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Liste des abréviations

BAV : bloc auriculo-ventriculaire
NAV : nceud auriculo-ventriculaire
RF : radiofréquence

RIN : réentrée intra-nodale

TRIN : tachycardie par réentrée intra-nodale
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| —INTRODUCTION

Les tachycardies par réentrée intra-nodale (TRIN) sont les arythmies bénignes les plus
fréquentes. Elles touchent une population jeune désireuse d’une prise en charge curative efficace, a
faible risque de complication. Le traitement curatif repose sur deux techniques d’ablation qui n’ont
cessé de se développer au cours des vingt dernieres années : la radiofréquence et la cryothérapie.
Nous avons trouvé intéressant de comparer ces deux techniques sur leur efficacité a long terme en

suivant la cohorte rouennaise.

1) Anatomie et réle du systéme cardionecteur

a. Le nceud sinusal

Le nceud sinusal (également appelé nceud de Keith et Flack) se situe dans la partie postéro-
supérieure de I'atrium droit, prés de I'abouchement de la veine cave supérieure. Il impulse I'activité
électrique cardiaque et impose la plupart du temps la fréquence cardiaque. Il a un réle de

« pacemaker ».

b. Le nceud auriculo-ventriculaire

Le nceud auriculo-ventriculaire (NAV) a été décrit par Aschoff et Tawara en 1906. Il est situé dans la
partie atriale du septum auriculo-ventriculaire, au sommet du triangle de Koch (figure 1). Le triangle
de Koch est limité en avant par le feuillet septal de la valve tricuspide, en bas par I'ostium du sinus
coronaire, en arriére et en haut par le tendon de Todaro. Le sinus coronaire est a la partie antéro-
inférieure du foramen ovale, qui se trouve au milieu du septum inter-atrial. Le tendon de Todaro relie
la veine cave inférieure au feuillet septal de la valve tricuspide. Le triangle de Koch mesure environ 10
a 20 mm de long chez I'adulte . Le NAV est situé au-dessous du faisceau de His. Le NAV mesure en
moyenne 5,1 mm de longueur, 2 mm de largeur, 3 mm de hauteur et 0,8 mm d’épaisseur. Il est
normalement la seule voie de passage de l'influx électrique entre les oreillettes et les ventricules. On
appelle voie accessoire tout autre faisceau auriculo-ventriculaire. Il exerce en permanence un
ralentissement de la conduction a la jonction auriculoventriculaire. Il laisse ainsi le temps au
remplissage ventriculaire et permet I'adaptation du débit cardiaque. Il permet d’éviter les fréquences

ventriculaires trop élevées en cas d’arythmies atriales rapides.
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Tawara a décrit une bande fibreuse marquant la limite entre le NAV et le faisceau de His. Au-dessous
de cette bande se trouve la partie basse du NAV, et au-dessus le NAV compact. Il a été observé que
dans la partie basse les cellules sont longues et paralleles les unes aux autres alors que dans le nceud
compact les cellules sont plus petites, fuselées et sans orientation uniforme. Ces différences ont un

impact sur les vitesses de conduction électriques, ce que nous expliquons plus loin.

2

Central fibrous body

His bundle

. TEE Tricuspid valve
‘ / annulus

. ‘2
% ‘ N\ Fast pathway exit
\\ \ ~— e, s Slow pathway

Figure 1 : représentation schématique du triangle de Koch.

CT : crista terminalis. ICV : veine cave inférieure. FO : foramen ovale. EV : valvule d’Eustachi. TCV : feuillet septal de la
valve tricuspide. SC : sinus coronaire.

A son époque, Tawara décrivait une extension nodale inféro-droite qui s’étend de la partie basse du
NAV vers I'ostium du sinus coronaire, et une extension inféro-gauche qui s’étend du nceud compact
vers le sinus coronaire. Inoue % a publié un cas d’ablation ou I'analyse anatomopathologique du cceur
apres I'ablation avait pu étre faite. Il avait réalisé une ablation de la voie lente dans la partie inféro-
droite du NAV qui avait permis d’arréter les TRIN chez ce patient. Il avait conclu que le substrat
anatomique de la voie lente était donc I'extension inféro-droite du NAV. Cette association des voies
fonctionnelles et des extensions anatomiques a ensuite été remise en question. Des études
histologiques de coeurs avaient retrouvé les substrats anatomiques présumés des voies lente et rapide
(respectivement I'extension inféro-droite et I'extension inféro-gauche) sur presque tous les sujets.
Paradoxalement les TRIN ne survenaient pas chez la majorité des patients. La corrélation entre les
structures anatomiques et les structures fonctionnelles a donc été discutée. En 2010, Kurian® a publié

une description anatomique et électrophysiologique du NAV montrant toute sa complexité et le
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décrivant tel qu’il est actuellement connu. Les études électrophysiologiques ont permis de
comprendre que les différentes zones fonctionnelles sont composées de types cellulaires aux
propriétés électriques différentes. Ces propriétés électriques différentes sont liées a des expressions
géniques variables selon la zone du NAV. C'est Mc Guire qui a été I'un des premiers a présenter ce
phénomeéne en 1996. C'est principalement I'expression de la connexine 43 (protéine de jonction) qui
a permis de différencier structurellement les différentes zones fonctionnelles du NAV. On a défini la
voie rapide comme étant la zone faible en expression de connexine 43 et la voie lente comme étant la
zone riche en connexine 43 (figure 2). Il ne s’agit pas de dire que la connexine 43 confére directement
certaines propriétés de conduction, simplement qu’il s’agit d’'un marqueur de ces différentes zones
fonctionnelles. Ces voies fonctionnelles lente et rapide se situent dans une zone anatomique plus large

gue le nceud compact et englobe les zones transitionnelles du tissu atrial péri-nodal.

Ten
~ENdon ge Todarp Voie rapide

‘N 4

.....-\-’“‘;

Voie lente

Figure 2 : représentation schématique du NAV au sein du triangle de Koch.

La partie bleue correspond a la zone pauvre en connexine 43 et la zone jaune la zone riche
en connexine 43.

LE : extension inféro gauche ; RE : extension inféro droite ; CN : NAV compact ; LNB : partie
basse du NAV
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2) Electrophysiologie cardiaque

a) Généralités

Les cardiomyocytes sont entourés d’une bicouche lipidique imperméable a I'eau et aux ions.
Elle est traversée par des structures protéiques hydrophiles appelées canaux. Lorsqu’ils sont ouverts

ils permettent le passage d’ions et donc de générer un courant.

b) Potentiel de repos

Lorsgu’elles sont au repos les cellules cardiaques sont polarisées. Elles sont a leur potentiel
membranaire de repos. Celui-ci est lié a une différence de potentiel entre le milieu intra-cellulaire et
le milieu extra-cellulaire. Le milieu intra-cellulaire est négatif. Le milieu extra-cellulaire est positif. Cette
polarisation résulte d’une différence de concentrations en ions de part et d’autre de la membrane
cellulaire. Le milieu extracellulaire est plus riche en sodium et calcium que le milieu intra-cellulaire. Le

milieu intra-cellulaire est environ trente fois plus riche en potassium que le milieu extra-cellulaire.

c) Potentiel d’action

Les cellules cardiaques sont excitables. Elles répondent a différents stimuli: électrique,
chimique, mécanique. Lorsqu’elles sont excitées les cellules cardiaques répondent par un potentiel

d’action. Celui-ci traduit les variations du potentiel membranaire en fonction du temps.

Ces variations de potentiel transmembranaire sont liées a des courants ioniques transmembranaires.
Certains courants ioniques sont dits « passifs » : ils ne dépendent que de la force du gradient de
concentration en ions et de la perméabilité de la membrane vis-a-vis de cet ion. D’autres sont « actifs ».
lls sont secondaires a I'action de pompes sodium (Na*)/potassium (K*) et sodium/calcium (Ca**). La
pompe sodium/potassium permet une entrée de potassium et une sortie de sodium. Elle est ATP
dépendante et activée par la présence de magnésium. L'échange est soit électriquement neutre avec
un échange 1 pour 1, soit électrogene avec un échange de 3 Na* pour 2K* permettant alors
I’hyperpolarisation de repos. La pompe sodium/calcium permet I'entrée de 3 Na* pour la sortie de 1

Ca** et participe donc également a la différence de potentiel transmembranaire.

Les canaux ioniques sont plus ou moins perméables en fonction du potentiel de membrane qui fait

varier leur conformation moléculaire. Chaque canal est spécifique d’un ion. Tous les canaux obéissent
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a la loi du tout ou rien, c’est-a-dire qu’ils sont soit totalement perméables soit totalement

imperméables au passage d’un ion donné.
Le potentiel d’action comprend quatre phases (figure 3) :

_ phase 0 : dépolarisation. La polarisation membranaire tend a étre annulée voire inversée.
C’est le milieu extérieur qui devient négatif par rapport au milieu intérieur. Pour les cellules du systéme

cardionecteur il s’agit principalement d’une entrée de calcium dans la cellule ;
_ phase 1 : repolarisation initiale rapide, bréve, incompléte ;

_ phase 2: phase de plateau. Maintien d’une certaine dépolarisation grace a un courant

calcique entrant ;

_ phase 3 : repolarisation terminale lente. Retour du potentiel membranaire a la valeur du

potentiel de repos par un courant potassique sortant.
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Figure 3 : représentation schématique des variations du potentiel membranaire en fonction de
la phase du potentiel d’action.

Em = potentiel membranaire ; Er = potentiel de repos.

Le potentiel de repos et la forme du potentiel d’action varient selon le tissu cardiaque. Il existe
schématiquement deux types de potentiel d’action : le potentiel d’action sodique (dit également a

réponse rapide), le potentiel d’action calcique (dit également a réponse lente) (figure 4).
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Les cellules nodales (nceud sinusal, NAV) sont "automatiques". Ce sont des cellules "calciques". Leur
potentiel de repos est de —60 mV. L'ouverture des canaux calciques permet d'atteindre le potentiel
seuil qui est a -40 mV. La repolarisation résulte de l'inactivation des canaux calciques et de I'activation

des canaux potassiques sortants.

Cellule & réponse rapide Callule & réponse lante
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Figure 4 : potentiels d’action sodique (a gauche) et calcique (a droite) avec schéma des
mouvements ioniques responsables des variations du potentiel transmembranaire.

d) Propriétés des cardiomyocytes

i. Excitabilité

L’excitabilité est la propriété des cardiomyocytes a répondre a un stimulus par un potentiel
d’action. Physiologiquement le stimulus est électrique. Le seuil d’excitabilité est I'intensité de courant
nécessaire pour dépolariser la membrane jusqu’au potentiel seuil. Celui-ci permet I'ouverture des

canaux calciques quand il atteint -40 mV.
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ii. Périodes réfractaires

Pendant la majeure partie du potentiel d’action la cellule est inexcitable quelle que soit

I'intensité du stimulus. C’est la période réfractaire absolue. Aucune réponse n’est obtenue.

La période réfractaire efficace correspond a I'absence de réponse propagée. On ne peut cliniquement

la distinguer de la période réfractaire.

La période réfractaire relative est située entre la période réfractaire absolue et le retour a une
excitabilité normale. Les réponses sont déprimées selon le niveau de potentiel membranaire auquel

elles ont été générées.

La période super-normale d’excitabilité peut succéder a la période réfractaire relative. A ce moment

un stimulus d’intensité infra-laminaire peut déclencher un potentiel d’action.

iii. Automatisme

Le potentiel seuil est atteint spontanément par les cellules calciques grace a la pente de
dépolarisation diastolique lente. Elle résulte d’'un courant entrant appelé « If ». Il est régulé par le
systeme nerveux autonome via I'AMP cyclique. Plus la pente de dépolarisation diastolique est

importante plus le potentiel seuil est atteint rapidement et plus la fréquence cardiaque est élevée.

Les cellules du nceud sinusal ont I'automatisme le plus rapide et commandent donc le rythme

cardiaque.

e) Vitesse de conduction

La vitesse de conduction dépend des propriétés électriques passives de la membrane et des

caractéristiques des potentiels d’action.

Il existe des sites de liaison (gap jonctions) a I'extrémité de chaque fibre myocardique, ce qui les
apparentent a un cable conducteur. Les cellules du NAV sont riches en gap jonctions. Elles sont
particulierement denses aux extrémités de ces cellules, ce qui explique une meilleure conduction
longitudinale que transversale. C'est ce que I'on appelle I'anisotropie. C’est initialement Josephson et
Spach qui ont mis en évidence les propriétés de conduction anisotropique de la partie inférieure du

triangle de Koch avec la possibilité d’induire une réentrée soutenue.
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Un courant passif se transmet entre les cellules polarisées et celles au repos. Lorsque ce flux de courant

passif atteint le potentiel seuil, le potentiel d’action se déclenche.

f) Les arythmies

Le noeud sinusal génere une activité cardiaque réguliére allant normalement de 60 a 80

battements par minute. C’est le rythme cardiaque normal.

Les arythmies sont des anomalies du rythme cardiaque. La bradycardie est une fréquence cardiaque
anormalement lente (inférieure a 60 battements par minute). La tachycardie est une fréquence
cardiaque anormalement élevée, généralement supérieure a 100 battements par minute. Le caractere
régulier du rythme cardiaque peut étre perturbé au cours de certaines arythmies. L'anomalie causale
de I'arythmie peut étre ventriculaire ou supra-ventriculaire. Les arythmies peuvent étre permanentes

ou paroxystiques.

Nous allons nous intéresser a la plus fréquente des tachycardies supra-ventriculaires paroxystiques :

la tachycardie par réentrée intra-nodale (TRIN).

3) Focus sur la TRIN

a) Définition

La TRIN est communément appelée maladie de Bouveret. Cette dénomination date de 1889 #
alors que I'électrocardiogramme n’existait pas. A cette époque L.Bouveret a publié dans La Revue de
Médecine un traité sur les tachycardies paroxystiques essentielles. Il les a définies comme des
palpitations rapides a début et fin brusques. On savait depuis 1888 et les travaux de Bristowe qu’il
existait deux formes évolutives de tachycardies essentielles. Les formes bien tolérées étaient bréves
et récidivantes. Les formes mal tolérées étaient plus longues et associées a des signes d’insuffisance
cardiaque avec un mauvais pronostic. Ce n’est qu’une vingtaine d’années plus tard qu’lliescu et
Sebastiani ont évoqué la possibilité d’'un mécanisme de réentrée ®a 'origine de ces tachycardies. Cela
signifie qu’il existe une pérennisation de la propagation de I'influx électrique sans qu’il n’y ait de
nouvelle stimulation. Il faut attendre 1943 pour que le NAV soit décrit comme le site de cette réentrée.

En 1956 Moe® a émis I'hypothése d’une dissociation longitudinale du NAV avec I'existence d’une
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conduction inhomogene. Il a mis en évidence la possibilité d’initier et d’arréter une tachycardie par
une extrasystole atriale. L'idée d’une voie rapide a période réfractaire longue et d’une voie lente a
période réfractaire courte est née & ce moment. Goldreyer 7 a confirmé I'existence d’une réentrée

intra-nodale par des travaux sur I’'Homme.
La capacité du nceud auriculo-ventriculaire a conduire I'impulsion de fagon rapide ou lente est appelée

une dualité de conduction nodale. Elle est présente dans 20 a 30% de la population. Seuls 3% des

porteurs d’une dualité nodale seront symptomatiques de TRIN &.

b) Epidémiologie

La TRIN est la plus fréquente des arythmies supraventriculaires paroxystiques. Son incidence
est estimée 3 35/100000 personnes aux Etats-Unis °. Celle-ci est probablement sous-estimée du fait
de la rareté des crises qui peut rendre difficile I'obtention d’un tracé per-critique, et du fait de la
bénignité de la pathologie qui conduit souvent a une absence de recours médical. Elle est plus
fréquente chez les femmes que chez les hommes. C'est une affection des sujets jeunes. L'age moyen

du premier épisode est de 32 +/- 18 ans °. Elles surviennent le plus souvent sur coeur sain.

c) Physiopathologie

i. Généralités

Le circuit de réentrée est situé dans le triangle de Koch, au niveau du NAV et de sa périphérie
auriculaire.

La voie rapide est dans la partie supérieure du NAV. Elle est au sommet du triangle de Koch. Elle a une
conduction rapide et une période réfractaire longue . La voie lente est située dans la partie inférieure
du NAV. Elle passe en avant du sinus coronaire et en arriére de la valve tricuspide. Elle a une conduction
lente et une période réfractaire courte. Les deux voies peuvent conduire dans le sens antérograde et

rétrograde.

La localisation de ces deux voies ne correspond pas aux extensions anatomiques du NAV. Une étude
de 1999 2 3 confirmé que la voie d’activation rétrograde des TRIN n’était pas anatomiquement définie.
L'hypothese était que si une voie rapide anatomique existait la séquence de dépolarisation atriale

rétrograde serait toujours la méme avec une primo-dépolarisation proche de I'apex du triangle de
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Koch. La séquence de dépolarisation atriale pendant une TRIN et lors d’une stimulation ventriculaire a
la méme fréquence a été analysée et comparée. La séquence d’activation atriale rétrograde était
enregistrée dans la région du triangle de Koch avec une sont décapolaire au niveau du His, une sonde
décapolaire dans le sinus coronaire et une sonde quadripolaire le long de I'anneau tricuspide en avant
du sinus coronaire. Une séquence d’activation atriale rétrograde similaire en TRIN et en stimulation
ventriculaire n’a été observée que pour 21 des 46 patients. Les séquences d’activations atriales
rétrogrades étaient également différentes entre les patients. L’activation atriale rétrograde par la voie
rapide est donc hétérogéne au sein de la population et pour un méme patient selon la méthode

d’activation. De la méme facon 3

, il a été montré que le site de de primo-dépolarisation atriale
rétrograde pendant une TRIN était situé a distance de I'ostium du sinus coronaire. Cette séquence
d’activation a fait suggérer que pendant une TRIN la dépolarisation du sinus coronaire ne se faisait pas
a partir d’'une extension inféro-droite du nceud auriculo-ventriculaire mais a partir d’'une zone
profonde du septum inter-atrial. Ces données vont donc a I'encontre d’une corrélation entre les

extensions anatomiques du NAV et les voies fonctionnelles rapide et lente.

Le substrat de la TRIN est celui de toutes les réentrées (figure 5) : un circuit, une zone de conduction
rapide, une zone de conduction lente, et une zone de bloc unidirectionnel. Les propriétés
électrophysiologiques différentes de la voie lente et de la voie rapide permettent d'obtenir les
conditions nécessaires a la RIN. A I'occasion d'une extrasystole I'influx électrique est bloqué de fagon
antérograde dans la voie ayant la période réfractaire la plus longue. L'influx passe alors de facon
antérograde dans la voie ayant la période réfractaire la plus courte. Il emprunte ensuite la 2™ voie de
facon rétrograde. Il peut alors reprendre la 1% voie dans le sens antérograde et la réentrée est initiée.

Il existe différents types de TRIN selon le circuit emprunté au niveau du NAV.
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Figure 5 : représentation schématique des éléments nécessaires a une réentrée :
1: lI'influx pénétre les voies A et B et meurt en C au point de collision.
2 : il existe un bloc bidirectionnel en B. L'influx qui arrive dans les deux sens est bloqué.

3 :il existe un bloc unidirectionnel en B mais en absence de zone de ralentissement, I'influx arrive trop rapidement
en B, pendant la période réfractaire.

4 : il existe un bloc unidirectionnel en B. L’'influx passe par une zone ralentie en C, peut remonter en B et
redescendre en A. La boucle de réentrée est créée.

'* Influx &lectrique

I Bloc de conduction
s poies de conduction

o \foies de conduction 3 vitesse de comduction lente

ii. Forme slow/fast ou forme typique

C'est la forme la plus fréquente de TRIN (90 a 95% des cas). L'influx électrique pénétre la voie

« slow » de fagon antérograde et la voie « fast » de fagon rétrograde (figure 6).

La TRIN typique débute par une extrasystole atriale. Celle-ci est bloquée dans la voie rapide qui est
encore en période réfractaire. Elle est conduite par la voie lente qui n'est plus en période réfractaire.
Lorsque l'influx sort de la voie lente, il va vers le ventricule et remonte par la voie rapide qui est sortie
de sa période réfractaire. Il existe donc une activation antérograde des ventricules et une activation
rétrograde des atriums. Le circuit de réentrée s’entretient et il existe deux phénomenes pouvant
I'interrompre. Premierement, la survenue d’une nouvelle extrasystole. Deuxiemement, un a-coup
vagal induisant le ralentissement de la conduction au sein de chacune. Ces deux phénomenes
perturbent les vitesses de conduction et la durée des périodes réfractaires : les conditions nécessaires

a la réentrée ne sont alors plus réunies.

33



..................... Vaie rapide
.......... ~pe-r=e=-=-= Vole lente
.r'lf
P
) _Ff
. s
o
P
Tendon de — o
Todaro
oot -
Anneau
tricuspide

( --------------------- Vaie rapide
=8 e - Voie lente

Anneau
tricuspide

le faisceau de His.

Figure 6 : représentation schématique du triangle de Koch avec la voie lente et la voie rapide au sein du NAV.

A gauche : en rythme sinusal I'influx électrique passe par les voies rapide et lente de fagon antérograde. Il se propage
vers les ventricules. Apreés avoir traversé la voie rapide I'influx emprunte la voie lente de fagon rétrograde mais meurt
au point de collision avec I'influx traversant la voie lente de fagon antérograde.

A droite : & 'occasion d’une extrasystole (astérisque rouge) l'influx traverse la voie lente de fagon antérograde car la
voie rapide est encore en période réfractaire. Quand il a traversé la voie lente, la voie rapide est sortie de sa période
réfractaire. L'influx électrique va donc vers |'oreillette de fagon rétrograde par la voie rapide, et vers les ventricules par

iii. Forme fast/slow

C'est une forme plus rare de TRIN (5 a 10% des cas).

L'influx électrique péneétre la voie « fast » de fagon antérograde et la voie « slow » de fagon rétrograde

(figure 7). Cette forme atypique résulte d’une période réfractaire rétrograde de la voie rapide plus

longue que celle de la voie lente et une conduction rétrograde trés lente dans la voie lente. Comme

I'influx est conduit tres lentement de fagon rétrograde par la voie lente, cela permet a la voie rapide

d’étre sortie de sa période réfractaire antérograde et de conduire I'influx vers les ventricules.

La TRIN atypique débute donc le plus souvent par une extrasystole ventriculaire. Elle est bloquée dans

la voie rapide qui est encore en période réfractaire. Elle est conduite de fagon rétrograde par la voie

lente qui n’est plus en période réfractaire. Lorsque I'influx sort de la voie lente, il va vers les atriums et

redescend aux ventricules par la voie rapide. Le circuit de réentrée s’entretient jusqu’a ce qu’une autre

extrasystole l'interrompe ou qu’un a-coup vagal modifie les vitesses de conduction.
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Figure 7: représentation schématique du triangle de Koch. L'influx électrique
emprunte la voie rapide dans le sens antérograde et la voie lente dans le sens

rétrograde. |l existe une conduction simultanée vers les oreillettes et vers les
ventricules.

iv. Forme slow/slow

C'est la forme la plus rare de TRIN. Le NAV comporte dans ce cas deux voies lentes. L'influx

emprunte l'une des voies dans le sens antérograde et I'autre dans le sens rétrograde permettant un

rythme réciproque (figure 8).

Voie rapide

Voie lente

Tendon de
Todaro

Anneau
tricuspide

Figure 8 : représentation schématique du triangle de Koch. L’influx
électrique emprunte I'une des voies lentes dans le sens antérograde et

I'autre dans le sens rétrograde. Il existe une conduction simultanée vers
les oreillettes et vers les ventricules.
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v. Voie finale commune

La notion d’une voie finale commune a permis de comprendre I'existence de TRIN avec
conduction en 2/1, de facon spontanée ou lors de stimulation ventriculaire a fréquence de la TRIN.
Puisque la voie nodale rétrograde est capable de conduire en 1/1 en tachycardie, c’est que le trouble
de conduction ventriculo-auriculaire observé en stimulation ventriculaire a la fréquence de la TRIN est
situé a un autre niveau. Ce niveau se situe nécessairement entre le His et la voie nodale rétrograde,

donc au niveau d’une voie finale commune.

La stimulation para-hissienne est une méthode pour la démasquer 4.

Le temps de dépolarisation de la voie finale commune est égal a la différence entre HA pendant la TRIN
et H'A’ en stimulation ventriculaire a fréquence de la TRIN, divisée par 2. Pour réaliser cette mesure le
site de stimulation ventriculaire optimal est la région para-hissienne. Ce site de stimulation permet de
mieux voir la déflexion hissienne. En effet, lors d’'une stimulation para-hissienne I'influx dépolarise
d’abord I'apex du ventricule droit puis la branche droite avant d’atteindre le faisceau de His. Lors d’une
stimulation ventriculaire droite apicale la déflexion hissienne est souvent masquée par le
ventriculogramme. Un élément capital de cette méthode est d’enregistrer le potentiel hissien en partie
tres proximale. En cas d’enregistrement sur la partie distale du faisceau de His sa partie proximale
serait prise pour la voie finale commune. Pour diminuer la marge d’erreur il convient de mesurer
I'intervalle HA du début de la déflexion hissienne a I'auriculogramme et I'intervalle H’'A’ de la fin de la
déflexion hissienne a l'auriculogramme. On considere qu’une voie finale commune existe si la

différence entre HA et H’'A’ est au moins égale a 10-15 ms (figure 9).
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Figure 9 : représentation schématique des voies et des temps de conduction en présence
(a gauche) et en absence (a droite) de voie finale commune. En haut pendant la
tachycardie. En bas pendant la stimulation para-hissienne a la méme fréquence que la
TRIN. En présence de voie finale commune : H’A’ en stimulation est plus long que HA.

H’A’ : intervalle HA pendant la stimulation ; VCF : voie finale commune ; C VFC : temps de
conduction dans la voie finale commune ; C Vr : temps de conduction rétrograde dans la
voie nodale rapide.

d) Symptomatologie et examen clinique

Les patients décrivent généralement des épisodes récidivant a une fréquence variable. lls sont
toujours bien structurés. lls débutent et se terminent brutalement. Les palpitations sont le plus

souvent percues comme rapides et régulieres.

La symptomatologie est tres variable. Chez les patients jeunes I’'hémodynamique est généralement
conservée. llIs rapportent des palpitations, parfois une dyspnée. Les sujets 4gés sont généralement plus
symptomatiques. lls présentent des palpitations, dyspnée, asthénie, angor. Les manifestations
angineuses ne sont pas forcément témoins d'une coronaropathie sous-jacente. Elles surviennent si la
fréquence cardiaque per-critique dépasse la fréquence cardiaque maximale théorique du sujet
(fréquence cardiaque maximale théorique = 220-age). Une mauvaise tolérance hémodynamique peut
se voir chez des sujets agés ou en cas de cardiopathie sous-jacente. Il existe également des cas

d'insuffisance cardiaque dans des contextes de cardiopathie rythmique en cas d'arythmie subintrante.

Il est exceptionnel que les patients présentent des syncopes. Elles sont plutot la conséquence d'une

bradycardie post-réductionnelle dans un contexte vagal *°.
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Les épisodes de TRIN peuvent aussi s’"accompagner de crises de panique, le plus souvent chez les

femmes.

e) Electrocardiogramme

L’électrocardiogramme 12 dérivations est normal. L'électrocardiogramme per-critique permet
d'évoquer le diagnostic de TRIN et d'émettre des hypotheses sur son mécanisme. Il ne permet pas le

diagnostic de certitude. Cela nécessite une exploration électrophysiologique.

i. Fréqguence cardiaque

La fréquence cardiaque varie avec I’age. On observe souvent une fréquence cardiaque per-
critique entre 180 et 220 battements par minute. Chez des sujets tres agés la fréquence peut ne pas
dépasser 120 battements par minute °. Des sujets jeunes peuvent atteindre des fréquences allant

jusqu’a 240 battements par minute.

ii. Activité atriale

Au cours d’une TRIN I'activité atriale est toujours rétrograde. Cela se traduit par une onde P (dite P’)
anormale sur I'électrocardiogramme de surface. Elle est négative dans les dérivations inférieures (DIl

DIl AVF) et en DI. Des ondes P' positives en inférieur excluent une TRIN.

Dans la forme slow/fast la dépolarisation atriale rétrograde arrive par la voie rapide au niveau du
septum inter-atrial. L'influx électrique est donc transmis simultanément aux deux atriums. En cas de
conduction auriculo-ventriculaire 2/1 on démasque des ondes P’. Elles sont plus étroites que les ondes
P sinusales du fait de cette simultanéité de dépolarisation des atriums. Elles sont négatives en inférieur.
L'onde P’ est masquée par le gRS. L'espace RP’ est inférieur a 70 ms quand il est mesurable (figures 10

et 11).
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A

Figure 10 : électrocardiogramme d’une TRIN de forme slow/fast. Les
fleches montrent des ondes P rétrogrades proches du gRS et a peine
visibles. L’espace RP’ est inférieur a 70 ms
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Figure 11 : Electrocardiogramme 12 dérivations de repos. Tachycardie réguliére a gRS fins a 198 / min avec
espace RP’ inférieur a 70 ms.
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Dans les formes atypiques ol la dépolarisation atriale vient de la partie basse du NAV I'onde P' est plus

large et négative en inférieur. Dans les formes fast/slow, I'activité atriale rétrograde est éloignée du

gRS avec un espace RP' supérieur a 70 ms (figures 12 et 13).

Figure 12 : électrocardiogramme d’une TRIN de forme fast/slow. Les
fleches montrent des ondes P rétrogrades éloignées du gRS avec un

espace RP’ supérieur a 70 ms.
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Figure 13 : électrocardiogramme 12 dérivations de repos. Tachycardie réguliere a gRS fins
a 172 battements par minute avec onde P’ négatives en inférieur (fleche) et RP’ supérieur

a70 ms.




Dans les formes slow/slow, |'activité atriale est souvent a 70 ms du gRS (figure 14).

Figure 14 : électrocardiogramme d’une TRIN de forme slow/slow. Les
fleches montrent des ondes P rétrogrades équidistantes du qRS
précédent et suivant. L'espace RP’ vaut environ 70 ms.

iii. Morphologie des gRS

Les TRIN sont des tachycardies a gRS fins. On peut voir des gRS larges en cas de bloc de branche
préexistant ou d’aberration de conduction ventriculaire. En cas d’aberration de conduction les
périodes réfractaires de la branche droite ou de la branche gauche s’adaptent aprés quelques cycles

de tachycardie et les gRS s’affinent.

Une variabilité de I'amplitude des qRS est possible dans les formes tres rapides.

iv. Repolarisation

On observe des anomalies de la repolarisation pour 20 a 50% des TRIN. Le plus souvent il s’agit
d’un sous-décalage du segment ST Y. Il n’a jamais été démontré d’association entre ces anomalies et

I’existence d’une cardiopathie ischémique.

v. Double réponse

L'électrocardiogramme de repos peut suggérer une dualité de conduction nodale en cas de
double réponse. Ce phénomeéne est assez rarement observé et précede alors le début de la TRIN. Il
s'agit d'une onde P suivie de deux qRS. Cela se produit si la conduction de la voie lente est suffisamment
lente pour que le faisceau de His ait eu le temps de sortir de sa période réfractaire aprés avoir conduit

I'influx arrivé par la voie rapide (figure 15).
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Figure 15 : électrocardiogramme montrant une double réponse ventriculaire.
Schéma de I'activité électrique atriale, du nceud auriculoventriculaire et du
ventricule. On observe 2 réponses ventriculaires pour une activité atriale du fait
de la dualité nodale.

Ce phénomeéne peut conduire a une alternance de tachycardie sinusale en 1 :2, lorsqu’il existe en
permanence une conduction simultanée par la voie rapide et la voie lente, et de TRIN (figure 16). Cette

situation particuliére peut induire d’authentiques cardiopathies rythmiques 2.
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Figure 16 :

A : transition d’une tachycardie sinusale 1 :2 (conduction simultanée par la voie lente et la
voie rapide) en une TRIN. Le 4¢™e complexe sinusal est bloqué dans la voie rapide et
conduit par la voie lente. La voie rapide est ensuite sortie de sa période réfractaire et
I'influx remonte par celle-ci, initiant la TRIN.

B : transition d’une TRIN vers une tachycardie sinusale 1 :2 (conduction simultanée par la
voie et la voie lente). La TRIN s’arréte du fait d’un bloc de conduction rétrograde dans la
voie rapide (suite a un raccourcissement du cycle de la tachycardie). Le rythme sinusal
reprend avec une conduction auriculo-ventriculaire en 1 :2.

Il : ECG de surface ; HRA : oreillette droite ; HBE : His ; RVA : ventricule droit

En bas représentation schématique de I'activité électrique atriale (A), a la jonction
auriculo-ventriculaire (AV), au niveau du His (HB HP) et dans le ventricule (V).
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f) Exploration électrophysiologique

i. Modalités

Il s’agit d’une procédure invasive réalisée sous anesthésie locale. Apres un abord veineux

fémoral quatre sondes d’électrophysiologie intra-cavitaires sont introduites (figure 17). Elles ont une

taille de 5 ou 6 French.

sonde quadripolaire

sonde duodécapolaire

Figure 17 : représentation schématique de
sondes d’explorations endocavitaires.
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Une sonde quadripolaire est placée dans I'atrium droit, une au niveau du His et une dans le ventricule

droit. Une sonde décapolaire est introduite dans le sinus coronaire (figure 18).

1- la sonde d’ablation
2- la sonde du His
3- la sonde du sinus coronaire

y OAG

3

Figure 18 : image de scopie représentant 3 sondes endocavitaires.

On réalise ensuite différentes mesures et manceuvres de stimulation. L'objectif est d'évaluer I'activité
électrique cardiaque a I'état de base, de rechercher un substrat favorable aux arythmies, et de

déclencher l'arythmie responsable des symptomes du patient.

ii. Mesures a l'état de base

Différents électrogrammes endocavitaires refleétent I'activité électrique cardiaque (figure 19).
L'onde A refléte I'activité atriale. L'onde H reflete I'activité du faisceau de His. L'onde V reflete I'activité

du ventricule droit.

La conduction nodale est évaluée par l'intervalle AH. On le mesure entre I'onde A sur I'enregistrement

hissien et le début du potentiel hissien. La norme varie de 60 a 120 ms.

Le potentiel hissien est fin, normalement inférieur a 25 ms. On parle d’anomalie s’il est supérieur a 40

ms ou s’il est dédoublé avec une durée H1H2 supérieure a 20 ms.
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La conduction intra et infra-hissienne est évaluée par l'intervalle HV. Il est mesuré entre le potentiel
hissien et le début du gRS le plus précoce sur I'ECG de surface. Il est normalement inférieur a 50 ms. Il

est toujours considéré comme pathologique s’il est supérieur a 70 ms.
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PA: 25-45ms
AH: 60-120 ms i
AHV HV: 35-55ms

Figure 19 : tracés d’électrocardiogramme de surface et d’électrogrammes endocavitaires. Mesure des intervalles usuels a
I’état de base.

OD : oreillette droite. His d : His électrode distale. His m : His électrode médiane. His p : His électrode proximale.

iii. Stimulation atriale programmée

L'oreillette est stimulée a un cycle de base de 600 ms (S1). Des extra-stimuli (S2) avec un

couplage S1S2 de plus en plus court sont ajoutés.

Le cycle de stimulation pour lequel l'intervalle A1A2 le plus court est obtenu est la période réfractaire

fonctionnelle atriale.

Le cycle de stimulation pour lequel le plus long intervalle S1S2 suivi de A2 est obtenu est la période

réfractaire effective atriale.
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Le cycle de stimulation pour lequel l'intervalle H1IH2 le plus court est obtenu est la période réfractaire

fonctionnelle nodale.

Le cycle de stimulation pour lequel l'intervalle A1A2 sans H2 est obtenu est la période réfractaire

effective nodale.

Cette manceuvre permet de mettre en évidence une dualité nodale. L'atrium est stimulé a un train
S1S1 donné. Des extrastimuli a un cycle de plus en plus court. L'allongement physiologique de
I'intervalle AH est observé. La dualité nodale est prouvée lorsque I'on observe un saut de conduction.
Il correspond a un allongement brutal du AH pour une diminution minime du train de stimulation S1S2.

Un allongement de plus de 50 ms du AH pour une diminution du couplage S1S2 de 10 ms est un saut

de conduction (figures 20 et 21).
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Figure 20 : tracés d’enregistrement endocavitaire d’un saut de conduction

Le train de stimulation est a 450 ms (S1). En passant d’un intervalle d’extrasystole
atrial (S2) de 230 a 220 ms il y a un allongement de I'intervalle AH de 95 a 210 ms.
Pour une diminution de 10 ms de I'intervalle d’extrasystole I'intervalle AH a augmenté
de plus de 50 ms : il s’agit d’un saut de conduction.

Il V1 : enregistrement de surface; RAA: auricule droit; HB p: His électrode
proximale ; HB d : His électrode distale ; CS p : sinus coronaire électrode proximale ;
CS d : sinus coronaire électrode distale.
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Figure 21 : graphique représentant en abscisse I'intervalle A1A2 (ms) en fonction de
I'intervalle A2H2 (ms). Lors de la diminution de A1A2 de 250 a 240 ms il y a un
allongement de A2H2 de 120 a 180 ms donc supérieur a 50 ms. Il s’agit d’un saut de

v. Stimulation ventriculaire a fréquence croissante

La stimulation ventriculaire a fréquence progressivement croissante permet d’évaluer la
conduction rétrograde du NAV. Les voies normales conduisent de fagon décrémentielle. Une
conduction répondant a la loi du « tout ou rien » suggéere la présence d’une voie accessoire rétrograde.

C’est le diagnostic différentiel principal des TRIN.

vii. Recherche d'un écho

L'observation de deux ondes A pour un stimulus est un écho nodal. Cela se produit quand
. . . . - .
I'influx emprunte I'une des voies nodales dans le sens antérograde, puis I'autre dans le sens rétrograde

en dépolarisant I'oreillette (figure 22). Il peut étre suivi d'un début de TRIN.
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Figure 22 : tracés d’enregistrement endocavitaire d’un écho. Un extra-stimulus atrial S2 est
conduit de fagon antérograde par la voie lente avec des potentiels H et V puis de fagon
rétrograde par la voie rapide (potentiel A’).

DI DIl V1 : ECG de surface ; RV : ventricule droit ; HRA : oreillette droite ; HBE : His ; PCS : sinus
coronaire proximal ; DCS : sinus coronaire distal
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viii. Déclenchement d'une TRIN

Un des objectifs de la stimulation atriale programmée est d'observer le saut de conduction.
L'autre objectif est de déclencher une TRIN. Il faut alors faire préciser au patient s'il s'agit bien de

I'arythmie clinique. Il faut ensuite préciser son caractére typique ou atypique.

Le tracé d’une TRIN typique montre une tachycardie réguliere a gRS fins (ou identiques aux gRS de
base) démarrant aprées un allongement brutal de AV ou AH. L’auriculogramme et le ventriculogramme

paraissent simultanés avec un espace ventriculogramme-auriculogramme inférieur ou égal a 50 ms

(figure 23).
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Figure 23 : tracés d’enregistrement endocavitaire. Au décours de S2 on déclenche une TRIN. Les auriculogrammes et les
ventriculogrammes sont synchrones.

I V1 : dérivations de I'électrocardiogramme de surface ; His 1-2 : His proximal ; His 3-4 : His distal ; SC 9-10 ... 1-2 : sonde
positionnée au niveau du sinus coronaire de la partie distale vers proximale.

ix. Eliminer des diagnostics différentiels

Il est indispensable d’éliminer les diagnostics différentiels des TRIN avant de procéder a I'ablation.
Ce probleme se pose particulierement pour les TRIN typiques avec des séquences d’activation

rétrogrades atypiques ou pour les TRIN atypiques.

e Stimulation para-hissienne
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En stimulation para-hissienne a haute énergie le faisceau de His est capturé, donc les gRS sont fins. En
stimulation para-hissienne a faible énergie le faisceau de His n’est pas capturé et les RS sont plus
larges. Lors de la perte de capture du His en stimulation para-hissienne il existe une modification de la
séquence d’activation atriale rétrograde et une modification du temps de conduction rétrograde. S'il
n’y a aucune modification c’est que la dépolarisation atriale rétrograde ne dépend pas du faisceau de
His et donc qu’il existe une voie accessoire septale. Si a l'inverse la stimulation para-hissienne a faible
intensité est associée a un allongement du temps de conduction ventriculo-atrial par rapport a la
stimulation para-hissienne a haute intensité, cela élimine la présence d’une voie accessoire septale

rétrograde (figures 24 et 25).
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Figure 24 : stimulation para-hissienne en absence de voie accessoire septale

En haut: représentation schématique de la propagation de l'influx lors de la
stimulation para-hissienne avec capture hissienne (a gauche) et sans capture hissienne
(a droite).

En bas: tracés de surface et endocavitaires lors de la stimulation para-hissienne.
L’intervalle entre la stimulation et I'auriculogramme le plus précoce est de 60 ms en
cas de capture hissienne, et est de 100 ms en absence de capture hissienne. Le temps
de conduction ventriculo-auriculaire est donc dépendant de la dépolarisation
hissienne. Cela exclut une voie accessoire septale.

A : atrium ; AT : anneau tricuspide ; BD : branche droite du faisceau de His ; VA : voie
accessoire ; S : spike de stimulation ; H’ : dépolarisation hissienne rétrograde
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Figure 25 : stimulation para-hissienne en présence d’une voie accessoire septale

En haut: représentation schématique de la propagation de l'influx lors de la
stimulation para-hissienne avec capture hissienne (a gauche) et sans capture hissienne
(a droite).

En bas: tracés de surface et endocavitaires lors de la stimulation para-hissienne.
L’intervalle entre la stimulation et I'auriculogramme le plus précoce est identique qu’il
y ait ou non capture hissienne. Ceci identifie la présence d’une voie accessoire septale.

A : atrium ; AT : anneau tricuspide ; BD : branche droite du faisceau de His ; VA : voie
accessoire ; S : spike de stimulation ; H’ : dépolarisation hissienne rétrograde

e Tachycardie orthodromique avec faisceau accessoire septal a conduction lente (Coumel)
Des voies accessoires auriculo-ventriculaires peuvent étre cachées sur I'électrocardiogramme de
surface si elles ne conduisent que dans le sens rétrograde. Elles peuvent alors permettre a un rythme

réciproque orthodromique de s’organiser. Elles sont suspectées devant des ondes P’ négatives en

inférieur situées immédiatement apres le gRS.

Pour différencier TRIN et tachycardie orthodromique de type Coumel il convient d’observer la
séquence de dépolarisation auriculaire ainsi que son timing par rapport a I’activité ventriculaire. Il faut
rechercher des sites auriculaires précoces activés de facon simultanée (ou séparés de moins de 5 ms)
et des zones activées plus tardivement. S’il y a une activité atriale précoce a I'apex du triangle de Koch

simultanée a une activité atriale au niveau du sinus coronaire proximal, avec des zones activées plus
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tardivement alors il s’agit d’'une TRIN. Si la séquence d’activation atriale rétrograde est inhabituelle
avec par exemple une activité atriale initiale au niveau du sinus coronaire alors le diagnostic de
tachycardie orthodromique type Coumel est écarté des lors que l'intervalle V-A (au niveau de
I"auriculogramme le plus précoce) est inférieur a 50 ms. Si la tachycardie utilise un faisceau accessoire

rétrograde le temps de conduction ventriculo-auriculaire est généralement de 65 a 85 ms.

Une autre technique pour différencier tachycardie orthodromique de type Coumel d’'une TRIN est de
délivrer une extrasystole ventriculaire tardive pendant la tachycardie. Une extrasystole ventriculaire
est délivrée a la partie inféro-basale du septum interventriculaire 50 ms aprés la dépolarisation
hissienne, puis le délai S1S2 est raccourci de 10 ms en 10 ms. La séquence de dépolarisation atriale
pendant cette manceuvre est observée. Si I’activité atriale est avancée sans que I'activation hissienne
ne le soit, c’est qu’il existe une voie accessoire. Si I'activité atriale est avancée sans modification de la
séquence d’activation atriale et associée a un avancement de I'activité hissienne suivante il est possible
d’affirmer que la voie accessoire fait partie de la tachycardie. Une voie accessoire est éliminée si le
timing et la séquence d’activation atriale restent identiques et que I'extrasystole avance de 30 ms le

ventriculogramme par rapport a I'auriculogramme le plus précoce.

Un autre élément allant en faveur d’une tachycardie orthodromique et a I’'encontre d’une TRIN est

I’absence de saut de conduction lors du démarrage d’une tachycardie orthodromique.

Il faut également souligner que la présentation clinique est généralement différente avec des épisodes
de tachycardie résistants aux traitements médicamenteux. lls sont généralement incessants

contrairement aux TRIN qui sont paroxystiques.

e Tachycardie atriale
Lors d’accés de tachycardie atriale I'électrocardiogramme de surface montre un espace RP’ supérieur

a I'espace P’'R pouvant faire suspecter une TRIN de type fast/slow.

Elles peuvent étre réduites par une stimulation atriale en cas de réentrée intra-auriculaire ou débuter

par une extrasystole auricule avec allongement de I'intervalle AV, ce qui mime un saut de conduction.
Le diagnostic peut étre fait a I'aide de manceuvres vagales qui bloquent la descente de I'influx

électrique vers les ventricules et démasquent I'activité atriale. Il faut aussi noter I'absence de dualité

de conduction nodale. Quelques fois une irrégularité des cycles atriaux témoigne d’une réentrée
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purement intra-atriale. La tachycardie s’arréte sur une onde P’ conduite ce qui n’est pas le cas des TRIN

qui s’arrétent sur une onde P’ non conduite.

L'effet d’'une extrasystole ventriculaire per-tachycardique permet également de différencier les deux
diagnostics. Une tachycardie atriale est éliminée si |'extrasystole ventriculaire recycle la tachycardie
sans modifier la séquence de dépolarisation atriale rétrograde, ou si elle permet I'arrét de la

tachycardie sans que I'extrasystole n’ait été conduite a I'oreillette.

g) Pronostic

Les TRIN ont le plus souvent un bon pronostic. Quelques situations exposent a un plus haut
risque de complication. Les deux dges extrémes de la vie sont des périodes de mauvaise tolérance. Il
existe par ailleurs une morbi-mortalité secondaire a I'association entre TRIN et survenue de fibrillation

atriale *°.

h) Prise en charge en urgence

i. Manceuvres vagales

L'inhibition de la conduction électrique au niveau du NAV permet d’arréter la tachycardie. Les
manceuvres vagales sont donc trés utiles : massage sino-carotidien ou manceuvre de Valsalva. Elles
permettent une augmentation du tonus parasympathique qui ralentit la conduction au sein du NAV et
permet un arrét de la réentrée. Ces manceuvres sont inefficaces dans des situations d’hyperactivité du

systeme sympathique.

ii. Traitement médicamenteux

e |’adénosine
L'adénosine active les canaux potassiques KACh. Cette activation se traduit par une augmentation de
la conductance potassique. Au niveau du nceud auriculo-ventriculaire le courant calcique entrant
diminue. Cela prolonge la période réfractaire et se traduit par un ralentissement voire un blocage
transitoire de la conduction auriculo ventriculaire. En modifiant la conduction au niveau du circuit les

parametres nécessaires a une boucle de réentrée sont modifiés et la tachycardie s'arréte.
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Elle est administrée par bolus intraveineux avec enregistrement de |'électrocardiogramme. La demi-

vie est trés courte et le bloc auriculo-ventriculaire induit est transitoire.

e Les inhibiteurs calciques bradycardisants
Le Diltiazem® et le Vérapamil® sont principalement utilisés. Du fait de leur action sur les canaux
calciques ils ralentissent la vitesse maximale de la phase 0 du potentiel d’action. lls allongent la
repolarisation et les périodes réfractaires dans la voie rapide rétrograde. Leur efficacité curative a été

prouvée dans plusieurs études 2. Leur efficacité préventive n’a cependant jamais été prouvée.

i) Prise en charge au long cours

Deux options thérapeutiques existent : le traitement médicamenteux ou |'ablation.

i. Traitement médicamenteux

Le traitement médicamenteux préventif n’est pas systématiquement proposé aux patients.
Cela dépend de la fréquence des crises, de leur tolérance et des contre-indications éventuelles au
traitement. Par ailleurs, certains patients réussissent a arréter leurs crises par des manceuvres vagales

et ne souhaitent pas recourir a un traitement médicamenteux.

Les classes thérapeutiques les plus utilisées et les plus efficaces sont les inhibiteurs calciques
bradycardisants et les bétabloquants. La Flécaine® peut aussi étre utilisée mais les effets indésirables
sont plus nombreux. Le Sotalol® est efficace mais le risque arythmogéne du fait de I'allongement du
QT limite son utilisation dans cette indication. L'amiodarone au long cours est déconseillée du fait de

ses nombreux effets indésirables.

Pour les patients ayant des crises tres fréquentes un traitement quotidien est préférable. Pour les
patients ayant des crises prolongées la stratégie "pill in the pocket" doit étre proposée. Elle consiste a

ne prendre le traitement que lors d'une crise.

L'étude de D. Katristis 2 menée de 2000 & 2009 a évalué I'efficacité et la sécurité de la prise en charge
des patients symptomatiques de TRIN. Il a comparé |'efficacité et les effets indésirables d'un traitement
antiarythmique au long cours a I'ablation. Les 61 patients inclus avaient entre 18 et 65 ans. Ils avaient
présenté au moins un épisode de TRIN au cours du dernier mois. lls avaient tous consulté au moins

une fois pour une consultation avec cardioversion. Le diagnostic de TRIN était posé apres exploration
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électrophysiologique. lls ne devaient pas avoir de cardiopathie sous-jacente ni de troubles de
conduction sur I'électrocardiogramme de surface (auriculo-ventriculaires ou intra-ventriculaires). lls
devaient tous étre éligibles aux deux groupes et donc ne pas présenter de contre-indication aux
bétabloquants. Les patients du groupe traitement médicamenteux ont recu une association de
bisoprolol® 5 mg par jour et diltiazem® 120 a 300 mg par jour per os. Ceux du groupe ablation ont eu
une procédure par cryothérapie ou radiofréquence aprés informations sur les modalités de la
technique. Tous les patients ont été éduqués aux manceuvres vagales a essayer en cas de récidive, et
devaient prendre un traitement ponctuel en cas de crise résistant a ces manceuvres. Celui-ci était soit
du diltiazem® 120 mg soit du propranolol® 80 mg per os. En cas de persistance de la crise plus de 30
minutes aprés le traitement médicamenteux ils devaient consulter aux urgences pour une
cardioversion. Le critére de jugement principal était la consultation pour cardioversion. La survie sans
récidive était statistiquement significativement plus élevée dans le groupe ablation (100%) que dans

le groupe traitement antiarythmique (30%) (p<0,001).

ii. Ablation

e Généralités

L’ablation permet une prise en charge curative du patient. Il s’agit d’altérer la conduction d’une
des voies du circuit de réentrée. Elle permet d’arréter les antiarythmiques, ce qui est souvent un enjeu
important chez ces jeunes patients. C’est le traitement de 1°® intention d’apreés les recommandations
de 2003 de la société européenne de cardiologie. Elle consiste a transformer le substrat arythmogéne

en une cicatrice fibreuse.

Cette technique a d’abord été chirurgicale 22. Des dissections chirurgicales minimes dans la région du
NAV permettait d’interrompre la voie lente ou la voie rapide 23. Cette intervention s’accompagnait

d’une diminution des récidives de TRIN.

L'approche percutanée a été développée a partir de ces observations. L'ablation par radiofréquence

(RF) existe depuis 1982. Elle a été initiée par I'équipe de Gallagher %,

Initialement I'ablation concernait la voie rapide du NAV 2. La technique chirurgicale s’accompagnait
de 3% de BAV. Lors des débuts de I’ablation par radiofréquence par voie percutanée, en ciblant la voie
rapide, on observait 10% de BAV complet nécessitant I'implantation d’un stimulateur cardiaque. Il a

ensuite été mis en évidence que la voie rapide était la voie normale de conduction
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auriculoventriculaire. Le role précis de la voie lente n’étant pas connu des travaux sur I'ablation de
cette voie ont débuté. C’est le car par exemple de Jackman % qui a publié en 1992 une étude sur
I"ablation des TRIN par radiofréquence en ciblant soit la voie lente soit la voie rapide. Il a conclu en une
efficacité comparable avec une sécurité supérieure pour |’ablation de voie lente avec un taux de BAV

complet inférieur.

Il a été montré depuis une vingtaine d’années que la voie lente pouvait étre ablatée en restant a
distance du faisceau de His. Progressivement la voie lente a donc été ciblée pour réduire I'incidence
de troubles de conduction de haut degré ¥’ (1% pour la voie lente versus 8% pour la voie rapide) et les

conséquences hémodynamiques induites par I'allongement de I'intervalle PR 2,

L'ablation percutanée a remplacé la technique chirurgicale du fait d'une méme efficacité, sans

surrisque avec une meilleure accessibilité 2.

La voie lente est localisée grace a des repéres anatomiques et électrophysiologiques *. Initialement,
le repérage de la position de la voie lente était anatomique. Le site d’ablation était donc juste en arriere
de I'ostium du sinus coronaire, repéré par fluoroscopie apres positionnement de la sonde décapolaire.
Puis le cathéter d’ablation était déplacé vers des sites de plus en plus antérieurs jusqu’a ce que la

stimulation atriale programmée soit négative.

Roman et Jackman ont développé une autre méthode pour le choix du site d’ablation de la voie lente.
Elle repose sur l'existence de potentiels rapides pendant la TRIN. lls correspondent a un
auriculogramme dédoublé avec une premiere composante de grande amplitude et haute fréquence et
une deuxieme composante de faible amplitude et basse fréquence. lls sont espacés d’environ 24 ms
et correspondraient a l'insertion atriale de la voie lente. On les observe dans I'ordre inversé lorsque le
patient est en rythme sinusal. Ces potentiels se situent a proximité de I'ostium du sinus coronaire

(figure 26).

L’équipe de Haissaguerre a mis en évidence des potentiels de voie lente entre I'auriculogramme et le
ventriculogramme au niveau du septum moyen ou postérieur, en avant de I'ostium du sinus coronaire.
lls sont parfois mieux vus pendant une stimulation atriale programmeée puisqu’ils se séparent de
I"auriculogramme. lls ne sont pas visibles lorsque la conduction se fait par la voie lente. Il s’agit d'un
auriculogramme dédoublé avec une premiére composante de haute fréquence suivi d’une
composante de basse fréquence. Ces potentiels se situent dans une zone proche de I'anneau tricuspide

(figure 26). Une ablation au niveau de ce site était associée a un taux de succes élevé avec peu de
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complications. Le nombre d’applications nécessaires étaient également inférieur au nombre

nécessaire en cas d’ablation au niveau de la voie lente repérée par la technique de Roman et Jackman.

Les zones d’enregistrement des potentiels de voie lente ne correspondent pas a 'activation de voies
anatomiques mais a 'activation de différentes couches de cellules atriales et nodales dans la partie

inférieure du triangle de Koch.

Foramen ovale Foramen ovale

\\ ’ Tendon de Todaro :\ l Tendon de Todaro

Anneau tricuspide

Bande fibreuse

Bande fibreuse

Anneau tricuspide

Figure 26 : schéma du triangle de Koch. Les zones en rouge représentent les zones d’enregistrement des potentiels de
voie lente, a gauche selon Haissaguerre et a droite selon Jackman.

Le pourcentage de succes immédiat d’ablation de la voie lente est de 95%. Le taux de récidive varie de

337%.

Le risque principal est le BAV dans 0,5 a 1% des cas, avec indication a un stimulateur cardiaque.

L'ablation est a discuter avec le patient en fonction de la symptomatologie, de sa préférence et de

|'existence d'une cardiopathie sous-jacente.

e Radiofréquence
Les premieres utilisations de la radiofréquence en tant que technique d’ablation ont eu lieu en 1971.
Il s’agissait alors d’un traitement per-opératoire de foyers de tachycardies ventriculaires. Les premieres
expériences percutanées sur l'animal datent de 1987 par Lavergne 3. Les indications se sont
diversifiées au cours des années 80 et cette technique est ensuite devenue la référence pour les
traitements curatifs des TRIN. La radiofréquence transforme le substrat myocardique arythmogéne en

une cicatrice fibreuse électriquement neutre.

58



L'énergie est délivrée par un générateur sous la forme d’un courant alternatif sinusoidal dont la
fréquence est comprise entre 300 et 1500 kHz. Les fréquences supérieures a 200 kHz ne provoquent
pas de contracture ou de fibrillation car a ces fréquences les membranes des tissus excitables ne sont
pas dépolarisées. Il est délivré en configuration unipolaire, entre I'électrode située a I'extrémité du
cathéter et une plaque collée sur la peau du patient. Les électrodes usuellement utilisées mesurent de

4 a 8 mm de longueur (figure 27).

Figure 27 : schéma d’un cathéter de radiofréquence avec phénoméne de
conduction de chaleur vers les tissus adjacents.

La radiofréquence est basée sur I'’échauffement des tissus. Cet échauffement résulte de la friction
d’ions mobilisés par le passage du courant alternatif. Il est proportionnel au carré de l'intensité du
courant et inversement proportionnel de la distance. La densité du courant est donc plus élevée au
niveau de I'électrode de I'extrémité du cathéter qu’au niveau de I'électrode cutanée. Le mécanisme
n’affecte que des tissus proches de la surface de I'électrode : 1 a 1,5 mm. C’est la conduction thermique
qui est responsable de la création du reste de la Iésion. La chaleur se dissipe ensuite par convection
due a la circulation sanguine intracavitaire et intramyocardique. L'échauffement de la sonde et celui
du tissu sont progressifs. Le pic thermique est atteint en quelques secondes au niveau de l'interface
électrode-tissu et aprés plusieurs dizaines de secondes en profondeur. La taille de la Iésion dépend de
la température et de la puissance appliquées. Une électrode de 4mm induit une Iésion de 5a 7 mm de

diametre. Au-dela de 50°C on observe une dépolarisation marquée de la membrane et une perte
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permanente de [|'excitabilité cellulaire. Il existe donc un bloc de conduction temporaire puis
permanent. L'effet électrique direct entraine la rupture de la membrane et la formation de pores
transmembranaires. Il y a alors un passage d’ions non controlé et une surcharge calcique aboutissant
a la mort cellulaire. Au-dela de 100°C il y a formation d’un coagulum a I'extrémité de la sonde. Celui-ci
entraine une élévation de I'impédance et empéche la pénétration du courant dans le tissu et est donc
associé a une perte d’efficacité de I'application. Au niveau des tissus, une température supérieure a
100°C induit des Iésions de carbonisation et vaporisation avec parfois un jet de vapeur sonore (« pop »)
correspondant a la rupture de la surface tissulaire. |l peut se produire une rupture de vacuoles intra-
myocardiques avec un épanchement péricardique si la rupture se fait au niveau de I'épicarde, ou la

formation d’un thrombus si la rupture se fait au niveau de I'endocarde (figure 28).

Figure 28 :

A gauche : photo d’un cathéter de radiofréquence avec thrombus a son extrémité.

A droite : lésion de vacuolisation transmurale avec rupture de la couche sous épicardique (fleche).

A l'inverse une température inférieure a 50°C ne permet pas de créer de lésion. Le générateur est
programmé pour délivrer une énergie suffisante pour obtenir une température en bout de sonde de
65°C. Cela permet d’obtenir une température tissulaire d’au moins 45°C. Il faut éviter d’atteindre une
température tissulaire supérieure a 65°C qui pourrait entrainer des lésions profondes comme la

thrombose de I'artere du NAV.
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Il existe un rythme jonctionnel accéléré lors du tir de radiofréquence (figure 29). Il serait secondaire a
une automaticité exagérée au niveau de la zone de transition nodale 32. Il convient alors de surveiller
la conduction rétrograde, sa disparition devant faire craindre la survenue d’un BAV. Si le rythme
jonctionnel accéléré est trop rapide et que la conduction auriculoventriculaire n’est plus analysable il
convient d’arréter le tir. Si un bloc de conduction ventriculo-atrial survient le tir est immédiatement
arrété car celui-ci est corrélé a la survenue de bloc de conduction auriculo-ventriculaire.

Plus rarement des bradycardies jonctionnelles surviennent, certainement secondaires a des réactions

vagales liées a la douleur.
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Figure 29 : pendant le tir de radiofréquence on observe un rythme jonctionnel a partir du 2é™e complexe.

I 11 V1 : électrocardiogramme ; HIS 1-2 / 3-4 : His proximal / distal; ABL D / ABL P : ablation distale / proximale; SC 9-10 ...
1-2 : sinus coronaire distal ... proximal

D’un point de vu histologique, la Iésion est macroscopiquement pale, déprimée et recouverte d’une

couche fibrineuse (figure 30).

Figure 30 : photos d’aspect macroscopique de Iésions endocardiques de
radiofréquence.
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Microscopiguement les lésions sont inhomogénes (figure 31). Elles ont une forme ovoide. On retrouve
une zone centrale de nécrose entourée d’un infiltrat hémorragique et inflammatoire. Selon la
température atteinte au niveau de l'interface électrode-tissu des petits thrombi peuvent se former au
niveau de I’endocarde. Quatre a cing jours aprées le geste on observe une cicatrice fibreuse homogéene
et bien limitée. Huit semaines apres I'ablation la zone nécrotique est remplacée par un mélange de

tissu adipeux et fibrose, entouré par des lésions d’inflammation chronique *.

Endocarde

Figure 31 : photos d’aspect histologique de lésion endocardique de
radiofréquence.

e  Cryothérapie

La création d’une Iésion myocardique cellulaire par le froid est une technique connue depuis 1948.
La cryothérapie est basée sur la diminution de la température des tissus. Il existe une phase de
« mapping » au cours de cette technique. Elle permet de ne pas débuter le traitement si un BAV est

induit pendant cette premiere étape. Cela permet une récupération des cellules lésées.

Du nitrogene liquide est injecté et s’évapore a l'extrémité du cathéter (figure 32), entrainant un

refroidissement a -70°C.
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Figure 32 : schéma d’un cathéter de cryoablation

Il se crée alors une sphére de glace a I'extrémité du cathéter, qui permet de refroidir le tissu adjacent.
C’est la phase de congélation. Lors de I'arrét du refroidissement c’est la phase de réchauffement ou

décongélation. C’est I'alternance de ces phases qui crée la lésion cryogénique.

Avant de créer une lésion irréversible la technique offre la possibilité d’effectuer un cryomapping.
Pendant le cryomapping le cathéter est refroidi a -30°C pour un maximum de 60 secondes. Cela crée
une lésion réversible 34 Pendant cette phase une stimulation atriale est réalisée pour rechercher la
disparition du saut de conduction et l'inductibilité de la TRIN. Si le cathéter est correctement
positionné, I'ablation peut débuter. S’il n’y a aucune d’efficacité ou si un BAV survient le cryomapping

est arrété et le cathéter est déplacé dans une autre zone.

Un autre avantage de la cryothérapie est la cryoadhésion. Du fait de la formation de cristaux le cathéter
est collé au tissu adjacent. Il existe un moindre risque de déplacement du cathéter pendant I'ablation.

Cela limite I'atteinte accidentelle des voies normales de conduction.

Les Iésions évoluent en plusieurs phases : le refroidissement, la phase hémorragique et inflammatoire,
la fibrose. Il n’existe aucune modification cellulaire pendant la phase de décongélation. Dans les trente
minutes suivantes les myocytes s’cedématient et les myofilaments s’étirent. Apres 48 heures il existe

une nécrose de coagulation. Aprés une semaine la lésion est riche en fibrine, collagene et tissu adipeux.
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La lésion est bien délimitée. Aprés un mois elle est remplacée par du tissu fibreux dense et parsemé

de vaisseaux. Le tissu adjacent a un aspect normal (figure 33).

Figure 33 : photo d’aspect histologique de Iésion de cryothérapie
bien délimitée.

Le respect de |'architecture tissulaire limite la formation des thrombus et le risque de perforation ou

de sténose vasculaire.

La taille de la lésion dépend du diametre de la sonde utilisée, de la température atteinte, du temps
d’exposition et du nombre de cycles congélation-décongélation. La température du tissu pendant
I"application dépend de la température initiale du tissu, de sa conductibilité thermique et de
I'importance de sa vascularisation.

La taille finale de la lésion a douze heures de la procédure est plus petite que la surface initialement
congelée. Cela s’explique par le gradient de température entre le centre et la périphérie du tissu
congelé. Seules les cellules ayant atteint une température de -21°C seront détruites. Les autres

récupéreront une fonction normale.

L'inconvénient principal est une lésion de taille modérée du fait d'une puissance lésionnelle modérée.

La répétition des cycles de cryoablation augmente la taille de la Iésion.

Pendant la phase de traitement la stimulation atriale est poursuivie. La persistance d’'un saut de
conduction, d’un écho, ou le déclenchement d’une TRIN signent une inefficacité de la cryoapplication
en cours. Elle est donc arrétée et le cathéter est déplacé. Les phases de mapping et de traitement sont

alors renouvelées. L'objectif est de faire disparaitre la conduction par la voie lente (figure 34).
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Figure 34 : tracés d’ablation de TRIN par cryothérapie.
En haut : pour un extra stimuli S3 a 270 ms on observe une conduction par la voie lente (saut de conduction)
En bas : apres I’ablation pour un extra stimuli S3 a 270 ms il n’y a plus de conduction par la voie lente

I11 V1 : électrocardiogramme ; HIS 1-2 / 3-4 : His proximal / distal ; ABL D / ABL P : ablation distale / proximale; SC 9-10 ...
1-2 : sinus coronaire distal / proximal

e Criteres de succés

Les criteres de succés de la procédure d'ablation sont déterminés en fonction de I'exploration

initiale. Il convient de définir en début d'intervention les objectifs a atteindre.

Si la TRIN est déclenchable a I’état de base le critére de succes sera la non inductibilité a I’état de base

et sous isoprénaline. Si la TRIN n’est déclenchable que sous isoprénaline le critére de succes sera la

non inductibilité sous isoprénaline.

Il est théoriquement indiqué de prouver la disparition du saut de conduction ou de I'écho si ceux-ci

étaient observés en début de procédure, en faisant une nouvelle stimulation atriale programmée.
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Cependant la persistance d’un a quatre échos est tolérée car leur persistance ne semble pas associée
a un risque de récidive supérieur. Il n’est pas recommandé de poursuivre |'ablation dans ce cas du fait

d’une procédure considérée efficace et du risque de bloc auriculoventriculaire complet.

En absence de réunion de tous les critéres de succes il est conclu a une modulation de la voie lente.
Cependant cette modulation peut suffire a interrompre définitivement les crises pour certains
patients. Pour conclure au succes de procédure il convient que la disparition des éléments sus-cités

persiste pendant trente minutes de surveillance, y compris sous perfusion d’isoprénaline.

Des facteurs de risque de récidive ont été recherchés par plusieurs équipes. Les résultats des études
étaient souvent contradictoires et aucun facteur de risque de récidive n'a été formellement identifié
en dehors de I'dge jeune 3 et le sexe féminin . Une des hypothéses avancées est que la nécessité d'un
stimulateur cardiaque est davantage crainte dans cette population et que les modalités de I'ablation

avaient pu étre moins agressives.
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4) Cryothérapie et radiofréquence : avantages et inconvénients

Le choix de la technique d'ablation repose sur une discussion entre I'opérateur et le patient,

en exposant les avantages et inconvénients théoriques de chacune.

a) Expérience de I'opérateur

L'expérience de l'opérateur pour les deux techniques est un élément a prendre en compte.
Généralement les rythmologues interventionnels sont experts dans les deux techniques puisqu'elles
permettent le traitement des différentes arythmies. Ce paramétre n'est donc pas celui qui oriente le

plus fortement la décision finale.

b) Durée de procédure

La procédure est théoriquement moins longue en radiofréquence pour deux raisons.
Premiérement I'absence de cryomapping réduit le temps d’intervention. Deuxiemement, chaque

cryoapplication doit durer 240 secondes alors que la durée d’un tir de radiofréquence est libre.

c) Durée de fluoroscopie

La durée de fluoroscopie est théoriguement inférieure en cryothérapie. La cryoadhésion
permet de ne pas controler la position de la sonde pendant la cryoapplication, contrairement a la
radiofréquence ol le positionnement de la sonde doit étre régulierement vérifié afin qu’elle ne soit

pas déplacée sur les voies de conduction normales.

d) Douleurs per procédure

Quelques études ont évalué la douleur per procédure ressentie par le patient. Dans I'étude de
Chan il s’agissait d’'une évaluation subjective. Une diminution statistiquement significative de la
douleur a été observée pour le groupe cryothérapie. Ce paramétre qui ferait plutot favoriser la
cryothérapie est a relativiser. L'évaluation numérique des patients dans cette étude est restée

inférieure au seuil considéré comme nécessitant un antalgique, et ce dans les deux groupes.
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Il ne parait donc pas légitime d'orienter le patient vers |'une ou l'autre technique en se basant sur ce

critere.

e) Complications

Un des parametres majeurs a prendre en compte pour le choix de la technique d'ablation est

le risque de complication.

Les risques inhérents a la procédure sont notamment les hématomes au point de ponction veineux

fémoral et les fistules artérioveineuses.

Les risques spécifiques de chaque technique sont a évaluer précisément pour s'orienter vers |I'une ou

|'autre méthode.

La complication redoutée est la survenue d’un BAV de haut degré. Il existe plusieurs causes a ces BAV
secondaires aux procédures d’ablation. Il faut distinguer les BAV bénins régressifs, qui peuvent étre
d’origine vagale ou traumatique, et les BAV définitifs nécessitant I'implantation d’un stimulateur
cardiaque. Ces derniers peuvent avoir plusieurs mécanismes. Premiérement, il peut s’agir d’'une erreur
de site d’ablation en cas de déplacement du cathéter pendant le tir. Deuxiemement, le site d’ablation
peut étre trop proche du faisceau de His du fait de particularités anatomiques comme un triangle de
Koch de petite taille. Troisiemement, chez des patients ayant des TRIN relativement lentes il peut étre
supposé qu’ils aient spontanément une altération relative de la conduction de la voie rapide et que
I’ablation de la voie lente provoque un trouble de conduction auriculo-ventriculaire de haut degré.
Quatriemement I'origine du BAV peut étre ischémique en cas de lésion de I'artere du NAV si la |ésion
est sous endocardique. Les BAV justifiant de I'implantation d’un stimulateur cardiaque sont
généralement ceux qui ne régressent pas pendant la procédure ni au cours de sept a dix jours de

surveillance.

L'impact d’'un BAV définitif ne sera pas le méme selon le terrain. L'implantation d’un stimulateur
cardiaque a un patient jeune qui risque les fractures de sondes et les changements de boitier répétés
avec majoration du risque infectieux ne souléve pas les mémes problématiques que pour les patients
agés. Les patients agés sont souvent plus symptomatiques des épisodes de TRIN avec une moins bonne
tolérance hémodynamique. Il est donc justifié de choisir une technique a haut taux de succes, y
compris au prix d’un plus haut risque de stimulateur cardiaque en cas de trouble de conduction de

haut degré.
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5) Efficacité et sécurité

L'efficacité a long terme et la sécurité des procédures d’ablation de TRIN par cryothérapie et
radiofréquence sont certainement les parametres principaux de la discussion entre opérateur et

patient.

Nous avons donc voulu comparer I'efficacité a long terme de ces deux techniques au sein de la cohorte

rouennaise.
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|I- MATERIEL ET METHODES

Notre travail est une étude monocentrique rétrospective. Tous les patients ayant eu une
premiere procédure d’ablation de TRIN au CHU de Rouen entre le 1°" janvier 2010 et le 31 décembre

2017 ont été inclus.

1) Recueil de données

Toutes les données ont été recueillies de fagon rétrospective.

a) Liste des patients

La liste des patients était issue de la base de données de rythmologie du CHU de Rouen. Tous
les patients ayant bénéficié d'une ablation de TRIN depuis le 1° janvier 2010 ont été répertoriés dans
cette base de données. Les patients pris en charge pour une 28™ ou une 3™ intervention ont été

exclus.

b) Données démographiques

Le sexe et I'age des patients ont été recueillis sur le serveur informatisé du CHU de Rouen. Les

coordonnées des patients et de leurs médecins traitants ont également été récupérés.

c) Données concernant l'ablation

Les informations suivantes nous ont été fournies par la base de rythmologie du CHU de Rouen :
caractére typique ou atypique de la RIN, notion de saut de conduction et d’écho nodal avant et apres
I"ablation, inductibilité initiale et présence de plus d’un tour de TRIN apres I'ablation, technique
d’ablation (cryothérapie ou radiofréquence), durée totale des tirs ou des applications, durée de

procédure, complications.
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d) Suivi

Un suivi a long termes a été effectuer afin d’identifier les récidives tardives. Les médecins ou
traitants ou les patients ont été contactés pour connaitre le statut symptomatique ou non des patients
ablatés. Les récidives de symptomes ont été définies comme des épisodes identiques a ceux
précédents l'intervention, de palpitations rapides régulieres a début et fin brusques, durant plusieurs
minutes. Les récidives prouvées devaient |'étre soit par un électrocardiogramme per-critique, soit un

holter ou une exploration électrophysiologique.

2) Modalités de I'ablation

a) Généralités

La procédure d’ablation a été réalisée sous anesthésie locale en salle d’électrophysiologie. Les
patients avaient d( arréter leurs traitements anti-arythmiques depuis 5 demi-vies. L'abord veineux
fémoral a été réalisé sans échoguidage. Toute la procédure a été réalisée sous surveillance scopée.
Une sonde décapolaire était positionnée dans le sinus coronaire. Trois sondes quadripolaires étaient
respectivement mises dans I'oreillette droite, le ventricule droit et au niveau du faisceau de His. Toutes

les manipulations ont été faites sous fluoroscopie.

b) Mesures a |'état de base

Les intervalles de base ont été mesurés : délai entre I'auriculogramme et I'électrogramme du

faisceau de His (AH), délai entre I'électrogramme du faisceau de His et le ventriculogramme (HV).

¢) Stimulation atriale programmée

Le train de stimulation atrial était de 600 ms (S1). Une puis deux puis trois extrasystoles atriales

(52 S3 S4) ont été ajoutées a des intervalles les plus courts possibles jusqu’a un minimum de 200 ms.

L'objectif était de prouver I'existence de deux voies nodales en observant un saut de conduction ou un

écho.

71



Cette étape a également eu pour objectif de déclencher une TRIN. En cas d’échec de I'isoprénaline
était perfusée pour favoriser le déclenchement. Une fois la TRIN déclenchée le patient devait confirmer
gu’il s’agissait bien de la tachycardie clinique. Pour certains patients aucune TRIN n’a pu étre
déclenchée. En cas d’électrocardiogramme per-critique typique et de mise en évidence d’un saut de
conduction il a été considéré qu’il y avait suffisamment d’éléments en faveur d’une TRIN pour réaliser

I"ablation.

Cette étape était répétée trente minutes apres le dernier tir pour confirmer le succes de la procédure,

a I'état de base et sous perfusion d'isoprénaline.

d) Choix du site d'ablation

i. Voie lente ou voie rapide ?

Pour les raisons expliquées précédemment la voie lente a systématiquement été la cible de
I"ablation.

ii. Apbproche anatomique

La voie lente a été localisée par des criteres anatomiques et électrophysiologiques.

Nous nous sommes positionnés a hauteur du sinus coronaire dans le plan de I'anneau tricuspide, sur

une image réalisée en oblique antérieur gauche.

iii. Approche électrophysiologique

Pour confirmer le bon positionnement du cathéter d'ablation un rapport des amplitudes A/V

inférieur a 1 devait étre obtenu.

e) Cryothérapie

Des cathéters de cryothérapie de 6 mm ont été utilisés.

Les procédures ont toujours débuté par une phase de cryomapping. Lorsque |I'application avait été

efficace et qu’aucun trouble de conduction n’était survenu, la cryoablation était débutée.
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Quand la phase de cryomapping n’avait pas été pas concluante la sonde d’ablation était repositionnée

et un nouveau cryomapping était réalisé.

Le nombre d’applications et leur durée totale ont été comptabilisées.

f) Radiofrégquence

La durée des tirs a été laissée au jugement de I'opérateur. La puissance des tirs était de 20 a

30 Watts en contrble de température limitée a 65°C.

Le tir a été immédiatement interrompu si un trouble de conduction est survenu.

Le nombre de tirs, leur puissance moyenne et leur durée totale ont été comptabilisés.

g) Critéres de succes

Le critere de succés de la procédure a été I'absence de TRIN inductible et I'absence de
conduction par la voie lente en un pour un trente minutes aprés le dernier tir, sans et avec

isoprénaline.

Pour les patients n'ayant pas de tachycardie inductible en début de procédure la disparition du saut

de conduction et de I'écho nodal a été recherchée.
Un tour de TRIN et un écho au maximum ont été tolérés. Au-dela il était conclu a un succés partiel de
procédure, notamment si des épisodes de TRIN non soutenue ou une conduction par la voie lente sur

un mode Wenckebach étaient observés.

Si une TRIN soutenue était toujours inductible nous avons conclu a un échec de procédure.
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3) Critéres de jugement

a) Principal

Le critere de jugement principal de notre étude a été le taux de récidive prouvée dans chacun

des groupes a un an et sur la totalité du suivi.

Pour le recueillir les dossiers informatiques des patients ont été consultés, a la recherche d’une récidive
prouvée lors de la consultation de suivi a quatre mois, ou lors d’un passage aux urgences avec tracé

per-critique, ou encore lors d’'une deuxieme procédure d’ablation.

b) Secondaires

i. Efficacité

Le taux de succés immédiat de procédure a été recueilli. Ce parameétre était renseigné sur les

compte-rendus opératoires.

Concernant les taux de récidives de symptomes le recueil a été fait en deux étapes. En premiere
intention le médecin traitant était contacté. Il est généralement le premier praticien contacté par le
patient en cas de récidive des symptomes. En cas de changement de médecin traitant, de départ en
retraite, de déménagement du patient ou d’absence de coordonnées, les patients ont été directement
contactés. lls étaient informés du travail en cours. lls étaient interrogés sur la récidive de symptomes
identiques aux épisodes TRIN depuis leur ablation. Les modes de début et de fin des crises ont été

précisés, ainsi que leur durée, pour ne pas considérer des extrasystoles comme des récidives.

Le délai avant la survenue d’une récidive prouvée ou de symptomes a été évalué, ainsi que la durée de

suivi totale des patients.
Des éléments per-procédures susceptibles d’étre des facteurs de risque de récidive ont été

recherchés : la durée de la procédure, la durée totale de tirs ou de cryoapplication, la persistance d’un

saut de conduction, d’un écho, ou de plus d’un tour de tachycardie en fin d’intervention.
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ii. Sécuritée

La survenue de trouble de conduction per-procédure a été recensée. Leur survenue a été
systématiquement mentionnée sur le compte-rendu opératoire. Différents troubles de conduction ont
été différenciés : les allongements de I'espace PR, les ondes P bloquées, la survenue d’une bloc
auriculoventriculaire paroxystique. L'implantation d’un stimulateur cardiaque dans les suites de la

procédure a également été recherchée.

Le taux de complications post procédures a été évalué, en sélectionnant les événements ayant

nécessité une consultation ou une hospitalisation.

La durée de fluoroscopie et la dose d’irradiation ont été mesurées.

75



4) Méthodes statistiques

Les variables continues ont été exprimées en moyenne +/- écart-type et les comparaisons
entre groupes effectuées a I'aide du test de Wilcoxon/Mann-Whitney. Les variables catégorielles ont
été exprimées en effectifs et pourcentages, et les comparaisons entre groupes effectuées a l'aide du

test du Chi? (ou test exact de Fisher si approprié).

La recherche de facteurs de risque de récidive a consisté en un modele de régression logistique
binomiale univariée (variables intégrées : existence d’un jump, d’un écho ou d’au moins un tour de
TRIN en post-procédure, et durée de procédure). Pour les besoins de cette analyse, la durée de
procédure a été recatégorisée sur la base des 1° et 3° quartiles en durée courte (< 1 heure),
intermédiaire (entre 1h et 1h30) et longue (> 1h30). Les résultats sont exprimés en Odds Ratio (OR)

avec intervalle de confiance a 95%.

Les données de survie ont été représentées par la courbe de Kaplan-Meier pour chaque groupe, et
analysées grace a un modeéle de régression a risques proportionnels de Cox, sans ajustement. Les

résultats sont exprimés en Hazard Ratio (HR) a un an avec intervalle de confiance a 95%.

Toutes ces analyses ont été réalisées a I'aide du logiciel R (version 3.4.3), en utilisant des tests

bilatéraux et en fixant le risque a a 5%.
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l1l- RESULTATS

1) Données démographiques

409 patients ont bénéficié d’'une premiére ablation de TRIN au CHU de Rouen entre le 1°¢
janvier 2010 et le 31 décembre 2017. Les données per-procédures manquaient pour deux patients qui
ont été exclus. Nous avons donc inclus 407 patients. Il y a eu 258 patients dans le groupe cryoablation
et 149 dans le groupe RF. La population a été principalement féminine puisqu’elles ont représenté 67%
de I'effectif (n = 272). Il y a eu significativement plus d’hommes dans le groupe cryoablation (n = 73
soit 28%) que dans le groupe RF (n = 62 soit 42%) (p = 0,006) (figure 35). L'dge moyen a été de 49 +/-
18 ans. Une différence statistiquement significative a été mise en évidence concernant I’age moyen
des patients qui a été de 42 +/- 16 ans dans le groupe cryoablation et de 62 +/- 14 ans dans le groupe

RF (p <0,001) (tableau 1).

Cryothérapie Radiofréquence p
N = 258 149
Age (ans) 42 +/-16 62 +/- 14 <0,001

Tableau 1 : caractéristiques démographiques de la population

Cryothérapie : sexe Radiofréquence : sexe

Masculin Masculin
28% 42%

FEminin |
SB% |

Féminin
72%

Figure 35 : répartition homme/femme dans les groupes cryothérapie et radiofréquence (p = 0,006)
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2) Critére de jugement principal

Le risque relatif de récidive a un an a été 1,74 fois supérieur dans le groupe cryothérapie sans

gue cette différence n’ait été statistiquement significative (IC 95% [0,47 — 6,42]) (figure 36).
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Figure 36 : courbe de survie concernant le taux de récidive prouvée de tachycardie par réentrée intra-
nodalealan

Sur la totalité du suivi il y a eu davantage de récidives prouvées dans le groupe cryoablation

(25 cas soit 10%) que dans le groupe RF (4 cas soit 3%) (p = 0,008) (figure 37).

o

LT

=

2 m

g o

k-

v

T 5 p= 0,008

g o7

=

w

a

8§ 3-

=

W

8 e Cryothérapie

o

& o Radiofréquence
e I I ] I I

0 20 40 60 80 100
Mois

Figure 37 : récidives prouvées cryothérapie versus radiofréquence
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3) Critéres de jugement secondaires

a) Données concernant I'ablation

i. Données globales

La durée moyenne de procédure a été de 71 +/- 23 minutes. La durée de scopie moyenne a

été de 6,3 +/- 4,7 minutes. La dose d’irradiation moyenne a été de 5,5 +/- 6,3 Gray.cm?.

ii. Cryothérapie versus radiofréquence

La durée de la procédure a été significativement plus courte dans le groupe RF (66 +/- 18
minutes versus 75 +/- 24 minutes, p < 0,001). La durée de scopie et la dose d’irradiation ont été
inférieures dans le groupe cryothérapie (5,7 +/- 4,2 minutes versus 7,3 +/- 5,3 minutes, p = 0,002 ; 4,9

+/- 5,5 Gray.cm? versus 6,5 +/- 7,4 Gray.cm?, p = 0,058) (tableau 2).

En fin de procédure, autant de saut de conduction, écho et tour de TRIN ont été retrouvé dans les 2
groupes avec respectivement dans les groupes cryoablation et RF (tableau 2) :

_ 152 saut de conduction (59%) versus 85 (57%), p = 0,74

_ 135 écho (53%) versus 79 (53%), p = 0,87

_ 24 patients avec > 1 tour de TRIN (9%) versus 18 (12%), p = 0,36.

Il a été conclu a un succes de procédure pour 248 patients du groupe cryothérapie (96%) et 147 du
groupe RF (99%), un succes partiel pour 5 patients du groupe cryoablation (2%) et 1 du groupe RF (1%),
un échec pour 5 patients du groupe cryoablation et 1 du groupe RF). Ces appréciations données par

I'opérateur ont été similaires dans les deux groupes (p = 0,35) (tableau 2).
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Durée procédure (minutes)
Durée scopie (minutes)

Dose irradiation (Gray.cm?)
Saut de conduction post procédure
Echo post procédure
> 1 Tour
Succeés de procédure
Succes partiel

Echec

Cryothérapie

75 +/- 24
5,7 +/-4,2
4,9 +/-5,5
248 (96%)
135 (53%)

24 (9%)
248 (96%)

5 (2%)

5

Radiofréquence
66 +/- 18
7,3+/-5,3
6,5+/-7,4
147 (99%)
79 (53%)

18 (12%)
147 (99%)
1(1%)

1

<0,001
0,002
0,058
0,74
0,87
0,36

0,35

Tableau 2 : données concernant |’ablation

b) Caractéristiques initiales de la réentrée intra-nodale

i. Données globales

381 cas TRIN typique (95%) ont été retrouvés. Un saut de conduction a été mis en évidence au

cours de 373 procédures (92%). 389 patients (96%) avaient une TRIN inductible en début

d’intervention.

ii. Cryothérapie versus radiofréqguence

Il s’agissait de RIN typique pour 237 patients du groupe cryothérapie (94%) et 144 du groupe

RF (97%) (p = 0,25). Un saut de conduction a été mis en évidence pour 234 patients du groupe

cryoablation (91%) et 139 du groupe RF (93%) (p = 0,5). Linductibilité de la tachycardie a été similaire

dans les deux groupes avec respectivement 247 TRIN inductibles dans le groupe cryothérapie (96%) et

142 dans le groupe RF (95%) (p = 0,84) (figure 38).
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Caractéristiques initiales de la TRIN
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p=0,25 p=0,5 p=0,84

Figure 38 : caractéristiques initiales de la réentrée intra-nodale (RIN)

c). Efficacité

Le délai moyen avant une récidive prouvée a été de 24,4 mois +/- 22,1 dans le groupe

cryothérapie et de 12,2 +/- 19,3 mois dans le groupe RF (p = 0,21) (tableau 3).
Il y avait davantage de récidives de symptomes dans le groupe cryothérapie (57 cas soit 25%) que dans
le groupe RF (15 cas soit 12%) (p = 0,002) avec des données recueillies de fagon similaire (62% par les

patients dans le groupe cryothérapie, 56% dans le groupe RF, p = 0,26) (tableau 3).

Le délai avant récidive (symptomatique ou prouvée) a été identique dans les deux groupes (18,9 mois

+/- 21,8 dans le groupe cryothérapie versus 19,9 +/- 25,6 mois dans le groupe RF p = 0,87) (tableau 3).

La durée de suivi a été comparable dans les deux groupes: 33,8 +/- 27,1 mois dans le groupe

cryothérapie, 37,9+/- 28 mois dans le groupe RF (p = 0,15) (tableau 3).

81



Cryothérapie RF P
Délai avant récidive prouvée (mois) 24,4 +/- 22,1 12,2 +/- 19,3 0,21
Récidives de symptémes 57 (25%) 15 (12%) 0,002
Délai avant récidive (mois) 18,9 +/- 21,8 19,9 +/- 25,6 0,87
Durée de suivi (mois) 33,8 +/- 27,1 37,9 +/- 28 0,15

Tableau 3 : comparaison des groupes cryoablation et radiofréquence (RF) sur les critéres de délai avant récidive
prouvée ou symptomatique, délai avant récidive et durée de suivi.

d). Sécurité

Il'y a eu 6 complications (2%) dans le groupe cryothérapie et aucune dans le groupe RF, sans
que la différence n’ait été statistiquement significative (p = 0,061). Celles-ci ont compris 3 hématomes,

1 embolie pulmonaire et 2 épanchements péricardiques (tableau 4).

Des ondes P bloquées per procédure sont survenues aussi fréquemment dans les deux groupes (7 cas
dans le groupe cryoablation soit 3% et 1 cas dans le groupe RF soit 1%, p = 0,15), d’allongement de
I'espace PR (3 cas dans le groupe cryoablation et 0 dans le groupe RF, p = 0,28), de bloc
auriculoventriculaire complet per-procédure (2 cas dans le groupe cryoablation, 0 dans le groupe RF,
p = 0,35) (tableau 4). Aucun patient n’a nécessité I'implantation d’un stimulateur cardiaque de fagon

immédiate ou au cours du suivi.

Cryothérapie Radiofréquence p
Complications 6 (2%) 0 0,061
Ondes P bloquées 7 (3%) 1(1%) 0,15
Allongement PR 3 0 0,28
BAV complet transitoire 2 0 0,35

Tableau 4 : comparaison des groupes cryothérapie et radiofréquence (RF) sur les critéres de complications,
ondes P bloquées / allongement de I'espace PR ou bloc auriculoventriculaire (BAV) complet per-procédure.

e). Facteurs de risque de récidive

Nous avons voulu savoir si des éléments per-procédures étaient associés a un surrisque de

récidive de TRIN. Nous nous sommes intéressés a la persistance d’un saut de conduction ou d’un écho
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en fin de procédure, a la persistance de plus d’un tour de TRIN en fin de procédure et a la durée totale
de procédure. Concernant la durée totale de procédure les patients ont été séparés en trois groupes
a savoir une durée inférieure a 1h, comprise entre 1h et 1h30, et enfin supérieure a 1h30 (tableau 5).
Seule la durée de procédure est apparue étre un facteur de risque de récidive, a partir d’'une heure
(OR 2,91;1C95% [1,17 — 7,21] et de facon encore plus nette au-dela d’'une heure trente (OR 7,1; IC
95% [2,48 — 20,27]).

OR; [IC 95%]

Saut de conduction post-procédure 1,37 ; [0,62 — 3,04]
Echo post procédure 0,82;[0,39-1,75]

Tour > 1 1,02 ;[0,29 - 3,53]

Durée de procédure 1h-1h30 2,91;[1,17-7,21]
Durée de procédure > 1h30 7,1;[2,48 —20,27]

Tableau 5 : odds ratio des sauts de conduction / écho / > 1 tour post procédure, durée de procédure de 1h
a 1h30 et > 1h30 concernant le risque de récidive de TRIN.
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|V — DISCUSSION

1) Données démographiques

Notre population avait une prédominance féminine. Le sex ratio de cette pathologie explique
cette répartition. Le groupe cryothérapie a inclus significativement plus de femmes que le groupe
radiofréquence. Certaines données sont en faveur d’un plus haut taux de récidive de TRIN post ablation
dans la population féminine. Cette répartition inégale peut donc étre un facteur de confusion quant a

I'interprétation de la différence d’efficacité des deux techniques mise en évidence.

Le groupe radiofréquence était composé de patients significativement plus agés que le groupe
cryothérapie. Il peut étre supposé que les patients les plus agés ont été orientés vers la radiofréquence
pour leur offrir le traitement actuellement décrit comme le plus efficace, compte-tenu d’une tolérance
souvent moins bonne aux épisodes de TRIN que les sujets jeunes. lls étaient exposés a un plus haut
risque de BAV complet et de stimulateur cardiague mais leur retentissement est moindre que pour les
jeunes patients. Outre les complications des stimulateurs cardiaques chez les sujets jeunes détaillées
précédemment, il faut ajouter que le préjudice esthétique est généralement mieux supporté en
population dgée. Tout comme la différence de répartition du sexe, ce facteur peut étre un facteur de

confusion puisqu’il est décrit que le taux de récidive est plus élevé chez les patients les plus jeunes.

L'effectif du groupe cryothérapie a été supérieur. Cette différence est retrouvée dans d’autres études,
. e A .

y compris celles portant sur de larges effectifs **. Elle peut s’expliquer par deux facteurs principaux.

Premierement, seuls les patients les plus agés sont orientés vers la radiofréquence, or la TRIN est une

pathologie du sujet jeune. lls sont donc orientés vers la cryothérapie pour limiter le risque de troubles

de conduction de haut degré. Deuxiemement, au cours des dix derniéres années la cryothérapie est

devenue une alternative plus sécuritaire de la radiofréquence avec une efficacité décrite comme

similaire.
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2) Efficacité

L’efficacité immédiate de la procédure était trés élevée et similaire dans les deux groupes. Il
ne semble donc pas que ce parametre puisse expliquer la différence concernant le taux de récidive a

moyen et long terme.

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative concernant le taux de récidive a un an entre
le groupe cryothérapie et le groupe radiofréquence dans notre étude. Plusieurs analyses de ce résultat
sont possibles. Premierement, il se peut qu’il nexiste pas de différence a un an entre les deux
techniques. Ce résultat est celui retrouvé dans d’autres études du méme type comme celle de Kimman
en 2004 ¥, Cette étude portait sur 102 patients symptomatiques de TRIN, randomisés dans le groupe
radiofréquence ou cryothérapie avant I'exploration électrophysiologique. Apres I'exploration il n’y
avait que 63 patients ayant une TRIN prouvée. 33 ont été randomisés dans le groupe radiofréquence
et 30 dans le groupe cryoablation. Au cours d’un suivi moyen de 13 +/- 7 mois 3 patients de chaque
groupe ont récidivé. Aucune différence statistique n’était mise en évidence concernant le taux de
récidive. Deuxiemement, il peut s’agir d’'un manque de puissance de notre étude du fait du trés faible
nombre d’événements a un an. L’étude de Deisenhofer en 2010 3* a montré un taux de récidive
supérieur dans le groupe cryothérapie en comparaison au groupe radiofréquence. Il a inclus 509
patients avec un suivi de six mois. Il a compté 9,4% de récidives de TRIN dans le groupe cryothérapie
et 4,4% dans le groupe radiofréquence (p = 0.029). La population était plus grande ainsi que le nombre

d’événements en comparaison a notre étude.

En s’intéressant aux récidives sur la totalité du suivi il a été observé un nombre de récidives prouvées
supérieur dans le groupe cryothérapie en comparaison au groupe radiofréquence. Dans son étude
Schwagten *° avait inclus tous les patients ayant une ablation de TRIN entre 1999 et 2007. Il y avait 150
patients dans le groupe cryoablation et 124 dans le groupe radiofréquence. Le taux de succés immédiat
de procédure était de 96% et similaire dans les deux groupes. Le suivi moyen était de 4.2 +/- 2.5 ans.
Au cours du suivi il y a eu 11% de 2°™ ablation de TRIN dans le groupe cryothérapie et 5% dans le
groupe radiofréquence. Cette différence n’était pas statistiquement significative. Une tendance
similaire semble donc se dégager dans d’autres travaux sans que la différence ne soit toujours
statistiquement significative. Encore une fois le faible nombre d’éveénements nécessite une grande
population et une longue durée de suivi pour s’affranchir d’'un manque de puissance statistique. De
nombreuses études ont retrouvé une supériorité de la radiofréquence en termes d’efficacité a long

40,41,42,43

terme . Une revue de la littérature de Riahi % publiée en 2015 a également montré un taux de

récidive supérieur avec la cryothérapie.
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L'explication physiopathologique repose sur la taille et la profondeur des lésions créées par les deux
techniques. La cryothérapie crée une lésion de trées petite taille du fait de la cryoadhésion qui empéche
les mouvements du cathéter pendant l'application. De plus, les lésions provoquées par la RF sont plus
profondes et induisent une nécrose immédiate des cellules, ce qui empéche tout forme de
récupération. Les techniques de cryothérapie ont évolué pour améliorer |'efficacité de la procédure.
La taille des cathéters de cryoablation a progressivement augmenté, passant de 4 a 6 mm. L'objectif
est de créer des lésions moins localisées et de limiter les gaps (récupération du tissu périphérique a la
|ésion) entrainant des récidives d'arythmie a moyen et long terme. Il a également été proposé de
réaliser des applications bonus immédiatement aprés la premiere application pour améliorer
I'efficacité immédiate de la procédure. Une autre possibilité est d’établir des criteres de succés de

procédure plus stricts pour la cryothérapie.
Les résultats de notre travail suggérent une meilleure efficacité a long terme de la radiofréquence en

comparaison a la cryothérapie dans I'ablation des TRIN, ce qui est classiquement retrouvé dans la

littérature.

3) Critéres de jugement secondaires

a) Caractéristiques initiales de la TRIN

Les RIN typiques étaient prépondérantes dans notre étude. Cette donnée est cohérente avec
la littérature. Il n’y avait pas de différence entre les deux groupes. La différence d’efficacité entre les
deux techniques ne peut donc pas étre expliquée par une complexité de procédure supérieure dans

un groupe par rapport au second.

La mise en évidence initiale d’un saut de conduction et I'inductibilité initiale de la TRIN sont des
éléments importants de la procédure. Leurs disparitions en fin d’intervention sont nécessaires pour
conclure au succes de procédure. Il n’y avait pas de différence pour ces parametres. lls étaient donc

comparables quant a la probabilité de pouvoir conclure a un succes de procédure.

b) Données concernant |'ablation
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Les durées de procédure ont été inférieures aux durées retrouvées dans d’autres études, et ce
qguel que soit le groupe. La durée moyenne de procédure était de 75 min en cryothérapie et de 66 min
en RF. L'équipe de Gupta en 2006 avait une durée moyenne de procédure de 96,1 min en cryothérapie
et 90,4 min en radiofréquence %. Dans une étude plus récente de 2012 Chan retrouvait une durée
moyenne de procédure de 135,8 min en cryothérapie et 116,3 min en radiofréquence *. Les protocoles

d’ablation étaient similaires entre leurs études et la notre.

La durée de procédure a été significativement plus courte pour le groupe radiofréquence. Ce résultat
a été retrouvé dans de nombreuses études comparant les deux techniques®’. Au-dela des raisons
purement techniques a cette différence (cryomapping, durée de cryoapplication) nous avons aussi
remarqué que les TRIN ont plus souvent récidivé pendant la période de surveillance aprés cryothérapie
gu’apres radiofréquence. Cela a nécessité de réaliser une nouvelle procédure d’ablation et a donc

allongé le temps d’intervention.

La durée de scopie était significativement inférieure dans le groupe cryothérapie. Il y avait une dose
d’irradiation supérieure dans le groupe radiofréquence sans que cette différence ne soit
statistiquement significative. Les données sur la durée de fluoroscopie different selon les études.
Certaines études ont retrouvé une durée supérieure pour la RF par rapport a la cryothérapie .
D’autres études montrent une durée comparable pour les deux techniques . Il est parfois nécessaire
de réaliser de nombreux cryomapping pour trouver le meilleur site d’ablation. Toutes ces
manipulations se font sous contréle scopique. Il est donc parfois possible d’avoir une durée de
fluoroscopie similaire entre les deux techniques. Ce critére semble donc difficile a prendre en compte
pour le choix final de la technique. D'autres parts les doses d'irradiation moyenne délivrées sont
toujours inférieures aux seuils nocifs. Il ne semble pas que cela soit un parametre devant influencer le

choix du patient.

Il a persisté un saut de conduction et un écho en fin de procédure dans plus de la moitié des cas, et ce
de fagon similaire dans les deux groupes. La méme proportion de patients dans les deux groupes avait
plus d’un tour de TRIN en fin de procédure. Il ne semble donc pas qu’il y ait de différence en termes
de criteres de succés immédiat entre les deux techniques. Tous ces éléments sont connus comme étant
des facteurs de risque de récidive de TRIN. La différence du taux de récidives entre les deux groupes
ne semble donc pas pouvoir étre expliquée par un nombre supérieur d’échec ou de succes partiel de

procédure dans I'un des deux groupes.
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c. Délai avant récidive

Les délais avant une récidive prouvée ont été supérieurs dans le groupe cryothérapie. Cela est
conforme aux données de la littérature qui suggérent que cette technique doit étre associée a un suivi
a plus long terme du fait des récidives tardives. L'étude de Insulander et al. a montré qu’il existe des
récidives tardives (jusqu’a 9 ans) apres une procédure d’ablation de TRIN par cryothérapie. Il n'y avait

pas de comparaison a la radiofréquence dans cette étude *°.

d. Récidives de symptomes

En toute logique, le taux de récidive de symptomes a été supérieur au taux de récidives
prouvées. Il faut interpréter cette différence avec prudence. Il est tout d’abord impossible de conclure
a des récidives de TRIN sans tracé per-critique. L'interrogatoire des patients a été orienté et leurs
descriptions correspondaient a des épisodes identiques a ceux préexistants a I'ablation. Le plus
souvent les patients ont décrit des récidives plus courtes et plus rares. Compte-tenu du caractere
moins invalidant des épisodes et d’un retentissement moindre sur leur vie quotidienne, les patients
n’ont pas souhaité reconsulter. Certains patients ont écarté I'idée de réaliser une seconde procédure
d’ablation en cas de confirmation du diagnostic et n’ont donc pas voulu poursuivre les investigations.
Enfin, quelques-uns n’ont pas reconsulté, ne pensant pas qu’une seconde procédure serait possible.
Nous n’avons pas retrouvé d’autres études portant sur les récidives de symptomes déclarés par les
patients. Toutes les études s’intéressent aux récidives prouvées, voire méme a des récidives ayant

nécessité des passages aux urgences uniquement. Cela suppose de ne s’intéresser qu’aux patients

ayant un retentissement important sur leur vie quotidienne.

L'objectif du traitement curatif de cette affection bénigne est I'amélioration subjective de la qualité de
vie du patient. Il peut donc étre considéré comme atteint pour les patients qui ne se sont plus sentis
invalidés par les crises. |l faudrait par contre que les patients ayant a nouveau recours a des traitements

ou étant toujours génés soient revus en consultation spécialisée pour de nouvelles explorations.

Il est possible que les symptémes présentés par les patients ne correspondent pas a la méme
tachycardie et qu’il ne s’agisse pas d’'une récidive mais de I'émergence d’'une nouvelle arythmie. I
conviendrait donc de réaliser un holter voire une nouvelle exploration électrophysiologique. Si I'on
regarde le délai moyen des récidives de symptomes on peut supposer qu’un suivi a plus long terme

permettrait un meilleur dépistage, et donc davantage d’explorations et de réintervention si nécessaire.
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Il pourrait étre intéressant de réaliser un premier suivi a six mois puis une consultation a deux ans de

la procédure.

e. Sécurité

De nombreuses études ont été réalisées quant a la sécurité des deux techniques. Toutes ont
retrouvé I'absence de survenue de BAV dans les groupes traités par cryothérapie et la survenue
exceptionnelle de BAV de haut degré avec implantation de stimulateur cardiaque dans le groupe traité

par RF *°,

Cette tendance en faveur d’une sécurité supérieure pour la cryothérapie repose sur des explications
physiopathologiques qui rendent plausibles une véritable supériorité. D’une part le cryomapping
permet un arrét immédiat et une récupération en cas de BAV survenant pendant la procédure. La
récupération est impossible lors d’un tir de RF et ce parameétre laisse supposer une sécurité supérieure
pour la cryothérapie. D’autre part la cryoadhésion pour une température inférieure a -70°C permet de
s’affranchir du risque de déplacement du cathéter pendant I'application. Cela garantit I'absence de

|ésion de la voie rapide ou du faisceau de His si la phase de cryomapping a été correctement réalisée.

Dans la plupart des travaux aucune différence statistiquement significative n’est retrouvée concernant
la survenue de troubles de conduction de haut degré. Cette absence de différence statistique entre les
deux techniques s’explique probablement par la faible survenue des complications. Les effectifs
actuels des études ne permettent pas de mettre en évidence de différence statistique sur ces criteres.
La revue de la littérature de Riahi a conclu que la radiofréquence était associée a un risque supérieur

de bloc auriculoventriculaire, ce qui en a fait une technique de second choix pour les jeunes patients.

Le taux de complications générales a été faible et similaire dans les deux groupes. Il n’y avait pas de
différence statistiquement significative pour ce critére. Cela peut s’expliquer par un manque de

puissance lié au faible nombre d’événements.

Concernant le risque de trouble de conduction, aucun patient n’a été implanté d’un stimulateur
cardiaque dans les suites de la procédure. Les troubles de conduction observés ont toujours régressé

pendant la procédure. Les deux cas de BAV de haut degré sont survenus pendant la phase de mapping
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de procédures de cryothérapie. L'application a été arrétée et le trouble de conduction a totalement

régressé.

La sécurité est un parameétre clé pour le choix de la technique d’ablation et il est a priori identique pour

les deux techniques.

Il semble donc que d’une facon général le risque de complication ne permette pas d’orienter vers I'une

autre I'autre méthode.

e. Facteurs de risque de récidive

Des éléments per-procédures susceptibles d’étre des facteurs de risque de récidive ont été
recherchés. Nous nous sommes intéressés aux sauts de conduction post procédure, écho post
procédure, tour de tachycardie post procédure et a la durée de procédure. En dehors de la durée de
procédure, ces parametres sont actuellement utilisés comme éléments de succés immédiat de la
procédure. Il faut tout de méme noter qu’une étude récente de Chrispin et al. ° portant sur 877
ablations de juillet 2005 a juin 2015 n’a pas retrouvé d’association entre la présence d’un écho ou d’un
saut de conduction en fin de procédure et le risque de récidive a long terme (p = 0,18 et p = 0,15

respectivement). Le suivi moyen de la population a été de 549 +/- 33,1 jours.

Dans notre étude, nous n’avons pas retrouvé non plus de surrisque significatif associé a la persistance
d’un saut de conduction, d’un écho post ou de tour de tachycardie post procédure. La seule différence
significative a été la durée de procédure. Au-dela d’une heure de procédure le risque relatif de récidive
a significativement augmenté, et encore plus si la procédure a duré plus de 1h30. La durée de
procédure reflete souvent la difficulté a positionner le cathéter d’ablation. Cela est souvent lié a des
particularités anatomiques du patient avec une proximité de la voie lente et du faisceau de His. Dans
ce cas la mise en place du cathéter en zone efficace tout en restant a distance du faisceau de His peut
étre difficile et longue. On peut également penser que les procédures les plus longues ont eu lieu sur
des patients ayant des réentrées plus complexes avec différents circuits et qu’il a été plus difficile de
cibler toutes les zones en cause. Du fait de ces particularités électrophysiologiques ces patients

seraient également a plus haut risque de récidive.

Il serait intéressant de proposer un suivi plus régulier aux patients ayant eu des durées de procédures

supérieures a une heure afin de mieux dépister les récidives.
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4) Forces et limites de I'étude

a. Forces

La force principale de notre étude est la durée de suivi des patients. Nous avons un suivi moyen
de 35,3 mois. Dans une méta-analyse portant sur 22 études, De Sisti trouvait des durées de suivi moyen
allant 6 a 52 mois avec une moyenne de 16.75 mois. Cela nous a permis de prendre en compte des

récidives plus tardives et donc d’envisager une stratégie différente pour le suivi des patients.

b. Limites

La limite principale de notre étude a été I'effectif de la population. Nous n’avons compté qu’un
faible taux d’évenements concernant le critere de jugement principal. Nous avons donc manqué de

puissance pour mettre en évidence des différences entre les deux groupes a un an.

Une autre limite a été la durée hétérogene de suivi. Les patients qui ont eu une ablation en 2010 ont
été suivis au maximum sept ans alors que ceux qui ont eu I'ablation en décembre 2017 ont une durée
de suivi de seulement six mois. Nous n’avons pas pu évaluer le taux de récidive au-dela d’un an puisque
les données censurées étaient trop nombreuses. Afin de rechercher une différence d’efficacité a long
terme entre les deux techniques il conviendrait de réaliser une étude avec une durée de suivi

homogene plus longue.

Les différences de répartition d’age et de sexe entre les deux groupes peuvent également étre des

facteurs de confusion.

91



V- CONCLUSION

Il ne semble pas exister de différence d’efficacité entre les deux techniques d’ablation a un an
mais on note une meilleure efficacité de la radiofréquence si I'on s’intéresse a la totalité de notre

population. Il n’y a pas de différence en termes de complication entre les deux techniques.

Méme si le choix de la technique doit toujours étre décidé au cas par cas apres discussion entre

le patient et I'opérateur il semblerait que la radiofréquence ait un avantage en termes d’efficacité.

Il semble intéressant d’envisager des études sur des populations plus grandes avec une durée
de suivi homogene et supérieure afin de pouvoir quantifier la différence de risque de récidive entre

les deux techniques a long terme.

Le suivi des patients pourrait étre optimisé afin de mieux dépister les récidives de symptomes
et d’objectiver ou non la récidive de TRIN, surtout pour les patients ayant eu les procédures le plus

longues.
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RESUME
Introduction

La tachycardie par réentrée intra-nodale (TRIN) est une arythmie cardiaque fréquente. Il s’agit d’une pathologie
souvent trés invalidante bien que bénigne. La physiopathologie repose sur I'existe d’une dualité de conduction
nodale avec un nceud auriculo-ventriculaire composé d’une voie lente et d’'une voie rapide. La prise en charge
symptomatique est médicamenteuse. La prise en charge curative repose sur |'ablation. La premiere technique
utilisée était la radiofréquence, progressivement remplacée par la cryothérapie. Notre étude vise a rechercher

une différence d’efficacité et de sécurité entre les deux techniques.

Matériel et méthode

Nous avons réalisé une étude monocentrique rétrospective. Nous avons inclus tous les patients ayant eu une
premiére ablation de TRIN au CHU de Rouen entre le 1*" janvier 2010 et le 31 décembre 2017. Les données
concernant I'ablation et les complications étaient prises dans les dossiers médicaux. La survenue d’une récidive
de TRIN prouvée était retrouvée dans le dossier médical du patient est devait étre un électrocardiogramme per-

critique ou une nouvelle exploration électrophysiologique.
Résultats

Nous avons inclus 409 patients. 2 patients ont été exclus du fait de données manquantes dans les dossiers
médicaux. Il y avait 258 patients dans le groupe cryothérapie et 149 dans le groupe radiofréquence. A un an nous
retrouvions un risque relatif de récidive de TRIN prouvée 1, 74 fois supérieur dans le groupe cryothérapie, sans
que cette tendance ne soit significative (IC 95% [0.47-6.42)]. En s’intéressant a la durée totale de suivi des
patients nous avons retrouvé davantage de récidives dans le groupe cryothérapie (n = 25 soit 10%) que dans le
groupe radiofréquence (n = 4 soit 3%) (p = 0.008). Concernant les complications nous avons retrouvé 6
évenements dans le groupe cryoablation (soit 2%) et aucun dans le groupe radiofréquence (p = 0,061). Il s’agissait
d’hématome du point de ponction, de tamponnade ou d’une embolie pulmonaire. Aucun décés n’est survenu.
Concernant les troubles de conduction il est survenu des ondes P bloquées per procédures pour 7 patients du
groupe cryothérapie et 1 patient du groupe radiofréquence (p = 0,15), un allongement de I'espace PR per
procédure pour 3 patients du groupe cryothérapie et aucun du groupe radiofréquence (p = 0.28), 2 BAV complet

per procédure et régressifs dans le groupe cryothérapie et aucun dans le groupe radiofréquence (p = 0.35).
Conclusion

Un suivi a long terme semble permettre de mettre en évidence une meilleure efficacité de la radiofréquence par
rapport a la cryothérapie pour le traitement curatif des TRIN. Aucune différence n’a été mise en évidence

concernant la sécurité des deux techniques.
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