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GENERALITES

1. ANATOMIE ET ELECTROPHYSIOLOGIE

1. Anatomie de base!

Le cceur est un organe musculaire multi-cavitaire situ¢ dans le médiastin antérieur,
permettant la circulation sanguine pulsée au niveau artériel par sa capacité contractile régulicre
et autonome. On distingue les cavités cardiaques droites des cavités gauches, qui ne
communiquent pas ensemble en 1’absence de pathologie, le septum inter-auriculaire séparant
les deux oreillettes et le septum interventriculaire séparant les cavités ventriculaires. Les étages
auriculaires et ventriculaires sont par ailleurs totalement isolés mécaniquement et
¢lectriquement par un tissu fibreux, et les valves atrio-ventriculaires (tricuspide et mitrale)
permettent le passage sanguin. Le « cceur droit » draine le sang veineux de la veine cave
inférieure et supérieure jusque dans le ventricule droit, via 1’oreillette droite et la valve
tricuspide. Le ventricule droit éjecte son volume dans les artéres pulmonaires. La circulation
pulmonaire dite « petite circulation », est un circuit a faible résistance, qui permet les échanges
gazeux pulmonaires. Le «cceur gauche » recoit le sang oxygéné et le propulse dans la
circulation systémique « grande circulation » perfusant les organes.

2. Tissu conductif

L’innervation intrinséque du ceeur (systéme « cardionecteur »)># permet la génération
de potentiels d’action automatisés et la transmission de ces influx électriques aux différentes
cavités via les voies de conduction, afin d’assurer une contraction des myocytes réguli¢re et
synchronisée (synchronisation atrio-ventriculaire, intra-ventriculaire et inter-ventriculaire).

En dehors de situations pathologiques, chaque cycle d’activation cardiaque implique les
structures suivantes dans 1’ordre’ :

2.1  Nceud sinusal (de Keith et Flack)

I s’agit d’un groupement cellulaire situé principalement a la surface du cceur, dans le
sillon terminal (sulcus terminalis), a la jonction entre la veine cave supérieure et I’oreillette
droite®® (Figure 1), vascularisé par I’artére du nceud sinusal, le plus souvent issue de la
coronaire droite. Etant pourvu des cellules avec I’automatisme cardiaque le plus rapide, le nceud
sinusal impose sa fréquence au reste du tissu conductif et constitue le « pacemaker »
physiologique du cceur (rythme sinusal).
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Figure 1 : Cellules du neeud sinusal et sa séquence d’activation (d’aprés N. Chandler et al.”)
(A) vue dorsale du ceeur apres dissection chirurgicale de la face antérieure : zone pacemaker
principale en rouge, séquence d’activation représentée par les lignes isochrones
(B) vue schématique du coeur : neeud sinusal en rouge, zone pacemaker principale en vert,
zone para-sinusale en orange

A BHEEIE gashe Auricule droit (S,

5¢cm

VCI : veine cave inférieure, VCS : veine cave supérieure, OD : oreillette droite, VD : ventricule droit,
VP : veines pulmonaires, AP : artere pulmonaire, Ao : aorte

2.2 Conduction intra-auriculaire (inter-nodale)

La dépolarisation se propage au sein du myocarde atrial de proche en proche mais
¢galement au sein d’arrangements de cellules musculaires inter-atriales, formant des voies
conductrices préférentielles : les faisceaux internodaux postérieur, moyen et antérieur dont est
issu le faisceau de Bachmann & destination de I’oreillette gauche’!°.

L’activation ¢€lectrique (dépolarisation) des oreillettes est responsable de 1’onde P sur
I’ECG de surface, et précede la contraction de celles-ci.

2.3  Nceud atrio-ventriculaire (d’Aschoff-Tawara)

Situé dans la partie antérieure du septum inter-atrial, au sein d’une zone anatomique (le
triangle de Koch!!"1?) délimitée par I’ostium du sinus coronaire et le feuillet septal de la valve
tricuspide (Figure 2). En situation physiologique (absence de voie accessoire), le nceud AV est
I’unique point de transmission des influx entre I’étage atrial et I’étage ventriculaire.

Le nceud AV (tout comme le nceud sinusal) est composé de fibres a dépolarisation lente
et une période réfractaire allongée ce qui retarde I’arrivée de I’influx au niveau ventriculaire.
Ce délai induit permet d’achever la systole auriculaire avant le début de la systole ventriculaire,
mais surtout prévient la transmission aux ventricules d’un rythme atrial trop rapide, grace a une
conduction dite décrémentielle (plus le nceud est stimulé rapidement, plus la conduction est
lente).

Enfin, il posséde également un automatisme de fréquence intrinséque plus lente,
pouvant palier a une défaillance du nceud sinusal (rythme d’échappement jonctionnel).

21



Figure 2 : Anatomie du triangle de Koch (adapté de P.G. Macedo et al. ')
Triangle de Koch (en pointillés) délimité par le tendon de Todaro, le feuillet septal de la valve
tricuspide et [’ostium du sinus coronaire. Le nceud atrio-ventriculaire est situé a l’apex du
triangle et ou se forme a son extrémité le corps du faisceau de His dans le septum membraneux.

Trigone fibreux droit

Tronc du faisceau de His

Anneau de
|z valve tricuspids

e

£ - .-H'\- H..
..‘-E..-gl =
L

B “Valvule d

24 Conduction intra-ventriculaire

Le tronc du faisceau de His, en continuité du nceud AV, se prolonge dans le septum
interventriculaire jusqu’a sa division en deux branches droite et gauche. Les deux branches
descendent le long du septum en direction de 1’apex avant de se ramifier au niveau sous
endocardique pour former le réseau de Purkinje'. La branche gauche est rapidement divisée en
deux hémi-branches antérieure et postérieure (Figure 3). L’activation des myocytes
ventriculaires se fait a partir des fibres de Purkinje, de I’endocarde vers I’épicarde.

Contrairement aux fibres lentes des nceuds, le réseau de His-Purkinje est constitué¢ de
fibres a dépolarisation rapide permettant une transmission de l’influx quasi synchrone a
I’ensemble du myocarde ventriculaire, et donc une contraction des deux ventricules
simultanée'.

Cette dépolarisation synchrone de 1I’ensemble des ventricules se traduit par un complexe
QRS fin sur ’ECG de surface'.
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Figure 3 : Schéma des voies conductrices du coeur (adapté de P.A. laizzo")

Squelette fibreux

Noeud sinusa
Branche gauche

Hémi-branche
zntérisurs gauches

Heémi-branche
postérisurs gauchs

Branche droite ; —
Réseau de Purkinje

Figure 4 : Aspect du potentiel d’action a chaque étage du tissu conductif
formant I’aspect électrique de surface (d’aprés A. Leenhardt et al.’”)

.‘[’

-] o v T u
S: neeud sinusal, A: oreillettes, N: neeud AV, HB: His, P: Purkinje, V: ventricules
ECG de surface :
P: dépolarisation atriale, H: dépolarisation Hissienne non visible sur tracé réel, ORS:
dépolarisation ventriculaire, T et U: repolarisation ventriculaires
NB : Dépolarisations nodale, hissienne et du purkinje non visibles sur ECG de surface
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I1. PHYSIOPATHOLOGIE DES ARYTHMIES

On distingue les troubles conductifs responsables de bradycardies et les arythmies rapides.

1. Bradycardies

A tous les étages du tissu conductif, une dysfonction peut étre responsable de
bradycardie, qui peut rester asymptomatique ou se traduire cliniquement avec essentiellement
asthénie, dyspnée, insuffisance cardiaque, lipothymies ou syncopes, et dans les cas extrémes
mort subite (bloc atrio-ventriculaire sans échappement)

1.1  Dysfonction sinusale

A D’étage atrial, les pathologies du nceud sinusal sont regroupées sous le terme de
dysfonction sinusale incluant différentes anomalies qui ne peuvent pas toutes étre distinguées
sans exploration du potentiel sinusal en électrophysiologie :

- Les déficiences du nceud sinusal par altération du fonctionnement de son automatisme,
responsable de bradycardies sinusales avec éventuellement incompétence
chronotrope (accélération de la fréquence cardiaque insuffisante a 1’effort), de pauses
ou paralysies sinusales.

- Le bloc sino-atrial avec un automatisme sinusal préservé, mais bloc en sortie du nceud
empéchant la transmission de I’influx aux oreillettes.
Il existe 3 types de BSA (Figure 5)'° :

= ]1* degré : allongement de la conduction sino-atriale, sans traduction sur I’ECG
de surface

= 2°degré type I : allongement progressif de I’espace PP jusqu’a une pause avec
disparition de I’onde P (période de Wenckebach sino-atrial)

= 2°degré type II : disparition de I’onde P intermittente avec un intervalle étant un
multiple de ’espace PP normal (ex : dans le BSA 2/1 I’intervalle de la pause est
2x I’espace PP initial)

= 3° degré : aucune activité sinusale visualisée (possible onde P d’échappement
atrial ectopique ou onde P rétrograde d’un échappement jonctionnel ou
ventriculaire)
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Figure 5 : ECG de surface des différents types de blocs sino-atriaux (d’aprés P. Taboulet'%)

P-P constants

BSAIl | A] 'j\ Bloc non détectable
BSAIl P-P croissant
Type | croissant | a| Al '_/\ jusqu’ a pause
BAFMU 2014
BSAIl P-P décroissant

Type | décroissant | Al jusgu’ a pause

BSAI P-P constants

'/\

Type ll | Al une seule pause
— 2
/\

BSAI
haut degré | Al r/\_nJ 'J\ »L\_A‘

A P absente
Rythme d’ échappement

P-P constants
2 2 pauses

T

BSAll _IIJ\

Les bradyarythmies de présentation aigue, qu’il s’agisse d’une dysfonction sinusale ou
d’un BAV, doivent dans un premier temps faire ¢liminer une €tiologie secondaire transitoire ou
réversible, car leur traitement dépend de la cause sous-jacente. Les étiologies iatrogénes
dominent'” (antiarythmiques de classe I, bétabloquants, amiodarone, inhibiteurs calciques
bradycardisants). La dysfonction sinusale est également rencontrée au cours de I’infarctus du
myocarde, souvent transitoire, de mécanisme mixte vagal et ischémique, préférentiellement lors
d’une ischémie du territoire coronaire droit ou circonflexe dont dépend de fagon variable
Iartére du nceud sinusal (vascularisé dans 60% des cas par la coronaire droite!®!”). Les troubles
électrolytiques (en particulier I’hyperkaliémie) sont aussi pourvoyeurs.

P. Taboulet

Parmi les bradycardies d’évolution chronique, on oppose les formes persistantes et les
intermittentes’®?!. Les bradycardies persistantes chroniques ont une origine intrinséque
(organique) par fibrose nodale. Les étiologies intrinséques de dysfonction sinusale sont
dominées par la maladie dégénérative du tissu conductif?*?*, associée a ’Age, et souvent intégré
dans le cadre de la maladie rythmique atriale (syndrome bradycardie-tachycardie avec
alternance de rythme sinusal, dysfonction sinusale et arythmies rapides : fibrillation atriale,
flutter ou tachycardie atriale focale). Ces troubles sont par ailleurs plus fréquemment associés
a des pathologies du nceud atrio-ventriculaire’* 2%, Lorsque ces dysfonctions sont mal tolérées,
leur prise en charge se fait par I'implantation d’un stimulateur cardiaque (les indications sont
résumées en partie [V).

Les bradycardies intermittentes sont de diagnostic plus délicat, et ajoutent dans leurs
étiologies possibles, des mécanismes extrinséques, en particulier les syncopes réflexes vaso-
vagales ou par hyper-réflexie sino-carotidienne. Ces étiologies ne bénéficient que dans de tres
rares cas d’une stimulation cardiaque (si la syncope est a composante cardio-inhibitrice
majoritaire plutdt que vasoplégique)?’.
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1.2 Bloc atrio-ventriculaire

Les blocs atrio-ventriculaires traduisent des troubles conductifs pouvant siéger au
niveau du nceud atrio-ventriculaire, du tronc du faisceau de His ou de ses deux branches
simultanément.

Les BAV sont classés en 3 groupes selon leur présentation électrocardiographique®!-?’ :

1" degré : allongement du temps de conduction atrio-ventriculaire, se traduisant sur
I’ECG par un allongement fixe de 1’espace PR > 200ms, considéré jusqu’a présent
comme majoritairement bénin?*=°, et dans plus de 80% des cas de siége nodal lorsque
le QRS est fin®!",

- 2°degré : échec de conduction en 1:1 mais avec persistance d’une relation AV>*:

= Type Mobitz 1 (Wenckebach) : allongement progressif du temps de conduction
AV (espace PR) jusqu’a interruption complete de la conduction (onde P
bloquée) de manicre périodique (Periode de Luciani-Wenckebach, par exemple :
3/2 signifiant 3 ondes P pour 2 QRS). Ce bloc est généralement de siege nodal
en présence de QRS fins?!33%,

= Type Mobitz 2 : interruption de la conduction intermittente, sans allongement
au préalable du temps de conduction (par exemple : une onde P bloquée sur 3,
avec espaces PR constants). Traduit quasi systématiquement une atteinte infra-
nodale, du His (intra-hissien) ou de ses branches (infra-hissien)**, de mauvais
pronostic, évoluant vers le BAV complet>*3.

- 3° degré ou complet : interruption compléte de la conduction atrio-ventriculaire, se
traduisant par une dissociation auriculo-ventriculaire. Le pronostic du patient dépend de
I’étiologie sous-jacente et du siége du bloc’’ (majoritairement infra-nodal lorsque les
QRS sont larges*) qui conditionne le foyer d’échappement et sa fréquence. En
I’absence d’échappement, la persistance de ce bloc est responsable d’une mort subite.

L
i

Figure 6 : ECG de surface de différents types de BAV (d’aprés J.M. Mangrum et al.’
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Le pronostic et la tolérance de ces blocs dépendent de leur si¢ge et il est possible de

distinguer™? :

Les atteintes nodales

Si¢ge de la majorité des BAV 1 (87%) et des BAV2 Mobitz 1 (72%) lorsque les QRS
sont fins (c’est-a-dire en I’absence de bloc de branche). Un BAV 2 Mobitz 2 n’est en
revanche jamais nodal.

Dans le cas d’un BAV complet nodal, le foyer d’échappement est haut, dans la distalité
du nceud AV en aval du bloc (jonctionnel), avec des QRS fins (en 1’absence de bloc de
branche associé). L’activation des deux ventricules reste synchrone, et la fréquence
d’échappement relativement haute, ce qui en fait un bloc de bon pronostic.

Les atteintes intra-hissiennes (tronculaire)

Les atteintes tronculaires sont plus rarement la cause d’'un BAV 1 (13% des BAV1 a
QRS fins) ou d’un BAV2 Mobitz 1 (9%). Ce mécanisme est plus volontiers responsable
de BAV 2 Mobitz 2 (66% des cas lorsque les QRS sont fins).

En cas de BAV complet, la morphologie de 1I’échappement sera identique a I’atteinte
nodale (QRS fins en 1’absence de bloc de branche associ¢) mais avec une fréquence
beaucoup plus lente.

Contrairement au bloc nodal, le bloc tronculaire n’a pas de conduction décrémentielle
et n’est pas sensible aux stimulations parasympathiques. Le réseau His-Purkije est
caractérisé par une conduction tout ou rien, et le bloc tronculaire est causé¢ par une
augmentation de la période réfractaire, aggravé par une accélération de la fréquence
atriale®®. Ce niveau d’atteinte partage le pronostic défavorable des blocs situés en aval.

Les atteintes infra-hissiennes (infra-tronculaires)
Blocs par atteinte des deux branches ou des trois faisceaux (branche droite et deux hémi-
branches gauches).

En cas de BAV?2, il persiste une conduction résiduelle intermittente sur 1’une des trois
branches, avec des QRS ¢élargis (bloc de branche).

En cas de BAV complet, I’échappement est a QRS large, de si¢ge ventriculaire (sous la
bifurcation hissienne) tres lent.

La distinction reposant uniquement sur un tracé de surface peut s’avérer difficile, les
b

Iésions pouvant étre associées (par exemple bloc nodal avec bloc de branche surajouté
responsable de QRS larges ou BAV complet de siege nodal avec échappement a QRS larges en
I’absence d’échappement jonctionnel compétent). Seule 1’exploration électrophysiologique
permet une distinction claire entre les mécanismes. Dans tous les cas, la présentation clinique
et la tolérance est fortement évocatrice d’un mécanisme et I’indication de stimulation cardiaque
ne nécessite pas toujours d’en faire la distinction.
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La majorit¢ des BAV évoluant sur un mode chronique persistant sont d’origine
intrinséque, le plus souvent dégénératif (maladie de Lenégre)®’ avec atteinte fasciculaire isolée
avant d’évoluer sur le BAV paroxystique puis permanent. Le BAV peut compliquer également
a terme certaines cardiopathies (cardiopathies dilatées ou hypertrophiques, valvulopathie
aortique calcifiée) ou peut survenir sur des séquelles de radiothérapie thoracique, en post
chirurgie cardiaque ou post-TAVI. Ces blocs relévent d’une stimulation cardiaque (indications
détaillées dans le Tableau 1).

Au contraire, les BAV évoluant sur un mode aigu sont généralement secondaires a un
événement ponctuel et relevent d’un traitement en premiere intention de la cause sous-jacente.
Les étiologies les plus fréquentes sont®’ :

- Infarctus du myocarde inférieur, de si¢ge nodal par hypertonie vagale ou ischémie
(artére du nceud AV issue dans 90% des cas de la coronaire droite!®!), trés souvent
régressif spontanément ou aprés reperfusion®’.

- Infarctus du myocarde antérieur, de si¢ge infra-nodal, par ischémie du tronc ou des
branches hissiennes (vascularisation par les artéres septales), aggravant nettement
I’hémodynamique déja précaire des patients présentant ce type d’infarctus ainsi que leur
pronostic (signe un infarctus étendu)®.

- Me¢étabolique : hyperkaliémie essentiellement

- Causes iatrogénes médicamenteuses (intoxication aux bradycardisants ou anti-
arythmiques) ou traumatique lors d’un cathétérisme cardiaque (régressif spontanément).

- Certaines causes inflammatoires telles que la myocardite, ou infectieuses, en

particulier ’endocardite bactérienne avec abces septal, certaines viroses ou encore la
maladie de Lyme (qui a fait I’objet de récentes propositions de prise en charge*”).

Comme pour les dysfonctions sinusales, les étiologies réflexes vaso-vagales ou par
hyper-reflexie sino-carotidienne sont pourvoyeuses de BAV, de présentation paroxystique.
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2. Tachycardies

Les tachycardies sont a dichotomiser en deux groupes d’étiologies de pronostic
radicalement différent.

Les arythmies supra-ventriculaires atriales (fibrillation, flutter ou tachycardie atriale) ou
jonctionnelles (réentrées intra-nodales ou par voies accessoires) sont des troubles du rythme
fréquents, ne mettant pas immédiatement en jeu le pronostic vital. Leur prise en charge varie
fortement selon le type de tachycardie et le profil de risque du patient, mais dans tous les cas
ne nécessitent pas I’'implantation d’un défibrillateur.

Au contraire, les arythmies ventriculaires soutenues nécessitent une prise en charge*!*?
agressive urgente (en dehors de certaines formes sur cceur sain) car mettant le pronostic
immédiatement en jeu. On distingue classiquement trois formes d’arythmies
ventriculaires'>!>#! potentiellement létales :

- Latachycardie ventriculaire : classiquement réguliere a QRS larges avec dissociation
auriculo-ventriculaire. Plusieurs mécanismes existent selon I’étiologie sous-jacente :
phénomenes de réentrée sur séquelles de fibrose (cardiopathie ischémique, myocardite,
cardiomyopathie hypertrophique, dysplasie arythmogene, TV de branche a branche
dans les cardiopathies dilatées) ou automatisme cellulaire anormal (TV infundibulaire,
TV polymorphe cathécholergique). La tolérance et le pronostic dépendent surtout de la
cardiopathie sous-jacente et la fréquence de la TV qui conditionnent la préservation ou
non de I’hémodynamique, mais surtout du risque de dégradation en fibrillation
ventriculaire.

- Les torsades de pointes : tachycardie ventriculaire polymorphe caractérisée par la
rotation en torsade de I’axe des QRS. Généralement en courtes salves auto-résolutives
(moins de 30 secondes) mais quelquefois soutenues, responsable de syncope ou de mort
subite, la tolérance hémodynamique étant systématiquement médiocre (fréquence
ventriculaire entre 200 et 250/min). En cas de torsade soutenue, 1’évolution se fait tres
rapidement vers la fibrillation ventriculaire. Le mécanisme initiateur est toujours le
phénomene R sur T : une ESV survient en période réfractaire relative du cycle cardiaque
(sommet de I’onde T), souvent au décours d’un phénomene de cycle court-long-court
allongeant I’intervalle QT. Le risque dépend directement de 1’allongement préexistant
du QT (bradycardie, hypokaliémie, médicaments allongeurs du QT, QT long
congénital). En dehors des étiologies congénitales, le traitement repose sur la correction
du facteur favorisant et n’indique généralement pas I’implantation d’un défibrillateur.

- Lafibrillation ventriculaire : d’emblée ou succédant a une arythmie ventriculaire plus
organisée, elle est caractérisée par une activité ventriculaire totalement anarchique,
hémodynamiquement inefficace, systématiquement responsable d’un arrét cardio-
respiratoire.
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I11. DIFFERENTS TYPES DE PROTHESES

Les prothéses cardiaques implantables répondent a deux besoins essentiels : la
stimulation atriale ou ventriculaire permettant de traiter les bradycardies (et la
resynchronisation bi-ventriculaire dans I’insuffisance cardiaque) ainsi que la stimulation anti-
tachycardique et la défibrillation pour le traitement des arythmies ventriculaires rapides. En
fonction de la thérapie souhaitée, on oppose les deux dispositifs principaux : le stimulateur
cardiaque et le défibrillateur automatique implantable (DAI).

1. Stimulateur cardiaque

Egalement nommé par son terme anglophone « pacemaker », il fournit des impulsions
électriques stimulant les cellules cardiaques en cas de trouble conductif.

Le pacemaker est constitué¢ de deux parties :

- Le boitier en titane, intégrant la batterie (Lithium-lon actuellement), I’antenne de
radiofréquence pour I’interrogation et la programmation du dispositif, ainsi que les
circuits ¢électroniques permettant la détection et I’analyse des signaux électriques du
cceur, la mémorisation des évenements et la génération des impulsions électriques
conduites au myocarde par les sondes.

- Les sondes endocavitaires, reliant le boitier au ceeur, fixées dans les cavités droites
(sondes a barbe accrochées dans les trabéculations du myocarde, ou sondes vissées dans
le myocarde).

En fonction de I’indication, on utilise classiquement une sonde ventriculaire droite seule
(stimulateur monochambre), une sonde ventriculaire associée a une sonde atriale (double-
chambre) ou encore avec une troisiéme sonde dans le sinus coronaire permettant la stimulation
du ventricule gauche dans les cas de resynchronisation bi-ventriculaire (triple-chambre).

2. Défibrillateur automatique implantable (DAI)

Le défibrillateur implantable posséde les capacités de stimulation du pacemaker, mais
bénéficie en plus de thérapies anti-tachycardiques :

- La stimulation anti-tachycardique (ATP) dont le principe est de stimuler a fréquence
rapide pour tenter d’interrompre un phénomene de réentrée pérennisant une tachycardie
ventriculaire.

- La défibrillation elle-méme, au décours de tentatives d’ATP échouées ou d’emblée
dans le cas de tachycardies extrémes (fibrillation ventriculaire en particulier). Un choc
¢lectrique est délivré a I’aide d’un courant de haute intensité et haute tension en quelques
millisecondes (30-40 joules en 7ms)

Le boitier du défibrillateur posseéde, en plus des éléments communs avec le pacemaker,
un condensateur ainsi que son circuit de charge, qui sera alimenté¢ dés la détection d’une
arythmie rapide avant de pouvoir délivrer le choc. La sonde ventriculaire droite posséde, en
plus du dipole a I’extrémité permettant la stimulation, une ou deux ¢électrodes de défibrillation
(coil).
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3. Autres dispositifs de stimulation ou de défibrillation

Les protheses les plus courantes possédent des sondes endocavitaires fixées dans le
myocarde. Il existe cependant d’autres dispositifs tels que la stimulation/défibrillation
épicardique (¢électrodes placées a la surface du cceur), les stimulateurs sans sonde (sonde
autonome implantée par voie veineuse fémorale) ou encore le défibrillateur sous cutané (sonde
pré-sternale). Ces techniques plus rares peuvent répondre a des besoins spécifiques, en
particulier pour préserver le capital veineux, mais possédent également leurs inconvénients
propres.

Figure 7 : Exemple de prothéses et leurs composants
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En haut a gauche : Exemple de stimulateur double chambre avec ses sondes a vis
En haut a droite : Vue éclatée d’un boitier de défibrillateur implantable
En bas : différentes sondes : a barbe (passive) ou a vis (active)
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IVv. INDICATIONS

Les indications d’implantation des stimulateurs et défibrillateurs sont bien codifiées, et
découlent directement de la physiopathologie explicitée précédemment, en particulier des
risques évolutifs de chaque situation.

Les recommandations d’implantation de stimulateur cardiaque résumées dans le
Tableau 1 sont issues de I’ESC 2013 et des récentes guidelines ESC sur la prise en charge des

syncopes de 2018.

Tableau 1: Indications de stimulation (ESC 2013 - 2018)

S Niveau de
Indication .
recommandation
Dysfonction sinusale symptomatique
persistante ou paroxystique (dont maladie rythmique atriale)
- avec bonne corrélation bradycardie-symptomes IB
- corrélation avec une syncope incertaine Ila C
- corrélation avec d’autres symptomes incertaine Ib C
BAYV 3 et BAV2 M2 (acquis, symptomatique ou non) IC
Dont FA lente
BAV2 M1 symptomatique ou intra/infra Hissien IIa C
BAV1 > 300ms symptomatique Ila C
Bloc de branche alternant (symptomatique ou non) IC
Syncope et bloc bifasciculaire
- Exploration électrophysiologique anormale :
HV > 70ms ou bloc intra/infra Hissien IB
ou pauses symptomatiques > 3sec / asymptomatiques > 6sec
- Exploration non faite ou négative (empirique) IIb B
Syncopes réflexes avec pauses (par DS ou BAV)
Indications si symptomatologie sévere, récurrente, impreévisible,
patient > 40ans avec composante cardio-inhibitrice prédominante
Syncope par réflexe vaso-vagal :
- avec pauses spontanées (holter longue durée ou implantable) 2B
symptomatiques > 3sec ou asymptomatiques > 6sec
- pauses induites au tilt-test IIb B
Syncopes par hyper-réflexie sino-carotidienne Ila B
Pauses asymptomatiques > 6sec (avec atcd de syncope) Ila C
DS ou BAV haut degré aprés chirurgie cardiaque ou TAVI IC

Pathologies neuro-musculaires si HV allongé --

32



Les indications d’implantation de défibrillateur en prévention d’une mort subite
(résumées en Tableau 2) sont issues des recommandations de I’ESC 2015 ainsi que des
recommandations conjointes AHA/ACC/HRS 2017 sur la prise en charge des troubles du
rythme ventriculaire et la prévention de la mort subite.

Tableau 2 : Indications d’implantation de DAI (ESC 2015 et AHA/ACC/HRS 2017)

Niveau reco.
ESC AHA/HRS

Indications

Prévention secondaire

ACR sur TV/FV ou TV mal tolérée

en I’absence de cause réversible (> 48h d’un IDM) ! !
Cardiopathie (ischémique ou non)
- TV soutenue bien tolérée sans cause réversible I B-NR
- Syncope inexpliquée et SVP positive IC I B-NR

Non indiqué si TV monomorphe bien tolérée sur coeur sain
(FEVG normale / pas de canalopathie)

ACR sur spasme coronarien

en cas de faible efficacité ou tolérance du traitement médical lfa B-NR
Prévention primaire
Cardiopathie ischémique
- A plus de 40jours d’un IDM ou de 90j aprés revascularisation
Sous traitement médical bien conduit > 3 mois 1A 1A
- FEVG £35% si NYHA II-111
- FEVG<30% si NYHA I
- Au décours d’un IDM <40j ou revascularisation < 90j IB-R
- FEVG <40% avec TVNS et SVP positive (TV soutenue)
Cardiopathie dilatée non ischémique
- FEVG <35% avec NYHA II-III sous traitement optimal > 3 mois IB IA
- Laminopathie (mutation LMNA) avec > 2 facteurs de risque MaB Ila B-NR

(FEVG < 45%, TVNS, homme, pas de mutation faux-sens)

Cardiomyopathie hypertrophique
Selon score de risque de mort subite a Sans (HCM Risk-SCD Score)
(TVNS, MS famille, syncope, age, gradient, épaisseur VG > 30mm, diamétre OG)

- Haut risque > 6% IIa B
- Risque intermédiaire 4-6% IIb B
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Dysplasie arythmogene du ventricule droit

Mort subite / TV soutenue / Dysfonction VD ou FEVG <35%
TV soutenue bien tolérée IIa B
Syncope IIb C

Autre facteur de risque b C
(TVNS, SVP+, MS famille, génétique, dysfonction VD ou VG, QRS large)

Sarcoidose cardiaque

FEVG <35%

Syncope

Cicatrice IRM ou PET TDM
Indication de stimulation

Syndrome QT long

Syncope ou TV sous bétabloquant IIaB

Syndrome de Brugada (type 1)

Syncope ou TV Ila
FV induite pendant SVP IbC

TV catécholergique polymorphe

Syncope ou TV sous bétabloquant

I B-NR
ITa B-NR
ITa B-NR

ITa B-NR

I

ITa B-NR
ITa B-NR
ITa B-NR

I B-NR

I B-NR

I B-NR

(ACR : arrét cardio-respiratoire ; TV : tachycardie ventriculaire ; TVNS : TV non soutenue ;
FV : fibrillation ventriculaire ; SVP : stimulation ventriculaire programmée lors d’une

V.

non (hématomes). Nous ne détaillerons que les complications des sondes endocavitaires.

exploration électrophysiologique ; MS : mort subite)

COMPLICATIONS DES PROTHESES CARDIAQUES

Comme toute procédure interventionnelle, les implantations de stimulateurs et
défibrillateurs peuvent étre marquées par des complications péri-procédurales, d’incidence
variable (3-10%**) selon le type de procédure et I’inclusion des complications bénignes ou

1. Complications des voies d’abord (per-opératoire)

Les complications péri-opératoires (per procédures et post procédure précoce < 6
semaines) sont essentiellement dues aux complications de la voie d’abord et du cathétérisme,
ainsi que les complications de la loge. Les différentes voies d’abord sont détaillées en partie 0.
De maniere non exhaustive, nous pouvons citer :

- Pneumothorax : complication principale de I’abord sous clavier (1.3-5% des cas lors d’une
ponction a I’aveugle avec repéres anatomiques***© %), plus rare en abord axillaire ou
céphalique (<1%)* 3. A suspecter en cas de dyspnée, de douleur thoracique ou d’air lors de
la ponction. Dans tous les cas, la réalisation d’une radiographie thoracique doit étre
systématique a 24h de I’implantation, pour diagnostiquer un éventuel pneumothorax pauci-

symptomatique.
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i i 511 u veineu v S X ou hé cdiastin : ucou
Plaie vasculaire (artériclle ou veineuse) avec hémothorax ou hémomédiastin : beauco
plus rare, également favorisée par 1’abord sous clavier.

2. Complications de la loge

Ecchymose : trés fréquente et totalement bénigne ne nécessitant aucun traitement

Hématome de loge (0.5-4%*4°0%) : 3 prévenir avec une adaptation des traitements anti-
coagulants/anti-aggrégants, une hémostase soignée per-opératoire, et un pansement
compressif. La nécessité de réintervention est rare (tension de la loge menacant les sutures),
mais ’hématome reste dans tous les cas un facteur de risque d’infection de loge (OR 8.46
[4.01-17.86] dans une méta-analyse de plus de 200 000 patients)™.

Infection de loge : complication grave retrouvée dans environ 0.5-1.5% des cas*¥#+30-53-56,
L’infection peut étre facilement évoquée devant un aspect inflammatoire, une réouverture
ou suppuration de la loge. Il faut néanmoins I’évoquer en cas de fiévre avec hémocultures
positives, méme en I’absence de signes locaux. Dans les deux cas, le risque est I’endocardite
sur sonde qui partage les mémes complications que I’endocardite infectieuse sur valves. Le
matériel devra étre explanté sous couverture antibiotique et réimplanté (si indication
formelle) en controlatéral apres stérilisation compléte.

3. Complications des sondes

Effractions myocardiques®’ : responsables d’un épanchement péricardique et dans le cas
extréme d’une tamponnade. Incidence moyenne de 0.82% des patients (0 a 6.37%) sur une
méta-analyse de 60 700 patients®, survenant pour la majorité dans le mois (subaigu) et dans
les 24h pour % des patients (aigu). Aucune différence de risque n’a été retrouvée selon la
compatibilit¢ IRM ou la cavité implantée (atrial / ventriculaire). Cependant les sondes a
fixation actives sont plus a risque (OD 4.25 [1.00-17.95], p=0.05) ainsi que le nombre de
sondes implantées (DDD > VVI, OR 3.50 [1.48-8.28], p<0.01). Les sondes de stimulation
semblent également plus & risque que les sondes de défibrillation’®*® (I’hypothése de leur
finesse est avancée, qui a force constante, induit une augmentation de la pression
inversement proportionnelle a la diminution de la surface de contact). Par ailleurs, de
nombreuses publications montrent un risque major¢ de perforation pour les sondes placées
en position latérale ou antéro-latérale atriale®®, ainsi qu’en position apical ou paroi libre
VD36:59-61

Déplacement de sonde : concerne environ 1.4% des sondes, plus fréquemment les sondes
atriales (1.9%) et les sondes de DAI (1.8%) que les sondes de stimulation ventriculaire
(0.3%)%, et dans la majorité des cas avant la sortie d’hospitalisation®®. Le déplacement est
responsable d’un défaut d’écoute (détection) et/ou de stimulation, nécessitant un
repositionnement de la sonde.

Dysfonction de sonde : par 1ésion de 1’isolant ou du conducteur, ou inflammation distale
responsable de fibrose (a distance de I’implantation), retrouvé dans 0.5% des cas lors de la
premiére année dans le registre de Ghani et al*®. Les dysfonctions concernent plus largement
les sondes de DAI (0.8%) que les sondes atriales (0.1%). Contrairement aux déplacements
précoces, les dysfonctions de sondes surviennent plus a distance (aprés 2 mois)>®. Le nombre
de dysfonctions de sondes de DAI augmente avec le temps (15% a Sans, 40% a 8ans)®2.
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4. Complications hémodynamiques de la stimulation
Syndrome du pacemaker®® : complication hémodynamique liée a la stimulation
ventriculaire sans synchronisation a I’oreillette (sonde unique ventriculaire VVI ou selon les
paramétrage d’un stimulateur double chambre, par exemple mode VVI, DDI ou DVI). Dans
cette situation, la stimulation ventriculaire entraine une conduction rétrograde vers les
oreillettes, qui se contractent en méme temps que le ventricule (en systole), donc contre des
valves atrio-ventriculaires fermées. Outre la perte de la synchronisation atrio-ventriculaire
(perte de la systole atriale, représentant 15-20% du remplissage du VG), cette contraction
sur valves fermées est responsable d’une brusque é¢lévation des pressions atriales,
déclenchant par voie réflexe une hypotension et un reflux vers les veines pulmonaires.

Asynchronisme inter et intraventriculaire : li¢ a la stimulation VD qui engendre de fait
un retard de la contraction ventriculaire gauche. Cet asynchronisme est responsable d’une
perte de débit cardiaque, délétére chez les patients d¢ja insuffisants cardiaques. En outre, la
stimulation VD peut aggraver une insuffisance mitrale pré-existante.

Cardiomyopathie rythmique induite par la stimulation : altération de la fraction
d’¢jection du VG secondaire a une stimulation prolongée du ventricule droit (cf Chapitre IV)
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VI. EFFETS DELETERES DE LA STIMULATION VENTRICULAIRE DROITE

Grace aux travaux réalisés sur les 30 derniéres années®® 8, il est bien reconnu que la

stimulation ventriculaire droite entraine un asynchronisme inter-ventriculaire (retard de
contraction du ventricule gauche) et intra-ventriculaire (contraction du septum avant la paroi
latérale du VG) pouvant conduire a moyen terme a une altération de la fonction systolique et
diastolique du ventricule gauche. Cette altération est étiquetée cardiomyopathie induite par la
stimulation, en 1’absence de toute autre cause retrouvée.

Deux essais cliniques randomisés confirment ce risque :

- Etude DAVID (Dual chamber And VVI Implantable Defibrillator)®® qui compare, chez
506 patients insuffisants cardiaques avec FEVG < 40%, implantés d’un DAI mais
n’ayant pas d’indication de stimulation, le mode VVI-40 (stimulation ventriculaire en
backup si la fréquence cardiaque chute sous 40/min) et DDDR-70 (stimulation atriale
et ventriculaire asservie avec synchronisation A/V, avec une fréquence minimum de
70/min). L’étude montre a 1 an une augmentation du critére composite mortalité et
hospitalisation pour insuffisance cardiaque dans le groupe le plus stimulé DDDR-70
(HR 1.61, IC95% [1.06-2.44], p 0.02)

Figure 8 : Survie jusqu’au critere de jugement
(déces ou premiere hospitalisation pour insuffisance cardiaque)
D’apres DAVID Trial. JAMA 2002

Dual-Chamber Rate-Responsive Pacing (DDDR)
------ Ventricular Backup Pacing (VVI)

E Death or First Hospitalization for First Hospitalization for New or Death From Any Cause
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047 Rtative Hazard (95% G, 1.61 (1.06-2.44) | Relative Hazard (95% CI), 1.54 (0.97-2.46) | Relative Hazard (95% CI), 1.61 (0.84-3.09)
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For all plots, time zero is the day of randomization. ClI indicates confidence interval. A, Survival to death or first hospitalization for congestive heart failure (CHF).
Unadjusted P=.02; adjusted for sequential monitoring, P=.03. B, Survival to first hospitalization for CHF. Patients are censored at death. Log-rank P=.07. C, Survival
to death from any cause. Log-rank P=.15.

- Etude MOST (MOde Selection Trial)”® qui compare chez 1339 patients avec FEVG
préservée et QRS fins, ayant une indication de stimulation pour dysfonction sinusale, le
mode DDDR-60 (préservation synchronisation A/V) versus VVIR-60 (stimulation
ventriculaire uniquement). L’¢étude montre une augmentation du risque
d’insuffisance cardiaque quel que soit le mode, directement corrélée au taux de
stimulation VD.
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Figure 9 : Courbe de survie sans événement (premiere hospitalisation pour insuffisance
cardiaque) selon le pourcentage de stimation ventriculaire (Cum%VP)
A) mode DDDR mode ; B) mode VVIR
D’aprés MOST Trial. Circulation 2003
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Les analyses réalisées a partir des données des études DAVID et MOST ont permis

d’identifier le seuil de 40% de stimulation en DDDR comme prédictif de réhospitalisation pour
insuffisance cardiaque.
Plus récemment, Kiehl et al’! montre chez 823 patients implantés pour BAV complet
ayant une FEVG préservée (> 50%), sur un suivi moyen de 4 ans, une incidence de 12.3% de
cardiopathie induite par la stimulation, avec un risque fortement associé a une stimulation
VD >20% du temps (HR 6.76, 1C95% [2.08-22.0], p 0.002).

Figure 10 : Courbes de survie a 15 ans sans dégradation de FEVG <40%
(A) pour toute la cohorte ; (B) pour la cohorte stratifiée en sous groupes < 40% et > 40% de
stimulation VD (C) en sous groupes < 20% et > 20%
D’apres Kiehl et al. Heart Rhythm 2016
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Différentes stratégies ont été mises en place pour diminuer les effets déléteres de cette
stimulation’?. Ainsi, des algorithmes permettant la préservation de la conduction intrinséque et
donc la diminution du pourcentage de stimulation, ont été développés (non utilisables par
définition dans le BAV complet permanent). Pour un patient avec une FEVG < 50% chez qui
un fort taux de stimulation est attendu, il est également possible et recommandé (IlaB ESC
2013?°) de mettre en place une resynchronisation d’emblée par stimulation bi-ventriculaire
(Etude BLOCK HF").
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D’autres sites de stimulation non apicaux ont été évalués : la partie septale de la chambre
de chasse VD (RVOT), le septum ainsi que le faisceau de His. La stimulation hissienne semble
idéale pour se rapprocher d’une stimulation physiologique, mais reste confrontée a des
difficultés techniques avec des seuils de stimulation plus élevés, des risques majorés de
déplacement de sonde, une efficacité limitée en cas de bloc infra-nodal qui impliquent la
nécessité d’implanter une sonde de secours sur un site traditionnel.

De nombreuses ¢études suggerent le bénéfice de la stimulation infundibulaire (RVOT)
ou septale par opposition a la stimulation apicale, qui permettrait une activation plus
physiologique des ventricules, du fait de la proximité des voies de conduction. Cependant, les
résultats entre les différentes études sont contradictoires, le manque de cohérence des résultats
pouvant s’expliquer par la faible puissance des différents essais, un suivi généralement trop
court mais également une absence de standardisation des sites de stimulation non apicaux. De
plus, une récente étude de notre centre (Squara et al.)’* montre une proportion importante
d’erreur de classification avec la technique fluoroscopique classique : la position des sondes
considérée septale en scopie est infirmée dans plus de 25% des cas en utilisant I’échographie
cardiaque comme méthode de référence. Or, les études comparant la stimulation septale et
apicale ne se basaient que sur la position fluoroscopique des sondes, qui est donc un tres
mauvais reflet de la réelle position.

Figure 11 : Effets de la stimulation apicale droite vs non apicale sur la FEVG a la fin du suivi

Study %
ID WMD (95% CI) Weight

Length of follow-up =12 months

Leong (2010) S 8.00 (3.78, 12.22) 7.20
Cano 0. (2010) ., 5, —.— 3.60 (—0.25, 7.45) 7.36
Gong x. (2009) s .. _ e 1.90 (~0.56, 4.36) 7.88
Flevari P. (2009) —#—>16.00(13.85, 18.15) 797
Nowak EL. (2006) — 6.00 (-0.44,12.44) 613
Tse HF.(2002) , —.— 9.00 (7.21, 10.79) 8.06
Subtotal (l-squared = 93.8%, p=0.000) s — 7.53(2.79, 12.27) 44,60

Length of follow-up <12 months

Kypta A. (2007) — s 0.00 (-3.97, 3.97) 7.31
Occetta E. (2006) — - 3.40 (-2.07, 8.87) 6.61
Victor F. (2006) % ., —-—-— 1.00 (-3.52, 5.52) 7.06
Victor F. (2006) s - —i— 5.00 (1.38, 8.62) 7.45
Stambler BS. (2003)c . — 1.90 (~4.20, 8.00) 6.30
Bourke JP. (2002) - 5 ~3.00 (-11.34,5.34) 521
Victor F. (1999) , — - 0.00 (-5.33, 5.33) 6.68
Victor F. (1009) ,, "~ - —2.00(-12.76,8.76)  4.18
Mera F. (1999) — 8.00(-1.73,17.73) 4860
Subtotal (I-squared = 0.0%, p=0.438) < 1.95 (0.17, 3.72) 55.40
Overall (I-squared = 89.3%, p=0.000) S 4.27 (1.15, 7.40) 100.00

NOTE: Weights are from random effects analysis

| |
-181 1] 18.1
LVEF higher with apical pacing LVEF higher with non-apical pacing
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La métanalyse de Shimony et al.”> publiée en 2012 (Figure 11), réussit néanmoins a
montrer que la stimulation non apicale est associée avec une meilleure FEVG au terme du suivi
(+4.27 points de FEVG 1C95%[1.15 , 7.4%]). Ce résultat est plus net en analyse de sous-
groupes ne prenant en compte que les études avec un suivi prolongé (> lan) : + 7.53pts de
FEVG, 1C95% [2.79 , 12.27%]. En stratifiant sur les critéres de FEVG a I’inclusion, on observe
une différence significative pour études incluant des FEVG < 40-45% (+3.71% 1C95% [0.72 ,
6.70%]) mais pas pour les FEVG > 40-50% (+3.38pts 1C95%[-0.62 , 7.38%] NS).

Un récent essai randomisé avec une période de suivi de 2ans (Etude Protect-Pace’®), n’a
pas mis en évidence de bénéfice d’une stimulation septale par rapport a la stimulation apicale
chez des patients avec une fraction d’éjection ventriculaire gauche > 40%. Cependant, comme
I’explique D’auteur, il persiste toujours, a I’instar de toutes les autres études, une grande
incertitude quant a la réelle position septale. Dans cet essai, le succes d’une réelle implantation
septale (relecture des images de scopies par un comité) n’est que de 66% : 8.4% sont en réalité
a I’apex, 21.2% en position non apicale non septale (paroi libre antérieure ou latérale, donc sans
bénéfice attendu par rapport a la stimulation apicale) et 3.4% indéterminé. Il faut également
rappeler que la fiabilité de la technique fluoroscopique actuelle est remise en cause’* et qu’une
procédure bénéficiant d’une meilleure spécificité permettrait éventuellement de mettre en
évidence le bénéfice de la stimulation septale.

Il reste toujours difficile de faire une recommandation formelle quant a la meilleure
position de la sonde VD chez les patients avec FEVG préservée (malgré une évidente non
infériorité du site septal). Cependant la tendance majoritaire est a I’implantation en position
septale, étant au moins aussi efficace qu’en apical, avec une meilleure tolérance de la
stimulation a long terme fortement suspectée et un risque de perforation myocardique
théoriquement nul (sous réserve d’une réelle position septale).
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VII. PROCEDURE D’IMPLANTATION

1. Déroulement de ’intervention

L’implantation d’un stimulateur ou défibrillateur est classiquement réalisée sous
anesthésie locale ou sédation 1égére avec une préparation et une asepsie stricte. Le stimulateur
est généralement implant¢ du co6té¢ du bras non dominant du patient et le défibrillateur
systématiquement a gauche en raison de 1’axe de défibrillation.

Une incision de 4cm est réalisée sous la clavicule, dans le sillon delto-pectoral,
permettant I’acces aux différents abords veineux et la création de la loge sous cutanée ou sera
inséré le boitier.

Trois abords veineux différents peuvent étre réalisés, a la discrétion de I’opérateur, selon
son expérience, la morphologie et I’anatomie du patient :

- Lavoie céphalique : dans le sillon delto-pectoral, I’opérateur disséque progressivement
les plans graisseux afin de dénuder puis canuler la veine céphalique (branche de la veine
axillaire). Cette approche est préférée, du fait de son moindre risque de complications,
en particulier une incidence de pneumothorax trés faible**~ et une absence de « crush-
syndrome »°*:**7-78 (dégradation des sondes par contraintes mécaniques au niveau de la
jonction costo-claviculaire). Cependant, le diametre de la veine est variable selon les
individus, ce qui peut géner I’implantation de plusieurs sondes, et I’incidence
d’hématome de loge et de déplacement de sondes y est plus fréquente qu’en sous clavier.

- La voie sous claviére : ponction de la veine sous claviere, aprés repérage anatomique,
éventuellement guidée par fluoroscopie ou par échographie. Acceés de plus grand
diametre, plus simple et rapide, mais au prix d’une incidence plus ¢levée de
pneumothorax lors des ponctions a I’aveugle***#°, ainsi que ’exposition au risque de
crush syndrome.

- La voie axillaire : veine située en amont de la veine sous claviere, avant son passage
sous la clavicule, au niveau du bord latéral de la premicre cote. Elle est ponctionnée
sous guidage scopique avec ou sans veinographie. Une récente étude réalisée dans le
service a montré une rapidité accrue de la procédure avec une sécurité identique par
rapport a I’abord céphalique, avec une courbe d’apprentissage rapide>’.

Quelle que soit la technique d’abord, une fois le réseau veineux canulé, les sondes sont
introduites jusque dans les cavités cardiaques puis fixées sous repérage fluoroscopique.

L’extrémité proximale de la sonde est fixée dans le connecteur du boitier, et ce dernier
enfoui dans la loge précédemment réalisée. Pour finir, les différents plans cutanés sont suturés.
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Figure 12 : Reperes anatomiques pour les différentes voies d’abord
D’apres A. Pradeep, howtopace.com
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2. Positionnement des sondes par technique fluoroscopique standard

La sonde atriale est généralement implantée dans 1’auricule droit, mais il est également
possible de la positionner sur la paroi latérale (avec cependant un risque élevé de perforation)
ou le septum atrial. La sonde ventriculaire droite, comme nous I’avons précédemment détaillé,
est historiquement positionnée a 1’apex, mais la quasi-totalité des rythmologues ont abandonné
cette position en raison du risque de tamponnade et le faisceau d’arguments indiquant un risque
probablement plus élevé de cardiopathie rythmique. La position privilégiée est actuellement le
septum interventriculaire.

Pour guider le positionnement de la sonde, le praticien utilise un systéme de radiologie
dynamique appelé fluoroscopie. Différentes incidences (Figure 13) permettent de visualiser
I’orientation des guides et sondes dans l’espace, I’image de radioscopie n’étant qu’une
représentation plane d’une géométrie 3D.
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Figure 13 : Déplacement du systeme de fluoroscopie (générateur de rayons X, amplificateur

de brillance et arceau) en fonction des différentes incidences souhaitées
[ S—— i

(a) Antéro-Posterieur (frontal) ; (b) Latéral gauche 90° ;
(c) Oblique antérieure droite ; (d) Oblique antérieure gauche craniale ;
(e) AP avec inclinaison craniale ; (f) AP avec inclinaison caudale

Figure 14 : Représentation des incidences projetées sur le ceeur
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Les trois incidences les plus utilisées en rythmologie interventionnelle sont :

- L’incidence antéro-postérieure

Incidence identique a la radiographie thoracique de face. La silhouette cardiaque en
position anatomique est visualisée : la paroi libre VD est la plus antérieure, le septum plus en
arriere, séparés par la cavité ventriculaire droite, puis le coeur gauche en arricre et plus excentré
sur la gauche (le bord supérieur du cceur est dessiné par le ventricule gauche). Cette incidence
guide le positionnement de la sonde atriale. Le positionnement initial de la sonde ventriculaire
droite est fait dans cette incidence, qui permet de définir 3 localisations de la sonde : apex,
milieu de cavité VD ou infundibulum. Du fait de la rotation de I’axe cardiaque, il est difficile
d’apprécier la distance entre la valve tricuspide et I’apex, et donc correctement situer la hauteur
de la sonde dans le coeur, qui sera nettement mieux estimée en oblique droite.

Figure 15 : Images de fluoroscopie et représentation schématique du coeeur avec différentes
positions de la sonde VD — incidences antéro-postérieur. D apres A. Pradeep, howtopace.com

1 Sonde progressant en direction de I’apex apreés avoir passé la valve tricuspide
| Sonde ensuite guidée dans ['infundibulum pulmonaire (RVOT)

ard

..-Iﬁ:"n.-
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Enfin, la sonde est reculée depuis ['infundibulum pour la faire chuter dans la cavité
cardiaque en position médiane du VD

Gauche : Position finale de la sonde atriale (A) et ventriculaire (V) en fluoroscopie
Droite : Visualisation 3D du coeur en coupe dans cette incidence
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- L’incidence oblique antérieure droite 30°

Cette incidence perpendiculaire au septum interventriculaire permet de visualiser
I’ensemble des cavités droites et correspond idéalement a une coupe du cceur droit dans sa
longueur. Le septum étant déroulé dans la longueur, la silhouette cardiaque projetée permet de
bien repérer I’apex, mais aussi les différents étages du septum : septum basal (chambre
d’admission, inflow), septum médian et infundibum (chambre d’¢jection, RVOT). Cette
incidence est ¢galement tres utilisée pour éliminer un positionnement accidentel dans le sinus
coronaire. S’il est possible de définir la hauteur par rapport au septum, il reste néanmoins
impossible de dire si la sonde est effectivement orientée vers le septum ou vers la paroi libre
(vers nous) : il faut pour cela réaliser I’incidence oblique antérieure gauche.

D’apres B.J. Pang PACE 2013
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- L’incidence oblique antérieure gauche 40°

L’incidence est cette fois paralléle au septum, nous observons depuis 1’apex du cceur
dans le cas d’un angle d’OAG idéal. Il est alors possible de définir I’orientation de la sonde vers
le septum (0-90°) ou vers la paroi libre latérale (90-180°). Un axe proche de la verticale peut
étre septal mais doit faire suspecter une orientation paroi libre antérieure.

LAO 40 Anterior free wall

Lateral free wall

F

£~
i Towards Towards
free wall septum

Figure 16 : A et D) représentation schématique du cceeur dans une incidence OAG idéale
- parfaitement alignée -, avec une vue de profil du septum. B) Visualisation schématique des
cavités cardiaques et du septum superposée a une incidence fluoroscopique en OAG 40°.
C) Exemple d’OAG 40° avec une extrémité distale de sonde VD orientée vers la droite
suggérant une position septale.
LV, ventricule gauche ; RV, ventricule droit ; LAO, OAG ; IVS, veine cave inférieure

Inferior free wall
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3. Mauvaise spécificité de ’OAG 40° pour la position septale

L’incidence capitale pour vérifier la bonne orientation de la sonde vers le septum est

I’oblique antérieure gauche a 40°, considérée comme étant dans 1’axe cardiaque et donc qui
devrait permettre un alignement parfait avec le septum interventriculaire. Plusieurs études
remettent déja en question la précision de cette incidence fluoroscopique’®3!.
L’étude préliminaire de Squara et al.”* a comparé la position fluoroscopie définie en
OAG 40°, classée en deux groupes (position septale vs paroi libre), par rapport a la réelle
position de la sonde évaluée en échocardiographie transthoracique. Cent patients devant
bénéficier de I’'implantation d’un stimulateur ou défibrillateur ont été inclus de manicre
prospective. Sur 85 patients ayant une position septale en fluoroscopie OAG 40°, seuls 63
d’entre eux sont réellement sur le septum en échographie (74%) et donc un quart des
patients sont implantés en paroi libre. L’étude montre une excellente sensibilité (Se = 95,5%)
de la fluoroscopie pour déterminer une réelle position septale mais une spécificité médiocre
(Sp = 35,3%). La Figure 17 montre des exemples de position fluoroscopique correctement
estimée par rapport a 1’échographie, et la Figure 18 montre des exemples d’erreur de
classification en fluoroscopie.

Cette étude réalisée dans notre centre confirme la mauvaise précision de la fluoroscopie
pour prédire une position septale, comme 1’avaient suggéré des études précédentes de plus petite
taille, aussi bien en échographie’ que scanner®®®!,

La mauvaise corrélation entre I’orientation visualisée de la sonde en OAG 40° et sa
réelle position en échographie peut étre expliquée par une grande variation de I’axe anatomique
du cceur selon les patients. Une étude IRM®? réalisée sur 72 patients sains montre une grande
variabilité de I’axe cardiaque du ventricule gauche en coupe transversale, avec des valeurs
dispersées de 32° a 61° (par rapport a un axe vertical, le 0° étant I’avant du thorax), démontrant
bien qu'une unique incidence a 40° n’est pas adaptée a tous les patients.

Pouvoir cibler une position septale avec une grande précision a une importance majeure.
Comme nous 1’avons déja exposé, placer une sonde en paroi libre est a risque a la fois de
complication immédiate (perforation myocardique avec épanchement jusqu’a tamponnade)
mais également a long terme avec un risque probablement majoré d’altération de la fonction
systolique par rapport a une stimulation septale.
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Figure 17 : Exemple de patients avec une position fluoroscopique et échographique concordante
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Figure 18 : Exemple de patients avec une position fluoroscopique erronée par rapport a l’échographie
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4. Incidence OAG individualisée

Suite au constat de la faible précision de 1’incidence oblique gauche classique pour
implanter une sonde en position septale, une nouvelle technique permettant une incidence OAG
dite « individualisée » pour obtenir un alignement avec le septum le plus précis possible, a été
développée par Squara et al.®?

L’objectif de la procédure est d’obtenir une incidence personnalisée pour chaque
patient, offrant une réelle vue de profil du septum. Dans un premier temps, apres la réalisation
de I’abord veineux, un guide (guide 0,35mm en J) est inséré¢ dans la veine cave supérieure
jusque dans la veine cave inférieure, en incidence antéro-postérieure, marquant 1’axe
longitudinal postérieur du cceur.

Ensuite, la sonde ventriculaire droite est poussée a travers la valve tricuspide jusqu’a
I’apex VD, en utilisant les incidences antéro-postérieures +/- OAD 30°. La pointe de la sonde
permet par la suite le repérage de I’apex VD.

ANTERO-POSTERIOR

SVC-IvC
Guidewire

Enfin, ’incidence OAG 40° est réalisée puis ajustée par pas de 5° jusqu’a ce que le
guide VCS-VCI (repere postérieur) et I’extrémité distale de la sonde VD (repere apical) soient
parfaitement superposés. L’OAG individualisée est le degré d’OAG permettant la
superposition des deux reperes. L’angle maximum d’OAG a été défini a 70° pour éviter de
compromettre le champ stérile.

LEFT ANTERIOR OBLIQUE 40°
= INSUFICIENT LEFT OBLIQUE
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LEFT ANTERIOR OBLIQUE 50°
= INSUFICIENT LEFT OBLIQUE

LEFT ANTERIOR OBLIQUE 65°
=INDIVIDUALIZED LAO

Superposition of the tip of the apical
RV lead and of the SVC-IVC guidewire

Apres avoir déterminé 1’angle d’OAG individualisée, la procédure d’implantation peut
étre poursuivie de maniere habituelle, en utilisant I’OAG individualisée au lieu de ’OAG 40°
pour déterminer la position septale.

Dans I’étude initiale de faisabilité de la procédure®, P'OAG individualisée a été
déterminée mais n’a pas guidé I’implantation de la sonde, qui a toujours été réalisée en OAG
40°, car cette nouvelle technique n’avait pas encore fait preuve de sa fiabilité. L’étude a inclus
100 patients, la moitié dans un groupe d’implantation classique en OAG 40°, I’autre moitié
dans un groupe pour lequel ’OAG individualisée est déterminée, mais la sonde fixée en OAG
40°.

Le calcul des sensibilités et spécificités des deux procédures fluoroscopiques pour
prédire la bonne position de la sonde par rapport a la référence échographique est résumé dans
le Tableau 3.
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Tableau 3 : Tests statistiques des procédures OAG 40° et OAG individualisée
comparées a la référence échographique

OAG 40° OAG individualisée
Sensibilité 91% 100%
Spécificité 40% 89%
Valeur prédictive positive  78% 94%
Valeur prédictive négative 67% 100%

Dans les deux groupes, la sensibilité était bonne (probabilité d’avoir une position septale
en fluoroscopie chez des patients ayant une sonde réellement septale en ETT), mais la
spécificité trés mauvaise dans le groupe OAG 40° par rapport a I’OAG individualisée
(probabilité d’avoir une position non septale en fluoroscopie chez des patients ayant une sonde
réellement non septale en ETT), avec une différence significative p = 0,002.

L’¢étude du groupe OAG individualisée a par ailleurs montré que 1’angle optimal était
pour la majorité des patients > 60° (29/50 patients 58%). Aucun patient n’avait d’angle < 40°,
comme en témoigne la Figure 19.

La Figure 20 présente un exemple de sonde implantée en OAG 40° avec une orientation
postérieure (vers la droite) suggérant une position septale. La réalisation de I’"OAG
individualisée (déterminée chez ce patient a 60°) montre en réalité une position en paroi libre
(orientation antérieure — vers la gauche de I’extrémité de la sonde VD), ce que confirme le
controle échographique. La Figure 21 montre chez ce méme patient, les différentes incidences
fluoroscopiques de 40° a 70°. Enfin, la Figure 22 présente différents patients du groupe OAG
individualisée, en comparant I’incidence OAG 40° vs OAG individualisée, avec le contrdle
¢chographique correspondant.

Figure 19 : Répartition des angles d’incidence individualisée dans la population d’étude
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Figure 20 : (A) Exemple de sonde considérée septale en OAG 40° (B) en réalité sur la paroi
libre en incidence individualisée, (C) position confirmée par controle ETT.
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Figure 21 : (méme patient que Figure 20) Incidences fluoroscopiques a différents angles
montrant la variation progressive de la position de [’extrémité de la sonde VD.
OAG individualisée déterminée a 60° chez ce patient.
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Figure 22 : Exemples de patients du groupe OAG individualisée de |’étude, avec comparaison
de I’OAG 40° et OAG individualisée, ainsi que ETT correspondante
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5. Axes cardiaques anatomiques (septal, VD et VG)

La faible corrélation entre 1’orientation de 1’extrémité distale de la sonde en OAG 40°
et sa réelle position peut étre expliquée par le fait que I’incidence a 40° a été choisie
arbitrairement, étant une approximation de 1’axe ventriculaire gauche. Il a dé¢ja été¢ démontré
dans plusieurs études scanographiques et IRM, la variabilité importante de cet axe®>8486,

Une autre étude de Squara et al., actuellement en cours de soumission, a été réalisée sur
une cohorte prospective de 26 patients qui ont bénéficié d’une implantation de sonde avec
utilisation de I’OAG individualisée, ainsi que d’un scanner cardiaque afin d’étudier les axes
anatomiques du ceeur et leur corrélation avec 1’incidence individualisée. Les axes cardiaques
longitudinaux ventriculaire droit, gauche et septal ont été déterminés par scanner, en aveugle
par rapport a I’incidence individualisée déterminée. La composante horizontale des différents
axes (Figure 23) a ensuite ét¢ comparée a I’angle de ’OAG individualisée.

Dans cette cohorte, la valeur médiane de I’angle d’OAG individualisée était 57,5°,
dispers¢ entre 47,5 et 70° (limite maximale supérieure de la procédure pour ne pas
compromettre le champ stérile). Les mesures TDM ont montré une grande variabilité inter-
individuelle des axes, avec un axe longitudinal VD médian de 64,5° (48°-90°), un axe septal
médian de 52,5° (39°-74°) et un axe VG médian de 37° (25°-67°). On observe que I’angle de
40° de I’OAG classique correspond a la médiane des axes VG et non du septum. Du fait de la
forme grossierement triangulaire du cceur, 1’angle de 1’axe horizontal du VD est toujours
supérieur a celui du septum, lui-méme supérieur a 1’angle de I’axe VG.

Une forte corrélation a été mise en évidence entre I’angle d’OAG individualisée et
I’angle de 1’axe horizontal septal (r = 0,91), mais également avec les axes VD (r =0,84) et VG
(r = 0,86). De plus, jusqu’a une valeur de 70° (limite technique maximale d’angle en OAG
individualisée), I’angle d’OAG individualisée était, chez tous les patients, compris entre les
valeurs de I’angle septal et I’angle de I’axe VD (Figure 24), ce qui confirme la proche relation
entre les axes cardiaques anatomiques et I’OAG individualisée.
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Figure 23 : Représentation des 3 axes cardiaques (grand axe VD, VG et septum)
dans le plan horizontal (scanner cardiaque injecté en coupe axiale)
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Figure 24 : Graphique représentant la valeur des différents angles mesurés pour chaque
patient, classé par ordre croissant d’angle horizontal de [’axe septal
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OBJECTIFS DE L’ETUDE

Plusieurs études conduites dans notre centre ont tout d’abord permis de mettre en
¢vidence le manque de fiabilit¢ des incidences classiques fluoroscopiques pour le
positionnement des sondes VD sur le septum, puis mis en lumiere une nouvelle procédure afin
de déterminer une incidence individualisée pour chaque patient. Nous avons démontré la
faisabilité et la fiabilité de I’incidence individualisée pour déterminer la position septale ou non
d’une sonde, controlée par échographie. Néanmoins, dans ces cohortes I’OAG individualisée
n’a pas influencé la procédure d’implantation.

Pour définitivement proposer cette nouvelle pratique, il est nécessaire de réaliser cette
procédure auprés d’une cohorte prospective, afin d’évaluer si I’implantation de sonde en
utilisant ’OAG individualisée permet un positionnement septal plus fiable que la technique
fluoroscopique classique.
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MATERIEL ET METHODES

1. DESIGN DE L’ETUDE ET POPULATION

Nous avons réalisé une étude de cohorte prospective longitudinale, monocentrique, au
sein du service de cardiologie du CHU de Nice. Tous les patients nécessitant une implantation
de stimulateur cardiaque ou de défibrillateur (DAI) avec des sondes endocavitaires ont été
inclus de maniere consécutive, quel que soit le type de prothése (VVI, DDD ou
resynchronisation CRT), y compris en cas de présence d’une sonde implantée antérieurement.
Toutes les procédures d’implantation ont suivi les recommandations de bonne pratique édictées
par la société européenne de cardiologie’®*>%’, et tous les patients ont signé un consentement
¢éclairé. Les caractéristiques démographiques et cliniques des patients ont été recueillies lors de
I’inclusion.

L’étude est non randomisée, tous les patients inclus a partir du début de la cohorte
(décembre 2018) ont bénéfici¢é d’une implantation utilisant I’OAG individualisée (groupe
d’étude). Le groupe controle est issu des cohortes de nos précédentes études, utilisant la
technique fluoroscopique classique.

1I. PROCEDURE D’ IMPLANTATION ET DE DETERMINATION DE L’OAG INDIVIDUALISEE

1. Généralités

Avant ’intervention, chaque patient bénéficiait d’une antibioprophylaxie intraveineuse
(cefuroxime 1,5g ou vancomycine 1g en cas d’allergie aux céphalosporines). L’abord veineux
¢tait réalis¢ par dissection de la veine céphalique ou par ponction de la veine axillaire, comme
décrit précédemment. En cas d’échec de ces deux acces, un abord par ponction de la veine sous-
claviere était réalisé. Des sondes a vis ont été utilisées pour tous les patients, aussi bien pour la
sonde atriale que ventriculaire. Un mandrin droit préformé a la main permet d’aider au
positionnement de la sonde sur le septum. Le boitier de stimulateur ou défibrillateur était ensuite
placé dans une loge pré-pectorale, et les plans intra-dermiques refermés avec une suture en
surjet. Un pansement compressif était installé puis retiré 24h apres 1’intervention.

2. Groupe controle : OAG 40°

Pour les patients du groupe contrdle, la technique fluoroscopique classique était utilisée
pour I’'implantation de la sonde VD.

Comme déja décrit précédemment, I’incidence antéro-postérieure était utilisée pour
guider la sonde a travers la valve tricuspide et déterminer sa position au milieu du VD, a I’apex
ou dans la chambre de chasse (RVOT).

L’incidence oblique antérieure droite (OAD) 30° permettait d’écarter un positionnement

accidentel dans le sinus coronaire en cas de suspicion (en I’absence d’extrasystoles
ventriculaires déclenchées au passage de la sonde par exemple).
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Enfin, I’incidence oblique antérieure gauche 40° était réalisée afin de déterminer la
position septale ou en paroi libre. Une orientation postérieure (vers la droite) de 1’extrémité de
la sonde définissait une position septale, tandis qu’une orientation antérieure (vers la gauche),
inférieure ou supérieure définissait respectivement une position en paroi libre latérale,
inférieure ou antérieure.

Seuls les patients de la cohorte ayant une position supposée septale en OAG 40° ont été
inclus dans ce groupe controle.

3. Groupe d’étude : OAG individualisée

Pour les patients du groupe d’étude, I’angle d’OAG individualisée était déterminé selon
la technique précédemment détaillée.

Pour rappel, apres la réalisation de 1’abord veineux, un guide métallique en J 0.35mm
était positionné verticalement de la veine cave supérieure a la veine cave inférieure en utilisant
une incidence antéro-postérieure, réalisant le repére postérieur.

La sonde VD ¢était ensuite introduite et poussée au maximum a ’apex, en utilisant les
incidences antéro-postérieure et OAD 30° si nécessaire, réalisant le repere apical.

Enfin, le degré d’incidence de I’OAG était progressivement ajusté, par pas de 5° jusqu’a
obtenir une superposition parfaite de I’extrémité de la sonde et du guide postérieur. Dans les
cas ou la variation de 5° résultait en une variation trop importante de I’angle (le repére apical
franchit la ligne du guide postérieur sans superposition), une valeur intermédiaire était choisie
(par exemple, si 60° était insuffisant et 65° trop important, une valeur moyenne de 62,5° était
choisie). Une valeur maximale d’angle était définie a 70° pour éviter de compromettre le champ
stérile.

Le reste de la procédure est identique aux techniques classiques, mais en utilisant I’angle
déterminé d’OAG individualisée pour positionner la sonde septale (orientation vers la droite,
postérieure).

4. Détermination de la position de la sonde par fluoroscopie

Toutes les incidences fluoroscopiques générées étaient enregistrées et revisionnées. La
position finale de la sonde a été classée selon 7 possibilités (septum médian, apical ou
infundibulaire, paroi libre antérieure, latérale, inférieure ou apicale) puis dichotomisée en septal
vs paroi libre.

S. Détermination de la position réelle de la sonde par échocardiographie

Dans les 48h suivant I’intervention, la position réelle était évaluée par échographie
cardiaque transthoracique (sur des appareils IE33, CX50 ou Epic, Philips Medical Systems ; ou
Venue 40, GE Healthcare). Plusieurs incidences étaient réalisées pour déterminer la position
précise de I'extrémité distale de la sonde. Des boucles et images ont été enregistrées et revues
a distance. La position échographique de la sonde a alors été classée selon les 7 localisations
possibles précédemment décrites puis séparée en septal ou paroi libre.
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I11. SUIVI DES PATIENTS

Au décours de la procédure, la cicatrice de la loge du pacemaker était examinée
quotidiennement et une radiographie thoracique réalisée a 24 heures pour vérifier I’absence de
déplacement des sondes ou de pneumothorax. La programmation de la prothese était réalisée
immédiatement au décours de 1’implantation puis avant la sortie d’hospitalisation a 48 heures.
Un suivi en consultation avec le rythmologue implanteur était réalisé a 2 mois, permettant un
examen de la cicatrice, la réalisation d’un électrocardiogramme et la programmation de la
prothése. Les complications de I’implantation étaient recueillies prospectivement jusqu’a deux
mois apres I’intervention.

IV. CRITERES DE JUGEMENT

1. Critere principal

Nous avons étudié¢ le taux de succes d’implantation réellement septale de la sonde
ventriculaire droite, confirmée par échographie cardiaque transthoracique, en utilisant
I’incidence OAG individualisée par rapport au groupe controle utilisant la procédure
fluoroscopique classique.

2. Critéres secondaires

Les critéres secondaires évalués sont des critéres de sécurité, en comparant entre les
deux groupes : le temps de scopie total (minutes), la dose de rayonnement regu par le patient
(produit dose-surface PDS en mGy.cm?) et le taux de complications secondaires a la procédure
pendant les deux mois de suivi : épanchement péricardique / tamponnade, déplacement de
sonde, hématome de loge significatif nécessitant une réintervention, pneumothorax, infection
de loge ou endocardite sur sonde, thrombose sous-claviére.

V. ANALYSE STATISTIQUE

Les analyses statistiques ont été réalisées a 1’aide du logiciel MedCalc 19.1 (MedCalc
Software bv, Ostend, Belgium).

Les variables continues ont été exprimées en moyenne +/- écart type et les variables
catégorielles (qualitatives) ont été exprimées en nombre de sujets (%). Les différences entre des
variables continues ont été analysées par le test de Mann-Whitney, et par le test du Chi-2 pour
les variables catégorielles.

Pour toutes les analyses, une valeur p < 0.05 a été considérée comme statistiquement
significative.
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RESULTATS

L. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION

Nous avons inclus 143 patients, 58 dans le groupe d’é¢tude OAG individualisée et 85
dans le groupe contréle OAG 40° classique. L’age moyen de notre population était de 77.8 +
11.5 ans, avec une majorité d’hommes (55,9%) et plus de la moiti¢ des patients porteurs d’une
cardiopathie (53%).

Pour chaque groupe, les caractéristiques démographiques sont détaillées dans le
Tableau 4. 1l y avait significativement plus de patients porteurs d’une cardiopathie, quelle que
soit 1’étiologie, dans le groupe d’étude par rapport au groupe contrdle ; mais au contraire plus
de valvulopathies dans le groupe contrdle. Il n’a pas été observé de différence significative
concernant 1’age, le sexe, les facteurs de risque cardiovasculaires et surtout la prise d’un
traitement anticoagulant.

Concernant le type de prothese implantée (Tableau 5 et Figure 25), on observe une nette
prédominance de I’implantation de stimulateurs (92.9%) dans le groupe controle par rapport au
groupe d’étude (77.6%), dans laquelle il a donc été implanté plus de défibrillateurs. Pour chaque
sous population en fonction du type de prothése implantée (PM/DAI), il n’existe pas de
différence significative concernant le nombre de dispositifs monochambre (VVI) ou double
chambre (DDD) implantés. Il y a cependant plus d’appareils de resynchronisation (CRT)
implantés dans le groupe d’étude.

Tableau 4 : Caractéristiques démographiques de la population

Groupe d’étude Groupe contrdle

Population totale

(n = 143) OAG ?rlld=1V51(éh)lahSée (2;14=G ;50; p
Age 77.8+11.5 77.7+11.3 779 +11.7 0.93
Sexe féminin 63 (44.1%) 26 (44.8%) 37 (43.5%) 0.88
Hypertension 77 (53.8%) 29 (50.0%) 48 (56.5%) 0.45
Diabéte 35 (24.5%) 17 (29.3%) 18 (21.2%) 0.27
Dyslipidémie 50 (35.0%) 21 (36.2%) 29 (34.1%) 0.80
Traitement anticoagulant 60 (42.0%) 20 (34.5%) 40 (47.1%) 0.13
Cardiopathie (toutes) 76 (53.1%) 37 (63.8%) 39 (45.9%) 0.035*
Coronaropathie 43 (30.1%) 20 (34.5%) 23 (27.1%) 0.34
Valvulopathie 22 (15.4%) 3 (5.17%) 19 (22.4%) 0.005%*
FEVG altérée (<50%) 28 (19.6%) 15 (25.9%) 13 (15.3%) 0.12

Age exprimé en moyenne * écart type ; autres valeurs exprimées en nombre de sujets (%)
*valeur p < 0.05 statistiquement significative
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Tableau 5 : Proportion des différentes protheses implantées

Pacemaker 45 (77.6%) 79 (92.9%) 0.008*
VVI 6 22 0.06
DDD 35 56 0.40
CRT-P 4 1 0.038%*

Défibrillateur 13 (22.4%) 6 (7.1%) 0.008*
VVI 1 2 0.15
DDD 10 3 0.24
CRT-D 2 1 0.94

Toutes CRT 6 2 0.041*

Les comparaisons et valeur p des sous-types VVI,DDD,CRT sont calculées par rapport a la population de
chaque type de prothése respectivement (PM/DAI) ; *valeur p < 0.05 statistiquement significative

Figure 25 : Diagramme des différents types de protheses implantées
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Gauche : groupe d’étude OAG individualisée ; Droite : groupe controle OAG 40°
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I1. CRITERE PRINCIPAL

Une réelle position septale de la sonde ventriculaire droite lors du contrdle
¢chographique a été retrouvée pour 1I’ensemble des 58 patients (100%) du groupe d’étude OAG
individualisée par rapport a 63 des 85 patients (74.1%) du groupe controle (p < 0.0001).

Groupe d’étude Groupe contrdle
OAG individualisée OAG 40° P
(n=158) (n=185)
Sonde septale en ETT 58 (100%) 63 (74.1%) <0.0001

I11. CRITERES SECONDAIRES

Le temps de fluoroscopie moyen pour 1’ensemble de la population était de 4min39 +
4min et n’¢était pas significativement différent entre les deux groupes (4min57 + 4min versus
4min27 + 4min ; p = 0.15).

Le rayonnement recu par le patient, exprimé en Produit Dose x Surface (PDS)
(mGy.cm?), était significativement plus important dans le groupe d’étude (3190.0 = 3303.3
mGy.cm?) que dans le groupe témoin (2076.7 = 1826.2 ; p = 0.005), y compris en excluant de
la comparaison les procédures de resynchronisation plus irradiantes (2459.0 = 1529.4 mGy.cm?
vs 1944.9 + 1356.5 mGy.cm? pour les groupes €tude et contrdle respectivement ; p = 0.03). En
observant isolément chaque type de prothése (PM, DAI, CRT), il n’est en revanche pas noté de
différence statistiquement significative entre les deux groupes.

Tableau 6 : Caractéristiques procédurales de la population

Groupe d’étude Groupe contrdle
OAG individualisée OAG 40° p
(n=158) (n=285)
Temps de fluoroscopie (min) 4.95 £ 4.03 4.45 +4.03 0.15
Irradiation (mGy.cm?) 3190.0 = 3303.3 2076.7 + 1826.2 0.005*
Irradiation sauf CRT (n=135) 2459.0 £ 1529.4 1944.9 + 1356.5 0.03*

Irradiation DAI sauf CRT (n=16) 2992.7+1174.0 2610.2 +1874.8 0.23
Irradiation PM sauf CRT (n=119) 2315.8+£1593.3 1902.3 +£1321.5 0.15

Irradiation CRT (n=8) 9525.7 £ 6841.7 7544.5 + 8247.0 0.51
Toutes complications 1 (1.7%) 4 (4.7%) 0.34
Epanchement péricardique 0 2 0.24
Déplacement de sonde 1 0 0.22
Hématome significatif 0 0 1
Pneumothorax 0 1 0.41
Infection de prothése 0 1 0.41
Thrombose sous-claviére 0 0 1
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Au total, nous avons noté, pendant la période de suivi, 5 complications (3,5%), 1 dans
le groupe d’étude (1.7%) et 4 dans le groupe contrdle (4.7%), différence non statistiquement
significative (p = 0.34). Un patient du groupe d’étude a présenté un déplacement de sonde
ventriculaire droite pendant la période de suivi, ayant nécessité une réintervention.

A noter la présence de deux épanchements péricardiques (2.4%) survenus pendant la
procédure, uniquement dans le groupe controle, dont un pronostic vital engagé, le patient ayant
présenté¢ une tamponnade nécessitant un drainage percutané par voie sous-xiphoidienne en
urgence.

IV. ANGLE D’INCIDENCE OAG INDIVIDUALISEE

Pour les 58 patients du groupe d’étude, la moyenne de 1’angle d’OAG individualisée
¢tait de 55° £ 8° avec une médiane de 55°. La majorité des patients (65,5%) présentaient un
angle d’OAG individualisée entre 50 et 60°. Une faible proportion de patients a en réalité un
angle proche de 40° (12% ont un angle < 45°).

Figure 26 : Distribution de l'angle d'incidence individualisée du groupe d’étude
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V. CORRELATION FLUOROSCOPIE / ECHOGRAPHIE

Les tableaux ci-dessous présentent la corrélation entre la position visualisée en
fluoroscopie et la position réelle échographique dans les deux groupes.

OAG individualisée (n = 58)
g Tout
z ocs)il:is:s Septum Septum Septum Total
? P CCVD médian apical
5 septales
=
- Toutes | iti
& outes les positions 58 58
© septales
g Septum CCVD 1 1
o
% Septum médian 50 1 51
0]
_; Septum apical 3 3 6
=
b Toutes positions
% L 0 0
by paroi libre
=
i Total 58 1 53 4 58
Fluoroscopie classique OAG 40° (n = 85)
Tout
oZil:i::;s Septum Septum Septum Total
P CCvD médian apical
septales

() ene
3 Toutes les positions 63 63
'g septales
_g Septum CCVD - - - 0
é Septum médian 1 48 - 49
s
% Septum apical - 2 12 14
S —
5 Toutes r'xo'smons 22 2
s paroi libre
2 PL antérieure 1 17 3 21
Q.
S}, PL latérale - - - 0
2
b PL inférieure - 1 - 1

PL apicale - - - 0

Total 85 2 68 15 85
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Figure 27 : Exemples de patients du groupe controle
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Figure 28 : Exemples de patients du groupe d’étude
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DiscussioN

1. RESULTATS PRINCIPAUX

Notre étude confirme la nette supériorité de I’incidence oblique antérieure gauche
individualisée pour chaque patient, avec un positionnement septal systématiquement réussi et
une sécurité au moins identique a la procédure classique.

Apreés avoir démontré 1’excellente spécificité de ce nouveau repérage fluoroscopique®,
cette étude montre pour la premicre fois la faisabilité et I’efficacité¢ de I’OAG individualisée
pour guider I’implantation de la sonde ventriculaire droite. La simplicité de mise en ceuvre de
la technique permet une courbe d’apprentissage rapide, qui une fois maitrisée, permet
I’amélioration de la sécurité¢ des implantations, au prix d’une augmentation négligeable du
temps de procédure (généralement moins de 3 minutes).

Au cours d’une implantation, le risque principal immédiat, rare mais potentiellement
gravissime, est la perforation myocardique pouvant rapidement conduire a la tamponnade.
L’erreur de classification d’une sonde supposée septale en utilisant les criteres fluoroscopiques
classiques, expose a ce risque lors de la fixation de la sonde en paroi libre, tels qu’ont subi deux
patients de la cohorte. Ce risque devient théoriquement inexistant en cas de fixation septale de
la sonde ventriculaire droite. De plus, comme nous ’avons détaillé en introduction, la
stimulation apicale permanente, et de maniére générale non septale, est potentiellement
responsable sur le long terme d’une désynchronisation ventriculaire accrue avec une
dégradation de la FEVG plus fréquente, pouvant engendrer une cardiomyopathie rythmique
induite par la stimulation.

En revanche, la procédure individualisée semble significativement plus associée a une
exposition aux rayonnements. Cependant, les deux groupes ne sont pas comparables en termes
de types de prothéses implantées, le groupe contrdle ayant bénéficié quasi exclusivement de
stimulateurs (93%), par rapport au groupe d’étude qui inclus plus de DAI et de
resynchronisations. Or ces procédures, et en particulier la resynchronisation, sont responsables
d’irradiations plus importantes. En excluant les resynchronisations de la comparaison, la
différence reste significative, mais en comparant I’irradiation causée par chaque type de
procédure prise isolément (PM / DAI / CRT), il n’existe plus de différence significative entre
les deux groupes. Il s’agit néanmoins d’une analyse de sous-groupe exposée a un biais
d’attrition et un risque de perte de puissance. Dans tous les cas, cette différence est & mettre en
balance avec une faible significativité clinique. Pour mémoire, une coronarographie simple
expose en moyenne a 30-40 Gy.cm? soit 30000-40000 mGy.cm? (CNCH 2010), donc un rapport
supérieur a 10x [D’exposition des procédures d’implantation (a I’exclusion des
resynchronisations).

Concernant I’angle d’OAG individualisée, nous avons pu découvrir que 1’angle idéal est
trés variable et surtout bien éloigné de 40° qui refléte incorrectement 1’axe médian du septum,
ce qui est confirmé par 1’étude parallele scanographique (cf Figure 24). Cette variabilité
individuelle semble responsable des échecs rencontrés par les techniques fluoroscopiques
classiques. La détermination précise de I’incidence a adopter est cruciale puisque la variation
de seulement quelques degrés peut radicalement changer 1’orientation de la sonde, et donc
induire une erreur de classification.
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Bien que la procédure d’OAG individualisée soit facile a mettre en ceuvre, si le
rythmologue souhaite 1’utilisation d’une incidence fixe, nos données suggerent 1’utilisation
d’un angle bien supérieur a 40°, probablement autour de 55-60°. Une sous-évaluation de I’angle
d’OAG expose au risque d’erreur de classification fluoroscopique et donc une fixation en paroi
libre. Cependant, utiliser un angle supérieur a I’axe septal est bien moins problématique,
puisque l’orientation postérieure de la sonde garderait sa spécificité pour le septum. En
revanche, la perte de sensibilité pourrait rendre la procédure plus difficile, impliquant des
repositionnements de la sonde, puisque certaines positions septales seraient dans cette incidence
visualisées par une orientation antérieure de la sonde (vers la gauche), interprétées par
I’opérateur comme paroi libre. Enfin, I’utilisation fixe d’un angle de 60° expose toujours au
risque de fixation en paroi libre pour tous les patients ayant un axe plus grand (11 patients sur
58 soit 19% dans notre cohorte).

I1. IMPLICATIONS FUTURES DE L’OAG INDIVIDUALISEE

Outre le bénéfice en termes de sécurité clinique attendu, le développement de cette
technique pourrait ouvrir la voie a de nouveaux essais cliniques. En effet, les différentes études
réalisées sur les effets moins déléteres de la stimulation septale par rapport aux sites non-
septaux, montrent des résultats discordants, et n’obtiennent toujours pas de franc consensus.
Etant donné que la majorité des études réalisées se basent sur les reperes fluoroscopiques
classiques pour déterminer la position septale ou apicale de la sonde, une part importante de ces
populations d’études pourraient avoir une sonde non septale classée en position septale. Ce biais
de classement pourrait étre une explication du manque de résultats significatifs des essais
randomisés.

I11. LIMITES

Notre étude a présenté certaines limites. Tout d’abord, le schéma d’étude non randomisé
a induit des différences significatives dans les caractéristiques des groupes (plus de
cardiopathies quelle que soit la cause dans le groupe d’étude mais au contraire plus de
valvulopathies dans le groupe controle). S’il est envisageable que la présence d’une
cardiopathie, en particulier dilatée, puisse modifier les axes anatomiques du cceur, le groupe
controle ayant moins de sujets atteints, n’a probablement pas été pénalisé par cette différence,
et donc sans incidence sur le résultat final.

L’autre limite notable est I’absence de validation de la précision de 1’échographie
transthoracique pour déterminer la position de la sonde, par rapport a d’autres examens
(échographie 3D, TDM, IRM). Il n’existe cependant pas de gold standard, et
I’échocardiographie 2D, avec une excellente résolution spatiale et temporelle, nous a permis
une visualisation de I’extrémité distale de la sonde chez tous les patients. S’il existe un risque
d’erreur (aussi bien en fluoroscopie qu’en échographie) quant a la position fine de la sonde
(apex, médian, basal), le caractére septal ou non septal n’a posé aucune difficulté en
échographie. Nous n’avons par ailleurs pas réalisé de controle par scanner cardiaque injecté du
fait de I’exposition aux rayonnements et surtout de la fonction rénale altérée chez un certain
nombre de nos patients.

L’étude n’étant pas randomisée, le controle échographique n’a pas été réalisée en
aveugle ce qui constitue un biais de jugement potentiel. Cependant, toutes les images
fluoroscopiques et échographiques ont été enregistrées et peuvent bénéficier d’une relecture
indépendante.
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CONCLUSION

L’incidence OAG individualisée permet systématiquement 1’implantation en position
septale de la sonde ventriculaire droite. Cette procédure rapide a mettre en ceuvre offre un gain
de sécurité en évitant les complications du positionnement des sondes en paroi libre, et devrait
de ce fait remplacer les reperes fluoroscopiques classiques. De plus, 1’utilisation de I’'OAG
individualisée au sein d’essais randomisés de plus grande envergure pourrait permettre de
finalement statuer sur le caractére protecteur de la stimulation septale par rapport a la
stimulation apicale, en éliminant un biais de classement certain.
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RESUME

Introduction. L’incidence oblique antérieure gauche individualisée (OAG-I) a montré qu’elle
permet une meilleure identification de la position de la sonde au sein du ventricule droit (VD)
par rapport aux critéres fluoroscopiques classiques.

Objectif. Evaluer le taux d’implantation réellement septale a 1’aide de I’incidence OAG
individualisée dans une cohorte prospective de patients devant bénéficier de la mise en place
d’une sonde ventriculaire de pacemaker ou défibrillateur.

Méthodes. L’OAG-I ¢était définie comme le degré d’angle d’OAG qui permettait la
superposition parfaite de I’apex VD (en utilisant I’extrémité de la sonde VD temporairement
placée a I’apex) et I’axe postérieur de la VCS-VCI (visualisé par un guide), auquel nous avons
ajouté une angulation caudale de 10-15° pour mieux approcher une réelle vue de profil du
septum. Dans le groupe d’étude, nous avons fixé la sonde ventriculaire sur le septum grace a
I’orientation postérieure (vers la droite) de I’extrémité de la sonde sur une incidence OAG
individualisée. Nous avons inclus dans le groupe contréle des patients avec une sonde
d’orientation postérieure en OAG 40°, suggérant une implantation septale. La réelle position
de la sonde était évaluée en utilisant I’échocardiographie transthoracique et comparée entre les
deux groupes.

Résultats. Nous avons inclus 58 patients dans le groupe d’étude et 85 dans le groupe controle.
La réelle position de la sonde sous échographie était septale chez I’ensemble des 58 patients du
groupe d’étude (100%) vs. 63/85 (74.1%) patients du groupe controle (p<0.001). Les
caractéristiques de la procédure et les complications étaient comparables entre les deux groupes,
mais la survenue d’un épanchement péricardique/tamponnade n’a eu lieu que dans le groupe
controle (2/85 ; 2.4%), chez des patients avec une sonde en paroi libre du VD.

Conclusion. L’OAG individualisée permet systématiquement la position septale de la sonde
ventriculaire droite et devrait par conséquent remplacer les critéres fluoroscopiques actuels.

Mots clés : stimulateur cardiaque ; défibrillateur implantable ; fluoroscopie.
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ABSTRACT

Background. Individualized left anterior oblique projection (I-LAO) has demonstrated better
identification of right ventricular (RV) lead positioning than classical fluoroscopy criteria. We
evaluated if the use of [-LAO at the time of RV lead placement enabled more constant septal
positioning than using classical fluoroscopy criteria.

Aim: To assess true septal RV lead implantation success using individualized OAG in a
prospective cohort of patients undergoing pacemaker or defibrillator implantation.

Methods. I-LAO was defined by the degree of LAO that allowed the perfect superposition of
the RV apex (using the tip of the RV lead temporarily placed at the apex) and of the SVC-
IVC axis (materialized by a guidewire), to which we added a caudal angle of 10-15° to best
approximate a true profile view of the septum. In the study group, the ventricular septum was
targeted using I-LAO in patients undergoing pacemaker/defibrillator implantation, using the
rightwards orientation of the RV lead tip. We used a control group of patients demonstrating
rightwards orientation of the RV lead tip in LAO 40° at end-procedural fluoroscopy,
suggesting septal positioning. True RV lead placement was then assessed using TTE and
compared between both groups.

Results. We included 58 patients in the study group and 85 in the control group. True RV
lead positioning in TEE was septal in all 58 (100%) patients of the study group vs. 63/85
(74.1%) patients of the control group (p<0.001). Procedural data and complications were
comparable in both groups, but pericardial effusion/tamponnade occurred only in the control
group (2/85; 2.4%), in patients with RV free wall leads.

Conclusion. Individualized LAO allows constant septal RV lead positioning and should
therefore replace generic fluoroscopy criteria.

Keywords: pacemaker; implantable cardiac defibrillator; fluoroscopy.
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