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Liste des abréviations

AIT Accident ischémique transitoire
AVC Accident vasculaire cérébral
BAV Bloc atrio-ventriculaire

BB Bloc de branche

BBD Bloc de branche droit

BBG Bloc de branche gauche

CMD Cardiomyopathie dilatée

CMH Cardiomyopathie hypertrophique
ECG Electrocardiogramme

EEP Exploration Electrophysiologique
FA Fibrillation atriale

FV Fibrillation ventriculaire

FDA Food and Drug Administration
HTA Hypertension artérielle

VG Insuffisance ventriculaire gauche
MS Mort subite

NAV Nceud atrio-ventriculaire

TV Tachycardie ventriculaire

VA Voie Accessoire

VD Ventricule droit

VG Ventricule gauche

WPW Wolff Parkinson White
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RESUME

Contexte : L'ablation par radiofréquence des voies accessoire (VA) dans le cadre
du syndrome de Wolff Parkinson White (WPW) est réalisée dans notre centre depuis
1992. Les objectifs de cette étude étaient de décrire I'évolution de cette population
depuis 1992 jusqu’a 2014 et de rechercher les facteurs prédictifs des succes, échecs
et complications.

Méthode : Il s’agit d’'une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique.
Nous avons inclus tous les patients avec un dossier aux archives du laboratoire
d’électrophysiologie ayant bénéficié d’une ablation par radiofréquence pour une VA
type Kent. Concernant I'évolution au court du temps, la population a été répartie en
quatre quartiles de temps.

Résultats : Nous avons inclus 737 patients ayant bénéficiés de 827 ablations,
100 patients n'ont pas eu de suivi et I'analyse des données de suivi a porté sur 637
patients et 719 ablations. |l s’agit principalement d’hommes (64,2%), agés de 34,3
15,5 ans. Il y avait 51% de VA gauches, 39,5% de VA septales et 9,7% de VA droites.
Le succeés survenait pour 94,4% des patients, 10,2% bénéficiaient de 2 ablations ou
plus. Les complications survenaient pour 7,5% des ablations dont 72,5% étaient des
complications vasculaires. En analyse multivariée le principal facteur de risque d’échec
était une VA supéroparaseptale (OR=7,7 [3,3-17,2], p<0,0001) et le seul facteur
associé aux complications était I'utilisation d’'une voie d’abord artérielle (OR=3,2 [1,5-
7,1], p=0,003). Concernant I'’évolution de la population, il y a de plus en plus de patients
agés de moins de 18 ans (p<0,0001) et dasymptomatiques (p<0,0001)
respectivement 27% et 20% dans le dernier quartile. On constate également une
progression des VA septales passant de 34 a 44 % entre le premier et le dernier
quartile (p=0,03). Il y a également une augmentation des succes (p=0,0006) et une
stabilité des échecs (p=0,42).

Conclusion : La population des syndromes de WPW est plus jeune et plus
souvent asymptomatique. S’il existe une amélioration des succeés il y a une stabilité

des complications, point qui nécessite une attention particuliere.
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INTRODUCTION

I. Généralités
A. Les voies accessoires

1. Historique

En 1893, Kent décrit une connexion entre l'oreillette et le ventricule, qu’il pense
étre le nceud atrio-ventriculaire. (1) En 1930, 3 médecins : Wolff, Parkinson et White
(WPW) décrivent 11 patients avec un intervalle PR court, un « bloc de branche » (BB)
et des épisodes de tachycardie supra-ventriculaire paroxystique ou de fibrillation
atriale (FA). (2) Il s’agit toujours de la définition actuelle du syndrome de WPW,
associant : préexcitation ventriculaire et tachycardies supraventriculaires.

Il faut attendre 1933 pour que Wolferth et Wood fassent I'hypothése que ce
syndrome est associé a un faisceau accessoire, dénommé faisceau de Kent,
appellation qui restera pour décrire les voies accessoires atrio-ventriculaires. (3) Dix
ans plus tard Butterworth et Pointdexter montrent expérimentalement qu’en
connectant directement l'oreillette et le ventricule on reproduit un aspect de
préexcitation sur 'lECG de surface. (4) A peu prés a la méme époque Wood et Wolferth
confirment anatomopathologiquement la relation entre syndrome de WPW et voie
accessoire. (5)

La notion de tachycardie réciproque, c’est a dire une tachycardie passant par le
NAV et impliquant une voie accessoire, avec dépolarisation des oreillettes a rétro, est
postulée dés le début du XXéme siécle. (6) Ce sont les Dr Durrer et Wellens qui ont
les premiers réalisés des explorations électrophysiologique (EEP). lls ont permis de
montrer que des stimulations atriales ou ventriculaires prématurées pouvaient
déclencher des tachycardies réciproques et que ces tachycardies pouvaient circuler
dans les 2 sens (orthodromique ou antidromique). (7,8) Il a ensuite été réalisé des EEP
pour définir la localisation exacte de ces voies accessoires ouvrant ainsi la voie a

I'ablation endocavitaire. (9,10)
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2. Propriétés électriques des voies accessoires

La conduction par la VA peut se faire dans un seul sens ou les deux, on parle
alors de conduction antérograde (de l'oreillette au ventricule) ou rétrograde (du
ventricule a l'oreillette).

La période réfractaire correspond au délai minimal entre 2 stimulus qui
permettent d’activer la VA. En effet au niveau cellulaire il existe des canaux qui sont
responsables du changement d’état électrique des cellules cardiaques et il faut un
temps minimal pour que ces canaux retrouvent un état excitable. Plus la période
réfractaire est courte (plus le temps minimal entre 2 activations de la VA est court),
plus la fréquence de conduction de la VA est élevée. A noter que la période réfractaire
n'est pas stable dans le temps, elle est sous la dépendance de nombreux facteurs,
adrénergique, vagal ou médicamenteux.

La conduction peut également étre décrémentielle, c’est a dire se ralentir avec
laugmentation de la fréquence cardiaque. Par exemple le NAV présente une
conduction décrémentielle empéchant les tachycardies atriales d’étre conduites en 1/1
vers les ventricules. La majorité des VA n’a, en régle général, pas de propriété
décrémentielle et une augmentation de la vitesse de l'influx la traversant induira une
vitesse de conduction au sein de la VA constante jusqu’a apparition d’'un bloc complet
de conduction a la période réfractaire.

Les voies peuvent également étre masquées quand la conduction dans la VA se
fait dans le sens antérograde mais plus lentement que dans le NAV (hyperadrénergie
par exemple). La préexcitation ne sera pas visible sur 'ECG.

On parle de VA intermittentes lorsque sur le méme tracé il y a des complexes
préexcités et d’autres qui suivent sans préexcitation avec un PR normal.

Enfin la voie peut étre cachée, la conduction ne se fait que dans le sens
rétrograde et donc il n’y aura pas du tout de préexcitation visible sur 'ECG de surface.

3. Types de voies accessoires

Il existe différentes voies accessoires responsables d'un syndrome de
préexcitation. Ces VA se différencient par leurs insertions proximale et distale et par
leurs propriétés de conduction.

Faisceau de Kent : faisceau accessoire reliant 'oreillette et le ventricule. Il peut

se trouver a n'importe quel endroit au niveau de I'anneau mitral, tricuspide ou du

septum. Il s’agit de la voie accessoire, de loin, la plus fréquente. (11) Il s’agit d’'une

3
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bandelette musculaire non spécialisée conduisant le plus souvent dans les 2 sens
mais pouvant conduire, rarement dans le sens rétrograde et exceptionnellement dans
le sens antérograde uniquement.

Fibres de Mahaim : il s’agit le plus souvent de voies atrio-ventriculaires ou atrio-

fasciculaires droites. Ces fibres présentent, sur le plan électrique, des similitudes avec
le NAV car elles ont une conduction décrémentielle mais, a la différence du NAV, elles
ont une conduction antérograde exclusive. Elles sont rares, moins de 3% des VA.
(11,12) Du fait de leur insertion elles sont rarement responsables d’un vrai syndrome
de préexcitation mais plutét d’'un PR court. On distingue :
* Fibres nodo-ventriculaires
* Fibres fasciculo-ventriculaires. Peuvent exister physiologiquement, sans étre
responsables de préexcitation dépendant de leur insertion proximale sur le
faisceau de His et de leur vitesse de conduction.
* Fibres atrio-fasciculaires ou atrio-ventriculaires.

Fibres atrio-nodales : elles sont responsables d’'un PR court sans élargissement

du QRS. Anciennement appelées fibres de James.

Fibres atrio-hissiennes : différentes des fibres atrio-fasciculaire de Mahaim car

elles n‘ont pas de propriété de conduction décrémentielle. Anciennement appelées
fibres de Brechenmacher.

Dorénavant cette these traitera exclusivement des VA de type faisceau de Kent.
Ces différentes voies sont répertoriées dans la figure 1

Anneau

) ) Ventricule
Oreillette Fibreux Faisceau

de His

|

Atrio-fasciculaire

2\

Mahaim fasciculo-
ventriculaire

Branche
Gauche

4

Atrio-nodale \

Mahaim fasciculo-ventriculaire

Mahaim nodo-ventriculaire

/ Mahaim, atrio-ventriculaires et atrio-fasciculaires

Figure 1 : Schéma des voies accessoires, adapté d’aprés Scheinman. (13)

4
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4. Epidémiologie

La prévalence du syndrome de Wolff parkinson white est de 0,2 a 4,5 pour mille
selon les études. Cette prévalence augmente avant 'dge de 16 ans et diminue
fortement aprés I'age de 60 ans. Il existe une sous estimation probable de ces chiffres
en raison du nombre inconnu de patients asymptomatiques et de ceux présentant une
VA masquée, intermittente ou cachée. (11)

Il'y a une prédominance masculine avec selon les études de 51% a 75%
d’homme. (11)

5. Etiologie
a) Génétique

Il N’y a pas d’origine génétique établie pour les VA. La majorité des cas sont
sporadiques, sur cceur sain et aucune mutation n’a été mise en évidence chez ces
patients. Cependant dans certains cas les VA s’associent a une anomalie génétique.

L'incidence des VA n’est pas plus importante chez les patients porteurs d’'une
cardiopathie congénitale que dans la population générale a I'exception de la maladie
d’Ebstein et la transposition corrigée des gros vaisseaux (ou il existe frequemment une
malformation de type Ebstein). Environ 10 a 20% des patients porteurs d’'une maladie
d’Ebstein présentent une VA et presque 50% d’entre eux des VA multiples. (14,15)

Dans certaines cardiopathies hypertrophiques familiales des mutations
associées au syndrome de WPW ont été retrouvées, la mutation du gene LAMP-2 qui
code pour une protéine lysosomale et est associée a la maladie de Danon (16) et la
mutation du géne PRKAG2 codant pour une sous unité de la protéine kinase activée
par ’AMP (17). Ces deux mutations entrainent un excés de glycogéne responsable de
la cardiopathie hypertrophique. (Figure 2) L'étiologie exacte de la formation de VA dans
cette pathologie n’est pas élucidée. Certains auteurs pensent qu’il s’agit d’'une atteinte
de l'anneau fibreux liée a la toxicité de la surcharge en glycogéne créant des
communications entre l'oreillette et le ventricule (17,18) d’autres auteurs pensent qu’il
s’agit d'une anomalie embryologique lors de la formation du canal atrio-ventriculaire et
que cette anomalie pourrait étre médiée par ces genes. (19)

En dehors de ces cardiopathies, il semble pouvoir exister une transmission
familiale sur un mode autosomique dominant. Humberto et Al ont montré que 3,4%

des patients porteur d’'un syndrome de WPW ont un apparenté du premier degré
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également porteur d'une préexcitation sur I'ECG et cette prévalence est
significativement plus importante que dans la population générale (P<0,001). (20)
Cependant a ce jour aucun géne n’a été mis en évidence.

Il est a noter que de nombreuses pathologies cardiaques et extracardiaques ont
été associées a la présence d’'une VA et notamment I'hyperthyroidie ou certaines
pathologies psychiatriques. (11,21-23) Il s’agit en fait de patients présentant une VA
asymptomatique, masquée préexistante mais révélée dans ces situations

pathologiques.

07-Déc-2011 17:22:38 CHRU DE LILLE HOP CARDIO SERV CARDIO C N

Figure 2 : ECG d’'un patient avec un WPW et une cardiomyopathie
hypertrophique par mutation PRKAG2

b) Embryologie
Les déterminants de la formation de VA sont le systeme de conduction et
I'anneau fibreux. Deux théories principales s’opposent :
* Lors de la formation du cceur un tissu de conduction spécialisé existerait
autour des valves atrio-ventriculaires, au niveau du canal atrioventriculaire,
permettant un passage de linflux. L'anneau fibreux viendrait ensuite se

développer au contact de ce tissu et former une isolation électrique ne laissant
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que le faisceau de His le traverser. Les voies accessoires seraient donc une

anomalie de développement de I'anneau fibreux.

* L'équipe de Moorman postule qu’il n’y a pas de tissu de conduction spécialisé
autour des valves atrioventriculaires mais un tissu musculaire normal avec
une conduction lente. Ce qui explique que malgré cette absence d’isolation
par I'anneau fibreux dans les premiéres semaines de vie il y a bien un délai
atrioventriculaire permettant un remplissage ventriculaire normal. L'anneau
fibreux vient se former lors de la rotation du tube cardiaque, pour former les
4 cavités, avec mise en contact des parois de l'oreillette et du ventricule
primitifs. Cette mise en contact crée une discontinuité empéchant l'influx de
progresser entre 'oreillette et le ventricule, formant I'anneau fibreux. Les VA
seraient donc des défauts de discontinuité. (24) Les auteurs postulent que ce
mécanisme semble suffisant pour former les fibres de Mahaim car a
conduction plus lente mais pas les faisceaux de Kent car a conduction rapide,
il existerait donc un autre médiateur permettant une conduction rapide. (19)
Récemment ces auteurs ont montré qu’en inactivant un facteur de
transcription (tbx2) intervenant lors de la formation du canal atrioventriculaire
chez des souris on créait des malformations de I'anneau fibreux, des VA avec
une conduction rapide et une préexcitation sur 'ECG. (25)

L'anneau fibreux continue son développement pendant la vie fcetale et les

premiers mois, voire années de vie. Une VA peut donc tout a fait disparaitre pendant
cette période.

6. Physiopathologie
a) Le syndrome de préexcitation

La présence de cette VA entraine une compétition avec la NAV. L'influx est ralenti
par le NAV mais pas dans la voie accessoire, celle-ci dépolarise donc le myocarde
ventriculaire en regard avec une conduction lente, de proche en proche. Sur 'lECG on
retrouve donc un PR court, puisque la dépolarisation ventriculaire débute précocement
par la VA, et une onde delta de préexcitation. Celle-ci correspond a un empatement de
la portion initiale du QRS et traduit la dépolarisation de la base du myocarde

ventriculaire. Le QRS retrouve ensuite sa morphologie proche de la normale puisque



HUS Thibault Introduction

linflux, ralenti dans le NAV, dépolarise les ventricules par les voies de conduction
rapides (His, Purkinje) pour fusionner avec la dépolarisation ventriculaire issue de la
VA. (Figure 3)

Kent

Figure 3 : Schéma d’une préexcitation ventriculaire, adaptée de Laham 2003

(11)

Le syndrome de préexcitation correspond donc a l'association d’'un PR court
(<120ms) d’un élargissement du QRS (souvent >120ms) avec empatement initial
correspondant a I'onde delta de préexcitation. Il s’y associe généralement des troubles
de repolarisation. (Figures 3 et 4)

Ce syndrome de préexcitation est également appelé aspect de WPW.
L'association aspect de WPW et tachycardies paroxystiques donne le syndrome de
WPW.
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Figure 4 : ECG avec préexcitation

b) La fibrillation atriale

La prévalence de la fibrillation atriale (FA) est estimée entre 10 et 30 % chez les
patients porteurs d’'une VA, bien supérieure a la population générale 1,5 a 2 %. (26,27)
Bien que les patients avec une VA soient parfois porteurs d’'une cardiopathie cela
n’explique pas lI'importance de la FA dans cette pathologie.

Plusieurs causes sont évoquées, la transformation d’'une tachycardie réciproque
en FA, une vulnérabilité atriale intrinséque (indépendamment de la VA) et/ou
secondaire a des stimulations répétées via la VA ou enfin liées aux propriétés
électriques de la VA. Il a également été suggéré que les récurrences non
diagnostiquées de VA (aprés ablation) pouvaient jouer un réle dans la poursuite du
mécanisme entrainant la FA.

L’ablation de la VA a longtemps été vue comme le traitement de la FA chez ces
patients. (28) Des études récentes, portant sur des suivis plus longs ont montré une
récidive de la FA chez prés de 20% des patients apres ablation de la VA. (29)
Borregaard et Al ont montré que le risque de développer une FA aprés ablation de VA
était plus élevé que dans une population contréle méme aprés ajustement sur I'age, le
sexe et les comorbidités, HR 4,77 1C95[3,05-7,43]. (30) Les facteurs prédictifs de FA
lors du suivi sont la présence d’une FA avant I'ablation par radiofréquence et un age
supérieur a 50 ans lors de I'ablation. (Figure 5)
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Figure 5 : Incidence cumulée de FA chez les patients aprés ablation de VA
(courbe bleue) et dans le groupe contréle (courbe rouge). (30)

c) Les tachycardies réciproques

Les tachycardies réciproques sont dues a des phénomenes de réentrée. Les
voies accessoires créent une vulnérabilité au sein du tissu de conduction permettant
dans certaines situations de déclencher des tachycardies. Ces tachycardies naissent
d’'une extrasystole, le plus souvent atriale, et circulent par I'une des 2 voies (nodo-
hissienne ou VA), dépolarisent le ventricule et remontent par I'autre voie créant une
réentrée dans l'oreillette, auto-entretenant la tachycardie. On distingue plusieurs types
de tachycardie par rythme réciproque. (31) (Figure 9)

* Tachycardies orthodromiques : Correspondent a une activation des voies de

conductions dans le sens physiologique : oreillettes puis NAV puis ventricules.
L'activation de la voie accessoire se faisant de maniére rétrograde.
Typiquement une extrasystole atriale dépolarise les oreillettes, le front d'onde
atteint le NAV et |la voie accessoire. La VA est en période réfractaire mais pas
le NAV, I'influx passe donc par le NAV puis le faisceau de His et atteint la VA
qui n'est plus en période réfractaire et dépolarise l'oreillette puis le NAV.
(Figure 6) Les QRS ne sont pas préexcités. On peut parfois apercevoir sur
'ECG de surface les onde P’ de I'activation atriale qui sont décalées du QRS.

10
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Cependant le RP’ est toujours inférieur au P'R (la conduction dans la VA étant

plus rapide que dans le NAV). (11,31)

Onde P’

ESA
QRS préexcité [ - I
enrythme 2 %/| \JLVMLJ‘
sinusal ’ I ~ ~_ QRS non Préexcités

en tachycardie

Figure 6 : Tachycardie réciproque orthodromique. Laham, 2003. (11)

* Les tachycardies antidromiques : Elles sont beaucoup plus rares, seulement

6% des tachycardies réciproques. (31) La conduction se fait dans I'autre sens,
la VA en antérograde et le NAV en rétrograde. (Figure 7) Il existe donc un
élargissement du QRS puisque la dépolarisation ventriculaire se fait par la VA
(aspect de super Wolff) et non par le tissu de conduction spécialisé. De fait
ces tachycardies sont parfois difficiles a différencier d’autres tachycardies
préexcitées liées a un flutter ou une tachycardie atriale focale. Elles sont plus

fréquentes sur les VA latérales.

* Tachycardies par voies accessoires multiples : Elles sont présentes chez 5 a

20% des patients ayant une préexcitation. Une tachycardie réciproque peut
alors passer par une voie de fagon antérograde et activer I'autre voie de fagon
rétrograde. |l s’agit par ailleurs d’'un facteur de risque de mort subite (MS).
(Figure 9E)
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ESA
Onde A, QRS préexcité en
\ . tachycardie
Poa P P P
~————  OndeP’

Figure 7 : Tachycardie réciproque antidromique. Laham 2003. (11)

* Tachycardies sur arythmies supra-ventriculaires : C’est le principal risque des

voies accessoires, qu'une FA soit conduite rapidement dans le ventricule,

entrainant une fibrillation ventriculaire (FV). (Figure 8 et Figure 9F)

« - Hopital Cardiologique LILLE
01/02/2012 10:31:08(Vitesse : 25 mm/s)
13837

FA préexcitée
s T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T
| ANANANNANANANANANANANAANNANANANANANAAANAAANNS\AA=AS ot N\ A S

Y YT
w  PAANNAASNANANNAANAAANNAAANAAANNAANANNS
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S A A A A AT AT AT AT AT AT AT AT ATANTAATAANAATATI mTATAATATAY

ST

V5

5

L 183140...1 1B3L36...1

Figure 8 : ECG d’un patient en FA préexcitée.
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» Tachycardies avec VA et réentrée intra nodale : Il peut également exister avec

la VA une dualité nodale. Cette tachycardie jonctionnelle peut donc activer
I'oreillette a rétro et donc réactiver la VA dans le sens rétrograde. (Figure 9D)

Figure 9 : Les différents types de tachycardies associées avec les VA. Zipes

2004. (31) A : tachycardie réciproque orthodromique, B : tachycardie jonctionnelle
réciproque permanente, C : Tachycardie réciproque antidromique, D : Tachycardie par
réentrée intra nodale avec VA associée, E : Tachycardie par multiples VA, E :
Tachycardie par FA.

d) Risque de mort subite

Le risque majeur de ces VA est la conduction rapide d’une tachycardie atriale
vers les ventricules induisant une tachycardie ventriculaire (TV) ou une FV.

Le risque de MS chez les patients symptomatiques est de 0,25%. Il a été évalué
a 1,25 pour 1000 patients années chez les patients asymptomatiques. (32) Ce risque
est plus important chez les enfants, qu’ls soient symptomatiques ou
asymptomatiques.

Le risque dépend essentiellement de la période réfractaire de la VA. Plus celle-ci
est courte et plus la VA se recycle rapidement permettant aux influx venant de
l'oreillette d’atteindre les ventricules. Pappone et Al ont montré qu'une période
réfractaire de la VA < 240 ms était un facteur prédictif de fibrillation ventriculaire. (33)
Dans leur étude le fait d’étre symptomatique n’était pas un facteur prédictif de FV.
D’autres auteurs ont montré que la période réfractaire seuil, mesurée lors d’'une

stimulation cesophagienne ou lors d’une épreuve d’effort était de 200 ms.
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Les autres facteurs de risque de mort subite sont la présence de VA multiples,
des accés de tachycardies réciproques récurrentes, la transformation d’une
tachycardie réciproque en FA et un RR préexcité < 250 ms en FA lors de I'induction en
EEP. Les facteurs plutét en rapport avec une voie bénigne sont les VA cachées et
intermittentes. (31) Les recommandations actuelles préconisent de traiter par ablation
les patients avec un antécédent de MS, symptomatiques et ceux ayant une période
réfractaire de la VA < 240 ms. (34) (Figure 22)

B. Localisations

De nombreuses classifications ont été décrites pour la localisation des VA.
Depuis 1999 une classification internationale a été proposée. (35) Il existe 3 grandes
localisations, les voies dans la paroi libre du ventricule droit (VD), paroi libre du
ventricule gauche (VG) et les voies septales. La majorité des voies sont dans la paroi
libre du VG (50 a 60%) puis les voies septales, majoritairement les voies
posteroseptales (20 a 30%) et enfin les voies droites (10 a 20%). (31)

Chacune de ces localisations est découpée en plusieurs segments en fonction
de sa position anatomique. Ainsi les voies dans la paroi libre du VD sont définies
comme antérieures, les voies dans la portion libre du VG comme postérieures, les
voies septales ne changeant pas de dénomination. La localisation est aussi précisée
en fonction de sa localisation dans la portion supérieure ou inférieure du cceur. (Figure
10)
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Figure 10 : Les différentes localisations des VA selon Cosio et Al avec les
fréquences associées. Zipes 2013. (36)

C. Exploration des VA

a) Clinique
Plusieurs présentations sont possibles, du patient asymptomatique avec une
préexcitation de découverte fortuite au patient admis pour mort subite sur FV. Sur le
plan clinique il convient donc de préciser les symptémes, leur fréquence, leur durée et
la tolérance de ces symptdmes. L'histoire familiale est un élément important de

l'interrogatoire. L'examen physique est pauvre en regle général.

b) ECG

L'ECG est fondamental, il montre la préexcitation. La comparaison avec plusieurs
ECG, peut renseigner sur le caractére intermittent de la VA en identifiant différentes
morphologies de QRS. (Figure 11)

Figure 11 : Préexcitation intermittente. Zipes 2004. (31)
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Il faudra répéter les ECG, une voie masquée pouvant apparaitre lors du suivi.

siEstes
i

Figure 12 : ECG d’un patient admis pour palpitation, sans préexcitation

visible
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Figure 13 : FA préexcitée chez le méme patient que la figure 12.
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L'ECG permet surtout de préciser la localisation de la VA avant I'exploration
électrophysiologique. Plusieurs algorithmes ont été développés pour aider a la
localisation de la VA. (37-39) Une étude récente sur 3 algorithmes montre une
précision équivalente pour prédire la localisation exacte de la VA, environ 70 % avec
une meilleur prédiction des sites adjacents pour I'algorithme d’Arruda. (40) (Figures 14

et 15)
1®rO
No— No—{V. N \'}
—ford—e—{vo)
Yes Yes Yes Yes
Lift 4 . . lh
e - ; ight
Fres wall Subepicardial Septal Sing wdi
Ll
aVF®)| Yes» LAL aVFO}-Yes» PSTA aVF(@®|-Yes+ ::L
[ | [
No No No
v & !
LP PSTA
LPL avVF@-Yes* poma IL® fYess RL
Nlo NIO
4 R§P
mR;S LYess| AS RPL
No
+
MS

Figure 14 : Algorithme de localisation de la VA selon Arruda (1998), en
fonction de I’axe de I’onde delta. (39) | = DI, Il = DII, LL = postérieur, LAL = postéro
supérieur, LP = inférieure gauche, LPL = Postéro-inférieur, Subepicardial =
Epicardique, PSTA = inferoparaseptal droit, PSMA : Inferoparaseptal gauche, AS =
Superoparaseptal, MS = Septal, RA = antérieur droit, RAL = supéro-antérieure, RL =
Antérieure, RP = Inférieur droit, RPL = Antéro-inférieure.
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Figure 15 :

I'algorithme. Maden et Al 2015. (40)

Précision de prédiction de la localisation de la VA selon

Cependant 'ECG peut étre pris en défaut, la VA peut étre cachée, intermittente

ou dautres anomalies ECG peuvent la modifier

(cardiopathie

ischémique,

hypertrophique ou BB préexistant). Chez un patient présentant des symptémes avec

absence ou préexcitation douteuse, on pourra réaliser 2 tests :

* Manceuvres vagales : En stimulant le nerf vague on induit un bloc de conduction

au sein du NAV, linflux passant majoritairement par la VA 'ECG montrera un

élargissement du QRS et un raccourcissement du PR. Malheureusement peu

de patients sont sensibles a ces manceuvres. (41) La principale manceuvre est

le massage sinocarotidien.

* Test a 'Adénosine triphosphate : Cette molécule crée une stimulation vagale

intense et tres breve du fait sa demi-vie trés courte (qQuelques secondes in vivo)

avec un BAV. L'effet espéré est le méme que précédemment, démasquer une

VA latente ou cachée. Si un BAV complet est induit, la sensibilité et la spécificité

du test sont de 100%. Le risque étant de démarrer une FA par 'adénosine. (42)

(Figure 16)
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Figure 16 : Apparition d’une Préexcitation lors d’un test a ’'adénosine en
rythme sinusal. Garratt et Al 1990. (42)

c) Epreuve d’effort

Elle a 2 buts principaux :

* Déclencher une tachycardie : Comme évoqué préecédemment les VA sont
sensibles au contexte adrénergique et il arrive que des patients développent
des symptdmes d’effort. La rentabilité de I'épreuve d’effort dans cette
indication est faible. Broustet et al ont montré que seuls 10% des patients

déclenchent des tachycardies lors de I'épreuve d’effort. (43)

* Rechercher une disparition brutale de la préexcitation : Une accélération de
la fréquence cardiaque avec un intervalle RR supérieure a la durée de la
période réfractaire de la VA induit un bloc de conduction au sein de la voie et
donc la disparition de la préexcitation. Lors de I'épreuve d’effort si la
préexcitation disparait brutalement cela signe une voie accessoire bénigne
pour une période réfractaire > 240ms. (44) Cependant I'effet catécholergique
peut avoir un effet sur le NAV avec amélioration de la conduction et donc
disparition progressive de la VA. Ainsi une disparition progressive de la
préexcitation n’est pas pronostic d’'une VA bénigne. (45)

Ces tests sont devenus de moins en moins fréquents avec 'avénement de 'EEP

mais constituent une premiére approche non invasive.
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d) Exploration électrophysiologique
Le but de 'EEP est diagnostic, pronostic et pour I'ablation curatif. Principalement

on souhaite connaitre le risque de FV liée a la VA. Il faut donc connaitre la période
réfractaire de la VA et la vulnérabilité atriale pour le passage en FA.

i. Exploration électrophysiologique Trans-cesophagienne

Une sonde de stimulation est positionnée par voie nasale jusqu’'a I'cesophage
distal, en regard de I'oreillette gauche. Ensuite la stimulation est calibrée pour donner
une intensité minimale déclenchant une stimulation atriale et la moins douloureuse

pour le patient. Elle est trés peu usitée actuellement.

ii. Exploration électrophysiologique endocavitaire

L'exploration se fait en salle d’électrophysiologie avec un amplificateur de
brillance, un stimulateur programmable et un systéme d’enregistrement affichant des
dérivations de maniére synchrone. Les sondes sont positionnées en endocavitaire le
plus fréquemment par voie veineuse fémorale, parfois par voie sous-claviere. |l faut un
minimum de 2 sondes : une dans le sinus coronaire et que I'on peut déplacer le long
de l'anneau tricuspide et une au niveau de lI'anneau tricuspide pour enregistrer le
faisceau de His. Il est frequemment ajouté une troisieme sonde dans le sinus coronaire
pour enregistrer I'activation au niveau de I'anneau mitral. (Figure 17)

En fonction de la position de chacune des électrodes on mesure I'activation des
différentes parties du circuit. Par convention 'activité atriale est dénommeée A, 'activité
du faisceau de His par la lettre H et I'activité ventriculaire se nomme V. Un délai calculé

entre 2 activations correspond aux deux lettres de ces activités.
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SVC w=p

HRA
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Figure 17 : Positionnement des différents cathéters lors d’une EEP. SVP =

Veine cave supérieure, IVC = Veine cave inférieure, CS = Sinus coronaire, HB =
Faisceau de His, RVA = Ventricule droit, HRA = Atrium droit.

L'EEP répond a plusieurs questions :

Existe-t-il une VA ? Plusieurs méthodes sont utilisées, la mesure de l'intervalle

HV, s’il est <35ms est en faveur d’'une VA. La stimulation atriale a fréquence
croissante jusqu’au point de Wenckebach antérograde ou la période
réfractaire de la VA.

On doit rechercher une VA cachée : une activation de l'oreillette ne venant
pas par le NAV (activation atriale excentrique) en stimulation ventriculaire est
en faveur d’une conduction rétrograde par une VA, cependant cette technique
ne permet pas de bien différencier une conduction rétrograde par une voie
septale d’'une conduction rétrograde par le NAV du fait de leur proximité.
Plusieurs manceuvres permettent le diagnostic différentiel avec les autres
tachycardies (réentrées intra nodales, tachycardies atriales focales,
tachycardies focales hissiennes).

En tachycardie a QRS fin, I'apparition d’'un BB est trés informative, le fait
d’avoir une augmentation de la durée VA>20ms avec un BB signe une VA
homolatérale au bloc. En effet un bloc de branche ralenti I'influx en allongeant
le temps de dépolarisation ventriculaire et donc la durée VA. (Figure 18)
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Figure 18 : Changement dans le délai VA d’une tachycardie avec (240ms) et

sans BB (190ms) signant une conduction via une VA. Zipes et Al 2013. (36)

La VA est-elle responsable des symptdmes du patient ? En effet il peut s’agir

d'une tachycardie atriale (FA, flutter...) ou dune autre tachycardie
jonctionnelle chez un patient ayant également une VA mais non pathologique
dans le processus de tachycardie. L'apparition d’'un bloc de conduction AV
pour des fréquences basses lors de la stimulation atriale ou d’un bloc de
conduction VA lors de la stimulation ventriculaire signe une voie accessoire
non pathologique. Le fait de pouvoir déclencher une tachycardie
orthodromique en stimulant pendant la période réfractaire de la voie

accessoire est un élément important.

Mesure de la Période réfractaire antérograde et rétrograde de la VA : Elle se

fera en base par stimulation atriale ou ventriculaire croissante jusqu’a
apparition d’un bloc de conduction au niveau de la VA, une durée <240 -
250ms est considérée comme une VA maligne. Cette période réfractaire se
raccourcie lors des stimulations béta-adrénergique comme le stress et
notamment les tachycardies réciproques. Pour mieux stratifier le risque de
mort subite liée a la période réfractaire de la VA il a été proposé de réaliser
une stimulation béta-adrénergique lors de 'EEP. Wellens et al ont montré que
I'injection d’lsoprénaline permettait de diminuer la période réfractaire de la VA
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et donc que chez les patients avec une diminution significative de cette
période le risque de mort subite lors d’'un passage en FA était majoré. (46)
Récemment une équipe a montré que chez les patients ayant présentés des
évenements graves liés a une VA les tests en base (mesure de la période
réfractaire de la VA, induction d’une tachycardie réciproque ou d’'une FA) ne
permettait pas de montrer une VA maligne dans 16% des cas, alors que tous

les patients présentaient des signes de VA maligne sous Isoprénaline. (47)

* Recherche d'une vulnérabilité atriale : Une stimulation atriale programmeée

permettra de tenter de déclencher une FA et de voir sa durée. Egalement on
mesurera l'intervalle RR préexcité le plus court.

* Localisation de la VA : Un cathéter est déplacé le long des anneaux tricuspide

et mitral pour localiser I'endroit ou le délai AV est le plus court. On peut
également rechercher un potentiel de Kent, mais il est souvent difficile a
localiser. Il s’agit d’'un signal d’amplitude trés faible survenant juste avant

I’activation ventriculaire.

e) Autres explorations

Une échographie transthoracique est indispensable, on recherchera une
cardiopathie sous-jacente notamment une cardiopathie congénitale (Ebstein), une
cardiopathie hypertrophique (CMH) ou une cardiopathie rythmique secondaire a des
acceés fréquents ou incessant de tachycardie.
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II. Le traitement des voies accessoires

A. Médical

1. Phase aigue

Le traitement de choix d’'une tachycardie réciproque est I'adénosine, permettant
une aide au diagnostic et le soulagement des symptomes pour le patient. En cas
d’asthme on préférera les inhibiteurs calciques IV. Le risque de ’Adénosine est de
transformer la tachycardie en FA et donc un risque de FV. En cas de FA préexcitée on
n’utilisera pas I’Adénosine car le blocage du NAV n’empéchera pas la tachycardie de
passer par la VA et risque de provoquer une FV. On utilisera les anti-arythmiques de
classe | préférentiellement ou de classe Ill. Enfin en cas de tachycardie mal tolérée |l

faudra réaliser un choc électrique externe. (48)

2. Long court

Le traitement pharmacologique au long court est une stratégie de moins en moins
fréquente du fait du développement de I'ablation par radiofréquence. Il s’agit souvent
d’un traitement personnalisé en fonction des souhaits du patient, de la localisation de
la VA et de ses paramétres électrophysiologiques.

Le traitement meédical est indiqué en seconde intention chez les patients
symptomatiques, quelque soit leur tolérance. On préferera alors un anti-arythmique
(classe | ou IlI).

Pappone et Al ont montré qu’aprés un premier épisode de tachycardie, sur un
suivi a 5 ans, les événements sont assez rares. Environ 7,8 % des patients ont eu des
arythmies graves. Quarante cing pourcents récidivent des épisodes de tachycardies
bénignes et 46,6% sont asymptomatiques. Par ailleurs les facteurs de risques
d’arythmie grave sont les méme que ceux décrit précédemment (Période réfractaire
courte, multiples VA, induction d’'une FA par une tachycardie orthodromique). (49)
Cette population est donc plutdt a faible risque d’événement grave, pouvant justifier
un traitement moins intensif.

Les patients asymptomatiques ne doivent avoir aucun traitement médical. (48)
(Figure 19)
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Recommendations for Long-Term Therapy of Accessory Pathway—Mediated Arrhythmias
Level of
Arrhythmia Recommendation Class Evidence
WPW syndrome Catheter ablation 1 B
(pre-excitation and Flecainide, propafenone Ila C
symptomatic Sotalol, amiodarone, beta blockers IIa C
arrhythmias), Verapamil, diltiazem, digoxin III C
well tolerated
WPW syndrome (with Catheter ablation I B
AF and rapid-conduction
or poorly tolerated
AVRT)
AVRT, poorly Catheter ablation I B
tolerated (no Flecainide, propafenone IlIa C
pre-excitation) Sotalol, amiodarone IIa C
Beta blockers IIb C
Verapamil, diltiazem, digoxin I C
Single or infrequent None I C
AVRT episode(s) Vagal maneuvers I B
(no pre-excitation) ’Pill-in-the-pocket” — I B
verapamil, diltiazem, beta blockers
Catheter ablation ITa B
Sotalol, amiodarone IIb B
Flecainide, propafenone IIb C
Digoxin I C
Pre-excitation, asymptomatic None I C
Catheter ablation Ila B

Figure 19 : Recommandations ESC/AHA/ACC 2003 pour la prise en charge
des tachycardies sur VA. (48)

B. Ablation

1. Historique

Les premiéres ablations étaient chirurgicales, réalisées chez des patients
présentant un risque vital lié aux arythmies. Les premieres opérations consistaient a
créer un BAV en suturant le NAV et a implanter un pacemaker. (50) Cette technique
étant inefficace en cas de FA, se sont alors développées les techniques
d’électrophysiologie. La voie accessoire est localisée par voie épicardique en
recherchant le lieu d’activation ventriculaire et une section chirurgicale a ce niveau
permet d’abolir la VA. (51)

Au début des années 1980 les premiéres ablations endocavitaires sont réalisées,
elles consistent a administrer un courant électrique a haute énergie (200 a 300 joules)
directement sur la VA (fulguration), mais avec une morbi-mortalité importante

(tamponnade, valvulopathie...) et un taux de succes modéré. (52,53) C’est a la fin des
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années 1980 que se développe la radiofréquence, utilisant un courant alternatif,
permettant des brdlures localisées au niveau de I'endocarde. (54,55)

Bien que l'ablation par radiofréquence soit la technique de référence il existe
aussi une technique d’ablation par cryoablation mais avec un taux de succés pour le
moment plus faible. (56)

2. Traitement actuel
a) Ablation

i. Localisation de la VA

La localisation d’'un potentiel de Kent signe la présence de la VA, cependant il est
rarement retrouvé. D’autres méthodes permettent de localiser la VA : détection du site
d’activation atrial ou ventriculaire le plus précoce avec délai AV si possible < 50ms,
'aspect QS en enregistrement unipolaire et le ratio de I'amplitude de I'onde A et V.
(Figure 20) Il est a noter que la localisation des VA est rendue difficile car elles sont
fréequemment obliques et donc leurs sites d’insertion atrial et ventriculaire ne sont pas
anatomiquement adjacents.

DI — //><
[
‘ Début de
A ! 'onde delta
Unipolaire \
>
Aspect _—"
A-QS
AN R
Bipolaire ———/'| }{; M\ N
i
Potentiel Pr
de voie \
accessoire

Figure 20 : Aspect QS en unipolaire et potentiel de Kent sur la voie bipolaire.
DI correspondant a ’'ECG de surface. Laham 2003. (11)

ii. Voie d’abord

Les voies droites sont prises en charge par voie veineuse fémorale et/ou sous-

claviere, exceptionnellement par voie jugulaire.
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Les voies gauches peuvent bénéficier d'un abord droit et gauche (par voie
artérielle féemorale) ou par un cathétérisme artériel unique.

Les voies septales sont fréquemment prises en charge par voie droite et gauche
mais cela dépend du site d’insertion de la VA.

Enfin les voies peuvent étre épicardiques et I'ablation se fait soit via le Sinus
coronaire soit (trés rarement) par voie péricardique. (57)

iii. Résultats
Le succes primaire de I'ablation est d’environ 95 a 98 %. Le taux de récidive
d’environ 5%. (33,58,59)

b) Recommandations

L'ablation par radiofréquence est le traitement de premiére intention des patients
symptomatiques ou avec une mauvaise tolérance de [Iarythmie, c’est une
recommandation de Classe | niveau de preuve B. Les patients peu symptomatiques
peuvent y avoir recours en deuxiéme intention (lla, B). (48) (Figures 19, 21 et 22))

Chez les patients présentant une FA ou ceux présentant une mort subite
récupérée, les recommandations de 'ESC 2010 et 2015 sont listées dans les figures
21 et 22. (34,60)

Les recommandations concernant les patients asymptomatiques (2003, 2010 et
2015) préconisent I'abstention thérapeutique, en dehors des patients avec métiers a
risque ou ayant regu une information claire sur les bénéfices et risques de la
procédure. Différentes études suggérent que traiter les patients asymptomatiques
permet de prévenir du risque de mort subite. (33,49) Cependant chez ces patients le
risque de mort subite est trés faible et le risque de décés suite a ces événements l'est
encore plus (I'étude de Pappone et al sur 1000 patients asymptomatiques ne retrouve
aucun déces sur 15 patients ayant présenté une mort subite).
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Introduction

syndrome

Recommendations for AF in Wolff-Parkinson-White

Recommendations

Catheter ablation of an overt AP in
patients with AF is recommended to
prevent SCD.

Immediate referral to an experienced
ablation centre for catheter ablation
is recommended for patients who
survived SCD and have evidence of
overt AP conduction.

Catheter ablation is recommended
for patients with high risk professions
(e.g. pilots, public transport drivers)
and overt but asymptomatic AP
conduction on the surface ECG.

Catheter ablation is recommended
in patients at high risk of developing
AF in the presence of an overt but
asymptomatic AP on the surface
ECG.

Asymptomatic patients with
evidence of an overt AP

should be considered for catheter
ablation of the AP only after a full
explanation and careful counselling.

#Class of recommendation.
b evel of evidence.
“References.

SCD = sudden cardiac death.

AF = atrial fibrillation; AP = accessory pathway; ECG = electrocardiogram;

Figure 21 : Recommandations ESC 2010 pour la prise en charge des

patients avec un WPW. (60)

Syndrome

Management of patients with Wolff-Parkinson-White

Recommendations

pathway causing VF.

Ablation is recommended in patients
with WPW syndrome resuscitated from
sudden cardiac arrest due to AF and
rapid conduction over the accessory

symptomatic and/or who have

periods <240 ms in duration.

Ablation should be considered in
patients with WPW syndrome who are

accessory pathways with refractory

White.
Class of recommendation.
®Level of evidence.

AF = atrial fibrillation; VF = ventricular fibrillation; WPW: Wolff—Parkinson—

“Reference(s) supporting recommendations.

Figure 22 : Recommandations ESC 2015 pour les patients présentant une

mort subite avec un WPW. (34)
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3. Complications de I’ablation

Le taux de complication est faible, environ 2 a 3%. (61) Les complications les
plus fréquentes sont le BAV complet et la tamponnade. Le risque de complication
grave est d’environ 0,6% et le risque de déces entre 0 et 0,02%. Ceci comparé au
risque de mort subite estimé entre 0,05 et 0,5%.

I1l. Objectifs

Les objectifs de cette étude étaient de décrire I'évolution de la population Lilloise
ayant bénéficié d’'une ablation par radiofréquence pour syndrome de WPW notamment
les succes, échecs, complications et localisations de VA entre 1992 et 2014.

Nous avons ensuite cherché les causes liées aux succés, a I'échec et aux

complications.

29



HUS Thibault Matériels et méthodes

MATERIELS ET METHODES

Type d’étude

Ce travail est une étude observationnelle, rétrospective, mono-centrique, sur

'ensemble des patients ayant bénéficié d’'une ablation de faisceau de Kent dans le
service de cardiologie du CHRU de Lille entre Avril 1992 et Septembre 2014.

Population

Le critére d’inclusion était :

Tout patient ayant bénéficié d’'une ablation par radiofréquence d’une voie
accessoire type faisceau de Kent avec syndrome de préexcitation sur 'TECG

de surface, symptomatique ou asymptomatique.

Les critéres d’exclusions étaient :

Les faisceaux de Kent caché.

Les voies a conduction décrémentielles

Les ablations de fibres de Mahaim

Les patients adressés pour ablation avec EEP sans tirs de radiofréquence,

quel gu’en soit la raison.

Recueil de données

Les patients ayant bénéficiés d’une ablation par radiofréquence ont été retrouvés

en répertoriant les dossiers d’ablation a partir des archives du laboratoire

d’électrophysiologie. Les données recueillies ont été complétées par les courriers de

sortie de chacun de ces patients et les courriers de suivi a trois mois ou plus, que ce

soit au sein du CHRU ou auprés du cardiologue référent de chaque patient.

Les données recueillies étaient les suivantes :

Epidémiologiques et cliniques :
o La date de naissance
o L'age de découverte

o Le délai entre la découverte et la premiére ablation
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o

o

La présence de facteurs de risques cardiovasculaires : HTA, diabéte,
tabagisme actif, exogénose, dyslipidémie et obésité définie par un
indice de masse corporelle supérieur ou égal a 30.
Le types de symptémes parmi :

=  Asymptomatiques

= Palpitations

= Insuffisance ventriculaire gauche (IVG) ou angor

= Syncope

= Mort subite
La localisation de la préexcitation selon I'algorithme d’ARRUDA.
La présence d’'une cardiopathie et plus spécifiquement :

= Maladie d’Ebstein

= Cardiopathie congénitale (dont Ebstein)

= CMH

= CMD

= |schémique

= Autres : dominées par les cardiopathies dites « hypertensives »
La fréquence des crises pour les patients symptomatiques

Le type de traitement anti-arythmique

* |Les données de I'ablation :

o

o

o

Age lors de l'ablation
La localisation exacte de la VA
La présence de VA multiples et leur nombre
Lorsqu’elles étaient disponibles : la période réfractaire de la voie
accessoire et le RR le plus court en FA
Temps de procédure (en minutes)
Temps de scopie (en minutes)
La dose de rayonnement, & partir de Juin 2009 (en mGy/cm?/minute)
La voie d’abord :
= Artérielle
= Veineuse : fémorale, sous-claviére et jugulaire
= Transeptal (par voie veineuse a travers le septum inter-atrial
Le nombre de sites et le nombre de tirs de radiofréquence

Le nombre d’intervention par patient
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* L'échec de procédure, défini par la récidive d'une onde delta sur

I'électrocardiogramme de surface ou la présence d’'une VA cachée en EEP

chez un patient symptomatique :

o

o

L'échec précoce (défini par I'échec de la procédure ou la récidive d’'une
onde delta a la sortie)

Echec de procédure a la consultation a trois mois

Echec de procédure aprés la consultation a trois mois (et le délai de
découverte)

La récidive était définie par le succes de la procédure en sortie
d’hospitalisation mais avec échec a trois mois ou plus

Le type de récidive : VA cachée ou patente

e Complications :

o

Complications graves définie selon les criteres de la FDA : (62)
= Déces
= Situation mettant en danger la vie du patient
= Prolongation de I'hospitalisation ou ré-hospitalisation précoce
= Présence (ou nécessité d’'une intervention pour I'éviter) d’'une
invalidité ou un dommage permanent
= Autres événements pouvant nécessiter une intervention ou ne
donnant pas lieu a une hospitalisation.
Complications vasculaires : hématome, faux-anévrisme, fistule artério-
veineuse, saignement, thrombose veineuse profonde et dissection.
Troubles de conduction : BAV et le degré de sévérité, bloc de branche
(BBD et BBG). Les troubles de conductions transitoires n’entrainant
pas de complication grave n’ont pas été répertoriés.
La nécessité d'implanter un pacemaker
La présence d’une ischémie coronaire
Les lésions valvulaires
Les complications neurologiques : AVC/AIT
Les atteintes péricardiques : péricardite (définie par une douleur
thoracique avec sémiologie compatible et absence d’épanchement en
ETT), épanchement péricardique et tamponnade.
o Pneumothorax

o Autres complications non répertoriées
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IV. Analyse statistique

Les paramétres quantitatifs ont été décrits en termes de moyenne et de déviation
standard ou de médiane et d’intervalle interquartile. La distribution des paramétres
quantitatifs a été vérifiee graphiquement et a l'aide du test de Shapiro Wilk. Les
parameétres qualitatifs ont été présentés en termes de fréquences et de pourcentages.

La recherche des facteurs prédictifs des différents critéres de jugement (Echecs,
Succes, Complications), a été menée par un test du Chi-deux ou du Fisher Exact pour
les variables qualitatives, et par un test de Student ou de Mann-Whitney pour les
variables quantitatives. Les facteurs ayant une p-value inférieure a 0.05 et n'ayant pas
de données manquantes ont été introduits dans un modéle de régression logistique
multivarié.

L’évolution, au cours du temps, de certains parametres a été étudiée par un test
de tendance. La comparaison globale et deux a deux des différentes périodes de
temps sur les variables qualitatives a été réalisée par le test du Khi-2 ou du Fisher
Exact. La comparaison globale des différentes périodes de temps sur les variables
quantitatives a été réalisée par une analyse de la variance, et les tests deux a deux
par un test de Student. Une correction de Bonferroni a été appliquée aux tests post
hoc.

Le niveau de significativité a été fixé a 5%. Les analyses statistiques ont été
effectuées a I'aide du logiciel SAS (SAS Institute version 9.3).
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RESULTATS

I. Epidémiologie

A. Population

Entre avril 1992 et septembre 2014, 745 patients ont été inclus. Deux dossiers

de patients n'ont pas été retrouvés, 1 patient avait un recueil incomplet et 5 patients

n’ont pas eu d’ablation. Il y a donc 737 patients avec 827 ablations. Pour 100 patients

la consultation de suivi a 3 mois n’était pas disponible et donc le statut de succes ou

non n’était pas connu, il s’agissait de 92 patients aprés leur premiére ablation et de 8

patients apres leur deuxieme procédure. Concernant les paramétres de succés ou

d’échec l'analyse s’est faite sur les 637 patients avec un suivi complet soit 719

ablations et pour le reste des analyses, ou le suivi était complet, I'analyse s’est faite

sur 'ensemble des patients (737 patients, 827 ablations). (Figure 23)

745 Patients

2 dossiers non retrouvés aux archives
P 1 patient avec recueil incomplet
5 patients EEP seule

\ 4

( 737 Patients —— 827 Ablations

Analyses hors

succés/échecs
,_| 100 patients sans suivi a 3 mois soit
¢ | 108 ablations
. . Analyses
637 Patients — ey 719 Ablations Ny
succes/échecs

Figure 23 : Diagramme de flux

Il s’agit majoritairement d’hommes (64,2%) avec un age moyen de 34,3 £ 15,5

ans. C’est une population a faible risque cardiovasculaire, cependant 9,8% de la

population présente une cardiopathie et 10,9% a déja eu un épisode de FA documenté.

Le descriptif de la population est donnée tableau 1.

34



HUS Thibault

Résultats

Les ECG pré-ablation lorsqu’ils étaient disponibles ont été classés selon

I'algorithme d’Arruda, celui-ci permettait de classer correctement 78,5% des patients.

Tableau 1 : Description de la population

N = 737 Patients Données
manquantes

Age, années (Moyenne = DS) 34,3+ 15,5 0
Moins de 15 ans 39 (5,3%) 0
15-17 ans 75 (10,2%) 0
18 ans et plus 623 (84,5%) 0
Sexe masculin 473 (64,2%) 0

Poids, Kg (Moyenne + DS) 72,2 +£17,3 243

Taille, Cm (Moyenne £ DS) 171,1 £ 10 245
Obésité 87 (11,8%) 1
HTA 78 (10,6%) 1
Diabéte 18 (2,5%) 1
Tabac 190 (25,8%) 1
Exogénose 8 (1,1%) 1
Dyslipidémie 84 (11,4%) 1
Symptomatiques 627 (85,1%) 0
Palpitations 372 (50,5%) 0
IVG/Angor 130 (17,6%) 0
Syncopes 121 (16,4%) 0
Mort subite 4 (0,6%) 0
Age de découverte, année (Moyenne + DS) 26,3+ 15,8 11
Ancienneté de découverte, mois (Moyenne + DS) 96,9 + 118,6 11
Fibrillation atriale 80 (10 ,9%) 0
Cardiopathie 72 (9,8%) 0
Valvulaire 11 (1,5%) 0
Ischémique 11 (1,5%) 0
Congénitale 12 (1,6%) 0
(Dont Ebstein) 6 (0,8%) 0
CMD 10 (1,4%) 0
CMH 9 (1,2%) 0
Autres 26 (3,5%) 0
Traitement anti-arythmique 264 (35,8%) 0

DS = Déviation standard, IVG — Insuffisance ventriculaire gauche, CMD = Cardiomyopathie Dilatée,
CMH = Cardiomyopathie Hypertrophique, Autres = Cardiopathie hypertrophique, Cardiopathie
rythmiques, cceur pulmonaire chronique, Cardiopathie post-radique.

Les perdus de vue ne sont pas différents des autres patients sauf pour le fait

d’avoir une cardiopathie avec significativement moins de perdus de vue (p=0,04) et en

cas de tabagisme, avec plus de perdus de vue (p=0,0001). (Tableau 2)
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Tableau 2 : Comparaison des perdus de vue avec le reste de la population

N =637 N=100 perdus p
de vue
Sexe masculin 403 (63,2%) 70 (70%) NS
Age, années (Moyenne £ DS) 34,3+ 15,6 35,6 £ 15,2 NS
HTA 70 (11%) 8 (8%) NS
Diabéte 18 (2,8%) 0 NS
Tabagisme 158 (24,8%) 41 (41%) 0,0001
Exogénose 15 (2,4%) 2 (2%) NS
Dyslipidémie 81 (12,7%) 12 (12%) NS
Obésité 78 (12,2%) 9 (9%) NS
Cardiopathie 67 (10,5%) 5 (5%) 0,04
VA droite 62 (9,7%) 12 (12%) NS
VA gauche 335 (52,6%) 54 (54%) NS
VA septale 261 (41%) 41 (41%) NS

DS = Déviation standard

B. Localisation des VA

Vingt sept patients avaient des VA multiples (1 seul avec 3 VA), pour un total de
765 VA. Les VA gauches sont les plus fréquentes (51%), suivies des VA septales
(39,5%) et des voies droites (9,7%). La VA postérieure est la voie la plus fréquente
(31%) suivie des VA posteroseptales (29,7%). La fréequence des localisations des voies

accessoires est décrite dans la figure 24.

Voies droites Voies Septales Voies gauches
74 (9,7%) 302 (39,5%) 389 (51%)

Supérieure gauche
Supérieure droite 4(0,5%)
8 (1%)

Postéro-supérieure
Supéroparaseptale 53 (6,9%)

29 (3,8%)

Antéro-supérieure
23 (3%)

- Septale Postérieure
Antérieure 46 (6%) 237(31%)
22(2,9%)

Postéro-inférieure
62 (8,1%)

Antéro-inférieure
9(1,2%)

Inféroparaseptale
Inférieure droite Droite : 160 (20,9%) Inférieure Gauche
12 (1,6%) Gauche 67 (8,8%) 33 (4,3%)

Figure 24 : Fréquences des localisations des voies accessoires dans la
population lilloise entre 1992 et 2014. Adapté de Zipes 2004.
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II. Procédures d’ablation

Les procédures duraient en moyenne 77 + 65,7 minutes avec majoritairement
des abords veineux (85,1%), le transeptal était une exception avec 28 procédures
(3,4%) soit 6,7% des VA gauches. Les caractéristiques des procedures sont détaillées
dans le tableau 3.

Tableau 3 : Description des procédures d’ablation

N = 827 Procédures Données
d’ablation manquantes

Voie d’abord artérielle 503 (60,8%) 0
Voie d’abord Veineuse 704 (85,1%) 0

Veine fémorale 700 (84,6%) 0

Veine sous-claviere 104 (12,6%) 0

Veine jugulaire 1(0,1%) 0
Simple cathéter 121 (14,6%) 0
Transeptal 28 (3,4%) 0
Temps de procédure, min (moyenne = DS) 77 £ 65,7 25
Temps de scopie, min (moyenne = DS) 22,4 +£27,9 25
Dose, mg/cm?/min (moyenne + DS) 4750,2 £ 6730 650
Nombres de tirs de radiofréquence 6,7+7,4 13
Nombres de sites de tir 5+6,2 18

DS = Déviation standard

A. Succes

Sur 637 patients avec un suivi a 3 mois ou plus apres la procédure 601 (94,4%)
avaient un succes de I'ablation, soit 82,7% de procédures réussies. Soixante cing
patients (10,2%) ont nécessité 2 ablations ou plus, 16 (2,5%) ont nécessité 3
procédures ou plus et 1 patient en a nécessité 4. (Figure 25)

Les facteurs prédictifs de succes étaient I'ablation d’'une VA gauche (p=0,03), et
plus particulierement une VA postérieure (p=0,008), une procédure la plus courte
possible (p<0,001) et un nombre de tirs le plus faible (p<0,001).

En analyse multivariée le seul facteur prédictif de succés est une procédure
courte (p<0,001).
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548 succes 40 succes 12 succes 1 Succes
24 Echecs sans 9 Echecs sans 3 Echecs sans
2éme gblation 3éme gblation 4¢me ablation

Figure 25 : Succes et échecs en fonction du nombre d’ablations

B. Echecs de procédure

Trente six patients (Figure 25) avaient un échec d’ablation a la fin du suivi, soit
5,6% des patients. Les causes de ces échecs sont données dans le tableau 4.

Tableau 4 : Causes d’échec

N = 36 Patients

VA proche des voies nodo-hissiennes 11
Refus du patient 10
Prise en charge dans un autre centre 5

Complication grave per-procédure

Difficultés techniques

Echec et patient peu ou pas symptomatique
Récidive récente, en attente de deuxieéme procédure

= N W b

L'échec de procédure est défini soit par un échec précoce (le patient sort
d’hospitalisation avec une VA) soit par la récidive a 3 mois ou plus. Parmi les
procédures d’ablation il y a 118 échecs soit 16,4% des procédures. L'échec précoce
survenait pour 66 patients (9,2%) et la récidive pour 53 patients (7,4%). Dix-neuf
patients récidivent en Kent caché soit 16,1% des échecs.

Les facteurs de risques d’échec sont donnés dans le tableau 5. Les facteurs de
risque d’échec précoce et de récidive sont donnés en annexe 1 et 2. Concernant le
nombre de tirs et la durée d’ablation, il faut comprendre que I'augmentation d’'une unité
(1 min ou 1 tir) augmente le risque d’échec par I'Odd ratio.
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Tableau 5 : Facteurs de risques d’échec en analyse bi et multivariée

Echec Echec
Analyse Bivariée Analyse multivariée

OR IC 2 95% P OR IC 4 95% P
VA droite 1,8 [1,1-3,2] p=0,03 2,7 [1,2-5,9] 0,013
VA supéroparaseptale 5 [2,7 - 9,1] <0,0001 7,7 [3,3-17,2] <0,0001
Abord Sous-clavier 2,3 [1,4 - 3,8] 0,0006 NS
Durée d’ablation (min) 1,01 [1-1,01] <0,0001 1,01 [1,006 —1,014] <0,0001
Nombre de tirs 1,06 [1,04 —1,08] <0,0001 NS
VA multiples 2,5 [1,2 —5,6] 0,016 NS
Cardiopathie 2,5 [1,5-4] 0,0002 NS
Cardiopathie valvulaire 4.1 [1,6 —10,5] 0,006 NS
Cardiopathie congénitale 4.1 [1,6 —10,5] 0,006 NS
Transeptal 3,2 [1,4-7,2] 0,007 3,8 [1,3-11,1] 0,013

NS = Non significatif. OR = Odd Ratio, IC = Intervalle de confiance

C. Complications

Au total 62 ablations se sont compliquées soit 7,5% et 38 (4,6%) étaient des
complications grave. L'atteinte vasculaire est la plus fréquente avec 72,5% des
complications. |l n’y a eu aucun déceés sur 'ensemble du suivi malgré 4 complications
nécessitant une chirurgie urgente (3 tamponnades et 1 insuffisance mitrale aigue) et 2
implantations de pacemaker en urgence pour BAV complet. (Tableau 6)

Les facteurs de risque de complications sont les VA gauches (p=0,04) et
notamment les VA postérieures (p=0,02) et un abord artériel p=0,0003). La voie
supéroparaseptale n’est pas un facteur de risque de complication (p=0,2) de méme
que la durée de procédure (p=0,08) et le nombre de tirs (p=0,9).

En analyse multivariée seule la voie artérielle est liée aux complications (OR=3,2
[1,5-7,1], p=0,003).

Les facteurs de risques de complication grave en analyse multivariée sont les VA
artérielles (OR=3,5 [1,4-8,7], p=0,006) et le transeptal (OR=6,3 [1,9-21,8], p=0,003).
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Tableau 6 : Complications des procédures

N = 827 procédures N = 62 complications
Complications 62 (7,5%)
Complications graves 38 (4,6%) 38 (61,3%)
Complications graves hors vasculaires 14 (1,7%) 14 (22,6 %)
Complications graves hors hématomes 28 (3,4%) 28 (45,2%)
Trouble de conduction 7 (0,9%) 7 (11,3%)
BAV complet 2 (0,2%) 2 (3,2%)
Atteinte péricardique 9 (1,1%) 9 (14,5%)
Tamponnade 3 (0,4%) 3 (4,8%)
Epanchement péricardique 3 (0,4%) 3 (4,8%)
Complication vasculaire 45 (5,4%) 45 (72,5%)
Hématome 25 (3%) 25 (40%)
Faux-anévrisme 9 (1,1%) 9 (14,5%)
Fistule artério-veineuse 3 (0,4%) 3 (4,8%)
Dissection 3 (0,4%) 3 (4,8%)
Saignement 1(0,1%) 1(1,6%)
Thrombose veineuse 2 (0,2%) 2 (3,2%)
Atteinte valvulaire 1(0,1%) 1(1,6%)
Pneumothorax 1(0,1%) 1(1,6%)
AVC 1(0,1%) 1(1,6%)
Ischémie coronaire 0 0
Déces 0 0

AVC = Accident vasculaire cérébral, BAV = Bloc atrio-ventriculaire,

[ll. Evolution au cours du temps

Nous avons divisé la population en 4 quartiles de temps, Q1 avant le 16/12/1997,
Q2 du 17/12/1997 au 30/08/2003, Q3 du 31/08/2003 au 15/05/2009 et Q4 apres le
15/05/2009.
Concernant les quartiles I'analyse statistique a portée sur 2 paramétres :
* La tendance de période, mesurant une hausse, une baisse ou une stabilité
globale sur la période. Le p est donc une significativité globale sur la période.
* Les analyses interquartiles avec le p donnant une significativité entre chaque
quartile compare.
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A. Evolution de la population

Il semble y avoir une diminution du nombre de patients adressés pour ablations

entre les quartile 3 et 4, le début de I'inflexion est en 2008. (Figure 26)

NOMBRE D'ABLATIONS

ANNEES

Figure 26 : Evolution, par année, du nombre d’ablations (courbe bleue) et
du nombre d’ablations chez des patients de moins de 18 ans (courbe orange)
avec les courbes de tendance associées.

Il'y a significativement plus de patients de moins de 18 ans, passant de 9,7%
dans le premier quartile a 27,2% dans le troisieme quartile (p<0,0001), de méme qu'’il
y a plus de patients asymptomatiques (3,9% vs 20%, p<0,0001). Il y a une
augmentation du nombre de patient asymptomatiques de moins de 18 ans pris en
charge dans le dernier quartile, avec 2 patients dans Q1 et Q2, 3 patients dans Q3 et
8 patients dans le dernier quartile avec une ablation redux pour un patient. Pour cette
population il n’a pas pu étre réalisé de test statistique devant le faible effectif.

La description de la population et des caractéristiques de I'ablation sont données
tableau 7.
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Tableau 7 : Evolution des caractéristiques de la population et des ablations

par radiofréquence

Q1 Q2 Q3 Q4 P de tendance

(N=155) (N=225) (N=263) (N=184) sur la période
Patients de moins de 18 ans (%) 9,7 8,4 11,4 27,2 <0,0001
Asymptomatiques (%) 3,9 12 19 20 <0,0001
Asymptomatique < 18ans 1,3 0,9 1,1 4,9
Cardiopathie (%) 14,2 12,4 11,4 8,7 0,1
Abord artériel (%) 74,2 61,8 55,5 56 0,0003
Abord veineux (%) 81,9 77,8 89,7 90,2 0,0007
Abord veineux Fémoral (%) 80,6 76,9 89,7 90,2 0,0002
Abord veineux sous-clavier (%) 45,2 71 2,3 6,5 <0,0001
Durée ablation min (Médiane [Q1 ; 90 60 45 43,5 <0,0001
Q3]) [52;180] [35;120] [25;73] [30;71]
Durée scopie min (Médiane [Q1 ; 25 20 10 31[2; 5] <0,0001
Q3]) [13;59,5] [10;40] [5;22]

Q= Quartile

B. Evolution des localisations

La figure 27 représente I'évolution des localisations par quartile. Concernant la
tendance sur la période, il y a une stabilité des VA droites (p=0,8), une augmentation
des VA septales (p=0,03) et une diminution des VA gauches (p=0,02). Il n’y a pas de

différence interquartile pour aucune des 3 grandes localisations.

Voies droites Voies Septales Voies gauches Voies droites Voies Septales Voies gauches
10,3% 34,2% 58,7% 9,8% 39,6% 52%
Quartile 1 Quartile 2
Voies droites Voies Septales Voies gauches Voies droites Voies Septales Voies gauches
9,9% 45,3% 47,2% 10,9% 44,6% 46,7%
Quartile 3 Quartile 4
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Figure 27 : Evolution par quartile des localisations des VA

C. Evolution des succeés et échecs

Il'y a significativement plus de succés de procédure passant de 73,2% a 86,8%
(p=0,0002) et moins d’échecs précoces et de récidive (respectivement p=0,005 et
p=0,02). (Figure 28) Il n’y a pas de différence interquartile pour aucun des 3 groupes.

100

p=0,0006
90
80
70
60
% 50
83,4 86,8
40 80
73,2
30
p=0,005
20
p=0,02
10 16,9
9,9 10 11 4,769 5 4,2
0
Q1 (N=139) Q2 (N=187) Q3 (N=230) Q4 (N=163)
Succes % Echec précoce % Récidive %
Tendance Succes Tendance échec précoce Tendance récidive

Figure 28 : Evolution des succés échecs et récidives en fonction des
quartiles de temps avec les courbes de tendances sur la période.

D. Evolution des complications

Les complications sont restées stables sur la période (p=0,42) de méme que les
complications graves (p=0,2). On note une diminution des complications lors du
quartile 2 dans ces 2 groupes. (Figure 29)
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Résultats

18
16
14
12

%10

4 8,4
5,8

Q1 (N=155)

Complications
Complications graves

Q1-Q2
NS
p=0,005

Q2-Q3
p=0,013
p=0,001

Q3-04
NS
NS

3,6
0,4

Q2 (N=225)

Complications %

10,3

6,5

Q3 (N=263)

7,6

Q4 (N=184)

Complications graves %

Tendance

com

p=0,42

p=0,2

Figure 29 : Evolution des complications et complications grave en fonction

des quartiles de temps avec la tendance sur la période et les différences

interquartiles.

La répartition des principales complications en fonction du temps est donnée

dans le tableau 8.

Tableau 8 : Principales complications par quartiles. (Les données sont en

valeur absolue et en pourcentage de complication par quartile)

Q1 (N=13) Q2 (N=8) Q3 (N=27) Q4 (N=14)
Complications graves (%) 10 (76,9%) 1(12,5%) 17 (62,9%) 11 (78,5%)
Complications grave hors 6 (46%) 0 7 (26%) 1(7,1%)
complications vasculaires (%)
Complications graves hors 7 (53,8%) 1(12,5%) 12 (44,4%) 8 (57,1%)
hématomes (%)
Troubles de conduction (%) 3 (23,1%) 2 (25%) 2 (7,4%) 0
BAV Il (%) 1(7,7%) 0 1(3,7%) 0
Lésion valvulaire (%) 1(7,7%) 0 0 0
AVC (%) 1(7,7%) 0 0 0
Lésion vasculaire (%) 10 (76,9%) 5 (62,5%) 18 (66,7%) 12 (85,7%)
Pneumothorax(%) 1(7,7%) 0 0 0
Atteinte péricardique (%) 2 (15,4%) 1(12,5%) 5(18,5%) 1(7,1%)

Q = Quartile, AVC = Accident vasculaire cérébral, BAV = Bloc atrio ventriculaire. Pas de tendance
calculée en raison de I'effectif trop faible.
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DISCUSSION

I. Succes et échecs de procédure

Le taux de succes de 94,4% est comparable aux données de la littérature, 93 a
98% de succes. (33,61,63) Par ailleurs 10 patients ont refusé une autre procédure et
5 patients ont été adressés dans un autre centre soit pour des raisons techniques
(dans le premier quartile les cas complexes sont adressés au centre référent francais,
a Bordeaux) ou géographiques (déménagement). Pour 4 de ces patients la procédure
a été un succés. En excluant les 10 patients refusant la procédure le taux de succeés
est de 96,4%.

Les causes d’échecs sont multiples, les erreurs de localisation de la VA
correspondent a 60% des échecs dans certaines études. (58) La plupart des VA sont
obliques ce qui rend leur localisation exacte difficile. En 2001 Otomo et al ont montré
que pres de 90% des VA étaient obliques. (64) Lorsque plusieurs tirs sont délivrés, a
cb6té de linsertion de la VA, un cedéme se crée génant I'exploration et pouvant
masquer la voie jusqu’a disparition de 'cedeme, la VA pouvant réapparaitre plusieurs
semaines apres.

Une autre cause d’échec, dans environ 5% des cas, est liée a la localisation de
la VA qui peut étre inhabituelle, notamment les VA épicardiques. Ces VA peuvent étre
prises en charge soit en utilisant un cathéter irrigué pour améliorer localement la
profondeur de la Iésion ou en passant par d’autres voies : sinus coronaire ou par voie
épicardique mais avec des risques de complications plus importants. (57,65,66)

Dans prés de 35% des cas I'échec est la conséquence de difficultés techniques
lites a des localisations difficiles d’accés (certaines VA droites et la VA
supéroparaseptale), une instabilité du cathéter d’ablation ou encore des risques de
|ésion des voies de conduction. L'utilisation du transeptal est décrit comme une bonne
alternative dans certaines VA gauches permettant de compléter I'ablation par voie
aortique rétrograde. Dans notre population la proximité des voies nodo-hissiennes
correspondait a 30% des échecs définitifs et une localisation supéroparaseptale était
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associée de maniére indépendante a I'échec. Cette localisation est connue depuis
longtemps comme un facteur de risque d’échec. (63) Certains auteurs proposent
d’utiliser une radiofréquence « titrée » avec une puissance la plus faible possible
permettant une lésion de la VA sans lésion du NAV ou d'utiliser la cryoablation.(67) La
cryoablation semble une technique de choix pour ces VA a haut risque car les
complications semblent moins fréquentes. Cependant le taux d’échec de procédure
est de 10 a 20%, mais sur des échantillons faibles. (56,68) De plus amples études sont
nécessaires.

Les voies accessoires droites sont associées a plus d’échecs de procédure. Cela
avait déja été décrit par Calkins et al lors d’'un essai prospectif sur 500 ablations avec
un taux de succés des VA droites a 90 % versus 95% pour les VA gauches (p<0,001).
(69) La localisation de la voie y est plus difficile et il a déja été démontré qu’il était plus
difficile d’appliquer une température suffisante que pour les autres localisations. (70)
Par ailleurs ces localisations sont fréquemment associées a des cardiopathies rendant
I'ablation plus difficile (Ebstein, transposition des gros vaisseaux...).

Dans notre étude I'utilisation du transeptale est associée a la récidive. Ceci n’est
pas classiquement retrouveé dans la littérature, cependant I'utilisation du transeptal est
souvent une seconde intention avec des voies plus difficiles d’accés. (71,72) Par
ailleurs le nombre de transeptal est rare (3,4% de la population), il pourrait s’agir d’un
manque d’expérience, notamment avant I'apparition de I'ablation de FA ou cette
technique était peu fréquente.

L’échec d’ablation n’est par contre jamais en rapport avec les propriétés de

conduction de la voie accessoire. (63)

II. Complications

Les complications toutes causes sont de 7,5% dans notre population, incluant de
nombreuses complications mineures. Le taux de complication dans la littérature est de
2 a 3%, 4% dans l'article de Pappone et al portant sur 1170 ablations. Le taux de
complication grave était de 1 a 4% au début des années 90 et est de 0,3 a 0,8% de
nos jours. (33,54,61,63,73)

Cependant il semble difficile de faire une comparaison directe. Les complications
mineures ne sont pas prises en compte en regle générale a cause de biais de
déclaration. La comparaison pourrait alors se faire sur les complications graves.

Encore une fois il est difficile de comparer deux a deux sachant que nous avons pris
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en compte les recommandations de la FDA qui préconisent notamment de considérer
'augmentation de la durée d’hospitalisation comme une complication grave. Or la
majorité des complications sont des complications vasculaires de type hématomes
sans breche vasculaire mais pour lesquels une surveillance de 24h a été réalisée. Par
exemple Pappone et al considere qu’un pneumothorax et les fistules artério-veineuses
ne sont pas des complications graves et les détails sur les hématomes et leurs
conséquences ne sont pas précisés. (33) En excluant les hématomes des
complications graves le taux de complications graves est de 4,3%. Il est en effet difficile
de mettre sur le méme plan une chirurgie cardiaque et une surveillance d’hématome.

Le taux de complications dans notre centre semble donc élevé par rapport a la
littérature. Plusieurs explications sont possibles, le taux de complication peut étre en
rapport avec I'aspect universitaire de notre centre et donc lié a la formation des jeunes
cardiologues. Par ailleurs étant un centre tertiaire les patients avec ablations
potentiellement plus complexes nous sont adressés induisant un biais de sélection.

Dans notre étude seul I'abord artériel est en rapport avec les complications, ce
qui se comprend aisément puisque la majeure partie des complications sont des
complications vasculaires. Les ponctions artérielles et veineuses se font par repérage
anatomique, il pourrait se discuter de réaliser une ponction échoguidée afin de réduire
le risque de complications. Plusieurs articles ont d’ailleurs montré une diminution du
risque de ponctions accidentelles, d’échecs et de complication pour les abords
artériels et veineux et les sociétés savantes nationales et internationales d’anesthésie
et de médecine d’'urgence préconisent la ponction échoguidée pour la mise en place
des voies d’'abords. (74-77)

IIl. Analyse par quartiles

A. Evolution de la population

Il existe une diminution ces derniéres années du nombre de patients adressés
pour ablation par radiofréequence de VA. (78) Les patients symptomatiques ont pour
une grande partie été diagnostiqués et traités avec I'avénement de I'ablation par
radiofréquence. Le développement des salles de cathétérisme cardiaque autour des
centres tertiaires a également joué sur la diminution du nombre de patients par centre

ces derniéres années.
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Il existe une importante croissance de la population pédiatrique qui est a mettre
sur le compte de I'amélioration du matériel avec notamment des cathéters adaptés
aux petites tailles et sur une meilleure formation des équipes. (79) Par ailleurs au début
de notre recueil I'ablation en était, elle aussi, a ses débuts et il ne semblait pas licite
de proposer ce traitement a des enfants en dehors de cas particuliers. Enfin le
traitement par ablation étant curatif, la population adulte de la région a déja été en
partie traitée, rendant la proportion de patients plus jeune plus importante. Dans ce
travail le plus jeune patient avait 10 ans, il est cependant communément admis
d’attendre la fin de la croissance de I'enfant pour procéder a I'ablation, c’est pourquoi
la majorité des ablations « pédiatriques » se fait aprés 15 ans.

De la méme maniére une forte proportion de patients asymptomatiques a été
prise en charge notamment a partir de la troisieme période (environ 20% de la
population dans Q3 et Q4). Dans la majorité des cas ces ablations étaient a but
professionnel ou sportif, qui étaient d’ailleurs la cause du dépistage. Comme décrit
précédemment cette population pose le probleme de la mort subite, avec un risque
faible mais non nul. Depuis 2012 deux grands essais ont été publiés pour permettre
d’améliorer la prise en charge de ces patients mais aboutissants a des conclusions
différentes. Pour Obeyesekere et al le nombre d’événements est trop faible pour
justifier une prise en charge invasive. Dans leur population le risque de mort subite est
de 1,25 %o sur un suivi de 11 722 patients années. (32) Pour Pappone et al le risque
de mort subite est trop important chez les patients non traités car ce sont les seuls a
présenter des morts subites (aucun patient dans le groupe ablation versus 1,5% dans
le groupe sans ablation). (33) Et ce d’autant que sur les 15 patients présentant une
mort subite seulement 2 étaient symptomatiques, probablement di au fait que les
symptomatiques bénéficient d’'un meilleur suivi. Suite a ces deux articles, les
recommandations sur la prise en charge de la mort subite n'ont pas été modifiées,
elles préconisent toujours la stratification du risque de mort subite et notamment la
mesure de la période réfractaire de la VA. (34)

Les patients de moins de 18 ans et asymptomatiques sont peu nombreux (N=15)
mais plus de la moitié d’entre eux ont été pris en charge dans le dernier quartile. Les
recommandations actuelles préconisent I'abstention en dehors de la présence d’'un
RR préexcité en FA <250msec ou de la présence d’une tachycardie supra-ventriculaire
induite (Classe IlA). (79) Les données sur la période réfractaire et le RR préexcité en

FA n’était pas connues pour suffisamment de patients pour vérifier 'adéquation aux
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recommandations. Le motif d’ablation le plus fréequent dans cette population est la
pratique sportive.

L’évolution du matériel a également permis de diminuer trés significativement les
abords sous-claviers, responsables de complications graves, notamment Ile
pneumothorax. L'apparition de cathéters orientables a permis dans notre population
de diminuer l'utilisation de cette voie d’abord de 45% a 6% dans le dernier quartile.
Cette voie d’abord est donc réservée a certaines localisations et notamment les
supéroparaseptales.

La localisation des VA a également changé avec une diminution des VA gauches
et une augmentation des VA septales. Cela s’explique par le développement de
I'ablation dans les centres hospitaliers périphériques qui vont prendre en charge, au
moins initialement, des VA classiquement plus « simples », comme les VA gauches et
notamment postérieures qui sont les plus fréquentes. Parallelement les techniques
d’ablations et les opérateurs s’améliorant les risques de Iésion des voies de conduction

sont plus faibles et les VA septales sont prise en charge plus frequemment.

B. Evolution des succes, échecs et complications

Il'y a une diminution des échecs de procédure trés probablement en lien avec
'expérience du centre. Ceci est confirmé par les grandes séries de patients, citées
précédemment. (61,63,69)

Les complications sont stables au cours du temps avec cependant une diminution
importante pendant la deuxieme période de temps par rapport a Q1 et Q3. Le faible
effectif du premier quartile (N=155) conjugué au fait qu’il s’agisse des débuts de
I'ablation par radiofréquence dans ce centre semble expliquer le taux de complication
éleveé du premier quartile. La diminution au sein du deuxiéme quartile est probablement
en lien avec 'amélioration de I'expérience des opérateurs et une relative stabilité des
cas complexes. L'augmentation du troisieme quartile peut étre le reflet d’une
augmentation des cas complexes et notamment des VA septales et droites non prises
en charges dans d’autres centres. Par ailleurs les modifications des voies d’abord
semblent également un facteur en lien avec ces variations. Les voies d’abords
artérielles et veineuses sous clavieres sont nombreuses au début et comme évoqué
précédemment associéees a une morbidité plus importante. Il est d’ailleurs étonnant de
voir une stabilité des complications malgré la diminution des voies artérielles. Les voies

veineuses fémorales sont également associées a une certaine morbidité, bien que plus
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faible. Le fait que la quasi totalité de la population bénéficie d’'une voie veineuse
fémorale (entre 80 et 90%) empéche de montrer un lien statistique entre cette voie et
les complications.

L'abord transeptal est associé aux complications. Comme évoqué
précédemment il s’agit d’'une seconde intention dans notre centre, et donc réserveé aux
cas difficiles. Par ailleurs le risque de tamponnade n’est pas négligeable, dans notre

étude 2 patients ont eu une tamponnade aprés un transeptal.

IV. Limites

La limite principale de ce travail est qu’il s’agit d’'une étude rétrospective. Le fait
qu’il soit mono-centrique est également un point faible, bien que cela permette une
homogénéité des pratiques et des patients.

Des biais de déclaration peuvent exister notamment concernant les
complications mineures de certaines ablations.

Les succeés a long terme ne sont pas tous connus, en effet un certain nombre de
patients peuvent récidiver aprés la période des 3 mois et si ceux-ci sont suivis dans
un autre centre nous n’en avions pas connaissance. Cependant il s’agit probablement
d’'un nombre trés limité de patients.

Il est possible que des patients n’aient pas été inclus en raison de I'absence de
dossiers présents aux archives, nous ne savons pas si ces patients étaient différents
de la population de I'étude ou la raison de I'absence de référencement de procédure
(complication grave par exemple).

Les données sur la période réfractaire des voies accessoires n’étaient pas
disponibles, il s’agit d’'une information importante concernant la stratification du risque
de notre population et qui aurait été un paramétre important a recueillir. Cependant le
recueil de ce paramétre nécessite une stimulation atriale avec un risque de passage
en FA, voire en FA préexcitée et peut donc géner une ablation nécessaire chez un
patient symptomatique.

Nous avons exclu les Kents cachés qui sont souvent inclus dans ce type de
travaux. Ceux-ci ont été exclus en raison de procédures différentes concernant
I'ablation et surtout car le recueil pour ces patients aurait été incomplet en raison d’'une

inaccessibilité des dossiers archivés de plus de la moitié de ces patients.
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Les perdus de vue sont nombreux dans notre population, 13,5% de la population
de départ, cela s’explique principalement par la difficulté a récupérer la consultation a
3 mois chez le cardiologue référent dans une cohorte aussi ancienne. Egalement par
la difficulté a récupérer le dossier médical avant I'informatisation. |l est par ailleurs fort
probable que la majorité de ces patients n’ait jamais reconsulté en raison du succés
définitif de la procédure. Nous avons limité ce biais en comparant cette population avec
celle analysée et il nexiste pas de difféerence significative en dehors de deux
parametres. Les cardiopathies qui sont plus fréquentes chez les patients avec un suivi
a 3 mois ou plus ce qui est logique du fait de la nécessité d’un suivi chronique chez
ces patients. Le fait d’avoir un tabagisme actif était en rapport avec I'absence de suivi,
possiblement par la majoration des conduites a risque dans cette population.

Nous avons utilisé I'algorithme d’Arruda pour prédire la localisation des VA avec
une fiabilité de 78,5%. Ceci correspond aux 80% de succés de I'étude princeps. (39)
Cependant les analyses ne pouvaient étre faites totalement en aveugle car 'ECG pré-
ablation était dans le méme dossier que les données de I'ablation avec la localisation
électrophysiologique, induisant un biais.
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CONCLUSION

Depuis 1992 la population bénéficiant d’'une ablation par radiofréquence d’'une
VA dans le cadre d’un syndrome de Wolff-Parkinson-white s’est modifiée. Elle est plus
jeune, plus fréequemment asymptomatique et les VA septales deviennent de plus en
plus fréquentes. |l semble exister par contre une décroissance du nombre d’ablation,
notamment dans notre étude depuis 2007, évolution qu’il faudra suivre. Le nombre de
complications est resté sensiblement stable, point qui nécessite une attention
particuliere, avec une diminution du nombre d’échecs et donc de ré-intervention pour
les patients. Ces échecs sont le plus souvent liés a la localisation de la VA et a des
difficultés techniques mais un succes définitif est achevé pour 94,4% des patients. La
population des patients asymptomatiques, qui prend une part de plus en plus
importante, reste sujet a débat sur la nécessité d’'une ablation ou non concernant le
risque de mort subite. La cryoablation est a I'étude et sera peut-étre une technique
d'importance dans le futur notamment pour les VA proches des voies nodo-hissiennes.
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ANNEXES

Annexe 1 : Facteurs de risque d’échec précoce

Echec précoce
Analyse Bivariée

Echec précoce
Analyse multivariée

OR IC 2 95% P OR IC 4 95% P
VA droite 2,6 [1,4 - 5] 0,003 29 [1,1=7,1] 0,02
VA supéroparaseptale 5,5 [2,8 —10,7] <0,0001 6 [2,6 — 13,6] <0,0001
Abord Sous-clavier 2,2 [1,2-4,1] 0,008 NS
Durée d’ablation (min) 1,01 [1,009-1,016] <0,0001 NR
Nombre de tirs 1,08 [1,06 — 1,11] <0,0001 NR
VA multiples NS NS
Cardiopathie NS NS
Cardiopathie valvulaire NS NS
Cardiopathie congénitale NS NS
Transeptal NS NS

NS = Non significatif. NR = Non réalisé (trop peu de patients pour réalisé I'analyse multivariée sur tous
les parametres significatifs en bivariée), OR = Odd Ratio, IC = Intervalle de confiance

Annexe 2 : Facteurs de risque de récidive

Récidive Récidive
Analyse Bivariée Analyse multivariée
OR IC 4 95% P OR IC 4 95% P
VA droite NS NS
VA supéroparaseptale NS NS
Abord Sous-clavier 2,1 [1,1 —4] 0,03 2,1 [1,05—-4,1] 0,04
Durée d’ablation (min) NS NS
Nombre de tirs NS NS
VA multiples 3,1 [1,2 - 8] 0,01 NS
Cardiopathie 2,7 [1,4-5,2] 0,001 NS
Cardiopathie valvulaire 4,8 [1,6 —13,9] 0,001 NS
Cardiopathie congénitale 4,8 [1,6 —13,9] 0,001 NS
Transeptal 3,8 [1,4-9,8] 0,04 3,5 [1,2-9,8] 0,02

NS = Non significatif, OR = Odd Ratio, IC = Intervalle de confiance
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complications, point qui nécessite une attention particuliere.
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