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INTRODUCTION

La mort subite d’origine rythmique est une des premiéres causes de déces
cardiovasculaire, particulierement dans la cardiopathie ischémique (1). Elle est en grande
majorité liée a la survenue d’arythmies réentrantes utilisant la zone bordante de la cicatrice
d’infarctus comme circuit. La prévention de la mortalité repose aujourd’hui essentiellement sur
I’implantation d’un défibrillateur automatique (DAI), guidée par le seul paramétre de la fraction
d’¢jection ventriculaire gauche (FEVG) (1). Cependant, les DAI ne permettent pas de prévenir
la récidive de troubles du rythme ventriculaire. Malgré les évolutions dans les paramétres de
discrimination et le paramétrage des DAI, il persiste encore un taux important de chocs
inappropriés occasionnant une morbidité importante, a laquelle s’ajoutent le risque infectieux
et le risque de dysfonction de sonde. Des données similaires existent é¢galement concernant les
thérapies inappropri¢es pour le défibrillateur sous-cutané. De plus, il a ét¢ démontré que la
survenue de chocs électriques internes, appropriés ou non, était un facteur indépendant de

mauvais pronostic (2,3).

Gachette

/ \

Substrat K2 SNA

Figure 1 : Représentation schématique de la physiopathologie des
arythmies d’aprés Coumel. SNA = Systeme Nerveux Autonome

La physiopathologie des arythmies ventriculaires repose sur le triangle de Coumel
(Figure 1), comprenant un substrat arythmogene (cicatrice d’infarctus, anomalie de régulation

des flux ioniques cellulaires...), le tonus sympathique et une gachette initiatrice (une
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extrasystole). Dans le but d’améliorer la prévention de la mort subite, notamment en ciblant
mieux les patients a implanter de DAI, de nombreux marqueurs de risque rythmique ont été
décrits, s’appuyant sur ces trois piliers physiopathologiques. L’analyse du substrat arythmogene
est essentiellement représentée par les potentiels tardifs ventriculaires (PTV). L’utilisation
d’une haute amplification et d’un moyennage du signal permet de mettre en évidence des zones
de conduction lente, essentielles pour la survenue d’arythmies réentrantes dans le myocarde
non détectables sur 1’électrocardiogramme (ECG) de surface standard. L’existence en post
infarctus d’anomalies des PTV est associée a une augmentation du risque de mort subite et de
la mortalité globale, indépendamment de la FEVG (4). A une échelle supérieure, la présence de
QRS fractionnés (QRS-f) est également révélatrice de troubles de conduction intra-
myocardique, initialement décrite comme révélateur d’un infarctus ancien (5) puis comme un
marqueur indépendant de survenue de troubles du rythme dans la cardiopathie ischémique (6,7).
Le tonus sympathique peut étre évalué par différentes méthodes. La variabilit¢ du rythme
sinusal (HRV) est un reflet de cette modulation sympathique. Différents paramétres de longue
ou courte durée issus de 1’analyse temporelle ou fréquentielle ont été étudiés (8). Chez les
patients ayant présenté un infarctus du myocarde, il est retrouvé une altération de différents
parametres de la HRV dans les suites immédiates et pouvant persister a long terme (9). Le
nombre d’extrasystoles ventriculaires (ESV) ou de tachycardies ventriculaires non soutenues
(TVNS) par vingt-quatre heures est un reflet direct des gachettes initiatrices, et est proportionnel
au risque de troubles du rythme et de déces cardiovasculaires dans le post-infarctus (10). Enfin,
certains parametres ont été développés en intégrant les différents angles du triangle de Coumel,
notamment en représentant la dispersion spatiale et temporelle de la repolarisation qui découle
du substrat arythmogéne et du tonus sympathique. L’intervalle entre le sommet et la fin de
I’onde T (Tp-e) est ainsi un prédicteur indépendant de mortalité et de troubles du rythme dans
le post-infarctus a long terme (11,12). L’expression la plus grave de cette hétérogénéité se
constate devant une alternance macroscopique de ’onde T et indique la survenue imminente
d’une arythmie ventriculaire (13). La micro-alternance de ’onde T (mTWA) découle également
de I’hétérogénéité spatio-temporelle de la repolarisation. Elle résulte de la variation battement
a battement de la durée des potentiels d’action des cardiomyocytes (Figure 2) elle-méme
secondaire a I’altération pathologique de I’homéostasie cellulaire (14). Sa mesure a 1’échelle
¢lectrocardiographique utilise une analyse spectrale par transformation de Fourier (Figure 3).
Un paramétre biologique, le BNP, a aussi ét¢ fortement associé au risque de troubles du rythme

et de déces (15).
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Figure 3 : Représentation schématique de la physiopathologie des arythmies ventriculaires secondaires a
l"alternance de 'onde T
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Figure 2 : Représentation schématique de |’évaluation de la
micro-alternance de l’onde T sur ['électrocardiogramme par méthode
spectrale. FFT = Transformée de Fourier

Depuis plusieurs années se développe I’ablation percutanée des tachycardies
ventriculaires (TV) qui, en ciblant le substrat arythmogene et/ou les gachettes initiatrices,
permet de diminuer significativement les récurrences de troubles du rythme en prévention
secondaire voire dans certains cas d’améliorer le pronostic des patients (16,17). Initialement, la
cible de I’ablation était le circuit de réentrée recherché notamment par les méthodes
d’entrainement caché et la détection de potentiels mid-diastolique. Depuis, 1’utilisation de
systetmes de cartographie électro-anatomique a permis d’améliorer la compréhension des
circuits d’arythmies et d’améliorer le taux de succes des procédures. Plus récemment, 1’ablation
systématique des potentiels ventriculaires locaux anormaux (LAVA) a également diminué le
taux de récidive des arythmies (18,19). L’évaluation du succes de 1’ablation repose actuellement

sur la réalisation en fin de procédure d’une stimulation ventriculaire programmée (20-22) et

sur I’ablation compléte des LAVA. Malgré 'utilisation de cette méthode, il persiste un nombre
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non négligeable (11%-37%) de patients non inductibles en fin de procédure qui présenteront
des récidives (23). Des études anciennes avaient étudié¢ I'intérét des PTV apres chirurgie
antiarythmique comme marqueur prédictif de récidive (24,25). La normalisation de la durée du
QRS filtré et la disparition des potentiels tardifs étaient associées a une absence de récidive.
Plus récemment, Dinov et al. (26) ont montré une corrélation entre la surface de la cicatrice
endocardique et la durée du QRS filtré. Ils ont également retrouvé que la normalisation des
PTV apres ablation par radiofréquence de TV était associée avec une meilleure survie sans
récidive. A notre connaissance, aucun autre parametre de risque rythmique n’a été étudié dans

le cadre de ’ablation de TV.

L’objectif de cette étude est d’étudier la corrélation entre différents parametres
d’analyse non invasive du risque rythmique et les caractéristiques de la cicatrice endocardique

et d’étudier I’'impact de 1’ablation de TV sur ces derniers.
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METHODES

Il s’agit d’une cohorte prospective monocentrique réalisée au CHU de Toulouse

Rangueil. Cette étude a regu 1’avis favorable du comité de protection des personnes Ouest V.

1.1.Population

Tous les patients porteurs d une cardiopathie ischémique, de plus de 18 ans, hospitalisés
entre mars 2017 et aolit 2017 pour la réalisation d’une ablation de TV par voie endocardique
ou épicardique étaient €ligibles a I’étude. Les critéres d’exclusion étaient une fibrillation atriale

permanente et 1’absence de consentement.

1.2.Ablation de TV

La procédure d’ablation de TV était réalisée au CHU de Toulouse Rangueil par un
opérateur expérimenté sous anesthésie locale et analgésie. Les ventricules sont abordés par voie
endocardique par un abord fémoral veineux, artériel, rétrograde aortique ou transseptal voire

épicardique si nécessaire.

Une cartographie de voltage du ventricule ciblé est réalisée avec un logiciel de
cartographie électro-anatomique (Carto™ ou Rhythmia™) si possible. La zone de nécrose (NZ)
est définie comme la zone de potentiels inférieurs a 0,5 mV avec le logiciel Carto™ ou
inférieurs a 0,2 mV avec le Rhythmia™. La zone bordante (BZ) est définie comme la zone
comprise entre 0,5 et 1,5 mV avec le Carto™ et entre 0,2 et 0,8 mV avec le Rhythmia™. Le
myocarde sain est défini comme supérieur a 1,5 mV avec le Carto™ et 0,8 mV avec le
Rhythmia™. Une stimulation ventriculaire programmée (SVP) est ensuite réalisée afin de
deéclencher la tachycardie ventriculaire et une carte d’activation est enregistrée en arythmie en
cas de bonne tolérance. En cas de mauvaise tolérance, une cardioversion est réalisée. La cible
de I’ablation est I’isthme critique de la réentrée a ’origine de la TV définie sur la carte
d’activation. L’ablation la plus complete des LAVA est également réalisée au cours de la
procédure. Les LAVA sont définis comme des potentiels ventriculaires de haute fréquence,
nets, potentiellement de faible amplitude, distincts du ventriculogramme et survenant a
n’importe quel moment pendant ou apres ce dernier en rythme sinusal ou avant celui-ci en TV

(Figure 4).
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Figure 4 : Exemple de LAVA. D apres Jais et al.

En fin de procédure, une nouvelle SVP était réalisée avec sensibilisation par béta
mimétiques afin de classer le succes de la procédure. Une ablation était considérée comme
compléte si le patient n’était plus inductible en fin de procédure et tous les LAV A détruits par

I’ablation.

La durée de procédure et de scopie, le nombre de tirs sont relevés. Le territoire concerné
par la cicatrice d’infarctus est également noté ainsi que la surface représentée par la cicatrice et

la zone bordante, mesurée grace au logiciel de cartographie par tragcage manuel.

Le patient est ensuite hospitalisé sous surveillance télémétrique pour 48h00.
1.3.Analyse non invasive du risque rythmique

Les différents marqueurs sont recherchés avant la procédure d’ablation puis 48h00 apres
la procédure. Les différents tests ont été réalisés chez les patients selon les souhaits et
disponibilités des patients, sans interférer avec leur prise en charge et leur durée

d’hospitalisation.

1.3.1. Electrocardiogramme
Un ¢lectrocardiogramme (ECG) de repos 12 dérivations est réalisé afin de mesurer
I’intervalle QT, I’intervalle RR, la durée et la morphologie du QRS. Une onde Q était considérée
significative pour une amplitude d’au moins un quart de ’onde R et d’une durée d’au moins 40

ms. Le nombre de dérivations comportant une onde Q était alors relevé.
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L’intervalle QT est mesuré sur I’ECG de repos. Il est défini comme la durée entre le
début du QRS et la fin de ’onde T ou le point de section entre la tangente de la pente
descendante maximale de I’onde T et la ligne isoélectrique. La plus grande valeur mesurée dans
les dérivations précordiales est retenue. Le QT corrigé est défini par la formule de Bazett (QTc
= QT/NVRR). Le QT corrigé selon la formule de Fredericia (QTc = QT/A’RR) est également

calculé.

L’intervalle Tp-e est mesuré sur I’ECG de repos. Il est défini par I’intervalle entre le
sommet de ’onde T et la fin de ’onde T ou le point de section entre la tangente de la pente
descendante maximale de I’onde T et la ligne isoélectrique. La valeur la plus grande dans les

dérivations précordiales est retenue (12).

Les QRS fractionnés sont recherchés sur I’ECG de repos. Si les QRS sont inférieurs a
120 ms, ils sont définis par la présence d’une onde R’ ou une encoche au nadir de I’onde S ou
la présence de plus d’une onde R’ (fragmentation) dans deux dérivations contigués
correspondant a un territoire vasculaire (5). Pour les QRS supérieurs a 120 ms, ils sont définis
par plus de deux ondes R’ ou plus de deux encoches dans I’onde R ou plus de deux encoches

dans I’onde S dans deux dérivations contigués correspondant a un territoire vasculaire (27).

1.3.2. Holter ECG des 24h00

Un enregistrement continu sur deux dérivations est réalis¢é pendant 24h00. Apres

vérification, les résultats sont analysés avec le logiciel SyneScope™.

Le nombre d’ESV sur 24h00 est relevé ainsi que leur couplage moyen, la variabilité
nycthémérale avec le nombre d’ESV survenant en journée (entre 06h00 et 22h00) et en période
nocturne (de 22h00 a 6h00) avec le calcul du ratio Jour/Nuit (ratio J/N) entre le nombre d’ESV
diurnes et nocturnes. Le nombre de TVNS, défini comme une activité ventriculaire supérieure

a 3 complexes et a 100 bpm durant moins de 30 secondes, est également relevé.

La variabilité sinusale est mesurée par les parametres temporels : I’écart type des tous
les intervalles NN (SDNN), I’écart type de la moyenne des intervalles NN par segment de 5
minutes sur I’ensemble de 1’enregistrement (SDANN), la racine carré des différences des NN
adjacents (RMSSD), le pourcentage de différence des intervalles NN (IndexVar), le
pourcentage de différence de NN supérieure a 50 ms (PNNS50) et supérieure a 30 ms (PNN30),
la moyenne des écarts types par segment de 5 minutes sur ’ensemble de I’enregistrement
(SDNN index). Les parameétres spectraux relevés sont les suivants : la puissance totale de 0 a 4

Hz en ms? (PT), le spectre de tres basse fréquence (TBF) entre 0 et 0,04 Hz, basse fréquence
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(BF) entre 0,04 et 0,150 Hz et le spectre haute fréquence entre 0,150 et 4 Hz. Le ratio BF/HF

est calculé.

1.3.3. Alternance de l’onde T

La micro-alternance de 1’onde T est mesurée par la méthode spectrale avec le logiciel
Heart Wave™ (Cambridge Heart, Inc.) en utilisant des ¢€lectrodes spécifiques multi contacts a
haute amplification en chlorure d’argent (High Resolution Electrodes™, Cambridge Heart,
Inc.). Elle est mesurée au cours d’une épreuve d’effort dédiée ou d’une stimulation atriale ou
ventriculaire réguliére chez les patients porteurs d’un défibrillateur. Si la stimulation atriale ne
permet pas d’obtenir une fréquence cible stable, une stimulation ventriculaire est réalisée. En
cas d’impossibilité¢ de stimulation, une épreuve d’effort est réalisée si possible. Lors d’une
épreuve de stimulation atriale ou ventriculaire, une fréquence de stimulation a 110 bpm est
maintenue pendant 5 minutes en utilisant le boitier de stimulateur ou défibrillateur cardiaque
chez les patients implantés. L’épreuve d’effort a pour but d’amener progressivement a une
fréquence cardiaque (FC) comprise entre 105 et 110 battements par minutes (bpm). Les
traitements bétabloquants ou antiarythmiques sont poursuivis. La méme méthode est utilisée
pour le test aprés ablation. La mTWA est déterminée depuis les dérivations précordiales
standards et orthogonales X, Y, Z. Le signal ¢lectrocardiographique est amplifié et filtré (0,05-
250 Hz) puis numéris¢ (1000 Hz avec une résolution 16 bits). La mesure de la mTWA s’effectue
par la méthode spectrale : des séquences de 128 cycles sont alignées selon les QRS et
I’amplitude d’un point prédéfini du segment JT est automatiquement mesurée pour réaliser un
spectre. Du fait de la mesure réalisée une fois par battement, les fréquences apparaissent en
cycle par battement. Le point du spectre correspondant exactement a 0,5 cycles par battement
indique le niveau d’alternance de ’onde T. De multiples spectres sont générés pour produire
un spectre composite correspondant a chaque point du segment JT, donc sensible a la moindre
modification de morphologie de I’onde T. La puissance de 1’alternance (L V?) est définie comme
la différence entre la puissance a 0,5 cycles/battement et la puissance de la bande de bruit entre
0,44 et 0,49 cycle/battement, permettant une mesure du véritable niveau d’alternance
physiologique. Le voltage de ’alternance (en uV) est alors la racine carrée de la puissance de
I’alternance. La significativité statistique de 1’alternance est définie par le ratio d’alternance K
calculé comme la puissance d’alternance divisée par la déviation standard du bruit. L alternance
est considérée comme significative si K est supérieur a 3. Les résultats obtenus comprennent
I’amplitude de la TWA en puV et le ratio alternance/bruit K. L’alternance soutenue est définie
comme une alternance présente pendant une minute a une amplitude supérieure a 1,9 uV pour
un ratio K supérieur a 3. La fréquence maximale négative est définie comme la FC maximale

sans alternance soutenue. La FC d’apparition est définie comme la FC a partir de laquelle une
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alternance soutenue survient. Les résultats sont interprétés selon les régles B (Tableau 1).
L’amplitude maximale d’alternance soutenue (Valt) est relevée ainsi que le nombre de
dérivations présentant une alternance soutenue positive. La moyenne des Valt obtenues dans
toutes les dérivations positives est également calculée par la somme des Valt des dérivations

positives divisée par le nombre de dérivations positives.

Alternance soutenue au repos ?

Oui => Positif

Si Non, alternance soutenue pour une fréquence < 110 bpm ?
Oui => Positif

Si Non, fréquence maximale négative > 105 bpm ?

Oui => Négatif

Si Non, fréquence cardiaque maximale > 80 bpm ?

Non => Indéterminé

Si Oui, le patient a-t-il arrété I'effort pour fatigue ou des symptomes ?
Non => Indéterminé

Si oui, FC maximale — fréquence maximale négative <5 bpm ?
Oui => Négatif

Non => Indéterminé

Tableau 1 ; Regles B d’interprétation de la recherche de micro alternance de
l'onde T. D’apres Bloomfield et al.

1.3.4. Potentiels tardifs ventriculaires
Les PTV sont mesurés par ECG de haute amplification et analyse temporelle utilisant
un filtre 40-250 Hz en moyennant 250 battements. Les paramétres quantifiés sont la durée du
QRS filtré (QRSY), le voltage des 40 dernieres millisecondes du QRS (RMS 40) et la durée de
I’activité terminale du QRS inférieure a 40 uV (LAS 40). Les valeurs normales considérées
pour définir les critéres des PTV anormaux sont un QRSf supérieur a 114 ms, un RMS 40
inférieur a 20 pV et un LAS 40 supérieur a 38 ms (28). Deux paramétres anormaux sur trois

deéfinissent des PTV positifs.

1.3.5. NT pro-BNP

Un dosage sanguin du NT pro-BNP est réalis¢ a ’entrée en hospitalisation et le jour de

la sortie. Il est considéré comme élevé lorsque supérieur a 125 pg/ml (29).
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1.4.Suivi des patients

A T’inclusion, les paramétres cliniques et biologiques sont relevés pour déterminer les
caractéristiques de la population : age, sexe, indication de 1’ablation de TV (récidive, orage
rythmique), les traitements en cours (amiodarone, bétabloquants, Inhibiteur de I’enzyme de
conversion (IEC), antagoniste du récepteur de 1’angiotensine 2 (ARA2) ou I’association
Valsartan/Sacubitril (LCZ), inhibiteur du récepteur minéralo-corticoide (AMR)). Une

échocardiographie est réalisée pour mesurer la fraction d’¢jection du ventricule gauche.

Les patients sont revus dans les deux jours suivant la procédure d’ablation pour réaliser
de nouveau les parameétres d’analyse du risque rythmique ainsi qu’un dosage du NT pro-BNP.
Le suivi a été réalisé jusqu’en aout 2017 par contact téléphonique avec le cardiologue traitant

du patient et grace aux logiciels de télécardiologie chez les patients implantés d’un DAL
1.5.Analyse statistique

Les données sont exprimées en valeur moyenne =+ écart type. Elles ont été soumises a
un test de normalit¢é omnibus de D’Agostino et Pearson. Les données gaussiennes ont été
analysées par t-test apparié et non apparié. Les données non gaussiennes ont été analysées par
test de Wilcoxon apparié et par le test de Mann-Whitney. Les corrélations ont été réalisées par
régression linéaire. Pour les données catégorielles pairées, un test de McNemar a été utilisé. La
significativité statistique est retenue pour p<0,05. Les analyses statistiques ont été réalisées avec

le logiciel GraphPad Prism™.

1.6.Critéres de jugement

Le critere primaire était la variation des parametres d’analyse du risque rythmique apres

la réalisation d’une procédure d’ablation de TV.

Les critéres secondaires sont les relations entre les caractéristiques électriques de la
cicatrice (surface de la NZ, BZ et surface totale) et les différents parameétres non invasifs de

risque rythmique.
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RESULTATS

2.1.Caractéristiques des patients

Vingt-neuf patients porteurs d’une cardiopathie, hospitalisés pour ablation de TV, ont
¢été analysés entre Mars et Aout 2017. Sept patients n’ont pas €té inclus, trois devant 1’absence
d’argument en faveur d’une cardiopathie ischémique et quatre parce que les conditions ne
permettaient pas la réalisation des tests. Vingt-deux patients hospitalisés pour une ablation de
TV et porteurs d’une cardiopathie ischémique ont donc été inclus dans notre étude. Les
différents tests réalisés chez nos patients sont résumés dans la Figure 5. Les principales
caractéristiques cliniques sont résumées dans le Tableau 2. Le traitement a la sortie
d’hospitalisation comprenait un traitement bétabloquant pour 21 patients (95%), un traitement
inhibiteur du systéme rénine angiotensine (IEC, ARA2 ou LCZ) pour 19 patients (86%), un
inhibiteur des récepteurs minéralo-corticoides pour 11 patients (50%) et un traitement par
Amiodarone a été poursuivi pour 5 patients (23%) du fait d’un antécédent de fibrillation atriale

pour 4 d’entre eux et d’une ablation incompléte pour le cinquiéme.

TN
22 patients inclus
\I/
ECG Holter ECG mTWA PTV NT pro-BNP

Avant Ablation de TV

Aprées Ablation de TV

Figure 5 : Graphique des différentes populations des tests non invasifs d’analyse du risque rythmique
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Age (années) 66,9 + 10,6

Sexe masculin 21 (95%)
FEVG (%) 34,4+£10,9
FDR CV :
- Tabac 14 (64%)
- HTA 10 (45%)
- Dyslipidémie 15 (68%)
- Diabéte 7 (32%)
- Antécédents familiaux 6 (27%)
Antécédent d’infarctus :
- Ancienneté (années) 13,3+8,9
- Territoire :
- Antérieur 10 (48%)
- Latéral 8 (38%)
- Inférieur 10 (48%)
Traitement :
- Béta-bloquant 20 (91%)
- |EC/ARA2/LCZ 18 (82%)
- AMR 8 (36%)
- Amiodarone 14 (64%)
DAI 20 (91%)

Tableau 2 : Caractéristiques cliniques des 22 patients

2.2. Ablation de TV

Une procédure d’ablation de TV a été réalisée pour les vingt-deux patients. Les
principales données concernant les procédures d’ablation sont résumées dans le Tableau 3.
L’indication était des TV récidivantes symptomatiques pour 19 patients (86%). Un logiciel de
cartographie électro-anatomique a été utilisé pour 21 patients (96%). Une seule procédure a été
réalisée de maniere conventionnelle. L’abord était endocardique pour tous les patients. Les
LAVA ont été systématiquement ciblés au cours de 1’ablation. Une SVP a été réalisée en fin de
procédure chez 20 patients, deux n’ayant pu étre réalisée du fait d’un probléme technique pour
I’une (dysfonction de la scopie) et d’'une complication pour I’autre (pneumothorax suite a un

échec d’abord épicardique).
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Indication Ablation :

- TV récidivantes symptomatiques
- Orage rythmique

Cartographie électro-anatomique :
- Rhythmia®

- Carto’

- Aucun

Abord endocardique

Cible d’ablation

- TV clinique

- LAVA

Procédure

-  Durée (min)

- Scopie (min)

- Nombre de tirs

Résultats de la procédure

- Succes

- Echec

- SVP non faite

19 (86%)
3 (14%)

18 (82%)
3 (14%)
1 (4%)

22 (100%)

13 (59%)
22 (100%)

205,5 + 42,1
34,0 £ 13,9
19,3+ 6,4

13 (60%)
7 (31%)
2 (9%)

Tableau 3 : Caractéristiques des 22 ablations réalisées

Les différentes données des cicatrices obtenues lors de 1’ablation de TV pour les 21

patients ayant eu une procédure a 1’aide d’un logiciel de cartographie €lectro-anatomique sont

résumées dans le Tableau 4.

Territoire de la cicatrice :
- Antérieur

- Latéral

- Inférieur

- Basal

- Meédian

- Apical

Caractéristiques de la cicatrice :

Surface totale (cm?)

Nécrose (cm?)

Zone Bordante (cm?)

Ratio Zone Bordante / Surface totale (%)

7 (32%)
10 (45%)
10 (45%)
15 (68%)
9 (41%)
13 (59%)

56,3 + 43,9
21,3+ 25,2
35+ 21,9
67,4+ 16

Tableau 4 : caractéristiques des 21 cicatrices endocardiques
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2.3. Relations entre la cicatrice d’infarctus et I’analyse non invasive du

risque rythmique

2.3.1. Caracteéristiques cliniques

Nous avons retrouvé une corrélation significative entre la FEVG et la surface totale de
la cicatrice (R*=0.2 ; p=0,04 ; y=-2,08x+125,1) et la surface de la BZ (R*=0,35 ; p=0,005 ; y=-
1,37x+80,48) (Figure 6). Il n’y avait pas de corrélation significative avec la surface de la NZ
(R*=0,07 ; p=0,25). Les autres parameétres cliniques n’étaient pas corrélés avec les différentes

caractéristiques de la cicatrice endocardique.

-e- Surface Totale : R?=0,2 ; p=0,04
200 - -#- Nécrose : R*=0,07 ; p=0,25
b Zone Bordante : R?=0,35 ; p=0,005

Surface (cm?)
— —
[=] (%))
o o
1 1

W
o
1

o
1

FEVG (%)

Figure 6 : Corrélation entre la FEVG et la surface de la cicatrice endocardique

2.3.2. Electrocardiogramme

Un ECG a été analysé chez les 22 patients. La fréquence cardiaque moyenne était de 65
+ 14 bpm. La durée du QRS était de 107 23 msec. Six patients (28%) avaient des QRS larges,
un bloc de branche droite (5%) et 5 blocs de branche gauche (23%). Le QT moyen était de 420
+ 56 msec. Le QTc selon Bazett était de 432 + 44 msec et selon Fredericia de 428 + 44 msec.
Le Tp-e moyen était de 85 = 25 msec. Onze patients (50%) avaient des f-QRS et une onde Q

¢tait visualisée en moyenne sur 1,3 &+ 1,8 dérivations ECG.

Les différents parametres ECG n’étaient pas corrélés avec les caractéristiques de

cicatrice.
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2.3.3. Holter ECG

Un Holter ECG a été réalisé chez 11 patients avant 1’ablation. La fréquence cardiaque

moyenne était de 65,15 + 14,76 bpm.

Concernant les parametres liés aux ESV, la moyenne d’ESV par 24h00 était de 747,8 +
1015. Le nombre moyen d’ESV diurnes était de 433,5 = 590,4 et nocturnes de 292,9 + 463,7
avec un ratio moyen de 3,6 = 5,7. La charge en ESV ¢tait de 1,05 + 1,9 en moyenne et le
couplage moyen de 599,1 + 120,1 msec. Il était retrouvé 5,6 = 8,8 salves de TVNS par 24h00.
Nous avons observé une corrélation significative entre le ratio J/N et la surface totale de la
cicatrice (R?=0.55 ; p=0,01 ; y=0,08x-1,33), la BZ (R*=0,41 ; p=0,04 ; y=0,14x-1,20) et la NZ
(R?=0,58 ; p=0,01 ; y=0,16x-0,23) (Figure 7). Les autres paramétres des ESV n’étaient pas

corrélés.

-e- Surface Totale : R?=0,55 ; p=0,01
-# Neécrose : R>=0,58 ; p=0,01

200 - Zone Bordante : R?=0,41 ; p=0,04

-

(3]

o
1

Surface (cm?)
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Ratio J/N
-o- Surface Totale : R?=0,27 ; p=0,15
200 -# Nécrose : R?>=0,09 ; p=0,43
[
150 - Zone Bordante : R?=0,46 ; p=0,04
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o
&
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Figure 7 : Corrélation entre le Ratio Jour/Nuit des ESV (Ratio J/N) et le ratio BF/HF avec la surface de la
cicatrice endocardique
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L’analyse de la variabilité¢ sinusale chez ces patients retrouvait pour les parametres
temporels : un SDNN a 97,46 + 38,27 msec, un PNN50 a 12,58 + 9,77%, un PNN30 a 52,9 +
42,45%, un RMSSD a 49,25 + 17,73 msec, un IndexVar a 2,66 = 0,94%, un SDNN index a
54,37 + 27,37 msec et un SDANN a 72,38 + 28,84 msec. Pour les paramétres spectraux, on
retrouvait une puissance totale a 3068 & 3431 msec?, un spectre TBF a 2045 + 2588 msec?, BF
a 554,6 = 605,7 msec?, HF a 276,7 £ 259 msec? et un ratio BF/HF moyen a 2,24 + 1,68. La
comparaison avec les caractéristiques des cicatrices retrouvait une corrélation entre le ratio
BF/HF et la surface de la BZ (R*=0,46 ; p=0,04 ; y=-0,04x+3.88). Il n’y avait pas de corrélation
significative avec la surface totale (R>=0,27 ; p=0,15) ni la NZ (R*=0,09 ; p=0,43) (Figure 7).
Nous n’avons pas observé de corrélation avec les autres paramétres de variabilité sinusale. Les
patients avec une cicatrice antérieure avaient un ratio BF/HF significativement plus faible que

ceux ayant une cicatrice inféro-latérale (0,92 + 0,39 vs 3,12 + 1,63 ; p=0,009)
2.3.4. Alternance de ’'onde T

Dix-neuf patients ont eu une mesure de la micro-alternance de I’onde T avant I’ablation.
Elles ont été obtenues par stimulation atriale pour 4 (21%), stimulation ventriculaire pour 13
(68%) et épreuve d’effort pour 2 patients (11%). La mTWA était non négative pour 13 patients

(69%) soit 10 mesures positives (53%) et 3 mesures indéterminées (16%), deux du fait de

Figure 8 : Exemple de mTWA positive avec la modélisation électro-anatomique de la cicatrice endocardique avec
le logiciel Rhythmia®
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nombreuses ESV et une liée au bruit lors de 1’enregistrement pendant I’épreuve d’effort. Elle
était négative chez 6 patients (31%). Le Valt chez les patients avec une mTWA positive était
de 14,28 £ 12,62 uVolt, le nombre de dérivations positives de 5,7 = 2,54 et le Valt moyen de

8,52 + 5,91 pvolt/dérivation. Un exemple de mTWA positive est représenté dans la Figure 8.

L’analyse comparative des cicatrices entre les patients avec une mTWA initialement
non négative et négative ne montre pas de différence sur la surface totale (64,94 + 56,04 vs
64,01 £ 45,97 cm? ; p=0,65) la surface de NZ (26,38 + 31,88 vs 27,09 £ 27,79 cm? ; p=0,83), la
surface de la BZ (38,55 + 26,23 vs 36,92 £+ 23,68 ; p>0,99) et le ratio BZ/Surface totale (62,69
+ 22,82 vs 60,97 £ 15,44 % ; p=0,63) (Tableau 5).

Caractéristiques de la cicatrice mTWA non négative (n=13) mTWA négative (n=6) p

Surface Totale (cm?) 64,94 + 56,04 64,01 + 45,97 0,65
Nécrose (cm?) 26,38 + 31,88 27,09 £ 27,79 0,83
Zone Bordante (cm?) 38,55 + 26,23 36,92 + 23,68 >0,99
Ratio Zone Bordante / Surface totale (%) 62,69 + 22,82 60,97 + 15,44 0,63

Tableau 5 : Comparaison des cicatrices endocardiques entre les patients avec une mTWA positive et négative
Il n’existait pas de corrélation significative entre le Valt, le nombre de dérivations

positives, le Valt moyen et la surface totale, de la BZ ni de la NZ.

Les patients avec une mTWA non négative avait une cicatrice antérieure pour 3 et
inféro-latérale pour 10 contre 3 antérieures et 3 inféro-latérales pour les patients avec une

mTWA négative. La différence n’était pas significative (p=0.3).
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2.3.5. Potentiels tardifs ventriculaires

Quinze enregistrements de PTV ont été réalisés avant 1’ablation. Tous les patients
avaient au moins un critére positif. Les PTV étaient positifs sur les trois critéres chez 12 patients
(80%), sur deux chez 2 patients (13%) et sur un pour 1 patient (7%). Le QRSf était allongé
chez les 15 patients (100%), le LAS40 allongé chez 13 patients (87%) et le RMS40 diminué
chez 12 patients (80%). Le QRSf moyen était de 161,7 = 32,4 msec, le LAS40 moyen de 65,7

1000mm 'mV

VM

Figure 9 : Exemple de PTV positif avec la modélisation électro-anatomique de la cicatrice endocardique avec le
logiciel Rhythmia®

+ 32,6 msec et le RMS40 moyen a 14,1 £ 11,6 pVolt. Un exemple de PTV positifs est représenté

dans la Figure 9.

Nous avons observé une corrélation significative entre le QRSf et la surface de la BZ
(R*=0,31; p=0,04; y=0,4x-27,03). Il n’y avait pas de corré¢lation avec la surface totale
(R?>=0,23; p=0,09) ou la NZ (R*=0,13; p=0,21). Une corrélation significative existait
¢galement entre le LAS40 et la surface totale (R*=0,33 ; p=0,03 ; y=0,88x+3.99) ainsi qu’avec
laNZ (R*=0,36 ; p=0,02 ; y=0,54x-12,26). On retrouvait une tendance non significative avec la
BZ (R*=0,21 ; p=0,09). En revanche, le RMS40 n’était corrélé a aucune surface de la cicatrice.

Les résultats sont représentés dans la Figure 10.
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Figure 10 : Corrélation entre les paramétres des PTV et la surface de la cicatrice endocardique
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2.3.6. NT pro-BNP

Vingt patients ont eu un dosage du NT pro-BNP avant 1’ablation. Le taux moyen était

de 2209,9 + 2948 pg/ml. Il était considéré comme élevé pour 18 patients (90%).

Il n’y avait pas de corrélation significative entre les caractéristiques de la cicatrice et le

taux sanguin de NT pro-BNP.

2.4.Impact de ’ablation de tachycardie ventriculaire sur I’analyse non

invasive du risque rythmique

2.4.1. Caractéristiques cliniques

Nous n’avons pas observé de différences significatives sur les principaux parametres

cliniques entre les groupes succes et échec d’ablation (Tableau 6).

Parametres cliniques et Succes d’ablation Echec d’ablation
électrophysiologiques (n=13) (n=7) P
Age (années) 65,86 + 12,24 69,37 + 8,93 0,53
FEVG (%) 32,38 £10,74 38,57 +11,72 0,055
Ancienneté IDM (années) 12,42 + 8,03 15,12 + 11,85 0,77
Cicatrice :

- Surface totale (cm?) 68,59 + 51,92 35,88 + 26,02 0,16
- Zone de nécrose (cm?) 27,48 £ 30,5 10,35+9,6 0,19
- Zone bordante (cm?) 40,11 + 24,91 25,53 £ 16,98 0,25
- Ratio zone bordante / 63,68 + 17,18 73,79 + 7,824 0,19

surface totale (%)

Tableau 6 : Comparaisons des paramétres cliniques et de cicatrice entre les groupes succes et échec d’ablation

2.4.2. Ablation de TV

Vingt SVP ont été réalisées en fin de procédure, deux n’ayant pas pu étre réalisées du
fait d’un probleme technique pour I'une et d’une complication pour I’autre comme
précédemment mentionné. L’ablation était considérée compléte pour 13 patients (65%) et
incompléte pour 7 patients (35%) dont 4 (20%) toujours inductibles d’une TV non clinique en
fin de procédure, 2 (10%) avec ablation incomplete des LAVA et 1 patient (5%) inductible de
la TV clinique et avec persistance de LAVA.
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Il n’y avait pas de différences significatives des caractéristiques de la cicatrice entre les

groupes succes et échec d’ablation (Tableau 6).
2.4.3. Electrocardiogramme

Un ECG a ¢été analysé apres ablation pour les vingt-deux patients. Les différents
paramétres n’étaient pas modifiés aprés 1’ablation de TV en dehors d’un allongement
significatif de la durée des QRS (107 £ 23 vs 126 £ 29 msec ; p=0,005) (Tableau 7). Neuf
patients (41%) avaient des QRS larges aprés I’ablation, dont 8 (36%) présentant un bloc de
branche gauche et un devenant dépendant de son stimulateur cardiaque. Trois de ces patients

avaient initialement des QRS de moins de 120 ms avant ’ablation.

Paramétres ECG (n=22) Avant Ablation Aprés Ablation p

Fréquence cardiaque (bpm) 65+ 14 65+ 14 0,85
QRS (msec) 107 £ 23 126 £ 29 0,005
QT (msec) 420 + 57 431 + 62 0,24
QTc Bazett (msec) 432 + 44 442 +52 0,26
QTc Fredericia (msec) 428 + 44 438 + 51 0,17
Tp-e (msec) 85+ 25 89+19 0,32
QRS-f 11 (50%) 12 (55%) 1,00
Onde Q (dérivation) 13+1,8 1,0+1,5 0,25

Tableau 7 : Comparaison des paramétres ECG avant et apreés ablation
(Les résultats significatifs sont en gras)

Lorsque I’on considére uniquement les 13 patients pour lesquels 1’ablation était
considérée comme complete, on retrouve les mémes résultats (Tableau 8). Il n’y avait par
ailleurs pas de différences significatives des criteres ECG entre les deux groupes avant

I’ablation (Tableau 9).

Paramétres ECG (n=13) Avant Ablation Aprés Ablation p

Fréguence cardiaque (bpm) 62+8 62 +12 0,77
QRS (msec) 107 27 130 £ 36 0,04
QT (msec) 430 +39 446 + 63 0,14
QTc Bazett (msec) 436 + 37 451 + 54 0,19
QTc Fredericia (msec) 434 + 34 449 + 53 0,19
Tp-e (msec) 85+17 91+20 0,19
QRS-f 8 (56%) 9 (56%) 1,00
Onde Q (dérivation) 16+1,7 1,3+1,6 0,19

Tableau 8 : Comparaison des parameétres ECG avant et apres ablation compléte
(Les résultats significatifs sont en gras)
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Succes d’ablation

Echec d’ablation

Parametres ECG (n=13) (n=7) P

z;fg;fqt‘;e(bpm) 628 65 + 16 0,98
QRS (ms) 107 + 27 108 + 19 0,80
QT (ms) 430 + 39 421 +73 0,54
QTc Bazett (ms) 436 + 37 431 +61 0,80
QTc Fredericia (ms) 434 + 34 427 +59 0,83
Tp-e (ms) 85+ 17 94 + 33 0,68
Onde Q 1,6+1,7 0,3+0,7 0,06

Tableau 9 : Comparaison des paramétres ECG des groupes succes et échec d’ablation

2.4.4. Holter ECG

Dix patients ont bénéficié¢ de la réalisation d’un Holter-ECG apres ’ablation de TV. 1l

n’a pas été retrouvé de modification significative des parametres ciblant les ESV apres

I’ablation (Tableau 10), également lorsque 1’on considére uniquement les patients avec une

ablation de TV compléte (Tableau 11).

Paramétres Holter-ECG (n=10) Avant Ablation Aprés Ablation p
FC moyenne (bpm) 65,15 + 14,76 67,38 + 13,84 0,48
ESV :

- Par 24h00 747,8 + 1015 1031 +1771 0,55
- Diurne 433,5+590,4 818,0+ 1228 0,24
- Nocturne 292,9 + 463,7 373,4+677,7 0,81
- Ratio Diurne/Nocturne 3,694 +5,787 6,864 + 8,978 0,37
- Charge (%) 1,055 + 1,988 1,009 + 1,472 >0,99
- Couplage 599,1+120,1 689,4 + 151,9 0,12
TVNS 5,69 + 8,88 5,46 + 14,88 0,42

Tableau 10 : Comparaison des parametres Holter ECG des ESV avant et apreés ablation

Paramétres Holter-ECG (n=8) Avant Ablation Aprés Ablation p
FC moyenne (bpm) 61,5+ 10,84 66,7 + 10,86 0,56
ESV:

- Par 24h00 886 + 1129 1165 + 2014 0,78
- Diurne 535+671,9 920,1 £ 1435 0,38
- Nocturne 356,1 + 536,5 499 + 768 0,62
- Ratio Diurne/Nocturne 4,55 + 6,67 4,26 £ 6,95 >0,99
- Charge (%) 1,35+2,3 1,1+1,71 0,60
- Couplage 640 + 109,4 687,6 + 144 0,43
TVNS 6,1+9,84 7,1+16,8 0,79

Tableau 11 :

Comparaison des parameétres Holter ECG des ESV avant et apres ablation compléte
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Les parameétres d’analyse de la variabilité sinusale ont pu étre analysés chez 8 patients

sur 10 avant et apres ablation du fait d’'une dysfonction sinusale chez deux patients. Ils ne sont

pas non plus modifiés aprés ablation (Tableau 12). En revanche, quand on considére

uniquement les succés d’ablation, on retrouve une diminution significative du ratio BF/HF

(2,12 = 1,88 vs 1,62 = 1,81 ; p=0,04). Les modifications du ratio BF/HF n’étaient pas

significatives quand on considérait les patients avec une cicatrice inférieure ou antérieure. Les

autres parametres ne sont pas significativement modifiés (Tableau 13). Les différences entre

les groupes succes et échec d’ablation n’ont pas pu étre analysées du fait du nombre insuffisant

de patients.

Parameétre de variabilité Avant Ablation Apres Ablation p
sinusale (n=10)
Paramétres temporels
- SDNN (msec) 97,46 + 38,27 103,7 + 43,46 0,67
- PNNS50 (%) 12,58 +9,77 15,37 + 22,36 0,28
- PNN30 (%) 52,90 + 42,45 49,79 + 42,64 0,32
- RMSSD (msec) 49,25+ 17,73 66,12 + 65,26 0,77
- IndexVar (%) 2,66 +0,94 4,61 + 6,96 0,85
- SDNN index (msec) 54,37 £ 27,37 60,41 + 39,52 0,72
- SDANN (msec) 72,38 + 28,84 74,67 + 32,66 0,82
Parametres spectraux
- Puissance Totale (msec?) 3068 + 3431 4733 £ 6726 0,63
- Spectre TBF (msec?) 2045 + 2588 1685 + 1822 0,49
- Spectre BF (msec?) 554,6 + 605,7 1298 + 2446 0,56
- Spectre HF (msec?) 276,7 £ 259,0 1214 + 2239 0,24
- Ratio BF/HF 2,24+1,68 1,80+1,82 0,11
Tableau 12 : Comparaison des paramétres de HRV avant et apres ablation
Parameétre de variabilité Avant Ablation Aprés Ablation p
sinusale (n=8)
Parametres temporels
- SDNN (msec) 95,18 + 33,75 103,4 + 38,48 0,56
- PNN50 (%) 10,8 + 8,821 16,55 + 25,02 0,54
- PNN30 (%) 52,71+42,7 49,69 + 42,37 0,64
- RMSSD (msec) 49,64 + 20,01 74,44 +£71,18 0,84
- IndexVar (%) 253+1 517 +7,77 0,74
- SDNN index (msec) 55,64 + 29,26 65,51 +41,18 0,63
- SDANN (msec) 71,01+ 27,32 75,53 + 32,25 0,72
Parametres spectraux
- Puissance Totale (msec?) 3208 + 3766 5413 + 7388 0,94
- Spectre TBF (msec?) 2164 + 2843 1773 £ 1943 0,64
- Spectre BF (msec?) 562,3 £ 663,4 1508 + 2717 0,74
- Spectre HF (msec?) 293,4 £ 280,5 1488 + 2453 0,94
- Ratio BF/HF 2,12+1,88 1,62+1,81 0,04

Tableau 13 : Comparaison des paramétres de HRV avant et aprés ablation compléte

(Les résultats significatifs sont en gras)
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2.4.5. Alternance de ['onde T

La mesure de la mTWA a pu étre réalisée apres 1’ablation chez 18 patients, une mesure
n’ayant pu étre réalisée pour des problemes techniques. Elle était positive chez 9 patients (50%),
indéterminée chez 2 (11%) et négative pour 7 (39%). Deux patients ayant une mTWA positive
initialement et un patient avec un test indéterminé avaient une mesure négative apres 1’ablation.
Deux patients avec une mTWA négative initialement avaient un test positif apres 1’ablation. La
comparaison des résultats qualitatifs de la mTWA avant et aprés ablation ne montre pas de
variation significative (Chi>=0 ; p=1,00). L’analyse quantitative des données apres ablation
chez les patients ayant une mTWA initialement positive montre une diminution non
significative du Valt (11,86 £ 10,66 vs 6,3 = 4,04 puVolt; p=0,15), une diminution non
significative du nombre de dérivations positives (5,11 + 2,1 vs 3,67 = 2,93 ; p=0,07) et une
diminution non significative du Valt moyen (7,46 £ 5,15 vs 4,37 £ 4,05 pVolt/Dérivation ;
p=0,09) (Figure 11).

»
p=0,15 S 204 p=0,09
30+ = |
(1]
>
‘= 15-
“Q
— [m]
% 20 =
O 10-
2 2
= =
S 10 % 5
£
t 0_
0- S

p=0,07

0 2 4 6 8 10
Nombre de dérivations positives

Figure 11 : Comparaison des paramétres quantitatifs de la mTWA avant (Bleu) et apreés (Rouge) ablation

Si on considere les 7 patients avec mTWA initiale positive et succés d’ablation, on ne

constate pas de variation significative de 1’analyse qualitative (Chi*=0,5 ; p=0,48). On retrouve
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¢galement une diminution non significative du Valt (14,67 + 12.14 vs 6.008 + 4.253 uVolt ;
p=0,09), du nombre de dérivations positives (5,33 £ 1.97 vs 3.33 + 2.42 ; p=0,13) et du Valt
moyen (8.93 £ 5.74 vs 4,83 + 4,68 uVolt/Dérivation ; p=0,16) (Figure 12). Il n’y avait pas de
différence entre les groupes succes et échec d’ablation sur les paramétres de mTWA : Valt
(17,71 £ 13,7 vs 7,38 £ 4,77 uVolt ; p=0,22), le nombre de dérivations positives (6,0 = 2,52 vs
5,0 £4,24 ; p=0,67), et le Valt moyen (10,24 + 6,28 vs 5,33 + 2,23 puVolt/Dérivation ; p=0,5).
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Figure 12 : Comparaison des parameétres quantitatifs de la mTWA avant (Bleu) et aprés (Rouge) ablation compléte

2.4.6. Potentiels Tardifs Ventriculaires

Les PTV ont été réalisés chez 13 patients apres I’ablation. L’analyse ne montre pas de
modification significative du QRS (161,9 £ 34,8 vs 167,4 + 27,65 msec ; p=0,46), du LAS40
(64,69 £+ 35,10 vs 76,54 + 39,91 msec ; p=0,59) et du RMS40 (15,46 + 11,84 vs 15,15 + 4,67
uVolt ; p=0,79) apres ’ablation (Figure 13).
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Figure 13 : Comparaison des paramétres des PTV avant (Bleu) et aprés (Rouge) ablation

Chez les patients avec succes d’ablation (9 patients), on ne retrouvait également pas de
modifications significatives du QRSf (171,3 £ 36,93 vs 177,2 £ 27,62 msec ; p= 0,89), du
LAS40 (71,22 + 39,31 vs 86,33 + 44,44 msec ; p=0,59) et du RMS40 (13,22 + 10,65 vs 16,11
+ 4,91 pVolt; p=0,38) (Figure 14). Il n’y avait pas de différence entre les groupes succes et
échec d’ablation sur les paramétres des PTV : QRSf (169,4 + 33,54 vs 136 £+ 19,52 msec ;
p=0,12), LAS40 (71,45 + 35,16 vs 49,33 &+ 24,21 msec ; p=0,44), et RMS40 (11,73 £ 10,13 vs
22+ 17,35 uVolt ; p=0,29).

2.4.7. NT pro-BNP

Dix-neuf patients ont pu avoir un dosage du NT pro-BNP apres 1’ablation. Il n’y avait
pas de modification significative du taux sanguin apres 1’ablation de TV : 2275 £ 3015 vs 2419
+ 4380 pg/ml ; p=0,44. Le taux n’est également pas modifié¢ chez les patients avec succes
d’ablation : 2398 + 3060 vs 1806 + 1944 pg/ml ; p=0,97. Il n’a pas été observé de différence
entre les groupes succes et échec d’ablation sur le taux de NT pro-BNP : 2499 + 3154 vs 2254

+ 3125 pg/ml ; p=0,46.
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Figure 14 : Comparaison des parametres des PTV avant (Bleu) et apres (Rouge) ablation compleéte

2.5.8uivi des patients

Les patients ont été suivis jusqu’en Aout 2017 avec un suivi moyen de 73 + 62 jours.
Un patient a présenté une récidive de TV a 2 jours de la procédure. La récidive était différente
de la TV ciblée lors de I’ablation. La SVP de fin de procédure révélait un succes partiel de
I’intervention avec la persistance d’une TV non clinique inductible en fin de procédure et une
ablation incomplete des LAVA. Un seul patient est décédé au cours du suivi a 112 jours de
’ablation dans les suites d’un choc septique. Du fait du faible nombre d’événement, il n’a pas

¢été possible d’analyser les données sur le suivi.
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DISCUSSION

11 s’agit a notre connaissance de la premicre étude recherchant de maniére exhaustive
des parameétres non invasifs modifiés apres une ablation de TV. S’agissant d’une étude pilote
et devant I’absence de données a ce sujet dans la littérature, nous ne pouvions pas évaluer I’effet
de I’ablation sur les parameétres utilisés et donc calculer le nombre nécessaire de patients. La
puissance de notre échantillon est faible ce qui est la principale limite de 1’interprétation des

résultats.

La population de notre étude est une population classique et homogene de patients
coronariens présentant des troubles du rythme ventriculaire, similaire aux essais sur I’ablation
de TV (16,17,19,30), c’est-a-dire des patients de sexe masculin avec une dysfonction
ventriculaire gauche sévere. Quasiment tous nos patients étaient implantés d’un DAI avec un
suivi en télécardiologie. Le traitement était plutoét optimal avec toutefois une possible sous-
prescription des AMR compte tenu de la sévérité de I’insuffisance cardiaque. Le traitement
antiarythmique prescrit chez tous nos patients était ’amiodarone du fait des contre-indications
de la flécainide chez les patients porteurs d’une cardiopathie ischémique et du sotalol chez les
patients avec une FEVG altérée. L’entrée dans la maladie coronarienne était ancienne avec une
atteinte majoritaire du territoire antérieur. Les atteintes du réseau antérieur étant plus souvent
séveres au regard de I’importance du territoire vascularisé, il n’est pas étonnant de retrouver
une prédominance d’infarctus antérieur chez nos patients. Nous avons retrouvé une corrélation
entre la surface de la cicatrice (surface totale et BZ) et la FEVG. Une telle corrélation est logique
puisque la cicatrice est le reflet direct de I’importance de ’infarctus et que la FEVG découle de

I’importance des Iésions nécrotiques.

Les procédures d’ablation de TV ont été réalisées en grande majorité avec le logiciel de
cartographie ¢€lectro-anatomique haute définition Rhythmia™ (Boston Scientific) associé¢ a un
cathéter panier de 64 ¢électrodes (Orion™). L’utilisation de ce systeme permet une meilleure
définition électrophysiologique de la cicatrice endocardique en augmentant le nombre de points
acquis lors de la cartographie et permettant d’obtenir une information fonctionnelle du tissu
(31). Tanaka et al. ont également comparé la résolution spatiale de la cicatrice myocardique
modélisée par le logiciel Rhythmia™ avec la mesure en imagerie magnétique sur un modele
porcin d’infarctus, retrouvant une excellente corrélation entre les deux systémes (31).
L’utilisation du Rhythmia™ dans 1’ablation de TV est relativement récente avec peu de données
publi¢es. Une série de 22 patients, chez lesquels une caractérisation de la cicatrice endocardique

d’infarctus publiée en 2017 par Niihrich et al (32) démontre la faisabilité et évoque 1’utilité d’un
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systéme de haute définition dans I’ablation de TV. L’identification des LAV A et des isthmes
impliqués dans le circuit s’en trouve alors améliorée et une ablation la plus compléte possible
des LAVA apu étre ainsi réalisée dans notre étude. L’indication d’ablation était essentiellement
une TV symptomatique récidivante, dont le taux de succes d’ablation est plus élevé que dans le
contexte d’orage rythmique. Les bornes utilisées pour la définition des différentes zones de la
cicatrice endocardique ont été définies sur la base de travaux animaux non publiés de I’équipe
de I’Institut de Rythmologie et Mod¢lisation Cardiaque du CHU de Bordeaux. Il n’y a pas de
consensus dans la littérature sur la définition de la cicatrice endocardique ventriculaire avec le

systeme Rhythmia™,

Les mesures ECG avant 1’ablation concordent avec une population de cardiopathie
ischémique sévére avec une prévalence de 50% de f-QRS et plus d’une onde Q significative en
moyenne. Nous n’avons pas observé de modification de la prévalence des f-QRS et des ondes
Q apres I’ablation. Ces parametres étant reliés a 'importance de la zone de nécrose
myocardique et I’ablation ne modifiant pas la taille de cette derniére, ce résultat était attendu.
Nous n’avons pas non plus observé de modification de la repolarisation a I’ECG notamment de
I’intervalle Tp-e. Nous avons réalis¢ les mesures du Tp-e manuellement sur les ECG 12
dérivations standards (10 mm/mV ; 25 mm/s) ce qui induit une imprécision de mesure des
intervalles. L’utilisation d’ECG avec amplification du signal et d’un logiciel informatique de
mesure pourrait permettre une plus grande précision et un dépistage des modifications subtiles
du Tp-e. Toutefois 1’objectif de notre étude était d’étudier des parameétres d’utilisation courante
ce qui explique notre choix quant aux modalités de mesure du Tp-e. Le seul parametre
significativement modifi¢ aprés 1’ablation de TV était la largeur des QRS avec une
augmentation significative liée a la survenue en post procédure de blocs de branche gauche et
d’un bloc atrioventriculaire nécessitant une stimulation ventriculaire en particulier chez des
patients ayant initialement des QRS fins. Nos patients avaient une majorité de cicatrices
antérieures avec des possibles extensions septales. Lors de I’ablation, il existe un risque,
particuliérement lors de tirs septaux, de détruire une des deux hémi branches gauches du
faisceau de His induisant ainsi un bloc de branche gauche, voir dans les cas extrémes d’induire

un bloc atrioventriculaire complet.

Les ESV sont considérées dans la physiopathologie des arythmies comme une gachette
permettant 1’initiation de la réentrée et donc du déclenchement du trouble du rythme. Il existe
une relation forte entre la quantit¢ d’ESV et le risque d’arythmie ventriculaire (10). Il a
¢galement été démontré que les ESV proviennent en majorité de la cicatrice d’infarctus et que

leur ablation permet ¢galement de diminuer le nombre de salves de TVNS (33). Nous avions
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envisagé que 1’ablation de TV, en ciblant le circuit de réentrée et en détruisant les potentiels
tardifs de la cicatrice endocardique, pourrait diminuer significativement le nombre d’ESV.
Cependant, il n’a pas ¢été observé de modification des paramétres Holter ECG apres ablation.
L’ablation de TV n’a pas non plus permis de modifier le nombre d’ESV total, diurne ou
nocturne, la charge ni le nombre de TVNS dans la population totale ou aprés un succes
d’ablation de TV. Il est possible que ’efficacité de 1’ablation sur les ESV soit retardée du fait
de I’inflammation puis de la fibrose secondaire a la radiofréquence. Le faible nombre de
patients ayant pu bénéficier d’un Holter ECG avant et aprés ablation associé¢ a la grande
hétérogénéité du nombre d’ESV dans la population peut expliquer en partie 1’absence de
modification significative. La charge en ESV de nos patients était également faible
comparativement aux études sur 1’ablation des ESV dans les cardiopathies ischémiques a FEVG
altérée (34) ce qui, associ¢ au faible nombre de données, rend I’interprétation statistique
difficile. Nous avons constaté une corrélation entre le ratio Jour/Nuit des ESV et les paramétres
¢lectrophysiologiques de la cicatrice endocardique. La variation circadienne de la charge en
ESV est liée a la modification du tonus sympathique entre les heures d’éveil et de sommeil,
secondaire aux changements de taux circulant de catécholamines (35) et de la balance
ortho/parasympathique (36). Il est démontré dans la littérature que la survenue d’un infarctus
du myocarde entraine un remodelage de I’innervation sympathique myocardique (37) ainsi
qu’une hyper-innervation sympathique au niveau de la BZ (38) ce qui pourrait expliquer en

partie cette corrélation.

L’innervation sympathique cardiaque est principalement issue des noyaux des six
premiers segments thoraciques (T1 a T6) et I’innervation parasympathique du nerf vague (39).
Les afférences sympathiques sont une association de fibres pré et post ganglionnaires incluant
au moins quatre ganglions a droite et trois a gauche. Apres 1’abouchement dans le péricarde,
les fibres sympathiques peuvent innerver directement le myocarde ou faire synapse dans un
ganglion cardiaque. Les ganglions ventriculaires se situent principalement autour de la racine
aortique, les origines des artéres coronaires ainsi que de 1’arteére interventriculaire postérieure.
Le nombre total de ganglions est estimé entre 700 et 1500, avec des variations importantes en
fonction de I’age des patients. Le rdle particulier de ces ganglions différe selon leur position
anatomique et selon que I’innervation pré ganglionnaire provienne des faisceaux droits ou
gauches. Ils présentent ¢galement des interconnexions qui amenent a penser qu’il s’agit d’un
réseau complexe servant de centre d’intégration du signal (40). L’évaluation du tonus
sympathique dans notre étude reposait sur I’évaluation de la HRV. Les différents parameétres
utilisés permettaient une large analyse puisqu’ils comprenaient des mesures dites longue durée,

des mesures dites courte durée et une analyse spectrale de I’ensemble de I’enregistrement. Il
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existe une association en la diminution de la HRV et la survenue d’une mort subite d’origine
cardiaque chez les patients en post-infarctus avec ou sans altération de la fraction d’éjection,
particuliérement lorsqu’elle persiste a distance de I’infarctus (Tableau 14). S’il existe au niveau
cardiaque une innervation locale sympathique avec des ramifications endocardiques, mid-
myocardiques et épicardiques (39) qui peuvent étre détruites lors de la procédure d’ablation, la
modulation ventriculaire de I’innervation sympathique n’est pas connue pour avoir un effet sur
la fréquence cardiaque qui est essentiellement régie au niveau atrial par le nceud sinusal. Il était
donc attendu que ces parametres ne soient pas altérés. La seule modification significative
observée ¢était une diminution du ratio BF/HF dans le groupe succes d’ablation. Nous avons
¢galement retrouvé une corrélation entre ce ratio et la surface de la BZ. De nouveau, la faible
population et I’hétérogénéité des résultats de notre étude rend difficile I’interprétation de cette
variation. Le spectre HF est considéré comme un produit essentiellement de I’activité vagale
(8). A I’'inverse, le spectre BF représenterait surtout ’activité¢ sympathique méme si la littérature
est moins consensuelle a ce sujet (8). Le ratio BF/HF est donc considéré comme le miroir de la
balance sympathique et vagale au niveau du nceud sinusal, qui est modifiée par la présence
d’une cicatrice d’infarctus avec possiblement un lien entre 1’importance de la cicatrice et
I’altération de la modulation sympathique. Une diminution de ce ratio indiquerait donc en post
ablation une diminution de la modulation orthosympathique de la fréquence cardiaque et une
augmentation du tonus vagal. Une explication physiologique est la stimulation mécanique par
I’ablation des fibres nerveuse afférentes responsables du réflexe de Bezold Jarish. Le réflexe de
Bezold Jarish est un réflexe inhibiteur provenant de récepteurs endocardiques liés aux fibres
non my¢linisées (type C) afférentes du systeéme vague (41). Le déclenchement de ce réflexe par
des stimulations chimiques ou mécaniques, et notamment lors d’une ischémie aigue, augmente
I’activité parasympathique et inhibe I’activité orthosympathique induisant une bradycardie, une
vasodilatation et une hypotension dans sa forme extréme. Ainsi, la stimulation de ces récepteurs
par ’cedéme et I’ischémie locale secondaire a 1’ablation, pourrait induire une augmentation de
la modulation parasympathique dans les suites de la procédure. Il existe ¢galement une
répartition préférentielle des récepteurs au niveau de la paroi inféro-latérale du ventricule
gauche (41), or les patients avec une cicatrice inféro-latérale avaient un ratio BF/HF plus ¢élevé
donc un tonus sympathique majoré, ce qui correspondrait potentiellement a une inhibition du
reflexe dans cette zone infarcie. D’une autre maniere, comme mentionné plus haut, il existe
dans le post infarctus un remodelage de ’activité sympathique avec notamment une hyper
innervation sympathique au niveau de la BZ. En détruisant ces fibres par la radiofréquence, on
peut supposer avoir un effet sur le tonus sympathique mais il n’existe pas de preuve dans la

littérature de cet effet. Malgré les limites de notre étude, 1’existence d’une corrélation entre la
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BZ et le ratio BF/HF et sa modification aprés une ablation compléte doit amener a des

explorations complémentaires sur les relations entre les paramétres de la cicatrice, 1’effet de

I’ablation et la modulation sympathique myocardique.

Nombre d R N .
Etude Mesure de la HRV ombre de Suivi moyen Critére Primaire Résultats
Patients
. o Augmentation de
Kle'ge{92E79t L) SDNN 808 34 mois Mms:l:‘::c’“te la mortalité si
SDNN < 50 msec
Toutes les mesures
Bigger IT Ir et al Mortalité toute prédisent
Eg 1992 v Analyse spectrale 715 2,5ans cause, cardiaque et  I'augmentation du
rythmique risque de critére
primaire
. f? Toutes les mesures
HERNpy e Analyse spectrale 331 3ans Sep prédisent le critére
1hefz] cause e
primaire
Mortalité toute HRV index meilleur
Fei L et al., 1996 SDNN et HRV index 700 1an que SDNN pour
cause . o
prédire la mortalité
SDNN < 70 msec
Mortalité prédit une
LR TG SDNN 1284 21 mois cardiaque et mort  augmentation de la
al., 1966 S S o
subite récupérée mortalité
cardiaque
Tous les
Analyse Mortalité paramétres
Makikallio TH et temporelle, . cardiaque, mort prédisent la
al., 2005 spectrale et 2130 1012 jours subite d'origine mortalité
fractale cardiaque cardiaque subite et
non subite

Tableau 14 : Résumé des principales études concernant la HRV et la mortalité

La mTWA est un marqueur de risque rythmique mesurant ’alternance des potentiels
d’actions résultant a la fois du tonus sympathique et de la présence d’un substrat arythmogene
(14). Deux grands concepts coexistent quant a 1’origine cellulaire de 1’alternance. Pour le
premier, I’alternance résulte des modifications de voltage de la membrane cellulaire liées a une
restitution raide des potentiels d’action (la relation entre la durée du potentiel d’action et
I’intervalle diastolique précédant). Le deuxiéme concept implique le cycle calcique
intracellulaire. Dans les conditions ou la régulation du calcium est perturbée (typiquement dans
le contexte d’une ischémie ou d’une stimulation sympathique prolongée), les modifications
dans les mouvements transitoires du calcium intra-cellulaire peuvent mener a une alternance
des potentiels d’action. Cette alternance de potentiel d’action, lorsqu’elle devient discordante
peut amener a la survenue de réentrées, classiquement de phase 2, induisant alors une arythmie
ventriculaire. De nombreuses ¢tudes ont montré une association entre une micro alternance
soutenue de ’onde T et le risque de troubles du rythme ventriculaire ou de mort subite (Tableau

15). Dans un essai comparant mTWA et exploration électrophysiologique avant implantation
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d’un DAI chez les patients avec une cardiopathie ischémique, la mTWA montrait les mémes
performances pronostiques (42). Dans un second essai, ou la mTWA était prise en compte dans
I’indication d’implantation d’un DAI, les patients ayant une mTWA négative avait une
meilleure survie malgré un taux d’implantation plus faible (43). Nous avons principalement
mesuré la mTWA par stimulation ventriculaire. Bien que non classique, cette méthode permet
de diminuer le nombre de tests indéterminés sans modifier les résultats par rapport a la
stimulation atriale ou a I’épreuve d’effort (44). Habituellement, le test de mTWA est bas¢ sur
un résultat qualitatif (positif, négatif ou indéterminé) mais 1’intérét de réaliser une évaluation
quantitative est également évoqué (45). Ainsi, il a été retrouvé des différences significatives
d’amplitudes de I’alternance entre les différentes cardiopathies et chez les patients présentant
des récidives de troubles du rythme. Nous avons comparé chez nos patients 1’amplitude
maximale et le nombre de dérivations positives. Pour mieux représenter la répartition spatiale
de la mTWA, nous avons également calculé le Valt moyen qui permettait de pondérer
I’amplitude maximale en fonction de la dispersion spatiale de 1’alternance. Malgré cela, nous
n’avons pu observer de variation significative des paramétres quantitatifs de la mTWA méme
s’il semble exister une tendance a la diminution de I’amplitude maximale et de la dispersion
spatiale de la mTWA aprés 1’ablation. Cette tendance semble s’accentuer quand I’ablation est
complete mais sans toutefois étre significative. Le faible effectif de notre étude et la proportion
relativement faible de tests positifs avant ablation induisent une perte de puissance expliquant
possiblement I’absence de significativité. Sur le plan physiopathologique, il existe au niveau du
myocarde des afférences nerveuses sympathiques. Or la survenue d’une alternance
pathologique est liée a I’association d’une stimulation sympathique qui augmente la dispersion
de la repolarisation (46) associ¢e a la présence d’un myocarde pathologique. Dans un mode¢le
animal d’infarctus chronique, il a ét¢ démontré que I’ablation du systéme orthosympathique
dans le territoire de I’infarctus permettait de diminuer le risque rythmique (47). Il est plausible
que I’ablation extensive des LAVA dans la cicatrice détruise les terminaisons nerveuses
sympathiques et que cet effet, associé¢ a I’homogénéisation de la cicatrice endocardique et a la
destruction des tissus électriquement actifs de la BZ, puisse diminuer la survenue d’une
alternance soutenue. Cependant, une des limites de 1’utilisation de la mTWA est la faible
sensibilité de ce test dans notre étude avec pourtant une population en prévention secondaire de
troubles du rythme ventriculaire. Des travaux de simulation ont montré que la répartition de la
mTWA dans les dérivations standards dépendait de la taille et de la position de la cicatrice
endocardique sur le ventricule gauche, pouvant amener a de faux négatifs (48). Il pourrait donc

étre intéressant d’augmenter le nombre de dérivations pour augmenter la sensibilité de ce test
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ainsi que ses performances diagnostiques. L’absence de corrélation entre la cicatrice et les

parametres quantitatifs de la mTWA était attendue car déja décrite dans la littérature (49).

Etude Nombre de Patients Suivi moyen Critére Primaire Résultats
lkeda et al., 2000 834 25 mois bart S”b'tﬁ\:"thm'q“e’ RR = 11,4
Tapanainen et al., 2001 379 14 Mortalité RR =15
lkeda et al, 2002 119 13 mois TV ou FV RR=16,8
Verrier et al., 2003 ) ) ) RR = 4,2 quand Valt > 47
(ATRAMI) 46 21 mois Mort subite rythmique uVolt
g . RR = 3,6 pour la
Mortalité cardia e
Hoshida et al., 2012 313 3,3 ans R mortalité cardiaque ; RR
mort subite '
= 5,8 pour la mort subite
= >
Hou et al., 2013 219 16 mois Mort subite RR = 15,07 quand Valt

47 uVolt

Tableau 15 : Résumé des principales études concernant la mTWA et les troubles du rythme

La premicre observation des potentiels tardifs a été rapportée par 1’équipe de Fontaine
sur I’ECG d’un patient porteur d’une dysplasie arythmogene du ventricule droit, correspondant
a ce qui est décrit de nos jours comme ’onde epsilon (50). Les critéres des PTV sont corrélés
avec les zones de conduction lente et tardives impliquées dans la survenue de réentrées, en
particulier dans le post infarctus. Si leur intérét pour prédire la survenue de troubles du rythme
chez les patients coronariens est discuté (51,52), ils permettent toutefois de sélectionner des
patients a trés haut risque quand ces derniers présentent une dysfonction ventriculaire gauche
et des TVNS (28). Des travaux sur les PTV ont également été réalisés dans le cadre d’ablation
de TV sur dysplasie arythmogéne du ventriculaire droit (53) et sur cardiopathie ischémique
(26). Dans cette derniere étude, les auteurs ne retrouvent ¢galement aucune modification
significative des PTV sur I’ensemble de leur population. Cependant, ils décrivent un certain
nombre de patients pour lesquels on observe une normalisation du LAS40 et le RMS40. La
normalisation de ces critéres est alors associée a un plus faible taux de récidive d’arythmie.
Malgré une méthodologie similaire, nous n’avons pas mis en ¢évidence de modifications
significatives des paramétres des PTV. Nous avions cependant une population plus faible ce
qui peut expliquer 1’absence de différence observée. Nous avons observé une corrélation
significative entre la durée de QRSf et la surface de la BZ. Nous avons également constaté dans
notre population une corrélation significative entre le LAS40 et la surface totale et de nécrose
de la cicatrice. Les parametres de durée des PTV que sont le QRSf et le LAS40 sont associés
aux zones de conductions retardées. Or, on retrouve au niveau de la cicatrice myocardique de
nombreux potentiels fragmentés retardés de bas voltage ou potentiels tardifs qui expliquent

cette corrélation. Elle avait été déja décrite pour le QRSf avec la zone bordante (26) qui est une
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zone hétérogene de conduction lente. Dans ce cadre, il est attendu que 1’augmentation de la
surface de la cicatrice soit associée a une augmentation des parameétres des PTV. Nous avions
envisagé que la destruction systématique des potentiels tardifs lors de 1’ablation de TV pourrait
modifier les différents parameétres des PTV. Cependant, malgré le ciblage systématique des
LAVA dans le cadre de I’homogénéisation de la cicatrice au cours de I’ablation, nous n’avons
pas mis en évidence de modification significative des PTV. Il est probable que malgré
I’utilisation du Rhythmia™, un nombre non négligeable de potentiels tardifs persiste dans ces
zones notamment dans le myocarde sous-épicardique lorsque la cicatrice est transmurale et reste
donc inaccessible a la détection et I’ablation. De plus, les caractéristiques électrophysiologiques
des LAVA sont en partie dépendantes de leur localisation anatomique, avec des potentiels plus
souvent fondus dans le ventriculogramme dans I’endocarde et en particulier au niveau du le
septum, ce qui peut limiter la détection et 1’ablation des LAV A et donc expliquer 1’absence de
modification du LAS40 par I’ablation (54). Il faut également noter que tous nos patients avaient

des PTV anormaux, ce qui confirme 1’importante sensibilité de ce test.

Le taux de NT pro-BNP était hétérogéne avec une moyenne ¢élevée confirmant la
sévérité de la cardiopathie dans notre population. Dans une méta-analyse récente, le NT pro-
BNP est retrouvé comme un facteur prédictif indépendant d’arythmies ventriculaires et de mort
subite notamment chez le patient coronarien (15). S’il n’y a pas de valeur seuil définie de risque
rythmique, il est retrouvé une augmentation significative du risque tous les 100 pg/ml. Le NT
pro-BNP est produit en réponse a la contrainte mécanique des ventricules et s’inscrit donc dans
la cascade neurohormonale de I’insuffisance cardiaque dont les conséquences arythmogeénes
sont bien connues. Il est également démontré que la prise en charge de I’insuffisance cardiaque
permet de diminuer le risque de troubles du rythme. Toutefois, il n’y a pas dans la littérature de
lien indépendant entre diminution du BNP et diminution du risque rythmique. Il n’est pas non
plus décrit de lien entre le taux de BNP et les résultats des tests non invasifs de risque rythmique.
Il existe cependant un continuum physiopathologique entre I’insuffisance cardiaque, le systeme
sympathique et le risque rythmique et il ne serait pas surprenant que la prise en charge d’une
insuffisance cardiaque décompensée modifie certains parametres de risque rythmique liés
notamment a la modulation sympathique. Dans notre étude, nous n’avons pas observé de
modification significative du taux de NT pro-BNP au cours de I’hospitalisation, ce qui permet

d’affranchir nos résultats du biais li¢ a la prise en charge spécifique de I’insuffisance cardiaque.
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CONCLUSION

Les résultats de notre étude ont montré qu’il existait une corrélation entre la FEVG et la
surface de la cicatrice myocardique. Certains parametres des PTV, le QRSf et le LAS40, sont
également corrélés avec la surface de la cicatrice myocardique. Nous avons également retrouveé
une relation significative avec le ratio Jour/Nuit des ESV et le ratio BF/HF qui sont tous les

deux des reflets de la modulation sympathique.

L’ablation de TV, méme extensive n’a pas permis de modifier significativement les
différents paramétres non invasifs d’analyse du risque rythmique en dehors d’une diminution
du ratio BF/HF chez les patients avec succes d’ablation. Une tendance semble toutefois se

dégager sur I’analyse quantitative de la mTWA.

Au vu de ces résultats, des études complémentaires devraient étre menées pour mieux
caractériser les relations entre la cicatrice endocardique et notamment les paramétres d’analyse
de lactivité sympathique cardiaque, afin de mieux comprendre les mécanismes
physiopathologiques pouvant mener aux arythmies ventriculaires. Une étude de suivi avec un
échantillon plus important pourrait également étre engagée pour préciser 1’intérét de la mesure

de la mTWA dans 1’évaluation des résultats de 1’ablation de TV.
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Parametres non invasifs de risque rythmique en post infarctus : Relations
avec les parametres électriques de la cicatrice myocardique et
Modifications par I’ablation de tachycardie ventriculaire

RESUME EN FRANCALIS :

Introduction : La mort subite d’origine rythmique est une cause fréquente de mortalité dans le
post infarctus dont la prévention repose essentiellement sur I’implantation de défibrillateur
automatique (DAI). De nombreux tests non invasifs ont été développés afin de mieux stratifier
le risque et les indications de DAI. L’ablation de tachycardie ventriculaire permet depuis
plusieurs années de diminuer les récidives de troubles du rythme ventriculaire et d’améliorer le
pronostic des patients. L’objectif de notre étude était d’étudier les relations entre les parametres
non invasifs de risque rythmique et les paramétres €lectriques de la cicatrice myocardique ainsi
que leurs modifications par I’ablation de tachycardie ventriculaire.

Matériels et Méthodes : Vingt-deux patients hospitalisés pour ablation de tachycardie
ventriculaire sur cardiopathie ischémique ont été inclus. Un électrocardiogramme, un holter
ECG avec mesure de la variabilité sinusale, une recherche de la micro alternance de I’onde T,
des potentiels tardifs ventriculaires et un dosage du NT pro-BNP ont été réalisés avant et apres
la procédure d’ablation. Les parameétres €lectriques de la cicatrice myocardique étaient obtenus
par I’utilisation de logiciel de cartographie ¢lectro-anatomique pendant 1’ablation permettant de
définir la surface totale de la cicatrice, la zone de nécrose (NZ) et la zone bordante (BZ).
Résultats : Nous avons retrouvé une corrélation significative entre la surface totale de la
cicatrice et la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG), le ratio Jour/Nuit (J/N) des
extrasystoles ventriculaires et le LAS40. Une corrélation significative existait entre la surface
de la NZ et le ratio J/N et le LAS40. La FEVG, le ratio J/N, le ratio Basse Fréquence / Haute
Fréquence et la durée du QRS filtré étaient significativement corrélés a la surface de la BZ.
L’ablation de tachycardie ventriculaire ne modifiait pas significativement les parametres de
risque rythmique.

Conclusion : Il semble exister une relation entre les parameétres électriques de la cicatrice et
certains parametres non invasifs de risque rythmique. L’ablation de tachycardie ventriculaire
ne modifie pas les parametres non invasifs du risque rythmique.
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