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INTRODUCTION



Les syndromes de pré-excitation sont définis par 1’existence anormale d’une
voie de conduction supplémentaire et accessoire qui court-circuite une partie des
voies normales de conduction, et particuliérement le nceud auriculo-ventriculaire
ou la conduction subit normalement un retard physiologique [18]. Ils regroupent
tous les aspects électrocardiographiques comportant un intervalle PR court,

impliguant ainsi un court-circuit atrio-ventriculaire.

Le syndrome de Wolff-Parkinson-White (W.P.W) est caractérisé par 1’existence,
en parallele des voies normales de conduction, d’un faisceau ou voie accessoire
et supplémentaire : le faisceau de Kent. Il s’agit d’une connexion atrio-
ventriculaire qui peut étre, par rapport au plan des anneaux atrio-ventriculaires, a
droite comme a gauche. Ce faisceau est responsable d’une activation précoce

d’une partie ou de la totalité du muscle ventriculaire.

Le syndrome de W.P.W peut étre isolé ou associé a des cardiopathies acquises

ou congenitales (le plus souvent a la maladie d’Ebstein).

Relativement fréquente, cette anomalie représente la forme la plus courante et la

plus caractéristique de la pré-excitation ventriculaire [61].

Ce syndrome représente une entité rythmologique habituellement bénigne, de
bon pronostic, bien toléré ne donnant lieu a aucune manifestation clinique en

dehors des signes électrocardiographiques [61].

Parfois, il peut étre génant, invalidant, s’accompagnant d’accés de tachycardies
paroxystiques supraventriculaires pouvant étre responsables de syncope, dun
état de choc, voire de mort subite par fibrillation ventriculaire. Certaines formes,
en raison de leurs caractéristiques électrophysiologiques et/ou du terrain,
peuvent étre tres mal tolérées, voire létales.

D’apres une étude épidémiologique [49] réalisé dans les années 1980 a 1990, en
France, I’incidence de mort subite liée au syndrome de W.P.W est estimée a

1,5%0 par an. La mort subite peut étre le premier événement révélateur du
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syndrome de W.P.W. Elle est liée a une fibrillation auriculaire conduite
rapidement au ventricule par un faisceau accessoire a période réfractaire
anterograde courte et provoquant ainsi une fibrillation ventriculaire.

Les etudes électrophysiologiques [39] ont montré que le rythme ventriculaire au
cours d’une fibrillation ventriculaire sur syndrome de W.P.W, responsable de
syncope, d’arrét cardiaque ou de mort subite, est clairement corrélé a la durée

de la période réfractaire antérograde de la voie accessoire.

Dans ce contexte, 25 a 50% des morts subites [60] surviennent chez des patients

qui etaient préalablement asymptomatiques. Ce qui justifie qu’une évaluation
pronostique systématique aussi precise que possible soit effectuée devant tout
syndrome de W.P.W, méme asymptomatique, car le premier symptome peut étre

la mort.

La conduite a tenir en présence d’un syndrome de W.PW dépend du type
d’arythmie et sa tolérance, du terrain et des caractéristiques
électrophysiologiques de la ou des voies accessoires auriculo-ventriculaires.

Plusieurs démarches doivent étre effectuées pour évaluer le risque et décider de
I’option thérapeutique. Ainsi les ECG standard, de longue durée, d’effort et
I’échocardiographie font partie du bilan systématique, complété souvent par

I’exploration électrophysiologique.



Les objectifs de ce travail étaient de :
¢ déterminer la prévalence hospitaliere du syndrome de W.P.W
% évaluer le patient porteur d’un syndrome de W.P.W sur le plan
épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif

*,

» utiliser 1’exploration ¢lectrophysiologique pour stratifier le risque

0

rythmique des patients
¢+ proposer un algorithme de prise en charge
Cette évaluation étant aussi bien non invasive qu’invasive impliquant
I’exploration électrophysiologique.
En Afrique, en géneéral, et dans notre service en particulier, aucun travail n’a été
consacré¢ a I’exploration électrophysiologique chez les patients porteurs du

syndrome de W.P.W.
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I- HISTORIQUE

Depuis les débuts de 1’¢électrocardiographie, une remarque fut faite sur un certain
nombre de sujets, en géneral jeunes et bien portants, qui avaient :

un tracé de base « curieux » présentant un intervalle PR court et un

complexe QRS large avec empatement de sa partie initiale.

des crises de tachycardie paroxystique a début et fin brusques, analogues a

celles decrites (avant I’¢re de ’ECG) par Bouveret [67].
Le syndrome de W.P.W a été décrit pour la premiere fois en 1930, a Boston et a
Londres, par 3 medecins: un allemand Louis Wolff, un anglais Sir John
Parkinson et un américain Paul Dudley White [75]. Ils ont publié une série de
cas comportant une triade électrique caractéristique :

un intervalle PR court sur ’ECG de surface ;

la présence d’une onde delta (empatement de la partie initial du QRS)

avec un QRS large et une repolarisation ventriculaire anormale (a

I’opposé de I’onde delta) ;

des crises de tachycardies paroxystiques a début et fin brusques.
Ainsi ils émirent une hypothese : ’existence d’un faisceau accessoire et
supplémentaire en parallele aux voies normales de conduction. Ce qui
expliquerait le trace en rythme sinusal et les accés de tachycardies.
Un tel faisceau avait d’ailleurs été décrit par Kent dés 1914 chez 1’animal.
En 1933, et apres avoir repris les travaux de Kent, en faisant 1’autopsie d’un
patient, Wood [76] retrouve un faisceau atrio-ventriculaire accessoire, de nature
musculaire, shuntant partiellement ou totalement la voie de conduction normale
et responsable d’une activation ventriculaire par deux voies fonctionnelles

distinctes :

» Lavoie nodale ou voie de I’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 pré-excitation
Caractérisée par 1’absence de retard préalable, elle est responsable d’une
dépolarisation ventriculaire lente s’effectuant de proche en proche.
Néanmoins, cette conception ne fut pas admise d’emblée : il a fallu attendre plus
de 30 ans pour que I’accord soit unanime.
Les succes de la chirurgie de section de ce faisceau vinrent ensuite confirmer la
réalité de la théorie de W.P.W [71].

II- EPIDEMIOLOGIE
Le syndrome de W.P.W est la deuxieme [60] cause de tachycardie supra-ventriculaire
paroxystique dans le monde. La prévalence des voies accessoires auriculo-
ventriculaires dans la population générale est difficile a apprécier avec certitude et
elle est probablement sous-évaluée.
En effet, la plupart des études épidémiologiques ne prennent en compte que les sujets
symptomatiques. De plus, les anomalies électrocardiographiques sont parfois
intermittentes et il existe des voies accessoires masquées ou cachées, qui ne seront
diagnostiquées que lors d’une exploration électrophysiologique [67].
Le syndrome de W.P.W touche 0,1 a 0, 3% de la population avec 4 nouveaux cas
par an pour 100.000 habitants [1]. On estime que 1,5 a 3% des patients sont
symptomatiques. Sa prévalence se situe aux environs de 1%o mais varie entre 0,2 et
4%o suivant 1’age de la population et le milieu de recrutement (hopital, population
générale) [60].
Dans la majorité des cas, il touche le sexe masculin (environ 70% des cas) plut6t
jeune, voire des enfants. La prévalence est plus élevée chez les enfants et les
adolescents de moins de 16 ans que chez les sujets agés de plus de 60 ans ou elle
n’est que de 0,4%o. Entre les deux tranches d’age, elle varie de 0,55%o entre 20
et 39 ans et de 0,96%o entre 40 et 59 ans [61].



La fréquence [64] est moindre au-dela de 50 ans, soit par involution spontanéee
du faisceau avec 1’dge, soit par déces prématuré des patients du fait de troubles
du rythme graves.

Le syndrome de W.P.W peut évoluer avec le temps apparaissant ou disparaissant
totalement chez 50% des nourrissons avant I’age de 1 an, chez 27% des enfants
avant 1’age de 5 ans, chez 25% des adultes a 10 ans, et chez 17% dans la
population générale a 12 ans. Ceci n’est pas corrélé a la fréquence des symptomes
mais a la durée de la période réfractaire de la voie accessoire [59].

Il est quatre fois plus frequent chez les sujets présentant une cardiopathie
notamment congénitale ou la prévalence n’atteint que 6,5%o que chez les sujets
normaux comme chez les femmes enceintes (0 ,9%o) ou les aviateurs (2%o).

Des formes familiales [32] ont été décrites mais non identifiables constamment a
cause de la traduction clinigue et électrique intermittente de ce syndrome. Une
origine génétique est évoquée avec une transmission autosomique dominante.

La prévalence est de 5,5%o chez les parents au premier degré porteurs d’un
syndrome de W.P.W. Elle est probablement sous estimée en raison des formes
intermittentes (15,1%), mineurs, donc méconnues et des formes latentes et
cachees.

Les tachycardies paroxystiques [60] surviennent a un age variable et dés la vie
intra-utérine. Dans 65 a 85% des cas, le début se fait avant 30 ans mais aussi
apres 60 ans.

L’age de début des acces de fibrillation auriculaire est également tres variable,
allant de 9 a 64 ans (34+/-17 ans). La fibrillation auriculaire « primaire »
inaugure la maladie rythmique auriculaire du syndrome de W.P.W dans 13% des
cas [23]. L’age de debut de la fibrillation auriculaire primaire ou secondaire est
plus tardif que celui des tachycardies paroxystiques allant de 21 a 72 ans (47+/-
17 ans). L’age de début des formes séveres de fibrillation auriculaire, c'est-a-dire
rapides ou mal tolérées, est plus précoce que celui des fibrillations auriculaires
dites « beénignes » (36,5+/-13 ans versus 52+/-13 ans) [59].



I1I- CLASSIFICATIONS

Le point commun entre les différentes classifications est la difficulté de
localisation des voies accessoires a partir de 1’¢électrocardiogramme de surface.
Ceci peut étre du a leurs nombres, aux insertions atypiques, aux localisations
plus sous-épicardiques que sous-endocardiques et a la conduction antérograde
intermittente ou rétrograde exclusive.

Ainsi D’exploration électrophysiologique endocavitaire permet de préciser les
localisations exactes.

Plusieurs classifications, basées sur la polarit¢ de 1’onde delta, 1’axe du

complexe QRS et la transition R/S sont utilisées.

1- CLASSIFICATION DE ROSENBAUM (1945) [57]
Elle individualise deux types : A et B.
Dans le type A (Figure 1) : la pré-excitation est ventriculaire gauche. Le faisceau
de Kent s’oriente en avant, en bas et a droite avec des déflexions positives dans
les dérivations précordiales surtout droites. Une déflexion négative en V6 peut

¢galement s’observer.

Figure 1: Aspect en V1 du syndrome de W.P.W de type A de Rosenbaum [57].



Dans le type B (Figure 2) : la pré-excitation est ventriculaire droite. Le faisceau
de Kent s’oriente en arric¢re et a gauche avec des déflexions négatives dans les

deérivations précordiales droites.

Figure 2: Aspect en V1 du syndrome de W.P.W de type B de Rosenbaum [57].

2- CLASSIFICATION DE PUECH (1955) [66]
Elle identifie deux groupes selon I’exploration endocavitaire et I’orientation de
I’onde delta, mais reste difficile a appliquer vu [’existence des formes
intermédiaires.
Dans le groupe A, le ventricule gauche est activé avant le ventricule droit.
Dans le groupe B, I’activation débute dans le ventricule droit avant le ventricule

gauche.

3- CLASSIFICATION DE BOINEAU (1973) [6]
En corrélant les données vectocardiographiques aux cartographies épicardiques,
elle identifie cing localisations : antérieure droite, postérieure droite, postérieure

gauche, latérale gauche et antérieure gauche.
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4- CLASSIFICATION DE FRANK ET
FONTAINE (1976) [22]
En déterminant I’orientation de I’onde delta, elle établit des corrélations entre
I’électrocardiogramme et la localisation de la voie accessoire par cartographie
épicardique pré ou per opératoire.
On distingue cing types topographiques selon la polarité de 1’onde delta dans

les dérivations frontales et horizontales (Tableau I).

Tableau I : Classification de Frank et Fontaine

Type topographique D, | Dy |IDnl avs | avy [aVve| Vi | Vo | Vs

Antérieur droit + + - - + + - + +

Antéro-septal droit + + + - |+ou-| + - + +

Postéro-septal droit + - - - + - |+ou-| + +

Postéro-septal gauche + - - - + - + + +

Latéral gauche - + + - - + + + -
+ : onde delta positive - . onde delta négative

5- CLASSIFICATION DE GALLAGHER (1978) [25]
Elle est établie d’aprés les données cartographiques per-opératoires et des ECG
avant et apres section chirurgicale du faisceau de Kent. Elle repose sur 1’analyse
de la polarité de I’onde delta et la morphologie du QRS lors des systoles avec
pré-excitation maximale (QRS>0,14s). Par rapport au plan des anneaux (Figure

3), une voie accessoire peut avoir 10 localisations potentielles (Tableau I1).
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Valve aortique
NAV et his

Antérieur droit

Latéral
droit —>

Valve
tricuspide

Postérieur droint
Postéroseptal

Parahisien

Anterolateral gauche

Zone fibreuse

T Midseptal o, cisrieur gauche

Valve mitrale

Latéral
gauche

AVANT

GAUCHE

Figure 3: Représentation schématique en vue inférieure des différentes

localisations possibles des faisceaux de Kent et de leurs rapports avec les

anneaux tricuspide, mitral et aortique [60].

Tableau I1 : classification de Gallagher [25]

Site D,| Dy D aVg aVvp aVe V1 V, V3 Vi | Vs | Vs
Para-septal + + + - +0U - + +ou-|+ou-|+ou-| + | + +
antérieur droit

Antérieur droit | + + - - +ou-| +ou-|+ou- + + + | + n
Lateral droit + | +ou- - - + - +ou-|+ou-|+ou-| + | + +
Postérieur droit | + - - - + - +ou-| +ou- + + | + +
Para-septal droit | + - - - + - +0U- + + + + +
Para-septal + - - - + - + + + + | + +
postérieur

gauche

Postérieur + - - +0U - + - + + + + + -
gauche

Latéral gauche -|+ou-|+ou-|+ou- - +0U- + + + + - -
Antérieur - + + - - + + + + + + +
gauche

Para-septal + + + - +0U - + +0U - + + + | + +

antérieur gauche

+ : onde delta positive

: onde delta négative
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6- CLASSIFICATION DE REDDY-SCHAMROTH (1987) [66]
Elle est fondée sur la polarit¢ de I’onde delta dans le plan frontal et de la
morphologie du QRS.
On distingue quatre sites d’insertion : latéral droit ; latéral gauche ; postero-
septaux gauche et droit ; antéro-septaux droit et gauche.
Tableau I11 : classification de Reddy-Schamroth [66]

localisation Axe delta Polarité delta Axe QRS | Polarité QRS

Latérale gauche +90° a +120° | -Dy, aV., Vs, Vg +60° a+90° +Via Vs
+Dy;, Dii, aVe

Latérale droite -30°a-60° |-D,, Dy, aVE -60° -V;a Vs
+Dy;, aV,

Postéro-septale droite | -30° a-50° | -Dy,, aVe -30° -V;a Vs
+D,, aV,

Postero-septale -60° a-90° |-Dy, Dy, aVE+V, -60° +ViaV;

gauche

Antéro-septale 0° a +60° +Dy, Dy, Dy, aVy, 0°a+30° -V;a Vs

gauche et droite aVE

+ : onde delta ou QRS positive - . onde delta ou QRS négative

7- CLASSIFICATION DE LINDSAY-CAIN (1987) [66]
La polarité¢ de ’onde delta, I’axe de QRS et le point de transition de I’onde R

dans les précordiales permettent d’identifier cinq régions (Tableau IV).
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Tableau IV : classification de Lindsay-Cain [66]

Regions Delta Axe QRS Transition de R
| : latérale gauche -aVy, D, +60° a 120° ViaV;

Il : postérieure gauche | -Dy, Dy, aVe |+ 75°a—70° Vi

[11 : postéro-septale - Dy, aVE 0°a +80° V,

IV : latérale droite -aVy +10°a+ 70° Vi;a Vs

V : antéro-septale -V1, Vs +30° a +70° Vi;a Vs

- . onde delta négative

8-SYNTHESE

Complexité de la localisation du faisceau accessoire a I’ECG standard
En dehors de la classification de ROSENBAUM, le reste des

classifications nécessite un centre de rythmologie

IV-  ANATOMO-PHYSIOLOGIE
Le cceur [43] est un organe musculaire d’environ 250 grammes, ayant la forme
d’une pyramide triangulaire. Il est creux, composé de quatre cavites : deux
ventricules droit et gauche et deux oreillettes droite et gauche.
La paroi cardiaque comporte un faisceau de fibres et de nceuds conduisant les
impulsions dans le muscle cardiaque et provoquant la contraction des oreillettes
et des ventricules. 11 s’agit du faisceau de His et du réseau de Purkinje, du nceud
sinusal de Keith et Flack ou nceud sino-auriculaire et du nceud d’Aschoff-
Tawara ou nceud auriculo-ventriculaire.
Le nceud sino-auriculaire est un nceud de tissu situé sur la paroi postérieure de
I’oreillette droite prés de I’abouchement de la veine cave supérieure, a la partie
supérieure de la jonction sino-atriale.
Le nceud auriculo-ventriculaire est situé dans le triangle de Koch limité par la

valve septale de la tricuspide en avant, I’ostium du sinus coronaire en bas et le
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tendon de Todaro au dessus. Il comporte une portion compacte dont nait le

faisceau de His et vers laquelle convergent des racines multiples dont au moins

deux sont concernées par les réentrées intra-nodales (Figure 4).

Les faisceaux inter-nodaux relient les deux formations nodales.

On distingue :

Un faisceau antérieur qui nait du pole antérieur du nceud sino-atrial,

s’incurve, a proximité de la veine cave supérieure, vers la gauche du toit

de I’atrium droit, suit le septum inter-atrial et descend vers le nceud atrio-

ventriculaire ;

un faisceau moyen qui nait du pole postérieur du neeud sino-atrial, fait une

boucle derriere la veine cave supérieure, croise la face postérieure de

I’atrium droit puis le septum inter-atrial & sa partie moyenne ;

un faisceau postérieur qui suit la crista terminalis jusqu’au bord postérieur

du septum inter-atrial et du nceud atrio-ventriculaire.

Systéme électrique du cceur

Naud sino-
auriculaire

ECG normal

Oreillette gauche A A

HAUT

ﬁﬁ > GAUCHE

Naud
auriculo-ventriculaire
Faisceau )
atrio-ventriculaire
(faisceau de His)
‘entricule gauche

Oreillette
droite

Ventricule
droit

Branche gauche
du faisceau de His
Branche droite

du faisceau de His

Fibres de
Purkinje

Figure 4: Aspect du systéme électrique du coeur [43]
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V- LES VOIES ACCESSOIRES
A-ORIGINES EMBRYOLOGIQUES ET ANATOMIE DU
FAISCEAU DE KENT [3]
A partir du 33eme jour de vie intra-utérine, l'anneau fibreux separant
anatomiquement les masses myocardiques atriale et ventriculaire se développe
horizontalement. Il abrite des ponts myocardiques anatomiques, mais non

fonctionnels, atrio-ventriculaires qui disparaissent a terme, mais parfois apres

plusieurs mois ou années.

Ainsi, a terme et apres maturation normale de I'anneau fibreux, Ila
communication électrique entre les étages atrial et ventriculaire devient

exclusivement liée au tronc du faisceau de His qui le traverse.

La persistance de ces ponts myocardiques est a la base des différentes voies de
conduction atrio-ventriculaires accessoires pouvant cohabiter avec le faisceau de
His (Figure 5) et se traduire sur ’ECG de surface par une pré-excitation

ventriculaire.

Voie conduction normale Voie conduction accessoire

Neeud auriculo-

Neeud sinusal

ventriculaire Neeud sinusal

Neeud auriculo-
ventriculaire

Branche gauche

Voie accessoire

Branche droite

Branche droite

Figure 5 : Schématisation des voies nodo-hisiennes et accessoires [66]
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Les travaux d’Anderson [2] définissent différents types anatomiques de
connexion accessoire atrio-ventriculaire : les faisceaux accessoires et les court-

circuits.

1- LES FAISCEAUX ACCESSOIRES
a- LES FAISCEAUX ATRIO-VENTRICULAIRES : le faisceau
de Kent
Le faisceau de Kent, responsable du syndrome de W.P.W, est une connexion
musculaire anormale accessoire directe entre 1’oreillette et la paroi basale du
ventricule.
Le plus souvent, il nait d’une structure unique bien définie proche de 1’anneau
fibreux mais se ramifie prés de son insertion dans le myocarde ventriculaire
(Figure 6). Ceci explique les discordances électrocardiographiques de la

conduction antéerograde et rétrograde des voies accessoires.

Figure 6 : schéma histologique du faisceau de Kent [22]

Il peut siéger sur toute la circonférence des anneaux atrio-ventriculaires et le
septum, dans I’épaisseur de la graisse du sillon auriculo-ventriculaire y compris
dans la zone de contiguité fibreuse mitro-aortique.

Unique ou multiple, a droite comme a gauche, sa situation anatomique peut étre

latérale, postéro-septale ou antéro-septale.

17



Ses dimensions sont variables : la longueur peut varier de 2 a 10mm et le
diamétre de 0,2 a2 mm [22].

b- LES FAISCEAUX NODO-VENTRICULAIRES
IIs sont soit :

superficiels : entre les cellules transitionnelles atrio-nodales et le
ventricule (Paladino).

profonds : entre la zone compacte du nceud et le ventricule (Mahaim).

2- LES COURTS-CIRCUITS
a- ATRIO-FASCICULAIRES (Brechenmacher).
b- ATRIO-NODAL (James).
La figure ci-dessous montre les localisations potentielles des voies

accessoires.

ARRIERE

GAUCHE

Figure 7: Les localisations potentielles des voies accessoires [75]

1=faisceau de Kent 2 = fibres de James 3 et 4= fibres de Mahaim
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VI- PHYSIOPATHOLOGIE
Le syndrome de W.P.W [64] est du a I’existence d’un faisceau de Kent dont les
propriétés et caractéristiques générales sont les suivantes :
une absence de cellules a conduction lente contrairement au nceud
atrio-ventriculaire. Ainsi, I’influx partant de I’oreillette et descendant par
le faisceau de Kent arrive rapidement au ventricule homolatéral avec une
vitesse de conduction rapide, d’ou I’intervalle PR court.
Il s’ensuit un asynchronisme de la dépolarisation ventriculaire, d’ou la pré-
excitation ventriculaire avec la présence d’onde delta avec [D’activation
ventriculaire par la voie accessoire qui commence au niveau du myocarde
indifférencie.
une stimulation normale des ventricules avec un complexe QRS, apres
I’onde delta.
une absence de conduction décrémentielle avec « la loi du tout ou rien »,
selon que le faisceau de Kent est en période réfractaire relative laissant
passer 'influx ou en période réfractaire absolue ou il n’existe aucun
passage de I’influx vers les ventricules.
Cependant, une conduite décrémentielle a été observée exceptionnellement sur
certains faisceaux accessoires postéro-septaux droits [18].
la période refractaire de la conduction antérograde sur le faisceau de Kent
est variable. Elle peut étre courte (d’ou les troubles du rythme graves) ou
longue expliquant les cas asymptomatiques.
Outre la période antérograde, le faisceau de Kent est aussi susceptible de
conduire I’influx en rétrograde.
Généralement, la conduction rétrograde est la meilleure et il est fréquent que la
période réfractaire du faisceau de Kent soit plus courte en rétrograde qu’en
antérograde [21].
Certains faisceaux de Kent n’ont en apparence qu’une conduction rétrograde

d’ou la notion de Kent caché [8].
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un complexe de fusion du QRS entre ce que serait le QRS si I’influx ne
descendait que par le faisceau accessoire et ce que serait le QRS si
I’influx ne descendait que par les voies normales.
La dépolarisation de 1’ensemble de la masse ventriculaire est donc liée en partie
a I’'influx descendant par le Kent et en partie a I’influx descendant par le His.
Sur le faisceau de Kent, I’influx descend toujours avec la méme vitesse, alors
que sur les voies normales, I’influx descend moins vite selon 1’état vagal au
niveau du nceud auriculo-ventriculaire.
Les proportions respectives de la masse ventriculaire dépolarisée par I'une et
I’autre des deux voies de conduction, et donc le degré de fusion, varient.
L’induction d’un réflexe vagal peut produire un aspect de pré-excitation
majeure ou « super-Wolff ». Dans ce cas, I’influx sera bloqué, ou trés ralenti
dans le nceud auriculo-ventriculaire. Par contre, il descendra normalement par le
faisceau de Kent, qui assurera donc a lui seul la dépolarisation de la quasi-
totalité des ventricules.
Au fur et a mesure que le réflexe vagal disparait, I’aspect de pré-excitation est
de moins en moins marqué et la déflexion hisienne se dégage entre P et R.
Ainsi, on attribue ces anomalies électriques a I’existence d’une voie de
conduction atrio-ventriculaire accessoire court-circuitant partiellement ou
totalement la voie de conduction normale. Elle est responsable d’une activation
ventriculaire par deux voies fonctionnellement distinctes représentées par la voie
nodale ou voie de I’excitation ventriculaire et la voie accessoire ou la voie de la
pré-excitation ventriculaire. Cette derniere est sans retard préalable et est
responsable d’une dépolarisation ventriculaire lente de proche en proche.
Quant a la voie nodale, elle est caractérisée par un ralentissement initial au
niveau du nceud auriculo-ventriculaire suivi d’une conduction rapide par le

faisceau de His et le réseau de Purkinje.
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VII- DIAGNOSTIC POSITIF
1- TRADUCTION CLINIQUE

Le syndrome de W.P.W est le plus souvent asymptomatique, découvert a
I’occasion d’un ECG de surface. Mais il peut avoir des manifestations cliniques
variables.

On suspecte une pré-excitation ventriculaire devant la symptomatologie des
crises de tachycardie paroxystique a début et fin brusques.

Les accés de tachycardie auriculaire ectopique peuvent étre responsable de
syncope, d’un état de choc, voire de mort subite lorsqu’ils sont transmis aux

ventricules responsables de troubles du rythme ventriculaire.

2- DIAGNOSTIC ELECTROCARDIOGRAPHIQUE DE LA PRE-
EXCITATION DANS LE CADRE DU SYNDROME DE W.P.W

Le diagnostic électrocardiographique du syndrome de W.P.W est basé sur une
triade caractéristique a I’ECG de surface :

intervalle PR court (< 0,12s) ;

la présence d’une onde lente appelée onde delta (de Sergers) [68] qui est

un empatement de la partie initiale du complexe QRS ;

un complexe QRS élargi (=0,12s) et une repolarisation ventriculaire

anormale (a I’opposé de la direction de I’onde delta) (Figure 8).
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Figure 8 : ECG de surface 12 dérivations montrant un aspect de pré-excitation

chez une patiente de 21 ans [Service de cardiologie HALD].

L’ aspect électrique de pré-excitation n’est pas constant, pouvant étre permanent

plus ou moins marqué, intermittent ou bien cache.

Les complexes QRS normaux et la pré-excitation peuvent cohabiter sur un

méme tracé ECG de surface.

La variation dépend de la masse ventriculaire dépolarisée par la voie accessoire

(Figure 9).
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Figure 9 : les différents degrés de pré-excitation [6].

On a ainsi de nombreuses variations électrocardiographiques en fonction du
siege de la voie accessoire, des positions respectives de 1’origine de I’insertion
auriculaire de la voie accessoire, de la taille des oreillettes, des caractéristiques
de la conduction dans le nceud auriculo-ventriculaire et la voie accessoire, des

variations du tonus vago-sympathique et du rythme sinusal.
Il existe en dehors de ’aspect typique des variantes électriques :

syndrome mineur : PR court, delta discrete et QRS moins large traduisant
I’existence d’une connexion atrio-ventriculaire a distance du nceud
sinusal « Kent latéral gauche» ou d’un nceud atrio-ventriculaire
hyperdromique

PR normal, delta et QRS plus ou moins large (le Kent est associé soit a un
trouble de conduction intra-atriale, soit a un bloc du premier degré dans ce
faisceau)

PR court et QRS normaux (le passage est plus rapide par la voie nodo-

hissienne normale)
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ECG « normal » avec un Kent présent : Kent masqué ou caché (le sens de
conduction dans le faisceau accessoire est uniguement rétrograde sans

conduction antérograde associee)

VIII- PRINCIPAUX TROUBLES DU RYTHME DANS LE
SYNDROME DE W.P.W
1- TACHYCARDIE RECIPROQUE
Elle nécessite un bloc unidirectionnel dans 1’une des deux voies de conduction
auriculo-ventriculaire (normale ou accessoire) [27].
L’influx électrique restera compris dans un circuit fermé entre 1’oreillette, le
nceud atrio-ventriculaire, le faisceau de His, ses branches, le ventricule et la voie
accessoire.

Deux formes [13] sont ainsi différenciées :

a- FORME COMMUNE OU ORTHODROMIQUE (90%)
C’est le trouble du rythme le plus fréquemment rencontré dans cette pathologie.
La tachycardie est initiée par une extrasystole, soit auriculaire, soit ventriculaire.
L’influx ¢€lectrique bloque dans 1’une des voies de conduction entre oreillette et
ventricule, permettant I’induction de la tachycardie. L’influx chemine des
oreillettes aux ventricules par les voies de conduction normales du ceeur et
remonte aux oreillettes par la voie accessoire (Figure 10). Le circuit de la
tachycardie comprend donc les oreillettes, la jonction auriculo-ventriculaire, les
ventricules et la voie accessoire. L’¢lectrocardiogramme inscrit une tachycardie
régulicre a QRS fins (en I’absence de bloc de branche pré-existant), dont la
fréquence est habituellement voisine de 200/minute. L’activité auriculaire (onde
p’) est souvent située derriere le QRS.
Cette forme peut dégénérer en fibrillation atriale par stimulation rétrograde du

massif atrial.
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La figure suivante illustre une représentation schématique d’une tachycardie

orthodromique.

A B C

| p
2 %! )/\\ 3 )/\

A | /
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A: Rythme sinusal, les ventricules sont dépolarisés par le nceud auriculo-
ventriculaire (fleche noire) et par le faisceau de Kent (fleche rouge).

B: Une extrasystole auriculaire (ESA) arrive alors que la voie accessoire est en
période réfractaire.

C : Tachycardie orthodromique : linflux électrique passe des oreillettes vers les
ventricules par les voies de conduction normales du cceur (fleche noire) et remonte

vers les oreillettes par la voie accessoire (fleche rouge).

Figure 10 : Représentation schématique d’une tachycardie orthodromique [61].
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La figure 11 représente un tracé ECG de surface montrant une tachycardie
orthodromique. En dérivation Dy, nous notons la présence d’une activité
auriculaire rétrograde (fleche).

Dans la tachycardie orthodromique, ’ECG inscrit des ondes P’ rétrogrades,
négatives en D,-Ds et aV. Ces ondes P’ [étrogrades| ont une place constante sur
un méme traceé mais variable d’un sujet a 1’autre ; elles peuvent étre situées dans

ou apres les complexes QRS comme le montre la figure 11.
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Figure 11 : ECG de surface montrant une tachycardie orthodromique [61].

b- FORME ANTIDROMIQUE
Elles existent chez 5 a 10 % des patients porteurs d’un syndrome de WPW.
Elles sont parfois associées a la présence de plusieurs voies accessoires [60]. Le
mécanisme est aussi une macro-réentrée utilisant les oreillettes, la jonction
auriculo-ventriculaire, les ventricules et la voie accessoire. Contrairement aux
tachycardies orthodromiques, la conduction auriculo-ventriculaire se fait par la
voie accessoire et la conduction ventriculo-auriculaire, soit par les voies de

conduction normales du cceur, soit par une autre voie accessoire (Figure 12).
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A:Rythme sinusal, les ventricules sont dépolarisés par le noeud auriculo-ventriculaire
(fleche noire) et par le faisceau de Kent (fleche rouge).

B : Une extrasystole ventriculaire (ESV) arrive alors que la voie accessoire est en période
réfractaire.

C : Tachycardie antidromique : ['influx électrique passe des oreillettes vers les ventricules
par la voie accessoire (fleche rouge) et remonte vers les oreillettes par les voies de
conduction normales du cceur (fleche noire).

Figure 12 : Représentation schématique d’une tachycardie antidromique [61].
L’électrocardiogramme en crise inscrit une tachycardie a QRS larges dont la

morphologie dépend de la localisation du faisceau accessoire (Figure 13).

2 LA/“ N A awR £ A S e e e U bouad ,‘.t l ','.‘
\/ A e ¥ U e e s S B SRS N Va& AR l 5181 1 1 A ¥ J it
, 3 A= \ \
AR EE T a T dna) LAUAUZ 2 T )
s i it ] A
imE ey ! fi ‘, e
5 auL A ECEE| EaEA B AEEs | (BT BEE G i R
MmN (BB AL A R 35 \ {iild B
BYES Fan s B En EEaY AN N \i7 ‘\‘\‘-" \ "v/ \’,"/ ' \E A / ./ L Ak
R cpEIne X/ !
|
il 1 |
1 { 1
= f fi 1 \
11 | avF = it 7] /"1 )| i‘ ﬁ”‘ A A AN
4 { 1 1
= (& SEFLBH YIS S B H B ® L L W A
REEa ta L s SR U By "‘/\\/“\/"\\/“\/‘ N4 LK '\,!i \ I
NS
U

Figure 13: ECG de surface montrant une tachycardie antidromique [61].
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2- FLUTTER ATRIAL
Assez rare, sa prévalence est de 4% dans le syndrome de Wolff-Parkinson-
White [66].

3- FIBRILLATION ATRIALE

Dans le syndrome de W.P.W, lorsqu’une dépolarisation atriale prématuree
atteint 1’oreillette en période vulnérable, elle peut déclencher dans 10 a 38% [23]
des cas une fibrillation auriculaire (Figurel4).
Trois mécanismes peuvent expliquer son déclenchement [23] :

les modifications hémodynamiques générées par les crises de tachycardie

réciproque ;

la reaction précoce atriale en cas de faisceaux multiples ;

I’existence préalable d’une dysfonction sinusale.

4- FIBRILLATION VENTRICULAIRE
Dans les pré-excitations ventriculaires, une fibrillation auriculaire a cadence
ventriculaire rapide peut dégénérer en fibrillation ventriculaire (Figure 14).
Ce passage de la fibrillation auriculaire a la fibrillation ventriculaire [39] est d{
a I’'uniformité des propriétés électrophysiologiques des voies accessoires.
Il est déterminé par plusieurs mécanismes :
la durée de la période réfractaire antérograde effective de la voie
accessoire (P.R.E.AV.A) ;
la durée de la période réfractaire ventriculaire ;
les propriétés du nceud auriculo-ventriculaire ;
les propriétés de conduction cachée a la fois a travers la voie accessoire et
la voie normale ;

un intervalle RR <250 ms.
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Deux autres mécanismes peuvent expliquer le fait que le rythme ventriculaire
durant la fibrillation auriculaire [16] soit plus rapide que 1’on pourrait I’imaginer
a partir de la durée de laP.R.E.A.V.A:
la décharge sympathique réflexe induite par la baisse de la tension
artérielle et D’anxiété accompagnant la crise de tachycardie. Cette
décharge provoque un raccourcissement important de la durée
P.R.EAV.A.
I’activation du ventricule peut initier des complexes ventriculaires par
réentrée intra-ventriculaire : soit par réentrée de branche a branche, soit

par réentrée dans le muscle ventriculaire.

,SJ‘ \* o

7\

A

Figure 14: Représentation schématique et aspect électrocardiographique d’une

fibrillation auriculaire (A) sur W.P.W, dégenérant plus bas (en B) en fibrillation

ventriculaire [61].

5- TACHYCARDIE VENTRICULAIRE

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

Elle peut engendrer une perte de connaissance.
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IX- CARDIOPATHIES ASSOCIEES AU SYNDROME DE W.P.W
Le syndrome de W.P.W s’observe le plus souvent chez des sujets apparemment
normaux (68 a 75% des cas d’aprés Laham) mais en milieu hospitalier, la

fréequence des cardiopathies associées augmente a 60% [64].

1- CARDIOPATHIES ACQUISES

Leur incidence varie en fonction des series, allant de 3,8% a 32,5%. Les plus
fréquentes sont I’HTA (2,5 a 10%) et les cardiopathies ischémiques qui sont
notées avec des fréquences trés variables allant de 4% dans les séries récentes, a
23,75% dans les séries plus anciennes. Le syndrome de W.P.W masquant
I’aspect ECG de I’infarctus, les diagnostics erronés pouvaient étre portés.

Dans les séries anciennes, les cardiopathies rhumatismales avec myocardite ou
endocardite étaient considérées comme un facteur étiologique. L’anomalie étant
probablement en rapport avec une facilitation de conduction dans le faisceau

latent. L’incidence actuelle est devenue tres faible [67].

2- CARDIOPATHIES CONGENITALES
L’association d’un syndrome de W.P.W a une cardiopathie congénitale est notée
avec une fréquence de 7,5 a 17%. L’incidence est plus élevée chez les enfants.
Elle est de 6,58% a 8% dans 1’association a la maladie d’Ebstein qui s’associe
dans 10% des cas au syndrome de W.P.W de type B [65].
Sur le plan ECG, le syndrome de W.P.W peut étre isolé, mais il est souvent
associé a un bloc de branche droit complet ou incomplet qui est masqué par la

pré-excitation.
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3- AUTRES CARDIOPATHIES
Deux cardiopathies sont particulierement associées aux pré-excitations : les
cardiomyopathies hypertrophiques dans 2,1 a 7,7% des cas et le prolapsus
valvulaire mitral dans environ 1,1% des cas. Dans ce dernier cas, il s’agirait

d’une association fortuite [65].

X-  EVOLUTION
A- METHODE D’EVALUATION DU RISQUE EVOLUTIF DU
SYNDROME DE W.P.W
1- LA CLINIQUE
L'interrogatoire va rechercher des symptémes tels que des palpitations, une
syncope, tout en précisant leur mode de survenue alors que I'examen physique

recherche une cardiopathie associée.

2- LES METHODES NON INVASIVES
a- ECG et HOLTER ECG des 24heures

Ils permettent une double approche [20]:

qualitative en dépistant la survenue d'arythmies (heure de survenue, durée,
modes de déclenchement et d'arrét), en établissant des corrélations avec le
journal d'activité circadienne et le nycthémeére (influences sympathique et
parasympathique)

guantitative, en étudiant les dynamiques de la dépolarisation et de la
repolarisation ainsi que le nombre d'épisodes des anomalies retrouvees.
On recherchera aussi le caractere permanent ou paroxystique de la pre-

excitation.
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b- EPREUVE D’EFFORT
Elle est réalisée dans I’optique de les déclencher et d’évaluer la vulnérabilité
atriale ainsi que les périodes réfractaires du faisceau de Kent et du nceud atrio-
ventriculaire apres imprégnation catécholergique qui raccourcit les périodes
réfractaires et transforme les formes bénignes en formes malignes [66].
La période réfractaire la plus courte au cours de 1’exercice est considérée comme
le parametre le plus fiable pour parler de malignité : un cycle RR<220 ms en

fibrillation atriale au cours de I’effort caractérise les formes malignes.

LEVY [56] a suggéré que la disparition brutale ou totale de I’onde delta avec
normalisation du PR sans variation de la fréquence cardiaque serait liée a une
P.R.E.A.V.A longue >270 ms.

Ainsi, définit-on des arguments pour une P.R.E.A.V.A longue :

disparition brutale, d’un complexe a Dautre, de 1’onde delta et
remplacement de 1’onde delta par une onde Q avec simultanément

I’allongement du PR et affinement du QRS.

Mais la valeur diagnostique de 1’épreuve d’effort est limitée par les faux positifs
puisque la pré-excitation peut étre masquée au cours de 1’effort sous influence
catécholergique du fait de ’ame¢lioration de la conduction dans la voie normale.

Elle a une faible sensibilité pour reproduire des tachycardies a I’effort.

FRANK][22] a démontré que la normalisation de ’ECG au cours de 1’épreuve
d’effort a une sensibilit¢ de 86% et une spécificit¢ de 40% pour les formes
bénignes ; alors que le fait d’y garder une pré-excitation a une sensibilité de 40%

et une spécificité de 86% pour le diagnostic des formes malignes.
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c- LES TESTS PHARMACOLOGIQUES
De faible sensibilité et spécificité (50%), les tests pharmacologiques sont

pratiquement a I’abandon car ils n’apportent pas de conclusion formelle.

IIs doivent étre manipulés avec précaution apres 50 ans en raison d’un risque de
trouble de la conduction infra-hisienne masqué par le W.P.W et responsable
d’un B.A.V.

Leur but est d’améliorer la sensibilit¢ de 1’épreuve d’effort ou 1’exploration

électrophysiologique.

La striadyne [73] est utilisé pour bloquer les voies normales et faire apparaitre

une pre-excitation ventriculaire. Elle n’est plus utilisée car peu sensible.

» L’isuprel
Peu sensible pour démasquer une pré-excitation a 1’état de base.
Il est le plus souvent utilisé au cours d’une exploration électrophysiologique

pour démasquer la voie accessoire.

» Les anti-arythmiques de classe |
La plupart des anti-arythmiques de classe | font disparaitre la pré-excitation en
bloquant les faisceaux accessoires a période réfractaire longue.
L’effet obtenu aprés injection 1.V de 1mg/kg de chlorhydrate d’ajmaline [72] en
3 ou 5 minutes ou de 10mg/kg en L.V de procainamide [73] est le plus
spécifique : la disparition de la pré-excitation est obtenue lorsque la
P.R.E.A.V.A est>250 ms.

Cependant, les anti-arythmiques de classe | [63] peuvent avoir le méme effet
alors méme que la période réfractaire est courte et ne permettent pas de

distinguer les formes bénignes des formes malignes.
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3- METHODE SEMI-INVASIVE: LA STIMULATION
OESOPHAGIENNE

Bien tolérée dans 90% des cas, la stimulation cesophagienne est réalisée en
ambulatoire, sauf si une fibrillation atriale, persiste et necessite alors une
hospitalisation.
Elle permet [37], tout en évitant la iatrogénie potentielle de la voie
endocavitaire, d’explorer la conduction antérograde par la mesure de 1’intervalle
RR le plus court en fibrillation atriale, de mesurer la période réfractaire du
faisceau de Kent et déclencher une tachycardie.
Cette technique ne permet pas d’étudier la conduction rétrograde.
Elle est limitée par la valeur du seuil de stimulation atriale qui peut étre
supérieure a celle du seuil de la douleur aux impulsions et par I’intolérance
oropharyngée.
Divers éléments sont mesureés :

v la P.R.E.A.\V.A : par un extrastimulus sur le rythme spontané ou sur un
rythme électro-entrainé entre 80 et 100/min au repos comme a I’effort.

v la réponse ventriculaire a des stimulations atriales a des fréquences
croissantes : le point de Kent correspond a la fréquence ou au cycle pour
lequel la réponse ventriculaire ne se fait pas en 1/1.

v' la tachycardie : mode de déclenchement, sa nature, ’intervalle RR le plus
court.

v' le délai V-A en tachycardie :

e Supérieur a 120ms, il confirme la participation de la voie accessoire.

e Inférieur a 80ms, il s’associe a une tachycardie nodale.

e Entre les deux, une voie accessoire septale ou une tachycardie nodale sont

possibles.

Cette technique est habituellement reservée aux sujets asymptomatiques pour

évaluer les risques liés a la pre-excitation.
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4- METHODES INVASIVES : ETUDE
ELECTROPHYSIOLOGIQUE ENDOCAVITAIRE

a- PRINCIPE

L’exploration électrophysiologique est une démarche diagnostique. Elle permet

de stratifier le risque rythmique des patients porteurs du syndrome de W.P.W.

Elle permet :

«»» La mise en évidence formelle de la ou des voies accessoires

NS NEE NN

La localisation précise de la ou des voies accessoires

L’étude des propriétés électrophysiologiques des voies de conduction

normales et accessoires

La démonstration des mécanismes des crises de tachycardie

b- TECHNIQUE

Materiel

Salle d’angiographie

Baie d’électrophysiologie

Amplificateur de brillance

Dispositifs de protection contre les irradiations
Sondes d’exploration ¢lectrophysiologique
décapolaires)

Stimulateur externe multiparamétrique
Chariot d’urgence

Défibrillateurs externes

Introducteurs veineux

(sondes quadripolaires,
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Enregistreur ————
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Figure 15 : salle d’angiographie CHU HALD
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Figure 16 : stimulateur externe Micropace EPS 320 (A et B) et boitier de
connexion des sondes d’exploration (C) CHU HALD.
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«* Procédure

L’examen est réalisé en salle de cathétérisme cardiaque sous anesthésie locale.
On demande au patient de se déshabiller et de s’installer sur la table. On procéde
un rasage de la zone pelvienne.

Une désinfection du pli de I’aine est effectuée. Un monitorage est réalise tout au
long de la procédure.

Le cardiologue injectera un produit anesthéesiant local au niveau de la zone de
ponction a savoir la région fémorale. Aprés ponction de la veine fémorale et
introduction de désilets veineux, on introduit sous contr6le radioscopique des
sondes souples d’exploration électrophysiologique de plus ou moins 1,5mm de
diametre renfermant un matériel conducteur des signaux de ’activité électrique
cardiaque et a les remonter jusqu’au cceur. Leur extrémité est ainsi mise en
contact avec les régions cardiaques a explorer ou elles recueillent les influx
¢lectriques et ’autre extrémité est branchée a un amplificateur et enregistreur
qui transcrit cette activite.

A la fin de la procédure, le cathéter est enlevé et un pansement compressif est
mis en place afin d’éviter tout saignement et le patient restera allonger quelques

heures.

4

*,

» Précautions

o,

v' Le patient doit étre bien informé de la procédure et des effets secondaires
possibles ; bien préparé,

v" Faire un bilan préopératoire : bilan de la crase sanguine, radiographie du
thorax, échocardiographie-Doppler,

v’ Le patient ne doit ni manger ni boire durant les 6 heures qui précédent
I’examen,

v" Surveillance du patient aprés la procédure et surtout de la zone de
ponction.
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c- RESULTATS
% Mise en évidence de la voie accessoire :
» Etude statique :
L’intervalle H-Delta est raccourci (< 35 ms) témoignant de I’arrivée prématurée
de ID’excitation au myocarde ventriculaire par D’intermédiaire de la voie

accessoire.

I1 I’est aussi en cas de potentiel de branche droit ou de fibres de Mahaim.

Il peut étre nul (H synchrone du début du QRS), voire négatif (H inclus dans le
ventriculogramme).

Inversement, un intervalle H-Delta normal ou prolongé peut s’associer a un
faisceau de Kent a conduction lente.

Il permet la localisation du faisceau accessoire par le point de fusion maximale

de la séquence d’activation (Figure 17).
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Figure 17 : mise en évidence d’un faisceau accessoire latéral gauche lors de
1’étude statique en EEP [50].

Nous constatons une activation atriale (A") plus précoce enregistrée au niveau

du canal distal du sinus coronaire (DCS).
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» Etude dynamique

La stimulation atriale a fréquences croissantes fait apparaitre le classique « effet

accordéon » :

L’augmentation de la fréquence atriale entraine un freinage progressif de la
conduction au niveau du N.A.V, alors que la voie accessoire obgit au principe du

tout ou rien.

Ainsi, alors que I’intervalle P-Delta reste constant (reflétant la conduction non
décrémentielle de la voie accessoire), la déflexion hisienne migre et I’intervalle
stimulus-H (st-H) augmente progressivement, entrainant une diminution de

I’intervalle H —Delta qui devient négatif en raison de I’inclusion progressive de

H au sein du QRS.
Progressivement est réalisé I’aspect de pré-excitation majeure.

La méthode de I’extrastimulus de période croissant sur rythme fixe imposé

reproduit I’effet accordéon :

Au fur et a mesure que la prématurité de 1’extrastimulus augmente, le potentiel

hisien s’enregistre de plus en plus dans le QRS (Figure 18).
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Figure 18: stimulation a période croissant sur rythme fixe imposé mettant en

évidence I’aspect de pré-excitation majeure [50].

42



Dans certain cas de pré-excitation majeure, le délai nodal est tellement long

qu’on peut observer le potentiel hisien derriere le QRS (la dépolarisation du

faisceau de His se produisant apres la fin de la déepolarisation ventriculaire qui se

fait uniquement par I’intermédiaire du faisceau accessoire) voire une seconde

réponse aprés 1’extrastimulus atrial, cette fois passant par la voie nodale,

démontrant ainsi la dualité de conduction (Figure 19).
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Figure 19: mise en évidence de la dualité de conduction lors d’une stimulation a

fréquence croissante [50].
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+» Evaluation des propriétés électrophysiologiques des

Voies accessoires
Les valeurs des périodes réfractaires sont corrélées aux frequences de base ; les
stimulations doivent étre réalisées le plus prés possible du siége présumé du

faisceau accessoire sous peine de variation importante des résultats obtenus.

¢ Veérification de la conduction antérograde

Lors de la stimulation atriale a fréquences croissantes, si la période réfractaire de
la voie accessoire est suffisamment courte, le point de bloc antérograde de la
voie nodo-hisienne est atteint le premier et 1’on peut observer de fagon
intermittente un aspect de pré-excitation exclusive tandis que H se place derriere
le ventriculogramme.

En continuant a augmenter la fréquence de stimulation qui induit volontairement
une fibrillation atriale, celle-ci permet d’apprécier la période réfractaire
fonctionnelle de la voie accessoire (P.R.F.A.V.A) et de mesurer I’intervalle RR
le plus court entre deux réponses ventriculaires comportant un aspect de pré-

excitation.

La méthode de I’extrastimulus semble étre plus précise pour déterminer les
P.R.E des deux voies de conduction. Elle consiste, le cceur étant électro-entrainé
a une fréquence stable de 600 ou 550 ms puis de 400 ms, a introduire a
intervalles réguliéres (tous les 6 a 8 complexes) un extrastimulus couplé sur le
précédent complexe. En réduisant peu a peu I’intervalle de couplage, on observe
comme lors de la stimulation atriale a fréquences croissantes, une augmentation
progressive de I’intervalle stimulus-H tandis que I’intervalle stimulus-Delta reste
fixe et que la pré-excitation se majore. Lorsque la P.R.R.E.A.V.A est atteinte, la

pré-excitation disparait brusquement.

La P.R.E.A.V.A est mesurée comme le couplage le plus long n’entrainant pas de
réponse propageée par la voie accessoire.
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On observe alors soit une conduction persistante par le N.A.V (P.R.E.A nodale

plus longue que celle du faisceau de Kent).

Lorsque la P.R.E.A.V.A est plus longue que celle de la voie nodale, il se produit
pour un certain degré de prématurité un affinement du ventriculogramme,
témoin de la seule conduction nodo-hisienne, correspondant a la période

réfractaire du faisceau aberrant.

Inversement, si le faisceau accessoire est plus perméable que la voie normale, la

période réfractaire est atteinte lorsque la conduction atrio-ventriculaire disparait.

Toutefois, cette détermination peut étre limitée par 1’intervention de la période
réfractaire effective de 'oreillette droite c'est-a-dire que dans certains cas, la
pré-excitation est permanente quelle que soit la prématurité de 1’extrastimulus :
la période réfractaire du Kent est inférieure ou égale a celle de 1’oreillette, celle

du N.A.V est indéterminée.

Une P.R.E.A.V.A < 250 ms définit une P.R.E courte.

» Vérification de la conduction rétrograde
La stimulation ventriculaire a fréquences croissantes identifie la conduction
rétrograde par le faisceau de Kent (Figure 20) :
L’intervalle V-A’ restera fixe tant que I’influx emprunte une voie accessoire

perméable.
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Figure 20: mise en évidence de la conduction rétrograde apres stimulation

ventriculaire a fréquence croissante [50]
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Un bloc de conduction sur la voie accessoire se manifestera par une
augmentation brusque de V-A’ si la conduction nodale est meilleure que celle du
faisceau de Kent, avec parfois phénoméne de Wenckebach rétrograde ; ou par
un bloc rétrograde 2/1 si au contraire, la perméabilite nodale est moins bonne

que celle du faisceau de Kent.

La méthode de I’extrastimulus ventriculaire sur rythme imposé va permettre

d’évaluer les périodes réfractaires de conduction rétrograde des deux voies :

Si la conduction rétrograde persiste 1/1 jusqu’a I’obtention de la période
réfractaire du ventricule, le calcul des périodes réfractaires des deux voies n’est

pas possible.

Si I’intervalle V-A’ s’allonge brusquement mais que la conduction persiste, la

période réfractaire du N.A.V est inférieure a celle du Kent.

Si I’on observe un bloc rétrograde (I’influx ventriculaire n’est plus conduit aux

oreillettes), la période réfractaire du N.A.V est supérieure a celle du Kent.

+» Mécanisme des crises de tachycardie :
» Tachycardie réciproque

v Rythme orthodromique

Le circuit de reentrée emprunte la voie normale dans le sens anterograde et la

Voie accessoire en rétrograde.
Les QRS, precedés de H, sont fins sauf en cas de bloc branche fonctionnel.
La participation du faisceau de Kent au circuit est confirmée si :

La tachycardie jonctionelle paroxystique débute sans un allongement brutal d’A-

H(¢élément en faveur d’une réentrée intra-nodale).
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La conduction rétrograde V-A’ dans le faisceau accessoire est plus rapide que

celle de la voie nodale A’-V avec une corrélation AV de type 1/1.

La séquence de dépolarisation est anormale si le faisceau est d’émergence

latérale droite ou gauche.

Un bloc de branche homolatéral au faisceau accessoire ralentit le cycle de

tachycardie par allongement de V-A’.

Une capture atriale exacte d’une E.S.V est enregistrée lorsque le faisceau de His

est inexcitable.

v" Rythme antidromique
La voie accessoire est empruntée dans le sens antérograde et la voie nodale dans
le sens rétrograde.
Les QRS ont un aspect de pré-excitation majeure sans potentiel hisien visible ;
cela implique une P.R.E.A.V.A plus courte que celle de la voie nodale en cas de
déclenchement de la tachycardie par une E.S.A et I'inverse en cas de son
déclenchement par une E.S.V.
Par ailleurs, une conduction rétrograde nodale de tres bonne qualité est
nécessaire au maintien d’une tachycardie antidromique ; cette condition est
rarement réalisée, d’ou le caractére inhabituel de ce type de tachycardie [2].
Le mode d’arrét de la tachycardie apporte aussi des renseignements : 1’arrét par
un seul stimulus atrial témoigne en principe de I’inclusion de 1’oreillette dans le

circuit de réentrée [13].

» Déclenchement d’une fibrillation atriale

La voie accessoire est fonctionnellement proche du muscle cardiague commun :
la stimulation adrénergique comme le raccourcissement du cycle de stimulation

de base diminu sa période réfractaire.
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Le déclenchement d’une fibrillation atriale peut se faire soit par une E.S.A, soit
plus fréquemment par une E.S.V ou par la dégradation d’un rythme réciproque.
Dans les deux cas, c¢’est le court-circuit du N.A.V qui permet la transmission tres

précoce d’un influx a I’oreillette encore en période vulnérable.

Wellens [71] a corrélé la P.R.E.A mesurée par E.S.A programmée a ’intervalle
RR le plus court entre deux ventriculogrammes comportant un aspect de pre-

excitation.

L’intérét de I’exploration endocavitaire est d’étudier le mode de déclenchement
de la fibrillation atriale (1 ou 2 extra-stimuli, stimulation atriale continue ou
rapide, conduction rétrograde ou simple contact mécanique, avec ou sans
isuprel®...) ainsi que son mode d’arrét (spontané ou C.E.E). Ainsi, se définit la
vulnérabilité atriale par le déclenchement d’une fibrillation atriale de 30
secondes a une minute suivant les auteurs, par une stimulation atriale
progressive a une fréequence inférieure a celle du point de Wenckebach ou par

stimulation atriale programmee.

Le cycle RR en fibrillation atriale le plus court conduit par le faisceau de Kent

est le meilleur index pronostique [18].

> Localisation de la voie accessoire par

stimulation atriale

Réalisée a fréquence identique a divers sites atriaux, I’aspect en pré-excitation
maximale obtenu permet de localiser plus ou moins grossierement le faisceau

accessoire.

Ceci est particulierement important dans les localisations gauches parfois peu
visibles en rythme sinusal car la dépolarisation ventriculaire se fait d’abord par

les voies normales [45].
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En réalité, la valeur du diagnostic topographique de la voie accessoire a 1’aide de

données électrophysiologiques demeure relative :

Dans les localisations para-septales, il est le plus souvent difficile de distinguer

les localisations droites et gauches [45].

En cas de pré-excitation ventriculaire droite, il est difficile de distinguer les
voies latérales et para-septales en raison de I’imprécision du positionnement du
cathéter autour de I’anneau tricuspide. Par contre, a gauche le positionnement du
cathéter dans le sinus coronaire permet un repérage beaucoup plus précis [18]
(Figure 21).

PV
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Supero-

parasepial
Antero- [

superior ,
XSAVN MV Posterior

Superior

TV

Anterior ;
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inferior

Antero-

inferior Inferior
Infero-

paraseptal
Inferior

TV . valves tricuspides, MV : valves mitrales, AV : valves aortiques,

PV : valves pulmonaires,  AVN : nceud auriculo-ventriculaire

Figure 21 : localisation du faisceau accessoire par rapport au plan des anneaux

valvulaires [50]
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v" Stimulation ventriculaire

Lorsqu’il existe une pré-excitation ventriculaire, la voie accessoire conduit dans
le sens rétrograde, la séquence d’activation atriale rétrograde permet de localiser
le faisceau. Elle peut étre analysée sur les enregistrements endo-auriculaires
réalises en cours de tachycardie réciproque ou lors de la stimulation
ventriculaire ; dans ce dernier cas, I’augmentation de la fréquence de stimulation
permet souvent d’observer un asynchronisme croissant d’activation atriale

(réalisant un effet accordéon atrial).
Trois types de pré-excitation ventriculaire peuvent ainsi étre définis :
¢ Voie accessoire latérale droite

La déflexion intrinsécoide ventriculaire la plus précoce et la dépolarisation
atriale rétrograde la plus précoce sont enregistré dans la derivation O.D haute.
C’est dan cette position que 1’enregistrement de 1’oreillette est suivi d’une
depolarisation ventriculaire immédiate. Elle modifie peu le degré de la pré-

excitation ventriculaire car celle-ci est presque majeure a 1’état basal (Figure22).
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Figure 22: exemple d’une localisation latérale droite en exploration

endocavitaire [50]

Nous constatons une activation atriale (A") plus précoce enregistrée au niveau
du canal atrial (HRA).

v Voie accessoire latérale gauche :
La déflexion intrinsécoide ventriculaire la plus précoce est enregistrée sur la
derivation distale du sinus coronaire de méme que la dépolarisation atriale

rétrograde la plus précoce (Figure 23).
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Figure 23: exemple d’une localisation latérale gauche en exploration

endocavitaire [50]

Nous constatons une activation atriale (A") plus précoce enregistrée au niveau

du canal distal du sinus coronaire (DCS).
v" Voie accessoire septale :

Avec cette localisation, I’asynchronisme de dépolarisation des cavités droites et

gauches est nettement moins marqué que dans les cas précédents.
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C’est ainsi que sur les dérivations proche du septum (O.D basse, sinus coronaire
proximal) la dépolarisation rétrograde est a peu prés synchrone a droite comme a
gauche ; elle précéde I’activation enregistrée sur les dérivations situées a

distance du septum (O.D haute, sinus coronaire distal) (Figure 24 et 25).
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Figure 24 : exemple d’une localisation postéro-septale en exploration

endocavitaire [50]

Nous constatons une activation atriale (A") plus précoce enregistrée au niveau

du canal proximal du sinus coronaire (PCS).
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Figure 25: exemple d’une Ilocalisation antéro-septale en exploration

endocavitaire [50]

Nous constatons une activation atriale (A") plus précoce enregistrée au niveau
du canal hisien (HBE).
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Par ailleurs, I’obtention de I’intervalle St-Delta le plus court lors de la
stimulation atriale réalisée en divers sites représente dans ce cas un élément

d’orientation pour le diagnostic topographique de la voie accessoire.

v" Le bloc de branche ralentisseur
Le ralentissement de la fréquence d’une tachycardie par un bloc de branche
fonctionnel implique, quand c’est la portion V-A qui s’allonge, la participation
au circuit de réentrée du ventricule dont la branche est bloquée.
Avec les pré-excitations septales, I’allongement de V-A lié au bloc fonctionnel

est moindre qu’avec une pré-excitation latérale.

v' Faisceau de Kent multiples
L’existence de voies multiples est suspectée sur un ECG en fibrillation atriale
montrant différentes morphologies de complexes pré-excités.

Ceci peut étre confirmé en stimulant, lors de I’E.E.P, a différents cycles et sites.

On aura, ainsi, des QRS de morphologies différentes ainsi que des conductions

rétrogrades différentes selon le site et le cycle de stimulation.

Mais il ne faudra pas les confondre avec les différents degrés de fusion d’une

voie unique avec la voie nodale.

% Diagnostic differentiel
L’étude dynamique par voie endocavitaire nous permet d’illustrer trois cas de
figures :
quand I’intervalle P-Delta s’allonge avec le raccourcissement du cycle
atrial, il s’agit d’une pré-excitation de type Mahaim.
lorsque I’intervalle HV reste fixe sans majoration de la pré-excitation, il

s’agit d’un court-circuit nodo-ventriculaire.
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quand P’intervalle HV se raccourcit, il s’agit d’un court circuit atrio-

ventriculaire.

d- INCIDENTS ET ACCIDENTS
v" Hématomes
v" Dissection d’un vaisseau
v’ Déclenchement de troubles du rythme graves
v" Infections

v' Perforation du muscle cardiaque

B- MODALITES EVOLUTVES
Dans le syndrome de W.P.W, différentes évolutions sont possibles.
On peut noter :

v' la disparition spontanée a 1’age d’un an dans 30% des cas [60].

v" la possibilité de normalisation de 'ECG de fagon plus ou moins durable.

v’ la disparition de la conduction antérograde et la persistance de la
conduction rétrograde (Kent caché).

v" la latence et le caractére asymptomatique durant toute la vie chez certains
patients.

v' les crises bénignes de tachycardies supraventriculaires diminuant avec
I’4ge probablement par modification des propriétés électrophysiologiques
des voies accessoires, du remodelage tissulaire et de la baisse du stimulus
adrénergique.

v" les tachycardies mal tolérées et la fibrillation atriale a conduction rapide
dans les formes malignes.

v’ la possibilité de fibrillation ventriculaire et de mort subite (rare mais

pouvant étre le premier élément révélateur) [19].
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C- PRONOSTIC

Nous avons a la fois des facteurs de bon et de mauvais pronostic.

Des facteurs de bon pronostic existent, tels que la présence d’un intervalle PR
normal a I’ECG, corrélée a la présence de fibres de Mahaim, une disparition de la
pre-excitation au Holter ECG ou a I’épreuve d’effort ou lors d’un test a 1’ajmaline

témoignant d’une période réfractaire longue de la voie accessoire [64].

Les facteurs de mauvais pronostic sont une période réfractaire de la voie
accessoire courte < 250 ms, un intervalle RR pré-excité en fibrillation

auriculaire court< 200 ms ou une hypertonie sympathique.

L’existence d’une cardiopathie associée au syndrome de W.P.W conditionne la

tolérance des acces d’arythmies et le pronostic global.

XI- AUTRES FORMES CLINIQUES DU SYNDROME DE PRE-
EXCITATION
Sur le plan anatomique, on distingue d’autres formes qui sont des connexions

partielles.

1- FIBRES DE MAHAIM
Ces fibres peuvent également exister dans des cceurs normaux [26] ; elles se
différencient par leurs points de départ et d’insertion.
Divers ¢léments peuvent différencier un faisceau de Kent d’une fibre de

Mahaim :

v en stimulation atriale, la prolongation du temps de conduction atrio-
ventriculaire avec la prématurité de ’extrasystole par ce que la partie
proximale du nceud atrio-ventriculaire n’est pas court-circuitée (mais il

existe des faisceaux de Kent avec une conduction décrémentielle).
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v dans les fibres nodo-ventriculaires, I’injection d’A.T.P, en bloquant la
partie non court-circuitée du nceud auriculo-ventriculaire provoque des

ondes P bloquées.

2- FIBRES ATRIO-HISIENNES DE BRECHENMACHER
Si le noyau fibreux central laisse libre la face supérieure du faisceau de His ou
présente des lacunes en regard de celle-ci, une jonction directe atrio-hisienne se
produit a partir du myocarde atrial septal.
Le plus souvent située sur le coté gauche du His, la connexion peut exister a sa
partie proximale, médiane ou distale ; dans les faces droite, gauche ou septale.

L’adénosine ne modifie pas I’intervalle A-H en cas de fibres atrio-hisiennes [7].

3- FIBRES ATRIO-NODALES DE JAMES
Apres la classification électrophysiologique, la conduction du faisceau peut

étre :

v' classique : bidirectionnelle rapide ;
v" unidirectionnelle : antérograde ou rétrograde exclusive ;
v’ décrémentielle [44]

4- SYNDROME DE LOWN-GANONG-LEVINE
Pouvant étre lié a une double voie nodale ou a court-circuit du nceud auriculo-
ventriculaire (fibres atrio-hisiennes), il associe un intervalle PR court, un
complexe QRS normal sans onde delta et des accés de tachycardie
supraventriculaire. Les tachycardies atriales (flutter, fibrillation) sont moins
fréequents que dans le syndrome de W.P.W alors que les arythmies ventriculaires

sont exceptionnelles [45].
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XIlI- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL
1- DEVANT UN INTERVALLE PR COURT
La conduction nodale accélérée

Le diagnostic repose sur trois aspects électrophysiologiques :
v AH court: inférieur a 60 ms [70] ;
v une conduction 1/1 atrio-ventriculaire possible pour une fréquence de
stimulation atriale supérieure a 200/min ;
v" un allongement de AH durant la fréquence maximale de conduction 1/1 <
100 ms
Mais ces anomalies sont retrouvées chez 2% des sujets normaux et la
correlation entre conduction nodale accélérée et un intervalle PR court reste
Inconstante avec un intervalle PR qui peut étre normal.
Le risque de tachycardie est corrélé a une conduction nodale accelérée

antérograde mais surtout rétrograde.

2- DEVANT UN COMPLEXE QRS LARGE

v" les blocs de branche complets : éliminés devant un intervalle PR court et
la présence d’onde delta.

v’ P’infarctus antérieur (devant un type B) et inféro-postérieur.

v’ les extrasystoles ventriculaires : éliminées devant I’absence de repos
compensateur et la présence d’un intervalle PR court et d’une onde delta.

v' la tachycardie ventriculaire, devant une complication (fibrillation atriale,
flutter).
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XI11- DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE
Il existe des formes :

v" idiopathiques le plus souvent : la cause de 95% [32] des cas du syndrome
de W.P.W est inconnue.

v’ congénitales : plusieurs cas familiaux ont été décrits et des études
systématiques chez des apparentés de personnes présentant le syndrome
de W.P.W ont démontré une origine et une transmission autosomique
dominante qui associe le géne PRKAG2 [33] dans certaines formes

familiales.

Certains génotypes multiplient la prevalence par quatre. Le syndrome de W.P.W
associe a une cardiomyopathie hypertrophique est lié a une mutation localisée
en7g34-g36 du gene PRKAG2. Ce géne présente deux mutations actuellement
décrites : R302Q [47] et R531 [33].

L’absence de mutation de PRKAG2 [70] dans des cas sporadiques explique

I’hétérogénéite de la maladie.

Par ailleurs, nous ignorons si les connexions anormales ont la méme origine

génétique ni si d’autres génes sont potentiellement impliqués [40].
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XIV- TRAITEMENT

1- LES BUTS
v’ améliorer la symptomatologie et la qualité de vie des patients ;
v’ prévenir ou traiter les récidives et/ou les complications ;

v" réduire la survenue (ou le risque) de mort subite.

2- LES MOYENS
IIs sont basés essentiellement sur les trois « A» représentés par les

antiarythmiques, 1’ablation et I’abstention thérapeutique.

a- LES ANTI-ARYTHMIQUES
v' les anti-arythmiques de classe | [51]
On peut citer entre autres la quinidine, la lidocaine, le propafénone et la
flécainide.
v" les anti-arythmiques de classe 11 : les béta-bloguants

Associés aux précedents, ils évitent la réversibilité de leur effet sous influence

adrénergique. Ce sont le métoprolol et le propanolol.

v' les anti-arythmiques de classe 111 [74] : sotalol, amiodarone
v" contre indication absolue des digitaliques et des inhibiteurs calciques car
ils raccourcissent la période réfractaire du faisceau accessoire et facilitent

la conduction de cette voie.

b- L’ABLATION
La méthode de référence dans le traitement du syndrome de W.P.W reste
I’ablation de la voie accessoire par radiofréquence, avec un taux de succes de

95% et un taux de récurrence de 5% [71].
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Le taux de complications reste stable a environ 2%. Au premier rang des
complications, se trouvent le risque de tamponnade (0,5%), le B.A.V (0,5%),

avec risque tres faible de déces en per-procedure de 0 a 0,2% [42].

La cryoablation est une alternative technique sire du syndrome de W.P.W
associée a une probabilité de succes immediat proche de 100% mais avec un

taux de récurrence proche de 20% dans plusieurs séries décrites [24].

c- L’ABSTENTION THERAPEUTIQUE
3- LES INDICATIONS
a- LES ANTI-ARYTHMIQUES [37]
v" Quinidine : Longacor* : 2X250 a 500mg/jr en per o0s.
v Flécainide : Flécaine* : 2X100 a 150mg/jr en per 0s.
v Propanolol : Avlocardyl* : 3X20 a 40mg/jr en per os ou 150mg en intra

veineuse lente sous le controle E.C.G
Les indications privilégiées des anti-arythmiques :

v' la crise de tachycardie ou les troubles du rythme immédiats ;

<\

le nourrisson et I’enfant de moins de 12 ans ;

v" la femme enceinte (de préférence les béta-bloquants et /ou les quinidines
ou les flécainides) ;

v" le mauvais candidat a I’ablation (faisceau de Kent antéroseptal ou patient

porteur de prothése valvulaire) ;

v' en cas de refus, d’échec ou en attente de 1’ablation ;

<

en prophylaxie ;

v' les sujets a faible risque.
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b- L’ABLATION

Elle est recommandée :

v’ en premiére intention chez les patients symptomatiques.

v’ chez les sujets asymptomatiques a risque (excepté le jeune enfant).

La cryoablation permet d’éviter la survenue d’un B.A.V en cas de faisceau de

Kent parahisien ou antero-septal [24].

c- L’ABSTENTION THERAPEUTIQUE

Elle est indiquée chez les patients n’ayant pas de critéres de malignité, qu’ils

soient asymptomatiques ou peu symptomatiques présentant de rares crises de

tachycardie orthodromique.

Ainsi, dans le but d’une prise en charge adéquate, I’ACC/AHA/ESC [5] a fait

des recommandations sur la prise en charge des pré-excitations ventriculaires

(Tableaux V et VI)

Tableau V: Classification des recommandations [58]

Classification

Description

Classe |

Situation pour lesquelles il existe une évidence et/ ou un
consensus qu’une procédure thérapeutique données est
bénéfique, utile et efficace.

Classe lla

Situation pour lesquelles il existe une évidence
incomplete et/ou une divergence d’opinion sur I’utilité
ou ’efficacité de la procédure thérapeutique.

Classe Il Classe I1b

Situation pour lesquelles 1’évidence ou 1’opinion est en
faveur de [I'utilit¢ ou I’efficacité de la procédure
thérapeutique.

Classe llc

Situations pour lesquelles 1’utilit¢ ou 1’efficacité est
moins bien par I’évidence ou 1’opinion.

Classe Il

Situation pour lesquelles il existe une évidence et/ ou un
consensus qu’une procédure thérapeutique n’est pas
utile, donc inefficace et dans certains, peut étre délétere.
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Le niveau d’évidence est du plus haut (A) au plus bas (C) selon les ¢léments

suivants [58] :

Niveau de preuve A : données tirées de multiples études cliniques

contr6lées ou de plusieurs méta-analyses.

Niveau de preuve B : données tirées d’une seule étude controlée ou

d’études non controlées

Niveau de preuve C : consensus d’opinion d’experts, etudes de cas.

Tableau VI : Recommandations ACC/AHA/ESC sur la prise en charge des

préexcitations ventriculaires [5].

recommandations classe Niveau de
preuve
Syndrome de W.P.W bien tolérée Ablation I B
Flécainide, Propafénone lla C
Sotalol, Amiodarone, Béta-bloquants lla C
Vérapamil, Diltiazem, Digoxine Il C
Syndrome de W.P.W avec fibrillation atriale et | Ablation I B
conduction AV rapide ou mauvaise tolérances des
tachycardies réciprogues
Tachycardies réciproques mal tolérées Ablation I B
Flécainide, Propafénone lla C
Sotalol, Amiodarone lla C
Béta-bloquants Ib C
Vérapamil, Diltiazem, Digoxine Il C
Unique épisode ou rare tachycardies réciproques sans | Pas de traitement I C
pré-excitation ventriculaire Manceuvres vagales
Veérapamil, Diltiazem, Béta-
bloguants I B
(En cas de crise) I B
Ablation
Sotalol, Amiodarone lla B
Flécainide, Propafénone b B
Digoxine Ib C
11 C
Pré-excitation ventriculaire asymptomatique Pas de traitement I C
Ablation Ila B

65




DEUXIEME PARTIE :
NOTRE TRAVAIL




I- METHODOLOGIE
A- CADRE D’ETUDE
Cette étude a eu pour cadre, le service de cardiologie du centre hospitalo-
universitaire Aristide Le Dantec (CHU-HALD) de Dakar (Sénégal).
Le centre hospitalo-universitaire Aristide Le Dantec est une structure
hospitaliére de niveau trois, constituée des services médicaux, des services de
chirurgie et spécialités chirurgicales, de maintenance et d’imagerie médicale.
Les services médicaux comprennent la clinique cardiologique, la dermatologie,
la pédiatrie, la médecine interne, la gastro-entérologie, la rhumatologie et la
néphrologie.
Les services de chirurgie et spécialités chirurgicales comprennent la clinique
chirurgicale, la chirurgie infantile, I’orthopédie, 1’urologie, la cancérologie, la
stomatologie, 1’ophtalmologie, la stomatologie, la clinique gynécologique et
obstétricale.
La clinique cardiologique du CHU —HALD comprend :
v Une unité de consultation comportant trois salles de consultations ou sont
recus les urgences cardio-vasculaires et malades suivis en ambulatoire.
v' Une unité d’hospitalisation qui comporte 48 lits avec une unité
d’hospitalisation a froid et une unité de soins intensifs :
¢ L’unité d’hospitalisation a froid est constituée de salles communes

et de cabines qui font au total 44 lits. Elle est divisée en :

Une salle commune pour les femmes avec 9 lits.

Une salle commune pour les hommes avec 12 lits.

Des cabines a deux au nombre de 8.

Des cabines individuelles aux nombres de 7.

% L’unité de soins intensifs cardiologiques (USIC), équipée de 4 lits
dotés de scope, de matériel de réanimation cardio-vasculaire, de
défibrillateur, d’un appareil d’électrocardiographie de marque Edan

SE- express, d’un appareil déchocardiographie portatif.
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v" une unité d’exploration :

s une salle d’électrocardiographiec =~ dotée  d’un  appareil
d’électrocardiographie de marque Schiller AT-plus.

% de deux salles d’angiographie avec amplificateur de brillance de
marque Genéral-Electrique®, systeme de monitorage, table
motorisée, de trois stimulateurs externes, d’une Dbaie
d’électrophysiologie de marque BARD-systéme pros avec scope
multiparamétrique, d’un stimulateur externe orthorythmique de
marque Micropace EPS 320 multiparamétrique, d’un défibrillateur
externe Schiller semi-automatique, de défibrillateurs externes
automatiques.

% une salle de réalisation de test d’inclinaison ou tilt test composée
d’une table basculante motorisée, d’un monitoring et des matériels
de réanimation.

% une salle d’exploration non invasive équipée de tapis roulant de
marque Schiller couplé a un E.C.G de marque Schiller AT-104 PC
(pour la réalisation de test d’effort), de 4 Holter ECG et 3 appatreils
MAPA de marque Schiller, un appareil d’échocardiographie de
marque General-Electric-systeme five.

% une salle  d’échocardiographie avec un  appareil

*,

d’échocardiographie-Doppler de marque Vivid 7 comportant des
sondes cardiaques adulte et pédiatrique, des sondes vasculaires,
d’une sonde multi plan trans-cesophagienne et d’une sonde 4D et

d’un appareil d’échocardiographie portatif de marque siemens®.

4

,

» Différents  programmateurs de  pacemaker:  Biotronik®,
Medtronic®, Merlin Saint Jude®, Ela Sorine®.

*,
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v" les locaux administratifs
les bureaux qui sont au nombre de cing ;
la salle de réunion qui abrite les staffs du matin et les
enseignements post-universitaires ;
une salle de bibliothéque et des archives ;
une salle d’informatique et de multimédia,

les secrétariats qui sont au nombre de trois.

v" Le personnel du service

Le personnel médical est constitué de trois professeurs titulaires, d’un
maitre de conférence agrégé, d’'un maitre assistant, d’un assistant chef de
clinique, neuf internes, trois médecins en spécialisation recrutés par la
fonction publigue qui font partie des médecins actuellement en
spécialisation.

Le personnel paramédical est constitue d’une surveillante de service, de
deux infirmiers d’état, de quinze aide-infirmiéres et de trois garcons de
salle.

Le personnel administratif est composé de trois secrétaires et d’un agent

administratif.

v' Les activités du service

Elles sont constituées par la consultation, I’hospitalisation, les explorations non

invasives et invasives.

Durant la période allant du 1*" Aout 2012 au 31 juillet 2013, nous avons noté :
consultations : 6530 patients
hospitalisations : 960 patients
examens non invasifs (MAPA, Holter ECG, Tilt test, Test d’effort,
Echographie cardiaque et vasculaire) : 9171

examens invasifs (Exploration électrophysiologique, coronarographie) : 40
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stimulation cardiaque et DAI : 65

B- Population étudiée
Notre travail a porté sur 9 patients consecutifs recus en consultation et qui

présentaient un aspect électrocardiographique de pré-excitation ventriculaire.

a- CRITERES D’INCLUSION

Ont été inclus tous les patients dont 1’¢lectrocardiogramme a révélé :
un intervalle PR court (inférieur a 12/100 de seconde)
un allongement de la durée du QRS (supérieur a 12/100 de seconde)

un empatement initial du QRS (onde delta)

Les patients recus avec cet aspect électrocardiographique comme diagnostic

principal ou secondaire ont été inclus.

b- CRITERES DE NON INCLUSION

C’est la présence des autres faisceaux accessoires :
PR court,
avec QRS normaux,

ou pas d’empatement initial du QRS,

Si un des critéres ci—dessus a manqué.

C- METHODE D’ETUDE
a- TYPE ET PERIODE D’ETUDE

I1 s’agissait d’une étude transversale sur une période allant d’aott 2012 a juillet
2013.
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b- PARAMETRES ETUDIES
Les renseignements suivants ont été recueillis a 1’aide d’une fiche de recueil de

données (voir annexe) :

> Epidémiologiques :
Les données anthropologiques et démographiques: &ge, sexe, race, statut

matrimonial, profession, adresse

> Cliniques
v’ antécédents personnels et familiaux ;
v" signes fonctionnels (palpitations, dyspnée, précordialgies, syncope),
v’ signes généraux (fréquence cardiaque, tension artérielle, fréquence
respiratoire, poids, taille)
v’ signes physiques (examen appareil cardio-vasculaire, appareil pleuro-

pulmonaire, appareil digestif).

» Paracliniques
v' ECG de repos
Nous avons utilisé pour la réalisation des ECG un appareil de marque Schiller®.
Nous avons utilisé pour la localisation du faisceau accessoire la classification de
Franck et Fontaine et I’interprétation des ECG étaient faites par un moi et validé

par un rythmologue.

v' Test d’effort
L’examen consiste a faire pratiquer un exercice musculaire dynamique en
enregistrant I’ECG et différents paramétres cliniques. Pour pratiquer cet examen
en toute sécurité, en plus du respect des contre-indications il est nécessaire de
disposer d’une salle suffisamment grande et aérée comportant un lit d’examen,

du matériel de réanimation fait d’un défibrillateur externe et d’un chariot
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d’urgence. L’examinateur doit €tre entrainé a cette technique et assisté par un
personnel compétent.

Le patient doit étre a jelin si possible depuis 2 heures avant I’examen.

L’exercice musculaire est pratiqué sur un tapis roulant.

La mesure de la pression artérielle se fait de préférence manuellement au moyen
d’un manometre et d’un stéthoscope.

Le protocole utilisé est celui de Bruce.

La période de récupération nécessite une surveillance identique a la phase

d’exercice.

v" Holter ECG
Nous avons utilisé des appareils de marque Schiller® pour la réalisation de
I’Holter ECG des 24 heures. La mise en place et I’interprétation €taient faites

par un seul opérateur et les résultats étaient validés par un rythmologue.

v" Echocardiographie Doppler,
Nous avons utilisé I’appareil échocardiographique de marque General Electric

system five. L’examen était réalisé par un seul opérateur.

v’ Exploration électrophysiologique

L’étude ¢lectrophysiologique était réalisée a I’état de base sans aucune
imprégnation médicamenteuse.

L’examen est réalisé en salle de cathétérisme cardiaque sous anesthésie locale.
On demande au patient de se déshabiller et de s’installer sur la table. On procede
un rasage de la zone pelvienne.

Une désinfection du pli de I’aine est effectuée. Un monitorage est réalisé tout au
long de la procédure.

On injecte un produit anesthésiant local au niveau de la zone de ponction a

savoir la région fémorale. Apres ponction de la veine fémorale et introduction
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de désilets veineux, on introduit sous contréle radioscopique des sondes souples
d’exploration électrophysiologique 7F dont une sonde hexapolaire au niveau du
sinus coronaire et deux sondes quadripolaires au niveau atriale et hisien.
Nous avons réalise :
une étude statique en précisant le siege du faisceau accessoire, le calcul
des différents intervalles : AH, HV
I’étude des propriétés électrophysiologiques des voies de conduction
normale et accessoire : le calcul des périodes réfractaires, la mise en
évidence de la dualité nodale, de la conduction antérograde et rétrograde
le déclenchement de tachycardie
la mise en évidence du faisceau accessoire par 1’é¢tude dynamique
A la fin de la procédure, le cathéter est enlevé et un pansement compressif est
mis en place.
On surveille les patients pendant 4heures si pas de complication on les libére
avec un rendez-vous dans une semaine.
» Traitement
» Evolution
c- ANALYSE STATISTIQUE
La saisie, le traitement statistique et 1’analyse de nos données ont été réalisés a

I’aide des logiciels statistique SPSS et de Microsoft Excel.
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II- RESULTATS
1- ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES
Durant la période d’étude de 12 mois, allant d’Aolt 2012 a Juillet 2013, neuf
patients porteurs de syndrome de Wolff-Parkinson-White ont été inclus ce qui

représente 0,0014% des consultations durant la méme période.

a- REPARTITION DES PATIENTS SELON L’AGE ET LE SEXE
L’age au sein de notre population d’étude variait de 14 a 49 ans, avec un age
moyen de 30 ans (30 = 16 ans). Cette population était composée de 6 femmes
et de 3 hommes. La prédominance était donc féminine avec un sex ratio de 2

La figure 26 montre la répartition des patients selon la tranche d’age.

4

]11-21 ans] ]21-31 ans] 131-41 ans] > 41 ans

Figure 26 : Répartition des patients selon la tranche d’age
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b- REPARTITION SELON LE STATUT SOCIO-PROFESSIONNEL
Les ménageres et les éléves étaient les plus représentés. Pour le reste, le statut

socio-professionnel est représenté dans le tableau VII.

Tableau VII : Répartition selon le statut socio-professionnel

Ménagere
Eleve
Commercant

Délégue médical

Assistante de direction
Total

O | P P W W

c- REPARTITION SELON LE STATUT MATRIMONIAL
Dans notre échantillon, quatre patients étaient mariés, deux étaient divorcés et

trois étaient célibataires (Figure 27).

44%

mariés célibataires divorcéeés

Figure 27 : Repartition selon le statut matrimonial

d- LA CONSANGUINITE
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Une relation de consanguinité du premier degre a été retrouvee chez les parents

d’un patient. Chez les 8 restants, aucun lien de parenté n’a été retrouvé.

2- LES PARAMETRES CLINIQUES

a- ANTECEDENTS PERSONNELS
% LES ANTECEDENTS CHIRURGICAUX

Aucun des patients n’avait bénéficié d’une intervention chirurgicale.

s LES ANTECEDENTS MEDICAUX ET TERRAIN
Six patients n’avaient aucun antécédent médical personnel.
Par contre, trois avaient des antécédents médicaux répartis comme suit :
un patient asthmatique, une patiente avec une hernie hiatale et une

patiente hypertendue.

“ REPARTITION DES PATIENTES SELON LA GESTITE ET LA
PARITE

Les 6 femmes de notre étude avaient une activité génitale active. Le tableau VIII

résume les antécédents gynéco-obstéetricaux.

Tableau VIII : Répartition des patientes selon la gestité et la parité.

| Gestité et parité nombre |

0GOP (nulligeste, nullipare) 2
IGIP, vivant bien portant (primigeste primipare) 1
I1GOP, dont deux avortements spontanés (deux gestes nullipare) 1
IIGIP, dont un avortement spontané et un enfant vivant bien 1
portant (deux gestes primipare)

IIGIIP, tous vivants bien portants (deux gestes deux pares) 1
Total 6

b- LES ANTECEDENTS FAMILIAUX
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Les meres des patients etaient toutes vivantes et bien portantes.

Six patients avaient leur pere vivant et bien portant.

Par contre, trois sont décedes dont les deux a la suite de complications
d’accidents vasculaires cérébraux sur terrain d” HTA et I’autre de mort subite

avant I’age de 50 ans.

c- LE TRAITEMENT MEDICAL RECU PAR LES PATIENTS
Huit de nos patients étaient sous traitement médical au moment du recrutement.
Le tableau ci dessous résume les différentes molécules prises par les patients.

Tableau IX : Répartition des patients selon le traitement médical recu

Traitement médical recu

flécainides 4
Béta-bloquants

Aubépine teinture (passiflorine®)

R P W

Aucun traitement

d- REPARTITION SELON LES CIRCONSTANCES DE
DECOUVERTE
Les palpitations seules ou associées constituent la circonstance de découverte la
plus fréquente (67%) (Tableau X).
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Tableau X : Répartition des patients selon les circonstances de découverte

Circonstance de découverte nombre
Palpitations seules

Palpitations et dyspnée d’effort

Perte de connaissance

Douleurs thoraciques

Aucun signe fonctionnel

Ol Rl RN

Total

e- REPARTITION DES PATIENTS SELON L’AGE DE
DEBUT DES SYMPTOMES
L’age de début des symptdomes était compris entre 8 et 45 ans avec un age

moyen de 24 ans (Figure 28).

[0-10[ [10-20[ [30-40[ [40-50[

Figure 28 : Répartition des patients selon 1’age de début des symptdmes

f- EXAMEN PHYSIQUE
Au repos, tous nos patients avaient des constantes hémodynamiques et
respiratoires (fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, tension artérielle)
normales.

L’examen physique était normal chez tous nos patients.
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3- ASPECTS PARACLINIQUES
a- ECG de repos

Tous nos patients avaient un rythme sinusal régulier.

La durée de I’intervalle PR était de 0,08 s chez 3 patients et 0,10 s chez 6

patients.
Chez la totalité des patients aucun trouble du rythme n’avait été noté.

La localisation du faisceau accessoire la plus fréquemment rencontrée était

latérale gauche. Les localisations sont résumeées sur le tableau XI.

Tableau Xl : Répartition des patients selon la localisation du faisceau

accessoire

Latérale gauche
Postéro-septale droite
Postéro-septale gauche
Antéro-septale droite
Médio-septale droite
Total

O | = DN DN W

Les figures suivantes, représentent I’¢lectrocardiogramme de nos patients
(Figure 29 a 33).
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! = avi v Ve

———— S ———— . —

Figure 29 : ECG montrant un aspect de pré-excitation avec faisceau accessoire

postéro-latéral gauche chez une patiente de 20 ans*
« il s ’agit de la patiente 1 du tableau XVI récapitulatif

Notons I’aspect de retard droit et la négativité de I’onde delta en D;- aV_ et Dy,
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Figure 30: ECG montrant un aspect de pré-excitation avec un faisceau

accessoire postéro-septale droit chez un patient de 35 ans*
*il s’agit du patient 3 du tableau XVI récapitulatif

Notons I’aspect de retard gauche et la négativité de I’onde delta en D -aVg,
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Figure 31: ECG montrant un aspect de pré-excitation avec un faisceau

accessoire postéro-septale gauche chez un patient de 36 ans*
*il s agit du patient 8 du tableau XVI recapitulatif

Notons I’aspect de retard droit et 1a négativité de ’onde delta en Dy;- aVg.

Ve

vi

Figure 32: ECG montrant un aspect de pre-excitation avec un faisceau
accessoire antéro-septale droit chez une patiente de 17 ans*

*il s’agit de la patiente 4 du tableau XVI récapitulatif
Nous constatons un aspect de retard gauche et une onde delta positive dans

presque toutes les dérivations.
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Figure 33: ECG montrant un aspect de pré-excitation avec un faisceau

accessoire médio-septale droite chez une patiente de 38 ans*
* il s agit de la patiente 9 du tableau XVT récapitulatif

Nous constatons un aspect de retard gauche et une onde delta positive en D,-aVE

et négatif en D).
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b- L’ECHOCARDIOGRAPHIE DOPPLER

L’écho-Doppler cardiaque était normale chez tous nos patients.

c- HOLTER ECG DES 24 HEURES
Il montrait un syndrome de pré-excitation permanente chez 8 patients. Seul un

patient présentait un aspect de pré-excitation paroxystique (Figure 34).

Aucune arythmie n’avait été retrouvée durant les 24heures chez nos patients.

Figure 34 : aspect de pré-excitation intermittente sur le Holter des 24 heures

d’un patient de 36 ans*.
* il s agit du patient 8 du tableau XVI récapitulatif

Les fleches rouges montrent les complexes ventriculaires pré-excités avec leurs
ondes Delta. Ils sont élargis a 130 ms, a sommet pointu, a base élargie avec

opposition d’axe entre les QRS et les ondes T correspondantes.
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d- TEST D’EFFORT
Un test d’effort a visée pronostique avait été réalisé sur tapis roulant selon le
protocole de Bruce chez tous nos patients.
Le traitement des patients avait été arrét¢ 48h avant le test d’effort chez 5
patients. Par contre quatre patients avaient pris leur médicament anti-arythmique

la veille.

% REPARTITION DES PATIENTS SELON LES SIGNES
FONCTIONNELS RESSENTIS PENDANT LE TEST D’EFFORT
Au cours du test d’effort deux patients avaient ressenti des palpitations. Le

tableau suivant résume les signes fonctionnels ressentis au cours du test d’effort.

Tableau XII : Répartition des signes fonctionnels ressentis pendant le test
d’effort

Aucun signe fonctionnel
palpitations

Fatigue musculaire
Total

O B~ N W

% LES VARIATIONS DE LA PRESSION ARTERIELLE ET DE LA
FREQUENCE CARDIAQUE PENDANT LE TEST D’EFFORT
Nous avons noté une bonne adaptation de la pression arterielle et de la fréquence

cardiaque a I’effort comme a la récupération.
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< EVALUATION DU COMPORTEMENT DE LA PRE-
EXCITATION A L’EFFORT

Au cours du test d’effort, nous avons noté une persistance de I’aspect de pré-
excitation chez sept patients.

Seuls deux avaient présenté une disparition progressive de 1’aspect de pré-
excitation.

Une patiente présentait une disparition de la pré-excitation a partir du 2éme palier
avec une fréguence cardiaque de disparition situee a 149bpm (soit 403 ms).

Pour I’autre, on notait une disparition de la pré-excitation a partir du 3éme palier
avec une fréguence cardiaque de disparition de la pré-excitation située a 194bpm
(soit 309 ms).

Plusieurs motifs avaient nécessité 1’arrét du test d’effort (tableau XII1)

Tableau X111 : Motifs d’interruption du test d’effort

Motifs d’interruption du test d’effort Nombre
Fatigue musculaire 4
Atteinte F.M. T 3
Palpitations 2
Total 9

Sur les neufs patients, seuls trois patients avaient un test d’effort sous maximal

(F.M.T comprise entre 70 et 80%).
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s SURVENUE D’EVENEMENTS RYTHMIQUES PENDANT LE
TEST D’EFFORT

Sept de nos patients n’avaient présenté aucun événement rythmique pendant le
test d’effort.
Par contre, chez deux patients, des événements rythmiques avaient été
enregistré.
La premiére est une patiente de 17 ans, chez qui le test d’effort est réalisé sous
Béta-bloquant (5mg de Bisoprolol) pris la veille de la réalisation du test d’effort.
La charge était de 10,1 METS.
Nous avons enregistré 3min aprés début du test d’effort, I’apparition d’une
tachycardie a complexe ventriculaire élargie avec un intervalle PR court
correspondant a un aspect de super-Wolff (figure 35) associé a une fibrillation
atriale ( figure 36) transmise aux ventricules par la voie accessoire avec une
fréquence de conduction allant jusqu’a 300 bpm nécessitant 1’arrét du test
d’effort.
Pendant la récupération, nous avons enregistré une tachycardie a complexes
ventriculaires fins non précédés d’onde P évoquant une tachycardie
orthodromique avec une fréquence cardiaque a 155 bpm interrompue de facon

brutale par des manceuvres vagales (figure 37).

Il s’en est suivi un retour spontané en rythme sinusal vers la 7éme minute de

récupération.

Chez la deuxiéme patiente de 49 ans, le test d’effort avait été réalisé sous
Flécainide LP a raison 100mg par jour pris la veille de I’examen. Le test était

mene avec une charge de 7 METS.

Nous avons enregistré dés la deuxiéeme minute du 2éme palier, une tachycardie

antidromique associe a des vertiges nécessitant I’arrét du test.

L’intervalle RR le plus court était de 200 ms.
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A la récupération, nous avons une persistance de la tachycardie puis sa

disparition vers la quatrieme minute de la récupération.

ans*

«il s agit de la patiente 4 du tableau XVI récapitulatif
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Figure 36 : Fibrillation atriale au cours d’un test d’effort chez une patiente de

17 ans*

«1l s agit de la patiente 4 du tableau XVI récapitulatif

90



Début des

/ manaoeuvres

e vagales

—

Figure 37 : Tachycardie orthodromique interrompue par les manceuvres vagales

% CONDUITE PRATIQUE APRES LA REALISATION DU TEST
D’EFFORT

Au terme des explorations non invasives, nous avons scindé les patients en

deux groupes :

v' Les patients a risque rythmique faible : qui sont au nombre de sept

dont le test d’effort n’avait révélé aucun événement rythmique.

91



un était asymptomatique au repos et n’était sous aucun
traitement médical avant la réalisation du test d’effort. Nous
préconisons 1’abstention thérapeutique jusqu’a la réalisation de
I’exploration électrophysiologique.

Six étaient symptomatiques au repos. Nous avons préconisé la
poursuite du traitement médical jusqu’a la réalisation de
I’exploration électrophysiologique.

v’ Les patients a risque rythmique élevé étaient au nombre de deux,
I’épreuve d’effort avait montré la survenue de tachycardie atriale
transmise au ventricule par le faisceau accessoire faisant suspecter une
voie accessoire permeable. Nous avons préconise de majorer le
traitement et de réaliser une exploration électrophysiologique en vue

d’une ablation du faisceau accessoire.

Le test d’effort n’ayant pas permis aux patients d’avoir une fréquence cardiaque
tres élevée. La FMT constituée une limite pour mieux apprécier le risque
rythmique lors du test d’effort, nous avons réalise une exploration

électrophysiologique pour stratifier ce risque.

e- EXPLORATION ELECTROPHYSIOLOGIQUE
ENDOCAVITAIRE

L’application d’une procédure diagnostique standardisée permettant Ila
localisation de la voie accessoire puis I’exploration de ses propriétes
électrophysiologiques a été systématique.

Lavoie d’abord était fémorale droite et gauche ayant permis I’introduction de
trois sondes d’exploration endocavitaire dont une sonde hexapolaire au niveau
du sinus coronaire (SC) et deux sondes quadripolaires au niveau atrial et hisien
(Figure 38).
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Atriale

Atriale

Figure 38 : position des sondes endocavitaires de face (A) et oblique
antérieur gauche (B) chez un patient de 36 ans*

« il s agit du patient 8 du tableau XVI récapitulatif

L’étude électrophysiologique était réalisée a 1’état de base sans aucune

imprégnation médicamenteuse.

% ECG DE BASE
Lors de la réalisation de I’exploration électrophysiologique endocavitaire,
I’ECG de base inscrivait un aspect de pré-excitation permanente chez 8 patients.

Par contre, un patient avait un aspect de pre-excitation intermittente.

% LES PERIODES REFRACTAIRES
Nous avons constaté que sept patients avaient des périodes réfractaires
antérogrades de la voie accessoire a I’état de base supérieure a 250ms. Par
contre, chez une patiente la période réfractaire a 1’état de base était inférieure a
250ms. Il y’avait une patiente chez qui la période réfractaire n’avait pas été
calculé du fait de la survenue d’une tachycardie réciproque spontanée passant

par la voie accessoire.
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s TYPE DE TACHYCARDIES DECLENCHEES
Lors de I’exploration électrophysiologique, nous avons pu noter :

v" une tachycardie orthodromique était survenue chez une patiente de 20
ans de facon spontanée declenchée par la survenue d’une extrasystole
ventriculaire précoce. Cette tachycardie était stoppée par overdrive
(Figure 39 a 41).
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Figure 39 : ECG d’une tachycardie orthodromique chez une patiente de 20 ans*

)
‘

*il s agit de la patiente 1 du tableau XVI récapitulatif
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Figure 40 : ECG d’une tachycardie orthodromique stoppée par overdrive d une
patiente de 20an

« 1l s agit de la patiente 1 du tableau XVI récapitulatif
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Figure 41 : ECG endocavitaire d’une d orthodromique arrétée par
overdrive chez la méme patiente*
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*il s’agit de la patiente 1 du tableau XVI récapitulatif
v une tachycardie antidromique était induite chez deux patients (22%).

Les figures suivantes illustrent les différentes tachycardies induites

lors de I’exploration endocavitaire.
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Figure 42 : ECG endocavitaire d’une tachycardie jonctionnelle*
*il s agit du patient 7 du tableau XVI récapitulatif
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A= auriculogramme V= ventriculogramme
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Figure 43 : ECG endocavitaire d’un flutter atrial non transmise par le

faisceau accessoire*
« il s agit du patient 7 du tableau XVI récapitulatif

V= ventriculogramme F= onde de flutter
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transmise par le faisceau accessoire*

le FX Acc

ff FFff

L
wha

7

- SN

2

: ECG endocavitaire d’une fibrillation atriale non

= il s ’agit du patient 8 du tableau XVI récapitulatif

V= ventriculogramme

f=onde de fibrillation
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<+ LOCALISATION DU FAISCEAU ACCESSOIRE
Les différentes localisations du faisceau accessoire sont résume sur le tableau ci-

dessous.

Tableau XIV : Répartition des localisations du faisceau accessoire
Localisation du faisceau accessoire

Latérale gauche

Postéro-septale droite

Postero-septale gauche

Antéro-septale droite

Antéro-septale gauche

Meédio-septale droite
Total

O | N | N DN

Nous avons fait une corrélation avec les localisations du faisceau accessoire a
I’ECG de surface.

Tableau XV : répartition des localisations du faisceau accessoire en fonction de
I’ECG de repos et I’EEP

Localisation du faisceau accessoire ECG de repos

Latérale gauche

Postero-septale droite

Postéro-septale gauche

Antéro-septale droite

Antéro-septale gauche

Meédio-septale droite
Total

O | O | N N W
O | N | N DN
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La figure 45 montre une localisation antéro-septale d’un faisceau accessoire.

IS
I/ /\,\/AW
AN

HRA

T

{

HBEP [umarmer I ¥ 7y

5

Ll

Figure 45 : exemple d’une localisation Antéro-latérale gauche chez un patient

de 14 ans*

. f . . . . | . | . | . | . . |
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= il s agit du patient 7 du tableau XVI récapitulatif

Nous constatons une activation atriale (A") plus précoce au niveau du canal
distal (DCYS).
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4- TRAITEMENT ET SUIVI DES PATIENTS
Nous avons scindé nos patients en deux groupes :

v Groupe | : les patients porteurs d’un syndrome de W.P.W malin qui
sont au nombre de 2 (soit 22%).
v" Groupe Il : les patients porteurs d’un syndrome de W.P.W bénin qui

sont au nombre de 7 (soit 88%).

Aucun accident ou incident n’a ¢ét¢ noté durant [’exploration

électrophysiologique endocavitaire chez les patients.

Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement médical aprés la réalisation de
I’¢tude électrophysiologique. Le traitement médical était constitu¢ de Béta-
bloquant et de Flécainide chez 7 patients et chez les deux, il était a base de Béta-

bloquant seul.

Trois patients ont bénéficié d’une ablation par radiofréquence en France avec
disparition de la pré-excitation et obtention d’un bloc de conduction sur la voie

accessoire dans les deux sens antérograde et rétrograde.
Parmi ses trois patients, 1’une ¢€tait du groupe I et les deux autres du groupe Il.

Pour les 6 autres, le traitement médical était maintenu et deux d’entre eux ont un

rendez-vous pour une ablation de leur faisceau accessoire.

L’évolution était bonne chez nos patients. En effet aucun déces ou complication
n’avait été noté durant le suivi. Nous avons une nette régression des acces de

palpitations chez les patients symptomatiques.
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Tableau XVI : Tableau récapitulatif des résultats de notre étude

Patients 1 2 3 4 5 6 7 8 9
caractéristiques
Sexe Féminin féminin masculin Féminin féminin Féminin masculin Masculin féminin
Age (années) 20 49 35 17 26 32 14 36 38
Age découverte 17ans 40ans 33ans 15ans 24ans 30ans 9ans 36ans 36ans
Circonstances Pertes de ECG de Douleur Palpitations | palpitations | Palpitations palpitations Palpitations | palpitations
de découverte connaissanc routine thoracique dyspnée Dyspnée
e
ECG de surface Postéro- Postéro- Postéro- Antéro- Postéro- Latérale Latérale gauche Postéro- Médio-
localisation du latéral septale septale septale septal gauche septale septale droite
faisceau gauche droit droit droit gauche gauche
accessoire
Echo-doppler Normale normale normale normale normale Normale normale Normale Normale
cardiaque
Aspect pré- Persistent persistent persistent persistent persistent Permanent permanent Intermittent permanent
excitation sur le
Holter
Evénements Aucun aucun aucun Aucun aucun Aucun aucun Aucun Aucun
rythmique sur
le Holter
Aspect pré- Persistent persistent persistent persistent persistent Persistent persistent Disparition | Disparition a
excitation a a 194bpm 149bpm
Peffort (309ms) (403ms)
Evénement Aucun Tachycar aucun Fibrillation aucun Aucun aucun Aucun aucun
rythmique a die atriale
Ieffort antidromi
que
Période Non calculé 460ms [1250ms 420ms 450ms 380ms 410ms 520ms 540ms
réfractaire Kent
Période Non calculé 290ms 250ms 320ms 270ms 230ms 260ms 280ms 310ms
réfractaire NAV
Evénement Tachycardie aucun aucun Aucun aucun Aucun Flutter atriale non | Fibrillation Aucun
rythmique a | réciproque transmise atriale non
IE.E.P transmise transmise
Localisation du | Non précisé Postéro- Postéro- Antéro- Postéro- Antéro- Antéro- Postéro- Médio-
Kent a’E.E.P septale septale septale septale latérale latérale septale septale droite
droite droite droite gauche gauche gauche gauche
Traitement Flécaine Ablation Ablation Ablation Flécaine Flécaine Flécaine Flécaine Aucun
+Bb par RF par RF par RF +Bb +Bb Bb+ Bb+

Bb: Béta-bloquant

RF : radiofréquence
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ILLUSTRATIONS

Casn°l

I1 s’agit d’une patiente de 20 ans, ¢léve en classe de terminale, qui a été recue en
consultation pour palpitations de survenue et de disparition brutale avec une
notion de trois épisodes de perte de connaissance.

L’examen physique était sans particularite.

L’électrocardiogramme montrait un aspect de pre-excitation avec un faisceau

accessoire de localisation postéro-latérale gauche (figure 29).

1 avy Vi vé

T Vi

Figure 29 : ECG montrant un aspect de pré-excitation avec faisceau accessoire
postéro-latéral gauche chez une patiente de 20 ans

Nous notons un aspect de retard droit et une négativité de I’onde delta en D;-
aV, et Dy

Le Holter ECG des 24 heures montrait un aspect de pre-excitation permanent.

L’écho-doppler cardiaque etait normale.
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Le test d’effort n’avait retrouvé aucun événement rythmique. On notait une

persistance de 1’aspect de pré-excitation a 1’effort.

L’exploration électrophysiologique endocavitaire avait objectivé une
tachycardie orthodromique déclenchée spontanément par une extrasystole

ventriculaire et transmise aux ventricules par le faisceau accessoire (figure 39).

Cette tachycardie est stoppée par overdrive (figure 40-41).
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FEigure 39 : ECG d’une tachycardie orthodromique chez une patiente de 20 ans
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Figure 40 : sequence tachycardie orthodromique (A), Overdrive (B), Stop

tachycardie orthodromique (C)*
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Figure 41 : ECG endocavitaire d’une tachycardie orthodromique arrétée par

i I

overdrive chez la méme patiente

Devant cette tachycardie orthodromique déclenchée spontanément, nous avons
interrompu I’EEP.

La patiente a été mise sous flécainide et Béta-bloquant et une ablation du
faisceau accessoire a été programmeée.

L’évolution est bonne avec régression des épisodes de palpitation et absence

d’épisode de perte de connaissance apres un recul d’un an.
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Cas n°®2

Il s’agit d’un patient de 38 ans, commercant, qui était venu en consultation pour
des palpitations.

L’examen physique était sans particularite.

L’électrocardiogramme montrait un aspect de pre-excitation avec un faisceau
accessoire de localisation postéro-septale gauche (figure 31).

Vs

Figure 31: ECG montrant un aspect de pré-excitation avec un faisceau
accessoire postéro-septale gauche chez un patient de 36 ans

Notons I’aspect de retard droit et la négativité de I’onde delta en Dy;- aVe,
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Le Holter ECG des 24 heures montrait un aspect de pré-excitation intermittent
(figure 34).Aucune arythmie n’avait été retrouvée durant les 24heures.
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Figure 34 : aspect de pré-excitation intermittente sur le Holter des 24 heures
d’un patient de 36 ans.

Les fleches rouges montrent les complexes ventriculaires pré-excités avec leurs
ondes Delta. Ils sont élargis a 130 ms, a sommet pointu, a base élargie avec
opposition d’axe entre les QRS et les ondes T correspondantes.

L’écho-doppler cardiaque etait normale.

Le test d’effort avait retrouvé une disparition de 1’aspect de pré-excitation au
troisieme palier avec une fréquence cardiaque de 194bpm (soit 309ms).
L’exploration électrophysiologique endocavitaire avait objectivé une
fibrillation atriale non transmise aux ventricules par le faisceau accessoire
(figure 39).

Nous avons trouvé une période réfractaire antérograde du faisceau de Kent a 520

ms et 280 ms pour le nceud auriculo-ventriculaire.
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Au cours de ’EEP, nous avons retrouvé un faisceau accessoire en postéro-

septale gauche (figure 38 et 46).

i

b

Atriale

Figure 38 : position des sondes endocavitaires de face (A) et oblique
antérieur gauche (B) chez un patient de 36 ans
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Figure 46 : mise en ¢vidence d’une localisation postéro-septale gauche au cours
I’EEP
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Nous avons une activation atriale (A*) plus précoce au niveau du canal distal du

sinus coronaire (DCS).
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Figure 44 : ECG endocavitaire d’une fibrillation atriale non transmise par

le faisceau accessoire

V= ventriculogramme

f=onde de fibrillation

Au décours de ce bilan, le patient a été mis sous Flécaine et béte-bloquant avec

une surveillance annuelle de I’ECG.

L’évolution est bonne avec régression des episodes de palpitation.
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DISCUSSION ET COMMENTAIRES
“ LES LIMITES DE L’ETUDE
Certains patients ont bénéficié d’un test d’effort sans interruption du
traitement anti-arythmique afin de diminuer la survenue de complications
rythmiques.
L’exploration électrophysiologique a été réalisée chez nos patients sans
utilisation de drogues de sensibilisation souvent non disponibles.
L ’utilisation lors de I’exploration électrophysiologique de matériel resterilisé.
Le manque de consommable pour la réalisation de [’exploration
¢lectrophysiologique pour un plus grand nombre de patient porteur d’un
syndrome de pré-excitation.
L’absence d’études génétiques chez nos patients ne nous a pas permis

d’identifier une éventuelle participation géenique.

% DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

Nous avons réalisé une etude transversale descriptive couvrant la péeriode allant
d’Aott 2012 a Juillet 2013, qui portait sur 9 patients.

Elle était comparativement égale a la série de Pradhan [46] qui comportait 11
cas durant une période d’étude de deux ans et inféricure a celle de Dogbe [20] a
Dakar qui comportait 15 cas durant une période de 13 mois . Cette nette
différence avec cette derniére pourrait s’expliquer par le fait qu’un grand
nombre de patients ne remplissaient par les critéres d’inclusion.
Comparativement notre échantillon d’étude est largement inférieur a celle de
Bleifer [4] & New York en 1959 et Mortensen [68] au Danemark en 1944 qui
dans des études rétrospectives avaient colligé respectivement 34 cas sur une
durée de 5 ans et 45 ans cas sur une période de 7 ans. Cette différence est due au

caractere rétrospectif de ces derniéres.
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Du point de vue de I’incidence annuelle approximative, notre population était
largement supérieure a celle de Bleifer [4] et Mortensen [68] mais nettement
inférieure a la série de Dogbe [20].

L’incidence du syndrome de W.P.W est probablement sous estimé du fait des
formes atypiques, intermittentes ou cachées.

L’age de notre population variait de 14 a 49 ans, avec un age moyen de 30+ 16
ans.

Dans leur étude, Dogbe [20] et Pradhan [46] avaient retrouvaient un &ge moyen
de 34 ans et Mortensen [68] de 38 ans.

Le syndrome de W.P.W chez I’enfant et 1’adolescent se rencontre a des
fréquences tres variables selon les auteurs. Environ 3/1000 naissances selon
Slama en 2003 [64] et d’apres 1’étude de Clément en 2009, sa prévalence chez
les enfants de moins de 12 ans serait de I’ordre de 5%, et de 25% pour les moins
de 20 ans [67] ce qui est contraire a notre étude ou les moins de 20 ans
représentaient 40%.

Cette relative faible prévalence du W.P.W dans la petite enfance, pourrait
s’expliquer par le caractére souvent asymptomatique de la maladie dans cette
tranche d’age d’une part et d’autre part par I’involution du faisceau accessoire
qui lorsqu’ elle a lieu s’effectue souvent avant 1’age de 13 ans [60].

Chez les moins de 20 ans, la prévalence plus élevée traduit le fait que le
diagnostic soit souvent fait a I’adolescence devant la survenue de palpitation ou
apres réalisation d’un E.C.G dans le cadre d’un bilan de routine [61].

I1 y’avait une similitude de la nette prédominance féminine avec les autres series
dans des proportions différentes. Dans notre série ; il y’avait au total, 6 femmes
(77%) et 3 hommes (33%) ; Dogbe [20] avait retrouvé 60% et 40% et Pradhan

[46] avait retrouvé environ 55% de femmes et 45% d’hommes.
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s PARAMETRES CLINIQUES
» LES ANTECEDENTS PERSONNELS ET FAMILIAUX

La majorité des patients ne présentait pas d’antécédents (6 patients soit 77%).
Par contre trois patients avaient des antécédents medicaux personnels a savoir :
I’HTA chez une patiente, I’asthme chez un patient et la hernie hiatale chez une
patiente. Dogbe [20] et Sears [62] avaient retrouve des résultats similaires.
Dogbe [20], dans son étude, n’avait pas retrouvé d’antécédent chez 73% de ses
patients. Par contre 27% des patients avaient des antécédents médicaux
personnels.
Sears [62], en 1962, dans son étude, n’avait pas retrouvé d’antécédent chez 72%
de ses patients contre 28% qui présentaient des antécédents médicaux.
Pradhan [46] quant a lui, n’avait retrouvé aucun antécédent medical.
Ainsi, la plupart des patients porteurs d’un syndrome de W.P.W n’ont pas

d’antécédent personnel et sont sans anomalie cardiaque structurelle [46].

» CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE
Dans notre étude, nous n’avons retrouvé aucun signe fonctionnel chez 11% des
patients.
Les palpitations seules ou en association a une dyspnée d’effort étaient

retrouvées dans 67% des cas.

Dans le reste des cas, soit environs 22%, nous avons retrouvé dans des

proportions égales, la perte de connaissance et les douleurs thoraciques.

Les palpitations représentaient prés de 50% des circonstances de découverte
dans la population de Bleifer [4] et 47% dans celle de Dogbe [20].

Carlson [29] avait retrouvé une plus faible prévalence des palpitations a

savoir 40%.
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Sears [62] quant a lui avait retrouvé des résultats discordant avec 93% de ses
patients qui n’avaient aucun signe fonctionnel au moment de la découverte de la
maladie. Le diagnostic n’avait été¢ posé qu’au cours de la réalisation d’un E.C.G
systématique. Les palpitations n’étaient retrouvées que dans 5% des cas.

Nous pouvons conclure que les palpitations font partie des signes fonctionnels
les plus fréeqguemment retrouvés comme circonstance de découverte dans le
syndrome de W.P.W. Ce dernier peut aussi étre de découverte fortuite apres

réalisation d’un E.C.G chez une grande proportion de patients atteints [67].

s AGE DE DECOUVERTE DU SYNDROME DE W.P.W
L’age moyen de découverte était de 24 ans avec une plus grande proportion se
situant entre 11 et 40 ans (70%). La tranche d’age 41 a 50 ans représentait
15% ; celle de 0 a 10 ans 15% et aucun patient n’était 4gé de plus de 50 ans.
Les résultats de notre étude étaient semblables a ceux retrouvés dans la

littérature.

En 1997, Wellens et al [71] avaient retrouvé la méme tranche d’age (67%)
comme plus grande proportion (11 a 40ans) ; suivi de la tranche d’age 41 a 50
ans (15%) puis celle de 0 a 10 ans (13%) et les plus de 50 ans
représentaient 5%.

Carlson [29], avait retrouvé un 4ge moyen de 22, 5 ans et les patients agés de 11
a 40 ans etaient plus fréqguemment retrouvés avec une proportion de 71%. Suivi
des patients agés de plus de 50 ans (20%) ; puis de la tranche d’age 41 a 50 ans
(6%) et les enfants agés de 0 a 10ans représentaient 3%.

A partir de ces résultats, nous pouvons dire que le syndrome de W.P.W apparait
dans la majorité des cas chez le sujet jeune. Le diagnostic est souvent fait a
I’adolescence. Les circonstances de découverte sont le plus souvent la survenue
de signes fonctionnels mais peut se faire aussi aprés la réalisation d’un ECG

systématique au cours d’une visite d’aptitude ou dans le but de vérifier I’absence
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de contre indication a la pratique du sport. La plupart des patients n’ayant pas

d’antécédent personnel.

s EXAMEN PHYSQUE
Au repos, tous les patients avaient des constantes hémodynamiques et
respiratoires stables.
L’examen physique était normal chez tous les patients.
Dogbe [20] et Tatar [66], dans leur série, n’avaient retrouvé qu’un seul cas de
syndrome de W.P.W associé a une autre pathologie cardiaque (cardiomyopathie

dilatée d’origine ischémique probable).

s+ PARAMETRES PARACLINIQUES

» L’ELECTROCARDIOGRAMME DE SURFACE
La localisation latérale gauche était plus fréequente (34%); suivie de la
localisation postéro-septale droite (22%), postéro-septale gauche (22%), antéro-
septale droite (11%) et médio-septale droite (11%).
Tatar [66] avait retrouvé une prédominance de la localisation latérale gauche
dans son premier groupe (70%) et (37%) dans le second groupe.
Les localisations antéro-septale droite et postéro-septale gauche étaient moins
frequents dans le groupe | (20%) que dans le groupe Il (48%).
Dogbe [20], dans sa série avait retrouvé des résultats discordant avec une
predominance de la localisation postéro-septale droite (40%), suivi de la
localisation latérale gauche (33%), antéro-septale droite (13%) et postéro-septale
gauche (13%).
La fréquence de la localisation latérale gauche peut étre due par sa plus grande

évidence sur ’ECG de surface.
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» LE TEST D’EFFORT
v LE COMPORTEMENT DE LA PRE-EXCITATION A
L’EFFORT

Pendant I’effort, chez la majorité de nos patients, la pre-excitation avait persiste
(77%). 1l y avait, chez deux patients (33%), une disparition de la pré-excitation
pour I’'une au deuxiéme palier avec une fréquence cardiaque de disparition
située a 149 battements par minute ( soit 403 ms) et pour I’autre au troisiéme
palier avec une fréquence cardiaque de disparition située a 194 battements par
minute ( soit 309 ms). La disparition de la pré-excitation était progressive dans
les deux cas.
En 1935, Jezior et Kent [38] avaient retrouvé une persistance de la pre-
excitation dans prés de 51% des cas. Quant a la disparition, elle était de 8% et
complete dans 41% des cas. 1l s’agissait d’une disparition progressive dans 23%
des cas et brutale dans 18% des patients.
La disparition de I’onde delta (aspect de pré-excitation) rapporté dans plusieurs
études, a été utilisée pour stratifier les patients qui sont a risque de développer
des tachyarythmies de survenue rapide pouvant aboutir a la mort subite [66].
On en deéduit alors que la disparition progressive de 1’onde delta représenterait
une conduction préférentielle a travers le nceud auriculo-ventriculaire que dans
la voie accessoire. Cependant, la disparition brutale de la pré-excitation entre
deux battements cardiaques, suggere un bloc complet de conduction dans la voie
accessoire. Ce qui identifie ainsi les voies a période réfractaire longue [66].
Ainsi, les patients dont les faisceaux accessoires ont une courte période
réfractaire sont les plus susceptibles de faire une fibrillation atriale pouvant étre
transmise au ventricule et aboutir a la mort subite [13].
Sharma et al [29] dans une étude réalisée avec le parlement Europeen sur le
syndrome de W.P.W et le test d’effort, avaient retrouvé que dans 60% des cas la
pré-excitation avait persisté. L’intervalle RR le plus court retrouvé était de

236ms +/- 64 ms. Chez 16% des patients, il y’avait une perte progressive avec
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un intervalle RR le plus court qui était de 242 ms +/ - 37ms. Dans les 24%
restants, ils avaient noté une disparition brutale de 1’onde delta avec un
intervalle RR le plus court de 410ms +/- 148ms.

Gaita et coll [24] avaient étudié 65 patients atteints de syndrome de W.P.W et
qui avaient bénéfici¢é d’un test d’effort. Ils avaient retrouvé une disparition
brutale et compléte de la pré-excitation chez huit patients (environ 13%). Sept
de ces patients avaient leur plus court intervalle supérieur a 250 ms et étaient

considéré comme étant a faible risque de mort subite.

Pappone et al [52] avaient propose une utilisation du test d’effort dans le but de
stratifier le risque qu’encourent les patients jeunes et asymptomatiques d’avoir
une mort subite. Ce qui permet de choisir les bons cas pour la réalisation des
examens invasifs comme 1’étude électrophysiologique. Etant donné que dans
environ 20% des cas, les patients asymptomatiques présentent une disparition

brutale et complete de la pré-excitation a I’effort et donc seraient a faible risque.

Certains auteurs ont conclu qu’en cas de disparition brutale et compléte de la
pré-excitation, le test d’effort aurait une forte valeur prédictive dans la
détermination des patients a faible risque de mort subite. En revanche, la
disparition progressive ou incompléte de la pré-excitation pendant le test d’effort
ne permet pas de prédire de facon formelle le degré de risque qu’encourent ces

patients.

Cependant la disparition de la pré-excitation lors du test d’effort n’est pas
toujours obtenue du fait que la fréquence cardiaque ne peut pas atteindre un
certain seuil lors du test d’effort. Ce qui constitue un frein a la stratification du

risque rythmique.
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v LA SURVENUE D’EVENEMENT RYTHMIQUE
PENDANT L’EPREUVE D’EFFORT

Dans notre étude, 7 patients (77%) n’avaient pas eu de trouble du rythme a
I’effort comme a la récupération. Deux patientes (33%) avaient présenté un
trouble du rythme a type de tachycardie transmise par la voie accessoire.
La premiere est une patiente de 17 ans, chez qui nous avons enregistré 3 min
apres le début du test d’effort un aspect de super-Wolff associé a une fibrillation
atriale transmise aux ventricules par la voie accessoire avec une fréquence de
conduction allant jusqu’a 300 battements par minute nécessitant 1’arrét du test
d’effort.
Pendant la récupération, nous avons enregistré une tachycardie orthodromique
avec une fréequence cardiaque a 155 battements par minute interrompue de fagon
brutale et intermittente par des manceuvres vagales.
Chez la deuxieme patiente de 49 ans, nous avons enregistré des le deuxiéme
palier de Ueffort, une tachycardie antidromique associé a des vertiges.
L’intervalle RR le plus court était de 200ms. A la récupération, persistance de la
tachycardie puis disparition vers la quatrieme minute de la récupération.
La disparition de la pré-excitation lors de 1’épreuve d’effort est un élément de
pronostic favorable.
Wellens et Durrer [74], dans une large série, avaient rapporté que 1’incidence de
la survenue de la fibrillation atriale était de 11,5%. Leur population était
composée de jeunes patients qui n’avaient a priori aucune autre maladie
cardiaque organique.
La survenue d’une fibrillation atriale dans le syndrome de W.P.W dépend de la
période réfractaire du faisceau accessoire. Pour avoir de si rapides conductions
pouvant aboutir a une fibrillation atriale, la période réfractaire du faisceau
accessoire doit étre assez courte (inférieure a 220 ms). De plus la période
réfractaire s’allonge avec 1’age, ce qui explique la faible fréquence de ce

phenomene chez les patients ages [23].
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L’impossibilit¢é du passage de I’influx par le nceud auriculo-ventriculaire
augmente la période réfractaire de ce dernier. Cette impossibilité favorise le
passage exclusif par la voie accessoire. Ce qui explique sa courte période

réfractaire et donc une conduction rapide de I’influx [23].

» L’ECHOCARDIOGRAPHIE DOPPLER
Elle était normale chez tous nos patients.
Wellens et Durrer [74], dans une large série, avaient rapporté des résultats
similaires. Aucune anomalie organique cardiaque n’avait été associée au
syndrome de W.P.W.
Dogbe [20] et Tatar [66] avaient retrouvé un cas de cardiopathie ischémique.
Chandra et al [16], dans un échantillon de 46 cas, avaient rapporté que dans 13%
des cas le syndrome de W.P.W étaient associé a des anomalies organiques
cardiaques. Les anomalies cardiaques retrouvées étaient : deux cas de prolapsus
mitral, un cas de cardiopathie obstructive, un cas cardiomyopathie
hypertrophique non obstructive, un cas de CIA et un cas cardiomyopathie
dilatée. Des anomalies de la cinétique étaient rapportées dans cette méme série.
En effet, I’échocardiographie Doppler n’a pas d’apport diagnostique dans le
syndrome de W.P.W, mais permet de rechercher la présence ou non d’une
cardiopathie associee [16].
Dans la majorité des cas (70 a 80%), le faisceau accessoire est reconnu sur un
coeur apparemment sain par ailleurs. L’association a une cardiopathie acquise
d’origine rhumatismale ou ischémique est donc rare ; chez I’enfant, 1’association
a une maladie d’Ebstein est observée aveC une certaine fréquence ; d’autres
cardiopathies congeénitales : transposition corrigée des gros vaisseaux,
communication interauriculaire ou interventriculaire, sont plus rarement
associées au syndrome de W.P.W. Enfin, dans un certain nombre de
cardiomyopathies hypertrophiques ou dilatées et de prolapsus valvulaires

mitraux peut étre retrouvé un syndrome de W.P.W.
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» HOLTER ECG DES 24 HEURES
Dans notre série, nous avons retrouvé une pré-excitation permanente chez 89%
des patients et un aspect de pré-excitation paroxystique chez 11% des patients.
Aucun trouble du rythme n’avait été rapporté dans notre échantillon.
Tseng et coll [67], dans une série de 48 patients, avaient rapporté que 55% des
patients présentaient une pré-excitation permanent, 35% une pré-excitation

paroxystique et 10% n’avaient pas de pré-excitation sur le Holter des 24 heures.

En effet le Holter ECG permet le diagnostic des formes paroxystiques et de

rechercher I’existence d’arythmies.

Au décours de ses examens non invasif, nous n’avons pas pu stratifier le risque

rythmique des patients du fait que :

v’ la pré-excitation persistait dans la majorité des cas,
v' seul deux patients avaient présenté une disparition de la pré-excitation qui
était progressive durant 1’effort,
v' de la difficulté d’atteindre la FMT pour tous les malades,
v" de I’absence d’événement rythmique au Holter ECG des 24 heures.
Ainsi une exploration électrophysiologique par voie endocavitaire a été réalisé

chez tous les patients.

» EXPLORATION ELECTROPHYSIOLOGIQUE
L’exploration électrophysiologique est une activit¢ débutante dans le service de
cardiologie du CHU Aristide Le Dantec.
Nous avons utilisé des désilets veineux principalement de type 7F. Deux types
de sondes ont été utilisés (deux sondes quadripolaires pour 1’enregistrement des
potentiels au niveau du faisceau de His, de I’oreillette droite et du ventricule
droit et une sonde décapolaire pour I’enregistrement des potentiels du sinus

coronaire).
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Un déficit de matériel, et plus spécifiquement de sondes a été a 1’origine du fait
que certaines explorations ont été réalisées avec des sondes restérilisées. Ce qui
constituer un frein technique dans la localisation du faisceau accessoire car le

positionnement des sondes était souvent difficile.

v PERIODE REFRACTAIRE

Dans notre population d’étude, la majorité des patients avaient des périodes
réfractaires supérieures a 250 ms. Seule une patiente (11%) a une période
réfractaire inférieure a 250 ms.

Tatar [66] avait retrouve lui, une période réfractaire inférieure a 250 ms chez
16% de ses patients.

Wellens et al [73] a montré qu’une période réfractaire antérograde de la voie
accessoire longue ne met pas a I’abri des crises de tachycardie orthodromique
mais le patient n’est pas a risque rythmique lors de la dégradation en fibrillation

atriale.

v DECLENCHEMENT D’UNE TACHYCARDIE
SUPRAVENTRICULAIRE

Nous avons déclenché une tachycardie supra ventriculaire chez trois de nos
patients (33%). Mais la tachycardie supra-ventriculaire était transmise par la
Voie accessoire aux ventricules que chez une patiente (11%).
Brembilla [8] dans une etude avait retrouvé 41% de tachycardie supra-
ventriculaire induite.
Crick et al [18] avait retrouvé que la tachycardie supra-ventriculaire était
inductible chez 27% de leurs patients.
Pappone et al [52] dans une étude de 212 patients présentant un syndrome de
pré-excitation ventriculaire asymptomatique. Dans le suivi, trois patients ont
présenté une fibrillation atriale transmise aux ventricules. En effet ses patients

avaient des explorations électrophysiologiques négatives.
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Les auteurs concluent qu’une exploration électrophysiologique négative
identifie des sujets a faible risque d’événement rythmique a venir. Une
exploration électrophysiologique positive a une valeur prédictive positive de
87 ,9% et negative de 86% [60].

Le déclenchement d’une tachycardie réciproque dépend de la différence des
périodes réfractaires effectives du NAV et de la voie accessoire qui reste
constant avec 1’age malgré 1’allongement des périodes réfractaires effectives.
Ceci explique D’incidence des tachycardies chez les sujets agés avec un

allongement de son cycle [13].

Rajoutons que 1’age a un effet paradoxal contradictoire : en modifiant les
périodes réfractaires effectives de la voie accessoire, le risque de fibrillation
atriale augmente alors que la réponse ventriculaire diminue. Ceci peut expliquer
la faible probabilité de fibrillation ventriculaire dans les fibrillations pré-excitées

du sujet agé [17].
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» TRAITEMENT ET SUIVI

Dans notre étude, apres la réalisation de 1’é¢tude électrophysiologique, nous

avons scindé nos patients en deux groupes :

v Groupe | : les patients porteurs d’un syndrome de W.P.W malin qui
sont au nombre de 2 (soit 22%).

v" Groupe Il : les patients porteurs d’un syndrome de W.P.W bénin qui
sont au nombre de 7 (soit 88%).

Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement médical apres la réalisation de
I’¢tude électrophysiologique. Le traitement médical était constitu¢ de Béta-
bloquant et de Flécainide chez 7 patients et chez les deux, il était a base de Béta-

bloquant seul.

Trois patients ont bénéficié d’une ablation par radiofréquence en France avec
disparition de la pré-excitation et obtention d’un bloc de conduction sur la voie

accessoire dans les deux sens antérograde et rétrograde.
Les ECG post ablation montraient une disparition de I’aspect de pré-excitation.
Parmi ces trois patients, 1'une était du groupe I et les deux autres du groupe I1.

Pour les 6 autres, le traitement médical était maintenu et deux d’entre eux ont un

rendez-vous pour une ablation de leur faisceau accessoire.

Pappone et al [52], dans une autre étude de 224 patients présentant une pré-
excitation  ventriculaire  asymptomatique, avait scindé les  sujets
asymptomatiques dits a haut risque (&ge [ 35ans et avec arythmie inductible
lors de I’exploration électrophysiologique) deux groupes: ablation par
radiofréquence ou non. Les patients du premier groupe ont présenté moins
d’acces de tachycardie pendant le suivi. De plus, un patient du groupe n’ayant

pas eu une ablation a présenté une fibrillation ventriculaire.
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Les résultats de cette étude incitent a une prise en charge agressive des patients
asymptomatiques, impliquant la réalisation d’une ablation chez les patients
considérés comme haut risque de mort subite [64].

Toutefois ce geste n’est pas sans danger puisque la littérature fait état de 2% de
complication et 0,1% de déces [42].

Parmi les complications de 1’ablation par radiofréquence, la plus redoutable est
la survenue d’un bloc auriculo-ventriculaire transitoire ou definitif.

La radiofréquence est aujourd’hui la méthode de référence, mais elle comporte
quelques limites [42].

La cryoablation endocavitaire est une technique plus sure pour le traitement des
tachycardies que 1’ablation par radiofréquence. Maintenant a la disposition des
rythmologues, la cryoablation permet de réaliser des ablations tissulaires dans
un contexte plus sar, plus précis et moins douloureux [24].

La cryoablation est indiquée dans les faisceaux accessoires en position antéro-,
mid- ou postéro-septales car proche du nceud auriculo-ventriculaire ou du
faisceau de His [71].

L’¢évolution était bonne chez nos patients. En effet aucun décés ou complication
n’avait été noté durant le suivi. Nous avons une nette régression des acces de

palpitations chez les patients symptomatiques.
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Conclusion
Le syndrome de Wolff-Parkinson-White (W.P.W), caractérisé par un aspect
électrocardiographique de pre-excitation ventriculaire anormale et des acces de
tachycardies paroxystiques supra-ventriculaires, représente une entité
rythmologique habituellement bénigne mais souvent génante, parfois invalidante
et dangereuse pouvant entrainer une mort subite.
C’est un syndrome électrocardiographique caractérisé par 1’association des
anomalies suivantes :

un intervalle PR court (inférieur a 12/100 de seconde)

un allongement de la durée de QRS (supérieur a 12/100 de seconde)

un empatement initial de QRS (onde delta)
Certaines formes, en raison de leurs caractéristiques électrophysiologiques et/ou
du terrain, peuvent étre mal tolérées, voire létales. Le risque de mort subite,
estimé a 1,5 pour mille par an, justifie qu’une évaluation pronostique aussi
précise que possible soit effectuée.
La conduite a tenir devant un syndrome de W.P.W dépend du type d’arythmie,
de sa tolérance, du terrain et des caracteristiques électrophysiologiques de la ou
des voies accessoires auriculo-ventriculaires.
L’ablation endocavitaire du ou des faisceaux accessoires constitue une
technique thérapeutique interventionnelle radicale.
La prévalence hospitaliere du syndrome de Wolff Parkinson White est mal
connue. Il existe de nouvelles approches thérapeutiques et la prise en charge doit
étre précoce et adaptée car cause fréquente de mort subite.
Aucune étude n’a ét¢é menée en milieu hospitalier sénégalais utilisant
I’exploration endocavitaire pour évaluer la prise en charge du syndrome de
Wolff-Parkinson-White ; ¢’est dans cette optique qu’on s’est proposé de mener

une telle étude afin de :
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1- déterminer la prévalence hospitaliere du syndrome de W .P.W
2- d’évaluer le patient porteur d’un syndrome de W.P.W sur le plan
épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutif
3- utiliser D’exploration électrophysiologique pour stratifier le risque
rythmique des patients
4- de proposer un algorithme de prise en charge
Cette ¢valuation étant aussi bien non invasive qu’invasive impliquant
I’exploration électrophysiologique.
Nous avons mené une étude transversale descriptive sur une periode de 12
mois allant d’ Aott 2012 a Juillet 2013 au sein de la clinique cardiologique du
centre hospitalo-universitaire Aristide Le Dantec.

Pendant cette période, nous avons collige 9 cas de syndrome de W.P .\W.

¢ Sur le plan épidémiologique
Notre population était composée de 6 femmes et 3 hommes avec un sex-ratio de
2 en faveur des femmes.
L’age était compris entre 14 et 49 ans avec un age moyen de 30 ans. La tranche

d’age la plus représentée était celle de] 31- 41ans].

% Sur le plan clinique
Nous n’avons retrouvé aucun signe fonctionnel chez 11% de nos patients. Les
palpitations, seules ou en association a une dyspnée d’effort, étaient retrouvees
dans 67% des cas.
L’age moyen de découverte était de 24 ans avec la plus grande proportion se
situant entre la tranche d’age de 11 a 40 ans (70%).

Au repos, tous nos patients avaient des constantes hémodynamiques et
respiratoires (fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, tension artérielle)

normales.
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L’examen physique était normal chez tous nos patients.

¢ Sur le plan paraclinique

v A Pélectrocardiogramme de surface, la totalité de nos patients avaient
un rythme sinusal régulier. La durée de I’intervalle PR était de 0,08 s chez
3 patients et 0,10 s chez 6 patients. La localisation du faisceau accessoire
la plus fréquemment rencontrée était latérale gauche (33%).

v L’écho-Doppler cardiaque était normale chez tous nos patients.

v' Le Holter ECG montrait un aspect de pré-excitation permanente dans
89% des cas. Seul un patient présentait un syndrome de pré-excitation
paroxystique.

v' Pendant le test d’effort, la pré-excitation avait persisté chez 77% des
patients. Il y avait, chez deux patients (33%), une nette disparition de la
pré-excitation pour 1’'une au deuxiéme palier avec une fréquence
cardiaque de disparition située a 149 battements par minute ( soit 403 ms)
et pour Pautre au troisieme palier avec une fréquence cardiaque de
disparition située a 194 battements par minute ( soit 309 ms). La
disparition de la pré-excitation était progressive dans les deux cas.

Deux patientes (33%) avaient présenté un trouble du rythme a type de
tachycardie transmise par la voie accessoire au cours du test d’effort.

La premiere est une patiente de 17 ans, qui avait présenté, 3min apres le
début du test d’effort un aspect de super-Wolff associé a une fibrillation
atriale transmise aux ventricules par la voie accessoire avec une fréquence
de conduction allant jusqu’a 300 battements par minute nécessitant I’arrét
du test d’effort. Pendant la récupération, est apparue une tachycardie
orthodromique avec une fréquence cardiaque a 155 battements par minute
interrompue de fagon brutale par des manceuvres vagales.

Chez la deuxiéme patiente de 49 ans, nous avons enregistré dés le

deuxiéme palier de I’effort, une tachycardie antidromique associé a des
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vertiges. L’intervalle RR le plus court était de 200 ms. A la récupération,

nous avons une persistance de la tachycardie puis sa disparition vers la

quatrieme minute de la récupération.

A DPexploration électrophysiologique, 89% des patients avaient des

périodes réfractaires supérieures a 250 ms. Seule une patiente (11%) avait

une période réfractaire inférieure a 250 ms.

Nous avons déclenché une tachycardie supra ventriculaire chez trois de

nos patients (33%). Mais la tachycardie supra-ventriculaire n’était

transmise par la voie accessoire aux ventricules que chez une patiente

(11%).

Dans notre étude, aprés la réalisation de I’étude électrophysiologique,

nous avons scindé nos patients en deux groupes :

v Groupe | : les patients porteurs d’un syndrome de W.P.W malin qui
sont au nombre de 2 (soit 22%).

v Groupe Il : les patients porteurs d’un syndrome de W.P.W bénin qui

sont au nombre de 7 (soit 88%).

s TRAITEMENT ET SUIVI

Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement médical aprés la réalisation de

I’¢tude électrophysiologique. Le traitement médical était constitu¢ de Béta-

blogquant et de Flécainide chez 7 patients et chez les deux, il était a base de Béta-

bloquant seul.

Trois patients ont bénéficié¢ d’une ablation par radiofréquence en France avec

disparition de la pré-excitation et obtention d’un bloc de conduction sur la voie

accessoire dans les deux sens antérograde et rétrograde. Parmi ces trois patients,

I’une était du groupe I et les deux autres du groupe IlI.

Pour les 6 autres, le traitement médical était maintenu et deux d’entre eux ont un

rendez-vous pour une ablation de leur faisceau accessoire.

128



L’évolution était bonne chez nos patients. En effet aucun deces ou complication
n’avait été noté durant le suivi. Nous avons une nette régression des acces de
palpitations chez les patients symptomatiques.

Ainsi, le syndrome de W.P.W est une affection pouvant étre dangereuse
nécessitant une prise en charge précoce et adaptée. Plusieurs démarches doivent
étre effectuées pour évaluer le risque et décider de 1’option thérapeutique. Ainsi
les ECG standard, de longue durée, d’effort et 1’écho-Doppler cardiaque font
partie du bilan systématique, complété souvent par [’exploration
électrophysiologique. Ces bilans permettent de stratifier le risque rythmique des
patients porteur de syndrome de W.P.W. et choisir les bons patients en vue

d’une ablation.

Rapport- gratuit.com @

129



RECOMMANDATIONS

Au décours de ce travail, nous remarquons 1’importance d’un diagnostic précoce

et adapté des patients porteurs de syndrome de W.P.W, surtout ceux qui sont

asymptomatiques. Afin d’éviter que les complications rythmiques en soient le

mode de découverte.

AInsi nous recommandons :

/7
0’0

La réalisation systématique d’électrocardiogramme standard dans les
visites d’aptitude et d’absence de contre-indication a la pratique
sportive par ce que la plupart des W.P.W sont asymptomatiques.

La lecture attentive de ’ECG standard pour dépister les aspects
électrocardiographiques des syndromes de pré-excitation.

La réalisation d’un bilan systématique comportant un ECG de surface,
échocardiographie-Doppler, Holter ECG et un test d’effort chez tous
les patients porteurs d’un syndrome de W.P.W pour évaluer leur risque
rythmique.

La réalisation d’une exploration électrophysiologique chez les porteurs
de W.P.W pour mieux stratifier le risque rythmique et organiser la
prise en charge thérapeutique.

D’éduquer les patients sur le syndrome de W.P.W et I’importance du
suivi

Encourager les autorités a favoriser la formation de spécialistes en
rythmologie et renforcer le plateau technique des services de
cardiologie pour aller vers 1’ablation par radiofréquence ou par

cryoablation, seule modalité thérapeutique radicale de cette affection.

130



ARBRE DECISIONNEL DANS NOTRE CONTEXTE

WPW

LOCALISATION (ECG standard, EEP)

PARA-HISIENNE LOIN DU HIS

STRATIFICATION DU RISQUE RYTHMIQUE J
ABLATION PAR RADIOFREQUENCE

| |

PRE[] 250ms PRE>250ns

CRYOABLATION* l l
SYMPTOMATIQUE ASYMPTOMATIQUE

TRAITEMENT MEDICAL SURVEILLANCE ECG ANNUELLE

PRE : période réfractaire effective

Cryoablation* : car moins de risque de créer un trouble conductif (BAV)
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