"\ ROYAUME DU MAROC

Université Mohammed V - Rabat

Bl =) vy Aeds

Faculté de Médecine et de Pharmacie

RABAT

Université Mohammed V de Rabat

Année : 2022 MS 78/2022

Mémoire de fin d’études

Pour L. obtention du Diplome National de Spécialité
en CARDIOLOGIE

Intitulé

CARACTERISTIQUES CLINIQUES ET
ELECTROPHYSIOLOGIQUES DES PATIENTS

PRESENTANT UNE FIBRILLATION ATRIALE PRE-EXCITEE

Elaboré par :
Docteur Safae HILAL

Sous Ia direction du

Pr Ibtissam FELLAT

Année: 2022



»



Avant d’entamer ce rapport, je tiens a exprimer ma sincere gratitude a
Professeur Ibtissam FELLAT, mon encadrante et directeur de mémoire, de
m’avoir guidée, encouragée le long de ma formation en cardiologie, grdce a ses
conseils, son soutien majeur dans la réalisation de ce travail et le savoir qu’elle
m’a transmis tout au long de mon parcours, aucun mot n’égalera ma

reconnaissance envers elle.

Je remercie chaleureusement tous mes Maitres Professeurs en Cardiologie,
pour leur patience avec moi et leurs bons conseils qui m’ont permis de

poursuivre ce parcours jusqu'a la fin.



LISTES DES ABREVIATIONS

WPW : wolf parkinson white

VA : voie accessoire

NAV : nceud auriculo-ventriculaire

FA : fibrillation atriale

FV : fibrillation ventriculaire

TSV : tachycardie supra-ventriculaire

PRE : période réfractaire effective

PREAVA : période réfractaire effective antérograde de la voie accessoire
PRFVA : période réfractaire fonctionnelle de la voie accessoire
ESA : extrasystole atriale

ESV : extrasystole ventriculaire

RF : radiofréquence
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I. INTRODUCTION

Séneca, une jeune philosophe a écrit une fois : la mort peut étre parfois une punition, souvent
un cadeau et pour plusieurs, une faveur. Bien évidemment, la mort subite chez un sujet jeune
en bonne santé et non connu porteur d’une cardiopathie organique ne peut jamais €tre un cadeau
ou une faveur. C’est un événement incompréhensible et inconcevable aussi bien pour la famille
que la société.

La fibrillation atriale se développe chez a peu pres le 1/3 des patients suivi pour syndrome de
Wolff Parkinson et White. Cependant, cette incidence accrue n’est toujours pas clairement
comprise.

Quand la fibrillation atriale apparait chez les patients avec syndrome de WPW avec conduction
antérograde via la voie accessoire, ceci peut engager le pronostic vital entrainant une réponse
ventriculaire rapide qui dégénére en fibrillation ventriculaire. Plusieurs mécanismes de genese
de cette FA pré-excitée ont ¢été proposés, notamment les propriétés électriques de la voie

accessoire, la localisation de la voie accessoire mais aussi la vulnérabilité atriale.
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II. RAPPEL PHYSIOPATHOLOGIQUE
A. LES VOIES ACCESSOIRES
Le développement horizontal de I'anneau fibreux qui sépare anatomiquement les oreillettes des
ventricules[1] commence a partir du 33° jour de vie intra-utérine.
Les ponts myocardiques anatomiques mais non fonctionnels atrio-ventriculaires peuvent
persister cependant, mais qui ont tendance a disparaitre a terme, et dans certaines situations,
apres plusieurs mois ou années.
Ainsi, a terme, la maturation normale de 1'anneau fibreux, fait que la communication électrique
entre les oreillettes et les ventricules devient exclusivement li¢e au tronc du faisceau de His
qui le traverse.
La persistance de ces ponts myocardiques [2]est a la base des différentes voies de conduction
accessoire atrio-ventriculaire pouvant court-circuiter le faisceau de HIS et se traduire sur ’ECG
de surface par une préexcitation ventriculaire.
Différents types anatomiques de connexion accessoire atrio-ventriculaire ont été décrits dans
les travaux d'Anderson [3]permettant d’individualiser selon leurs insertions proximale et distale
et leurs propriétés de conduction:
Faisceau de Kent : faisceau accessoire reliant 1’oreillette et le ventricule. Il peut se trouver a
n’importe quel endroit au niveau de I’anneau mitral, tricuspide ou du septum. Il s’agit de la voie
accessoire, de loin, la plus fréquente. [4]
Fibres de Mahaim : il s’agit le plus souvent de voies atrio-ventriculaires ou atrio-fasciculaires
droites. Ces fibres présentent, sur le plan électrique, des similitudes avec le NAV car elles ont
une conduction décrémentielle mais, a la différence du NAV, elles ont une conduction
antérograde exclusive. Elles sont rares, moins de 3% des VA. [4], [5] Du fait de leur insertion
elles sont rarement responsables d’un vrai syndrome de pré excitation mais plutét d’un PR
court. On distingue :
* Fibres nodo-ventriculaires
* Fibres fasciculo-ventriculaires. Peuvent exister physiologiquement, sans étre responsables de
pré excitation dépendant de leur insertion proximale sur le faisceau de His et de leur vitesse de
conduction.

* Fibres atrio-fasciculaires ou atrio-ventriculaires.
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Fibres atrio-nodales : elles sont responsables d’un PR court sans élargissement du QRS.
Anciennement appelées fibres de James.

Fibres atrio-hissiennes : différentes des fibres atrio-fasciculaire de Mahaim car elles n’ont pas
de propriété de conduction décrémentielle. Anciennement appelées fibres de Brechenmacher.
Dorénavant cette mémoire traitera exclusivement des VA de type faisceau de Kent.

Ces différentes voies sont répertoriées dans la figure 1.

AV Acc. pathway

Atrio-Fascicular
pathway (Mahaim I)

Nodo-Ventricular
pathway (Mahaim Il)

Fasciculo-Ventricular
pathway (Mahaim lll)

Atrio-His pathway

Figure 1: différentes voies accessoires

B. LE SYNDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE

1. Définition

Une préexcitation ventriculaire de type Wolff-Parkinson-White correspond a I'existence d'une
connexion atrio-ventriculaire (a travers un faisceau de Kent ou voie accessoire), dont la
localisation pouvant étre, par rapport au plan des anneaux atrio-ventriculaires, a droite ou a
gauche et responsable d'une dépolarisation précoce d'une partie ou de la totalité du myocarde

ventriculaire.
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2. HISTORIQUE
En 1930, 3 médecins : Wolff, Parkinson et White [6] ont publié¢ une étude d’une série de 11 cas
comportant la triade €lectrique caractéristique :

- Un intervalle PR court sur I'ECG de surface

- La présence d’un empatement de la partie initiale du QRS correspondant a 1’onde

DELTA avec un

- QRS large et repolarisation ventriculaire anormale (a 1'opposé¢ de la direction de delta)

- Des épisodes de tachycardie supra-ventriculaire paroxystique ou de fibrillation atriale
En 1933, et apres avoir repris les travaux de Kent [7] publiés en 1914, Wolferth et Wood ont
concluent a I’hypothése que ce syndrome est associé¢ a un faisceau accessoire [8], conduisant
partiellement ou totalement la voie de conduction normale et responsable d'une activation
ventriculaire par deux voies fonctionnellement distinctes :
La voie nodale ou voie de 1'excitation ventriculaire : Caractérisée par un ralentissement initial
au niveau du nceud atrio-ventriculaire suivi d'une conduction rapide par le faisceau de His et le
réseau de Purkinje.
La voie accessoire ou voie de la préexcitation ventriculaire : Sans retard préalable, elle est

responsable d'une dépolarisation ventriculaire lente s'effectuant de proche en proche.

3. EPIDEMIOLOGIE
La prévalence du syndrome de Wolff parkinson white est de 4 pour 100000, et a tendance de
diminuer avec 1’age, avec deux pics constatés : Avant 'dge de 10 ans puis entre 30 et 40 ans.
Cette prévalence augmente avant I’age de 16 ans et diminue fortement apres 1’age de 60 ans.
Elle est probablement sous estimées en raison du nombre méconnu des formes
asymptomatiques, et des patients présentant une voie accessoire intermittente ou masquée [4].
Il y a une prédominance masculine avec un sexe ratio de 1,5-2 Homme / Femme. [9]
4. PETIOLOGIE :
L'étiologie reste inconnue dans 95% des cas.

a- Génétique :
Des formes familiales [10] ont été décrites mais non identifiables constamment a cause de la

traduction clinique et électrique intermittente de ce syndrome. Elles suggérent une origine
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génétique [11], une transmission autosomique dominante [12] ainsi qu'une incidence
augmentée chez les apparentés de patients ayant un syndrome de WPW par rapport a l'incidence
générale.

5. LE FAISCEAU DE KENT :

Le faisceau de Kent correspond a une connexion musculaire supplémentaire ou accessoire
anormale reliant le myocarde des oreillettes a celui des ventricules. Il peut étre unique ou
multiple (20), droite ou gauche, d’une longueur qui peut varier de 2 a 10 mm et d’un diameétre
entre 0.2 a 2mm.

Communément, il va naitre d’une structure unique bien définie, a proximité de 1’anneau fibreux
mais qui va se subdiviser en rameau pres de son insertion dans le myocarde ventriculaire.
D’ailleurs, ceci permet d’expliquer les discordances ¢électrocardiographiques de conduction
antéro et rétrograde des voies accessoires.

Les travaux de Becker 1978 suggerent que la majorité des voies latérales gauches contournent
par voie épicardique un anneau atrioventriculaire correctement formé, contrairement aux voies
droites, de localisation préférentielle sous endocardique, et dont la jonction atrio-ventriculaire

s’établit par un défaut de la zone annulaire.

6. ASPECTS ELECTROCARDIOGRAPHIQUES :

Sur le plan électrique, plusieurs cas de figure peuvent exister[13] : une pré excitation
permanente plus ou moins évidente, intermittente avec alternance de QRS normaux et
préexcités sur le méme tracé d’ECG.

Par ailleurs, il faudra répéter les ECG, afin de démasquer une voie accessoire lors du suivi.
Chez le nourrisson avant 1’age de 1 an, 50% des voies accessoires vont tendre a disparaitre
complétement. Cette incidence diminue avec 1’age et atteint 27% chez I’enfant avant 1’age de
Sans, 25% chez I’enfant de moins de 10 ans, et chez 17% chez la population générale au-dela
de 12ans.

Ce phénomeéne est généralement constaté dans les faisceaux droits, et il est surtout corrélé a la
période réfractaire de la voie accessoire.

a) L'aspect typique :

L'aspect typique comporte 4 ¢léments :

15



Un PR court < 120ms

L'onde DELTA (empatement de la partie initiale du QRS)

Un QRS large ~ 120 ms

Une repolarisation ventriculaire anormale (sens inverse de I'onde delta).
I1 résulte d'une double conduction antérograde atrio-ventriculaire :

La voie accessoire, grace a sa conduction antérograde plus rapide que la voie nodo-hissienne,

active prématurément le ventricule a partir de son insertion ventriculaire.

Figure 2: aspect électrique typique d 'une pré-excitation

ventriculaire (patient de la série)

Ceci explique le PR court et le QRS large ayant un aspect de pseudo bloc de branche.
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La morphologie du QRS varie en fonction de la perméabilité du faisceau accessoire avec
disparition des QRS larges préexcités en cas de passage exclusif par la voie nodo-hissienne ,ou
majoration de ces complexes en cas de passage uniquement par le faisceau accessoire(Aspect
de super-WOLFF).

La persistance de cette voie accessoire a tendance a entrainer deux types de phénoménes
¢lectrophysiologiques :

—> L’apparition de circuit de macro-réentrée entre la voie accessoire et la voie nodo-Hissienne.
La nature des tachycardies dépendra du sens adopté par la dépolarisation au niveau de la voie
accessoire. De méme, si la dépolarisation ventriculaire se fait par la voie normale, les
ventricules seront activés de maniere synchrone et les QRS sont fins a 1’exception d’existence
d’un bloc de branche permanent ou fonctionnel (la tachycardie est dite orthodromique)

- Alors que lorsque la dépolarisation ventriculaire se fait par la voie accessoire, la
dépolarisation des ventricules est asynchrone et se fait d’abord dans le territoire de connexion
de la VA. Il y a une dépolarisation asynchrone des ventricules et par conséquent les QRS sont
larges (la tachycardie est dite antidromique).

b) Variantes électrocardiographiques :

1- Syndrome mineur :« PR court, delta discrete et QRS moins large »

1\ correspond a la présence d'une connexion auriculo-ventriculaire a distance du nceud sinusal

(Kent latéral gauche) ou I'existence d'un nceud atrio-ventriculaire hyperdrornique (figure 3).
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Figure 3 : ECG illustrant un syndrome de Wolf-parkinson white mineur de localisation

latérale gauche

2- « PR normal, onde delta avec QRS relativement large »

Le Kent existe mais il existe soit une anomalie de conduction intra-auriculaire entrainant un
ralentissement de la conduction entre le nceud sinusal et le faisceau de Kent, ou plus rarement
un bloc de 1°degré dans ce faisceau.

3- « PR court et QRS normaux »

Le passage est plus rapide par la voie nodo-hissienne normale.

4- « ECG normal » avec un faisceau de Kent existant

Le sens de conduction dans la voie accessoire se fait uniquement par voie rétrograde sans

conduction antérograde associée.

b) Diagnostic différentiel électrique
>Devant un PR court
e Syndrome de LOWN-GANONG-LEVINE :
I s’agit d’une voie accessoire qui relie 'oreillette au tissu hissien, court-circuitant le nceud

auriculo-ventriculaire. A ['¢lectrocardiogramme, l'intervalle PR est court comme dans le
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syndrome de Wolff-Parkinson-White mais le complexe QRS est normal et des acces de
tachycardie supraventriculaire.
Les tachycardies atriales (flutter, fibrillation) sont moins fréquentes que dans le syndrome de
WOLFF-PARKINSON-WHITE alors que les arythmies ventriculaires sont exceptionnelles.
Les tachycardies réciproques présentent des signes de dualité nodale avec plusieurs circuits de
réentrée possibles:
- Une réentrée intra-nodale
- Une conduction antérograde par la voie nodale rapide et une conduction rétrograde par un
faisceau de Kent a conduction unidirectionnelle. L'espace AH est court.
Une conduction antérograde par la voie lente et la conduction rétrograde par leKent.

¢ LA CONDUCTION NODALE ACCELEREE
Le diagnostic repose sur 3 aspects électrophysiologiques :
- AH court < 60 ms
- Une conduction 1/1 atrio-ventriculaire possible pour une fréquence de stimulation atriale
supérieure a 200/min.
- Un allongement de AH durant la fréquence maximale de conduction 1/1> 100 ms.
Mais ces anomalies sont retrouvées chez 11% des sujets normaux et la corrélation entre
conduction nodale accélérée et PR court reste inconstante avec un PR peut étre normal.
Le risque de tachycardie est corrélé a une conduction nodale accélérée antérograde mais surtout
rétrograde

= Devant un QRS large
-Les blocs de branche complets (mais PR court, onde Delta)
- L'infarctus antérieur (devant un type B) et inféro-postérieur
- Les extrasystoles ventriculaires (mais pas de repos compensateur, PR court, onde Delta)
- Tachycardie ventriculaire, devant une complication (FA, flutter).
* Les différents types de tachycardies :
Deux types de phénomenes électrophysiologiques peuvent avoir lieu :
—> L’apparition d’un circuit de macro-réentrée entre la voie nodo-Hissienne et la voie
accessoire. Dans ce cas-la, la nature des tachycardies va dépendre du sens de la dépolarisation

au niveau de la voie accessoire. Ainsi, si la dépolarisation ventriculaire se fait par la voie
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normale, les ventricules seront activés de maniere synchrone et ’ECG va inscrire des QRS
fins sauf en cas d’existence d’un bloc de branche permanent ou fonctionnel, la tachycardie est
donc dite orthodromique.

—>Inversement, lorsque la dépolarisation ventriculaire se fait par la voie accessoire, la
dépolarisation des ventricules est asynchrone et se fait d’abord dans le ventricule de
localisation de la VA, et par conséquent les QRS sont larges, la tachycardie est dite
antidromique.

Lorsque la tachycardie jonctionnelle paroxystique survient chez un sujet qui a un syndrome

de Wolff-Parkinson-White patent sur I’ECG, la tachycardie orthodromique descendant par le
nceud de Tawara et remontant par le faisceau de Kent, qui est donc a QRS fins, représente la
cause la plus fréquente des tachycardies du syndrome de Wolff-Parkinson-White

C. SYNDROME DE WPW MALIN

La malignité d'un syndrome de Wolff-Parkinson-White est liée au risque de mort subite par
fibrillation ventriculaire.

Deux conditions[14] y sont indispensables :

a) La vulnérabilité auriculaire :

Elle correspond a une augmentation de la vulnérabilité atriale aux facteurs prédisposants a la
fibrillation, c’est a dire la possibilité de déclencher et d'entretenir une FA soutenue pendant plus
d'une minute par stimulation atriale programmeée, soit par un a trois extra-stimuli sur un rythme
¢lectro-entraing, soit par de courtes rafales de stimulations a la limite du point de Wenckebach
(période réfractaire)[14].

I1 s’agit d’une conséquence liée probablement aux vieillissement (changement structurels du
tissu atrial) et/ou en rapport avec le remodelage contractile et ¢€lectrique causés par les

tachyarythmies réciproques fréquentes [15]

b) Propriétés électrophysiologiques de la voie accessoire[16] :

Essentiellement sous la dépendance de la PREAVA qui se raccourcit avec l'effort, les
catécholamines circulantes et I'augmentation de la fréquence atriale.

Le cycle pré-excité est inférieur a 250ms a I'état de base et inférieur a 200-220 ms a I'effort ou

sous ISUPREL.

20



D'autres facteurs l'influencent telles que la période réfractaire ventriculaire, les propriétés de
conduction de la voie nodale, la présence d'une conduction cachée dans la voie accessoire, la
multiplicité des voies accessoires[17] ainsi que les médicaments raccourcissant leurs périodes
réfractaires comme les digitaliques.

D) FIBRILLATION ATRIALE PREEXCITEE:

Dans les syndromes de pré-excitations, lorsqu'une dépolarisation atriale prématurée atteint
l'oreillette en période vulnérable, elle peut déclencher une F.A dans 10 a 38% par conversion
spontanée d'une tachycardie réciproque orthodromique voire antidromique [18].

Ceci est d'autant plus probable que la vulnérabilité atriale augmente proportionnellement au
raccourcissement du cycle de stimulation [19].

Trois mécanismes peuvent expliquer son déclenchement:

1) les modifications hémodynamiques générées par les crises de tachycardie réciproque

i1) La réactivation précoce atriale en cas de faisceaux multiples.

iii) L'existence préalable d'une dysfonction sinusale.

Figure 4: ECG montrant un aspect de fibrillation atriale avec superwolff
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E) FIBRILLATION VENTRICULAIRE

Dans les pré-excitations ventriculaires, une F.A a cadence ventriculaire rapide peut dégénérer
en fibrillation ventriculaire par désynchronisation cellulaire et formation de foyers d'hypoxie
myocardique secondaire aux arythmies rapides répétitives ou soutenues.

Ce passage F.A/F.V[20] est dG a l'uniformité des propriétés électrophysiologiques des voies
accessoires qui Ote au ventricule la sécurité et la protection offertes par le nceud atrio-
ventriculaire via sa période réfractaire longue et sa capacité a induire de longs intervalles R-R
par conduction cachée.

I1 est déterminé par plusieurs mécanismes :

1) La durée de la période réfractaire antérograde effective de la voie accessoire.

i1) La durée de la période réfractaire ventriculaire.

1i1) Les propriétés du noeud atrioventriculaire.

iv) Les propriétés de conduction cachée a la fois a travers la voie accessoire et normale.

v) Intervalle RR :225m:s.

Deux autres mécanismes peuvent expliquer le fait que chez certains patients porteurs d'un
syndrome de Wolff-Parkinson-White, le rythme ventriculaire durant la fibrillation atriale
[21]soit plus rapide que I'on pourrait I'imaginer a partir de la durée de PREAVA :

1) La décharge sympathique réflexe induite par la baisse de la tension artérielle et 1'anxiété qui
accompagnent la crise de tachycardie provoque un raccourcissement important de la durée de
PREAVA.

i1) L'activation du ventricule peut initier des complexes ventriculaires par réentrée
intraventriculaire : soit par réentrée de branche a branche, soit par réentrée dans le muscle
ventriculaire.

F) TACHYCARDIE VENTRICULAIRE :

Rare et de pronostic réservé, c'est l'exploration endocavitaire qui la différencie d'une
tachycardie supraventriculaire associée a un bloc de branche fonctionnel.

Certaines pertes de connaissances y sont dues.
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III. PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIQUE ET THERAPEUTIQUE :

1. La clinique :

L'interrogatoire qui est un temps primordial permet de mettre en évidence les patients
asymptomatique, paucisymptomatique ou qui présente des acces de tachycardie, un malaise,
une syncope et permet ainsi de préciser 1’horaire et le mode de début et de fin de la crise.

L'examen clinique permet par ailleurs d’éliminer une cardiopathie sous-jacente associée.

2.Investigations paracliniques :
a. Non invasives :
- ECG de surface et Holter ECG de 24h :
Ils permettent une approche a la fois qualitative et quantitative :

=>» Qualitative : en dépistant la survenue d'arythmies en précisant I’heure de survenue, la

durée, le mode de déclenchement et d'arrét. Puis en établissant une corrélation avec les
activités diurnes et nocturnes.

=>» Quantitative : en étudiant principalement le nombre des épisodes.
- Epreuve d'effort
La disparition brutale et totale de I'onde delta avec normalisation du PR sans variation de la
fréquence cardiaque est plutot en faveur d’'une PREAVA longue 270 msec[22].
Ainsi, on peut définir les arguments pour une PREAVA longue :
*Disparition brutale d'un complexe a l'autre de 1'onde delta
*Remplacement de delta par une onde Q associée a I'allongement de I’espace PR et l'affinement
du QRS.
Malgré sa faible sensibilité pour reproduire des tachycardies a 1'effort, elle est réalisée dans
L’objectif de déclencher et d'évaluer la vulnérabilité atriale ainsi que les périodes réfractaires
du faisceau de Kent et du nceud atrio-ventriculaire aprés imprégnation catécholergique qui
raccourcit les périodes réfractaires et transforment les formes bénignes enformes malignes [23].
Mais la valeur diagnostique de 1'épreuve d'effort est limitée par les faux positifs puisque la
préexcitation peut €tre masquée au cours de l'effort sous influence catécholergique du fait de

I'amélioration de la conduction dans la voie normale.
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Dans son étude FRANK][24] a démontré que la normalisation de 'ECG au cours de 1'épreuve
d'effort a une sensibilité de 86% et une spécificité de 40% pour les formes bénignes ; alors que
le fait d'y garder une préexcitation ventriculaire a une sensibilité¢ de 40% et une spécificité de
86% pour le diagnostic des formes malignes.
Ceci I'a conduit a étudier l'imprégnation catécholergique endogene en évaluant les parametres
¢lectrophysiologiques a différentes intensités d'effort d'un exercice sur cyclo-ergométre chez
les patients a risque de WPW malin.
—> Les tests pharmacologiques :
Les tests pharmacologiques sont pratiquement abandonnés, mise a part leurs faibles sensibilité
et spécificité (50%), ils n'apportent pas de conclusion tonnelle. En addition, ils peuvent étre
responsable de trouble de la conduction infra-hissienne, en particulier chez les patients au dela
de 50ans.
Le chef de fil : la Striadyne[25]a pu étre utilisée pour bloquer les voies normales afin de
démasquer une préexcitation ventriculaire.
L'Isuprel :[26], peut faire apparaitre une préexcitation inapparente a 1'état basal, en particulier,
lorsque cette derni¢re n'apparait qu'a l'effort ou si le test a I'Isuprel est couplé au massage
sinocarotidien
b. Méthodes Invasives
- Etude électrophysiologique endocavitaire[27], [28]
Mise en évidence de la voie accessoire :

s FEtude statique :
L'intervalle His-onde Delta est court<< 35 ms témoignant de l'excitation prématurée du
myocarde ventriculaire par la voie accessoire.
C’est le cas également lors du potentiel de branche droit ou dite fibres de Mahaim.
Il peut étre soit nul lorsque le His synchrone avec le début du QRS, voire négatif dans le cas ou
le His est inclus dans le ventriculogramme).
Inversement, on peut observer un intervalle His-onde Delta normal ou prolongé en cas de
faisceau de Kent a conduction lente.

s Etude dynamique:
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La réalisation d’'une stimulation atriale a des fréquences croissantes permet de faire apparaitre
le classique « effet accordéon » :

L'augmentation de la fréquence atriale de maniére progressive va entrainer un freinage graduel
de la conduction au niveau du nceud AV, alors que la voie accessoire obéit au principe du tout
ou rien. Ainsi, alors que l'intervalle P-delta reste constant (synonyme d’une conduction non
décrémentielle de la voie accessoire), la déflexion hissienne migre et I'intervalle stimulus-H (st-
H) augmente progressivement, responsable de la la diminution de l'intervalle H-delta qui
devient négatif en conséquent a l'inclusion progressive du H au sein du complexe QRS, et ce
progressivement, mettant en évidence l'aspect de préexcitation majeure.

La méthode de l'extra-stimulus reproduit également 1'effet accordéon :

Plus la prématurité de 1'extra-stimulus augmente, plus le potentiel hissien s'enregistre dans le
QRS.

Dans certaines situations de préexcitation majeure, le délai nodal est tellement prolongé que le
potentiel hissien est observé derriére le QRS, en d’autres termes, la dépolarisation du faisceau
de His n’a lieu qu’aprées la fin de la dépolarisation du ventricule qui se fait exclusivement via le
faisceau accessoire. On peut observer carrément une seconde réponse apres 1'extra-stimulus

atrial, empruntant cette fois la voie nodale, mettant en évidence ainsi la dualité nodale.

Evaluation des propriétes électrophysiologiques des VA :

Les stimulations doivent étre effectuées le plus proche possible du site présumé du faisceau
accessoire sous peine de variations importantes des résultats obtenus.

Veérification de la conduction antérograde:

Lors de la stimulation atriale a fréquences croissantes, la période réfractaire antérograde de la
voie accessoire est généralement plus courte que celle de la voie nodo-hissienne, et de ce fait,
cette dernicre atteint son point de bloc antérograde plus précocement. En conséquent, on
observe de manicre intermittente un aspect de préexcitation majeure avec un H qui se positionne
apres le ventriculogramme.

L’induction de la FA est cependant obtenue en augmentant progressivement la fréquence de
stimulation. L’intérét de cette manceuvre est d’apprécier la période réfractaire fonctionnelle de

la voie accessoire PRFVA et mesurer 1’intervalle RR le plus court.
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La méthode de l'extra-stimulus permet de déterminer les périodes réfractaires antérogrades des
deux voies de conduction avec une meilleure précision. Elle consiste, sur un rythme électro-
entrainé a une fréquence stable de600 ou 550 ms puis de 400 ms, a entrainer a intervalles fixes
(tous les 6 a 8 complexes) un extra-stimulus couplé sur le précédent complexe. En diminuant
graduellement l'intervalle de couplage, on recueil, de fagon similaire a la stimulation atriale a
fréquence croissante, un allongement progressif de l'espace stimulus-H alors que I'espace
stimulus-onde delta reste fixe avec majoration de la préexcitation.

La préexcitation disparait complétement lorsque sa période réfractaire effective est atteinte.
Cette dernicre est calculée sur le couplage le plus long qui n’entraine pas de réponse par le
faisceau accessoire.

Lorsque la PREA nodale est plus courte que celle de la voie accessoire, la conduction persiste
a travers le noeud AV, inversement, lorsque la période réfractaire nodale est plus longue, on
observe I’apparition d’'un BAV.

Lorsque la période réfractaire de la voie accessoire est plus longue que celle de la voie nodale,
le ventriculogramme devient plus fin, traduisant la seule conduction nodo-hissienne, et donc
correspondant a la période réfractaire du faisceau accessoire.

A contrario, lorsque la perméabilité du faisceau accessoire est nettement plus grande que celle
de la voie nodale, la période réfractaire est atteinte lorsque la conduction atrio-ventriculaire
disparait.

Une période réfractaire de la voie accessoire PREAV A <250 ms définit une PRE courte.

Veérification de la conduction rétrograde :

La stimulation ventriculaire a fréquence croissante permet d’identifier la conduction rétrograde
par le faisceau accessoire :

L'intervalle V-A' restera stable tant que la conduction passe par une voie accessoire perméable.
Un blocage de la conduction sur la voie accessoire se manifestera par un allongement brusque
de I’intervalle V-A' si la conduction nodale est meilleure que celle du faisceau accessoire, avec
parfois un phénoméne de Wenckebach rétrograde ; ou par un bloc rétrograde 2/1 si au contraire,
la perméabilité de la voie nodale est moins bonne que celle du faisceau accessoire.

La méthode de 'extra-stimulus ventriculaire sur un rythme électrostimulé va permettre de

calculer et comparer les périodes réfractaires de conduction rétrogrades des deux voies :
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Le calcul des périodes réfractaires des deux voies n'est pas possible lorsque la conduction
rétrograde persiste 1/1 jusqu'a I'obtention de la période réfractaire du ventricule.

La période réfractaire du NAV est considérée inférieure a celle du Kent, lorsqu’il se produit un
allongement brusque de l'intervalle V-A' avec persistance de la conduction.

La période réfractaire du nceud AV est supérieure a celle du faisceau accessoire lorsque 1’influx
ventriculaire est bloqué en rétrograde, et n’est plus transmis aux oreillettes.

Meécanisme des crises de tachycardie

v" Tachycardie réciproque

Rythme orthodromique

Le circuit de réentrée passe par la voie nodo-hissienne dans le sens antérograde puis remonte
par la voie accessoire en rétrograde.
Les QRS sont généralement fins sauf en cas de bloc de branche fonctionnel associé.

Rythme antidromique

Le circuit de réentrée passe par la voie accessoire dans le sens antérograde puis remonte par la
voie nodo-hissienne en rétrograde.
Les QRS sont larges avec un aspect de préexcitation majeure sans potentiel hissien visible ;ceci
traduit une période réfractaire de la voie accessoire plus courte que celle de la voie nodale, si la
tachycardie se déclenche par une ESA, et I’inverse si elle se déclenche par une ESV.
Par ailleurs, le maintien de cette tachycardie antidromique nécessite une conduction rétrograde
nodale de trés bonne qualité,ce qui est rarement réalisée, d'ou le caractérerarissime de ce type
de tachycardie.
Le mode d'arrét renseigne également sur le circuit de la tachycardie : I'arrét sur un signal atrial
traduit l'inclusion de 'oreillette dans le circuit de réentrée.

v" Le déclenchement d'une fibrillation atriale :
Le déclenchement d'une FA peut se faire soit par une extrasystole atriale, soit plus fréquemment
par une extrasystole ventriculaire ou par dégradation d'un rythme réciproque.
L'intérét de I'exploration électrophysiologique est de déterminer le mode de déclenchement de
la FA (par unou deux extra-stimuli, stimulation atriale continue ou rapide, conduction
rétrograde ou simplecontact mécanique, avec ou sans Isuprel...) et préciser son mode d'arrét

(spontané ou apres choc électrique externe).
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On définit ainsi la vulnérabilité atriale par le déclenchement d'une fibrillation atriale de plus de
30secondes a une minute selon les auteurs, par une stimulation atriale progressive a une
fréquence inférieure a celle du point de Wenckebach ou par une stimulation atrialeprogrammeée.
L’intervalle RR le plus court de la FA conduite par la voie accessoire est le meilleur
indexpronostique.

Localiser la voie accessoire

v’ Stimulation atriale
Basée sur la stimulation de I’ oreillette a une méme fréquence sur différents sites atriaux, 1'aspect
en préexcitation majeurobtenu permet de localiser plus ou moins le faisceau de Kent.
Elle permet particuli¢rement de démasquer les Kent a localisation gauche peu visibles sur
I’ECG de surface.

v’ Stimulation ventriculaire
Une voie accessoire qui conduit dans le sens rétrograde va entrainer lors de la stimulation
ventriculaire une activation atriale rétrograde permettant ainsi de localiser le faisceau de Kent.
Trois types de localisation de voie accessoire peuvent ainsi €tre définis :
- Voie accessoire latérale droite
- Voie accessoire latérale gauche
- et une voie accessoire septale.

Voies accessoires multiples

L'existence morphologies différentesde complexes préexcités sur ’ECG de surface en FA est
un argument en faveur de la présence de voies multiples.
Ceci ne peut étre confirmé que lors de I’exploration électrophysiologique, en stimulant
différents cycles et sites, le recueil de QRS de morphologies différentes ainsi que des
conductions rétrogrades variables selon le site et le cycle de stimulation.

s Test d'efficacité thérapeutique
Selon Mark J et al, I’efficacité thérapeutique consiste en I'impossibilité lors d'une exploration
¢lectrophysiologique d'induire une FA[29].
Parallélement, 1’augmentation importante de la période réfractaire atriale sous traitement

permet de supprimer les FA. Cette méthode de surveillance n’est plus de pratique courante.
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3. TRAITEMENT :

a. Médical : les Antiarythmiques !

Indiqués en deuxieéme intention, dans des situations particuliéres dans le syndrome de Wolft-
Parkinson-White:

-Crise de tachycardie ou le trouble du rythme en aigu.

- Le nourrisson et a I'enfant 4gé de moins de 12 ans.

- La femme enceinte avec préférence pour les bétabloquants et/ou les quinidines oula Flécaine.
-Mauvais candidat a 1'ablation (voie accessoire antéro-septale ou patient porteur de prothése
valvulaire).

- En cas de refus du patient, d'échec ou en attente de 1'ablation.

Tous les antiarythmiques de classe 1[30]permettent un allongement la période réfractaire du
faisceau de Kent et sont souvent associés aux bétabloquants afin d’éviter la réversibilité de leur
effet sous influence adrénergique.

Les digitaliques[31]et les inhibiteurs calciques[32]quant & eux sont contre-indiqués du fait du
raccourcissement la période réfractaire du faisceau accessoire d’ou une perméabilisation la
conduction dans cette voie.

Les antiarythmiques de classe I1I[33], [34] (Sotalol, Amiodarone) peuvent étre également
utiliser pour allonger la période réfractaire de la voie accessoire.

Devant une tachycardie orthodromique, 1'usage de la Striadyne ou la Flécaine[25], [30]se fait
en premicre intention.

Inversement, I’usage de la Striadyne pour bloquer le NAV en cas de tachycardie antidromique
est inefficace etpeut provoquer dans certainessituations, notamment en cas de double voie
accessoire avec conduction antérograde par unedes 2 voies et rétrograde par l'autre, une FA a
cadence ventriculaire rapide avec un risqued'arythmogénécité important.

b. L'Ablation[35]

L'ablation par radiofréquence est la méthode de choix de traitement du syndrome de

Wolff Parkinson White, avec un taux de succes avoisinant 95 % et un taux de récidive de 1’ordre

de 5%.
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Il ne s’agit pas d’une procédure sans risque, untaux de complications (66) aux alentours 2 %,

avec en téte de liste le risque de tamponnade, de bloc auriculo-ventriculaire (0,5 %), et plus

rarement, un risque de déces en per-procédure de 0 a 0.2%.

D’autres complications peuvent également se voir, ils peuvent étre en relation soit avec :

L’abord vasculaire : hématome du point de ponction, perforation artérielle ou fistule
artérioveineuse.

Dermite radique consécutive a 1’irradiation.

La manipulation du cathéter d’ablation responsablede rupture de la paroi myocardique,
de perforation de valve ou du sinus coronaire, on peut également observer une
thrombose, spasme ou perforation d’une coronaire.

L’impact direct de la radiofréquence notamment bloc auriculo-ventriculaire
particuliérement observé en cas de WPW para-hissien, de perforation myocardique, de

spasme ou occlusion coronaire.

L'ablation chez les patients symptomatiquesest recommandée en premiére intention pour un

niveau de preuve B selon les derniéres recommandations[36].

La cryoablation[37] est une alternative technique stiire du syndrome de Wolff Parkinson

White en cas de faisceau deKent para-hissien ou antéro-septal permettant d'éviter la survenue

d'un bloc auriculoventriculaire.

Le succes immédiat est prochede 100% mais avec un taux de récidive plus important d’environ

20 % dans plusieurs séries.
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IV. MATERIEL ET METHODES
Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive menée au service de rythmologie de la

cardiologie B du CHU Avicenne de Rabat qui ont été recrutés entre 2011~ et 2021.

A. Population de 1'étude

Notre étude a inclus tous les patients admis en consultation au service pour un syndrome de pré
excitation ventriculaire et chez qui un WPW a été mis en évidence.

B- Critéres d’inclusion et d’exclusion/ Période d’étude :

1. Criteres d’inclusion :

Tous les patients quel que soit 1’age, suivi pour syndrome de Wolff-Parkinson-White, explorés
dans I’unité de rythmologie du service de cardiologie B du CHU Ibn Sina de Rabat.

2. Criteres d’exclusion :

Patients non explorés a 1’exploration électrophysiologique.

3. Période d’étude :

Période d’inclusion : entre janvier 2011 et décembre 2021.

C. Méthodes :

1. Evaluation des paramétres cliniques :

En plus des parameétres épidémiologiques habituels (age au moment du diagnostic et sexe),nous
avons cherché a caractériser la crise de tachycardie en précisant les signes fonctionnels, la
survenue d'événements mettant en jeu le pronostic vital, et les facteurs favorisant de
I'événement grave.

Tous les patients ont par ailleurs bénéfici¢ d’un examen clinique, d’un ¢électrocardiogramme de
surface, d’une radiographie thoracique, et d’une échocardiographie transthoracique.

La classification de Pambrun et Al a ét¢ adopté[38] pour le diagnostic et la localisation de la

VA (figure 3).
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Figure 5: Localisation de la VA a partir du tracé ECG

Une cardioversion électrique en urgence a été réalisée aux patients qui se sont présentés dans

un tableau de tachycardie mal tolérée sur le plan hémodynamique.

2. Etude électrophysiologique et ablation par radiofréquence :

Elle a été systématique pour apprécier les caractéristiques de la voie accessoire.

Une suspension des traitements antiarythmique avant 1’exploration électrophysiologique a été
effectuée depuis au moins 5 demi-vies. Il en est de méme pour les médicaments a effet sédatif.
Leur consentement pour I'examen a été systématiquement recueilli apreés information clair et
simplifiée.

L’exploration a été réalisée par voie endocavitaire, selon le protocole standardapres anesthésie

locale.
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Elle consiste en la mise en place en salle d’électrophysiologie, sous controle radioscopique, de
cathéters dédiés sur lesquels se trouvent des électrodes permettant d’enregistrer 1’activité intra
cardiaque et de réaliser des manceuvres de stimulations endocavitaire [39].
Classiquement, un cathéter décapolaire est introduit a I’intérieur du sinus coronaire afin de
cartographier I’activité auriculaire gauche, et un cathéter quadripolaire est positionné au niveau
de la région du His [39], et le troisiéme cathéter tant6t dans I’oreillette droite, tantot dans l'apex
du ventricule droit.
Une stimulation auriculaire est réalisée de fréquences croissantes, jusqu’a obtention de la
fréquence de conduction maximale du faisceau de Kent. La période réfractaire effective de la
voie accessoire (PREVA) est déterminée.
Ceci nous a permis de localiser la voie accessoire (en fonction de la pré excitation majeure),
d'étudier I'induction de la tachycardie et de déterminer les propriétés de conduction dans la voie
accessoire.
L’induction de la FA a ¢ét¢ documentée soit avant soit pendant 1’exploration
¢lectrophysiologique. La stimulation a été arrété dés que la période réfractaire auriculaire a été
atteinte ou des induction d’une FA. Dans ce dernier cas, I’intervalle RR le plus court entre deux
complexes a été recueilli.
Le déclenchement d'une fibrillation atriale de plus de 1 min était pris en considération.
La tachycardie était considérée comme soutenue quand elle durait plus d'une minute.

e Thérapeutique Invasive :
L'exploration ¢lectrophysiologique a ¢ét¢ complétée dune procédure d'ablation par
radiofréquence systématique chez tous les patients ayant présenté une FA pré-excitée.
Le cathéter d’ablation a été positionné en regard de la voie accessoire sur I’anneau tricuspide
ou sur I’anneau mitral selon la localisation de cette derniére.
L’¢énergie utilisée a été¢ la radiofréquence. La position du cathéter d’ablation a été jugée
satisfaisante quand les activités auriculaire et ventriculaire enregistrées par le cathéter
d’ablation ont été les plus proche possible. Le critére principal de succes a été la disparition de
la conduction antérograde et rétrograde par la voie accessoire et le non-déclenchement de la

tachycardie.
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Le suivi :
Les patients ont été controlés sur le plan clinique et électrique avec un suivi allant de 2 mois a

10 ans (36 mois en moyenne).

35



RESULTATS /

/
P

36



V. RESULTATS

Age/sexe | Symptomes (P/L/S) FA | RR | PRE | Siege Succes Complication
1 33/H palpitations - 230 | 240 | PSD + Hématome+FA
2 65/F lipothymie + | 240 | 250 | PSD + FA réduite
3 17/H palpitations + 220 | 230 | PSD + -
4 40/F syncopes + (220 |220 |LG - -
5 44/H palpitations - 210 | 180 | mid septal | + -
large
6 24/H palpitations + 220 (210 |LD + -
7 34/F palpitations - 350 | 280 |LG + -
8 2I/H palpitations - 310 | 280 | PSD - Récidive du wpw
9 60/F palpitations + | 250 | 240 | PSG + -
10 35/H palpitations + 300 |250 |LG + -
11 54/F Palpitation + | 250 | 220 | AS Dte + BAVc supra-his
+Lipothymies
12 72/ H Palpitations - 260 | 240 + -
13 55/H Palpitations - 220 | 230 | LG - 2 FA- CEE - T
ortho
14 69/H palpitations + 200 | 240 | PS modulati | Tachy atriale
on
15 3I/F palpitations+ + 210 |200 |LG + -
lipothymies+syncopes
16 49/H palpitation - 250 | 220 | LG + -
17 49/F palpitations - 280 | 250 |LD modulati | Récidive en tachy
on jonctionelle
18 70/F palpitations + 270 |230 |LG + -
19 72/H palpitations - 260 | 240 | LD + -
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20 49/F palpitations 280 | 240 | LG -

21 40/F palpitations 270 | 250 -

22 65/F palpitations+syncopes 220 | 230 | PSDépicard Wpw épicardique
ique

23 35/H palpitations 210 | 200 | Mid septal -

24 H Palpitation 240 | 250 | PSD -

25 H/52 Palpitation + syncope 220 | 210 | LG -
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Figure 6: ECG d'une FA préexcité d'un patient de la série suivi pour WPW latéral gauche
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Figure 7: ECG apreés ablation
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VI. IV-RESULTATS:

A. Caractéristiques cliniques de la population de 1'étude :

La population totale comportait 24 patients.

L’age moyen des patients au moment de I’exploration est de 33415 ans avec un 4ge minimal
de 17 ans et maximal de 72ans.

Il existe une nette prédominance masculine avec un sex ratio de 1.8 (16 hommes pour 9
femmes).

B. Pathologies associées retrouvés dans les formesmalignes :

Dans la population d’étude nous avons identifi¢ les pathologies suivantes : HT A chez 3 patients,
cardiopathie ischémique chez trois patients, diabéte chez un patient, 2 patients avec
valvulopathie mitrale a type d’insuffisance mitrale, une hyperthyroidie chez 1 patient et une
patiente était suivie pour une cardiopathie congénitale type Epstein + CIA ostium secondum.
C. Début des symptomes :

La plupart des patients était restée asymptomatique jusqu’a un age moyen de 32 +/- 10ans, sauf
pour une seule patiente qui a présenté des palpitations depuis 1’enfance (age de 10ans).

D. Type des symptomes :

21 patients parmi 24 de 1’études (soit 87%) présentaient des acces de palpitations, 4
patientssavaient des épisodes de lipothymies et/ou syncopes inexpliquées.

E. Caractéristiques électrophysiologiques

1. Le type de la tachycardie :

Pour les malades présentant des acces de tachycardie, il a été retrouvé 75% de tachycardie
orthodromique et 19% de FA.

8 patients présentaient d’emblée un tableau de tachyFA dont 3 ont nécessité une cardioversion
¢lectrique, et chez 16 patients la fibrillation atriale a été¢ révélée au cours de I’exploration
¢lectrophysiologique (par des extra stimuli ou sous Isuprel).

2. Les périodes réfractaires

La période réfractaire efficace (PRE) moyenne enregistrée était de 220 ms (180 a 250ms) et

I’intervalle RR le plus court en FA moyen est de 280 +/- 40 ms (210-350 ms).
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3. La localisation du faisceau accessoire

Lors de l’exploration des patients avec FA, la localisation latérale gauche (LG) était
significativement plus fréquente retrouvée chez 14 patients (58%), suivie par la localisation
droite, qu’on a objectivé chez 6 patients (25%) et enfin la localisation septale était la plus rare
mise en évidence chez 4 patients seulement (16%), et ce sans différence significative selon 1I’age
et le sexe.

4.Type de conduction de la voie accessoire :

Environ 20 patients avaient une conduction a la fois antérograde et rétrograde soit 83%, 2
patients avaient une conduction antérograde uniquement.

10 patients ont développé une FA soutenue durant la procédure, avec recourt a la cardioversion
¢lectrique chez 4 patients.

5. Traitement interventionnel et médical des patients :

L’ablation par radiofréquence a été proposée chez tous nos malades,avec un succes primaire
chez environs 14 patients.

4 patients ont présenté un échec de 1’ablation.

2 patients ont présenté un rythme jonctionnel persistant.

Les patients qui n’ont pas été¢ ablatés ont ét€ mis sous traitement antiarythmique associant
Flécaine + Bétabloquant avec bonne évolution, et disparition de la symptomatologie chez 3

patients.

43



DISCUSSION /

7
/
/

44



VII. DISCUSSION

Malgré que la tachycardie paroxystique par rythme réciproque (AVRT) reste la plus commune
des TSV chez les patients présentant une voie accessoire, 10 a 30 % des patients présentent une
FA pré excitée seule ou associée a une AVRT selon différentes études[20], [40]-[42].

Chez les patients avec WPW, I’incidence de la fibrillation atriale est considérablement plus
importante en comparaison avec la population générale et les patients avec pré excitation
masquée.[28] [29] . Ceci a d’autant plus une importance clinique particuliere, en effet la FA pré
excitée augmente la vulnérabilité ventriculaire aux arythmies fatales due a la conduction rapide
via la voie accessoire manifeste.

A- Caractéristiques de la population et indication de I’exploration électrophysiologique :
La population de notre étude d'ou sont issus les sujets qui ont présenté un événement rythmique
grave, est assez médiocre dans son ensemble puisqu'elle ne comporte que 25 patients ayant un
syndrome de Wolff-Parkinson-White associé a une fibrillation atriale documentée. Cela étant
due principalement au manque de ressources financieéres permettant de réaliser I’exploration
¢lectrophysiologique a tous les patients atteints d’un syndrome de pré-excitation.

Par ailleurs, les caractéristiques générales de la population des patients explorés pour une FA
pré-excitée au service de cardiologie B du CHU de Rabat sont comparable a celle de la
littérature[ 14], [39], [45]. Il existe une nette prédominance masculine avec un sex ratio a 1.8
soit 64% de I’ensemble de la population étudiée, comparée aux études qui estime la prévalence
masculine entre 50 et 70%.

La fibrillation atriale peut étre le mode révélateur de la maladie, ce qui a été le cas dans 18%
des cas de notre série. Dans I’étude de Killian Robinson[46]la FA constituait la premiére
arythmie chez 10 patients (9%) sur 108, chez d’autres qui accusait des palpitations, la méme
symptomatologie était reproduite par I’induction de la FA lors de 1’étude électrophysiologique,
ceci laisse supposer que chez une proportion plus élevée des patients porteur d’une pré
excitation ventriculaire, la FA représente la premiére arythmie sans qu’elle soit identifié sous

estimant ainsi sa prévalence.
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B- Role des caractéristiques de la voie accessoire et de sa localisation dans la genése de la
fibrillation atriale :

Les mécanismes de la fibrillation atriale au cours du syndrome de WPW ne sont pas
completement identifiés, deux principaux mécanismes sont impliqués dans la pathogenése de
la FA chez les patients avec un syndrome WPW :

- D’une part les propriétés électrophysiologiques de la voie accessoire ou il semble qu’elle est
douée de conduction antérograde et d’une période réfractaire effective PRE antérograde plus
courte chez les patients prédisposé€s a une fibrillation atriale[14], [19], [44]. Cependant, il est
toujours incertain d’expliquer comment cette PRE courte renforce 1’évolution naturelle vers
une FA spontanée.

En effet, FUIIMURA et al.[ 18] ont observé dans leur étude que 1a PREA était considérablement
plus courte chez les patients avec FA en comparaison avec le groupe sans FA, et ce, sans
différences significatives dans les propriétés rétrogrades. Cette donnée a été soutenue par
plusieurs autres auteurs[19]. Ils ont également retrouvé que la FA était plus fréquente chez les
patients présentant un syndrome de WPW patent et manifeste, par rapport aux patients avec un
syndrome de WPW masqué. Ces données suggerent que la propriété de conduction rétrograde
de la voie accessoire n’est pas un déterminant de la survenue d’une FA. C’est ainsi que les
propriétés de conduction antérograde permettent de distinguer les patients avec et sans FA. Une
PREA courte entraine une cadence ventriculaire plus élevée au cours de la FA associée a
d’autres facteurs qui vont maintenir cette arythmie.

- D’autres part, ’augmentation de la vulnérabilité auriculaire en raison des changements
structurels du tissu auriculaire avec un remodelage électrophysiologique causés généralement
par les acces fréquent et au long cours des tachycardie[47] avec un retard de conduction intra-
auriculaire et une période réfractaire auriculaire plus courte[ 14], [48]. Cas de la majorité de nos
patients avec fibrillation pré-excitée, la PRE de la voie accessoire était de 220 ms en moyenne
(avec de PRE > 300ms).

L’¢tude de JONAS H, SCHWIELER et Al[49] dont le but était d’identifier les facteurs de
survenue d’une FA en cas de syndrome de WPW en évaluant 534 patients traités avec succes
par ablation par radiofréquence de la voie accessoire a deux hdpitaux universitaires a retenu

comme facteur 1’age avancé des patients, le sexe masculin et la dilatation auriculaire
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gauche.Seul I’age avancé est également trouvé dans notre étude et qui peut représenter un
facteur favorisant a la survenue de la FA chez ces patients.

C- Facteurs de mauvais pronostic :

D’autres facteurs sont discutés [SO]notamment le si¢ge de la voie accessoire et le caracteére
patent ou latent de la voie accessoire.Enfin, plusieurs auteurs ont apporté le role des voies
accessoires multiples comme facteur de précipitation de la FA et sa dégénérescence en
fibrillation ventriculaire[51].Chez I’un de nos malades, la fibrillation ventriculaire était le motif
d’hospitalisation en urgence et chez qui une fibrillation atriale sur un syndrome de WPW avec
probable deux voies accessoires selon la morphologie changeante des complexes QRS a ’ECG
de base a été mise en évidence apres le choc électrique externe attestant la dangerosité de cette
entité.Le rétablissement du rythme sinusal a nécessité un deuxiéme choc électrique avec un
intervalle RR pendant la FA de 200 ms. Le patient a refusé I’ablation et a été¢ mis sous traitement
médical puis perdu de vue.

La survenue de troubles du rythme ventriculaire mortels représente le risque principal a prévenir
chez ses patients.

En effet, plusieurs études antérieures[52] ont montré que la fibrillation ventriculaire peut étre
la premiére manifestation du syndrome de WPW avec un pourcentage de 26 % et 53 %
respectivement dans leur série. Dans la notre c’était 1 % ce qui reste tres faible par rapport aux
études antérieures.

L’incidence des morts subite dans le syndrome de Wolff Parkinson white est probablement
sous-estimée de I’ordre de 0,15 a 0,39 % sur un suivi de 3 a 10 ans[53], [54].L’incidence
annuelle est de 1.1-1.5/1000 patients[55].

L’équipe bordelaise a recherché des facteurs prédictifs de fibrillation ventriculaire chez des
patients souffrant d’un syndrome de Wolff Parkinson white en comparant un groupe de 28
patients ayant présenté une fibrillation ventriculaire spontanée ou induite lors d’une exploration
¢lectrophysiologique a un groupe de 60 patients ayant une FA documentée. Elle a conclu que
les patients avec fibrillation ventriculaire sont significativement plus jeunes(29+- 13Vs 36+/-
12), ont une prévalence pour des voies accessoire multiples plus importante(25 % Vs 7 %) sont
plus fréquemment porteurs d’une voix accessoire postéro-septale(75 % Vs 47%) et présentent

une persistance de la préexcitation ventriculaire lors du test d’effort. En analyse multivariée,
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seul I’intervalleRR minimum en fibrillation auriculaire est un facteur prédictif indépendant de
la fibrillation ventriculaire (172+/-23 msVs 230+/-50 ms). Chez notre malade qui est également
un jeune de 33 ans, ’intervalle RR est de 200 ms et chez qui ’ECG a suggéré 1’existence de
deux voies accessoires dont une est postéro-septale ce qui est concordant avec les données déja
précitées.

On distingue actuellement quatre facteurs de risques de mort subite dans cette pathologie[50],
[56] : un intervalle RR inférieur a 250 ms en FA, des antécédents de tachycardie

symptomatique, des voies accessoires multiples, une maladie d’Ebstein.

D- Prise en charge de la fibrillation atriale avec préexcitation et efficacité de I’ablation
par radiofréquence :

La prise en charge des patients souffrant d une fibrillation auriculaire dans le cadre du syndrome
de Wolf Parkinson white représente une urgence thérapeutique. Avec une fréquence
ventriculaire aussi rapide, la tolérance hémodynamique est souvent mauvaise et le risque de
dégénération en FV important. La restauration du rythme sinusale doit donc étre rapide.

Selon les dernieéres recommandations de I’ESC 2019 (figure 5) pour la prise en charge des
patients avec FA pré-excitée, devant une instabilit¢é hémodynamique, la cardioversion
¢lectrique reste le traitement de choix (classe IB). Par ailleurs, chez les patients sans instabilité
hémodynamique, la Procainamide or I’Ibutilide, non disponible malheureusement dans notre
contexte marocain, restent le traitement de choix, suivi par la Flécaine IV et en dernier lieu,
antiarythmiques de classe III (Amiodarone, Sotalol) avec surveillance stricte et défibrillateur a
coté du patient, et en cas d’échec du traitement médial le relai par cardioversion électrique apres
sédationest aussi recommandé.

Nos malades qui se sont présentés en fibrillation auriculaire sont traités selon ce schéma.

Les traitements qui allongent la période réfractaire des voies de conduction normale du cceur
sans modifier celle de la voie accessoire, notamment les bétabloquant,la Digoxine (classe II),
inhibiteurs calcique IV, Adénosine...Sont contre-indiqués en cas de fibrillation auriculaire avec

voie accessoire auriculo-ventriculaire.
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Figure 8: Recommandations 2019 de la société européenne de cardiologie pour la prise en

charge d’une FA pré-excitée

Apres la prise en charge de la phase aigué, le traitement de fond radical consiste en une ablation
des voies accessoires. Cette option thérapeutique occupe une place de plus en plus importante
dans la prise en charge de ces patients.

En effet, 1’ablation par radio fréquence de la voie accessoire est recommandée pour tous les
patients atteints du syndrome de Wolf Parkinson White compliqué de fibrillation
auriculaire[57][58]. Le taux de réussite de cette technique est de 90 a 95 %, en fonction de
I’emplacement de la voir accessoire[59][60]. La plupart des patients demeurent
asymptomatiques apres succes de 1’ablation des voies accessoires[59].

Dans I’étude de Calkins[61] portant sur une cohorte de 250 patients qui avaient bénéficiés d’une
ablation des voies accessoire auriculo-ventriculaires, le taux de succés immédiat était de 93 %
en moyenne. Dans 5 % des cas, une deuxieme procédure était nécessaire. Le taux de récidive a

long terme était de 8 %. La principale complication observée dans 1 % des cas était |’apparition
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de troubles conductible auriculo-ventriculaire rendant nécessaire I’implantation d’un
stimulateur cardiaque.

Nos données confirment I’intérét et le bénéfice de cette ablation par radiofréquence a un taux
de 78.6 % sans complication majeur en dehors d’un hématome, d’une phlébite et d’une
fibrillation auriculaire a QRS finsen post-procédure immédiat réduite spontanément. Dans 7%
des cas une deuxiéme procédure était nécessaire.

2/11 cas de récidive constatés sur une durée moyenne de suivi de 18 mois.

Le taux de récidive de la fibrillation atriale paroxystique sans conduction résiduelle de la voie
accessoire est généralement li¢ a 1’age. Il est entre 12 % (chez les jeunes <50 ans) a 55 % (quand
I’age > 60 ans)[57]. Ces résultats incitent a aviserles personnes adgées du risque de récidive de
la fibrillation atriale pouvant alors faire demande a une pharmacothérapie malgré 1’ablation
réussite de la voix accessoire.L’¢étude de H. Oddsson a montré que cette thérapie permet de
diminuer le risque de récurrence de FA mais sans prévenir sa récidive a long terme en rapport
avec la vulnérabilité atriale accrue chez ces patients, particulierement les sujets agés, ce qui
rejoint les autres données[62].

Chez nos malades, aucune récidive de fibrillation atriale n’a été constaté.

Apres I’ablation des voies accessoire un traitement médical a base des antiarythmiques de la
classe IA, IC ou III peut étre prescrit en cas d’échec ou de récurrence de la fibrillation atriale
malgré le succés d’ablation de la voie accessoire[36]. Ce traitement médical garde une place
intéressante pour la prise en charge de certains patients présentant un syndrome de WPW et
peut étre proposé en cas de voie accessoire responsable d’une symptomatologie invalidante,
sans risque vital associ¢ et chez qui un traitement par ablation n’est pas réalisé. Les
médicaments préconisés sont les mémes que ceux proposés en phase aigugé.

Chez nos malades non ablatés, un traitement antiarythmique classe IA (disopyramide), Ic
(Flécaine), II(bétabloquant), III(Sotalol, amiodarone) sont utilisés avec amélioration de la

symptomatologie,dont trois sont redevenus asymptomatiques.
E-Dépistage et Traitement des patients asymptomatiques :

Enfin, méme si notre série n’a pas pu explorer les sujets asymptomatiques, il s’agit d’un terrain

assez particulier qui mérite d’étre rappelé en risque de mort subite.
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Pappone et al[63], [64] sont venus raviver le débat avec deux études chez des patients
asymptomatiques. La premiére concerne la réalisation d’une exploration électrophysiologique
chez 212 patients présentant une préexcitation ventriculaire asymptomatique. Durant le suivi,
trois patients ont présenté une fibrillation ventriculaire, 2 ayant pu étre ressuscités.

Les auteurs concluent que I’exploration électrophysiologique négative identifie des sujets a
faible risque d’événement rythmique a venir. Une exploration électrophysiologique positive a
une valeur prédictive positif de 87,9 % et négative de 86 %.

La seconde étude concerne une cohorte de 224 patients présentant une préexcitation
ventriculaire asymptomatique. Les sujets asymptomatiques dits a haut risque (age<35 ans et
avec arythmie inductible lors de I’exploration électrophysiologique) ont été randomisés en deux
groupes : ablation par radiofréquence ou non. Les patients du premier groupe ont présenté un
nombre plus faible d’acces de tachycardie pendant le suivi. De plus, un patient du coup n’ayant
pas eu d’ablation a présent¢ une fibrillation ventriculaire.

Les résultats de ces deux études incitent a une prise en charge agressive des patients
asymptomatiques, impliquant la réalisation d’une ablation par radiofréquence chez les patients
considérés comme a haut risque de mort subite.

Toutefois ce geste n’est pas sans danger puisque la littérature fait état de 2 % decomplications
et 0,1 % de déces.

D’autres part, I’é¢tude de A. Kibos et al, évaluant 18 patients porteursd’une préexcitation
ventriculaire asymptomatique a montré que les 6 patients ayant déclenché une fibrillation atriale
au cours de I’exploration électrophysiologique sont jeunes et que trois d’entre eux sont restés
asymptomatiques pendant I’inductibilité de la fibrillation atriale malgré le rythme rapide[65].
Quoi qu’il soit, il est difficile de dire si oui ou non ces données sont représentatives d’une
population plus vaste, toujours est-il que ces données confortent dans I’idée qu’une exploration
¢lectrophysiologique est d’autant plus nécessaire que le sujet est jeune.

Ainsi chez les patients asymptomatiques,l’électrophysiologie est le seul examen permettant
d’affirmer le diagnostic, d’apprécier le niveau de risque, d’organiser la prise en charge
thérapeutique et de réaliser une ablation de la voie accessoire[65][66].

Certains facteurs de risques ont été déterminés[66], [67], a savoir le sexe masculin, le rythme

ventriculaire trés rapide au cours de la fibrillation atriale (RR<200 ms) contestant d’une courte
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période réfractaire antérograde de la voie accessoire, un antécédent de tachycardie
supraventriculaire et la présence de voiesaccessoires multiples. Par ailleurs,]’implication du
systéme nerveux autonome adrénergique est reportée.

L’¢étude électrophysiologique reste le meilleur moyen de définir le pronostique d’un patient
atteint du syndrome de Wolff Parkinson white. L’¢étude est facilement réalisée par voie
transoesophagienne qui doit étre préféréechez le sujet asymptomatique. Ce sont généralement
les enfants agés de plus de 10 ans, les patients a profession exposées (conducteur de poids-
lourds, de transport en commun, pilote d’avion, policier, soldat,pompier...) Ou des sportifs de
compétition qui seront étudiés a la recherche de facteurs de risques précités,auquel cas, une
ablation par radiofréquence préventive sera proposée[66]recommandation Ila avec niveau de

preuve B, sinon I’abstention sera de régle, recommandation I avec niveau de preuve bas [36].
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VIII. Conclusion :
Bien que la mort subite dans le syndrome de Wolff-Parkinson-White reste assez rare avec une
incidence annuelle de 0.4 a 0.6%, elle peut étre le premier évenement révélateur de la
pathologie. Généralement liée a une fibrillation auriculaire (FA) avec conduction rapide au
ventricule a travers une voie accessoire dont la période réfractaire antérograde est courte et
dégénere ainsi en fibrillation ventriculaire.
L'exploration électrophysiologique a 1'état basal, sous Isuprel ou aprés stimulation sera
d'indication large afin dedépister les formes graves nécessitant l'ablation. Cette derniere est
actuellement recommandée encas de voie accessoire ayant une période réfractaire de moins de
250 ms, de tachycardies réciproques inductibles, de voiesaccessoires multiples ou d'une voie
accessoire a distance du nceud auriculo-ventriculaire.
L'ablation reste le traitement de premicre ligne dans les pré-excitations ventriculaires.
Devant une fibrillation atriale pré-excitée symptomatique, 1’ablation reste le traitement de
choix. Ledéfi demeure dans les patients porteurs d’une voie accessoire asymptomatiques qui
selon le contexte clinique prenant en compte 1’age, la profession ainsi que 1’activité physique
et sportive,et qui doivent bénéficier d’une exploration endocavitaire afin de stratifier et auquel

cas traiter leur voie accessoire.
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RESUME

Titre : Caractéristiques cliniques et électrophysiologiques des patients Présentant une
fibrillation atriale pré-excitée

Auteur : Dr Safae HILAL

Mots clés : Fibrillation atriale - Wolff Parkinson-White —voie accessoire — période réfractaire-
Ablation par radiofréquence.

La mort subite secondaire a une fibrillation atriale pré-excitée est I’arythmie potentiellement
mortelle chez les patients atteints du syndrome de Wolff-Parkinson-White vu le risque de
dégénérescence en fibrillation ventriculaire. La fibrillation atriale paroxystique récurrente a été
retrouvée chez environs e 1/3 des patients atteints du syndrome de Wolff-Parkinson-White.

Il s’agit d’une étude observationnelle rétrospective monocentrique de 25 cas de fibrillation
atriale pré-excitée colligés au service de cardiologie de 1'hopital Ibn Sina de Rabat, entre janvier
2011 et décembre 2021.

L'objectif de 1'é¢tude est d'identifier les facteurs de risque cliniques et électrophysiologiques
associés aux arythmies malignes et au risque de mort subite.

Les résultats de notre série sont assez proches de ceux de la littérature. La fibrillation atriale
pré-excitée reste une maladie dont la prévalence est sous-estimée en raison de la fréquence des
formes asymptomatiques en plus de leurs manifestations atypiques.

L'age des patientsinclus dans notre étude varie entre 17 et 72 ans avec un dge moyen de 33 +
15 ans. Le sexe masculin était significativement plus présent chez les patients avec un sex-ratio
H/F=1,8. Tous nos patients étaient symptomatiques, pres de 87% présentaientuniquement des
palpitations.

Un faible pourcentage de patients avait une cardiopathie structurelle associée.

Les critéres sélectionnés dans notre étude a 1’exploration électrophysiologique endocavitaire
pour identifier les facteurs prédictifs de malignité d’une voie accessoire sont : la localisation
latérale gauche, la capacité de la voie accessoire a conduire de manicre antérograde a des
intervalles courts de < 250 ms et l'inductibilit¢ d'une tachycardie réentrante auriculo-
ventriculaire soutenue et/ou d'une fibrillation auriculaire.

La prise en charge de ces arythmies était basée sur des méthodes ablatives avec un taux de

réussite de 56 %.
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ABSTRACT
Title: clinical and electrophysiological characteristic of patient with preexcited atrial
fibrillation
Author: Dr Safae HILAL
Key words: Atrial fibrillation - Accessory pathway - Wolff Parkinson-White —refractory
period - Radiofrequency ablation.
Sudden death due to pre-excited atrial fibrillation is the most frightening arrhythmia in Wolft-
Parkinson-White syndrome patients, because it may degenerate to ventricularfibrillation.
Recurrent paroxysmal atrial fibrillation has been reported in up to 1/3 of Wolff-Parkinson-
White syndrome patients.
Our work is a single-center, retrospective, observational studyof 26 cases of preexcited atrial
fibrillation collected in the department of cardiology at Ibn Sina hospital in Rabat, between
January 2011 and December 2021.
The study's aim is to identify clinical and electrophysiological risk factors associated with
malignant arrhythmias and sudden cardiac death.
The results of our series are quite similar with those of the literature. Pre-excited atrial
fibrillation remains an underestimated disease because of the frequency of asymptomatic
episode beside of their atypical manifestations.
The age of the patients varies between 17 and 72 years with an average age of 33+15 years.
male gender was significantly more prevalent in patientswith a sex ratio H/F=1.8. All our
patients were symptomatic, almost 87% presented palpitations.
Few patients had associated structural heart disease.
Endocavitary electrophysiological exploration established criteria of malignant arrhythmias
and sudden cardiac death are left laterallocalization, the ability of the accessory pathway to
conduct anterogradely at short intervals of <250 ms and inducibility of sustained
atrioventricular re-entrant tachycardia and/or atrial fibrillation.
The management of these arrhythmias is based on ablative methods with a range success of

56%.
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