of heart failure hospitalization (DDD vs.
Other Mode = 38.9% vs. 18.2%, P=0.04) and a significant decrease of LVEF (ALVEF: DDD vs. Other Mode = -10.1 = 11.0
vs. 0.5 £ 12.7%, P=0.01). No difference was found in terms of all cause death between the two groups (P=0.06).

Conclusion. Patients with DDD mode programing at hospital discharge had more PM dependency and a worse cardiac
prognosis. PM mode should systematically be set to promote spontaneous AV conduction in patients with PM implantation
after TAVIL.

Key Words: Transcatheter aortic valve implantation (TAVI), Atrioventricular block (AVB), Pacemaker, DDD mode,
Dependency.
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