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Abréviations

ACR Arrét cardiorespiratoire

AOMI Artériopathie oblitérante des membres inférieurs
ATP Thérapie anti tachycardique

AVC Accident vasculaire cérebral

CEE Choc électrique externe

CEl Choc électrique interne

CMD Cardiomyopathie dilaté

CMH Cardiomyopathie hypertrophique

DAI Défibrillateur automatique implantable
ECG Electrocardiogramme

ECMO Membrane d’oxygénation extracorporelle
EGM Electromyogramme

ERP Période électrique réfractaire

ESC Société Européenne de Cardiologie

ESV Extrasystole ventriculaire

FA Fibrillation atriale

FEVG Fraction d’éjection ventriculaire gauche
FV Fibrillation ventriculaire

HTA Hypertension artérielle

IDM Infarctus du myocarde

IMC Indice de masse corporelle

OR Orage rythmique

PM Pacemaker

SAOS Syndrome d’apnée du sommeil obstructif
SEES Sonde d’entrainement électrosystolique
TV Tachycardie ventriculaire

VD Ventricule droit

VG Ventricule gauche
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Introduction
1. Activation électrophysiologique

Le cceur est un organe complexe dont le role essentiel est d’assurer la perfusion des
organes périphériques grace a une contraction cyclique. Pour se faire, il est composé
principalement de cellules musculaires, les cardiomyocytes. Ces cellules possédent
des caractéristiques et propriétés variables selon leur type. On distingue ainsi les

cardiomyocytes contractiles des cardiomyocytes « pacemaker ».
1.1. Les cardiomyocytes contractiles

Ces cellules sont « excitables », c’est-a-dire qu’un courant électrique leur fait perdre
leur potentiel membranaire de repos et provoque une dépolarisation via I'ouverture et
la fermeture d’'une cascade de canaux ioniques voltage dépendants. De par leur
structure cellulaire composée de myofibrilles et d’un réticulum sarcoplasmique riche
en calcium, cette dépolarisation conduit a leur contraction. Elles ne sont
physiologiquement pas pourvues d’une capacité d’automatisme, c’est-a-dire qu’elles
ne peuvent pas générer un influx électrique. Elles sont caractérisées par un potentiel
de repos stable a -90 mV entretenu par un potentiel sortant de potassium, entrainant
ainsi une sortie de cations et entretenant une hyperpolarisation de la membrane
cellulaire. Les canaux sodiques et calciques lents entrants sont inactifs et alors non

perméables, empéchant I'entrée de cations. C’est la phase 4 du potentiel d’action (1).

Lors de la dépolarisation d’une cellule adjacente, le potentiel de membrane s’éléeve a
-70mV, permettant la fermeture des canaux potassiques et I'ouverture des canaux

sodiques. Ceci entraine I'entrée massive de sodium en intracellulaire, entrainant une



dépolarisation rapide (phase 0). Puis survient un début de repolarisation avec sortie
bréve de potassium via le canal Ito (phase 1). Ce flux entrant permet d’abaisser le
potentiel de membrane jusqu’au potentiel de repos des canaux calciques (-40mV). En
raison de la forte augmentation du calcium lent entrant, la repolarisation est retardée
et il existe une phase de plateau dans le potentiel d'action (phase 2), ce qui distingue
le myocarde des muscles squelettiques. La phase 3 de la repolarisation est
caractérisée par l'ouverture des canaux potassiques IKr, permettant un retour du

potentiel de membrane jusqu’a -90mV.

Les phases 0, 1, 2, 3 et le début de la phase 4 forment la période réfractaire (ERP).
Durant cette période, toute nouvelle stimulation par une cellule adjacente n’entraine
pas de nouveau potentiel d’action propagé. Cela se produit parce que les canaux
sodiques rapides restent inactivés apres la fermeture des canaux pendant la phase 1,
et ne passent a leur état de repos (et donc excitables) que quelques temps aprés que
le potentiel de membrane soit complétement repolarisé. Il s’agit d’'un mécanisme de
protection pour éviter une nouvelle dépolarisation trop précoce et une fréquence

cardiaque trop rapide.
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Potentiel d’action des cellules contractiles, Cardiovascular Physiology Concepts, 3rd edition 2021



1.2. Les cardiomyocytes « pacemaker »

Il s’agit du fonctionnement des cellules composant le nceud sinusal et le noeud atrio
ventriculaire. Contrairement aux cardiomyocytes contractiles, ces cellules n'ont pas de
potentiel de repos. Cette particularité est liée a la présence d’'un courant sodique
entrant lent appelé « funny currents » (canaux If), permettant 'ouverture de canaux
calciques a partir de -50 mV (phase 4). Il s’agit d’'un courant calcique entrant lent,
raison pour laquelle la dépolarisation de ces cellules est plus lente (phase 0). La
repolarisation est enclenchée par I'ouverture des canaux potassiques entrainant un
courant sortant hyperpolarisant (phase 3), jusqu’a -60 mV, ou les canaux potassiques
se ferment et laissent place au canal sodique If. Les canaux If sont trés sensibles aux

stimuli externes tels que le tonus sympathique, '’hypoxie ou I'ischémie.

+30

Potentiel d’action des cellules pacemaker, Cardiovascular Physiology Concepts, 3rd edition 2021

1.3. Activité électrique physiologique

a, b, ¢, d, e : automatisme spontané
(tissu nodal)

Activation électrophysiologique du coeur



L'activité électrique est générée par le nceud sinusal. Cet influx est transmis de proche
en proche dans le massif atrial (cardiomyocytes contractiles), jusqu’au noeud atrio
ventriculaire. Les ventricules sont dépolarisés via les branches du faisceau de His,
puis par le réseau dit de Purkinje en distalité. Il s’agit d’'un enchevétrement complexe
de fibres électriques, qui se ramifient dans la partie médioseptale en un large réseau
interconnecté, couvrant la partie apicale du septum interventriculaire et une large
partie de la paroi libre du ventricule gauche (VG). Sur la face droite du septum, un
maximum de fibres émergent du faisceau de His couvrant une petite partie du septum.
Quelques fibres en partent pour se connecter a un large réseau de fibres périphériques
dans I'endocarde du ventricule droit (VD). Toutes ces structures sont composées de
tissu nodal, et donc pourvues d’automatisme (2). Le réseau de His — Purkinje
représente une infime proportion de la masse ventriculaire, mais présente des
propriétés de conduction rapide, permettant I'activation synchronisée des deux
ventricules. Cette anatomie complexe peut représenter d’'une part un substrat
d’arythmie quel que soit son mécanisme (macro réentrée, automatisme, activité
déclenchée que nous détaillerons ci-dessous), et d’autre part une zone de gachette

par la naissance d’une extrasystole ventriculaire (ESV).

2. Extrasystole ventriculaire

2.1. Définition

Une extrasystole ventriculaire (ESV) est une activité ventriculaire prématurée, qui
trouve son origine dans le faisceau de Purkinje, ou dans le myocarde ventriculaire. |l
s’agit d’'un phénoméne tres fréquent, dont la prévalence est de plus en plus élevée du

fait du développement important des techniques de monitoring ECG longue durée



(Holter ECG des 24h, montres connectées). Elles surviennent aussi bien sur coeur sain
qgu’en cas de cardiopathie sous-jacente (3). Kerola et al retrouvaient au moins une
extrasystole ventriculaire chez 69% des Holter ECG de 24h réalisés chez des patients
sains. Cette prévalence augmente avec I'adge, avec en moyenne 2 ESV/heure chez les
plus de 75 ans. Certaines études se sont intéressées aux facteurs prédictifs d’'ESV,
mettant ainsi en évidence le sexe masculin, I'age, le surpoids, un antécédent de

cardiopathie ischémique, une FEVG basse, I'hypertension artérielle ou le tabagisme

(4).

Total population (n=1424) Percent increase®  (95% CI) p
Characteristic, unit (SD) «fewer PVCs more PVCs —

Age, years (4.9) —i— 11 (310 19) 0.003
Male — 1 (-9 1o 36) 032
Height, em (9.4) —— 3 (12to 36)  <0.0001
Systolic blood pressure, mmHg (21.5) —.— 9 (210 17) 0.01
Congestive heart failure F - 45 Dt 111) 0.051
Myocardial infarction — 22 (-2 10 53) 007
Exercise Intensityt —— -15 (-25 10 -3) 02
Smoking status] i 18 (3 to 36) 0.02
Ejection fraction$ » 50 (-51085)  <0.0001

Modifiable predictors of ventricular ectopy in the community. J Am Heart Assoc. 2018
Bien que les ESV soient le plus souvent bénignes sur cceur sain, certaines
caractéristiques doivent faire évoquer une ESV symptomatique d’une cardiopathie ou
a risque de malignité. Ces parameétres sont les suivants :

- La morphologie de 'ESV, qui permet de déterminer son lieu d’émergence dans
le myocarde. On distingue classiquement les ESV dites infundibulaires, le plus
souvent bénignes et survenant sur coeur sain.

- Le caractére polymorphe des ESV, c’est-a-dire =2 3 morphologies d’'ESV, en
faveur de malignité.

- Le couplage des ESV, qui correspond au délai de survenue de 'ESV aprés un
battement physiologique. Plus il est court, plus 'ESV est a risque de malignité,

car il favorise la survenue de troubles du rythme ventriculaire.



- La fréquence des ESV. La charge excédant 10% d’ESV/24h étant
habituellement retenue comme associée a un surrisque de cardiopathie

rythmique, bien que cette notion soit débattue.

2.2. Physiopathologie

Il existe 3 grands mécanismes physiopathologiques permettant I'émergence d’ESV,
souvent intriqués les uns les autres: post dépolarisation précoce et tardive,
automatisme anormal et micro réentrée (5). Ces différentes entités sont importantes a
distinguer car elles ont des conséquences thérapeutiques différentes, notamment
concernant I'efficacité des traitements anti arythmiques et I'ablation endocavitaire par

radiofréquence.

2.2.1. Post dépolarisation précoce et tardive

Il s’agit du mécanisme le plus fréquent, aussi appelée « activité déclenchée ». Elle est
liée a une entrée trop importante de calcium en intra cellulaire ; soit précocement, lors
de la phase 3 du potentiel d’action, en général lorsque la période de repolarisation est
allongée, soit tardivement, lors de la phase 4 du potentiel d’action, par excés de
calcium intracellulaire, activant I'’échangeur membranaire Na+/Ca2+, qui, au prix d’'une
sortie de calcium fait entrer le cation Na+, favorisant une oscillation du potentiel de
membrane (6).

L'entrée lente de calcium en intracellulaire via les canaux calciques membranaires
entraine secondairement un influx plus important de calcium par relargage du

réticulum cytoplasmique (par fixation du calcium intracytosolique sur le récepteur

sarcoplasmique Ryr2, permettant son ouverture et la sortie du calcium présent dans



le réticulum sarcoplasmique). Le calcium se fixe alors sur la troponine C, permettant
le couplage actine/troponine/myosine et donc la contraction des cardiomyocytes. Il se
fixe également sur une autre protéine intracellulaire, la calmoduline, qui permet de
stimuler diverses protéines kinases, qui phosphoryleront des protéines telles qu’une
ATPase Ca?*-Mg?* au niveau du réticulum sarcoplasmique, I'adényl cyclase et la
phosphodiestérase, qui favorisent I'entrée de calcium dans le cytoplasme et donc

I'extrasystole (7).

Le retour au potentiel de repos passe par la sortie du calcium par la pompe SERCA

du réticulum sarcoplasmique et I'échangeur Na*/Ca?* membranaire.

—— @ @ @ @ Dépolarisation (PA)
Sarcolemme

Ca 6 3Na @Entrée de Ca?*
Tubules T

Ca ICa,L
Q ibé i 2+
.'}g. @leeratlon de Ca
Ca

induite par le Ca?*
RS
RRy

@ Contraction:
Myofilaments

@Relaxation:
SERCA
NCX

200 ms

Homéostasie calcique du cardiomyocyte, Bers D.M. Nature, 2002

2.2.2. Automatisme anormal
Dans cette configuration, des cellules normalement dépourvues d’automatisme
acquiérent cette fonction, ou des cellules automatiques le deviennent encore plus.
Cela peut résulter de différents mécanismes. Tout d’abord par 'abaissement du seuil
de dépolarisation de la cellule automatique, lui permettant de se dépolariser plus
rapidement (figure B). Ce phénomene peut étre favorisé par une hyperadrénergie, en
lien avec un tonus sympathique trop important. Le traitement bétabloquant dans cette

situation est efficace, réduisant le risque de post dépolarisation, alors qu’une



stimulation externe programmeée ou une accélération de stimulation d’'un pacemaker

sont délétéres.

Enfin, I'nypokaliémie ou lischémie (par anoxie tissulaire), peuvent favoriser ou

augmenter la dépolarisation spontanée en phase 4 (figure D).

A Situation normale B Seuil plus bas D Augmentation pente 4

E cardiogram, Docteur Pierre Taboulet 2023

2.2.3. Micro réentrée
L'influx électrique, bloqué transitoirement dans un circuit électrique en période
réfractaire, contourne cet obstacle par une voie de conduction ralentie, et réactive la
région redevenue excitable dans l'intervalle. Il s’agit classiquement du mécanisme des
tachycardies monomorphes survenant sur une cicatrice d’'infarctus, mais il intervient
aussi dans la genése des ESV, sur un mode de micro réentrée. En effet, des zones de
conduction lentes et hétérogénes dans les fibres du Purkinje bordant la zone infarcie
ont été mises en évidence, notamment a des fréquences cardiaques élevées. Ces
anomalies pourraient étre en lien avec des défauts de protéines intercellulaires, déja

constatés dans les cardiomyocytes épicardiques en phase aigué d’infarctus (8).

Reentry



2.3. Description électro clinique : ESV myocardique vs ESV du
Purkinje

On distingue classiquement les ESV dites du Purkinje (originaires des voies de
conduction distales du réseau de Purkinje), des ESV ventriculaires ou myocardiques
(provenant des cardiomyocytes contractiles). Ces derniéres sont le plus souvent larges
(> 130 -150 ms), avec une déflection initiale lente. Leur présence signe le plus souvent
des anomalies structurelles voire microstructurelles du tissu myocardique, tel que de
la fibrose, de 'cedéme, de la graisse ou de la dysplasie, surtout quand elles n’ont pas
'aspect typique d’'une ESV de chambre de chasse du VG ou du VD. Les ESV du
Purkinje démarrent de maniére plus abrupte (« sharp »), avec un QRS plus fin,
classiqguement < 120 ms en particulier si elle provient du réseau gauche du Purkinje
(du fait de I'arborescence plus dense), avec aspect de bloc de branche droit. Quand
elle provient du réseau droit, 'TESV mesure entre 130 et 150 ms, mais toujours avec
une déflection rapide, et un aspect de bloc de branche gauche (9). Comme elles
proviennent le plus souvent du Purkinje distal, elles sont le plus souvent de

concordance négative dans les précordiales.

A RV Purkinje B 4 g e 7*,‘; e m —
ectopy A A~ A AT R - ::l — ——~
i ! ) R \ A N
g w | LA VTN [ e - . Vi \
| 1)/,4 | Vi Vr_‘ \ L/ ‘ I/
W il | " -, S A_ | i i A‘r‘ e |4~ ‘|,
| | AT swval~N - ¥, A l A\ ‘ |
il AR D0 ‘f | i
A i (1] A — N~ N — - M s
n/\“ 1’/'1\} | oL ﬂ.)- —~—— A .vv, ‘L " % ";‘ A \ \ /
: ' A A il Multipolar | N |
1 V3 | Al ™ N Wl catheterin N .
| /\ W vi j—4 J‘t — B v &“ LV posterior f‘L d ] f [
."’Jl “ et l|' b i | f fascicle |‘ | }."\*‘
| | | | ! |

{A) Purkinje ectopy from the right Purkinje system, exhibiting a left bundle branch block morphology; note the initially rapid deflection (arrows). (B) Typical Purkinje
ectopy from the left Purkinje system (asterisks) with narrow QRS duration, right bundle branch block morphology, and short coupling intervals. The earliest activity
preceding ectopic beat is found in the distal left posterior fascicle, with different activation sequences associated with the 2 different electrocardiography morphologies.

Haissaguerre et al, Idiopathic Ventricular Fibrillation : Role of Purkinje System and Microstructural
Myocardial Abnormalities, JACC Electrophy 2020



3. Orage rythmique

3.1. Définition

Le terme « orage rythmique » (OR), renvoie a un état cardiologique d’instabilité
électrique, se caractérisant par plusieurs épisodes d’arythmie ventriculaire —
tachycardie ventriculaire (TV) ou fibrillation ventriculaire (FV) — survenant dans un
intervalle de temps restreint. Bien qu’a I'heure actuelle il n’y ait pas de consensus quant
a la définition officielle de I'orage rythmique, il est communément retenu la survenue
d’au moins 3 épisodes d’arythmies ventriculaires soutenues (> 30 secondes), séparés
d’au moins 5 minutes et nécessitant une cardioversion électrique (ou thérapies anti

tachycardiques chez les patients appareillés d’'un défibrillateur), en moins de 24h (10).
3.2. Epidémiologie

L'orage rythmique représente un probléeme croissant en termes d’épidémiologie,
notamment avec I'amélioration de la survie des patients souffrant d’insuffisance
cardiaque et le nombre croissant de patients appareillés de défibrillateurs. En effet,
chez les patients appareillés de défibrillateurs en prévention secondaire, l'incidence
de I'orage rythmique est de 10 a 20% (11,12). En prévention primaire, cette incidence

est beaucoup plus faible, estimée a 4%. (13).

La plupart des arythmies survenant dans le cadre de I'orage rythmique sont des TV
monomorphes (incidence de 86-97%). Les orages rythmiques sur un mode de FV
représenteraient 1 a 21% des épisodes, et un mélange de TV et de FV surviendrait
dans 3 a 14% des orages rythmiques. Enfin, les orages rythmiques sur TV

polymorphes sont bien plus rares (2- 8%). Les orages rythmiques susceptibles d’étre



initiés par des ESV (FV et TV polymorphes) ne représenteraient donc au maximum

que 15% de la totalité des orages rythmiques

Enfin, la récidive d’un orage rythmique se fait volontiers sur la méme arythmie que le

premier épisode. (14-16).

3.3. Pronostic

Il s’agit d’'une urgence cardiologique, pouvant se présenter de diverses maniéres,
telles qu’un choc cardiogénique, un arrét cardio circulatoire, 'administration répétée
de thérapies anti tachycardiques (ATP) ou de chocs électriques internes (CEI) chez
les patients appareillés d’'un défibrillateur implantable (DAI). Ces événements sont
graves, et impactent le pronostic a court et moyen terme. En effet, la mortalité intra
hospitaliere est d’environ 30% (17,18), et s’accroit avec le nombre d’épisodes
ventriculaires (19). A moyen terme, le risque de mortalité est 17 fois plus important a
3 mois d'un orage rythmique comparément aux patients qui n’‘ont pas présenté

d’arythmie ventriculaire. Ce risque diminuait a 3,5 aprés les 3 premiers mois (17,20).

A long terme, Gatzoulis et al. retrouvaient une mortalité de 53% a 3 ans chez les
patients appareillés de défibrillateurs en prévention secondaire et ayant présenté un
orage rythmique, contre 14% de mortalité chez les patients appareillés mais n’ayant

pas présenté d’orage rythmique (21).
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Des méta analyses récentes démontrent que I'orage rythmique est également associé
a une incidence plus élevée d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque aigue et de
transplantation cardiaque (RR 3.39 ; 95% IC 2.31-4.97), ainsi qu'un surrisque
d’hospitalisation pour arythmie ventriculaire (18). Enfin, le stress psychologique induit
par des chocs électriques itératifs et parfois inefficaces contribue a une altération de

la qualité de vie des patients (22).

Plusieurs facteurs prédictifs de mortalité ont été mis en évidence tels que le sexe
masculin, 'age > 70 ans, le diabéte, la décompensation cardiaque a I'admission, la
dyspnée stade Ill ou IV de la NYHA, I'état de choc cardiogénique, l'arrét cardio
circulatoire extrahospitalier, le délai entre le début de I'orage rythmique et I'ablation et

la nécessité d’un support circulatoire perprocédurale (23,24).

Cependant, peu d’études se sont intéressées a déterminer si I'orage rythmique
contribue en lui-méme a la mortalité ou s’il signe juste un état cardiovasculaire précaire

et une cardiopathie avancée, responsable de la mortalité. L'élévation du calcium



intracellulaire observée dans les orages rythmiques sur ESV initiatrice et sur FV
d’emblée pourraient contribuer a une altération de la fonction systolique (25,26). De
plus, les chocs électriques répétés pourraient activer la cascade neurohormonale
favorisant l'insuffisance cardiaque, engendrer un état pro inflammatoire et favoriser la

survenue de fibrose (27,28).

Enfin, a notre connaissance, aucune étude ne s’est intéressée a comparer la mortalité

en cas d’orage rythmique sur TV monomorphe versus sur ESV initiatrice.

3.4. Physiopathologie des orages rythmiques sur ESV

initiatrice

Qu’elle soit myocardique ou du Purkinje, il s’agit d'une ESV a couplage court définie
comme un intervalle RR < 350 ms (29,30). Cet intervalle peut étre mis en défaut raison
pour laquelle le rapport RR/QT < 0.85 est également utilisé, notamment dans des
contextes de QT long congénital ou acquis (troubles ioniques, iatrogénie, Tako Tsubo)
(31). Cette ESV peut survenir au moment de la repolarisation, correspondant a I'onde
T sur 'ECG de surface. Elle est alors responsable d’'un phénoméne dit de R/T,
entrainant une nouvelle dépolarisation prématurée des cardiomyocytes qui sont alors

de nouveaux excitables (illustration 1).
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Illustration 1. Patient de 69 ans, hospltallse pour mfarctus du myocarde non revascularisé, orage
rythmique sur ESV



Cette entité de R/T est clairement en faveur d’'une ESV du Purkinje, mais elle peut
aussi survenir en cas d’ESV myocardique. Inversement, certaines ESV du Purkinje

peuvent présenter un couplage long (> 360 ms) (32,33).

La place des extrasystoles du Purkinje distal dans la genése des tachycardies
polymorphes, fibrillations ventriculaires et torsades de pointe a été largement
démontrée depuis la fin des années 90 et le début des années 2000 (31,32). Son role
dans la genése des orages rythmiques sur ESV est disproportionné au regard de sa

masse au sein des ventricules.

Leur physiopathologie dans le déclenchement des FV ou TV polymorphes reste
inconnue. Les hypothéses de réentrées au sein du Purkinje ainsi que les activités
déclenchées ont chacune leurs preuves expérimentales et cliniques (34). Ces cellules
de Purkinje sont connues pour avoir une électrophysiologie a part, impliquant
notamment le calcium et potassium intracellulaires, expliquant leur état pro
arythmogéne (par augmentation de sa concentration intracellulaire calcique et
potassique) (8,35,36). Dans le cadre de la cardiopathie ischémique en phase aigué et
semi récente (c’est-a-dire dans les 5 jours suivant l'infarctus), le potentiel de repos des
fibres du Purkinje s’abaisse et la phase de repolarisation s’allonge en lien avec une
diminution du courant potassique sortant Ito et entrant IK1. Concernant ’'homéostasie
calcique, la concentration en canaux calciques membranaires est réduite de maniére
significative, contribuant a l'allongement de la période de repolarisation et a la
triangulation du potentiel d’action (37). Malgré cette diminution du calcium entrant, les
cellules de Purkinje présentent une augmentation de calcium intracellulaire, qui

favorise les activités déclenchées et les post dépolarisation tardives (8,35,38).



L'anomalie électrophysiologique la plus fréquente reste cependant la présence de
zones de conduction lente, favorisant la survenue d’ESV myocardiques et
responsables de phénoménes de micro réentrées. Ces micro réentrées sont a
distinguer des macro réentrées survenant notamment dans le cadre d’'une cardiopathie
ischémique ancienne avec présence d’une cicatrice de fibrose dans la zone infarcie,
responsable de tachycardies ventriculaires monomorphes.

Enfin, malgré les distinctions physiopathologiques entre ESV myocardiques et ESV du
Purkinje, il est a noter qu’elles ne sont pas mutuellement exclusives, et qu’environ 15-
20% des patients avec cardiopathies structurelles présentent des ESV du Purkinje en

plus des ESV myocardiques (9).

3.5. Prise en charge de I'orage rythmique sur ESV initiatrice

La plupart des orages rythmiques, notamment dans le cadre de la cardiopathie
ischémique, surviennent sur un mode de réentrée macroscopique sur cicatrice,
responsable de tachycardies monomorphes. Leur prise en charge est extrémement
bien codifiée, actualisée récemment dans les derniéres recommandations de la
Société Européenne de Cardiologie (ESC), laissant une place de premier choix aux
traitements anti arythmiques (10). Cette entité physiopathologique est a distinguer des
orages rythmiques sur fibrillation ventriculaire ou tachycardie polymorphe, survenant
le plus souvent suite a une ESV initiatrice, dont nous avons détaillé les mécanismes

électriques précédemment (12).

En effet, la prise en charge de ces orages rythmiques reste mal définie, d’une part a
cause de I'hétérogénéité des cardiopathies sous-jacentes pouvant aboutir a I'orage
rythmique (cardiopathie ischémique en phase aigué ou subaigué, QT long congénital

ou acquis, Brugada, FV idiopathique), du faible nombre de patients victimes de cette



forme d'orage rythmique en comparaison aux orages rythmiques sur TV
monomorphes (6.6% des épisodes de mort subite sur coeur sain d’aprés la cohorte
CASPER (29)), et d’autre part lié au fait que la plupart des traitements anti arythmiques
sont peu efficaces sur la fibrillation ventriculaire (32), voire peuvent présenter des
effets indésirables et contre-indications dans ce contexte (allongement du QT,
déstabilisation hémodynamique sur dysfonction ventriculaire gauche). L'amiodarone
est le plus souvent inutile voire délétére dans ce contexte par allongement du QT et
donc augmentation du risque de la survenue d’'un R/T, raison pour laquelle la flécaine
et les bétabloqueurs non sélectifs sont plus volontiers employés. Les
recommandations laissent une place importante aux thérapies plus invasives telles
que l'anesthésie du ganglion stellaire, la sympathectomie chirurgicale ou I'ablation

d’ESV.

L'efficacité de cette technique quant a l'arrét de I'orage rythmique et la survie a long
terme est largement démontrée aussi bien sur coeur morphologiquement sain qu’en
cas de cardiopathie structurelle (2,23,39,40). Cependant, il s’agit d’'une procédure
interventionnelle complexe, réalisable uniquement dans un centre de référence

tertiaire, par des praticiens experts, et non dénuée de iatrogénie.

En cas d’ablation de FV sur ESV initiatrice, la complication la plus fréquente est
I'apparition d’un bloc de branche (gauche en raison de la prévalence prépondérante
au sein du VG) ou d’hémiblocs, pouvant étre responsables d’'une déstabilisation
hémodynamique du patient, d’autant plus en situation d'orage rythmique réfractaire et
de choc cardiogénique. Le taux de mortalité rapporté est de 3% en cas d’instabilité
hémodynamique (41), et jusqua 58 % en cas de nécessité d'une circulation

extracorporelle per procédurale (42). D’autres complications plus rares mais graves



sont également rapportées, telles que 'AVC, la tamponnade ou le décés du patient

(43).

De plus, I'ablation d’ESV a surtout fait ses preuves dans le cas d’orages rythmiques
induits par une ESV monomorphe (23,44). En effet, I'ablation des sites avec les
prépotentiels les plus précoces semble efficace pour I'abolition des TV, mais souvent,
le caractére polymorphe et donc multisite des extrasystoles a ablater et la non
inductibilité perprocédurale en rend difficile I'évaluation du succés. En I'absence

d’objectif procédural net, le taux de récidive décrit est élevé (29 %).

3.6. Place et rationnel de I'overdriving pacing

Les recommandations de 'ESC 2022 ne laissent que peu de place a l'overdriving
pacing dans la prise en charge de I'orage rythmique. En effet, sa seule indication de
classe | est la persistance de I'orage sur QT long induit, malgré correction des facteurs
favorisants (iatrogénie, hypomagnésémie, hypokaliémie), avec pour rationnel
d’accélérer la fréquence ventriculaire pour réduire la durée du QT et donc limiter le
risque de R/T. Son autre indication reconnue est le cas particulier de I'orage rythmique
survenant en phase aigué d’un infarctus du myocarde, avec un grade de

recommandation lla et un niveau de preuve faible C (10,45).
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Le rationnel de [loverdrive pacing, que ce soit par sonde d’entrainement
électrosystolique ou par accélération du pacemaker/défibrillateur du patient, est
pourtant simple. Son efficacité réside dans I'accélération de la fréquence cardiaque.
En effet, 'augmentation de la fréquence cardiaque se fait au prix d'une
raccourcissement de lintervalle QT, qui permet de réduire la probabilité d’un

phénomeéne R/T et donc de la survenue d’'une ESV de couplage court.



Une autre explication physiopathologique, plus complexe, concernant 'homéostasie
calcique, est évoquée dans les travaux s’intéressant a la stimulation ventriculaire
rapide et la dyssynchronie, responsable de dysfonction ventriculaire gauche chez les
patients appareillés de pacemaker (46). Il a été constaté qu’au cours d’une stimulation
ventriculaire droite a 150/min, les concentrations intracellulaires de calcium
diminuaient, par recaptage anormal du calcium par le réticulum sarcoplasmique
(diminution du récepteur de la ryanodine 2 et de I'ATPase calcique du réticulum), et
par sortie extracellulaire accrue du calcium (augmentation de I'échangeur Na*/Ca?* et
du phospholamban). Cette stratégie permettrait de lutter contre I'élévation calcique
anormale constatée au sein du réseau de Purkinje, limiterait les phénoménes de post

dépolarisation tardive, et donc le risque d’hyperexcitabilité et ’ESV initiatrice.

Cette diminution de calcium intramyocytaire était documentée avant 'apparition d’'une
dysfonction ventriculaire gauche, trés largement décrite dans la littérature en cas de
stimulation VD rapide (47,48) ce qui aurait pu constituer une limite importante dans

I'utilisation de cette technique (46).

Afin de limiter ce risque de déstabilisation hémodynamique, I'overdriving dans le cadre
de l'orage rythmique a pour vocation a étre le plus court possible et le moins rapide
possible (fréquences de stimulation usuelles entre 80 et 110/min). En I'absence de
troubles conductifs atrio ventriculaires pré existants, la sonde d’entrainement peut
préférentiellement étre placée en position atriale, afin de favoriser les voies de
conduction physiologique, et réduire encore le risque de désynchronisation et

d’altération de la FEVG.



Enfin, cette technique est largement accessible, rapide et ne nécessite qu’une salle de
cathétérisme sans avoir recours a un personnel expert. Bien qu’elle soit invasive, les
complications sont rares (0,6% de tamponnades, 2,4% de saignements non
péricardiques sur cohorte américaine de 360000 patients (49)). Cette technique
pourrait s’'intégrer a part entiére dans la prise en charge de I'orage rythmique, soit a
visée de stabilisation rythmique en attendant I'ablation d’ESV, soit pour passer la

phase critique d’instabilité rythmique et permettre de surseoir a I'ablation.

4. Objectif

L'objectif de ce travail observationnel est d’étudier la place accordée a I'overdrive
pacing (par sonde provisoire vissée/non vissée ou DAI) dans les orages rythmiques
sur ESV initiatrice, en fonction de la situation (post infarctus récent versus non post
infarctus récent). Nous étudierons également les caractéristiques techniques de
l'overdriving (sa durée d’utilisation, son site et sa fréquence de stimulation), ses
éventuelles complications et son efficacité, qui sera évaluée par la récidive d’arythmie
ventriculaire malgré overdriving. Enfin, nous nous intéresserons a la récidive
d’arythmie, le recours a 'ablation et la mortalité des patients ayant bénéficié de cette

technique par rapport a ceux qui n’en ont pas bénéficié.



Méthode

1. Design de I’étude

Nous avons analysé les dossiers des patients ayant présenté un orage rythmique et
ayant été admis aux soins intensifs cardiologiques de I'Institut Coeur Poumon au CHU
de Lille entre juillet 2015 et mai 2024, a la fois de maniére rétrospective pour la période
de juillet 2015 a octobre 2023, grace au systeme de codage CoRA en récupérant les
dossiers avec le code 1472 1498 1499 (tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire,
arythmie ventriculaire), et a la fois de maniére prospective a I'admission des patients

a partir de novembre 2023.

2. Population étudiée

L'orage rythmique était défini par au moins 3 épisodes ventriculaires soutenus ou ayant
nécessité une thérapie par un défibrillateur en 24h. Les épisodes de TV/FV ont été
documentés grace aux télémeétries au lit du patient ou aux systémes implantés
(moniteur implantable, défibrillateur, pacemaker) si les patients en étaient équipés. Les
patients ayant présenté plusieurs orages rythmiques n’ont été comptabilisés qu’une

seule fois.

Parmi cette population nous avons sélectionné les patients ayant présenté un orage
rythmique sur ESV initiatrice grace a la lecture des comptes rendus d’hospitalisation
sur le logiciel Sillage. Quand le mécanisme de l'orage n’était pas précisé, et que le
trouble du rythme n’était pas monomorphe, nous avons récupéré les tracés ECG afin

de déterminer s’il s’agissait d’'une ESV initiatrice.



3. Données cliniques et ECG

Les dossiers papier de chaque patient ont été récupérés aux archives de I'Institut
Cceur Poumon et relus avec systéme de double lecture. Le rythme sous-jacent avant
la survenue de I'orage rythmique, la mesure de l'intervalle QT (en ms), la morphologie
de 'ESV initiatrice (largeur du QRS, origine myocardique ou du Purkinje, localisation),
son couplage, son caractére monomorphe ou polymorphe (défini par = 2 morphologies
d’ESV (10) ont été récupérés par lecture de tous les tracés ECG présents dans le
dossier médical papier du patient. Ces mesures ont été réalisées manuellement grace
a une régle de mesure ECG. Le couplage a été déterminé comme étant court si rapport
RR/QT mesuré < 0.85 ou si RR < 350 ms (29). Lintervalle RR a été mesuré du début
du QRS précédent 'lESV au début de 'ESV afin de s’affranchir du caractére plus ou
moins large de 'ESV. Lintervalle QT était mesuré sur le complexe sinusal précédent
le couplage court. La localisation de I'ESV a été déterminée en utilisant la
méthodologie décrite par Andres et al sur ECG 12 dérivations (50). Les ESV du
Purkinje ont été définies comme étant des QRS < 120 ms, de début abrupt (« sharp »),

de couplage court (intervalle RR entre 240 et 350 ms) (2).

Concernant les patients appareillés de défibrillateur au moment de la survenue de
I'orage rythmique, le diagnostic de trouble du rythme sur ESV initiatrice n’était retenu
que si les EGM étaient disponibles afin d’étre relus. La morphologie de 'ESV n’a pas
pu étre collectée dans ces cas particuliers, sauf si le patient récidivait une fois

télémétré aux soins intensifs cardiologiques avec ECG 12 dérivations de I'arythmie.

Les comorbidités des patients (age, sexe, surpoids défini par un IMC = 25 kg/m?,
diabéte, hypertension artérielle, dyslipidémie, tabagisme actif ou sevré < 3 ans,

consommation éthylique, insuffisance rénale ou respiratoire, cirrhose, artériopathie



oblitérante des membres inférieurs, accident vasculaire cérébral ischémique ou
hémorragique, syndrome d’apnée du sommeil, trouble du rythme supra ventriculaire,

trouble cognitifs), ont été recueillies a 'admission.

Concernant les antécédents cardiologiques des patients, la présence d’une
cardiopathie pré existante a l'admission (ischémique, valvulaire, hypertensive,
hypertrophique, dilatée, toxique, rythmique, restrictive, canalopathie, cardiopathie
arythmogéne du ventricule droit, sarcoidose, transplantation cardiaque), 'antécédent
de trouble du rythmique ventriculaire (tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire,
orage rythmique), I'appareillage d’'un stimulateur cardiaque (pacemaker, défibrillateur,
resynchronisation), ont été collectés par interrogatoire du patient ou grace au dossier

médical informatisé dans Sillage.

L’état hémodynamique et respiratoire du patient (chaleur, décompensé oui/non, stade
de la NYHA, fréquence cardiaque, score de Glasgow, rythme cardiaque au démarrage
de l'orage rythmique, pression artérielle systolique, diastolique et moyenne,
oxygénothérapie aux lunettes, ventilation non invasive ou invasive) ainsi que ses
paramétres échographiques (FEVG, diamétre télédiastolique du ventricule gauche,
valvulopathie mitro aortique significative de grade 3 ou 4, taille de l'oreillette gauche,
dysfonction ventriculaire droite) et biologiques per critique (troponinémie, NTproBNP,
lactatémie, pH, pO2, créatininémie, natrémie, kaliémie, TSH, CRP, bilan hépatique,

numération sanguine, facteur V, taux de prothrombine) ont été récupérés dans Sillage.

A propos de la prise en charge thérapeutique de I'orage rythmique, les traitements anti
arythmiques utilisés ainsi que leur ordre d’utilisation, la nécessité d’une cardioversion
par choc électrique externe a 150 J, le recours a un blocage du ganglion stellaire ou
d’'une sympathectomie, a I'ablation d’ESV, ainsi que la nécessité d’'une assistance

circulatoire ont été récupérés par lecture du dossier papier.



Enfin, les données de mortalité a M1 M6 et M12 ont été récupérées via le registre
national Décés France sur data.gouv.fr. Les récidives de trouble du rythme
ventriculaire ou d’orage rythmique ont été recueillies grace au dossier informatique du
patient sur Sillage et notamment par le biais des consultations de rythmologie pour

interrogatoire du défibrillateur ou des alertes de télésurveillance

4. Données et modalités de I'overdriving

La sonde d’entrainement était implantée par voie veineuse fémorale droite, en salle
de cathétérisme ou d’électrophysiologie et sous contréle scopique. Le site de
stimulation (atrial ou VD) ainsi que le réglage des parameétres de la sonde étaient

laissés a la discrétion de I'opérateur.

Le délai d’implantation de la sonde d’entrainement a compter du début de I'orage
rythmique, sa position (atriale, VD), s’il s’agissait d’'une sonde vissée ou non, sa place
dans la prise en charge de l'orage rythmique, sa durée d’utilisation ainsi que sa
fréquence de stimulation ainsi que les éventuelles complications (infectieuses,
hémorragiques, tamponnade, chute de sonde) ont été collectés par lecture du dossier
papier du patient. S’agissant de la place de I'overdrive dans la stratégie thérapeutique
de l'orage rythmique, étaient considérées comme lignes thérapeutiques : (1) les
bétabloquants, (2) 'amiodarone, (3) la xylocaine, (4) la sédation, (5) le bloc stellaire,

(6) la sympathectomie chirurgicale, (7) I'ablation par radiofréquence.

Quand le patient était déja appareillé d’'un pacemaker ou d’un défibrillateur, la sonde
d’entrainement n’a pas été implantée, et les parametres de programmation du matériel
ont été modifies a visée doverdring. Les mémes données que pour la sonde

d’entrainement ont été collectées.



5. Analyses statistiques

Les analyses statistiques étaient réalisées par le logiciel SPSS 22.0.

Les variables quantitatives étaient décrites par leur moyenne et leur déviation standard
en cas de distribution normale ; par leur médiane et intervalle interquartile le cas
échéant. La normalité des variables était évaluée graphiquement et par un test de
Shapiro et Wilk. Les variables qualitatives étaient décrites par leur effectif et leur

fréquence associée exprimée en pourcentage.

Pour les variables quantitatives, un test t de Student de comparaison des moyennes
était réalisé en cas de distribution normale et par un test non paramétrique de Mann-
Whitney le cas échéant. Pour les variables qualitatives, un test du Khi-deux était réalisé
si les conditions d’application étaient réunies. Dans le cas contraire, un test exact de

Fisher était effectué.

Les analyses de survie étaient estimées par la méthode de Kaplan-Meier et les

comparaisons entre les différents groupes étaient effectuées par un test du Log-Rank.

Le seuil de significativité était classiquement fixé a 0.05.



Résultats
1. Caractéristiques de la population globale

Les dossiers de 449 patients hospitalisés pour ou ayant présenté un orage rythmique
au cours de leur hospitalisation aux soins intensifs du CHU de Lille du 20 juillet 2015
au 1¢" novembre 2023 ont été analysés rétrospectivement, ainsi que prospectivement
du 2 novembre 2023 au 2 mai 2024. Parmi eux, seuls 51 patients ont présenté un
orage rythmique sur ESV initiatrice (soit 11.7%). Pour 4 d’entre eux, les données
étaient insuffisantes (pas de tracés ECG, pas de dossier papier d’hospitalisation).
Parmi les 47 patients restants, 21 ont présenté un orage rythmique sur ESV initiatrice
en post infarctus, parmi lesquelles 10 ont bénéficié d’'un overdriving. Parmi les 26
autres patients hors contexte post infarctus,18 avaient une cardiopathie structurelle

connue contre 8 sans cardiopathie structurelle connue (figure 1).
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Figure 1. Diagramme de flux




Le patient type est un homme de 57.4 ans, en surpoids (IMC moyen de 28.7 kg/m?),
hypertendu et dyslipidémique (53.2% n = 25). 40.4% (n = 19) d’entre eux étaient
diabétiques, 40.4% étaient tabagiques (actifs ou sevrés depuis moins de 3 ans).
Presqu'un quart des patients (23.4%) souffraient d’artériopathie oblitérante des
membres inférieurs (AOMI), 1 patient sur 5 était insuffisant respiratoire il en allait de

méme concernant I'antécédent d’arythmie supraventriculaire (21.3%).

La majorité des patients n’avait pas de cardiopathie structurelle connue (n = 26 soit
55.3%). Lorsque le patient était atteint d’'une cardiopathie structurelle, il s’agissait

essentiellement de cardiopathie ischémique (n = 15 soit 71.4% des cardiopathies).

Un tiers (29.8%) des patients étaient déja appareillés d’un défibrillateur (28.6% en
prévention primaire et 71.4% en prévention secondaire). 4 étaient équipés d’une
LifeVest (8.5%). 16 patients avaient un antécédent de trouble du rythme ventriculaire,
dont 68.7 % de TV/FV (n = 10) et 31.3 % d’orage rythmique (n = 5). 1 seul patient avait

un antécédent d’ablation de TV.
Les caractéristiques de la population générale sont résumées dans le tableau 1.

24 patients (51.0%) ont été admis pour orage rythmique d’emblée, 12 (25.5%) ont
présenté un arrét cardio respiratoire inaugural, 5 (10.6%) sont arrivés pour TV ou FV
isolée. 42.8% des patients ont été admis pour infarctus du myocarde (dont 14 pour
infarctus du myocarde revascularisés précocement, 1 revascularisé tardivement et 6
non revascularisés). 16.3% étaient en état de choc cardiogénique a I'admission et
12.2% présentaient un état de décompensation cardiaque sans défaillance

hémodynamique (tableau 2).



Tableau 1. Caractéristiques de la population générale

Population générale
Facteurs de risque et antécédents n=47
Age 57.4 £15.1
Sexe masculin, n (%) 33 (70.2)
Diabéte, n (%) 19 (40.4)
HTA, n (%) 25 (53.2)
IMC, kg/m? 28.7£6.1
Dyslipidémie, n (%) 25 (53.2)
Tabagisme, n (%) 19 (40.4)
Insuffisance rénale, n (%) 4 (8.5)
Insuffisance respiratoire, n (%) 9 (19.1)
AOMI, n (%) 11 (23.4)
AVC, n (%) 3 (6.4)
SAQOS, n (%) 8 (17.0)
FA/flutter atrial, n (%) 10 (21.3)
Cardiopathie sous-jacente
Cardiopathie structurelle, n (%) 21 (44.7)
Ischémique, n (%) 15 (31.9)
CMD, n (%) 3 (6.4)
CMH, n (%) 1(2.1)
Valvulaire, n (%) 1(2.1)
Congénitale, n (%) 1(2.1)
Canalopathie, n (%) 0 (0.0)
Autres, situation aigue réversible, n (%) 8 (17.0)
Défibrillateur, n (%) 14 (29.8)
Prévention primaire, n (%) 4 (8.5)
Prévention secondaire, n (%) 10 (21.3)
LifeVest, n (%) 4 (8.5)
Tachycardie ventriculaire, n (%) 10 (21.3)
Orage rythmique, n (%) 5 (10.6)
Ablation de TV, n (%) 1(2.1)
Traitements anti arythmiques
Amiodarone, n (%) 4 (8.5)
Flécaine, n (%) 2(4.2)
Bétabloquant, n (%) 20 (42.6)

HTA = hypertension artérielle ; IMC = indice de masse corporelle (kg/m?); AOMI = artériopathie
oblitérante des membres inférieurs ; AVC = accident vasculaire cérébral ; SAOS = syndrome d’apnée
du sommeil obstructive ; FA = fibrillation atriale ; CMD/H = cardiomyopathie dilatée/hypertrophique.



Tableau 2. Motif d’admission des patients

Population générale

Motif d’admission n =47
Arrét cardiocirculatoire, n (%) 12 (25.5)
Orage rythmique, n (%) 24 (51.0)
TVIFV, n (%) 5 (10.6)
Choc cardiogénique, n (%) 8 (17.0)
Infarctus du myocarde, n (%) 21 (44.6)

Revascularisé précocement 14 (29.8)

Revascularisé tardivement 1(2.1)

Non revascularisé 6 (12.8)
Décompensation cardiaque, n (%) 6 (12.8)
Post opératoire, n (%) 1(2.1)
Autre, n (%) 8 (17.0)

2. Orage rythmique en post infarctus

2.1. Caracteristiques des patients

Comparément aux patients sans overdrive, les patients avec overdrive arrivaient plus
souvent d’emblée sur un tableau d’orage rythmique (0.0% versus 50.0%, p = 0.012).
lls avaient également tendance a étre plus graves au moment de l'orage rythmique,
notamment sur les paramétres hémodynamiques, avec une pression artérielle
systolique significativement plus basse dans ce groupe (99 [87-110] mmHg versus 113
[110-123] mmHg, p = 0.02), et un taux de NTproBNP plus élevé (8241 [2190-19426]

ng/L versus 2454 [1175-5175] ng/L, p = 0.034) (tableau 3).



Tableau 3. Comparatif entre patients non overdrivés et overdrivés

Ensemble Patients Patients
des patients SANS AVEC P
overdriving overdriving
Antécédents n=21 n=11 n=10
Age 61.9+£6.5 61.3+64 62.6 £ 6.9 0.652
Sexe masculin 16 (76.2) 10 (90.9) 6 (60.0) 0.149
Diabete 10 (47.6) 5 (45.5) 5 (50.0) 1.000
HTA 15 (71.4) 9 (81.8) 6 (60.0) 0.361
IMC 28.7+£5.0 27945 29.6 +5.6 0.445
Dyslipidémie 13 (61.9) 6 (54.5) 7 (70.0) 0.659
Tabagisme 11 (52.4) 5 (45.5) 6 (60.0) 0.670
Insuffisance rénale 2 (9.5) 0(0.0) 2 (20.0) 0.214
Insuffisance respiratoire 4 (19.0) 1(9.1) 3 (30.0) 0.311
AOMI 4 (19.0) 2 (18.2) 2 (20.0) 1.000
Mode d’admission, n (%)
ACR 5(23.8) 3(27.3) 2 (20.0) 1.000
Orage rythmique 5(23.8) 0 (0.0) 5 (50.0) 0.012*
TV/IFV 3 (14.3) 1(9.1) 2 (20.0) 0.586
Choc cardiogénique 5 (23.8) 2(18.2) 3 (30.0) 0.635
IDM revascularisé 14 (66.7) 6 (54.5) 8 (80.0) 0.361
précocement
IDM revascularisé tardive ou 7 (33.3) 5 (45.5) 2 (20.0) 0.361
non revascularisé
Décompensation cardiaque 5 (23.8) 4 (36.4) 1(10.0) 0.311
Clinique de l'orage, n (%)
Cliniguement congestif 6 (28.6) 3 (27.3) 3 (30.0) 1.000
Cliniquement froid 8 (38.1) 2 (18.2) 6 (60.0) 0.080
FC, bpm 80 [67-104] 80 [60-113] 79 [73-100] 0.916
PAS, mmHg 110 [98-115] | 113 [110-123] 99 [87-110] 0.020*
PAD, mmHg 72 [59-80] 74 [66-80] 67 [53-73] 0.077
Ventilation invasive 9 (42.9) 3 (27.3) 6 (60.0) 0.198
FEVG, % 30 [20-34] 30 [20-33] 30 [24-35] 0.605
Dysfonction VD 3 (14.3) 0 (0.0) 3 (30.0) 0.090
Troponines, ng/L 1129 [766- 1005 [773- 1635 [753- 0.481
2400] 2264] 2517]
Nt pro BNP, ng/L 4488 2454 8241 0.034*
[1886-9144] | [1175-5175] [2190-19426]

Lactates, mg/L 157 [118-216] | 154 [112-264] | 164 [130-209] 0.833
Créatinine, mg/L 12 [9.5-14.5] 11 [9-12] 13 [10-26] 0.227
CRP, mg/L 32 [21-98] 28 [18-128] 52 [25-85] 0.481
Facteur V, % 104 + 27 97 £ 23 111+ 30 0.214
pH 7.41+£0.08 7.43 £0.07 7.39 £ 0.09 0.382
Amines, n (%)

Dobutamine 7 (33.3) 3(27.3) 4 (40.0) 0.659

Noradrenaline 6 (28.8) 2(18.2) 4 (40.0) 0.361

Adrénaline 1(4.8) 0 (0.0) 1(10.0) 0.476

Levosimodan 3(14.3) 1(9.1) 2 (20.0) 0.586
Assistance circulatoire, n(%)

ECMO 3(14.3) 2 (18.2) 1(10.0) 1.000




2.2. Caracteristiques électrophysiologiques

61.9% des orages rythmiques en post infarctus survenaient sur une ESV
monomorphe. 33.3% des patients ont présenté 2 morphologies différentes d’ESV et

seul 1 patient présentait plus de 2 morphologies.

Le couplage moyen des ESV initiatrices était de 338 + 64 ms, soit un rapport RR/QT

moyen a 0.816 + 0.130. La durée moyenne de 'ESV était de 137 + 25 ms (tableau 4).

Tableau 4. Caractéristiques électriques et électrophysiologiques

Patient en post infarctus
Nombre de morphologies d’ESV, n n=21
(%)
1 13 (61.9)
2 7 (33.3)
>3 1(4.8)
Purkinje 2 (9.5)
Données de couplage de 'ESV
Intervalle R-R, msec 338 + 64
320 [290-370]
QT, msec 416 = 61
420 [360-440]
RR/QT 0.816 £ 0.130
0.800[0.761-0.853]
Durée de I'extrasystole, msec 137 £ 25
140 [120-160]

Le plus souvent, 'ESV provenait du territoire inféro septal (9 patients sur 21). 2 des
ESV initiatrices ont été étiquetées comme émergeant du réseau du Purkinje. Il n’y a
pas de différence significative concernant la localisation de 'ESV initiatrice entre les

patients overdrivés et les non overdrivés (figure 2).
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Figure 2. CEil de beeuf des localisations d’ESV initiatrice

2.3. Stratégie anti arythmique

La xylocaine, reconnue comme efficace en cas d’orage rythmique dans un contexte
d’ischémie myocardique, a été utilisée dans 100% des cas. L'amiodarone a été utilisée
dans 95.2% des cas. Environ la moitié des patients ont été sédatés et intubés. 42.9%
ont regu un traitement bétabloquant. Seuls 3 blocages du ganglion stellaire ont été
réalisés, 1 tentative d’ablation d’ESV dans les 24h suivants I'admission du patient
(soldée par un échec en l'absence d’inductibilité en début de procédure). Aucune

sympathectomie chirurgicale n’a été réalisée (tableau 5).

Prés de la moitié des patients (47.6%) ont bénéficié d’un overdriving pacing. Aucun
n’était appareillé d’'un défibrillateur ou d’un pacemaker, I'overdriving a ainsi été réalisé

grace a une sonde temporaire (sonde d’entrainement électro systolique).



Tableau 5. Stratégie anti arythmique

Population en post infarctus
n=21

Xylocaine, n (%) 21 (100)
Amiodarone, n (%) 20 (95.2)
Sédation/AG, n (%) 11 (52.4)
Bétabloquant, n (%) 9 (42.9)
Blocage ganglion stellaire, n (%) 3 (14.3)
Ablation par cathéter, n (%) 1(4.8)
Sympathectomie chirurgicale, n (%) 0 (0.0)
Overdrive, n (%) 10 (47.6)

Via sonde temporaire 10 (100.0)

Via PM/DAI permanent 0 (0.0)

PM = pacemaker ; DAI = défibrillateur automatique implantable

2.3.1. Place de I’overdriving
Lorsqu’il a été employé, I'overdriving n’a jamais été utilisé en premiere ou en 2°€ ligne
de traitement, le plus souvent en 4¢ voire 5° ligne de traitement (respectivement 9.5%

en 3¢ ligne de traitement, 23.8% en 4¢ ligne et 14.3% en 5° ligne).

m lére ligne 2eligne = 3eligne 4e ligne m5eligne m Non utilisé

Figure 3. Place de l'overdriving dans la stratégie anti arythmique

2.3.2. Modalités de I'overdriving
Parmi les 10 sondes d’entrainement implantées de maniére provisoire, 3 ont été
vissées et 7 simplement posées non vissées. La stimulation était ventriculaire dans

80%, atriale dans 20% des cas. La fréquence moyenne de stimulation était de 100/min



[90 - 110]. La durée médiane d’utilisation était de 5 jours [3 - 11], en moyenne 13.6

jours pour une sonde visseée, et 3.9 jours pour une sonde posée (tableau 6).

Tableau 6. Caractéristiques de I’overdrive

Population overdrivée
n=10

Via défibrillateur permanent 0 (0.0)
Via sonde temporaire 10 (100)

Sonde posée 7 (70.0)

Sonde visée 3 (30.0)
Position sonde

Stimulation atriale 2 (20.0)

Stimulation VD 8 (80.0)
Fréquence de stimulation (/min) 100 [90-110]
Durée d’overdrive (jours) 5 [3-11]

2.3.3. Résultats a court terme de I'overdrive
Parmi les 10 patients ayant bénéficié d’'un overdrive pacing en raison de I'échec des
thérapeutiques précédentes, seul un d’entre eux a présenté des récidives de TV/FV
ayant nécessité une stratégie d’incrémentation thérapeutique (ablation par
radiofréquence chez un patient). Trois patients (30%) ont présenté au moins une
récidive de TV/FV a l'occasion d’'une diminution de la fréquence de stimulation. Les
autres patients n‘ont pas présenté de récidive. |l n'y a eu aucune déstabilisation

hémodynamique dans ce groupe.

3. Orage rythmique hors post infarctus

3.1. Comparatif entre les patients avec ou sans cardiopathie

structurelle

Les patients atteints d’'une cardiopathie structurelle semblaient présenter plus de
comorbidités que les patients avec coeur sain. Les patients sans cardiopathie

structurelle ont été admis plus souvent sur un tableau initial d’arrét cardio respiratoire



que les patients avec cardiopathie structurelle, qui se sont plus souvent présentés sur

un tableau de choc cardiogénique.

Les caractéristiques cliniques et biologiques au moment de I'orage rythmique sont

présentées dans le tableau 7.

Tableau 7. Caractéristiques des orages rythmiques avec ou sans cardiopathie

structurelle*
Patients Patients
sans avec
cardiopathie structurelle | cardiopathie structurelle

Antécédents, n (%) n=8 n=18
Age 46.5+13.0 57.1+£204
Sexe masculin 5 (62.5) 12 (66.7)
Diabéte 1(12.5) 8 (44.4)
HTA, mmHg 2 (25.0) 8 (44.4)
IMC, kg/m? 28.1+£8.7 289+64
Dyslipidémie 1(12.5) 11 (61.1)
Tabagisme 2 (25.0) 6 (33.3)
Insuffisance rénale 0 (0.0) 2(11.1)
ACR 5 (62.5) 2(11.1)
Orage rythmique 6 (75.0) 13 (72.2)
TVIFV 1(12.5) 1(5.6)
Choc cardiogénique 0 (0.0) 3 (16.7)
FC, bpm 78 [61-93] 76 [63-90]
PAS, mmHg 111 [96-144] 111 [103-129]
PAD, mmHg 62 [58-73] 65 [52-75]
FEVG, % 45 [30-58] 36 [24-45]
Dysfonction VD 2 (25.0) 5 (27.8)
Troponines, ng/L 63 [17-134] 93 [29-467]
Nt pro BNP, ng/L 1795 [267-2807] 1618 [488-4823]
Lactates, mg/L 145 [105-173] 142 [106-225]
Créatinine, mg/L 8 [6-11] 10 [8-14]
Dobutamine 1 (20.0) 4 (23.5)
Noradrenaline 1(20.0) 4 (23.5)

HTA = hypertension artérielle ; IMC = indice de masse corporelle (kg/m2?); ACR = arrét cardio
respiratoire ; FC = fréquence cardiaque ; PAS/D : pression artérielle systolique/diastolique ; FEVG =
fraction d’éjection ventriculaire gauche. * p value non retranscrite du fait des faibles effectifs



3.2. Caracteéristiques électrophysiologiques

Comparément aux post infarctus, I'intervalle RR de 'ESV était significativement plus
long (p=0.039), ainsi que lintervalle QT (p = 0.014), si bien qu’il n’y avait pas de
différence significative concernant le couplage (p=0.694 pour le rapport RR/QT). Il n’y

avait pas non plus de différence significative concernant la largeur des ESV (p=0.259).

Comparément aux patients avec cardiopathie structurelle, les patients avec cceur
morphologiquement sain présentaient plus souvent des ESV polymorphes. La durée
de 'ESV était similaire entre les deux groupes, mais l'intervalle QT avait tendance a
étre plus long chez les patients sans cardiopathie structurelle (522 + 160 ms versus
482 + 123 ms). Le couplage de 'ESV était similaire, plus long que chez les orages

rythmiques en post infarctus (tableau 8).

Tableau 8. Caractéristiques électrophysiologiques des orages hors post infarctus*

Patients Patients
sans avec
cardiopathie cardiopathie
structurelle structurelle
Nombre de morphologies d’ESV n=8 n=18
1 2 (25.0) 9 (50)
2 4 (50.0) 7 (38.9)
>3 2 (25.0) 2(11.1)
Purkinje 2 (25) 4 (22.2)
Intervalle R-R, msec 390 + 145 383 £120
QT, msec 522 + 160 482 + 123
RR/QT 0.729 £ 0.89 0.794 £ 0.123
Durée de I'extrasystole, msec 135 + 26 133 £ 23

* p value non retranscrite du fait des faibles effectifs

3.3. Stratégie anti arythmique

Les patients avec cceur morphologiquement sain avaient tendance a étre plus

facilement traités par bétabloquants. Bien qu’ils soient moins souvent traités par




amiodarone que les patients avec cardiopathie structurelle, 37.5% des patients sans
cardiopathie en ont regu, malgré un QT moyen a 522 ms. Environ 3 patients sur 4 ont
été overdrivés dans chacun des groupes. Cependant, il semble exister une différence
concernant la technique d’overdriving, puisque 62.5% des cardiopathies structurelles
ont été overdrivés via un pacemaker/défibrillateur (patients appareillés avant
I'hospitalisation), contre 12.5% des cardiopathies non structurelles. De la méme
maniére, les patients sans cardiopathie structurelles étaient plutét overdrivés par une

sonde temporaire (62.5% versus 27.8%).

Enfin, un seul patient a nécessité un blocage du ganglion stellaire suivi d’'une

sympathectomie chirurgicale (patient présentant une TV catécholergique) (tableau 9).

Tableau 9. Stratégie anti arythmie chez les cardiopathies structurelles et non

structurelles*
Patients Patients
sans avec
cardiopathie cardiopathie
structurelle structurelle
n=8 n=18
Bétabloquant, n (%) 8 (100) 9 (50.0)
Amiodarone, n (%) 3 (37.5) 13 (72.2)
Xylocaine, n (%) 4 (50.0) 8 (44.4)
Sédation/AG, n (%) 3 (37.5) 4 (22.2)
Blocage ganglion stellaire, n (%) 1(12.5) 0 (0.0)
Sympathectomie chirurgicale, n (%) 1(12.5) 0 (0.0)
Overdrive, n (%) 6 (75.0) 14 (77.8)
Via sonde temporaire 5 (62.5) 5 (27.8)
Via PM/DAI permanent 1(12.5) 9 (50.0)

PM = pacemaker ; DAI = défibrillateur. * p value non retranscrite du fait des faibles effectifs

3.4. Place et modalités de I'overdrive pacing

L'overdrive pacing a été utilisé dans environ 75% des cas, jamais en premiére ligne et
plutét en 2e ou 3e ligne chez les patients cceur sain. Concernant les cardiopathies

structurelles, la technique a été employée en premiere ligne chez 3 des patients



(16.7%), puis plutét en 3e et 4e ligne de traitement. Le temps moyen d’utilisation était
de 6.1 jours. 7 des patients déja appareillés d’un défibrillateur ou d’'un pacemaker ont
été accélérés au moins jusqu’a la consultation suivante dans le cadre du suivi

rythmologique.
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Figure 4. Place de I'overdriving dans la stratégie anti arythmique

4. Faisabilité et sécurité de I'overdrive pacing

Avant 2020, aucune sonde provisoire n’a été implantée a visée d’overdrive pacing.
Depuis cette date, son utilisation est croissante. L'overdrive par DAl était

historiguement plus facilement employé avant cette date (figure 5).
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Figure 5. Recours a I'overdriving en population générale, selon le mode de stimulation
utilisé (sonde de DAI vs sonde temporaire — figure 5A). Nombre de patients avec recours
a l'overdrive selon le contexte ; orage post infarctus vs et orage hors contexte post
infarctus (figure 5B)

Une nette majoration de la stratégie d’overdrive est notée dans les orages rythmiques
post infarctus a compter de 2020, ou tous les pacing ont été réalisés par sonde

provisoire (figure 6).
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Figure 6. Overdriving dans la population post infarctus

A propos des caractéristiques techniques de I'overdrive, 63.3% des patients ont étaient
overdrivés par sonde provisoire, 36.7% par un défibrillateur endocavitaire. Le pacing
était plus souvent ventriculaire (76.7%) qu’atrial (23.3%). 46.7% des patients ont été
overdrivés pour une durée de 2 a 7 jours, 40% pour une durée > 14 jours. Cette

disparité est en lien avec la modalité de l'overdrive ; les durées prolongées de



stimulation (> 14 jours) se faisaient essentiellement par défibrillateur permanent (n = 8
sur 12) ou par sonde provisoire vissée (n = 4 sur 12), alors que les stimulations de

courte durée (< 7 jours) se faisaient par sonde provisoire non vissée.

Concernant la sécurité de I'overdrive pacing, nous n’avons observé aucun échec de
pose de sonde, aucune tamponnade, aucun sepsis secondaire a la sonde provisoire.
Seuls 2 patients (6.7%) ont présenté une mauvaise tolérance hémodynamique a
I'overdriving. Dans le premier cas a cause d’une fréquence de stimulation ventriculaire
trop élevée (120/min), dans le second cas chez un patient atteint d’'une cardiopathie
congénitale (ventricule unique) avec défibrillateur épicardique et difficultés a effectuer

I'overdrive pacing.

Enfin, concernant l'efficacité de l'overdrive, 1 patient a échappé a l'overdrive, qui
présentait un orage réfractaire sur TV catécholergique (lllustration 2). 2 patients ont
présenté une récidive de trouble du rythme sur ESV parce que la cadence de
stimulation ventriculaire n’était pas suffisamment élevée (pas de récidive aprés
accélération). 1 patient a récidivé une arythmie mais sur TV monomorphe isolée. 4 ont
une ablation d’ESV. Enfin, un patient qui était overdrivé dans l'oreillette a présenté un
trouble conductif de haut degré, ayant nécessité la pose d’une sonde VD. Cette sonde
a présenté un probleme d’écoute, responsable d’une récidive de 3 épisodes de TV

(figure 7).



Tableau 10. Modalités et complications de I'overdrive pacing

Patients avec overdrive

Modalité de stimulation n=30
Via sonde temporaire 19 (63.3)
Via défibrillateur permanent 11 (36.7)
Site de stimulation

Atrial 7 (23.3)

Ventriculaire 23 (76.7)
Durée de l'overdrive

1 jour 2 (6.7)

2-4Jours 8 (26.7)

4-7 jours 6 (20.0)

7-14 jours 2(6.7)

>14 jours 12 (40.0)
Complications
Echec de pose 0 (0.0)
Tamponnade 0 (0.0)
Sepsis secondaire a la sonde temporaire 0 (0.0)
Mauvaise tolérance de I'overdrive 2 (6.7)

M Pas de récidive B Nécessité ablation M Echec vrai B Tentative de sevrage M Fréquence insuffisante B Sonde atriale

Figure 7. Motifs d’échec d’overdrive




lllustration 2. Patient de 37 ans, hospitalisé pour orage rythmique réfractaire, échec d’overdrive
ventriculaire

5. Pronostic au long cours

5.1. Population globale

La durée médiane de suivi était de 423 jours, avec un suivi maximal de 2347 jours. La
mortalité brute a un an était de 38.3%, avec une mortalité la plus élevée au cours de

I'hospitalisation et dans les 3 premiers mois (figure 8).
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Figure 8. Survie globale aprés orage rythmique sur ESV initiatrice



5.2. Population post infarctus

Au cours du suivi sur 2000 jours, la survie globale était de 66.7% (survie de 14 patients
sur 21), le pic de mortalité ayant lieu lors de I'hospitalisation (3 décés sur 7 étants
survenus au cours de I'hospitalisation) (figure 9A). |l ne semble pas exister de mortalité
accrue chez les patients overdrivés comparément aux patients overdrivés. En effet, la
survie dans le groupe sans overdrive est de 54.5% (soit 6 patients sur 11) versus

80.0% dans le groupe avec overdrive (8 patients sur 10) (figure 9B).
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Figure 9. Survie aprés orage rythmique en post infarctus

Concernant la récidive de trouble du rythme ventriculaire a distance de 'orage initial,
aucun patient n’a récidivé de TV ou de FV isolée. Un patient dans le groupe non
overdrivé a récidivé un orage rythmique. Aucun n’a nécessité d’ablation d’'ESV en
externe. Au total, 7 patients sont décédeés dans le groupe non overdrivé versus 2 dans

le groupe overdrivé (45.5% vs 20%, p = 0.361).

5.3. Population hors infarctus

Bien qu’il n’y ait pas de différence significative entre les 2 groupes, le pronostic semble
meilleur chez les patients avec coeur sain comparément aux patients avec cardiopathie

structurelle (figure 10).
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Figure 10. Survie aprés orage rythmique hors contexte post infarctus

L'overdrive n'améliore pas la survie ni a cours ni a moyen terme dans les orages
rythmiques hors contexte post infarctus. La mortalité a la phase initiale était méme plus
importante chez les patients overdrivés versus ceux qui ne I'étaient pas, bien que cette

différence ne soit pas significative (figure 11).
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Figure 11. Pronostic en fonction de I’overdrive hors contexte post infarctus



Enfin, concernant la récidive a distance de troubles du rythme ventriculaire, 2 patients
dans le groupe overdrive pacing ont récidivé sur un mode de TV (10.0%), 1 sur un
mode de FV (5.0%) et 1 sur un orage rythmique (5%), qui a d’ailleurs nécessité une
ablation d’ESV en externe. 1 seul des patients du groupe non overdrivé a récidivé, sur

un orage rythmique.



Discussion

A notre connaissance, ce travail constitue I'une des plus grosses cohortes consacrées
a I'étude des orages rythmiques sur ESV initiatrice et la place de I'overdrive pacing

dans sa prise en charge.

Dans notre étude, la proportion d’'orage rythmique sur ESV initiatrice était de 10.5%,
ce qui est similaire aux études antérieures réalisées concernant les orages sur troubles
du rythme polymorphes ou fibrillatoires (14,15). Il nous a semblé primordial de traiter
indépendamment la situation de I'orage rythmique en post infarctus, en raison de sa
physiopathologie particuliére plus largement décrite dans la littérature, et parce que

ces patients représentaient presque la moitié des effectifs de I'étude.

Dans cette population, seulement un quart des patients ont présenté un orage
rythmique d’emblée a l'admission, avec un délai moyen de survenue de l'orage
rythmique de 5 jours , ce qui correspond a la durée usuelle d’hospitalisation aprés un
infarctus du myocarde. Les patients concernés par I'orage rythmique en post infarctus
avaient en moyenne une FEVG altérée < 35%, ne présentaient des signes de
décompensation cardiaque que dans un cas sur 3, et des signes de bas débit que

dans moins d’un cas sur 2.

Bien que les ESV décrites en post infarctus récent ou semi récent soient classiquement
issues du Purkinje (35,38), elles ne I'étaient ici avec certitude que dans 9.5%, alors
que la plupart des ESV étaient d’émergence septo basale. Il est néanmoins possible

que certaines ESV supposées ventriculaires étaient en réalité issues du réseau de



Purkinje. Les ESV étaient essentiellement monomorphes, ce qui soutient le concept
de mismatch et de micro réentrée localisée au sein du myocarde fraichement infarci,
constituant un substrat arythmogeéne. Le couplage moyen était de 338 ms,
correspondant donc bien a la définition du couplage court dans la littérature (29,30) et

le phénoméne R/T survenait sans allongement du QT (QT moyen a 416 ms).

Concernant la stratégie anti arythmique dans ce groupe, la xylocaine a été utilisée
dans 100% des cas, ce qui est en accord avec les recommandations de l'orage
rythmique sur cardiopathie ischémique. De maniére plus surprenante au vu du
mécanisme de déclenchement des orages sur ESV initiatrice, I'amiodarone,
pourvoyeuse d’allongement de I'espace QT, a été employée dans 95% des cas, avec

un réel risque de iatrogénie.

L'overdriving n’était jamais utilisé en premiére intention mais plutét en 3¢, 4° ou 5€ ligne,
aprés échec du traitement médicamenteux conventionnel, si bien qu’au moment du
recours a l'overdrive, les patients étaient plus séveres que les patients qui n'ont pas
été overdrivés. Dans notre pratique quotidienne, le pacing semble donc réservé aux
patients qui échappent a la prise en charge habituelle de I'orage rythmique et qui
commencent a se déstabiliser. Cette observation peut s’expliquer par le fait qu’aucun
patient admis pour orage rythmique en contexte d’infarctus n’était appareillé d’'un
défibrillateur. Par conséquent il fallait implanter une sonde d’entrainement provisoire,
nécessitant un cardiologue convaincu de son utilité, une salle de cathétérisme
cardiaque et un personnel dédi€, pas toujours présent au moment de I'admission du
patient (arrivée nocturne, gardes de week end). Cette réticence peut également
s’expliquer par la crainte de iatrogénie, avec le risque de perforation chez des patients

parfois sous bithérapie antiplaquettaire ou encore par crainte d’entrainer une



déstabilisation hémodynamique par stimulation rapide, chez un patient déja instable

sur le plan hémodynamique en phase critique.

La population hors post infarctus était beaucoup plus hétérogéne que la précédente.
En effet, elle rassemble a la fois des patients présentant une cardiopathie structurelle
avec de nombreuses comorbidités, et ceux ayant présenté un allongement du QT
favorisant une R/T. Dans ce dernier cas, il s’agissait essentiellement d’allongement de
QT sur cause aigué réversible, chez des patients plus jeunes. Ceci explique des
intervalles RR et des espaces QT significativement plus long que dans les orages
rythmiques en post infarctus, avec une tendance aux couplages plus longs ne rentrant
plus dans la définition d’'un couplage court. Les ESV étaient plus souvent polymorphes,
témoignant chez les patients avec cardiopathie structurelle de ventricules souvent trés
remaniés avec de nombreuses zones gachettes, et chez les patients sans cardiopathie
de I'absence de substrat arythmogeéne précis. Concernant le recours a I'overdrive, on
observe dans ce groupe une utilisation bien plus importante du pacing en comparaison
aux patients en contexte de post infarctus. Cette différence s’explique d’une part par le
fait que les patients atteints d’'une cardiopathie structurelle étaient déja appareillés de
défibrillateur, ce qui permettait de surseoir aux éventuelles problématiques techniques
de pose d’une sonde provisoire. Enfin, les patients sans cardiopathie structurelle
avaient tendance a étre plus rapidement overdrivés par sonde d’entrainement,
probablement parce qu’ils étaient plus stables sur le plan hémodynamique, avec des
FEVG normales (voir subnormales dans les cas de cardiopathie de stress), et que la

crainte d’étre délétére lors de I'implantation de la sonde était moindre.



Au vu des résultats de ce travail, plusieurs questions a propos des modalités de

I'overdrive se posent.

Trois quarts des patients ont été overdrivés dans le ventricule contre un quart dans
I'oreillette. Chacun de ces sites de stimulation présente des avantages et des
inconvénients. Le rationnel de stimuler dans l'oreillette est de préserver au maximum
les voies de conduction physiologiques, et ainsi limiter le risque de déstabilisation
hémodynamique des patients par création d’'une désynchronisation interventriculaire.
Ce site de stimulation évite également d’avoir a pousser la sonde dans le ventricule
potentiellement friable en post infarctus. D’un autre cété, la stimulation atriale ne peut
pas étre utilisée en cas de conduction nodo hissienne altérée, car a risque d’entrainer
un phénoméne de Wenckebach le cas échéant (notons d’ailleurs qu’un patient avec
pacing atrial a présenté des troubles conductifs ayant nécessité la pose d’'une sonde
ventriculaire dans un second temps). Elle est également a risque de stimulation
phrénique et de mobilisation si la sonde est positionnée sur la paroi latérale de
I'oreillette droite (comparativement a une sonde poussée a I'apex VD. La stimulation
ventriculaire est quant a elle soutenue par l'idée qu’une stimulation ectopique
permettrait d’entrer en compétition avec le foyer d’hyperautomatisme ou de micro
réentrée, et aurait une action synergique avec l'effet fréquence dépendant de
l'overdrive. Le corolaire de cette stratégie est le risque plus important de
désynchronisation interventriculaire du fait d’'un pacing rapide dans le ventricule droit,
générant un retard gauche, peu satisfaisant sur le plan hémodynamique. Aussi n’y a-
t-il probablement pas de bonne réponse a la question du site d’overdrive a préférer, et
un choix au cas par cas en fonction de I'état hémodynamique et des voies de

conduction du patient semble plus adapté.



A propos de la fréquence et la durée de stimulation a privilégier, nous avons constaté
des fréquences moyennes de 90/min a 110/min, avec une durée moyenne de 5 jours
de pacing. En deca de ces fréquences, certains patients ont récidivé des troubles du
rythme polymorphe, et au-dela de ces fréquences, I'overdrive a été mal toléré chez
'un d’entre eux. Il 'y a cependant pas de recommandations précises a I'heure actuelle

quant a la fréquence de stimulation optimale.

Nous avons précédemment mis en évidence que l'overdrive était rarement utilisé en
premiére intention, probablement en lien avec le caractéere invasif de cette technique
lorsque les patients n’étaient pas appareillés de défibrillateur/pacemaker. Or, aucune
complication de pose de sonde d’entrainement n’a été observée au sein de notre
cohorte ; il N’y a eu aucun échec de pose, aucune tamponnade, aucune infection en
lien avec le matériel. Concernant la tolérance hémodynamique de I'overdrive, sont tout
de méme a déplorer 2 cas de mauvaise tolérance de I'overdrive ; le premier parce que
la stimulation ventriculaire était trop rapide (120/min), le second parce qu’il s’agissait
d’un cas particulier de stimulation par défibrillateur épicardique chez un patient atteint

d’'une cardiopathie congénitale (ventricule unique).

Concernant 'efficacité de I'overdrive il s’est avéré inutile chez un seul patient, en orage
rythmique réfractaire sur TV catécholergique. Un autre patient a nécessité une
procédure d’ablation d’ESV au cours de son hospitalisation, mais I'overdriving aura
permis de temporiser le geste et de le réaliser dans de meilleures conditions
hémodynamiques pour le patient. Enfin, les 6 autres récidives de troubles du rythme
ventriculaire sont survenus a cause d’une fréquence de stimulation trop faible ou au

moment de tentatives de sevrage trop précoce de I'overdriving.

Enfin, concernant le pronostic des orages rythmiques sur ESV initiatrice, il est similaire

au pronostic des orages rythmiques tout venant, soit environ un tiers de mortalité a un



an (24). L'overdriving n’aggravait pas le pronostic des patients en situation de post
infarctus. Les patients avec cardiopathie structurelle sous-jacente semblaient avoir
une mortalité plus importante dans le groupe overdrivé. Cela s’explique par de
nombreux biais, notamment par le fait que les patients overdrivés étaient appareillés
de défibrillateur, avec des cardiopathies plus évoluées que les autres groupes et
surtout bien plus de comorbidités. Cette surmortalité n'’est donc probablement pas
imputable a I'overdrive pacing. D’'un autre c6té, 'overdriving n’améliorait pas non plus
le pronostic a moyen ou long terme. Cette absence d’effet ne doit pour autant pas étre

percue comme une limite de cette thérapeutique.

La vocation de l'overdrive est d’étre employé de maniére provisoire, le moins
longtemps possible pour limiter le risque de complications, mais suffisamment
longtemps pour réguler I'homéostasie calcique et potassique et calmer
I'hyperexcitabilité ventriculaire. Cela pourrait permettre d’'une part d’éviter le recours a
certaines procédures d’ablation d’ESV, grevées d’une morbi mortalité per procédurale
non négligeable chez des patients graves, et d’autre part de stabiliser le patient avant
de le transférer vers un centre tertiaire de référence ou d’envisager une ablation. Cette
hypothése est confortée par le trés faible nombre d’ablations I’ESV réalisées malgré

la stratégie d’overdrive, aussi bien pendant I'hospitalisation qu’a distance.

Notre étude présente de nombreuses limites. Premiérement, elle ne compte que 47
patients, ce qui est responsable d’un important manque de puissance statistique. Pour
autant, il s’agit de conditions en vie réelle, puisque le déclenchement sur ESV initiatrice
ne concerne qu’une infime proportion des orages rythmiques. Elle est rétrospective,
observationnelle et certaines données sont donc manquantes. Il s’agit d’'une étude

monocentrique, le CHU de Lille étant le seul centre tertiaire du département du Nord,



et a ce titre le centre référence d’assistance cardiaque, de transplantation et d’ablation,
a l'origine d’'un important biais de sélection avec les patients les plus précaires. Une
autre limite importante de ce travail réside dans les mesures de couplage et de largeur
des ESV. En effet ces derniéres ont été réalisées manuellement, avec une régle a
ECG, et bien qu'il y ait eu une double lecture, les mesures ne sont précises qu’'a 20
ms prés. De la méme maniére, nous nous sommes basés sur des critéres
morphologiques pour identifier les ESV issues du Purkinje, mais nous n’avons pas eu
recours a I'exploration électrophysiologique pour confirmer qu’il s’agissait bien d’ESV

du Purkinje.

En revanche, le recueil de données a été trés exhaustif, et des données trés précises
sur les modalités de I'overdriving et les récidives d’arythmies ont pu étre collectées de

maniére fiable pour chaque patient.



Conclusion

L'overdrive pacing est une thérapeutique récente, de plus en plus employée dans la
prise en charge des orages rythmiques sur ESV initiatrice. Du fait que cette pathologie
soit rare, ses modalités d’utilisation restent a I'heure actuelle mal codifiées, ce qui
représente un frein a leur utilisation dans la pratique courante. Qu’il soit atrial ou
ventriculaire, par sonde provisoire, vissée ou réalisé par accélération d’'un défibrillateur
implantable, I'overdrive semble étre une technique slre, avec peu de complications,
efficace pour empécher la récidive d’ESV et de troubles du rythme, notamment dans
des situations d’échappement aux traitements médicamenteux usuels. |l permettrait
également de limiter le recours a I'ablation d'ESV. Colliger les données d’autres CHU
de France semble indispensable pour obtenir de plus grosses cohortes a analyser afin
de confirmer nos résultats et préciser la place a accorder a I'overdrive pacing dans la

prise en charge des orages rythmiques sur ESV initiatrice.
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Contexte : L'orage rythmique sur ESV initiatrice est une pathologie rare mais grave. De par sa physiopathologie
particuliere, elle ne répond pas toujours aux traitements médicamenteux de I'orage rythmique, et sa prise en
charge reste mal codifiée dans la littérature. L'overdrive pacing semble étre une stratégie intéressante, mais n’a
qu’un faible niveau de preuve dans cette indication et il n’existe que peu de données concernant ses modalités

d’utilisation.

Matériel et Méthodes : Les dossiers des 449 patients hospitalisés pour ou ayant présenté un orage rythmique
au cours de leur hospitalisation aux soins intensifs du CHU de Lille du 20 juillet 2015 au 2 mai 2024 ont été
analysés. Parmi eux, 47 patients ont présenté un orage rythmique sur ESV initiatrice. 21 en post infarctus, 26
hors post infarctus. L'objectif principal était d’étudier les habitudes du centre concernant le recours a I'overdrive
pacing dans ces 2 populations distinctes, ses modalités, sa faisabilité et son efficacité, évaluées par la survenue

de complications de I'overdrive, la récidive de trouble du rythme et la nécessité d’ablation d’ESV.

Résultats : 63.8% des patients ont été overdrivés, 2/3 par sonde temporaire, 1/3 par DAI/PM permanent. Le
pacing était ventriculaire dans 76.7% des cas. La durée moyenne d’utilisation était de 5 jours, avec une fréquence
moyenne de stimulation entre 90 et 110/min. Sur 30 patients overdrivés, 2 ont échappé au traitement, 7 ont
toléré chez 2 patients. Aucune complication de pose de sonde provisoire n’a été constatée. Nous avons relevé
des différences entre les orages en post infarctus récent versus hors contexte post infarctus, avec notamment
une utilisation de 'overdrive moindre et plus tardive dans la prise en charge des post infarctus que dans l'autre

groupe (47.6% vs 76.6%). Enfin, 'overdrive ne semblait pas modifier le pronostic a moyen et long terme.

Conclusion : L'overdrive est une thérapeutique récente, de plus en plus employée dans la prise en charge des
orages rythmiques sur ESV initiatrice. La technique semble slire avec peu de complications et efficace pour
empécher la récidive de trouble du rythme, dans des situations d’échappement aux traitements médicamenteux.
Il pourrait étre envisagé comme un moyen de stabiliser le patient avant transfert d’'un centre de périphérie vers
un centre d’ablation, voir de limiter le recours a I'ablation d'ESV, procédure complexe et non dénuée de risque

chez des patients fragiles.
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