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I. ABREVIATIONS 
 
 
ACR : Arrêt cardio respiratoire 

BAV : Bloc atrio ventriculaire 

BB : Béta bloquant 

BPM : Battement par minute 

CA : Cardiomyopathie arythmogène 

CAVG : Cardiomyopathie arythmogène ventriculaire gauche 

CHU : Centre hospitalier universitaire  

CMD : Cardiomyopathie dilatée  

CMH : Cardiomyopathie hypertrophique 

CMR : Cardiomyopathie restrictive  

DAI : Défibrillateur automatique implantable  

DAVD : Dysplasie arythmogène du Ventricule Droit  

DS : Dysfonction sinusale 

DTDVG : Diamètre télé-diastolique du ventricule gauche  

DTDSV : Diamètre télé-systolique du ventricule gauche  

ECG: Électrocardiogramme 

ESC: European Society of Cardiology 

ESA : Extrasystole atriale  

ESV : Extrasystole ventriculaire  

ETO : Échographie transoesophagienne 

ETT : Échographie cardiaque transthoracique  

FEVG : Fraction d’éjection ventriculaire gauche  

FV : Fibrillation ventriculaire  

ICM : Cardiomyopathie ischémique  

IEC : Inhibiteur de l’enzyme de conversion  

IRM : Imagerie par résonance magnétique  

MS : Mort subite  

NCVG : Non compaction ventriculaire gauche  

NICM : Cardiomyopathie non ischémique 

OD : Oreillette droite  

OG : Oreillette gauche 

OR: Orage rythmique  

PM: Pacemaker  

SBP: Simpson biplan 

SVP : Stimulation ventriculaire programmée  

TDR : Trouble du rythme  

TV : Tachycardie ventriculaire  

VD : Ventricule droit  

VG : Ventricule gauche  
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II. INTRODUCTION  
  

 

A. Cardiomyopathies 
 

1. Définition 
 

 

Les cardiomyopathies correspondent à des pathologies du muscle cardiaque, pouvant 

s’exprimer par :  

 

- Une dilatation excessive des cavités cardiaques : cardiomyopathie dilatée (CMD) 

- Un épaississement des parois ventriculaires : cardiomyopathie hypertrophique 

(CMH) 

- Une altération du remplissage avec restriction : cardiomyopathie restrictive (CMR) 

- Une atteinte prédominant sur les cavités droites : dysplasie arythmogène du 

ventricule droit (DAVD) 

- Une dysfonction transitoire en rapport avec un stress (Takotsubo) 

- Défaut de compaction du ventricule gauche (NCVG)  

 

 

La figure 1 représente la classification des cardiomyopathies selon l’ESC.  (1) 

 

 

 

 
 

Figure 1 : Classification des cardiomyopathies selon l’ESC (1) 
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Les cardiomyopathies dilatées sont définies par la présence d’une dilation ventriculaire 

gauche ou bi ventriculaire associée à dysfonction systolique en l’absence d’anomalie de 

condition de charge (hypertension artérielle, pathologie valvulaire) ou de coronaropathie 

significative (1). 

 

La dysfonction systolique est définie comme l’altération de la fonction ventriculaire gauche    

< 45% (2) mesurée à l’aide d’acquisition dans deux incidences différentes, à deux reprises 

successives, de préférence en échographie cardiaque ou IRM cardiaque. 

 

La dilatation ventriculaire gauche se caractérise par une augmentation du volume télé 

diastolique ventriculaire gauche supérieur à 2 DS, les mesures devant être indexées à la 

surface corporelle et le genre.  

 

La figure 2 représente une échocardiographie en vue apicale des 4 cavités objectivant une 

dilatation ventriculaire gauche.  

 

 

 
 

Figure 2 : Aspect écho cardiographique d’une dilatation ventriculaire gauche 

 

Une dysfonction diastolique ainsi que ventriculaire droite peuvent survenir au cours de 

l’évolution de la cardiomyopathie. L’expression clinique est variable. La majeure partie des 

patients présentent une longue phase initiale de latence diagnostique du fait de l’absence de 

symptôme. Quand les symptômes se manifestent, ils sont le plus souvent en lien avec une 

dysfonction ventriculaire gauche. 
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Ainsi, les symptômes les plus fréquemment rencontrés sont ceux d’une décompensation 

cardiaque gauche et/ou droite, mais peuvent aussi être en lien avec des troubles de 

conduction de haut degré ou des troubles du rythme supra ventriculaires ou ventriculaires 

pouvant être responsable de mort subite.  

 

Ces symptômes se manifestent le plus souvent une fois la maladie installée et évoluée mais 

dans un certain nombre de cas sont inauguraux.  

 

La figure 3 présente l’histoire naturelle des cardiomyopathies dilatées (2) 

 

 

 

 
 

Figure 3 : Phénotype CMD (2) 

 

 

2. Épidémiologie et étiologie des cardiomyopathies dilatées 
 

Les CMD se développent à tout âge, principalement entre 20 et 60 ans, elles sont cependant 

plus fréquentes chez l’homme quelque soit l’âge (3). 

 

La prévalence des CMD est estimée à 1/2500 individus dans la population générale variant en 

fonction de l’âge et de la situation géographique (3). 

 

La prévalence annuelle chez l’adulte est de l’ordre de 7 cas pour 100 000 individus par an. 

Celle-ci restant probablement sous-estimée du fait du caractère longuement asymptomatique 

de cette pathologie (3). 
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Elle est par ailleurs la principale cause d’insuffisance cardiaque terminale justifiant la 

réalisation d’une transplantation cardiaque (4). 

 

Aux États-Unis, les CMD sont à l’origine de 10 000 décès par an. Selon les études environ 50% 

des patients porteurs de CMD décèdent dans les 5 ans, ce chiffre pouvant varier de manière 

importante selon les étiologies (3).  

 

Un grand nombre de CMD sont en lien avec des prédispositions génétiques familiales, elles 

sont dites génétiques ou primitives. Les mutations le plus fréquemment retrouvées se situent 

sur des gênes de la desmine (cytosquelette), de la laminine C (membrane nucléaire) ou bien 

de la myosine.  

 

La figure 4 représente la variété génétique retrouvée au sein des CMD. 

 

 

 
Figure 4 : Génétique des cardiomyopathies dilatées 
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Avec l’avancée des recherches génétiques, on estime qu’environ 1/3 des CMD ont une origine 

génétique (5). 

 

Une multitude de pathologies peuvent être responsable d’une dilatation myocardique, on 

parle alors de CMD acquises ou secondaires. 

 

A titre d’exemple, une CMD peut être la conséquence : (5) 

 

- De séquelles infectieuses de myocardites (virale / maladie de Lyme / maladie 

de Chaggas)  

- D’une ischémie chronique  

- De prise chronique de toxique (alcool, cocaïne) 

- De l’administration de médicament (anthracycline, neuroleptique) 

- De carence vitaminique (sélénium, carnitine, thiamine) 

- … 

 

3. Cardiomyopathie dilatée non ischémique - ischémique  
 

Parmi les CMD, on distingue les cardiomyopathies ischémiques (ICM) en lien avec une 

ischémie myocardique aigüe (syndrome coronarien aigu) ou chronique et les 

cardiomyopathies dilatées non ischémiques (NICM) qui se distinguent par l’absence de 

sténose coronaire supérieure à 50% après réalisation d’une angiographie coronaire (6). 

 

Avec le développement de l’étude de la microcirculation cardiaque et de l’imagerie multi 

modalité, il est admis qu’une coronarographie normale ne peut éliminer avec certitude une 

origine ischémique (6). 

 

Un complément d’imagerie avec réalisation d’une IRM cardiaque est donc nécessaire afin de 

documenter une séquelle ischémique pouvant être non vue en angiographie.  

 

 

 

4. Cardiomyopathie arythmogène  
 

Les cardiomyopathies arythmogènes (CA) sont définies par la présence de phénomène 

arythmogène pouvant être issu du ventricule droit ou gauche ne s’expliquant pas par une 

cause ischémique hypertensive ou valvulaire.   

 

Si la forme ventriculaire droite est particulièrement bien décrite depuis de nombreuses 

années (7),  la cardiomyopathie arythmogène ventriculaire gauche (CAVG) correspond à une 

entité de découverte récente (8). Celles-ci peuvent se manifester initialement sous forme de 

fibrillation atriale, de trouble de conduction ventriculaire ou d’arythmie ventriculaire droite 

ou gauche 

 

Selon de récentes études, la prévalence des cardiomyopathies arythmogènes est de 1/5000, 

elle serait cependant plus fréquente dans certains pays européens comme en Allemagne ou 

en Italie, de l’ordre de 1/2000 (9). Ainsi, elle représenterait la principale cause de décès chez 
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les jeunes athlètes en Italie (10). Les études épidémiologiques suggèrent qu’il s’agit d’une 

pathologie touchant essentiellement le sujet adulte, de sexe masculin et d’un âge compris 

entre 20 et 60 ans (9). Dans de rare cas, des formes pédiatriques mais aussi gériatriques ont 

été identifiées (9). 

 

Elle intègre donc un large éventail d’étiologie pouvant regrouper : (11) 

Ø Des affections systémiques comme la sarcoïdose ou l’amylose cardiaque  

Ø Des atteintes cardiaques paraissant isolées (myocardite) 

Ø Des phénomènes infectieux comme la maladie de Chagas  

Ø Des origines génétiques par mutation au niveau du desmosome (DAVD), laminine 

A/C, filamine ou encore phospholamban.  

Ø Des canalopathies par atteintes des canaux sodiques (SCN5A) ou potassiques.  

 

 

Le phénotype des cardiomyopathies arythmogènes peut chevaucher en partie celui d’autres 

cardiomyopathies bien connues, notamment celui des cardiomyopathies dilatées. Dans une 

récente étude les Dr. Spezzacatene et al ont identifiés qu’au sein d’une cohorte de patients 

porteurs de CMD, 38% des patients pouvaient être rattachés au phénotype de CA (12). 

 

Plus rarement l’on retrouvera un phénotype commun avec celui des cardiomyopathies 

hypertrophiques, restrictives ou bien par non-compaction du ventricule gauche (13). 

 

Ce qui permettra de distinguer une cardiomyopathie arythmogène est donc la présence de 

trouble du rythme ventriculaire au premier plan, contrastant avec la faible proportion de 

symptômes d’ordre congestif. 

 

Cette distinction entre présentation « rythmique » ou « congestive » des patients est 

fondamentale à identifier car elle implique une démarche diagnostique ainsi qu’une 

stratification du risque de mort subite différente en fonction des deux scénarios. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ainsi la figure 5 résume la démarche diagnostique initiale à adopter devant une suspicion de 

cardiomyopathie arythmogène (11). 
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Figure 5 : démarche diagnostique devant une suspicions de CA (11) 

 

Face à une suspicion de cardiomyopathie arythmogène, il faudra tout d’abord s’efforcer de 

rechercher des critères diagnostiques en faveur d’une cardiomyopathie arythmogène du 

ventricule droit (CAVD) définis et fréquemment actualisés par la Task Force (7). 

 

Ensuite pour les patients ne répondant pas aux critères de CAVD, une évaluation approfondie 

devra être réalisée à la recherche d’une origine génétique ou non de CAVG.  

 

Récemment, l’ESC a décrit des critères diagnostics pouvant faire évoquer la présence d’une 

cardiomyopathie arythmogène du ventricule gauche.  

 

Tout d’abord, l’analyse de l’histoire clinique du patient et de ses apparentés, comportant une 

entrée dans la maladie sur des symptômes rythmiques, c’est-à-dire pouvant faire suggérer un 

trouble du rythme sous-jacent (palpitations, arrêt cardiaque, syncope) plutôt que congestif 

(décompensation cardiaque gauche, droite ou globale). La présence d’anomalies similaires 

chez un apparenté jusqu’au 3ième degré avec un mode de transmission autosomique dominant 

ou récessif renforcera la suspicion.  

 

Il a été décrit la présence d’anomalies ECG avec la recherche d’un micro voltage en dérivations 

frontales et/ou d’ondes T négatives en dérivation inféro-latérale qui reflète la perte de 

myocarde et de voltage de la paroi inféro-latérale ventriculaire gauche (14). 
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L’ECG présenté en figure 6 représente des manifestations électriques compatibles avec une 

CAVG sous-jacente.  

 

 
 

Figure 6 : ECG compatible avec la présence d’une CAVG sous-jacente : présence d’un microvoltage dans 

les dérivations frontales ainsi qu’ondes T négatives en dans le territoire latéral  

 

La présence d’arythmies ventriculaires d’aspect retard droit, c’est-à-dire positives dans les 

dérivations droites, témoignant d’une origine ventriculaire gauche, est également un critère 

diagnostic.  

La figure 7 représente l’aspect ECG d’une tachycardie ventriculaire de type retard droit.  

 

 
 

Figure 7 : Tachycardie ventriculaire d’aspect retard droit :  positivité des QRS en V1 
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Enfin, la présence d’anomalies structurelles et fonctionnelles du ventricule gauche en 

imagerie multi modalité est également un des critères majeurs de CAVG. 

 

La présence d’anomalies structurelles peut se traduire par une dilatation modérée du 

ventricule gauche et la mise en évidence d’un rehaussement tardif en IRM cardiaque, 

prédominant dans la région inféro-latérale (15).  

 

Une atteinte fonctionnelle s’exprime par une dysfonction modérée du ventricule gauche, 

pouvant parfois être absente.  

 

 

La figure 8 représente sous la forme de Bull Eyes, la répartition du rehaussement tardif en IRM 

cardiaque selon les cardiomyopathies sous-jacentes.  

 

 
 

Figure 8 : répartition du rehaussement tardif en IRM cardiaque selon les cardiomyopathies sous-

jacentes 
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Ainsi pour évoquer le diagnostic de CAVG, il conviendra de réaliser systématiquement  (11) :  

 

Un examen clinique complet, à la recherche d’anomalies extra cardiaques pouvant faire 

évoquer une origine génétique (anomalies cutanées dans les mutations desmosomales, 

dystrophie voire atrophie musculaire dans les mutations sarcomériques). 

 

Une analyse généalogique familiale sur au moins 3 générations à la recherche de morts 

subites, de trouble de conduction ou encore d’anomalies phénotypiques extra cardiaques. Un 

électrocardiogramme (ECG) de référence par individu est aussi indispensable.  

 

Un ECG comprenant 12 dérivations, les CAVG pouvant s’exprimer par la présence de trouble 

de repolarisation de type onde T négatives de V4 à V6 ainsi qu’en D1 AvL, d’un micro-voltage 

ou par la présence de trouble de conduction atrio et intra ventriculaire.  

 

Un Holter ECG de 24 à 48h afin de documenter et quantifier la présence d’arythmie cardiaque 

sous forme d’extrasystole ventriculaire (ESV) ou bien tachycardie ventriculaire soutenue ou 

non soutenue (TVNS). 

 

La description de la morphologie des ESV par l’étude de sa morphologie en V1 (retard droit-

gauche) et de son axe dans les dérivations frontales sera indispensable pour en définir son 

origine.  

Concernant la quantification, une valeur limite de 500 ESV par 24 heures est retenue comme 

critère mineures de CAVD. Il n’existe cependant actuellement pas de seuil clairement définit 

dans le cadre des CAVG.  

 

L’imagerie cardiaque multi modalité avec en premier lieu l’utilisation de l’échographie 

cardiaque et de l’IRM cardiaque comprenant une étude du rehaussement tardif.  

Peu de données sont encore disponible à ce sujet et il n’existe actuellement pas de critères 

diagnostics précis.  

 

Cependant, il est admis que l’imagerie cardiaque peut être normale lors des phases initiales 

des CAVG, dominées par les arythmies ventriculaires. Puis dans un second temps, il peut se 

développer une dégradation des paramètres de contractilité du ventriculaire droit et gauche 

ainsi que des volumes cavitaires.  

 

Selon une récente étude s’intéressant à l’IRM cardiaque chez 53 patients suspect de CAVG, il 

existe une infiltration graisseuse systématique du ventricule gauche (16). Les parois inféro-

latéro-basale et antéro-basale semblent les plus fréquemment touchées avec respectivement 

85% et 83% d’atteinte.  Il s’y associe la présence d’un rehaussement tardif sous épicardique 

de topographie identique à celle de l’infiltration graisseuse (16). 
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La figure 9 représente les données de l’étude de He et al s’intéressant à la répartition du 

rehaussement tardif et l’infiltration graisseuse en IRM cardiaque (16). 

 

 
 

Figure 9 : Répartition du rehaussement tardif et l ’ infi ltration graisseuse sur les 17 segments du VG en 

IRM selon l’étude de He et al (16) 

 

Par ailleurs, il semblerait que la présence ainsi que l’importance de rehaussement tardif et de 

de l’infiltration graisseuse sur l’IRM cardiaque soient des éléments prédictifs d’altération de 

la FEVG dans le suivi du patient (16).  Ils précèderaient la dysfonction ventriculaire objectivée 

en échographie cardiaque. Enfin, une atteinte ventriculaire droite mise en évidence de 

manière concomitante en IRM cardiaque pourrait être associée à un pronostic plus sévère.   

 

Ainsi ces données pourraient permettre d’orienter le diagnostic lorsque l’arythmie s’est 

manifestée de manière isolée (12). 
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La figure 10 représente une IRM cardiaque typique de CAVG, avec prise de contraste sous 

épicardique en séquence de rehaussement tardif, ainsi qu’une représentation 

anatomopathologique de transformation myocardique adipeuse (16). 

 

 

 
 

Figure 10 : IRM cardiaque typique de CAVG (16):  

Ø A et B : mise en évidence d’une dilatation bi ventriculaire à prédominance gauche en systole 

et diastole.  

Ø C : aspect IRM de l’ infi ltration graisseuse des parois du ventricule gauche.  

Ø D : en vue 4 cavités, mise en évidence d’un rehaussement tardif des parois latéro basale et 

médiane, septale et apicale.  

Ø E et F :  aspect macroscopique et histologie d’une infi ltration graisseuse et fibreuse du 

ventricule gauche sur un cœur explanté.  

.   

 

 

 

 

Enfin, devant toute suspicion de cardiomyopathie arythmogène, une origine génétique devra 

systématiquement être recherchée. En effet, les tests génétiques révèlent une mutation 

pathogène chez 50 à 60% des patients (17).  

 

Ces mutations génétiques s’expriment selon un mode de transmission le plus souvent 

autosomique dominante dont la pénétrance peut être variable (mutation desmosomale).  

 

Ainsi, on oppose fréquemment les mutations desmosomales (DSP / PKP2) aux mutations non 

desmosomales (LMNA, SCN5A, RYR2, etc..). 
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La figure 11 représente les protéines et canaux pouvant être en cause dans les mutations 

génétiques associées aux cardiomyopathies arythmogènes. 
 
 

 
 

Figure 11 représente les protéines et canaux pouvant être en cause dans les mutations génétiques 

associées aux cardiomyopathies arythmogènes (18) 
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B. Ablation de tachycardie ventriculaire 
 

1. Concepts  
 
La prise en charge des tachycardies ventriculaires est complexe, pouvant nécessiter une 

approche multi paramétrique du fait de son risque à la fois à court terme (mort subite) ainsi 

qu’à long terme (altération de la qualité de vie, hospitalisations répétées). 

 

Il existe trois grands axes de prise en charge, le plus souvent associés, afin de réduire la 

fréquence et les conséquences des arythmies ventriculaires. 

 

Tout d’abord, l’implantation d’un défibrillateur cardiaque peut être réalisé. Il a un de rôle de 

« protection » du patient via la délivrance d’une stimulation anti tachycardique (ATP) et/ou 

d’un choc endocavitaire en cas de survenue de trouble du rythme ventriculaire soutenu.  

 

Il est démontré depuis de nombreuses années que le DAI permet d’améliorer le pronostic des 

patients. 

Cependant, la délivrance de thérapie reflète la sévérité et l’évolution de la maladie. En effet il 

est démontré que les patients présentant des chocs itératifs ont un pronostic plus sévère (29). 

Par ailleurs, la survenue de choc approprié ou non, est associée à une altération nette de la 

qualité de vie des patients (30) 

Enfin, ce dispositif expose à un risque infectieux non négligeable, chez des patients souvent 

jeunes notamment dans le cadre de cardiomyopathie non ischémique.  

 

Les anti arythmiques, béta bloquant et amiodarone, quant à eux, ont prouvés qu’en 

association ils permettaient de réduire la survenue de trouble du rythme ventriculaire et le 

nombre de choc délivré chez les porteurs de DAI (31). 

 

Cependant, ceux-ci peuvent induire des effets indésirables importants, parfois définitifs 

(pneumopathie interstitielle à l’Amiodarone) responsable d’un manque d’observance. A un 

an, 18% des patients avaient arrêtés l’Amiodarone, 23% le Sotalol et environ 5% pour les 

autres béta bloquants (31). 

 

 

C’est donc suites à ses constatations et aux avancées technologiques récentes que l’ablation 

de tachycardie ventriculaire s’est développée. 

 

Elle a été inspiré d’études chirurgicales ayant permis de démontrer que la résection des 

cicatrices permettait un meilleur contrôle des troubles du rythme ventriculaire (32). Les 

premiers succès par voie percutanée sont apparus dans les années 1980 puis se sont 

largement développés au cours des deux dernières décennies.  
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Trois études majeures, randomisées étudiant le traitement par ablation en comparaison au 

traitement médical seul ont permis de valider la technique percutanée en s’intéressant à la 

récurrence des troubles du rythme après ablation :  

 

- L’étude VTACH (33), publiée en 2010 montre une récurrence de trouble du rythme 

significativement plus tardive chez les patients traités par ablation (18,6 mois vs 5 

mois groupe contrôle). 

 

- L’étude SMASH (34), publiée en 2007, met en évidence un pourcentage de choc 

approprié à 2 ans significativement moins important dans le groupe ablation (12% 

dans le groupe ablation vs 33% dans le groupe contrôle). 

 

- L’étude VANISH (35), publiée en 2016, montre que l’ablation est supérieure à une 

escalade des anti arythmiques en terme de récurrence d’arythmie ventriculaire et 

de chocs délivrés sur 2 ans (59% dans le groupe ablation vs 68% dans le groupe 

contrôle) 

 

Cependant aucune de ses études n’a la puissance suffisante pour étudier l’impact de l’ablation 

sur la mortalité.  

 

 

 

 

2. Indications ; Contre-indications 
 

Chez les patients porteurs d’une cardiopathie structurelle, l’ablation est indiquée lors de la 

survenue de TV monomorphe survenant malgré l’introduction d’un traitement anti 

arythmique ou si ce dernier est responsable d’effet indésirable justifiant son arrêt (36). 

 

Dans le cas d’une TV survenant sur cœur sain, l’ablation sera indiquée en cas de symptômes 

ou bien d’inefficacité des traitements anti-arythmiques (36). 

 

Idéalement, l’ablation de tachycardie ventriculaire est indiquée en situation programmée, 

cependant certains patients présentent un tableau d’orage rythmique nécessitant une prise 

en charge urgente du fait du pronostic sombre à très court terme (36). 

 

L’ablation de TV dans ce contexte doit donc être discutée, après stabilisation hémodynamique 

et respiratoire du patient pouvant nécessiter une sédation profonde et l’utilisation d’amine.  

 

Les deux principales contre-indications d’ablation par radiofréquence sont représentées par 

la présence (36) : 

 

- D’une cause réversible de tachycardie (trouble hydro-électrolytique, 

syndrome coronarien aigu) 

 

- D’un thrombus intra ventriculaire gauche mobile (pour la voie endocavitaire) 
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3. Principe de radiofréquence 

L’ablation à l’aide d’un cathéter consiste en la mise en contact de celui-ci avec le tissu 

myocardique pathologique afin de détruire le myocarde pathologique de manière précise et 

durable, tout en étant le moins délétère possible pour le patient.  

La figure 12 suivante illustre l’application de radiofréquence par voie endocardique et 

épicardique. 

 

Figure 12 :  Ablation par voie endocardique et épicardique (23) 
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La radiofréquence est la source d’énergie la plus utilisée dans le cadre de l’ablation de TV. 

Celle-ci est délivrée entre l’extrémité du cathéter et un patch situé le plus souvent sur 

l’abdomen ou la cuisse du patient.  

Le passage du courant de radiofréquence est donc responsable de lésions thermiques qui 

deviennent définitives lorsque la température tissulaire dépasse la température de 49°.  

En cas d’élévation excessive de température tissulaire (généralement au-delà de 70°) le sang 

peut coaguler au contact de l’électrode entrainant la formation de thrombis pouvant 

secondairement migrer dans la circulation générale.  

En pratique, l’échauffement significatif des tissus est apprécié́ par l’élévation de la 

température de l’électrode et par une chute d’impédance de 10 à 15 Ω pendant la procédure. 

Pour lutter contre un échauffement trop important et ses conséquences, l’utilisation de 

cathéters irrigués est préconisée (37). Ce système de cathéter permet de créer des lésions 

plus larges et plus profondes afin de cibler la majeure partie du circuit de réentrée. 

 

4. Stratégie d’ablation  

Tout d’abord avant d’envisager une procédure d’ablation de tachycardie ventriculaire, il 

conviendra de réaliser une ECG 12 dérivations au moment de la tachycardie ventriculaire si 

celle-ci le permet (tolérance hémodynamique). Cela permettra de réaliser une première 

évaluation de la localisation potentielle de celle-ci.  

Une fois la TV confirmée, son mécanisme peut être étudié par la réalisation d’une exploration 

électrophysiologique ce qui permettra de guider la stratégie d’ablation.  

L’identification de la morphologie de la TV clinique est primordiale pour définir la voie d’abord 

de l’ablation. 

Lorsque le site d’ablation se situe dans le ventricule droit une approche par voie veineuse 

fémorale droite est recommandée.  

A l’inverse pour une procédure dans le ventricule gauche, l’accès peut être obtenu par un 

abord artériel rétrograde via l’artère fémorale, ou bien par un accès veineux fémoral puis 

d’une ponction transeptale atriale.  

Ces voies d’abord permettent la réalisation d’ablation endocardique par voie endocavitaire 

uniquement et ne permettent pas une ablation épicardique 
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5. Cartographie  

La cartographie cardiaque correspond à un terme générique recouvrant plusieurs concepts, 

leur dénominateur commun étant la possibilité de définir dans le temps et de l’espace un 

potentiel électrique cardiaque à divers endroits de l’endocarde ou de l’épicarpe. Tout ceci 

dans un but diagnostique ou thérapeutique. Il existe donc de nombreuses de techniques de 

cartographie permettant de guider, localiser et distinguer les zones du myocarde saines et 

pathologiques.  

On oppose classiquement les systèmes de cartographies conventionnelles, biplan, utilisés 

depuis de nombreuses années dans lesquels les signaux électriques sont enregistrés par un 

ou de plusieurs cathéters munis d’une ou de multi électrodes, déplacés d’une manière 

séquentielle à l’intérieur de la cavité cardiaque étudiée. La localisation en temps réel des 

mouvements des cathéters se fait uniquement sous contrôle de la radiologie standard en 2 

dimensions.  

 

Plusieurs limites à cette cartographie ont été identifiées. Tout d’abord, une exposition 

importante aux rayons X pour le patient mais aussi pour l’opérateur, avec un risque non 

négligeable de pathologies graves dont le cancer (38).  

 

Par ailleurs en cas d’arythmies complexes les procédures peuvent être prolongées de manière 

importante, pendant lesquelles le port du tablier de plomb est nécessaire. Enfin, du fait de 

l’absence de représentation tridimensionnelle de la cavité cardiaque étudiée, le succès de la 

procédure dépend en grande partie de l’expérience de l’opérateur et de sa projection mentale 

de la position réelle de ces cathéters. 

 

Dans ce contexte, de nouvelle technique de cartographie se sont développées depuis les 

années 1990 avec l’apparition de cartographie en 3 dimensions (39). Ces systèmes de 

cartographie sont obtenus grâce à un système informatique permettant de superposer des 

données anatomiques en 3D avec une analyse du voltage de l’onde de dépolarisation du 

myocarde. Celui-ci est obtenu grâce à l’utilisation d’un cathéter situé dans les cavités 

cardiaques enregistrant le voltage en rythme sinusal.   

Ainsi une zone cicatricielle sera identifiée par la présence d’un très faible voltage de l’onde de 

dépolarisation <0,5mV en bipolaire. Un tissu sain sera lui définit par un voltage > 1,5mV (23). 

Plusieurs systèmes coexistent, le plus répandu est le système CARTO 3® développé par Biosens 

Webster, il utilise des champs électromagnétiques de faible intensité́ émanant de trois 

bobines placées sur la table de fluoroscopie en dessous du patient.  

 

D’autres systèmes sont disponibles comme le système EnSite NavX® par Saint Jude, mais aussi 

le système de cartographie ultra-haute densité Rhythmia ®par Boston Scientific. 
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La figure 13 représente les différents systèmes de Navigation. 

 

 
 

Figure 13 : Système de Navigation : CARTO 3® à gauche, EnSite NavX® au centre, Rhythmia ® à droite 

 

La figure 14 représente une cartographie épicardique obtenue à l’aide du système CARTO 3. 

Les tissus cicatriciels sont représentés en rouge, les zones saines en violet. 

 

.  

Figure 14 :  Cartographie épicardique obtenue à partir du système CARTO 3  
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C. Ablation par voie épicardique 
 

1. Tachycardie ventriculaire épicardique  

L’origine épicardique des tachycardies ventriculaires a été évoquée devant le nombre 

disproportionné d’échec d’ablation par voie endocavitaire de patient présentant une maladie 

de Chaggas (40). Selon les études, environ 15 à 20 % des patients, présentant une TV d’origine 

ischémique, possèdent un circuit transmural ou épicardique (41). 

Le diagnostic d’une localisation épicardique n’est pas aisé et requière une prise en charge 

multimodale combinant des données cliniques, examens complémentaires pré procédures 

(IRM, ETT et ECG) et per procédures (cartographie). 

Sur plan clinique, les patients porteurs d’une cardiomyopathie d’origine non ischémique 

présentent le plus souvent un substrat d’origine épicardique (42). A l’inverse, les patients 

porteurs d’une cardiomyopathie ischémique présentent une cicatrice dans un territoire 

coronarien donné avec un substrat d’origine essentiellement endocardique. L’étiologie 

orientera aussi parfois sur une localisation précise d’ablation, comme dans la dysplasie 

arythmogène du ventricule droit où l’ablation est réalisée le plus souvent au niveau de 

l’infundibulum pulmonaire.  

Sur le plan électrique, des auteurs ont cherché des facteurs prédictifs d’une origine 

épicardique des troubles du rythme. Il n’existe pas de critère universel mais récemment une 

équipe a proposé un algorithme permettant d’obtenir une sensibilité de 96% et spécificité de 

93% dans la location épicardique chez les NICM (43). Cet algorithme est présenté dans la figure 

15.  

 

Figure 15 : Algorithme de localisation de TV épicardique (34) 
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Cet algorithme propose 4 étapes successives avec la recherche :  

- Absence d’onde Q dans les dérivations inférieures 

- Une pseudo onde delta > 75ms 

- Un index de déflexion maximale > 0,59 (défini comme le délai entre la 

première activation ventriculaire et celui du pic d’amplitude du QRS divisé par 

la durée totale du QRS) 

- La présence d’une onde Q en D1 

 

Une seule étude a identifié des signes en faveur d’une origine épicardique chez les patients 

porteurs de cardiomyopathie ischémique : (44) 

- Présence d'un intervalle de pseudo-ondes delta supérieur à 34 ms (sensibilité 

de 83% ; spécificité de 95%) 

- Temps de déflexion intrinsècoïde de plus de 85 ms dans la dérivation 

précordiale V2 sensibilité de 76% ; spécificité de 85%) 

- Durée d’un complexe RS > 121ms (sensibilité 76% ; spécificité 85%) 

- Durée du QRS > 211ms 

L’IRM cardiaque quant à elle, au-delà de la caractérisation anatomique de la cardiomyopathie, 

peut soutenir l’hypothèse d’une étiologie épicardique grâce notamment à l’étude du 

rehaussement tardif de gadolinium. En effet, un rehaussement tardif sous épicardique 

localisé, est en faveur d’un foyer potentiellement arythmogène et permet par ailleurs de cibler 

la zone à traiter (45) 
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2. Voie d’abord épicardique  
 

L’espace péricardique est normalement constitué d’environ 15 à 25ml d’un liquide séreux.  

Son abord se fait dans la majeure partie des cas par voie sous xiphoïdienne, comme présenté 

dans la figure 16. D’autres voies para sternale, trans-apicale, trans-atriale ou encore trans-

œsophagienne sont décrites dans la littérature (37). 

 
 

Figure 16 : Abord péricardique sous xyphoïdien (46) 

 

Au vu de la durée et de l’inconfort de la procédure, il est recommandé de pratiquer l’ablation 

par abord épicardique sous sédation profonde ou anesthésie générale. Il est par ailleurs 

préférable de réaliser cette procédure à proximité d’un centre de chirurgie et de réanimation 

cardiaque et thoracique.  

Il existe deux stratégies principales afin d’aborder le péricarde par voie sous xiphoïdienne.  

Premièrement, l’approche décrite par Sosa en 1996, (47) utilisant une aiguille Tuohy, 

initialement conçue pour un abord épidural. Cette aiguille de 17 ou 18G, mesurant 12 à 15 

cm, possède une pointe incurvée et légèrement émoussée (semblable à une spatule), destinée 

à minimiser les lésions vasculaires lors de la ponction.  

Une seconde technique, l’approche dite « needle in needle » a été décrite par Kumar en 2015 

(48). Celle-ci utilise une aiguille micro perforée de 21G mesurant 15 à 20cm de long pour 

obtenir un accès péricardique dans lequel est à son tour inséré une aiguille 18G de 7cm. Une 

fois l’accès péricardique établi à l’aide de l’aiguille de microponction, un fil guide est introduit 

dans le péricarde lequel est ensuite remplacé et agrandi pour permettre l’insertion d’un 

introducteur de gros diamètre. 
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Plusieurs études ont comparé les deux techniques, la plus récente, multicentrique retrouve 

une supériorité de la technique « needle-in-needle » en termes de sureté (49). 

Les deux voies d’abord sont présentées dans la 17. 

 

Figure 17 : A= Voie de Sosa   B= Voie « needle-in-needle (46) 

 

En cas d’impossibilité d’accès péricardique par voie sous xiphoïdienne, le plus souvent dû à un 

antécédent de sternotomie, responsable d’adhérence péricardique, il est possible d’envisager 

un abord chirurgical.  

Les adhérences se situant majoritairement à la face antérieure du cœur, l’abord du péricarde 

devra se faire par voie inférieure 
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La figure 18 représente un abord péricardique par voie chirurgicale. 

 

Figure 18 : Abord péricardique par voie chirurgicale (50) 

 

 

 

 

3. Ablation par radiofréquence épicardique 

Bien que les principes physiques régissant l’ablation par radiofréquence épicardique et 

endocavitaire soient proches, il existe cependant un certain nombre de différences (obstacle 

anatomique, graisse péricardique) entre les deux stratégies.  

Il s’agit, d’une part, de la nature extra vasculaire de l’espace péricardique. En effet, l’absence 

de circulation sanguine dans le péricarde peut entrainer un réchauffement prématuré de 

l’extrémité du cathéter d’ablation, limitant l’obtention d’une puissance suffisante durant 

l’application de la radiofréquence (50). 

Dans ce contexte, les cathéters d’ablations irrigués se sont développés et ont prouvé leurs 

efficacité dans de récentes publications (51). En effet, dans une comparaison directe réalisée 

in vivo, les cathéters irrigués permettaient de créer des lésions plus importantes que celles 

obtenues à l’aide de cathéters standards (51). 
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La figure 19 présente des exemples de lésions épicardiques obtenues par application de 

radiofréquence sans (A) et avec (B) utilisation d’un cathéter irrigué (51). 

 

Figure 19 : Lésions de radiofréquence par voie épicardique, A sans l’aide de cathéter irrigué, B avec 

l’aide d’un cathéter irrigué (51) 

 

D’autre part, le débit d’irrigation conventionnel du cathéter d’ablation dans l’endocarde est 

de 13 à 30ml/min. Une étude a récemment démontré que le débit semblant optimal par voie 

épicardique se situait entre 5 et 7 ml/min permettant de produire des lésions de tailles 

similaires à celles obtenues à l’aide de débit plus élevé sans augmentation significative de 

chaleur ou dégradation tissulaire (51). 

Les auteurs montraient par ailleurs que la présence d’un espace péricardique sec semblait 

permettre l’obtention de meilleures lésions par radiofréquence.  

Enfin, la notion de « contact force » (CF) et d’orientation du cathéter se sont développés 

récemment. Sans qu’il existe actuellement de consensus, il semblerait que la meilleure valeur 

de CF pour obtenir une amplitude de signal > 1,5 mV a été déterminée à 7g dans l’endocarde 

du ventricule gauche (sensibilité 80% et spécificité 75%), à 9g dans l’endocarde du ventricule 

droit (sensibilité 65% et spécificité 83%) et 4g dans l’épicarde (sensibilité 83% et spécificité 

64%) (52). 

Les modalités d’ablations épicardiques par cryothérapie ont été étudiées dans le cadre de 

modèles animaux.  Il a été conclu à la possibilité d’obtenir des lésions de profondeurs et de 

tailles similaires à celles obtenues en radiofréquence (53). 

Cependant cette modalité ne s’est pas révélée être une modalité plus sure et doit donc encore 

faire l’objet d’études complémentaires afin d’être utilisé en pratique courante (53). 
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4. Tracés électro physiologiques 

 

La figure 20 représente les données électrocardiographiques obtenues au cours d’une 

procédure d’ablation par voie épicardique.  

- En A, on observe un ECG 12 dérivations représentant une tachycardie 

ventriculaire à 150 BPM de type retard droit.  

- Les données électriques intra cardiaques en B retrouvent un site d’activation 

épicardique 15ms plus précoce que le site endocardique, permettant d’en 

affirmer son origine.  

- En C, on retrouve un arrêt de la tachycardie ventriculaire après tir de 

radiofréquence dans la zone épicardique identifiée. 

 

 

Figure n°20 : Aspect électro physiologique d’une ablation de TV 
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5. Complications  
 

L’ablation de TV par voie épicardique est une intervention lourde, en témoigne le taux de 

complications graves de l’ordre de 7 à 10 % (50). Il est donc très important de bien sélectionner 

les patients avant la réalisation de celle-ci.  

Le principal facteur prédictif de survenue de complications est la présence d’adhérences 

péricardiques (50). Il ne faudra donc ne pas négliger l’interrogatoire et faire préciser aux 

patients d’éventuels antécédents de chirurgie cardiaque, d’abord péricardique ou encore de 

péricardite. Un bon contrôle de l’hémostase est par ailleurs nécessaire.  

Par ailleurs, afin de limiter les complications ainsi que leurs conséquences, il est fondamental 

d’avoir un accès rapide à l’échographie cardiaque ainsi qu’à un centre de chirurgie cardiaque 

et thoracique.  

Les principales complications sont tout d’abord dominées par la survenue d’un hémopéricarde 

classiquement en début de procédure lors de la ponction péricardique. Celui-ci peut donc être 

en rapport avec  (54) :  

- Une ponction accidentelle du ventricule droit  

- Une lésion d’adhérence péricardique  

- La perforation d’un vaisseau épicardique (artères coronaires) 

L’illustration 21 représente l’aspect écho cardiographique d’un hémopéricarde abondant (46). 

 

Figure 21 : Aspect échographique d’un hémopéricarde 

La ponction du ventricule droit accidentelle ainsi que celle d’une adhésion péricardique sont 

le plus souvent responsable d’un saignement limité, bien toléré par le patient.  

Cependant lors de la perforation d’un vaisseau épicardique, une prise en charge chirurgicale 

(ou percutanée dans de rares cas) urgente est préconisée.  
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Un hémopéricarde peut aussi se manifester en cours de procédure, pouvant correspondre, à 

un saignement tardif de ponction ventriculaire droite ou bien une lésion vasculaire en lien 

avec l’application de radiofréquence.  

Les lésions vasculaires coronaires au cours de l’application de radiofréquence peuvent dans 

un grand nombre de cas être évitées par la réalisation d’une coronarographie de repérage au 

cours de la procédure. Il est par ailleurs recommandé de respecter une distance d’au minimum 

5mm par rapport aux vaisseaux lors de l’application de radiofréquence sur une lésion (55). 

Les saignements péricardiques en fin de procédure sont rares mais très inquiétants. Dans ce 

contexte, il faut toujours craindre une double ponction ventriculaire droite, pouvant passer 

inaperçu durant l’ensemble de la procédure, se manifestant par un hémopéricarde 

extrêmement brutal lors du retrait des cathéters et des gaines. Une prise en charge 

chirurgicale en urgence est nécessaire.  

La figure 22 présente une double ponction ventriculaire droite au décours d’une procédure.  

 

Figure 22 : Double ponction ventriculaire droite au décours d’une procédure d’ablation (40) 

Enfin, un hémopéricarde peut survenir à distance de la  procédure pouvant s’expliquer par 

une  réaction péricarditique, en rapport avec une anticoagulation curative ou bien un 

syndrome de Dressler (56). 

Les autres complications graves sont plus rares et correspondent :  

- Aux saignements abdominaux en rapport avec une ponction diaphragmatique ou 

d’un organe sous diaphragmatique. Il faut alors se méfier de la triade : 

hypotension artérielle, douleur abdominale en l’absence d’épanchement 

péricardique. Sa prise en charge dépendra de l’organe touché mais justifiera le 

plus souvent la réalisation d’une imagerie ainsi qu’une prise en charge chirurgicale 

urgente. 

 

- Aux paralysies du nerf phrénique par lésion de sa branche gauche comportant un 

trajet au contact du péricarde fibreux, présenté dans la figure 23. Afin d’en éviter 

sa lésion celui-ci peut être stimulé au cours d’une ablation, ou déplacé du site 

d’ablation via l’injection d’air ou de soluté entre le site et le nerf (57). 
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Figure 23 : Trajet péricardique du nerf phrénique 

Enfin, de rares cas de péricardite constrictive chronique ont été décrits à distance,  chez des 

patients ayant subi une ou plusieurs ablations par voie épicardique (58). 

Des études animales ont prouvé que l’administration en fin de procédure de corticoïde intra 

péricardique à la dose de 2mg/kg permettait de réduire nettement ce risque (38).  

Aucune étude randomisée n’a été réalisée chez l’homme pour valider cette pratique mais elle 

est communément admise et donc réalisée par les praticiens. (59). La figure 24 présente les 

résultats d’une étude animale sur l’administration de corticoïde intra péricardique.  

 

Figure 24 : Étude animale de l’effet de l’administration de corticoïde intra péricardique sur la présence 

d’adhérence péricardique (48) 
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III. OBJECTIFS  
  

Malgré la multiplication des procédures au cours de la dernière décennie, aucune étude locale 

ne s’est jusque-là intéressée aux patients ayant nécessité une ablation de TV par voie 

épicardique.  

Pour autant ces patients bénéficient le plus souvent d’un suivi rapproché, au sein de centres 

hospitaliers universitaires ou départementaux, par des cardiologues spécialisés en 

rythmologie mais aussi en insuffisance cardiaque avancée.  

Le premier objectif de cette étude était donc de réaliser un recueil exhaustif d’information 

concernant les patients ayant fait l’objet de procédures d’ablation de tachycardie ventriculaire 

par voie épicardique au CHU de Nantes. Cette analyse descriptive locale ayant pour but de 

confronter nos pratiques locales à celles décrites dans la littérature.  

Par ailleurs grâce au retour d’expérience locale, au suivi des patients ainsi que de nombreuses 

discussions en réunion multidisciplinaire, un sous-groupe de patient semble majoritaire parmi 

la population d’individus ablatés.   

En effet, il semblerait exister une prédominance de patient porteur de cardiomyopathie 

dilatée non ischémique identifiée jusqu’à présent comme idiopathique ou séquellaire de 

myocardite. Cette population mal étiquetée, présenterait une zone d’ablation épicardique 

récurrente.  

En parallèle la littérature multiplie les descriptions d’un nouveau phénotype de 

cardiomyopathie associant tableau de cardiomyopathie dilatée et présentation rythmique au 

premier plan.  

Le second objectif de l’étude était donc d’isoler notre population de patients porteurs de 

cardiomyopathie dilatée non ischémique ayant bénéficié d’ablation de TV épicardique, et 

tenter d’identifier un phénotype clinique et électrophysiologique commun. 
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IV. MATERIEL et METHODE 
  

Nous avons réalisé une étude rétrospective unicentrique au sein du centre hospitalo-

universitaire de Nantes. 

 

 

A. Population  

Nous avons analysé rétrospectivement l’ensemble des procédures d’ablations de tachycardies 

ventriculaires par voie épicardique réalisées au CHU de Nantes entre janvier 2010 et janvier 

2020. Les indications d’ablations par radiofréquence avaient été posées après discussion 

collégiale de l’équipe de rythmologie en accord avec chaque patient.  

Après avoir été dûment informés, tous les patients ont accordé leur consentement écrit avant 

la procédure. 

Pour chaque patient un ensemble de données a été recueilli quand elles étaient disponibles. 

Chaque procédure faisait l’objet d’un recueil de données.  

 

B. Analyse clinique  

Des caractéristiques démographiques étaient documentées, de même que la nature de la 

cardiomyopathie sous-jacente, la présence de stimulateur ou défibrillateur cardiaque et 

médication des patients.  

Celles-ci correspondaient aux informations présentes dans les dossiers médicaux (hospitalier 

ou libéraux) du patient avant la réalisation de la procédure d’ablation de tachycardie 

ventriculaire.  

 

C. Analyse ECG  
 
L’analyse se faisait à partir d’ECG réalisés au CHU de Nantes, obtenus au préalable à la 

procédure d’ablation de TV. Le recueil d’information portait sur l’analyse du rythme et de la 

fréquence cardiaque ainsi que sur la présence de trouble de conduction ou repolarisation.  

 

Le microvoltage était défini comme une amplitude du QRS < 0,5mV dans les dérivations 

frontales. 

 

 

 

 



 39 

 

D. Analyse des tachycardies ventriculaires  

L’origine des tachycardies était supposée a priori par l’analyse de sa morphologie dans les 

dérivations précordiales et frontales.  

Ainsi, une positivité en V1 définissait un retard droit alors que la négativité traduisait un retard 

gauche. Une analyse similaire était réalisée en dérivation inférieure et latérale, une négativité 

dans celle-ci traduisant l’origine du signal électrique.  

Le changement d’axe de la tachycardie objectivé dans deux dérivations successives définissait 

le terme de transition.  

Par ailleurs une étude de la fréquence et de la largeur des QRS des tachycardies ventriculaires 

était réalisés.  

L’origine des tachycardies ventriculaires étaient ensuite confirmées par l’analyse électro 

physiologique.  

 

E. Analyse ETT   

Les examens échocardiographiques analysés étaient tous réalisés par des cardiologues 

expérimentés du CHU de Nantes. Ceux-ci correspondaient aux examens les plus récents 

retrouvés avant la procédure.  

L’évaluation de la FEVG en mode 2D ou SBP, de la cinétique segmentaire et globale ainsi que 

la mesure des cavités cardiaques faisaient partie de l’analyse. Les volumes ventriculaires 

gauches devaient être indexés à la surface corporelle.  

Les valeurs échocardiographiques ont été analysées selon les recommandations actuelles 

(60). 

Ø La dilatation ventriculaire gauche se définissait comme la présence d’un 

DTDVG > 32mm/m2. 

Ø Une FEVG entre 45-54% définissait une altération légère. 

Ø Une FEVG entre 30-44% définissait une altération modérée. 

Ø Une FEVG inférieure à 30 % définissait une altération sévère. 

 

 

 



 40 

F. Analyse IRM  

Les IRM cardiaques analysées pouvaient être réalisées au CHU de Nantes ou bien dans 

d’autres centres hospitaliers. Pour les patients ayant bénéficié de plusieurs IRM cardiaque, 

seule la plus récente était prise en compte.  

L’analyse des volumes, de la cinétique cavitaire ainsi que la présence et répartition de 

rehaussement tardif étaient étudiés.  

L’analyse de la cinétique cardiaque et la répartition du rehaussement tardif se faisait selon les 

recommandations actuelles concernant la segmentation cardiaque. 

 

G. Explorations coronaires  

Chaque patient devait avoir bénéficié d’une coronarographie pour pouvoir être inclus dans 

l’étude. Celles-ci pouvaient avoir eu lieu au CHU de Nantes tout comme dans un autre centre 

de coronarographie.  

Une sténose coronaire significative était définie par la présence d’une réduction de calibre 

d’un tronc proximal épicardique de plus de 50%. 

Une artère coronaire était dite dominante si elle donnait naissance à l’artère interventriculaire 

postérieure et rétro ventriculaire postérieure. 

 

H. Analyse électro physiologique  

Les procédures d’ablations de tachycardie ventriculaires par voie épicardique étaient toutes 

réalisées au CHU de Nantes entre janvier 2010 et janvier 2020, par des cardiologues 

expérimentés, selon les recommandations en vigueur.  

La stimulation ventriculaire programmée (SVP) était réalisée selon un protocole standardisé 

(rafales de stimulation au niveau ventriculaire pouvant s’associer d’administration intra 

veineuse d’isoprénaline). Celles-ci pouvaient être réalisées en début et/ou en fin de 

procédure.  

Une tachycardie ventriculaire était dite inductible lorsque là SVP déclenchait une TV soutenue 

durant plus de 30 secondes. Les TV cliniques étaient déterminées après comparaison entre 

l’ECG de TV spontanées et de TV induites.  
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L’ensemble des procédures d’ablations de tachycardie ventriculaire ont été étudiées à l’aide 

du système de cartographie CARTO (Biosense Webster®). Ainsi, pour chaque carte obtenue, 

les informations suivantes étaient recueillies :  

- Zone de bas voltage (en cm2) et son pourcentage par rapport à l’ensemble du 

myocarde. 

- Le nombre de TV ciblées ainsi que le nombre de tirs délivrés et la durée totale 

d’ablation. 

- La localisation des tachycardies ventriculaires ainsi que celle des zones 

ablatées.  

Une zone de bas voltage était définie par un voltage compris entre 0,5mv et 1,5mv en mode 

bipolaire. La surface de cette zone s’exprimait en m2 et pourcentage par rapport à l’ensemble 

de la surface épicardique.   

Le succès total d’une procédure était défini par l’absence de déclenchement de tachycardie 

ventriculaire (clinique ou non) lors de la réalisation d’une stimulation ventriculaire 

programmée en fin de procédure.  

Un succès intermédiaire de procédure correspondait à l’absence de déclenchement de la TV 

clinique lors de la SVP de fin de procédure. Une TV non clinique pouvait survenir.  

L’échec d’une procédure, correspondait au déclenchement de la TV clinique lors de la 

réalisation de la SVP en fin de procédure. 

L’ensemble des complications survenant au décours immédiat de la procédure ou au cours de 

l’hospitalisation du patient ont été recensées. Une complication était dite grave si celle-ci 

entrainait le décès du patient, une prolongation de son hospitalisation ou un 

invalidité/incapacité lors de sa sortie.  

 

 

 

I. Analyse Génétique  

Des informations génétiques étaient recueillies lorsque celles-ci étaient disponibles, à partir 

de la base de données, du centre de référence des maladies héréditaire cardiaque rare du 

CHU de Nantes. Un consentement écrit et signé était nécessaire pour l’analyse de données 

génétiques.  
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J. Suivi des patients  

Les patients ont bénéficié d’un suivi régulier dans les suites de la procédure, initialement au 

sein du centre d’ablation puis relayé secondairement par les cardiologues libéraux ou des 

centres hospitaliers périphériques.  

Ainsi, nous avons analysé rétrospectivement la récidive de tachycardie ventriculaire, de choc 

approprié délivré par le DAI, de nouvelles hospitalisations d’ordre cardiovasculaire et la survie 

des patients. Le recours à l’assistance ou la transplantation cardiaque était elles aussi 

recherchées. L’ensemble de ces informations ont été recueillies à 30 jours, puis 3, 6 et 12 mois 

après l’ablation. 

Une TV soutenue documentée sur un enregistrement continu ou temporaire, une 

présentation clinique compatible avec une haute probabilité́ d’arythmie ventriculaire (par 

exemple, une mort subite, récidive de symptômes évocateurs d’une TV sans autres étiologies 

évidentes) étaient considérées comme une récidive de TV. La TV pouvait correspondre à une 

TV clinique ou non clinique ciblée lors de la dernière procédure.  

Un choc électrique interne était considéré comme approprié lorsque celui-ci faisait suite à la 

mise en évidence par le DAI d’une arythmie ventriculaire maligne. 

 

 

 

K. Analyse statistique  
 

Les données cliniques étaient extraites du dossier médical du patient. L’ensemble des données 

a été regroupé dans une base générale permettant l’analyse statistique.  

 

Une analyse descriptive de l’ensemble des patients a été réalisée. Pour les variables 

qualitatives, les effectifs et pourcentages de chaque modalité sont présentés. Pour les 

variables quantitatives, la description comportant la médiane et ainsi que les valeurs 

minimales et maximales  

 

Le logiciel XLStat® a été utilisé pour la réalisation des analyses statistiques. Un test de Student 

a été utilisé pour les données quantitatives suivant une loi normale sinon il était réalisé un 

test de Mann-Whitney. Un test du Chi2 a été réalisé pour comparer les variables qualitatives 

ou un test de Fischer quand les conditions de validité n’étaient pas respectées.  

 

Une valeur de p inférieure à 0,05 était considérée comme statistiquement significative.   
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V. RESULTATS 
 

A. Analyse des procédures d’ablations de tachycardie 
ventriculaire au CHU de Nantes depuis 2010  
 
1. Caractéristiques de la population  
 
Notre étude a portée sur l’ensemble des procédures d’ablations de TV par voie épicardique 

réalisées au CHU de Nantes de janvier 2010 à janvier 2020.  

 

Cinquante-six procédures ont été réalisées depuis 2010. Aucune information n’était 

disponible pour 3 d’entre elles, celles-ci ont donc été exclues de l’étude. L’analyse descriptive 

portait donc sur 53 procédures réalisées chez 48 patients différents.  

 

Ces patients se répartissaient selon trois grandes catégories de cardiomyopathies. Tout 

d’abord, les cardiomyopathies dilatées non ischémiques (NICM) prédominantes en 

représentant 72% des patients. Ensuite, venaient les cardiomyopathies ischémiques (ICM) 

touchant 17% des patients puis les dysplasies arythmogènes du ventricule droit s’exprimant 

pour 11% de la population. 

 

Les cardiomyopathies ischémiques faisaient suite à une occlusion de l’artère interventriculaire 

antérieure dans 50 % des cas, l’autre moitié étant représentée par une atteinte de l’artère 

circonflexe et/ou coronaire droite. 

 

La figure numéro 25 présente la répartition des cardiomyopathies au sein de notre population. 

 

 
 

Figure 25 : Répartition des cardiomyopathies 

NICM
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La population totale se composait de 85,8% d’homme, sans variation significative au sein de 

nos trois groupes. L’âge médian des patients au moment de la procédure d’ablation était de 

62,5 ans (20-83 ans).  

 

Les patients étaient significativement plus jeunes dans le groupe DAVD où l’âge médian était 

de 49 ans (34-52 ans) contre 62,5 ans (20-83 ans) dans pour le groupe NICM (p=0,04) et 67 

ans (62-85 ans) pour les patients ICM (p=0,05). 

 

La répartition des facteurs de risques cardiovasculaires était homogène au sein des 

populations DAVD ou atteints de NICM. Cependant, un taux significativement plus important 

de tabagisme (88%), dyslipidémie (88%) et diabète (44%) était retrouvé au sein de la 

population ischémique. 

 

L’ensemble des patients bénéficiaient d’un traitement par bêtabloquants, dominés par le 

Nadolol (42%) et le Bisoprolol (38%). L’association d’un traitement par IEC ou anti-aldostérone 

était retrouvée chez respectivement 45% et 65% des patients, essentiellement en situation 

d’altération de la FEVG et/ou FEVD.  

 

Une prescription d’Amiodarone était retrouvée chez 31,5% des patients NICM et 44% des ICM. 

Aucun patient du groupe DAVD ne suivait un traitement par Amiodarone.  

 

Un défibrillateur automatique implantable était présent chez 94,7% des patients NICM, une 

valeur significativement plus fréquente que celle de la population DAVD où celui-ci était 

implanté chez 50% des patients (p<0,05). Soixante-dix-sept pourcents des patients 

ischémiques étaient porteurs d’un DAI (p=0,1). 

 

L’association d’une fonction de resynchronisation cardiaque (CRT) était retrouvée chez 36,8 

% des patients NCIM. Aucun des patients des deux groupes ICM et DAVD n’en était porteur 

(p<0,05). 

 

 



 45 

 
 
Les caractéristiques de la population sont résumées dans le tableau numéro 1 ainsi que leurs repartions selon la nature de la cardiomyopathie 

sous-jacente. 
 
 

 
 

Tableau n° 1 :  Caractéristique de la population 

 
Pour les données quantitatives, les chiffres entre parenthèses correspondent aux valeurs minimales et maximales retrouvées pour chaque 

catégorie. A l’inverse, pour les données qualitatives, ce chiffre représente le pourcentage de l’effectif concerné.

NICM ICM DAVD p NCIM vs ICM p NCIM vs DAVD

Age médian lors de la procédure (années) 62,5 (20-83) 67 (62-85) 49 (34-52) 0,04 0,05
Sexe féminin n (%) 7 (18,4) 1 (11,1) 0 (0) 0,6 NA
Béta bloquant n (%) 38 (100) 9 (100) 6 (100) 1 NA
Cordarone n (%) 12 (31,5) 4 (44,4) 0 (0) 0,5 0,11
DAI n (%) 36 (94,7) 7 (77,7) 3 (50) 0,1 0,001
CRT n (%) 14 (36,8) 0 (0) 0 (0) 0,02 0,02
Traitement médical optimal de l'insuffisance cardiaque n (%) 19 (50) 2 (22,2) 1 (11,1) 0,13 0,04
Notion d'orage rythmique dans le passé n (%) 30 (78,9) 7 (77,7) 4 (66) 0,84 0,48
FC médiane (BPM) 65 (40-100) 64 (50-80) 65 (45-80) 0,82 0,8
FEVG médiane (%) 35 (15-60) 30 (20-45) 65 (55-65) 0,58 0,04
Hypokinésie globale n (%) 27 (71) 1 (11,1) 0 (0) <0,001 <0,001
DTDVG médian (mm) 62 (50-90) 67 (58-84) 50 (49-50) 0,21 0,01
DTDVG médian indexé (mm/m2) 30,6 (26,5-51) 37,6 (29,4-42,6) 25,1 (23,7-25,1) 0,21 0,01
IRM cardiaque n (%) 19 (50) 1 (11,1) 5 (83) 0,02 0,04
Réhaussement tardif sous épicardique n (% effectif IRM ) 16 (84) 0 (0) 4 (66) 0,01 0,62

Caractéristiques de la population 
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Sur le plan échocardiographique, les patients des groupes NICM et ICM présentaient une 

altération de la FEVG significativement plus importante que les patients DAVD. En effet, la 

FEVG médiane du groupe NICM était de 35% (15-61%), de 30% (20-45%) chez les ischémiques 

contre 65% (55-65) au sein du groupe DAVD (p=0,04).  

 

L’altération de la FEVG s’expliquait significativement plus fréquemment par une hypokinésie 

globale des segments cardiaques dans groupe NICM, touchant 71 % des patients (p<0,05). A 

l’inverse, des troubles de la cinétique segmentaire prédominaient de manière significative 

dans le groupe ICM. Dans cette population, les segments les plus touchés étaient situés sur 

les parois inféro latérale et antérieure chez respectivement 55 et 44% des patients.  

 

Le diamètre télé diastolique du ventricule gauche médian était significativement plus 

important chez les patients NICM et ICM (p<0,001). Ainsi le DTDVG médian était de 62mm 

(50-90mm) indexé à 30,6mm/m2 (26,5-51mm/m2) chez les NICM et de 67mm (58-84mm) 

indexé à 37,6mm/m2 (29,4-42,6) chez les ICM. Au sein de la population DAVD, celui-ci était 

de 50 mm (49-50mm) indexé 25,1mm/m2 (23,7-25,1mm/m2). 

 

Vingt-cinq patients (47% de la population totale) avaient pu bénéficier d’une IRM cardiaque 

au préalable de la procédure d’ablation. La réalisation de ces IRM cardiaque était 

significativement plus fréquente dans le groupe DAVD où le nombre d’IRM atteignait 83% de 

la population (p< 0,05). Cinquante pourcents des patients NICM avaient réalisé une IRM 

cardiaque, ainsi que 11 % (un seul patient) dans le groupe ICM.  

 

Ces IRM cardiaques confirmaient la présence d’une dilatation ventriculaire gauche 

significativement plus fréquente chez les patients NICM, touchant 70 % de cette population 

(p<0,05). Par ailleurs, une dilatation ventriculaire droite était significativement plus fréquente 

chez les patients DAVD, touchant ainsi l’ensemble des patients (p< 0,01).  

 

Quatre-vingts pourcents des patients NICM ayant réalisé une IRM cardiaque présentaient un 

rehaussement de gadolinium de localisation sous épicardique en séquence tardive. Cette 

valeur était significativement plus fréquente que celle observée chez les patients ischémiques 

(p<0,05). Des localisations sous épicardiques inféro latérale (62,5% des cas) et/ou antérieure 

(37,5% des cas) étaient significativement plus fréquentes dans le groupe NICM (p<0,05). Chez 

les patients DAVD, un rehaussement tardif sous épicardique de localisation l’infundibulum du 

ventricule droit retrouvé chez 66% des patients ayant bénéficiés d’une IRM cardiaque 

(p<0,05). Deux patients du groupe DAVD présentaient par ailleurs un ou plusieurs anévrysmes 

ventriculaires. 

 

Aucun patient du groupe ICM ne présentait de rehaussement tardif sous épicardique en IRM 

cardiaque (p<0,05).  
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2. Analyse procédurale  
 

Soixante-douze pourcents des procédures d’ablations de tachycardie ventriculaire par voie 

épicardique ont été réalisés chez des patients porteurs de NICM, une valeur significativement 

plus fréquente que celle des populations ICM et DAVD (p<0,05). Cinq patients, soit 13% de la 

population NICM avait nécessité la réalisation d’au moins une procédure supplémentaire sur 

les dix années d’analyse. Un seul patient du groupe DAVD et aucun ischémique n’avait 

nécessité de seconde procédure, une valeur statistiquement significative (p<0,05).  

 

Ces ablations étaient réalisées dans un contexte d’urgence thérapeutique chez 78,9% des 

NICM, un taux significativement plus important que celui observé dans les populations ICM et 

DAVD avec respectivement 44% (p=0,03) et 50% (p=0,05) des patients. Ce caractère urgent de 

la procédure s’expliquait par la présence d’un orage rythmique sous-jacent chez tous les 

patients du groupe DAVD et ICM ainsi que chez 96% des patients NICM.  

 

Au sein du groupe NICM, les ablations de tachycardie ventriculaire s’intéressaient à des TV de 

type retard droit dans 86,8% des cas, d’une fréquence médiane de 170 BPM (100-200BPM) 

composées de QRS d’une largeur médiane de 175ms (140-250ms).  

Ces paramètres n’étaient significativement pas différents de ceux observés au sein de la 

population ischémique où les TV étaient de retard droit dans 88% des cas, d’une fréquence 

médiane de 172 BPM (170-180) et QRS médian de 180ms (155-190).  

 

 A l’inverse, chez les patients porteurs de DAVD les ablations ciblaient de manière 

significativement plus fréquente des TV de type retard gauche, dans 83,4% des cas (p<0,05). 

La fréquence médiane de ces TV était de 170 BPM (120-240) composées de QRS d’une largeur 

médiane de 175 ms (175-200ms). 

 

Un abord péricardique était disponible dans 95% des cas, sans différence significative selon 

les trois groupes. Ainsi deux patients (soit 5% de la population) n’avaient pas pu bénéficier 

d’un abord péricardique du fait de la présence d’adhérences péricardiques. Un premier 

patient présentait un antécédent de chirurgie cardiaque de remplacement valvulaire aortique 

plusieurs années avant la procédure. L’autre, avait déjà fait l’objet d’une procédure d’ablation 

de tachycardie ventriculaire par voie épicardique un an au préalable.  
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Le tableau numéro 2 présente les caractéristiques procédurales des patients. 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
Tableau n°2 : Analyse procédurale 

 
 
 
 

Pour les données quantitatives, les chiffres entre parenthèses correspondent aux valeurs minimales et maximales retrouvées pour chaque 
catégorie. A l’inverse, pour les données qualitatives, ce chiffre représente le pourcentage de l’effectif concerné. 

 
 
 

Analyse pré-procédurale NICM ICM DAVD p NCIM vs ICM p NCIM vs DAVD

Nombre totale de procédures réalisées (n) 38 9 6 NA NA
Patient ayant bénéficié > 1 procédure 5 0 1 <0,001 <0,05
Procédure réalisée en urgence n (%) 30 (78,9) 4 (44,4) 3 (50) 0,03 0,05
Contexte d'orage rythmique n (%) 29 (76,3) 4 (44,4) 3 (50) 0,04 0,05
TV Retard droit n (%) 33 (86,8) 8 (88,8) 1 (16,6) 0,87 <0,001
FC médiane (BPM) 170 (100-200) 172 (170-180) 170 (120-240) 0,33 1
QRS médian (ms) 175 (140-250) 180 (155-190) 175 (175-200) 0,83 1



 49 

 
Un substrat électrophysiologique épicardique était retrouvé dans 83% des procédures dont la 
localisation était variable selon l’origine de la cardiomyopathie sous-jacente.  
 
Ainsi, un substrat épicardique de localisation inféro latéral et antéro basal était retrouvé 
respectivement chez 65,7 % et 39,4% des patients porteurs de NICM. Ces données étaient 
statistiquement significatives par rapport à celles obtenues dans les deux autres groupes 
(p<0,001). En effet, seulement 11% des patients ischémiques présentaient un substrat 
épicardique inféro latéral et celui-ci était absent chez les patients DAVD. 
 
A l’inverse l’origine du substrat épicardique était significativement plus fréquemment située 
en zone infundibulaire chez les patients DAVD, intéressant 83% de la population (p<0,05). 
Cette valeur était de 7% chez les patients NICM et de 0,1% chez les ICM.  
 
Les zones de bas voltages étaient significativement plus étendues chez les patients DAVD dont 
la mesure médiane était de 80,5cm2 (7-87cm2) contre respectivement 19cm2 (0,3-139cm2) et 
23cm2 (0,7-51,7cm2) chez les patients NICM et ICM (p<0,05).  
 
La durée médiane d’ablation dans la population totale était de 978 secondes (304-4761), soit 
16,3 minutes, et ne variait pas de manière significative au sein des trois groupes.  
 
Ces procédures comportaient une médiane de 26 tirs (1-260 tirs), ciblant 4 tachycardies 
ventriculaires (1-5 TV). Il n’était pas retrouvé de différence significative entre les 3 groupes 
sur ces paramètres (p=0,96). 
 
L’ensemble des procédures réalisées au sein de la population DAVD aboutissaient à un succès 
total. Ce taux de succès total était significativement plus important que celui observé chez les 
patients NICM et ICM avec respectivement 31,5% et 44,4% (p< 0,05).  
 
Les procédures intéressant le groupe de patients NICM se traduisaient dans 52,6% des cas par 
un succès partiel, contre 22% chez les ICM, sans variation statistiquement significative.   
 
Enfin, un échec de procédure était constaté chez 15,7 % des patients NICM, plus fréquemment 
retrouvé chez les ICM avec 33,3% des procédures sans pour autant atteindre le seuil de 
significativité (p=0,3). 
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Le tableau numéro 3 représente l’analyse des procédures, de leur issues et caractéristiques techniques, au sein de notre population. 
 
 

 
 

 
 
 
 
 

 
Tableau n°3 : Analyse procédurale 

 
 
 
 
 
 

Pour les données quantitatives, les chiffres entre parenthèses correspondent aux valeurs minimales et maximales retrouvées pour chaque 
catégorie. A l’inverse, pour les données qualitatives, ce chiffre représente le pourcentage de l’effectif concerné.   

Analyse procédurale NICM ICM DAVD p NCIM vs ICM p NCIM vs DAVD

Substrat épicardique n (%) 33 (86,8) 6 (66,6) 5 (83) 0,4 0,82
> Inféro-latéro-basal n (%) 25 (65,7) 1 (11,1) 0 (0) 0,004 <0,001
> Antéro-basal n (%) 15 (39,4) 2 (22,2) 1 (11,1) 0,45 0,05
Résultats procédures 
> Succès total n (%) 12 (31,5) 4 (44,4) 6 (100) 0,47 0,001
> Succès partiel n (%) 20 (52,6) 2 (22,2) 0 (0) 0,1 0,01
> Echec n (%) 6 (15,7) 3 (33,3) 0 (0) 0,23 0,3
Zone de bas voltage (cm2) 19 (0,3-134,9) 23 (0,7-51,7) 80,5 (7-87,5) 0,65 0,04
Durée d'ablation (min) 16 (5-79,3) 22 (10-35,2) 16,1 (12,7-41,5) 0,96 0,96
Nombre de tirs (n) 27 (0-260) 21,5 (0-60) 23,5 (0-85) 0,45 0,7
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3. Complications 
 
Sept complications graves ont été identifiées, représentant une prévalence de 13,2% sur 
l’ensemble de la population. La prévalence des complications ne variait pas de manière 
significative dans les trois groupes d’étude.  
 
La complication la plus fréquemment identifiée était la survenue d’un hémopéricarde avec 4 
évènements soit 7,5% de la population totale. Ainsi, trois cas d’hémopéricarde étaient 
retrouvé dans le groupe NICM (7,8% de la population) et un seul cas dans le groupe DAVD 
(16% de la population). Aucun hémopéricarde n’était retrouvé dans le groupe ICM.  
 
Ces hémopéricardes étaient aigus, survenant en cours de la procédure, une ponction 
ventriculaire droite était identifiée comme responsable chez un patient du groupe NICM.  
 
Toutefois, aucun hémopéricarde n’évoluait vers un état de tamponnade clinique ou 
échographique. Aucune lésion d’artères épicardiques, ou bien de vaisseaux diaphragmatiques 
n’a été recensée. 
 
Un choc hémorragique sur rupture de pseudo-anévrisme de l’artère fémorale droite, est 
survenu à 6 jours de l’intervention. Celui-ci était favorisé par la prise d’une anti-coagulation 
au long cours. Une prise en charge chirurgicale en urgence avait été préconisée ainsi qu’un 
séjour prolongé en réanimation.  
 
Un seul décès (0,01% de la population) était recensé, chez un patient du groupe ICM, dans les 
suites d’un orage rythmique réfractaire survenu en début de procédure.  
 
Enfin, une complication grave embolique était recensée. Il s’agissait d’une embolie 
pulmonaire bilatérale proximale découverte le lendemain d’une procédure prolongée, 
nécessitant une surveillance scopée prolongée.  
 
Des complications mineures sont à noter, comme la survenue d’une péricardite aiguë sans 
épanchement associé, d’évolution favorable sous anti-inflammatoire. Toutefois, aucune 
péricardite chronique constrictive n’a été retrouvée à distance des procédures d’ablation.  
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L’ensemble des complications survenues au décours des procédures sont présentées dans le tableau numéro 4 

 
 
 

 
 
 

 
Tableau n°4 : Analyse des complications  

 
 
 
 

Pour les données quantitatives, les chiffres entre parenthèses correspondent aux valeurs minimales et maximales retrouvées pour chaque 
catégorie. A l’inverse, pour les données qualitatives, ce chiffre représente le pourcentage de l’effectif concerné. 

Complications détaillées NICM ICM DAVD p NCIM vs ICM p NCIM vs DAVD

Complications graves n (%) 4 (10,5) 1 (11,1) 2 (33) 0,87 0,21
> Hémopéricarde (> 80ml) n (%) 3 (7,8) 0 1 (16) 0,39 0,76
> Tamponnade n (%) 0 (0) 0 0 (0) NA NA
> Lésions vasculaires coronaires n (%) 0 (0) 0 0 (0) NA NA
> Ponction ventricule droit n (%) 1 (2,6) 0 0 (0) 0,62 0,68
> Faux anévrisme fémoral n (%) 1 (2,6) 0 0 (0) 0,62 0,68
> Orage rythmique refractaire (%) 0(0) 1 (11,1) 0 (0) 0,03 NA
> Autres complications graves n (%) 0(0) 0 (0) 1 (16) NA 0,01
Autre complications 
> Lésions nerf phrénique 0 (0) 0 (0) 0 (0) NA NA
> Péricardite aiguë 1 (2,6) 0 (0) 0 (0) 0,62 0,68
> Péricardite constrictive chronique 0 (0) 0 (0) 0 (0) NA NA
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La technique d’ablation par voie péricardique, étant une procédure complexe, nous avons 
étudié la survenue de complications en fonction du temps.  
 
Ainsi, 6 complications soit 85% des complications graves sont survenues au cours des 5 
premières années de pratiques (2010 à 2015). Une seule complication grave était retrouvée 
sur les 5 dernières années de pratiques.  
 
Le graphique ci-dessous représente la répartition des complications graves en fonction du 
temps.  
 
 
 

 
 

Figure n°26 : répartition des complications graves en fonction du temps. 

 

 

0

1

2

3

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

N
om

br
e 

de
 c

om
pl

ic
at

io
ns

 g
ra

ve
s 

Année de la procédure

Répartition des complications graves en fonction du temps 

Complications graves



 54 

4. Suivi des patients 
 
a) Récidive de tachycardie ventriculaire  
 
Neuf patients soit 23% de la population NICM présentaient une récidive de TV ou un choc 
approprié du DAI à 30 jours de la procédure. Deux patients supplémentaires récidivaient à 3 
mois (28%), puis à 6 mois (34%) et enfin un autre à 12 mois.  Ainsi le taux de récidive de 
tachycardie ventriculaire ou choc appropriée à 1 an de la procédure était de 36,8% chez les 
patients NICM. Ce taux de récidive semblait maximal lors du premier mois post ablation.  
 
Aucune récidive de TV n’était notée à 1 mois (p<0,05) dans le groupe DAVD p<0,05). 
Cependant, deux patients récidivaient à 3 mois de leur procédure, puis un à 6 mois de celle-
ci. Ainsi le taux de récidive de tachycardie ventriculaire à 1 an dans le groupe DAVD était de 
50%. 
 
La récidive de TV à 30 jours touchait 2 patients soit 22,2 % de la population ischémique. Le 
taux de récidive de TV à 1 an dans cette population était de 55%. 
 
Les courbes de survies ci-dessous résument l’évolution de la récidive de TV en fonction du 
temps et de la cardiomyopathie sous-jacente 
 
 

 
 

 

Figure n°27 :  Récidive de TV : Bleue = NICM ; Rouge = DAVD
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Figure n°28 : Récidive de TV : Bleue = NICM ; Rouge = ICM 

 
 
b) Survie post ablation  
 
Au sein de la population NICM, le taux de mortalité à 1 an était de 7,8% (représentant 3 
patients sur l’ensemble de cette population). Trois autres patients ont nécessité la mise en 
place d’une assistance cardiaque, dont deux aboutissants vers une transplantation cardiaque.  
 
Deux patients porteurs de cardiopathie ischémique sont décédés à un an soit 22% de la 
population, aucun des patients n’a bénéficié d’une assistance ou transplantation cardiaque.  
 
Aucun décès n’était retrouvé dans la population de patient DAVD, avec cependant la nécessité 
d’implantation d’une assistance cardiaque puis secondairement d’une transplantation 
cardiaque.  
 
Le taux de mortalité ne varie pas de manière significative au sein des 3 groupes d’étude. 
L’ensemble des décès étaient en lien avec cause cardiovasculaire. 
 
Les figures ci-dessous représentent la survie post ablation en fonction du temps et de la 
cardiomyopathie sous-jacente.  
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Figure n°29 Survie :  Bleue = NICM ; Rouge = DAVD 

 
 

 
 
 

Figure n°30 :  Survie :  Bleue = NICM ; Rouge = ICM 
 
 
 
 
 

p-value= 0,19 
 

p-value= 0,45 
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c) Ré hospitalisation d’ordre cardiovasculaire  
 
Chez les patients porteurs de NCIM le taux de nouvelle hospitalisation d’ordre 
cardiovasculaire était de 34% à un an.  
Ce taux ne variait pas de manière significative avec le groupe DAVD ou ce chiffre était de 33% 
ainsi qu’avec le groupe ICM ou il était de 22%.  
 
Le motif de ces nouvelles hospitalisations se répartissait à part égale avec la récidive d’une 
tachycardie ventriculaire ou bien la survenue d’une décompensation cardiaque globale.  
 
 
 
 
d) Suivi des patients en fonction de l’issue des procédures  
 
 
Chez les patients dont la procédure s’est soldée par un échec, le taux de mortalité à 1 an était 
de 16% pour les NICM et de 66% chez les ICM.  
Le taux de récidive de tachycardie ventriculaire à 1 an était quant à lui de 66% au sein des 
deux populations NICM et ICM.  
Enfin, aucun de ces patients n’a bénéficié d’une assistance ou transplantation cardiaque.  
 
A l’inverse, aucun patient du groupe succès total de procédure n’était décédé à un an de la 
réalisation de celle-ci.  
Le taux de récidive de TV à 1 an était plus faible dans le groupe NICM avec seulement une 
récidive de TV (5% de la population) contre 50% de récidive chez les patients DAVD et ICM. 
Une seule transplantation cardiaque était recensée, survenant au sein du groupe DAVD, 
faisant suite à l’évolution vers une insuffisance cardiaque congestive terminale.  
 
Enfin, pour les succès intermédiaires de procédure, le taux de mortalité à 1 an s’élevait à 10% 
dans le groupe NICM, aucun décès n’était retrouvé chez les ICM.  
La récidive de TV à 1 an était stable dans le groupe des ischémiques (50%) et en hausse chez 
les patients non ischémiques (30%).  
Le taux d’assistance et transplantation cardiaque était nettement supérieur dans cette 
catégorie, touchant 15 % des patients NICM (3 patients) et 50% des ICM (1 patient). 
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Le tableau numéro 5 représente l’évolution clinique et rythmique des patients à un an en fonction du succès ou non de la procédure 
 
 

 
 

 

Tableau n°5 :  Étude de sous-groupe 

Population n= 9 NCIM n= 6 ICM n = 3 DAVD n = 0 
> Décès à 1 an n (%) 1 (16) 2 (66) NA

> Récidive de TV à 1 an n (%) 4 (66) 2 (66) NA
> Assistance / Transplantation cardiaque à 1 an n (%) 0 (0) 0 (0) NA

Population n= 22 NCIM n= 20 ICM n = 2 DAVD n = 0 

> Décès à 1 an n (%) 2 (10) 0 (0) NA
> Récidive de TV à 1 an n (%) 6 (30) 1 (50) NA
> Assistance / Transplantation cardiaque à 1 an n (%) 3 (15) 1 (50) NA

Population : n = 22 NCIM n= 12 ICM n = 4 DAVD n = 6
> Décès à 1 an n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
> Récidive de TV à 1 an n (%) 1 (5) 2 (50) 3 (50)
> Assistance / Transplantation cardiaque à 1 an n (%) 0 (0) 0 (0) 1 (16)

Echec de procédure 

Succès partiel de procédure 

Succès total de procédure
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B. Étude phénotypique des patients porteurs de 
cardiomyopathies dilatées non ischémiques 

 

 
1. Caractéristiques de la population  
 

Dans cette seconde partie nous nous sommes intéressés à l’étude plus particulière des 

patients porteurs de cardiomyopathies dilatées non ischémiques. Les patients identifiés 

comme porteurs de DAVD n’étaient pas inclus dans cette étude.  

 

Nous avons donc isolé 31 patients représentant un total de 38 procédures réalisées de janvier 

2010 à janvier 2020. Nous avons aussi étudié l’histoire clinique de ces patients avant la 

réalisation des procédures.  

 

Tout d’abord, ces patients pouvaient être classés en trois grandes catégories présentées ci-

dessous. Ces distinctions phénotypiques étaient en lien avec l’aspect évoqué par l’imagerie 

multi modalité (échographie transthoracique, IRM cardiaque, scanner cardiaque, 

scintigraphie myocardique) lorsque celle-ci avait été réalisée chez ces patients. 

 

 

La figure ci-dessous représente la répartition des patients au sein du groupe NICM, en fonction 

de l’étiologie identifiée de leur cardiomyopathie.  

 

 

 
 

Figure n°31 : répartition des cardiomyopathies non ischémiques 

Séquelle de myocardite 
41,9%

CMD idiopathique
51,6%

NCVG
6,4%

Séquelle de myocardite CMD idiopathique Non compaction ventriculaire gauche
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La population NICM se composait de 84% d’hommes, d’un âge médian de 63 ans avant la 

réalisation de la procédure. 

 

Le mode d’entrée dans la maladie se faisait sur un mode rythmique chez 30 patients soit 96% 

de la population.  

Ainsi, 9 patients (29%) avaient présenté une mort subite récupérée, 6 patients (19,3%) une 

syncope, 13 d’entre eux des palpitations (41,6%) et enfin 2 patients (6,4%) avaient présenté 

une tachycardie ventriculaire symptomatique sous la forme d’angor.  

 

Le tableau numéro 6 résume les caractéristiques cliniques de la population NICM. 

 

 
 

Tableau n°6 : mode d’entrée dans la maladie  

 

 

L’analyse des ECG retrouvait un microvoltage des dérivations frontales chez 64,5% des 

patients. Quatre-vingt-six pourcents des patients présentaient des ondes T négatives dans le 

territoire inféro latéral.  

 

Le rythme était sinusal chez 83% des patients, un bloc atrio-ventriculaire du premier degré 

était retrouvé sur 11% des ECG et la largeur médiane des QRS était de 112ms. Deux patients 

présentaient une fibrillation atriale de repos. Le QTC médian était de 430ms. 

 

 

 

 

 

Nombre de patient n 31

Nombre total de procédure n 38

Nature de la cardiomyopathie 

> CMD idiopathique n (%) 16 (51,6)

> Séquelle de myocardite n (%) 13 (41,9)

> Non compaction VG n (%) 2 (6,4)

Nature des premiers symptômes 

> Mort subite récupérée n (%) 9 (29)

> Syncope n (%) 6 (19,3)

> Palpitation n (%) 13 (41,9)

> Angor n (%) 2 (6,4)

> Dyspnée / Décompensation cardiaque n (%) 1 (3,2)

Caractéristiques cliniques
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L’ECG présenté en figure 32 correspond à celui d’un patient porteur d’une NICM, présence 

d’un microvoltage périphérique avec négativation des ondes T dans les dérivations latérales. 

 

 

 

Figure n°32 : ECG d’un patient porteur d’une NICM avant la réalisation d’une procédure d’ablation 

 

 

Concernant l’étude échocardiographique, la FEVG médiane était de 35%, le DTDVG médian de 

62mm (50-90). En indexant cette valeur à la surface corporelle de chaque patient, nous 

retrouvons un DTDVG médiane indexé de 30,6mm/m2 (26,5-51). 

 

Une hypokinésie globale de l’ensemble des segments cardiaques était identifiée chez 71% des 

patients. Le segment cardiaque le plus touché était le segment inféro latéral, dans 77% des 

cas.   

 

Seize patients, soit 51% de la population avaient bénéficié d’une IRM cardiaque. Celles-ci 

permettaient l’identification d’une dilatation ventriculaire gauche dans 75% des cas. Une 

dilatation ventriculaire droite était observée chez 31% des patients.  

 

L’étude de séquence tardive retrouvait un rehaussement tardif sous épicardique ventriculaire 

gauche chez 13 patients, soit 81% de la population. Les localisations préférentielles de ce 

rehaussement tardif étaient inféro latéral et antérieur dans respectivement dans 62,5% et 

37,5% des cas.  

 

De plus, quatre de ces patients présentaient de manière concomitante un rehaussement tardif 

sous endocardique. Enfin, un seul patient ne présentait aucune anomalie en séquence tardive 

lors de la réalisation de l’IRM cardiaque. 
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La figure 33 présente l’IRM cardiaque du patient présenté précédemment. On note la 

présence d’une prise de contraste de localisation inféro latérale en séquence tardive.  

 

 

 

Figure n°33 : IRM cardiaque d’un patient porteur d’une NICM avant la réalisation d’une procédure 

d’ablation 

 

Sur le plan thérapeutique, l’ensemble des patients bénéficiaient d’un traitement par bêta 

bloquant, les plus fréquemment utilisés étant le Bisoprolol (42%) et le Nadolol (38%). Un 

complément de traitement par IEC et anti-aldostérone était retrouvé chez 65% des patients.  

 

Ainsi, en considérant une FEVG médiane des patients de 35%, 65% des patients bénéficiaient 

d’un traitement optimal de l’insuffisance cardiaque à FEVG altérée avant la réalisation de 

l’ablation.  

 

Par ailleurs, 93% de la population était porteuse d’un défibrillateur automatique implantable, 

dont 35% en association avec une fonction de resynchronisation cardiaque (CRT-D). 
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Aucun patient ne présentait de sténoses coronaires pouvant à elle seule expliquer la sévérité 

de la dysfonction ventriculaire gauche et des troubles du rythme ventriculaire. Une 

dominance droite était retrouvée dans 70% des cas.  

  

Quatre-vingt-seize pourcents des patients présentaient un antécédent de TV retard droit. La 

fréquence médiane des tachycardies ventriculaires était de 170 BPM composée de QRS d’une 

largeur médiane de 175ms et dont la médiane de transition était observée en V4. 

 

Les procédures d’ablations de tachycardie ventriculaires épicardique réalisées chez ces 

patients retrouvaient la présence de substrats épicardique dans 87% des cas. Ce substrat était 

de localisation inféro latéro basal chez 21 patients (77% de la population) et antéro basal chez 

11 autres (48% de la population). 

 
L’aspect électrophysiologique de notre patient NICM est présenté en figure 34. Sur cette carte 

de voltage, une zone de bas voltage est identifiée en inféro latéral (zone rouge) avec la 

présence de multiples tirs de radiofréquence en conséquence (point rouge). La zone violette 

correspond à une zone normo voltée, c’est-à-dire saine du ventricule gauche.  

 

 
 

Figure n°34 : Cartographie d’un patient porteur d’une NICM 
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Ce patient ayant nécessité la réalisation d’une transplantation cardiaque, nous avons pu nous 

procurer les analyses anatomo-pathologiques le concernant. Les figure 35 et 36 présentent 

donc l’aspect macroscopique du cœur du patient. 

 

 

 

Figure n°35 : Aspect macroscopique patient NICM : noter l ’aspect d’infi ltration fibreuse macroscopique 

de la paroi inféro latérale 

 

 

 

Figure n°36 : Aspect macroscopique patient NICM : noter l ’aspect la visualisation de point d’ablation 

épicardique.  
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Le tableau numéro 7 résume les caractéristiques cliniques et paracliniques de la population NICM. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

Tableau n°7 : caractéristiques cliniques population NICM 

 
%t correspond au pourcentage de l’effectif par rapport à la population totale 

%r correspond au pourcentage de l’effectif par rapport à la population ayant présentée l’évènement (IRM cardiaque /présence de substrat 
épicardique)

DTDVG médian (mm) 62 (50-90)
DTDG médian indexé (mm/m2) 30,6 (26,5-51)
FEVG médiane (%) 35 (15-60)
TV retard droit n (%) 30 (96)
Microvoltage ECG n (%) 20 (64,5)
Onde T négative inférieure ou latérale n (%) 26 (86,6)

IRM cardiaques n (%t) (%r) 16 (51) (100)

> RT sous épicardique Inféro latéral 10 (32) (62,5)
> RT sous épicardique antérieur 6 (19,3) (37,5)

Substrat épicardique n (%t) (%r) 27 (87) (100)

> Inféro latéro-basal 21 (67) (77)
> Antéro-basal 11 (35,4) (48)

Caractéristiques cliniques
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2. Analyse génétique et généalogique  
 
Douze patients, soit 38% de la population NICM avaient bénéficiés d’un prélèvement 
génétique auprès du centre de référence du CHU de Nantes. Neuf prélèvements (29% de la 
population) ont fait l’objet d’une analyse génétique à l’heure actuelle.  
 
Ainsi, une mutation génétique a été identifiée chez 6 patients, soit 66% des patients prélevés 
et analysés. Deux mutations du gène MYBPC3 ont été identifiées ainsi qu’une mutation des 
gènes SCN5A, DSP, DES et LMNA. Un patient avait bénéficié d’une recherche de mutation sur 
un premier panel de mutation (panel CMD niveau 1) revenant négatif. Cependant une seconde 
recherche sur un nouveau panel a permis d’identifier une mutation de la Desmine.  
 
Sur les six patients identifiés comme porteurs d’une mutation génétique, cinq d’entre eux 
présentaient un antécédent familial de cardiomyopathie au premier ou deuxième degré. Ces 
cinq apparentés étaient porteurs des mêmes mutations génétiques que leur propositus.  
Le tableau numéro 8 représente les mutations identifiées et leur répartition au sein de la 
population.  
 

 
Tableau n°8 : répartition des mutations génétiques au sein de la population NCIM 

 
 
A titre de comparaison, 80% de la population de patients porteurs de DAVD avait bénéficié de 
prélèvement génétique (p<0,05) permettant la mise en évidence de 40% de mutation de PKP2 
et 20% concernant le gène RYR2. 
 
 
 
 
 
 

 

MYBPC3 n (%) 2 (33)
SCN5A n (%) 1 (16)
DSP n (%) 1 (16)
LMNA n (%) 1 (16)
DES n (%) 1 (16)

Mutations identifiées
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VI. DISCUSSION 
  

Cette étude traduit les caractéristiques et conditions de prise en charge des patients ayant 
bénéficié d’ablation de tachycardie ventriculaire par voie épicardique au CHU de Nantes 
depuis 2010.  
 
Un des premiers objectifs de l’étude était de s’assurer que les résultats obtenus localement 
étaient comparables à ceux décrits dans la littérature, mais aussi d’étudier l’impact pronostic 
de ces procédures dans l’histoire de la maladie des patients.  
 
Dans un second temps, nous nous sommes intéressés à l’analyse d’un sous-groupe de 
patients, porteur de cardiomyopathies dilatées non ischémiques jusque-là encore mal 
identifiées.  
 
 

A. Analyse des procédures 
 
1. Population de l’étude  
 
Les patients présents au sein de cette cohorte étaient majoritairement porteurs de 
cardiomyopathies dilatées non ischémiques, confirmant la plus forte prévalence de trouble 
du rythme ventriculaire d’origine épicardique chez ces patients. Un registre présenté en 2010 
par l’European Heart Rhythm Association, retrouvait que le taux global (toutes 
cardiomyopathies confondues) d’accès épicardique lors de procédure d’ablation de TV était 
de 19%. Celui-ci était de 35 à 40% au sein des populations de patient NICM (61). 
 
Une faible proportion de notre population était porteuse de cardiomyopathie ischémique 
(17%), s’expliquant par une large prédominance d’un substrat d’origine endocardique chez 
ces patients, survenant au sein territoire coronarien endocardique. Ceci est en accord avec les 
travaux de Svenson et al (41) qui dès 1990 identifiait que 15% des patients ayant présenté un 
infarctus développaient une cicatrice épicardique. Ces informations étaient ensuite 
confirmées par une étude IRM de Rutherford et al (62). 
 
Enfin, les patients porteurs de dysplasies arythmogènes du ventricule droit constituaient le 
troisième groupe de cette étude, représentant 11% de la population totale. Ce pourcentage 
semble en deçà des proportions décrites habituellement dans la littérature. En effet, dans une 
large cohorte de patients décrite par Sacher et al (63) en 2010 les patients DAVD 
représentaient 40% des patients ablatés par voie épicardique. Une hypothèse est celle d’un 
« effet centre » avec un abord épicardique de première intention dans certains CHU. Cet 
abord étant plutôt réalisé dans un second temps, après réalisation d’une ablation par voie 
endocardique isolée dans notre centre.  
 
La répartition des facteurs de risques cardiovasculaires se faisait de manière superposable à 
celle décrite dans la littérature, à savoir une plus forte prévalence de ces facteurs au sein de 
notre population de patients ischémiques.  
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Les paramètres structurels et fonctionnels cardiaques de nos patients ne diffèrent pas  de ceux 
présentés dans la littérature (63) (27) (50). En effet, les patients des groupes NICM et ICM 
présentaient une atteinte à prédominance gauche sous forme de cardiomyopathie peu ou pas 
dilatée avec altération modérée à sévère de la fonction systolique. A l’inverse des patients du 
groupe DAVD, dont l’atteinte prédominait sur le ventricule droit, en région infundibulaire. 
 
L’ensemble des patients bénéficiaient d’un traitement par bêta bloquant au préalable de la 
procédure il s’y associait dans 55% des cas un ou plusieurs antiarythmiques supplémentaires 
avant d’envisager une procédure d’ablation, comme recommandé actuellement par l’ESC 
(64).  
 
Cependant, nous avons mis en évidence, en se basant sur les recommandations de l’ESC (65) 
que le traitement cardio protecteur n’était pas optimal chez plus d’un tiers de la population 
au préalable de la procédure. En effet, la plupart des patients présentaient une altération 
modérée de la fraction d’éjection ventriculaire gauche et seulement 65% d’entre eux 
bénéficiaient d’une association thérapeutique contenant BB + IEC/ARA2 + Anti-Aldostérone 
et/ou BB + ENTRESTO + Anti-Aldostérone. Cela pourrait être en partie responsable d’un défaut 
de remodelage inverse du ventricule gauche, pouvant donc favoriser la survenue de trouble 
du rythme ventriculaire.  
 

2. Procédure d’ablation de TV  
 
Quatre-vingts pourcents des procédures d’ablations ont été réalisés dans un contexte 
d’urgence, le plus souvent du fait d’un orage rythmique sous-jacent. Ces données diffèrent de 
celles observées dans la littérature, notamment celles décrites par Sacher et al (51) ou cette 
proportion s’inverse au profit de procédures programmées.  
 
Deux hypothèses peuvent être évoquées pour expliquer ces résultats : l’accès épicardique de 
première intention plus systématique dans certains centres hospitaliers, ainsi qu’une possible 
prise en charge épicardique plus tardive dans notre centre.  
 
Cet accès épicardique s’est fait avec succès pour 95% de notre population. Cette donnée est 
superposable aux données de Sosa (47). Les échecs, au nombre de deux dans notre étude 
étaient expliqués, par la présence d’adhérence post opératoire.  
 
Par extension, la réalisation d’interventions lourdes chez des patients instables, pourrait 
accentuer les complications iatrogènes et en atténuer les bénéfices attendus.  
 
Malgré le contexte d’orage rythmique faisant supposer l’administration d’anti-arythmique au 
préalable de la procédure, le taux d’induction des tachycardies ventriculaires était de 89% 
dans notre étude, comparable à celui décrit dans la littérature par Lim et al,  de l’ordre de 90% 
(66).  
 
L’analyse électrophysiologique confirme les données présentées par Zeppenfeld et al (27) 
avec une localisation préférentiellement épicardique du substrat retrouvée chez les patients 
porteurs de cardiomyopathies non ischémiques. Dans notre étude ce taux était de 86%, 
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comparable aux données retrouvées Zeppenfeld (27) et Aryana (50) respectivement 80 et 85 
%. Ce substrat épicardique se distribuait selon deux zones préférentielles, décrites par 
Bhaskaran en 2019 (37), à savoir inféro latéro basal et antéro basal chez respectivement 69% 
et 39% des patients.  
 
Ces données électrophysiologiques confirment les informations obtenues grâce à l’analyse 
des IRM cardiaque préopératoire. En effet, un rehaussement tardif de localisation sous 
épicardique inféro latérale était retrouvée chez 62,5% des patients du groupe NICM, la 
localisation antérieure intéressait quant à elle 32% des patients. Il existe donc une forte 
corrélation entre l’IRM cardiaque préopératoire et la procédure électrophysiologique chez ces 
patients. Ces informations confirment les données obtenues dans les travaux de He et al (66), 
soulignant l’importance de l’utilisation de l’IRM cardiaque comme cartographie pré opératoire 
du ventricule gauche chez le patients NICM. 
 
 

3. Complications  
 
Le taux de complications graves dans notre centre est de 13%, soit 7 complications graves 
survenues au cours des dix dernières années. Ces données sont légèrement supérieures aux 
données présentées dans la littérature par Lim et al (66),  de l’ordre de 7 à 10% pour les centres 
expérimentés.  
 
Les complications survenant dans notre centre étaient dominées par des complications 
hémorragiques. Tout d’abord, la survenue d’hémopéricarde aigu, au nombre de 4 (soit 7,5%), 
rapidement résolutif, sans évolution vers une tamponnade clinique ou échographique.  
En accord avec les travaux présentés par Aryana et al (46) un hémopéricarde était considéré 
comme grave à partir d’un volume de 80ml ou s’il était responsable d’une tamponnade. Ce 
taux d’hémopéricarde est légèrement supérieur aux données présentées par Sacher et al en 
2010  (63) de l’ordre de 4,5%.  
 
Une autre complication hémorragique était retrouvée avec la survenue d’un choc 
hémorragique à J6 de la procédure par rupture d’un pseudo-anévrisme de l’artère fémorale 
(1 cas soit 0,01%), une complication décrite dans 0,6% des cas par la littérature (60). Ces 
complications hémorragiques pouvaient s’expliquer en partie par la présence pour 4 patients 
sur 5 d’une anti-coagulation curative au long court. Ce facteur a été un identifié dans de 
nombreuses études, notamment celle de Lim et al (63) comme prédictif de survenue de 
complication hémorragique per et post procédure.  
 
Par ailleurs, aucune lésion de vaisseaux épicardiques, de nerf phrénique ni de trouble de 
conduction de haut degré  n’ont été recensées en 10 ans, habituellement décrit dans 0,6% des 
procédures dans la littérature (63). 
 
Comme décrit par Aryana et al (50) la technique d’ablation par voie péricardique est complexe 
et suit une courbe d’apprentissage, ce que l’on peut noter dans notre centre avec l’évolution 
des complications au cours des dix années écoulées. En effet, 85% des complications graves 
(soit 6 complications sur 7) sont survenues au cours des 5 premières années de pratiques 
(2010 à 2015). 
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Deux hypothèses peuvent donc être avancées pour expliquer la présence d’un taux de 
complications graves plus important dans notre centre.  
 
Tout d’abord comme vu précédemment, l’utilisation de cette voie d’abord reste récente dans 
notre centre et le taux de complication grave semble nettement diminué avec l’acquisition 
d’expérience de nos opérateurs sur les dernières années. Par ailleurs, les patients de notre 
centre étaient le plus souvent pris en charge en contexte d’urgence, ce qui diffère de la 
littérature habituelle, pouvant accentuer le risque de complication iatrogène du fait de la 
fragilité des patients. 
 
 
 

4. Suivi post ablation  
 
La durée du suivi des patients dans nos études était d’un an, avec recueil d’informations à 
intervalles réguliers à 1, 3, 6 et 12 mois, comme présentés dans l’étude de Rusnak et al (67). 
 
Concernant la récidive de TV à 1 an après la réalisation d’une procédure, nous observions un 
taux similaire à celui décrit par Rusnak et al (55) de 35 à 55% selon la cardiomyopathie sous-
jacente. La majorité des récidives survenaient dans les 3 premiers mois suivant la procédure 
et semblaient plus fréquentes initialement dans le groupe de patients des porteurs de 
cardiomyopathie dilatée non ischémique. Ces données sont en accord avec les travaux de 
Shiraï et al en 2019 qui retrouvait un taux de récidive de TV à 1 ans de 45% chez les NCIM vs 
20% chez les ischémiques (p<0,05) (68). 
 
Le taux de mortalité à 1 an observé dans notre étude est de 9% soit légèrement supérieur à la 
valeur de 5% décrite par Rusnak et al (67). Cette donnée pouvant s’expliquer en partie par 
une gravité initiale plus importante de nos patients, pris en charge pour 80% d’entre eux en 
urgence, pouvant être le reflet d’une cardiomyopathie plus avancée.   
 
Par ailleurs, le taux de mortalité semble en partie conditionnée par l’issue de la procédure 
d’ablation. En effet, nous avons pu constater que plus de 50% des patients étaient décédés à 
un an en cas d’échec de la procédure. A l’inverse, aucun décès n’était recensé chez les patients 
pour lesquels un succès total a été obtenu. Cette donnée confirme les travaux de Tung et al 
(69) qui soulignait en 2015, l’importance pronostic du succès d’une procédure sur l’évolution 
à un an des patients ablatés.  
 
L’impact du succès de cette procédure sur l’histoire de la maladie peut aussi être approché 
par l’étude du taux d’assistance et transplantation cardiaque, qui dans notre étude était de 
9% à 1 an. Ce taux est nul en cas d’échec de procédure, pouvant laisser supposer le caractère 
dépassé de la cardiomyopathie du patient. En cas de succès total, ce taux est lui aussi nul 
pouvant s’expliquer par la stabilisation de la cardiomyopathie du patient.  
 
L’assistance et la transplantation cardiaque trouvent, dans notre étude, sa place chez les 
patients pour lesquels le succès est intermédiaire, lorsque le patient est partiellement stabilisé 
sur le plan rythmique, pouvant faire évoquer un tournant évolutif de la maladie.  
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Un patient de notre étude illustre tout à fait cet exemple. Il s’agit d’un individu porteur d’une 
cardiomyopathie dilatée non ischémique ayant bénéficié de plusieurs procédures d’ablation 
par voie épicardique. Les premières ont permis d’obtenir un succès total avec stabilisation de 
la maladie pendant plusieurs années. Par la suite, des récidives de trouble du rythme 
ventriculaire ont abouti à la réalisation de nouvelles interventions dont le résultat est revenu 
intermédiaire s’accompagnant d’une nette dégradation clinique et biologique. Ce patient a 
été inscrit liste d’attente de greffe en juin 2020 puis finalement transplanté cardiaque en juillet 
2020. 
 
La figure 37 illustre ces propos, elle représente l’évolution de la sévérité de la cardiomyopathie 
représentée par le stade de dyspnée NYHA en tenant compte des procédures d’ablations 
réalisées et de leurs issues (succès total / partiel / échec). 
 

 

 
 

Figure n°37 : Impact du succès d'une procédure sur la symptomatologie. Stade NYHA de 0 à 4. Succès 
de la procédure = 1 ; Succès partiel = 0,5 ; Échec = 0  
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B. Population NICM une entité proche du phénotype de CAVG ?  
 
 

1. Critères phénotypiques  
 
Notre population de patients non ischémiques semble donc avoir un comportement clinique 
et paraclinique différent des cardiomyopathies dilatées non ischémiques classique. Dans une 
publication récente, l’ESC a décrit des critères phénotypiques permettant d’envisager le 
diagnostic de CAVG (70). Sans pour autant pouvoir l’affirmer, nous avons tenté de rapprocher 
notre population de celle des CAVG en lui appliquant ces critères. 
  
Ainsi, le critère clinique, consistant en une manifestation rythmique première de la maladie, 
était atteint chez 30 patients soit 96% de notre population. Cette symptomatologie initiale 
semble très sévère au sein de cette population puisque presque 1/3 des patients ont présenté 
une mort subite récupérée comme premier symptôme. Un seul patient avait présenté une 
décompensation cardiaque globale sans trouble du rythme associé initialement. Ce patient 
présentera rapidement dans l’histoire naturelle de sa maladie, une mort subite récupérée.  
 
Le critère ECG associant la présence d’un microvoltage dans les dérivations périphériques 
et/ou d’onde T négative inféro-latérale était atteint dans notre étude chez 28 patients soit 
90% de notre population. Ces anomalies avaient été initialement décrites par di Gioa et al (71) 
lors de l’étude de sujet ayant présenté (n=7) une mort subite avant l’âge de 35 ans, sportif, 
sans coronaropathie identifiée. La totalité de ces patients présentaient un microvoltage et ou 
des ondes T négatives en inféro latéral. 
 
Le critère rythmique, défini par la survenue d’une tachycardie ventriculaire de type retard 
droit était atteint chez 30 patients soit 96% de la population totale. Ce critère rythmique a été 
très précocement évoqué par Sen-Chowdhry et al dès 2008 (72), lors de l’étude d’une cohorte 
de patients porteurs de DAVD. Onze pourcents d’entre eux présentaient des épisodes de TV 
retard droit isolés, sans atteinte droite, faisant évoquer une possible atteinte gauche isolée 
initiatrice.  
 
Concernant l’imagerie cardiaque, 30 patients soit 96% de notre population présentaient un 
aspect de cardiomyopathie faiblement dilatée et modérément hypokinétique. Par ailleurs un 
rehaussement tardif sous épicardique de localisation inféro latérale était retrouvé chez 10 
patients soit 62,5% des patients ayant bénéficiés d’une IRM cardiaque. Ces résultats 
coïncident avec ceux d’Augusto et al (15) qui retrouvait la présence d’une cicatrice inféro-
latérale sous épicardique chez 78% des patients présentant une CMD non ischémique avec 
mutations génétiques identifiées (DSP/FLNC).  
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Le tableau numéro 9 résume l’application des critères de l’ESC sur notre population. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tableau n°9 : critère de CAVG appliqués sur notre population de NICM 

Critères ESC Population totale n= 31

Critère clinique n (%) 30 (96)
Critères ECG n (%) 28 (90)
> Microvoltage 20 (64,5)
> Onde T négative en inféro et/ou latérale 26 (83)
Critère Imagerie cardiaque n (%) 30 (96)
> Dilatation modérée VG 30 (96)
> Altération modérée VG 26 (83)
> Rehaussement tardif inféro latéral 10 (32) (62,5)
Critère rythmique n (%) 30 (96)
> TV retard droit dans l'histoire 30 (96)
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Il n’existe actuellement pas de seuil limite permettant d’affirmer la présence d’une 
cardiomyopathie arythmogène du ventricule gauche, ce n’est qu’un faisceau d’arguments qui 
permettront d’en évoquer la présence.  
 
Cependant, en tenant compte les données ci-dessus, si l’on considère que 2 critères sur 3 sont 
nécessaires avec comme critère obligatoire celui de l’imagerie multi modalités, 96% des 
patients de notre étude seraient compatibles avec ce phénotype.  
 
 
 
 
2. Génétique  
 
Seulement 38% des patients NICM ont bénéficié d’un prélèvement génétique, un taux bien 
inférieur à celui rapporté au sujet des cardiomyopathies dilatées dans la littérature (1). 
Cependant ce prélèvement se révèle positif chez 66% des patients analysés, témoin de son 
importance.  
 
Ainsi plusieurs hypothèses peuvent expliquer ce faible taux de dépistage. Tout d’abord, de 
nombreux patients ont été classés comme porteur d’une séquelle de myocardite, notamment 
par l’IRM cardiaque, ne faisant pas suspecter à l’époque d’entrée dans la maladie, une 
cardiomyopathie sous-jacente. C’est avec l’élargissement des indications de dépistage 
génétique et les progrès technologiques que les praticiens ont pu identifier de nouvelle 
cardiomyopathie, comme les CAVG, et dépister leur patient par la suite.  
 
Une autre hypothèse correspond au fait que ces patients, provenaient fréquemment 
d’hôpitaux périphériques, et qu’ils étaient adressés au CHU pour la réalisation du geste 
d’ablation de TV épicardique, le plus souvent en urgence. Après la réalisation du geste ces 
patients étaient de nouveau transférés vers leur centre hospitalier référent. Dans ces 
conditions, certains patients ont pu être perdus de vue avant même de pouvoir être analysé 
dans notre centre. D’autant plus si le patient décédait quelques mois après la procédure, ou 
bien si le geste d’ablation était un succès et permettait la stabilisation de la cardiomyopathie 
des patients.  
 
Enfin, sur les cinq dernières années d’études, le recours à l’analyse génétique et généalogique 
s’est révélé plus important qu’au début de l’étude.  
 
Concernant les mutations génétiques identifiées dans notre étude (MYBPC3 / SCN5A / LMNA 
/ DSP / DES), celles-ci ont aussi été décrites par Corrado et al en 2019 comme potentiellement 
rattachable au phénotype des CAVG (70) 
 
L’analyse généalogique va de pair avec la génétique, celle-ci s’est aussi révélée limitée dans 
notre étude. Cependant 85% des patients présentant une mutation génétique possédaient 
un antécédent familial de cardiomyopathie, soulignant l’importance d’une enquête 
généalogique chez ces patients.  
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Afin de discuter de l’hypothèse d’une éventuelle DAVD d’expression bi ventriculaire nous 
avons appliqué sur notre population les critères diagnostiques actuels de DAVD défini par la 
Task Force. (7).  
 
Ainsi, le score médian retrouvé au sein de notre population était de 1, représenté par la 
présence de > 500 ESV/24h. Seulement 2 patients atteignaient un diagnostic probable. Ces 
critères étant actuellement débattus dans la littérature, nous avons tout de même appliqué 
ceux-ci sur notre population de DAVD afin d’en évaluer la pertinence.  
 
Le score médian retrouvé au sein de cette population était de 7, le critère le plus fréquemment 
retrouvé était le critère majeur d’imagerie. L’ensemble de la population de DAVD atteignait 
un diagnostic certain (p<0,05). Avec ces résultats, il semble difficile d’assimiler notre 
population à une forme bi ventriculaire de dysplasie arythmogène du ventricule droit.  
 

 

 
 

Tableau n°10 : critère diagnostic de DAVD 

 
 
 
 
3. Limites et forces de l’étude  
 
La principale limite de cette étude est représentée par son caractère monocentrique et 
rétrospectif responsable de biais ne permettant pas de conclure formellement sur les données 
observées. Toutefois, l’un des objectifs principaux de cette étude était l’évaluation des 
pratiques locales au CHU de Nantes.  
 
De plus, bien que notre durée d’analyse ait porté sur dix ans, les procédures d’ablation de TV 
épicardique restent des procédures rares au CHU de Nantes. Notre analyse statistique a donc 
portée sur un effectif réduit, responsable d’un manque de puissance statistique.  
 
Enfin, du fait de l’absence d’existence d’une prise en charge standardisée d’une partie de cette 
population, certaines données cruciales sont manquantes. En effet, si la quasi-totalité des 
patients du groupe DAVD ont pu bénéficier d’une IRM cardiaque et d’une prise en charge 
génétique, ce n’est pas le cas du groupe NICM où ces informations sont encore trop souvent 
manquantes.  
 
Malgré ces limites, il s’agit de la première étude s’intéressant à l’ensemble des procédures 
d’ablation de tachycardie ventriculaire par voie épicardique au CHU de Nantes. Une évaluation 

Score DAVD NICM DAVD

Score médian 1 7

Critère le plus fréquemment retrouvé arythmies mineures (> 500 ESV / 24h) imagerie majeure 

Diagnostic certain n (%) 0 (0) 5 (100)

Diagnostic probable n (%) 2 (6,4) 0 (0)

Diagnostic possible n (%) 5 (16) 0 (0)

Non diagnostic n (%) 24 (77) 0 (0)
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des pratiques locales et sa comparaison par rapport à la littérature actuelle ont pu être 
effectuées ayant pour but, à terme, d’optimiser la prise en charge des patients, tant sur le plan 
diagnostique que thérapeutique.  
 
Par ailleurs ce travail a permis d’évoquer la présence d’un sous-groupe de population, dont le 
phénotype semble se rapprocher d’une entité actuellement en cours de description. En effet, 
il semblerait que nos patients NICM, dont la cardiomyopathie était jusque-là mal étiquetée, 
mais dont le comportement rythmique et électrophysiologique paraissait similaire, 
s’apparentent au phénotype des cardiomyopathies arythmogènes ventriculaire gauche.  
 
 Des travaux supplémentaires seront nécessaires pour pouvoir affirmer l’appartenance de ces 
patients aux groupes des cardiomyopathies arythmogènes du ventricule gauche. 
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VII. CONCLUSION 
  

 

Grâce à l’analyse rétrospective de dix années de procédures d’ablation de tachycardie 
ventriculaire, nous avons pu évaluer nos pratiques locales. Ainsi, nous avons pu mettre une 
évidence que ces procédures s’adressaient en majorité, dans notre centre, à des patients 
porteurs de cardiomyopathies non ischémiques et dans une proportion plus faible à celle 
décrite habituellement à des patients porteurs de DAVD.  
 
Malgré des paramètres structurels et fonctionnels superposables aux données de la 
littérature, notre population semblait être prise en charge à des stades plus avancés de leur 
pathologie, tout du moins dans des situations instables avec une majorité de patients pris en 
charge au stade d’orage rythmique. En matière de faisabilité, l’accès péricardique n’était pas 
un obstacle à la réalisation des procédures avec un succès de la voie d’abord chez 95% de nos 
patients. Ceci permettait l’induction de tachycardies ventriculaires et leur localisation pour la 
majorité de la population. Des sites d’ablations préférentiels ont pu être identifiés selon la 
cardiomyopathie sous-jacente, confirmant notamment la présence d’une zone d’ablation 
récurrente inféro latérale dans notre population de patients non ischémiques non DAVD.  
 
En termes de sécurité, notre centre présentait un taux de complication grave de 13% avec une 
nette amélioration en fonction de la courbe d’apprentissage.  
 
Par ailleurs, l’issue des procédures d’ablations semble conditionner le pronostic des patients, 
en termes de récidive de trouble du rythme, d’hospitalisation d’ordre cardiovasculaire mais 
aussi de survie à 1 an. Ainsi, un échec de procédure semble être le reflet d’une 
cardiomyopathie sous-jacente dépassée sur le plan rythmique, comme en témoigne le taux 
de mortalité de 50% à 1 an dans cette population.  
Un succès intermédiaire semble quant à lui être le reflet d’un tournant évolutif majeur dans 
la maladie rythmique du patient, pouvant faire poser la question d’un bilan de transplantation 
ou d’assistance cardiaque, le patient étant en effet stabilisé mais présentant des premiers 
signes d’une possible déchéance myocardique.   
  
Dans un second temps, nous avons identifié, à travers l’étude des ablations de tachycardie 
ventriculaire par voie épicardique au CHU de Nantes, une population de patients porteurs de 
cardiomyopathies dilatées encore mal étiquetées. Néanmoins, du fait de similarité retrouvée 
à l’ECG mais aussi en imagerie cardiaque et électrophysiologie, cette population semble se 
rapprocher fortement d’un phénotype récemment décrit dans la littérature, celui des 
cardiomyopathies arythmogènes du ventricule gauche.  
 
Cependant de nombreuses informations semblent manquantes pour conclure de manière 
formelle. Tout d’abord du fait de l’insuffisance d’IRM cardiaque réalisée au sein de notre 
population, seulement 51% des patients ont pu en bénéficier, empêchant l’analyse complète 
de la morphologie cardiaque ainsi que celle du rehaussement tardif.  
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Nous avons pu identifier qu’une mutation génétique était mise en évidence chez 2/3 des 
patients NICM prélevés et analysés. Cependant, le nombre de prélèvement reste encore 
nettement insuffisant avec seulement 1/3 des patients concernés au sein de cette population. 
Or, la mise en évidence d’une mutation génétique est un argument de fort impact diagnostic 
selon les récentes publications de l’ESC.  
 
Enfin, le diagnostic de cardiomyopathie arythmogène du ventricule gauche est lui-même 
actuellement controversé. Malgré un essor récent des publications à ce sujet, cette entité ne 
fait toujours pas l’objet d’un consensus.  
 
Au vu des résultats de cette étude il semble donc nécessaire d’identifier correctement ces 
patients dès leur entrée dans la maladie voire idéalement en amont de celle-ci. En effet, nous 
avons mis en évidence qu’une mort subite récupérée était inaugurale chez 29% des patients 
de notre population, le pronostic d’une mort subite hospitalière ou extra hospitalière étant 
extrêmement péjoratif, le bénéfice d’un dépistage systématique semble net.  
 
Le pronostic des patients semble lui aussi sévère, avec le recours à de nombreuses procédures 
invasives (implantation de DAI, ablation de tachycardie ventriculaire) responsables d’une 
altération de la qualité de vie et source de complication iatrogène non négligeable.  
 
Il paraît donc indispensable d’adopter une conduite à tenir standardisée dès lors que l’on 
envisage la réalisation d’ablation de tachycardie ventriculaire, d’autant plus que celle-ci est 
envisagée par voie épicardique, comprenant :  

 
- Un interrogatoire personnel détaillé précisant notamment le mode d’entrée dans 

la maladie (rythmique versus congestive)  
- Une étude généalogique sur au moins 3 générations afin d’identifier les cas index 

possible 
- Un examen clinique à la recherche de signe phénotype extra cardiaque (anomalie 

musculaire, dermatologique, neurologique etc.) 
- Un ECG 12 dérivations de bonne qualité ainsi que les tracés de tachycardie 

ventriculaire du patient actuel mais aussi ceux présentés par le passé afin d’en 
décrire la morphologie  

- La réalisation d’imagerie multi modalité comprenant au minimum une ETT ainsi 
qu’une IRM cardiaque avec étude du rehaussement tardif.   

- La réalisation de prélèvement génétique, son analyse dans un centre de référence 
des cardiomyopathies héréditaires 

 
 
Cette démarche de dépistage systématique ayant pour but d’évoluer vers une médecine 
personnalisée, ciblée selon la mutation génétique identifiée.  
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RESUME 

 
Introduction : La multiplication des procédures d’ablation de TV épicardique au cours de la dernière 
décennie a permis de mettre en évidence une zone d’ablation épicardique récurrente, chez des 
patients porteurs de cardiomyopathies dilatées jusqu’à présent étiquetées. 
 
Objectif : L’objectif de cette étude était de réaliser une analyse descriptive des procédures d’ablations 
de TV épicardique au CHU de Nantes afin de confronter nos pratiques locales à celles décrites dans la 
littérature. Par ailleurs, nous avons étudié de manière approfondie une sous population de patient 
porteur de cardiomyopathie dilatée non ischémique, dont l’étiologie restait jusqu’à présent incertaine, 
afin d’identifier un phénotype clinique et électrophysiologique commun.  
 
Méthode et Résultats : 53 procédures ont été réalisées et étudiées de manière rétrospective au CHU 
de Nantes de janvier 2010 à janvier 2020. Trois groupes de patients ont été analysés. 72% des patients 
présentaient une cardiomyopathie dilatée non ischémique (NICM), 17% une cardiomyopathie 
ischémique (ICM) et 11 % une dysplasie arythmogène du ventricule droit. En comparaison avec la 
littérature, les procédures étaient plus fréquemment réalisées dans un contexte d’urgence, 
notamment chez les patients NICM (p<0,0,5). Le taux de complications graves était supérieur, 
représentant 13,2% des procédures, dominés par la survenue d’hémopéricarde aiguë. Ces 
complications semblaient s’atténuer au cours du temps avec une courbe d’apprentissage. Le taux de 
récidive de TV à 1 an était de 35 à 55% selon les groupes, superposable aux données de la littérature. 
Ce taux de récidive était maximal lors du premier mois post ablation et variait de manière significative 
en fonction de l’issue de la procédure (p<0,05) (succès total / succès intermédiaire / échec).  
96% des patients NICM présentaient une entrée dans la maladie sur un mode rythmique, comprenant 
29% de morts subites récupérées. L’analyse ECG retrouvait une prédominance de micro-voltage dans 
les dérivations frontales (64,5%) et d’onde T négative en inféro latérale (86%). L’ETT retrouvait un VG 
peu dilaté (DTDVG médian 30,6mm/m2) ainsi qu’une FEVG médiane modérément altérée à 35% (15-
60%). Un rehaussement tardif sous épicardique de localisation inféro latéral était retrouvé chez 62,5% 
des patients NICM. 77% des patients présentaient un substrat épicardique également dans le territoire 
inféro latéral basal lors des procédures d’ablation de TV. Une mutation génétique était identifiée chez 
66% des patients prélevés et analysés, intéressant les gênes MYBPC3, SCN5A, DSP, DES et LMNA. Cinq 
de ces patients présentaient un antécédent familial de cardiomyopathie au premier ou deuxième 
degré.  
 
Conclusion : Nous avons pu évaluer nos pratiques locales grâce à l’analyse rétrospective de dix années 
de procédures d’ablation de tachycardie ventriculaire. Nous avons montré que ces procédures 
s’adressaient de manière prédominante à des patients atteints de NICM, chez qui un substrat 
épicardique inféro latéro basal récurrent a pu être identifié. Ces constatations étaient en accord avec 
les analyses structurelles préopératoires (ECG, ETT et IRM cardiaque). Ces patients NICM semblent 
donc se rapprocher très fortement des patients CAVG, actuellement en cours de description. Afin de 
pouvoir l’affirmer, il paraït indispensable d’adopter une conduite à tenir standardisée chez ces 
patients, comprenant une analyse cardiaque structurelle et fonctionnelle ainsi qu’un recueil génétique 
et généalogique exhaustif. 

¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾¾ 
MOTS-CLES : Ablation, radiofréquence, tachycardie ventriculaire épicardique, cardiomyopathie 

dilatée, cardiomyopathie arythmogène, cardiomyopathie non ischémique, cardiomyopathie 
arythmogène ventriculaire gauche 




