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1.

INTRODUCTION

1.1. Epidémiologie

La crise de tachycardie jonctionnelle (TJ) est un motif fréquent de consultation aux
urgences ainsi que d’appel au centre 15. La symptomatologie décrite est variée, allant du
plus commun « palpitations », aux plaintes a type de « malaise », « douleur thoracique »,

« dyspnée », etc. [1]

La TJ est chronique dans 10% des cas et paroxystique dans 90% des cas. [2]
La tachycardie jonctionnelle paroxystique (TJP) était autrefois nommée maladie de
Bouveret, mais nous ne reprendrons pas ce terme par la suite, en raison des tachycardies

diverses incluses sous ce terme en 1889 lors de sa description.

Nous disposons actuellement de peu d’études s’intéressant a sa prévalence et celle-ci est
probablement sous-estimée en raison des difficultés d’enregistrement des crises courtes.

Aux USA, il y a 89 000 nouveaux cas par an et 570 000 patients qui présentent une TJP.
Cela correspond a une prévalence de 2,25/1 000 personnes et une incidence de 35/100 000

personnes. [2,3]

La TJ peut étre en lien avec une réentrée intra nodale dans la majorité des cas, une voie
accessoire parfois et plus rarement une tachycardie intra-hissienne. [4]

Elle peut survenir a tous les ages, avec une prédominance féminine (ratio 70-30%) pour la
tachycardie par réentrée intra nodale (TRIN), alors que la TJ par voie accessoire touche

plus fréquemment les hommes (ratio 55-45%). [1,5]

1.2. Physiologie et physiopathologie
1.2.1. Anatomie et conduction électrique
La conduction électrique du cceur nait du nceud sinusal, situé dans ’oreillette droite,
qui est capable de créer un influx électrique répétitif. Cela va entrainer une
dépolarisation puis une contraction des cardiomyocytes des oreillettes droite et
gauche. Cet influx ne peut franchir la jonction auriculo ventriculaire, non conductrice,
sans la présence d’un deuxiéme nceud, le nceud auriculo ventriculaire (NAV). La

conduction se propage ensuite vers les ventricules droit et gauche via le faisceau de
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His et les fibres de Purkinje, ce qui entraine une contraction synchrone du tissu
cardiaque des ventricules. Survient ensuite une période ou aucune contraction n’est

possible : la période réfractaire, absolue puis relative. [6]

1.2.2. Le nceud auriculo ventriculaire

Le NAV est le siege de la TJ. Il est découvert en 1905 par Tawara, qui prouve pour la
premicere fois I’existence d’une conduction entre oreillettes et ventricules. C’est le seul
endroit permettant la conduction entre oreillettes et ventricules. Il posséde trois
grandes propriétés notables :

- la conduction décrémentielle : la période réfractaire trés longue de ses fibres a
réponse lente le protege de fréquences atriales trop rapides, comme dans la fibrillation
atriale (FA) rapide et assure une diastole ventriculaire.

- I’automatisme ¢€lectrique : il ne produit rien en situation physiologique car il est a
fréquence moindre que le nceud sinusal. Il subit donc la dépolarisation en provenance
du nceud sinusal avant I’apparition de son premier potentiel d’action spontané. En
situation pathologique, comme une bradycardie sinusale ou un bloc sino-auriculaire, il
est capable de prendre le relai de I’initiation de 1’influx.

- le concept de « dualité nodale » : I’influx traverse physiologiquement le NAV via un
circuit court, mais cela est également possible via le circuit long. Ces deux circuits
sont identiques anatomiquement ; ce sont des circuits différents fonctionnellement du

fait de 1’anisotropie de la région. C’est a partir de 1a que nait la TRIN. (Figure 1)
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Figure 1. Illustration de la dualité de conduction nodale des mécanismes de la TRIN,

typique ou atypique. Cardiocases. [7]

1.2.3. Electrocardiogramme (ECG)
L’ECG per critique montre une tachycardie réguliere a QRS fins (s’il n’existe pas de

bloc de branche préexistant ni de bloc fonctionnel), une fréquence cardiaque (FC) aux

alentours de 180 battements par minute, un nombre d’ondes P égal au nombre de QRS.

11 existe des ondes P rétrogrades. (Figure 2)
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Figure 2. Tachycardie atrioventriculaire par réentrée intra nodale. Cardiol Clinics, 2006 [8]
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L’ECG inter critique est trés souvent normal. Il doit étre réalisé a la recherche de signe
en faveur d’une voie accessoire comme lors du syndrome de Wolff Parkinson White

qui est défini par un intervalle PR court < 0.12s et la présence d’une onde delta.

Dans le cas d’une tachycardie supra ventriculaire (TSV), 'ECG permet de
diagnostiquer une TRIN dans prés de 80% des cas et de la différencier des autres
causes de TSV : la tachycardie sinusale et la tachycardie par réentrée auriculo-

ventriculaire par une voie accessoire. [9] (Annexe 1)

1.3. Prise en charge

Un acces de TJ est trés majoritairement bénin et réduit spontanément, soit par manceuvres
vagales spécifiques, soit par des thérapeutiques médicamenteuses. Ces traitements de
« crise » sont bien connus. Le plus difficile semble étre parfois I’indentification de la TJ.
Une étude a montré que dans 38% des cas 1’utilisation d’acide adénosine triphosphorique
(striadyne) était inappropriée, utilisé pour la FA, le flutter atrial, la tachycardie sinusale et

la tachycardie ventriculaire (TV). [10]

D’apreés les recommandations actuelles, il faut réaliser en premiere intention des
manceuvres vagales (Grade I), dont le taux de succes est proche de 25%. [2, 5]

Si celles-ci se révelent inefficaces, il faut réaliser une injection intraveineuse de striadyne
en respectant ses contre-indications (asthme). (Grade I).

Les autres possibilités sont ’utilisation du vérapamil ou du diltiazem mais ils sont contre-
indiqués en cas de notion de voie accessoire (risque de TV ou d’hypotension artérielle).
(Grade I1A)

L’efficacité de la striadyne et celle des inhibiteurs calciques sont comparables dans la
réduction d’un acces de TJ. [11]

L’utilisation d’un bétabloquant est également possible, mais débattue. Une étude a montré
la supériorité du diltiazem contre 1’esmolol dans la réduction des TJ. (Grade I1A)

Si une instabilit¢ hémodynamique est présente, une cardioversion par choc électrique

externe est recommandée (Grade I). (Figure 3)
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Figure 3. Recommandations de I’ESC 2019 sur la prise en charge des TRIN. [5]

Apres réduction d’une crise de TJ, le patient doit étre adressé a un cardiologue en
consultation afin de rechercher une voie accessoire et de discuter une ablation par
cathéter. Si I’ablation n’est pas faisable ou refusée par le patient, il est recommandé en
fonction du souhait du patient et de la récurrence des crises, un traitement par diltiazem,

verapamil, bétabloquant au long cours, ou une abstention thérapeutique. (Grade IIA). [5]
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1.4. Etude

La crise de TJ est un motif de consultation relativement fréquent aux urgences et, dans la
grande majorité des cas, elle est bénigne. Des examens complémentaires sont trés souvent
prescrits.

Il existe une grande hétérogénéité des pratiques, notamment entre les urgences et les
prises en charge a domicile. Lors d’une prise en charge par le service mobile d’urgence et
de réanimation (SMUR), les patients sont fréquemment laissés au domicile apres
réduction de leur crise sans réalisation d’examens complémentaires.

De plus, dans les services d’urgence, la prescription d’examens complémentaires varie
d’un médecin a I’autre.

La littérature est pauvre de données sur la prescription d’examens complémentaires aux

urgences pour les personnes consultant pour une crise de TJ.

Les derni¢res recommandations de 2019 rédigées par I’European Society of Cardiology
(ESC) concernant la prise en charge des TSV précisent que tout patient présentant une
TSV doit bénéficier comme premier bilan d’au minimum : un ECG 12 dérivations inter
critique et un ECG per critique ; une numération formule sanguine (NFS), un bilan hydro
¢lectrolytique et un dosage de la TSH ; une échographie trans-thoracique (ETT).

Au cas par cas, d’autres examens pourront étre réalisés : test d’effort, holterECG sur 24h,
test d’ischémie pour les patients ayant des facteurs de risque cardiovasculaire (FDR CV),
exploration ¢électrophysiologique. [5]

Cependant, ces recommandations ne distinguent pas la TJ des autres TSV.

Le but de notre étude est donc de connaitre I’impact de ces examens complémentaires

réalisés aux urgences.

METHODES

2.1. Design de I’étude et parametres
Nous avons réalisé¢ une étude observationnelle rétrospective multicentrique de cas de
patients consultant aux urgences pour TJ sur une période de 4 ans (du 1°" janvier 2017 au

31 décembre 2020 inclus).
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Les services d’urgences sont ceux du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Rouen,
du Centre Hospitalier (CH) de Dieppe et du Centre Hospitalier Intercommunal (CHI)
d’Elbeuf.

L’étude a été approuvée par le CERDE sans nécessité de consentement.

2.2. Population d’étude

Les sujets potentiels ont ét¢ identifiés via les dossiers patients du systéme informatique de
chaque centre hospitalier. La base de données a été faite via la CIM-10 en recherchant le
diagnostic de «tachycardie jonctionnelle». Tous les dossiers ont ¢été revus

informatiquement.

Les critéres d’inclusion étaient les suivants: patients majeurs, homme ou femme,
consultation aux urgences pour un épisode de TJ (diagnostiqué par un ECG réalis¢ aux
urgences, en SMUR, ou par un médecin avant 1’arrivée aux urgences), ou pour des
symptomes fortement évocateurs de TJ chez des patients aux antécédents de TJ.

Les criteres de non-inclusion étaient : des symptomes évocateurs de TJ sans ECG per
critique ni antécédent connu, les patients mineurs, les passages avant 2017, tout autre
trouble du rythme, des dossiers non ou trop peu remplis (car la perte de données était trop
importante).

Le seul critére d’exclusion était d’étre déja hospitalis¢ lors de sa crise de TJ.

2.3. Protocole d’étude

Les données ont été extraites du systeme informatique de chaque centre hospitalier par
deux investigateurs, Lucie GAROT et Elodie LOHIER.

L’étude est réalisée en nombre de passages aux urgences et non en nombre de patients, car

il existait parfois plusieurs passages aux urgences pour un seul patient.

Les données incluaient les données démographiques des patients, le nombre de FDR CV,
les antécédents cardiovasculaires, la FC maximale aux urgences, la durée de la crise, les
symptomes de gravité associés, les méthodes de réduction de la crise, les anomalies ECG
avant et aprés réduction, les examens complémentaires réalisés aux urgences (taux

d’hémoglobine, natrémie, kaliémie, thyroid-stimulating hormone (TSH), créatinine,
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protéine C-réactive (CRP), troponine, ETT et radiographie thoracique), 1’avis

cardiologique, le devenir du patient, et sa durée de passage aux urgences.

Un « premier épisode » de TJ a été défini comme tel s’il n’y a pas eu de diagnostic
médical posé auparavant.

Les signes de gravité associés a la crise sont : I’instabilit¢ hémodynamique (définie par
une tension artérielle systolique inférieure a 90 mmHg), une syncope et/ou des signes
d’insuffisance cardiaque.

Les anomalies ECG considérées comme telles sont des signes d’ischémie aigué non
connus (sus ou sous décalage du segment ST, ondes Q, ondes T négatives, bloc de
branche gauche non connu).

Le temps de passage aux urgences a ¢té calculé a la minute pres.

Les modifications de traitement peuvent é&tre une introduction de traitement, un
changement de posologie et/ou un arrét de traitement. Le traitement doit €tre en lien avec

la tachycardie jonctionnelle et/ou le bilan biologique.

Les FDR CV sont définis par la société francaise de cardiologie comme un age supérieur a
50 ans pour un homme, supérieur a 60 ans pour une femme, des antécédents familiaux (un
infarctus du myocarde ou une mort subite avant 55 ans pour le pere et avant 65 ans pour la
mere ; avant 45 ans pour les AVC), un tabagisme actif ou arrété depuis moins de 3 ans,
une hypertension artérielle, une hypercholestérolémie, un diabéte, une obésité (indice de

masse corporelle supérieur a 30). [12]

2.4. Objectifs

L’objectif principal de 1’étude est de savoir si les examens complémentaires réalisés aux
urgences chez les patients admis pour TJ influencent leur trajectoire de soin. Le critére de
jugement principal est le devenir du patient : hospitalisation versus retour a domicile.

Les objectifs secondaires sont d’étudier I’impact des résultats de ces examens sur la prise
en charge thérapeutique et de caractériser les patients rentrés a domicile sans modification

thérapeutique.

2.5. Analyse de données

I n’y a pas eu de calcul de nombre de sujets nécessaires.
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Un test du Chi2 a été utilis€ pour comparer les proportions dans la partie statistique
descriptive, avec vérification préalable des conditions d’application de ce test (a savoir
que les effectifs théoriques soient bien supérieurs a 5).

Un modele de régression logistique univarié puis multivarié a été réalisé pour analyser
I’influence des différentes caractéristiques sur le devenir du patient (hospitalisation ou
retour a domicile).

Pour I’ensemble des analyses statistiques réalisées, un risque alpha de 5% était considéré.
Des intervalles de confiance a 95% ont été utilisés pour I’expression des résultats.

Les analyses statistiques ont été conduites en utilisant le logiciel R studio version

1.4.1106.

3. RESULTATS

Les systémes informatiques des différents centres hospitaliers ont permis d’identifier 1162 cas
potentiels (724 au CHU de Rouen, 118 au CH de Dieppe, 320 au CHI d’Elbeuf).

Parmi eux, 226 patients n’ont pas été retrouvés et 538 patients n’ont pas €té inclus.

252 patients consultaient finalement pour un autre motif, 151 présentaient un autre trouble du
rythme cardiaque (flutter, FA, tachycardie sinusale), 72 consultaient pour palpitations pour
lesquelles I'urgentiste évoquait le diagnostic de TJ mais aucun ECG ne pouvait confirmer le
diagnostic et le patient n’avait pas d’antécédent de TJ connue. 27 patients étaient agés de
moins de 18 ans, 30 dossiers correspondaient a des passages en dehors de la période
d’inclusion, 4 patients ont été hospitalisés directement sans passage par les urgences, et 2
dossiers n’étaient pas remplis.

Enfin, sur les 398 patients éligibles, 4 ont été exclus car il s’agissait de patients déja

hospitalisés et transférés aux urgences pour bilan de la crise.

Au total, 394 patients ont été inclus (162 au CHU de Rouen, 93 au CH de Dieppe et 139 au
CHI d’Elbeuf). (Figure 4)
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1162 dossiers codés
« tachycardie jonctionnelle »

226 dossiers non trouvés

v

v
936 dossiers analysés 538 dossiers non inclus :
- Autre motif = 252
- Autre trouble du rythme = 151
o - Palpitations non « étiquetées » = 72
- Patients mineurs = 27
- Hors période d’inclusion = 30
- Entrée directe sans passage au SAU =4
v - Dossiers non-remplis = 2

398 dossiers éligibles

\4

4 dossiers exclus car patients déja hospitalisés

394 dossiers inclus

Figure 4 : Diagramme de flux.
Abréviation : SAU : service d’accueil des urgences
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Les caractéristiques des patients sont présentées dans le tableau 1.

L’age moyen est de 56 ans, avec 59.4% de femmes. 41,6% des patients avaient au moins deux
FDR CV ; 52,3% avaient un antécédent de TJ et 5% avaient un antécédent de cardiopathie

ischémique.

49 patients soit 12.4 %, avaient au moins un signe de gravité a leur admission : une instabilité
hémodynamique et/ou un malaise d’allure syncopale et/ou des signes cliniques d’insuffisance

cardiaque.

La réduction a été réalisée majoritairement par traitement médicamenteux (60,2%).
Seulement 3% des patients décrivaient la persistance d’une douleur thoracique aprés la
réduction de la crise et 5,8% avaient des anomalies en faveur d’une ischémie sur ’ECG post

réduction.

Parmi les examens complémentaires, un bilan biologique a été réalisé pour 87,1% des patients

et seulement 53 patients (13,5%) ont bénéficié d’une ETT aux urgences ou en hospitalisation.
Enfin, 44,7% des patients ont eu une modification de traitement en lien avec la TJ.

77% des patients sont rentrés a domicile et 23% ont été hospitalisés, dont 16,5% en

cardiologie.
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Tableau 1 : Caractéristiques des patients

Caractéristiques N =394 %

Age (années), moyenne 56.2

Femme 234 59,4
Homme 160 40,6
Nombre de FDR CV

<2 230 58,4
>2 164 41,6
Antécédent de TJ 206 52,3
Antécédent de CI 22 5,6
Durée de crise

<1h 40 10,2
Entre 1 et 24h 233 59,1
> 24h 16 4,1

Non connue 105 26,6
Signe(s) de gravité associé(s) a la crise (syncope, instabilité HD, IC)

Aucun 345 87,6
>1 49 12,4
Douleur thoracique post critique 12 3,1

Réduction avant [’arrivée aux urgences 119 30,2
Meéthode de réduction

Spontanée 105 26,7
Manceuvres vagales 49 12,4
Traitement médicamenteux 237 60,2
Non connue 3 0,7
Prise en charge SMUR 81 20,6
Anomalies ECG post réduction 23 5,8

Réalisation d’une biologie 343 87,1
ETT au SAU ou en hospitalisation 53 13,5
Avis cardiologique au SAU 283 71,8
Temps de passage aux urgences (en minutes), moyenne 311

Devenir

Hospitalisation en cardiologie 65 16,5
Hospitalisation dans un autre service 25 6,3

Retour a domicile 304 77,2
Modification du traitement en lien avec la TJ 176 44,7

Abréviations : CI : cardiopathie ischémique ; HD : hémodynamique ; IC : insuffisance cardiaque
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Le tableau 2 montre 1’analyse du devenir des patients (hospitalisation versus retour a

domicile) en fonction des principales caractéristiques cliniques.

En analyse multivariée, avoir plus de deux FDR CV (OR 1,81 ; IC 95% [1.00-3.27] et
p<0,05), une premicre crise de TJ (OR 0.48 ; IC 95% [0.26-0.85] et p=0,01), des signes de
gravité¢ (OR 3.24 ; IC 95% [1.55-6.73] et p=0,002), des anomalies sur I’ECG post réduction
(OR 4.31; IC 95% [1.61-11.32] et p0,003) et un avis spécialisé cardiologique lors du passage
aux urgences (OR 10.16; IC 95% [3.05-33.81] et p<0,001) étaient associés au fait d’étre
hospitalisé de facon significative.

L’effet du centre et de I’age (entre 50 et 79 ans : OR 1.96 ; IC 95% [1.14-3.39] et p<0,05 ;
>80 ans : OR 3.99 ; IC 95% [1.84-8.68] et p<0,05), observé en analyse univariée, disparaissait

en analyse multivariée.
Le sexe et I’antécédent de cardiopathie ischémique n’ont pas d’influence sur le fait d’étre

hospitalisé. Concernant la durée de la crise, il n’y pas de différence significative entre les

groupes (p>0,05).
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Tableau 2 : Analyse du devenir des patients (hospitalisation versus retour a domicile) en fonction des principales caractéristiques cliniques

Retour a domicile Hospitalisation P value Analyse univariée P value Analyse multivariée* P value
(test Chi2) [IC 95%] [IC 95%]

Total 304 90

Centre Dieppe 63 (20,7%) 30 (33,3%) 0.046 1 <0.05 1 0.12
Elbeuf 112 (36,8%) 27 (30%) 0.51[0.28-0.93] 0.41[0.28-1.16]
Rouen 129 (42,4%) 33 (36,7%) 0.54[0.30-0.96] 0.57[0.21-0.82]

Age <50 ans 132 (43,2%) 23 (25,6%) 0.001 1 <0.05 1 0.60
50479 ans 149 (49%) 51 (56,7%) 1.96 [1.14-3.39] 1.19 [0.62-2.31]
> 80 ans 23 (7,57%) 16 (17,8%) 3.99 [1.84-8.68] 1.73 [0.70-4.27]

Sexe Femme 185 (60,9%) 49 (54,4%) 0.28 1 0.28 1 0.95
Homme 119 (39,3%) 41 (45,6%) 1.30 [0.81-2.09] 0.98 [0.56-1.71]

FDR CV <2 194 (63,8%) 36 (40%) <0.001 1 <0.001 1 0.049
2 ou plus 110 (36,2%) 54 (60%) 2.65[1.63-4.28] 1.81[1.00-3.27]

ATCD de TJ Non 128 (42,1%) 60 (66,7%) <0.001 1 <0.001 1 0.01
Oui 176 (57,9%) 30 (33,3%) 0.36 [0.22-0.60] 0.48[0.26-0.85]

ATCD de CI Non 287 (94,4%) 85 (94,4%) 0.99 1 0.99 Non inclus
Oui 17 (5,6%) 5(5,6%) 0.99[0.36-2.77]

Durée de crise <1lh 34 (11,2%) 6 (6,7%) 0.24%* Trop de Non inclus
1 a24h 188 (61,8%) 45 (50%) données
> 24h 6 (2%) 10 (11,1%) manquantes
Non connue 76 (25%) 29 (32,2%)

Signes de Non 278 (91,5%) 67 (74,4%) <0.001 1 <0.001 1 0.002

gravité Oui 26 (8,6%) 23 (25,6%) 3.67[1.97-6.83] 3.24[1.55-6.73]

Anomalies ECG | Non 296 (97,4%) 75 (83,3%) <0.001 1 <0.001 1 0.003

post réduction Oui 8 (2,6%) 15 (16,7%) 7.40 [3.02-18.10] 431[1.61-11.32]

Avis spécialisé | Non 108 (35,5%) 3(3,3%) <0.001 1 <0.001 1 <0.001

aux urgences Oui 196 (64,5%) 87 (96,7%) 15.98 [4.93-51.73] 10.16 [3.05-33.81]

* le modele de régression logistique multivariée inclut I’ensemble des variables statistiquement significatives en univarié, ainsi que le sexe (soit un total de 10

variables statistiques, et 8 variables cliniques, ce qui parait correct au vu des 90 événements) ; ** impossibilité de réaliser un test du Chi2 devant le faible
effectif de la derniére classe. Nous avons donc regroupé les deux derniéres classes pour réalisation d’un test du Chi2.
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Le tableau 3 analyse le devenir des patients (hospitalisation versus retour a domicile) en

fonction des principaux examens complémentaires réalisés.

Une biologie anormale est définie comme telle si un ou plusieurs des parametres de cette
biologie est anormal.
Le groupe « hospitalisation » comprend les hospitalisations en cardiologie (65 patients) ainsi

que dans les autres services (25 patients).

Avoir un ECG anormal avant réduction (p=0,002) et apres réduction (p<<0,001), une biologie
anormale (p<0,001), une insuffisance rénale aigué¢ (p=0,002), une kaliémie anormale
(p=0,03), une CRP > 10mg/L (p<0,001), et une troponine positive ou fortement positive

(p<0,001) sont associés au fait d’étre hospitalisé de fagon significative.

Il existe €galement une association statistiquement significative entre anormalité de la
radiographie thoracique et hospitalisation (p<0,05). 90 radiographies ont été réalisées (23%)
et 20 anomalies radiographiques ont été retrouvées : 8 patients avec une cardiomégalie (40%),
4 avec une pneumopathie ou une pleuro-pneumopathie (20%), 4 avec un épanchement pleural
(20%), 2 avec une surcharge péri-hilaire (10%), un avec une histiocytose langerhansienne

stable (5%) et un avec un syndrome interstitiel sans foyer (5%).

Il n’y a pas de différence significative entre les groupes retour a domicile et hospitalisation

concernant les autres examens complémentaires réalisés.
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Tableau 3 : Analyse du devenir des patients (hospitalisation versus retour a domicile) en fonction

des principaux examens complémentaires réalisés

Retour a Hospitalisation P value (test du
domicile Chi2)
Total 304 90
ECG anormal avant | Non 243 (79,9%) 66 (73,3%) 0,002
réduction Oui 20 (6,6%) 16 (17,8%)
Non réalisé ou non disponible* 41 (13,5%) 8(8,9%)
ECG anormal aprés | Non 296 (97,4%) 75 (83,3%) <0,001
réduction Oui 8 (2,6%) 15 (16,7%)
Biologie Normale 106 (34,9%) 14 (15,6%) <0,001
Anormale 148 (48,7%) 75 (83,3%)
Non réalisée* 50 (16,4%) 1(1,1%)
Anémie Non 229 (75,3%) 76 (84,5%) 0,06
Oui 19 (6,3%) 13 (14,4%)
Non réalisée ou non disponible* 56 (18,4%) 1(11%)
Insuffisance rénale | Non 214 (70,4%) 61 (67,8%) 0,001
aigué Oui 37 (12,2%) 27 (30%)
Non réalisée ou non disponible* 53 (17,4%) 2(2,2%)
Natrémie Normale 234 (77%) 81 (90%) 0,49
Anormale 17 (5,6%) 8 (8,9%)
Non réalisée ou non disponible* 53 (17,4%) 1(11%)
Kaliémie Normale 236 (77,6%) 79 (87,8%) <0,05
Anormale 10 (3,3%) 9 (10%)
Non réalisée ou non disponible* 58 (19,1%) 2(2,2%)
TSH Normale 75 (24,7%) 32 (35,5%) Non
Anormale 7(2,3%) 5 (5,6%) réalisable**
Non réalisée ou non disponible* 222(73%) 53 (58,9%)
CRP <ouégalea 10 181 (59,5%) 54 (60%) <0,001
> 10 27 (8,9%) 27 (30%)
Non réalisée ou non disponible* 96 (31,6%) 9 (10%)
Troponine Négative 127 (41,8%) 27 (30%)
Positive (entre N et SN) 76 (25%) 35 (38,9%) <0,001
Fortement positive (>5N) 15 (4,9%) 25 (27,8%)
Non réalisée ou non disponible* 86 (28,3%) 3(3,3%)
Radiographie Normale 42 (13,8%) 28 (31,1%) <0,05
thoracique Anormale 7 (2,3%) 13 (14,5%)

Non réalisée ou non disponible*

255 (83,9%)

49 (54,4%)

* les chiffres sont donnés a titre indicatif et ne sont pas pris en compte dans le calcul du p value par le

test du Chi2

** certains effectifs attendus sont < a 5, les conditions de validité du Chi2 ne sont donc pas remplies
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Le tableau 4 analyse les modifications thérapeutiques apportées (oui versus non) en fonction

des principaux examens complémentaires réalisés.

Une biologie anormale est définie comme telle si un ou plusieurs des parametres de cette

biologie est anormal.

Avoir un ECG anormal aprés réduction (p<0,05), une biologie anormale, et une troponine
positive ou fortement positive (p<0,05) sont associés au fait de bénéficier d’'une modification
thérapeutique de fagon significative.

Les patients hospitalisés ont significativement plus de modifications thérapeutiques

(p<0,001).

Les autres examens complémentaires n’ont pas montré de différence significative entre les

patients ayant bénéficié d’une modification thérapeutique et les autres.
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Tableau 4 : Analyse des modifications thérapeutiques apportées (oui versus non) en fonction des

principaux examens complémentaires réalisés

Pas de modification Modification P value (test
thérapeutique thérapeutique du Chi2)
Total 209 185
ECG anormal avant Non 161 (77%) 148 (80%) 0,13
réduction Oui 14 (6,7%) 22 (11,9%)
Non réalisé ou non disponible* 34 (16,3%) 15 (8,1%)
ECG anormal apres Non 203 (97,1%) 168 (90,8%) <0,05
réduction Oui 6 (2,9%) 17 (9,2%)
Biologie Normale 71 (34%) 49 (26,5%) 0,006
Anormale 97 (46,4%) 126 (68,1%)
Non réalisée* 41 (19,6%) 10 (5,4%)
Anémie Non 147 (70,3%) 158 (85,4%) 0,84
Oui 16 (7,7%) 16 (8,7%)
Non réalisée ou non disponible* 46 (22%) 11 (5,9%)
Insuffisance rénale Non 137 (65,5%) 138 (74,6%) 0,52
aigué Oui 29 (14%) 35 (18,9%)
Non réalisée ou non disponible* 43 (20,5%) 12 (6,5%)
Natrémie Normale 155 (74,2%) 160 (86,5%) 0,91
Anormale 12 (5,7%) 13 (7%)
Non réalisée ou non disponible* 42 (20,1%) 12 (6,5%)
Kaliémie Normale 156 (74,6%) 159 (86%) 0,13
Anormale 6 (2,9%) 13 (7%)
Non réalisée ou non disponible* 47 (22,5%) 13 (7%)
TSH Normale 46 (22%) 61 (33%) 0,64
Anormale 6 (2,9%) 6 (3,2%)
Non réalisée ou non disponible* 157 (75,1%) 118 (63,8%)
CRP <ouégalea 10 114 (54,5%) 121 (65,4%) 0,13
>10 20 (9,6%) 34 (18,4%)
Non réalisée ou non disponible* 75 (35,9%) 30 (16,2%)
Troponine Négative 83 (39,7%) 71 (38,4%)
Positive (entre N et SN) 47 (22,5%) 64 (34,6%) <0,05
Fortement positive (>5N) 14 (6,7%) 26 (14,1%)
Non réalisée ou non disponible* 65 (31,1%) 24 (12,9%)
Radiographie Normale 30 (14,4%) 40 (21,6%) 0,82
thoracique Anormale 8 (3,8%) 12 (6,5%)
Non réalisée ou non disponible* 171 (81,8%) 133 (71,9%)
Devenir du patient Hospitalisation 21 (10%) 69 (37,3%) <0,001
Retour au domicile 188 (90%) 116 (62,7%)

* les chiffres sont donnés a titre indicatif et ne sont pas pris en compte dans le calcul du p value par le

test du Chi2
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La figure 5 présente les différentes modifications thérapeutiques apportées aux patients.

Les différentes modifications retrouvées concernent : des bétabloquants dans la majorité des
cas (56.3%), des inhibiteurs calciques (vérapamil ou tildiem) dans 24.8% des cas, d’autres

traitements dans 18.9% des cas.

206 modifications thérapeutiques ont été retrouvées alors qu’il n’y a que 185 patients dans le
groupe « modification thérapeutique ». Cela s’explique par le fait qu'un méme patient peut
avoir plusieurs changements de traitements (arrét d’un traitement et/ou ajout d’un ou plusieurs

autre(s) et/ou changement de posologie).

Figure 5. Analyse des différentes modifications thérapeutiques.

Béta bloquant (N=116)

Inhibiteur calcique (N=51)

Anti arythmique (N=9)

Anti agrégant plaquettaire (N=7)

Supplémentation potassique
(N=4)

Antibiothérapie (N=4)

Autres (N=15)

Total (N=206)

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 %
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Le tableau 5 analyse 1’¢lévation de la troponine en fonction des principales caractéristiques

cliniques.

89 patients n’ont pas eu de dosage de troponine.

Avoir un age supérieur ou égal a 50 ans (p<0,001), au moins deux FDR CV (p<0,001), une

douleur thoracique per critique (p=0,005), une (ou des) anomalie(s) ECG avant réduction

(p<0,001) et post réduction (p<0,001), sont associés au fait d’avoir une troponine positive de

fagon significative.

Tableau 5 : Elévation de la troponinémie (positive versus négative) en fonction des principales

caractéristiques cliniques

Troponine négative | Troponine positive | P value (test du Chi2)

Total 154 151

Sexe Féminin 98 (63,6%) 81 (53,6%) 0.13
Masculin 56 (36,4%) 70 (46,4%)

Age <50 ans 75 (48,7%) 38 (25,2%) <0,001
> ou égal a 50 ans* 79 (51,3%) 113 (74,8%)

FDR CV <2 104 (67,5%) 62 (41,1%) <0,001
>ou=2 50 (32,5%) 89 (58,9%)

ATCD de TJ Non 75 (48,7%) 91 (60,3%) 0,12
Oui 79 (51,3%) 60 (39,7%)

ATCD de CI Non 146 (94,8%) 139 (92,1%) 0,33
Oui 8 (5,2%) 12 (7,9%)

FC > FMT Non 42 (27,3%) 30 (19,9%) 0,22
Oui 85 (55,2%) 99 (65,6%)
Non disponible*** 27 (17,5%) 22 (14,5%)

Durée de la crise | < 1h 15 (9,7%) 13 (8,6%) 0,86
> ou égale a 1h ** 104 (67,6%) 97 (64,2%)
Données manquantes*** 35(22,7%) 41 (27,2%)

DT pendant la Non 113 (73,4%) 85 (56,3%) 0,005

crise Oui 41 (26,6%) 66 (43,7%)

DT aprés la Non 151 (98,1%) 142 (94%) 0,07

crise Oui 3 (1,9%) 9 (6%)

Anomalie(s) Non 127 (82,5%) 113 (74,8%) <0,001

ECG avant Oui 12 (7,8%) 23 (15,2%)

réduction Non réalisé ou non disponible*** 15(9,7%) 15 (10%)

Anomalie(s) Non 152 (98,7%) 130 (86,1%) <0,001

ECG post Oui 2 (1,3%) 21 (13,9%)

réduction

Abréviations : DT : douleur thoracique ; FMT : fréquence maximale théorique
* les groupes d’age 50-79 ans et > 79 ans ont €té regroupés car un calcul d’effectifs attendus était <a 5

et les conditions de validité du Chi2 n’étaient pas remplies
** les durées de crise entre 1 et 24h et de plus de 24h ont été regroupées car un calcul d’effectifs
attendus ¢était < a 5 et les conditions de validité du Chi2 n’étaient pas remplies

*#% les chiffres sont donnés a titre indicatif et ne sont pas pris en compte dans le calcul du p value par
le test du Chi2
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Le tableau 6 présente les caractéristiques des patients n’ayant pas eu de biologie.

Au total, 51 patients n’ont pas eu de bilan biologique aux urgences.
Tous étaient agés de moins de 80 ans, aucun n’avait de douleur thoracique ni d’anomalie ECG

apres réduction de la crise.
74,5% avaient moins de deux FDR CV, 78,4% avaient un antécédent de TJ, et 3.9% étaient
coronariens connus.

Un seul patient présentait une crise de plus de 24h.

92,2% n’avaient pas de douleur thoracique per critique. 90,2% n’avaient aucun signe de

gravité associé. 72,5% n’avaient pas d’anomalie ECG avant réduction.
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Tableau 6. Caractéristiques des patients n’ayant pas eu de biologie

Caractéristiques N=51 %
Age

<50 ans 25 49
Entre 50 et 79 ans 26 51
> 79 ans 0 0
Nombre de FDR CV

<2 38 74,5
>2 13 25,5
Antécédent de TJ 40 78,4
Antécédent de CI 2 3,9
Durée de crise

<1h 7 13,7
Entre 1 et 24h 28 54,9
> 24h 1 2
Non connue 15 29,4
Signe(s) de gravité associé(s) a la crise (syncope, instabilité HD, IC)

Aucun 46 90,2
>1 5 9,8
Douleur thoracique per critique 4 7,8
Douleur thoracique post critique 0 0
Réduction spontanée 19 37,3
Anomalies ECG avant réduction 14 27,5
Anomalies ECG post réduction 0 0
Temps de passage aux urgences (en minutes), moyenne 115

Devenir

Hospitalisation en cardiologie 0 0
Hospitalisation dans un autre service 1 2
Retour a domicile 50 98
Pas de modification de traitement 41 80,4
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Le tableau 7 présente les caractéristiques des patients ayant eu une biologie et qui sont rentrés

a domicile sans modification thérapeutique.

54,4% des patients avaient une biologie anormale.

93,2% avaient moins de 80 ans.

65,3% avaient moins de 2 FDR CV, 55,8% avaient un antécédent de TJ, 95,2% n’avaient pas
d’antécédent de cardiopathie ischémique.

Seulement 2 patients avaient une durée de crise de plus de 24h.

72,1% n’avaient aucun signe de gravité associé a la crise, 72,1% n’avaient pas de douleur
thoracique per critique et 97,3% n’avaient pas de douleur thoracique post critique.
93,2% n’avaient pas d’anomalie ECG avant réduction et 98% n’avaient pas d’anomalie ECG

post réduction.
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Tableau 7. Caractéristiques des patients avant eu une biologie, retournés a domicile sans

modification thérapeutique

Caractéristiques N=147 %
Biologie anormale 80 54,4
Age

<50 ans 68 46,3
Entre 50 et 79 ans 69 46,9
> 79 ans 10 6,8
Nombre de FDR CV

<2 96 65,3
>2 51 34,7
Antecédent de TJ 82 55,8
Antecédent de CI 7 4.8
Durée de crise

<1h 15 10,2
Entre 1 et 24h 95 64,6
>24h 2 14
Non connue 35 23,8
Signe de gravité associé a la crise (syncope, instabilité HD, IC)

Aucun 106 72,1
>1 41 27,9
Douleur thoracique per critique 41 27,9
Douleur thoracique post critique 4 2,7
Réduction spontanée 33 22,4
Anomalies ECG avant réduction 10 6,8
Anomalies ECG post réduction 3 2
Temps de passage aux urgences (en minutes), moyenne 296
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4. DISCUSSION

4.1. Limites et forces de 1’étude

Cette ¢tude étant rétrospective, elle présente un faible niveau de preuve. Le manque de
données est parfois important et il existe un biais de mesure di a la non-relecture des ECG.
Il existe également un biais de recrutement lié¢ au codage informatique, certains dossiers

patients pouvant avoir été mal codés.

Par ailleurs, il existe peu d’autres études sur les examens complémentaires aux urgences
dans les crises de TJ. Cette étude est multicentrique et elle présente un grand nombre de
patients par rapport aux autres études sur les TJ. L’analyse multivariée du tableau 2 permet

de limiter les biais de confusion.

Les caractéristiques de notre population sont cohérentes avec les données de la littérature :
une moyenne d’age proche de 55 ans, une discréte prédominance féminine, et une

coronaropathie connue chez 5 a 10% des patients. [13,14]

4.2. Radiographie thoracique

Une association statistiquement significative est retrouvée entre hospitalisation et
anormalit¢ de la radiographie thoracique. Cependant, seulement 90 radiographies
thoraciques ont été réalisées sur les 394 patients inclus (23%), majoritairement chez les
patients du groupe « hospitalisation ». Les patients qui avaient une auscultation pulmonaire
anormale, un syndrome inflammatoire biologique, et/ou des signes d’insuffisance
cardiaque bénéficiaient probablement plus d’une radiographie thoracique, ce qui constitue

un biais de sélection.

Un biais de confirmation est présent, li¢ a I’absence de relecture extérieure des
radiographies thoraciques. L’interprétation de la radiographie aux urgences est difficile.
Elle présente une bonne spécificité dans le diagnostic des pneumopathies (93%), mais sa
sensibilité est médiocre (43.5%). Cela s’explique en partie par des conditions d’examen
difficiles : parfois faite au lit du patient, en position couchée, chez un patient algique, agité,
et/ou non compliant. [15]

N'étant pas présente dans les recommandations actuelles, presque un patient sur quatre a

quand méme bénéficié d’une radiographie thoracique. Elle reste un examen irradiant qui
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doit étre prescrit sur point d’appel, et non systématiquement chez le patient consultant pour

une crise de TJ.

4.3. Bilan biologique

Dans notre étude, 65% des patients ayant eu une biologie ont au moins un résultat anormal.
Il existe une différence significative entre les groupes « hospitalisation » et « retour a
domicile » : les patients hospitalisés avaient un bilan biologique anormal dans 83,3% des
cas.

Le bilan biologique modifie la trajectoire de soins des patients. Ces résultats vont dans le

sens des recommandations européennes actuelles.

305 patients ont eu au moins un dosage de troponine et 151 (49.5%) sont revenus positifs.
Dans la littérature, un tiers des patients atteint de TSV présentent une douleur thoracique.
[16,17] C’est le cas chez 29,1% des patients de notre étude.

L’¢lévation de la troponine dans les TSV est bien connue et différentes explications sont
évoqueées : le stress cardiaque, une diastole trés raccourcie qui est le temps du cycle
cardiaque ou se fait la perfusion cardiaque par les artéres coronaires, ainsi qu’un

vasospasme des artéres coronaires. [17]

Le dosage de la troponine ne fait pas partie du bilan selon les derniéres recommandations
de ’ESC 2019, mais il a pourtant été réalisé chez 77,4% des patients.

Un dosage positif de troponine est statistiquement associé a I’hospitalisation (p<0.001) et a
une modification des thérapeutiques (p<0.05).

En pratique, il est souvent difficile d’intégrer son résultat dans la prise en charge globale

du patient.

La littérature s’intéressant a savoir s’il existe un lien entre ¢lévation de la troponine durant
une crise de TSV et la présence d’une coronaropathie est pauvre, limitée a quelques case-
reports et études rétrospectives. Il semble n’en ressortir aucune corrélation. [17,22]

Il n’a pas été montré d’augmentation du risque de récurrence des crises, de nouvelle
consultation ni de la survenue d’événements cardiovasculaires a 30 jours. [23]

Une seule étude, celle publiée par Chow et al. [24] montre une différence significative sur

I’augmentation de la mortalité, la survenue d’un syndrome coronarien aigu et une nouvelle
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hospitalisation, sans que chacun des trois critéres pris séparément ne soit significatif.
Toutes les angiographies coronaires réalisées étaient par ailleurs normales.

L’étude menée par Ben Yedder et al. [25] a cherché a identifier les patients qui
augmentaient leur troponine lors d’un passage en TSV. Ils ont retrouvé un lien avec
I’¢lévation importante de la FC et la présence a I’ECG d’un sous décalage du segment ST.
Les autres facteurs n’étaient pas significatifs. [26]

Ces données sont pour certaines discordantes avec les résultats de notre étude. L’age
supérieur a 50 ans et la présence de FDR CV sont corrélés a un dosage positif ; une FC
supérieure a la FMT ne I’était pas.

Ces discordances peuvent s’expliquer par la faible population étudiée dans I’étude de Ben
Yedder : seulement 73 patients inclus de fagon rétrospective.

Les anomalies ECG per et post critiques sont associées, dans ces deux études, a une

¢lévation de la troponine.

Au total, dans notre étude, 87.1% des patients ont bénéfici¢é d’un bilan biologique aux
urgences. Ces chiffres sont comparables avec 1’étude australasienne d’Ashok et al. [14]
dans laquelle 83,7% des patients se présentant aux urgences avaient eu un bilan biologique,
50% un dosage de troponine, et 30% une radiographie thoracique.

Cependant, d’aprés les recommandations européennes actuelles 100% des patients

devraient avoir un bilan biologique aux urgences. [5]

4.4. Patients sans biologie réalisée

Parmi les 51 patients n’ayant pas eu de biologie, 50 sont rentrés a domicile et seulement un
a été hospitalisé dans un autre service que la cardiologie.

Nous avons cherché a voir ce qui amenait le médecin urgentiste a ne pas prescrire de bilan
biologique. Tous ces patients avaient moins de 80 ans, ne présentaient pas de signe
ischémique a ’ECG ni de douleur thoracique apres réduction. La plupart n’ont pas
présent¢ de douleur thoracique ni d’anomalie ECG per critique et n’étaient pas
coronariens. La TJ était connue chez 78% de ces patients.

Il existe une franche réduction du temps de passage aux urgences chez ces patients : 1
heure et 55 minutes contre 5 heures et 41 minutes pour ceux ayant bénéfici¢é d’une

biologie.
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4.5. Patients avec biologie, rentrés a domicile sans modification thérapeutique

147 patients ayant eu une biologie sont retournés a domicile sans modification
thérapeutique. 54,4% avaient pourtant une biologie anormale, ce qui n’a, par conséquent,
pas modifié leur devenir.

On retrouve chez ces patients les caractéristiques précédemment décrites : un age inférieur
a 80 ans, moins de 2 FDR CV, pas d’antécédent de coronarien, absence de douleur
thoracique per ou post critique, absence de signe de gravité, absence de signe d’ischémie a

I’ECG pré ou post réduction et une durée de crise de moins de 24h.

Un score clinique s’appuyant sur ces criteres pourrait étre réalis€é pour les patients
consultant pour récidive de TJ, afin de limiter le nombre d’examens complémentaires et
leur durée de passage aux urgences. Pour ces patients, il serait possible de se passer

d’examens complémentaires.

4.6. Nouvelles thérapeutiques

De nouvelles thérapeutiques « a la demande » sont en développement dans le traitement
des crises de TJP. [27]

Le congres de I’American College Of Cardiology a présenté cette année une étude sur
’utilisation d’un inhibiteur calcique auto-administrable sous forme d’etripamil par voie
intra-nasale. Les ¢tudes en cours semblent prometteuses sur le sujet. Une réduction
significative des symptomes a été montrée et il existe une tendance a la réduction du

nombre de recours aux urgences (p=0.051). [28,29]

5. CONCLUSION

Beaucoup de patients consultant aux urgences pour tachycardie jonctionnelle bénéficient

d’examens complémentaires. Les crises sont trés souvent réduites par un traitement

médicamenteux. La plupart des patients rentrent a domicile aprés leur passage aux urgences.

Cette ¢tude va dans le sens des recommandations et confirme I’intérét du bilan biologique et

de la réalisation d’un ECG per et post critique. Les examens complémentaires influencent en

effet la trajectoire de soins des patients ainsi que leur prise en charge thérapeutique.
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En s’appuyant sur les résultats de cette étude, un score clinique pourrait étre réalisé pour les
patients consultant pour récidive de TJ. Ce score aurait une conséquence pratique immédiate,
permettant de limiter le nombre d’examens complémentaires réalisés et ainsi réduire le temps

de passage aux urgences.
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ANNEXE 1 : Interprétation ECG du patient tachycarde [1]

Is the QRS narrow or broad?

1

Narrow

Is the tachycardia regular or irregular?

;

Broad
This is ventricular tachycardia until proved
otherwise and should be managed as such

f

Features suggesting supraventricular tachycardia
with broad QRS rather than ventricular tachycardia:
e Lack of fusion/capture beats

e Irregular rhythm

* QRS complexes have same morphology as

during sinus rhythm

3
Irregular

Likely diagnosis: atrial fibrillation

;

Regular
Are P waves visible?

’

No P waves seen

Likely diagnosis: AVNRT or AVRT

P wave visible
Is each QRS preceded by a P wave?

i

More P waves than QRS complexes
Are the P waves broad and saw-toothed?

|
¢ }

Saw-toothed P waves  Clearly defined P waves
Likely diagnosis:
atrial flutter atrial tachycardia

Likely diagnosis:

P waves associated with each QRS
Is the time from the R wave to the P wave
shorter than the P wave to the R wave?

1 :

Short RP interval Long RP interval
Likely diagnosis: Likely diagnosis:
AVNRT or AVRT atrial tachycardia,
sinus tachycardia
Rare diagnosis:
atypical AVNRT or AVRT

Abréviations : AVNRT: atrioventricular nodar reentry tachycardia. AVRT: atrioventricular reentrant

tachycardia.
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RESUME

GAROT Lucie et LOHIER Elodie
Les examens complémentaires dans les tachycardies jonctionnelles et leurs impacts sur la

prise en charge des patients aux urgences.
Th. D. Med., Rouen, 2021, 56 p.

RESUME

Contexte : Peu d’études s’intéressent aux examens complémentaires aux urgences lors d’une crise
de tachycardie jonctionnelle. C’est une pathologie fréquente et la prescription d’examens
complémentaires est trés hétérogeéne. Les recommandations européennes ne distinguent pas la
tachycardie jonctionnelle des autres tachycardies supra-ventriculaires.

Objectif : Déterminer I’impact des examens complémentaires réalisés aux urgences lors d’une
crise de tachycardie jonctionnelle sur la trajectoire de soins des patients.

Méthode : Etude rétrospective multicentrique incluant tous les patients majeurs consultant pour
acces de tachycardie jonctionnelle aux urgences du CHU de Rouen, du CHI d’Elbeuf et du CH de
Dieppe sur la période du 1°¢ janvier 2017 au 31 décembre 2020. 396 dossiers patients ont été
inclus.

Résultats : 343 patients ont bénéficié d’un bilan biologique (87,1%) et 90 patients d’une
radiographie du thorax (23%). 23% ont été hospitalisés (N=90). Avoir une biologie anormale est
statistiquement associée au fait d’étre hospitalisé (p<<0,001).

47% des patients ont eu une modification de leur traitement habituel (majoritairement un
bétabloquant ou un inhibiteur calcique). Un dosage de troponine positif et des signes ischémiques
a I’ECG post-réduction sont associés significativement a une modification thérapeutique.

147 patients ayant bénéfici¢é d’une biologie (anormale pour 54,4%) sont rentrés a domicile sans
modification thérapeutique (37%).

Conclusion : L’anormalité¢ des examens complémentaires est significativement associée a une
hospitalisation ainsi qu’a une modification thérapeutique. Ceci est en accord avec les
recommandations actuelles. Un score clinique pour les patients consultant pour récidives de
tachycardie jonctionnelle pourrait étre réalisé¢, afin de limiter le nombre d’examens
complémentaires réalisés et ainsi réduire le temps de passage aux urgences.

MOTS CLES: tachycardie jonctionnelle ; tachycardie par réentrée intra nodale ; examens
complémentaires ; bilan biologique ; urgences
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