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I Lannée cardiologique

Quoi de neuf

en rythmologie et stimulation ?

année devait étre dominée par

I’étude CABANA et nous atten-
dions tous un potentiel changement
majeur dans la prise en charge dela fibril-
lation atriale (FA). Nous en discuterons
bien entendu, mais nous verrons aussi
d’autres aspects de notre compréhen-
sion de cette pathologie et de ses consé-
quences, en particulier neurologiques.

I ¥ actualité rythmologique de cette

La prévention de lamort subite est]’autre
aspect majeur de ladiscipline. Elle passe
par une meilleure identification des
sujets arisque apres une syncope comme
cela est bien souligné dans les nouvelles
recommandations de ’ESC sur les syn-
copes. Nous aborderons le probléme du
dépistage chez les sportifs et aussi I'im-
portance de la programmation des DAI
chez les patients implantés.

FA et tachycardie
supraventriculaire

1. Epidémiologie et facteurs de risque
delaFA

On connait bien leréle de I’age, de I’obé-
sité, de I’hypertension artérielle (HTA),
du diabete, de I'infarctus du myocarde
et de I'insuffisance cardiaque dans la
survenue de la fibrillation atriale (FA).
Ce qui estmoins connu est la probabilité
cumulée d’avoir de la FA en fonction de
ces facteurs de risque et de la prédispo-
sition génétique. C’est encore une fois
la cohorte de Framingham qui va nous
éclairer. Cette étude a inclus 4 606 sujets
sans FA a1’age de 55 ans qui ont été sui-
vis sur une médiane de 9,4 années [1].
Le risque de développer une FA entre

55 ans et le déces est de 37,1 % dans
I’ensemble de la cohorte. Ce risque est
de 22,3 % (IC 95 % : 15,4-29,1) chez les
sujets ayant les risques génétiques et
cliniques les plus faibles (premiers ter-
tiles) et de 48,2 % (IC 95 % : 41,3-55,1)
chez ceux ayant les risques les plus éle-
vés. Un sujet sur 2 ayant des facteurs de
risque élevés développera une FA ; cela
estconsidérable et pointe lanécessité de
diminuer les facteurs de risque modi-
fiables. Cependant, prés d’un quart des
sujets a “bon” profil de risque dévelop-
pera quand méme une FA, qui survien-
dra cependant plus tardivement [1].

Ces incidences et prévalences tres
importantes de FA ont un impact sur les
fonctions cognitives. Deux études épi-
démiologiques récentes bien conduites
confirment que la FA est associée a une
accélération du déclin cognitif et a une
augmentation du risque de démence
[2, 3]. Apres ajustement sur les facteurs
de confusion, la FA double quasiment le
risque de démence (HR=1,87;1C 95 %:
1,37-2,55) [2]. Ce surrisque persiste aprés
ajustement sur’age, les facteurs derisque
vasculaire et ’apolipoprotéine €4 [3].

2. Diminuer les conséquences
neurologiques de laFA

S’il est indiscutable que les anticoagu-
lants diminuent le risque d’AVC, leur
impact sur le déclin cognitif et le risque
de démence est moins clair. Une étude
suédoise rétrospective a inclus 1’en-
semble des patients (n =444 106) avec
un diagnostic de FA et sans diagnostic
de démence entre 2006 et 2014 [4]. Le
traitement anticoagulant est associé a
une diminution de 29 % du risque de
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démence (HR =0,71; IC 95 % : 0,68-
0,74) en “intention de traiter” et de
presque 50 % en analyse sous traitement
(HR =0,52; IC 95 % : 0,50-0,55) (fig. 1).
Ces effets étaient comparables entre
anticoagulants oraux directs (AOD) et
antivitamines K (AVK) [4]. Malgré des
analyses statistiques complexes, ce type
d’étude est toujours potentiellement
associé a des biais mais on voit mal
comment justifier une étude prospec-
tive randomisant anticoagulant versus
placebo chez ces patients.

LeroledelaFA danslasurvenue des AVC
emboliques d’origine inconnue (Embolic
Stroke of Unknown Source: ESUS) a été
énormément discuté. Différents AOD
sont testés versus placebo dans I’hypo-
thése quune proportion des ESUS serait
due ala FA et donc prévenue par le trai-
tement anticoagulant. La premieére étude
publiée a fait I’effet d'une douche froide.
L'étude NAVIGATE ESUS arandomisé
7 213 patients aprés un ESUS entre
15 mg de rivaroxaban ou 100 mg d’aspi-
rine [5]. L'étude a été arrétée prématuré-
ment apres un suivi médian de 11 mois
en raison d’une inefficacité (risque
annualisé d’AVC ischémique de 4,7 %
dans les 2 groupes) et un risque d’hé-
morragie majeure plus important sous
rivaroxaban (taux annualisé de 1,8 %
versus 0,7 % sous aspirine: HR =2,72;
IC 95 %: 1,68-4,39; p <0,001) [5]. Ce
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Fig. 1: Incidence de la démence en fonction du traitement anticoagulant (adapté a partir de la référence 4).

ACO = Anti Coagulant Oral.

résultat négatif est trés probablement
en relation avec une proportion de
patients porteurs d’une FA plus faible
qu’anticipée. Dans NAVIGATE ESUS,
une FA n’était identifiée que chez
3 % des patients lors du suivi [5]. I faut
bien entendu attendre les résultats des
autres études ESUS avec les autres AOD,
mais ce premier résultat laisse peu d’es-
poir d’un bénéfice des anticoagulants
apres un ESUS.

Une autre raison possible de I’échec
de NAVIGATE ESUS peut résider dans
I’importance que ’on a donnée a des
épisodes de FA de courte durée. Des
études dans la population tres particu-
liere des patients porteurs de pacemaker
ou défibrillateur avaient suggéré que la
présence d’événements atriaux rapides
de plus de 6 minutes était associée a une
majoration du risque d’AVC. Cela est
cependantremis en cause par des études
plus récentes, parmi lesquelles nous
présenterons I’étude KP-RHYTHM [6].
Dans cette étude, 1965 patients chezles-
quels un monitoring cardiaque continu
de 14 jours (patch ZIO de iRhythm
Technologies Inc.) mettait en évidence
une FA paroxystique ont été inclus. Le
score de CHA,DS,-VASc médian était
de 3 (IQR 1-4). La charge en FA (= pour-
centage de temps en FA) médiane était

de 4,4 % (IQR 1,1 %-17,2 %). La charge
en FA était supérieure a 11,4 % (c’est-
a-dire une charge cumulée de plus de
38 heures sur 14 jours) dans le tertile
le plus élevé. Le risque d’AVC en ’ab-
sence de traitement anticoagulant était
autour de 1 pour 100 patients-années
dans les 1°T et 2° tertiles mais autour
de 3 pour 100 patients-années dans
le 3¢ tertile (HR ajusté sur les facteurs
de risque thromboembolique =3,13;
IC 95 % : 1,50-6,56) [6]. Cette étude
conforte donc 1’idée d’une relation
entre la charge en FA et lerisque d’AVC,
etcelaindépendamment des facteurs de
risque thromboembolique associés a la
FA connus.

Cette notion n’est pas triviale. En effet,
le progres technologique a inondé le
marché d’outils connectés pour “faire”
le diagnostic de FA. Derniére en date,
I’enseigne & la pomme propose une
montre connectée qui fera le diagnos-
tic de FA. Ces “outils” ne sont pas sou-
mis & une évaluation rigoureuse. L'US
Preventive Services Task Force aréalisé
une revue systématique de 17 études
(135300 sujets) [7]. Cette analyse révele
qu’aucune étude n’a comparé I’évolu-
tion en termes de santé d’une stratégie
de screening versus 1’absence de scree-
ning. Le screening permet d’augmenter

la détection de la FA (augmentation
absolue de 0,6 % dans une étude, de
2,8 % dans une autre). Mais il n’y a pas
de démonstration que le traitement
anticoagulant diminue le risque d’AVC
chez les patients 4gés asymptomatiques
chez lesquels la FA n’est découverte
qu’avec ce type d’outils [7]. Suite a cette
analyse, I’'US Preventive Services Task
Force conclut que le niveau actuel de
preuve est insuffisant pour évaluer la
balance bénéfice/risque d’un dépistage
ECGdelaFA [8]. Attendons lesrésultats
d’évaluations médicales bien conduites
avant d’accepter d’étre inondés de sujets
posant une question (celle du traitement
anticoagulant) alaquelle nous ne savons
pas encore répondre.

3. Impact sur la mortalité de la prise en
charge rythmique de la FA

Alors que les anticoagulants diminuent
la mortalité associée a la FA, le béné-
fice de la prise en charge rythmique en
termes de mortalité reste largement a
démontrer.

Pour ce qui concerne en premier lieu
des médicaments utilisés pour ralen-
tir la fréquence ventriculaire en FA, il
y a depuis plusieurs années une polé-
mique autour de la digoxine. Les études
randomisées ne montrent ni bénéfice
ni surmortalité avec la digoxine alors
que plusieurs registres et études non
randomisées ont suggéré une surmor-
talité associée a ce médicament. Lopes
et al. ont évalué la relation entre le trai-
tement digitalique et la mortalité chez
les patients avec FA inclus dans I’étude
ARISTOTLE [9]. Apres ajustement sur
les facteurs confondants connus et/ou
identifiés, le traitement par digoxine ne
majore pas significativement la morta-
lité globale (HR ajusté: 1,09;IC 95 % :
0,96-1,23; p=0,191).

Cependant, chez les patients chez les-
quels elle vient d’étre introduite, la
digoxine est associée a une augmenta-
tion significative de la mortalité globale
(HR ajusté: 1,78; IC 95 % : 1,37-2,31;



p <0,001). Cette surmortalité semble
étre en grande partie liée a une majo-
ration du risque de mort subite chez
les patients chez lesquels la digoxine a
été introduite (HR ajusté: 4,1;1C 95 % :
1,90-8,47; p <0,001) [9]. Cette étude met
en évidence une relation entre le taux
plasmatique de la digoxine et la morta-
lité. Il n’y a pas de surmortalité pour les
digoxinémies inférieures a 0,9 ng/mL,
mais on observe une augmentation
non significative entre 0,9 et 1,2 ng/mL
(HR:1,3;1C 95 %:0,87-1,55; p=0,32),
toutefois cette augmentation est signifi-
cative au-dela de 1,2 ng/mL (HR: 1,56;
IC 95 %:1,20-2,04; p =0,001) [9]. Il ne
faut pas oublier de doser la digoxinémie,
en particulier chez les sujets 4gés et insuf-
fisants rénaux. Mais il faut aussi bien
surveiller les patients par ECG, éventuel-
lement Holter, pourrechercher des effets
proarythmiques de ce médicament.

La prise en charge rythmique de la FA
dans lesrecommandations européennes
de 2016 reste basée sur les résultats de
I’étude AFFIRM quiavaient montré 1’ab-
sence de bénéfice en termes de mortalité
de la stratégie de contrdle du rythme.
Ce paradigme avait été écorné dans le
cas des cardiomyopathies rythmiques
associées a la FA et I’an dernier par la
communication des résultats de I’étude
CASTLE-AF au congres 2017 de I’ESC.
Pour rappel, cette étude contrélée, ran-
domisée, multicentrique, internatio-
nale a comparé ’ablation et la stratégie
médicamenteuse du contréle durythme
chez les patients en FA paroxystique ou
persistante résistant a au moins 1 anti-
arythmique et avec une FEVG = 35% et
NYHA = 2. Dans cette étude, ’ablation
diminue le critére principal de I’étude
(mortalité globale et hospitalisation
pour aggravation de I'insuffisance car-
diaque) (HR=0,62;1C 95 %:0,43-0,87;
p =0,007) et en particulier la morta-
lité totale de prés de 50 % (HR =0,53;
IC95 %:0,32-0,86; p=0,011). Cerésul-
tat spectaculaire a échauffé les esprits
(dont celui durédacteur) et rempli d’op-
timisme sur les bénéfices de ’ablation
delaFA.1l fautbien avouer que la publi-
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cation dans le New England journal of
Medecine [10] quelques mois plus tard
a malheureusement beaucoup tempéré
I’analyse positive initiale.

Sans rentrer dans des détails métho-
dologiques fastidieux, on peut sim-
plement souligner que la proportion
importante de patients randomisés in
fine exclus de I’analyse en intention
de traiter a été associée a une perte
relative du bénéfice de la randomisa-
tion. Compte tenu du faible nombre
de patients inclus et du faible nombre
d’événements, larobustesse de’étude a
été largement remise en cause. Le débat
du chateau de pierre (castle of bricks)
versus chateau en Espagne (castle in the
sky) n’est certainement pas clos. Il nous
rappelle qu’il faut toujours attendre la
publication définitive des études avant
de “s’emballer”.

Si les résultats de CASTLE-AF sont
moins définitifs qu’espéré initialement,
le changement de paradigme de prise
en charge de la FA pouvait cette année
venirdel’étude CABANA dontlesrésul-
tats ont été présentés au congres HRS en
mai 2018. L'étude CABANA a débuté en
2009, a inclus des patients avec une FA
paroxystique, persistante ou persistante
de longue durée soit 4gés de 65 ans ou
plus, soit de moins de 65 ans avec au
moins 1 facteur de risque. Les patients
étaient randomisés 1/1 entre une abla-
tion endocavitaire de la FA ou un trai-
tement médical (controle du rythme ou
de la fréquence). Le critére de jugement
principal était composite: mortalité glo-
bale, AVC invalidant, hémorragie grave
ou arrét cardiaque. 2 204 patients (age
moyen 67,5 ans, 37 % femmes, 15 %
en insuffisance cardiaque, 43 % de FA
paroxystiques) ont été randomisés et sui-
vis pendant 5 ans.

Le résultat principal est le suivant: le
critere principal est survenu chez 8 %
des patients dans le groupe ablation
versus 9,2 % dans le groupe traité médi-
calement (HR 0,86;IC 95 %: 0,65-1,15;
p =0,3). Les éléments constitutifs du

critere principal n’étaient pas signifi-
cativement différents entre les groupes
(en particulier pour lamortalité globale:
5,2% vs6,1 % ;p=0,38).

L’étude CABANA est donc négative.
C’est une déception.

Ilyad’ores et déja de nombreuses discus-
sions et commentaires sur 'importance
des taux de cross-over qui auraient pu
modifier le résultat principal de I’étude
ainsi que sur les analyses sous traite-
ment. Il faudra attendre la publication
compléte de ’article pour interpréter ces
analyses secondaires qui de toute fagon
pourront, au mieux, étre génératrices
d’hypotheses.

Les résultats de CABANA ne remettent
pas en cause la place de I’ablation dans
laprise en charge de laFA. Mais, contrai-
rement a ce que 1’on avait espéré, il n’y
a pas de raison de modifier les recom-
mandations ESC de 2016. Le consensus
2017 HRS EHRA de I’ablation de la FA
en est trés proche [11]. L’ablation est
envisagée en cas de FA symptomatique
avec dans le consensus HRS EHRA une
modulation des indications en fonction
du type de FA. En effet, ’ablation est
associée a des taux de succes supérieurs
et des taux de complication moindres
lorsqu’elle est réalisée pour de la FA
paroxystique que pour de la FA persis-
tante ou persistante de longue durée.
Ce document rappelle que I’isolation
des veines pulmonaires reste la pierre
angulaire de I’ablation de laFA quel que
soitson type. L'isolation des veines pul-
monaires est le plus souvent suffisante
en cas de FA paroxystique. En revanche,
il n’y a toujours pas de consensus sur
la nécessité ou pas d’ablation com-
plémentaire (et sur le type de lésions
complémentaires) a réaliser en cas de
FA non paroxystique. Chaque centre et
opérateur aura une stratégie spécifique
résultant de son expérience. Il sera donc
important d’adresser ces patients a des
centres qui ont une grande expérience
de I’ablation des FA persistantes et per-
sistantes de longue durée.
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Syncope, arythmies
ventriculaires et mort subite

1. De nouvelles recommandations pour
les syncopes

L’année 2017 avait vu la publication
des recommandations américaines sur
les syncopes. C’est au tour de I'ESC de
publier les siennes en 2018 [12]. Il n’est
pasquestion d’entrerici dansle détail des
plus de 100 pages desrecommandations
et du guide pratique qui y est associé.

Les “10 commandements” de ces
recommandations sont reproduits
dans le tableau I. On retiendra avant
tout I'importance de la stratification
initiale durisque une fois le diagnostic
de syncope retenu. Il n’y a pas de rai-
son de garder aux urgences ou en hos-
pitalisation les patients a faible risque.
Enrevanche, les patients & hautrisque
ou arisque indéterminé devront étre
évalués, éventuellement sous surveil-
lance scopique. Enfin, le moniteur car-
diaque implantable prend une place

—_

N

A:y a-t-ilune cause grave?
C: faut-il hospitaliser le patient?

o1

orthostatique.

pas étre une syncope.

~

situations et gachettes des syncopes.

et fludrocortisone.

syndromes arythmiques héréditaires).

jacente.

Les “10 commandements” des recommandations sur les syncopes

. L'évaluation initiale doit répondre a 4 questions:
A:y a-t-il eu perte de connaissance bréve ?
C: si syncope, y a-t-il une étiologie évidente ?

. L'évaluation d'une perte de connaissance breve aux urgences doit préciser:
B: ou si incertaine, quel est le risque de complication?

3. Réaliser un monitoring ECG immédiat chez les patients a haut risque en cas de
suspicion de syncope d’origine rythmique.

4. Réaliser un massage sino-carotidien chez les patients > 40 ans avec une syncope
d'origine inconnue compatible avec un mécanisme reflexe.

. Réaliser un test d’inclinaison (tilt) en cas de suspicion de syncope réflexe ou

6. Réaliser un monitoring ECG prolongé (externe ou implantable) en cas de récidives
séveres non expliquées en cas: d'anomalie ECG suggérant une syncope rythmique ET
une probabilité élevée de récidive ET s'il existe une thérapie possible.

Réaliser une exploration électrophysiologique endocavitaire chez les patients avec un
bloc de branche bifasciculaire ou en cas de suspicion de tachycardie syncopale.
Envisager un enregistrement vidéo en cas de perte de connaissance suspectée de ne

. Pour tous les patients avec des syncopes réflexes ou par hypotension orthostatique,
expliquer le diagnostic, le risque de récidive et donner les conseils pour éviter les

Le traitement passe par 'éducation a l'évitement des situations favorisantes, une
hydratation adaptée, l'adaptation ou l'arrét des hypotenseurs, les manoeuvres de
contrepression, ceinture abdominale et/ou bas de contention, lit incliné, + midodrine

8. En cas de syncopes réflexes sévéres, envisager:
Midodrine ou fludrocortisone chez sujets jeunes avec pression basse/manoeuvres
de contrepression en cas de prodromes/moniteur cardiaque implantable en cas de
syncope sans prodromes/diminution ou arrét des anti-hypertenseurs chez les sujets
agés/implantation d’'un pacemaker en cas de forme cardio-inhibitrice prédominante.

9. Evaluer la balance bénéfice/risque du DAl chez les patients avec des syncopes
inexpliquées et un haut risque de mort subite (= dysfonction systolique VG, CMH, DVDA,

10. S'assurer que tous les patients ayant une syncope d'origine cardiaque regoivent le
traitement adapté du trouble du rythme ou de la conduction ou de la pathologie sous-

B: si oui, est-ce une syncope ?
D:y a-t-il un risque de déces?

Tableau I: Les 10 commandements des recommandations ESC 2018 sur les syncopes (d’apreés [12]).

croissante dans I’évaluation des syn-
copes inexpliquées chez les patients
a haut risque.

2. Traitement des tachycardies
ventriculaires

Les tachycardies ventriculaires (TV)
peuvent étre ablatées par voie endoca-
vitaire, épicardique aprés un abord per-
cutané ou chirurgical. Ces techniques
ont largement bénéficié de ’apport
des cartographies invasives tridimen-
sionnelles d’activation mais aussi du
substrat arythmogene. Un article dans
le New England Journal of Medecine
décrit 5 cas combinant a la fois une
cartographie d’activation non invasive
de TV et une ablation également non
invasive [13]. La TV est déclenchée
par le DAI du patient, cartographiée de
maniere non invasive grace a une veste
multi-électrode et I'utilisation d’une
solution inverse permettant de projeter
le circuit d’activation sur une recons-
truction anatomique tridimensionnelle
obtenue par IRM ou TEP. L’imagerie per-
met également de localiser les zones de
fibrose correspondant au substrat de la
(ou des) TV(s). Enfin, la zone d’intérét
ainsi repérée est détruite de manieére
non invasive grace a un ciblage deradio-
thérapie a 25 Grays [13]. Les résultats
cliniques sont impressionnants. Cette
combinaison de nouvelles techniques
va permettre, dans un premier temps,
de prendre en charge les rares patients
dont les circuits de TV ne sont pas ana-
tomiquement accessibles.

Plus préliminaire, mais plus incroyable
encore, il est possible par transgé-
nése (chez le rat) d’introduire dans les
cardiomyocytes des canaux ioniques
dépolarisants activables a la demande
par illumination [14]. Les auteurs
induisent ensuite des TV puis ont été
capables de les arréter par simple illu-
mination épicardique [14].

Ces études ouvrent des portes vers des
solutions considérées jusqu’il y a peu
comme relevant de la science-fiction.
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3. Incidence et prévention de la mort
subite

La définition actuelle de la mort subite
est large et regroupe diverses causes de
déces. Une étude a évalué ’ensemble
des déces attribués & un arrét cardiaque
extrahospitalier (n = 912) pendant 3 ans
dans le comté de San Francisco [15].
59 % de ces déces correspondaient a la
définition de I’'OMS de la mort subite
(n =525). Aprés l'autopsie, 55,8 %
(293/525) des déces étaient considérés
comme des morts subites rythmiques.
Autotal, seuls 32 % des arréts cardiaques
extrahospitaliers correspondaient a des
morts subites rythmiques et dans 98 %
des casils survenaient en présence d'une
cardiopathie structurelle. Les morts
subites rythmiques représentent donc
seulement 1,4 % des causes de déces
dans le comté de San Francisco [15].

Méme si cette étude suggere que l'in-
cidence de la mort subite rythmique
est surestimée, ’identification des
situations et des sujets a risque reste un
objectif majeur.

L’activité sportive est généralement
considérée comme une situation a
risque mais I'incidence de I’arrét car-
diaque dans cette circonstance est
mal connue. Cette incidence a été éva-
luée dans 1I’Ontario au Canada [16].
L’observation rétrospective de 18,5 mil-
lions sujets-années a permis de docu-
menter 74 arréts cardiaques survenus
pendant une activité sportive (dont 16 au
cours de compétitions), correspondant a
une incidence de 0,76 arréts cardiaques
pour 100000 athletes-années. 43,8 % des
sujets ayant présenté un arrét cardiaque
pendant le sport sont sortis vivants de
I’hopital. Le taux de déces par mort
subite au cours du sport est donc infé-
rieura 0,5 % pour 100 000 sujets-années
dans cette étude [16].

Le dépistage d’une atteinte cardiaque
avant la participation & un sport de com-
pétition est un sujet trés débattu avec
des attitudes différentes des deux cotés

Suicide
4%

Overdose
9%

Accidents de
la circulation
30 %

Cancer
22 %

Causes cardiaques
35%

Fig. 2: Causes du décés prématuré dans une population d’'adolescents joueurs de football ayant eu un dépis-

tage de pathologie cardiaque (d'aprés [17]).

de I’Atlantique. L’étude de footballeurs
britanniques apporte un éclairage inté-
ressant. Entre 1996 et 2016, 11168 ado-
lescents joueurs de football (95 %
d’hommes, d’dge moyen 16,4 + 1,2 ans)
ont participé & un programme de dépis-
tage d’atteinte cardiaque comprenant
un questionnaire de santé, un examen
physique, une ECG et une échographie
cardiaque [17]. Ce dépistage a permis
de mettre en évidence une anomalie
cardiaque associée a un risque de mort
subite chez 0,38 % des athlétes. Au cours
du suivi, 23 sujets sont décédés (fig. 2),
dont 8 pour lesquels le déces était attri-
bué a une pathologie cardiaque (cardio-
pathie chez 7 des 8 sujets).

L’incidence de la mort subite était dans
cette étude de 6,8 pour 100000 ath-
letes-années. Ce taux est trés supérieur
acelui del’étude ci-dessus. Mais il s’agit
ici de sport de compétition et du risque
de mort subite pendant mais aussi en
dehors des périodes d’exercice (c’est-
a-dire sur une période d’exposition
au risque beaucoup plus importante).
L’élément majeur de cette étude est que
75 % (6/8) des sujets qui ont présenté
une mort subite au cours du suivi avaient
un bilan cardiovasculaire (comprenant
une échographie cardiaque) considéré
comme normal au moment de sa réa-

lisation mais aussi par 2 relecteurs des
examens apres la mort subite [17].

On peut doncretenir de cette étude que
le dépistage systématique des athlétes
a une faible “rentabilité” diagnostique
(0,38 %) et que ce bilan est normal
chez 75 % des sujets qui feront une
mort subite précoce. Cette étude donne
donc plutét raison a ’attitude nord-
américaine qui se limite a un simple
interrogatoire spécifique avant la pra-
tique du sport...

B Pacemakers et défibrillateurs

1. Plus d’indications a I'ablation du
nceud atrio-ventriculaire dans la FA?

L’étude APAF-CRT [18] a comparé le
contrdle pharmacologique dela fréquence
cardiaque en FA al’ablation dela conduc-
tion atrio-ventriculaire associée a une
resynchronisation chez les patients 4gés
en FA considérée comme permanente.
102 patients (4ge moyen 72 + 10 ans) avec
une FA de plus de 6 mois, avec des QRS
fins et associée a des symptomes consi-
dérés comme séveres (incluant au moins
une hospitalisation pourinsuffisance car-
diaque) ont été randomisés (mais pas en
aveugle) et suivis pendant une médiane
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de 16 mois. Le bras ablation + CRT
est associé a une diminution majeure
(HR=0,38;1C95 %:0,18-0,81;p=0,013)
du critere de jugement principal (mort
par insuffisance cardiaque ou hospita-
lisation pour insuffisance cardiaque ou
aggravation de I'insuffisance cardiaque).
Ce résultat est essentiellement obtenu
par la diminution des hospitalisations
pour insuffisance cardiaque mais il n’y
a pas d’effet significatif sur la mortalité
globale [18]. Cette étude risque d’inciter
a la stratégie invasive. Il faut cependant
souligner ici que cette étude n’est pas
en aveugle et n’est significative que sur
des critéres potentiellement subjectifs et
pas sur la mortalité globale. Par ailleurs,
elle ne doit pas occulter les études anté-
rieures qui avaient montré que I’ablation
de la FA était supérieure a I’ablation du
neeud atrio-ventriculaire associée a une
resynchronisation. Le choix de la stra-
tégie optimale est rarement facile en cas
de FA et d’insuffisance cardiaque. La
meilleure fagon de répondre est, comme
souvent, collégiale entre le cardiologue
traitant, un rythmologue et un “insuffi-
sant cardiologue”.

2. De nouvelles indications au DAI?

Le défibrillateur automatique implan-
table (DAI) est indiqué en prévention
secondaire aprés un arrét cardiaque res-
suscité a condition que I’arrét cardiaque
ne soit pas secondaire a une cause réver-
sible. Dans une série de 1433 patients
sortis vivants de ’h6pital aprés un arrét
cardiaque, 792 (55 %) étaient considé-
rés comme ayant une cause réversible
(ischémie myocardique aigué, troubles
ioniques significatifs, traitement anti-
arythmique récent ou substances illi-
cites...) [19]. 26 % (n =207) de ces
patients onteu un DAImalgré la présence
d’une causeréversible. Aprésun suivide
3,8 +3,1ans,40 % (n=319) des patients
qui avaient eu un arrét cardiaque ressus-
cité par cause réversible sont décédés.
L’'implantation d’'un DAI était associée
aune diminution de la mortalité totale
des patients dont la cause réversible
n’était pas une ischémie myocardique

aigué (HR =0,40; IC 95 % : 0,28-0,59;
p <0,001) mais pas chez ceux dont
l’arrét cardiaque était survenu a la
phase aigué d’une ischémie myocar-
dique (HR =1,04;1IC 95 %:0,72-1,51;
p=0,83) [19]. Cette étude présente toutes
les limites d’une étude non randomi-
sée. Elle rappelle cependant qu’il n’y a
aucun intérét a implanter un DAI aprés
une FV a la phase aigué de I'infarctus.
En revanche, il va falloir probablement
reconsidérer I'indication du DAI en cas
d’arrét cardiaque de cause réversible en
dehors de I'ischémie aigué.

L’indication du DAI dans la cardiomyo-
pathie non ischémique a été récemment
challengée par les résultats de I’étude
DANISH. On savait déja que nombre de
patients implantés ne bénéficient pas
du DAL La difficulté est de les identi-
fier. Une étude australienne a évalué
I'impact de la présence de fibrose ventri-
culaire gauche (a I'IRM) sur le bénéfice
en termes de mortalité du DAI en pré-
vention primaire dans la cardiomyo-
pathie (CMD) non ischémique [20].
452 patients consécutifs avec une CMD
non ischémique, une fraction d’éjection
ventriculaire gauche (FEVG) = 35 % eten
classelloullldelaNYHA ont euune IRM
avantl'implantation duDAIdont!'indica-
tion étaitala discrétion du cardiologue trai-
tant. Aprés un suivi médian de 37,9 mois,
I'implantation d’un DAI était associée a
une diminution de la mortalité globale
chez les patients avec une fibrose VG
(HR=0,45;1C95 %:0,26-0,77; p=0,003)
mais pas chez ceux sans fibrose (HR
=1,22;1C 95 %:0,53-2,78, p = 0,64) [20].
Si cerésultat était confirmé parune étude
randomisée, cela permettrait d’éviter un
nombre important d’implantations de
DAI inutiles et de complications asso-
ciées. L’'autre question pour laquelle
nous attendons encore une réponse par
une étude randomisée est I'indication du
DAI chez les patients dont la FEVG est
supérieure a 35 % mais avec de la fibrose
ventriculaire gauche en IRM.

La période qui suit un infarctus du
myocarde est associée & une majoration

du risque de mort subite. Les études
DINAMIT et IRIS avaient montré dans
ce contexte que le DAI était associé a
une diminution de la mort subite mais
pas de la mortalité globale. Le DAIn’est
donc actuellement pas indiqué en pré-
vention primaire dans les 40 premiers
jours suivant un infarctus. L'étude VEST
(Vest Prevention of Early Sudden Death
Trial) présentée a I’ACC cette année est
une étude multicentrique randomisée
(2/1), mais pas en aveugle, qui a éva-
lué l'effet d’un défibrillateur portable
(LifeVest) pendant 3 mois aprés un infarc-
tus du myocarde avec une FEVG < 35 %.
1524 patients ont été randomisés dans
le groupe LifeVest et 778 dans le groupe
contréle. Le critére de jugement primaire
était la mortalité subite: il est survenu
chez 1,6 % des porteurs de la LifeVest et
chez 2,4 % des patients dans le groupe
contréle (p=0,18). Lamortalité globale est
plus faible dans le groupe LifeVest (3,1 %
versus 4,9 % ; p = 0,04) mais cette signifi-
cativité est la conséquence d'un exces de
mortalité par AVC, autres causes cardio-
vasculaires et non cardiovasculaires et
ne peut donc pas étre mise au crédit de
la LifeVest. L’absence de significativité
statistique sur la mort subite peut étre en
partie liée a un probleme de puissance de
I’étude. Mais on observe que les 2/3 des
morts subites ne sont pas prévenues par
la LifeVest dans ce contexte. Une partie
de ces échecs est possiblement liée a un
port insuffisant de la LifeVest. Mais il ne
faut pas oublier que’ensemble des morts
subites ne sont pas consécutives a une
arythmie ventriculaire. Cette étude doit
tempérer ’enthousiasme observé pour
la prescription de la LifeVest aprés un
infarctus du myocarde ou une revascu-
larisation. Elle montre également qu'une
notion intuitive n’est pas forcement vali-
dée par une évaluation rigoureuse.

3. Toujours un besoin d’amélioration
des prothéses

Il est toujours utile d’interroger les
mémoires des prothéses cardiaques
apres le déces des patients pour essayer
de mieux en comprendre les causes. Cela



a été effectué de maniere systématique
lors des autopsies réalisées a ’hopital
de la charité a Berlin [21]. En 5 ans, sur
un total de 5368 autopsies, 150 sujets
avaient une prothese (109 pacemakers,
35 DAl et 7 moniteurs cardiaques implan-
tables). L’'autopsie seule ne permettait
pas de déterminer I’heure ou la cause du
déces dans 26,7 % et 34 % des cas res-
pectivement. Parmi ces cas d’incertitude,
I'interrogation de la prothese cardiaque
a permis de faciliter la détermination de
I’heure du déces dans 70 % des cas et la
cause du déces dans 60,8 % des cas. Des
problémes liés a la prothese ont été iden-
tifiés dans 6 % des cas (9/150).11 s’agissait
de 3 problémes de hardware (76 chocs
inappropriés au moment du décés surun
probleme de sonde, 2 décés par tampon-
nade par perforation du VD par la sonde
de stimulation ventriculaire, 3 chocs
électriques inefficaces), de 4 problémes
de programmation et de 2 problémes liés
aux algorithmes des appareils (aboutis-
sant a des sous-détections de FV) [21].
Cette étude souligne doncl'intérét de 'in-
terrogation systématique des prothéses
cardiaques apres le déces afin d’essayer
de mieux le comprendre, d’une part, et
d’améliorer les prothéses et leurs pro-
grammation et suivi d’autre part. Dans
cette série, au moins 1 déces aurait pu
étre évité avec un suivi en télécardiologie.

Des études cliniques ont montré que des
programmations spécifiques a chaque
marque permettaient de réduire le
nombre de thérapies inappropriées ou
non indispensables. Cela a conduit a
recommander d’augmenter la fréquence
minimale (au-dessus de 185 ou 200/min)
programmeée nécessitant une inter-
vention (ATP ou choc). Cependant, les
conséquences de cette généralisation
de programmation n’ont pas été bien
évaluées. Thggersen et collaborateurs
rapportent une série de 10 cas, recueillis
surun peu moins de 2 ans dans 4 centres,
dans lesquels un DAI fonctionnel n’a pas
délivré de thérapie lors d’une FV [22].
Sur ces 10 patients, 5 sont décédés en
raison de FV non traitées, 4 ont présenté
un arrét cardiaque ressuscité par un choc
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électrique externe et 1 par un chocretardé
par le DAI Dans 90 % des cas, la FV ne
“satisfaisait” pas les critéres program-
més. Dans 7 cas sur 10, la fréquence mini-
male d’intervention était en accord avec
lesrecommandations mais n’avait pas été
testée spécifiquement dans des études
randomisées pour toutes les marques
de DAL Ces FV non traitées par le DAI
représentaient 56 % des morts subites et
11 % de I’ensemble des déces survenus
chez les patients porteurs de DAI dans
cette cohorte [22]. Les auteurs concluent
qu’il existe des interactions complexes
et non anticipées entre les spécificités
des algorithmes pour chaque marque et
la sécurité d’une programmation des thé-
rapies uniquement a fréquence élevée.
Le mieux peut étre I’ennemi du bien et,
en attendant plus d’informations, il faut
privilégier les programmations validées
dans des études bien conduites.

B Conclusion

Les résultats de I’6tude CABANA sont
tombés: on ne peut pas dire qu’il faut
ablater la FA car cela diminuerait la
mortalité. Le changement de paradigme
n’est pas pour cette année mais il faut
garder a I’esprit que I’ablation reste la
méthode la plus efficace pour prévenir
larécidive de la FA et qu’elle demeure
une excellente indication en cas de FA
symptomatique récidivante sous traite-
ment antiarythmique. CABANA, mais
également ’évaluation de I'intérét des
nouvelles e-méthodes de détection de
la FA, des programmes de dépistage ou
encore des modifications dela program-
mation des DAL toutesrappellent et sou-
lignent que rien ne remplace les études
cliniques bien conduites pour avancer
vers une meilleure prise en charge denos
patients. Il reste du pain sur la planche!
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