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Abréviations

- AFSSAPS : Agence francaise de Sécurité sanitaire des produits de Santé
- ANSM : Agence nationale de Sécurité du médicament et des produits de Santé
- ATP: Stimulation anti-tachycardie

- AVID : Antiarythmic versus implantable defibrillator

- A-V: Atrio-ventriculaire

- CEE : Choc électrique externe

- CEl: Choc électrique interne

- DAI : Défibrillateur automatique implantable

- CASH : Cardiac Arrest Study Hamburg

- CCN : Centre cardiologique du Nord (Seine-Saint-Denis - 93)

- CIDS : Canadian Implantable Defibrillator Study

- CMD : Cardiomyopathie dilatée non ischémique

- CMH : Cardiomyopathie hypertrophique
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- CHU : Centre hospitalo-universitaire

- DAVD : Dysplasie arythmogéne du ventricule droit

- DIM : Département d’Information médicale
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- FV : Fibrillation ventriculaire

- LIA: Lead integrity alert

- MADIT : Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial
- NYHA : Echelle de dyspnée de la New York Heart Association

- PM: Pacemaker

- TSV :Tachycardie supra-ventriculaire

- TV :tachycardie ventriculaire

- VCS : Veine cave supérieure

- VD : Ventricule droit

- VG : Ventricule gauche
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Le défibrillateur automatique implantable (DAI) est un traitement éprouvé dans la prise en
charge des patients présentant des arythmies ventriculaires graves (implantation
secondaire) ou a haut risque d’arythmies ventriculaires graves (implantation primaire). Le
systeme de défibrillation comporte un boitier relié au coeur par un systeme d’électrodes : la
ou les sondes endocavitaires. La sonde de défibrillation a pour réle d’enregistrer |'activité
électrique du coeur, de stimuler et de traiter les arythmies ventriculaires par stimulation
anti-tachycardique et/ou choc de défibrillation. Cette sonde de défibrillation est donc la
partie centrale mais reste également le « maillon faible » du dispositif de défibrillation. Sa
fracture potentielle expose a des risques de traitement inappropriés, ressentis de facon
extrémement désagréables par le patient et méme a l'origine parfois de complications qui
peuvent étre mortelles.

Ces derniéres années, les constructeurs ont essayé de réduire significativement la taille de
cette sonde en gardant ses qualités de longévité et d’efficacité (délivrance de choc d’énergie
> 800 volts).

La firme Medtronic® a commercialisé en 2004 la série des sondes Fidelis® ayant pour
caractéristiques principales d’étre plus faciles a implanter et moins traumatisantes pour les
vaisseaux en raison d’une taille réduite (6,6 F). En avril 2007, un taux de rupture de sondes
anormalement élevé est objectivé obligeant le constructeur a stopper la commercialisation
des sondes en novembre de la méme année. Depuis cette date, les patients implantés avec
cette sonde font I'objet d’un suivi rapproché. En revanche, la prise en charge au moment de
la rupture éventuelle de la sonde ou d’un changement de boftier avec sonde encore intacte
reste délicate et n’est pas encore parfaitement codifiée.

Medtronic® actualise tous les trimestres le suivi du taux de défaillance qui est de 14,2 % en
mai 2012.

En France I'Ansm (anciennement Afssaps) a mis en place un suivi sur cing centres
implanteurs afin de suivre le taux de défaillance national par semestre. Actuellement,
aucune étude francaise de taille n’a été réalisée afin d’étudier les facteurs prédictifs de
rupture de sonde Fidelis®.

Nous avons souhaité effectuer une étude rétrospective portant sur l'implantation des
sondes Fidelis® dans six centres , par ordre alphabétique : le Centre Cardiologique du Nord,
les CHU de Grenoble, Lille, Nancy, Rennes et Saint-Etienne. Par ce registre, nous souhaitions
réaliser un suivi détaillé d’'un nombre important de patients francais implantés afin de tenter
non seulement de confirmer ou d’infirmer le taux de rupture mais également d’objectiver les
facteurs prédictifs éventuels de rupture des sondes Fidelis® afin d’optimiser la prise en
charge des patients porteurs de ces sondes.

Dans une premiére partie, nous rappellerons les principes de fonctionnement du DAI, les
indications d’implantation et la problématique des sondes de défibrillation.
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1. Le défibrillateur automatique implantable

1.1. Introduction

Le DAI est un systeme implantable permettant le traitement autonome des arythmies
ventriculaires, a I'aide d’'une programmation adaptée, indiqué dans la prévention des morts
subites.

Il se présente sous la forme d’un boitier positionné en loge pectorale connecté a des sondes
intracardiaques introduites par voies veineuses (sous-claviere ou céphalique le plus
souvent).

Figure 1 : Défibrillateur cardiaque implantable et sonde endocavitaire
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1.2. Historique et généralités

La prévention de la mort subite aprés un infarctus du myocarde a toujours été une
préoccupation. Les tentatives de traitements médicamenteux se sont révélées inefficaces ou
déléteres.

Michel Mirowski, médecin de Tel Aviv émigré en 1968 aux USA, mit au point le premier
défibrillateur cardiaque implantable en 1970. Il réduit a 300 g un matériel qui pese 13 a
18 kg quand il permet des défibrillations externes.

La premiere publication® concernant I'implantation de ce systéme chez I'étre humain date
de 1980 (Mirowski, Baltimore). Le boitier de DAI pése 250 g et est relié au coeur par des
électrodes épicardiques (patch VG). Boitier non-programmable, d’'une durée de vie de
18 mois, et détectant I'arythmie sur la fréquence.

Figure 2 : Michel Mirowski Figure 3 : L’un des premiers DAI avec patchs épicardiques

La premiere étude randomisée prouvant son efficacité date de 1996 (MADIT).
L'implantation d’un DAI chez des coronariens avec une FEVG < 35 % a titre prophylactique,
améliore la survie versus un traitement médicamenteux.
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Actuellement plus de 10 000 Frangais en sont implantés, dont 86 % d’hommes, de 60 ans
d’age moyen, classe NYHA | et Il pour 83 % des patients>.

Les principales cardiopathies impliquées sont en premier lieu les cardiopathies ischémiques,
les CMD*.

Autres

Brugada

CMH

Cardiopathie
Ischémique

Figure 4 : Répartition des indications de DAI en fonction des cardiopathies

1.3. Description et principes de fonctionnement
1.3.1. Le boitier
1.3.1.1. Généralités

Le DAI est un boitier d’environ 30 cm?3, en titane. Son poids moyen est de 73 g. Sa durée de
vie est de 5 a 7 ans. L’évolution ces derniéres années s’est faite vers une miniaturisation du
systeme.

Figure 5 : Evolution de la taille des DAI (en cm?)
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1.3.1.2. Composants du boitier
Le boitier comprend 3 principaux composants :

- Les piles fournissent I’énergie au systéme.
- Le circuit permet la connectique entre les différents composants.

- Les condensateurs permettent de stocker la charge électrique (850 V pour les DAI
modernes), fournie par les piles via le circuit.

Les condensateurs sont montés en série, avec désormais des condensateurs au Tantal
permettant une densité d’énergie optimale et une forme de condensateur plus adaptée aux
boitiers.

Circuit

ST, JUDE MED’\

SYUMR, CA USa

Condensateur

Figure 6 : Composants d’un défibrillateur (ODR)

On trouve également dans le boitier :
- un circuit de détection et d’analyse de I'arythmie,
- un systéeme de traitement de I'arythmie,

- un systeme de stockage des évenements rythmiques et thérapeutiques : Holter.

1.3.2 La sonde de défibrillation
La sonde est le prolongement endocavitaire du systeme de défibrillation.

Elle est introduite par voie veineuse, généralement par la veine céphalique ou sous-claviére.
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La sonde de défibrillation va se loger dans le ventricule droit le plus souvent a I'apex ou sur
le versant droit du septum inter ventriculaire. Le diametre des sondes, initialement voisin de
11 French, s’est réduit avec les années pour désormais s’approcher de 7-8 French. Elles sont
pour la plupart bipolaires permettant moins de détections inappropriées. La sonde est
connectée au boitier par un systeme a vis.

1.3.2.1. Sondes actives ou passives
La sonde est fixée dans le VD par deux types de procédé :

- Fixation active avec sonde dite « a vis »

©DR

Figure 7 : Sonde a vis dite a fixation active

- Fixation passive avec sonde dite « a barbes »

I't'i,l'l'd'i't'l'0'i't't'!'i'!‘

©DR

Figure 8 : Sonde a barbes dite a fixation passive

1.3.2.2. Sondes simples ou double coil

- Simple coil :

pace/sense shock coil
& 105 F oI 7
tip  ring

DF-1 m

s I p—— {

Figure 9 : Sonde simple coil, avec une seule électrode distale (ODR)
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Cette sonde comprend une seule électrode ventriculaire droite.

- Double coil :
distal imal shock coil
s’:::tcsi shockacoil freimeeaae
13/16/18 cm =3
']
2 1.1 rr
@"IllIIIIlIlIIlllIIlIlEI:CI:lI"ll"ll"llllll"""I"l”"l”"""l[I
tip ring

Figure 10 : Sonde double-coil, avec 2 éléctrodes : une distale et une proximale (ODR)

Elle comprend deux électrodes, I'une dans le ventricule droit (électrode distale), I'autre dans
la veine cave supérieure (électrode proximale). Elle permettrait en théorie d’abaisser
d’environ 15 % le seuil de défibrillation mais cette affirmation n’a jamais été prouvée avec
les sondes simple ou double coil reliées a un boitier actif. Elle permet plus de possibilités de
réglages notamment lorsque le seuil de défibrillation est élevé.

1.4. Fonctionnement du défibrillateur
1.4.1. Traitements disponible sur un DAI
1.4.1.1. Stimulation antibradycardique

Le DAI incorpore les mémes capacités de stimulation et de détection qu’un pacemaker
standard. Il peut étre simple, double ou triple chambre en fonction d’une indication de
stimulation ou de resynchronisation associée.
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1.4.1.2. La stimulation anti-tachycardie (SAT) ou Anti Tachycardia Pacing des Anglo-Saxons
(ATP)

C’est une thérapie qui permet de réduire les tachycardies ventriculaires monomorphes par

une stimulation rapide.

Elle a I'avantage d’étre indolore, efficace le plus souvent et peu consommatrice d’énergie.
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Figure 11 : Réduction d’une tachycardie ventriculaire par ATP (DAI Biotronik VVI) (TV a 230/min, cassée par la
premiére tentative de stimulation antitachycardique)

En cas d’échec d’ATP, le défibrillateur est programmé pour délivrer un ou plusieurs CEl, sauf

s’il existe une zone de TV lente sans choc programmé.
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Figure 12 : SAT sur une TV chez un patient implanté d’un DAl double chambre Saint Jude Medical. De haut en
bas : Démarrage de la TV (T) avec dissociation AV typique ; Echec de 2 tentatives de SAT (ATP) avec accélération

de la TV en zone FV (F) et mise en charge des condensateu

rs (). Choc délivré qui interrompt la TV mais

déclenche une FA (choc synchrone de I'onde R mais délivré en période vulnérable atriale).
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1.4.1.3. Choc électrique interne de haute énergie

Il survient soit d’emblée si le DAI détecte une fibrillation ventriculaire ou une tachycardie
ventriculaire en zone de FV ; soit apres échec d’ATP et ce en fonction de la programmation
du DAL
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Figure 13 : Réduction d’une fibrillation ventriculaire par choc électrique interne chez un patient avec syndrome
de Brugada et implanté d’un DAI Saint Jude Medical. De haut en bas, démarrage de la FV sur une ESV. Mise ne
charge des condensateurs (¢). Choc de 801 volts (HV) délivré qui interrompt la FV.
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1.4.2. Détection et traitement des arythmies
1.4.2.1. Détection de troubles du rythme ventriculaires

Lorsque le DAI est équipé d’une sonde atriale, il est capable par détection de I'activité atriale
in situ de discriminer facilement une arythmie supra-ventriculaire d’'une arythmie
ventriculaire.

En revanche cette discrimination est mise a mal pour un DAl mono-chambre, qui ne posséde
gu’une seule sonde dans le VD.

Il peut se faire leurrer par un trouble du rythme supra-ventriculaire, et ainsi délivrer une
thérapie inappropriée.

Afin de rendre minimal ce risque d’erreur, le défibrillateur est programmé pour tenter de
différencier I'origine de I'arythmie en recherchant :

- le critere de début brutal qui permet d’éliminer une tachycardie sinusale (a début
progressif) ;

- le critere de stabilité de fréquence qui permet d’éliminer une fibrillation atriale (par
définition irréguliere) ;

- le critéere de morphologie des QRS, dont le principe est d’évaluer le pourcentage de
similitude des complexes ventriculaires avec un modéle mémorisé. La mise a jour du modele
est automatique.

Figure 14 : Comparaison des complexes (ODR)
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1.4.2.2. Programmation du DAI

Classiquement le DAl est programmé avec une, deux ou trois zones de traitement :
- La premiére pour des TV lentes, qui délivre des salves d’ATP sans CEl, est facultative.

- La seconde pour des TV plus rapides mais a une fréquence cardiaque inférieure a la
fréquence de détection de la FV, qui délivre des salves d’ATP puis en cas d’échec une
cardioversion par CEl.

- La troisieme pour les FV ou les TV rapides détectées en zone de FV dans laquelle est délivré
un CEl de défibrillation soit d’emblée, soit depuis quelques années aprés 1 ou
exceptionnellement 2 tentative(s) de SAT avant ou pendant la charge.

wmmm=D> Chocs de Défibrillation

240
WE==> Thérapie Tachycardie B

190
Tachy A WE==> Thérapie Tachycardie A
150
Sinusal . > Inhibé ou synchrone de P
45

Brady nmmmmdp StimulationVou AV

Figure 15 : Schéma de programmation d’un défibrillateur
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1.4.2.3. Le choc électrique endocavitaire

Depuis la création du DAI, I'obtention du choc de défibrillation a connu plusieurs évolutions.
Ces évolutions ont eu pour but de simplifier la procédure d’implantation et de réduire le
seuil de défibrillation. Le seuil de défibrillation est I'énergie minimale nécessaire pour
réduire une fibrillation ventriculaire.

Initialement les 1" DAI étaient implantés dans I'abdomen et étaient reliés a des patchs
épicardiques qui permettaient d’obtenir de bons seuils de défibrillation mais des
implantations lourdes.

Dans le début des années 1990 I'implantation devient endocavitaire a I’aide soit d’'une sonde
double coil, soit d’'une double sonde. Jusqu’a la moitié des années 1990, cette ou ces sondes
étaient reliées a un boitier non actif implanté dans I"'abdomen. Vers 1995, la réduction de la
taille des boitiers permet le passage en implantation pectorale, mais initialement toujours
avec un boitier non actif. C'est a cette époque de boitiers non actifs que les seuils de
défibrillation sont les plus mauvais.

A la fin des années 1990, I'apparition du boftier actif qui fait office de patch de défibrillation
va permettre, associé a la technologie du choc biphasique (cf. paragraphe suivant), de
réduire les seuils de défibrillation. La sonde double coil n’est plus obligatoire.

Evolutiontdes seuils de defibrillation
-> 1990 1990 -> 1992 -> 2000

s

L |
Patchs et vis 5 sondes Sonde Boitier actif

epicardiques ¢ ils moyens  unique bons seuils
excellent seuils seuils

moyens

Figure 16 : Evolution des sondes de défibrillateur au fil du temps
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La délivrance du choc endocavitaire s’effectue entre deux électrodes :
- L'électrode distale de la sonde VD et le point de sortie du courant électrique.
- Le courant est dirigé vers une seconde électrode qui peut étre :

1- L'électrode proximale de la sonde VD située dans la VCS (Figure 17)

©DR

2- Le boitier du DAI lui-méme (boitier actif)(Figure 18)

©DR
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3- Vers le botitier et I'électrode de la VCS simultanément (Figure 19)

©DR

L’électrode proximale (VCS) est programmable (marche/arrét), elle permet de modifier le
vecteur, et ainsi adapter au mieux les parametres pour une efficacité optimale.

Le choc délivré est un choc biphasique, il décharge en deux temps par inversion de la
connexion du systeme des condensateurs vers les sondes.

Cette technologie utilisée depuis plus de 10 ans a permis d’abaisser les seuils de
défibrillation. Rappelons que le seuil de défibrillation est I'énergie minimale qui permet de
réduire une FV.

Figure 20 : Choc biphasique
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2. Indication du DAI

En France et en Europe lI'implantation d’un DAI reléeve de recommandations spécifiques,
élaborées par les sociétés savantes (cf. « Annexes »).

Il existe 3 grands types d’indication :

2.1 La prévention primaire

La prévention primaire : réservée aux patients porteurs d’une cardiopathie ou non a risque
de présenter une arythmie ventriculaire maligne.

Dans cette catégorie on retrouve en premier lieu les cardiopathies ischémiques avec FEVG <
30 %, population pour laquelle I'étude MADIT 11> a montré une réduction significative de la
mortalité (DAl versus traitement médical).

D’autres indications sont possibles pour les cardiopathies non ischémiques et rythmiques en
prévention primaire selon certains critéres listés dans le tableau des recommandations (cf.
« Annexes »).

2.2 La prévention secondaire

La prévention secondaire : réservée au patients ayant présenté une arythmie ventriculaire
maligne sans ou avec cardiopathie sans cause aiglie curable retrouvée. Recommandation
dictée par les études AVID®, CIDS’ et CASH®.

Dans cette catégorie sont inclus les cas suivants :
e Arrét cardiaque par FV ou TV, sans cause aigué ou réversible (I.A).
e TV soutenue spontanée symptomatique sur cardiopathie (I.B).

e TV soutenue spontanée, mal tolérée, en I'absence d’anomalie cardiaque, pour
laquelle un traitement médical ou une ablation ne peuvent étre réalisés ou ont
échoué (I.B).

2.3 La resynchronisation cardiaque : DAI triple chambre

La resynchronisation cardiaque s’adresse aux patients insuffisants cardiagues chroniques
qguelgue soit I'origine de la cardiopathie, avec un traitement médical optimal, et qui
présentent les critéres suivants :
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e Insuffisance cardiaque sévéere : classe NYHA Il a IV.
e Dysfonction ventriculaire gauche avec fraction d'éjection < 35 %.

® Présence d'une désynchronisation ventriculaire avec élargissement du QRS > 120 ms
(NYHA 11l et IV) ou = 150 ms (NYHA classe Il).

Chez ces patients I'implantation d’un systéme de resynchronisation bi-ventriculaire permet
d’améliorer les symptdomes, de diminuer les hospitalisations pour insuffisance cardiaque (I.A)
et de diminuer la mortalité (1.B).

La resynchronisation s’effectue en implantant une sonde dans le ventricule droit (destinée a
la stimulation du VD) et une seconde dans le sinus coronaire (destinée a la stimulation du
VG), le but étant une contraction synchrone des deux ventricules.

Figure 21 : Schéma de resynchronisation cardiaque (ODR)

Ces patients avec une FEVG < 35 % rentrent le plus souvent dans les indications de DAI en
prévention primaire et secondaire. lls sont donc implantés de DAI triple chambre (3 sondes
(oreillette droite, VD et sinus coronaire)) et double chambre (2 sondes (VD et sinus
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coronaire)) en cas d’exclusion de I'oreillette pour des troubles du rythme supra-
ventriculaires notamment.

3. Les sondes de défibrillateur
3.1. Fiabilité des sondes

La fiabilité des sondes de DAI a fait I'objet de plusieurs publications, plus ou moins
concordantes, permettant cependant de donner une approche fiable sur leur longévité.

La premiére revue de la littérature date de 2008° et porte sur 13 publications de 1980 a
2008, nous y retrouvons les chiffres de survie suivants :

Années 2 ans 5ans 8 ans

Tauxdesurvie 91a99% 85a98% 60a72%
Une seconde revue de la littérature, publiée en 2009% et portant sur 199 publications et
registres mentionne le taux de défaillance suivant :

Années 3 ans 5 ans 8 ans

Taux de défaillance 5,6 % 8,6 % 17,3 %

Cette revue est a interpréter avec précaution dans la mesure ou elle comprend des sondes
de DAl et de stimulateur cardiaque. Elle objective que 56 % des défaillances sont sans aucun
risque pour le patient.

Une derniére étude mono-centrique de 2 161 patients'’ réalisée de 1992 & 2008 retrouve les
taux de défaillance suivants :

Années 1an 2 ans 5ans 10 ans

Taux de défaillance 0,6% 1,4% 65% 16,4%

Elle décrit un taux de défaillance annuel de 1,3 %.

Cette étude est certainement plus proche de la réalité que celle de Maisel® car plus
contemporaine (de 1992 a 2008, contre 1980 a 2008).

Les divergences rencontrées dans ces différentes études s’expliquent par I'absence de
définition commune de « défaillance de sonde » ou de « survie de sonde ».

39



Le taux de survie varie également en fonction :
- dela durée de I'étude,
- du nombre et du modéle de sondes étudiées,
- de l'expérience des praticiens.

Vu ces résultats, le taux moyen de défaillance a 5 ans est de 'ordre de 7 a 8 %.

12
|

Une étude publiée par Berul™ montre que dans une série multicentrique pédiatrique de 443

patients suivis pendant 12 ans, 30 % des défaillances sont dues a une rupture de sonde et

41 % a une abrasion de l'isolant. Les 29 % restants sont partagés entre les déplacements de
sondes (10 %) et les défauts de détection (19 %).

3.2 Les sondes Fidelis®

Les sprints Fidelis® sont des sondes de 6,6 French, bipolaires de haut voltage destinées a étre
reliées a un défibrillateur automatique implantable.

Elles se déclinent sous 4 modeles :
- 2 sondes mono-coil : 6 931 (a vis ou active) et 6 930 (a barbe ou passive).
- 2 sondes double coil : 6 949 (a vis ou active) et 6 948 (a barbe ou passive).

Ces sondes ont été mises sur le marché fin 2004 par la firme Medtronic®. Elles devaient étre
plus faciles a implanter et moins traumatisantes pour les vaisseaux.

En avril 200713, un taux de rupture de sonde anormalement élevé est observé, amenant le
constructeur a suspendre la distribution et a rappeler les sondes non-implantées en octobre
2007™. Au moment de ce rappel, 268 000 sondes avaient été implantées' dans le monde
dont 5 024 en France™.

On a enregistré 13 décés au niveau mondial dont 1 en France®, liés a une défaillance
Fidelis®.

Les zones de rupture des sondes sont de 3 types :
- Extrémité distale de la sonde affectant I'anode
- Zone inférieure du manchon de fixation, affectant la cathode

- Plus rarement c’est une fracture du conducteur haute tension.
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Les fractures de sonde observées peuvent étre a I'origine de la non-délivrance de la thérapie
au patient ou de chocs inappropriés. Ces chocs inappropriés ne conduisent généralement
pas a des complications autres qu’une ré-intervention afin de placer une nouvelle sonde,
avec ou sans retrait de la sonde défectueuse, mais sont tres traumatisants pour le patient.

Le suivi orchestré par Medtronic® en mai 2012 objective un taux de défaillance de 14,2 %'
(au 81° mois de suivi), sur un suivi basé sur la sonde double coil a fixation active 6 949.

Dés juillet 2008, I’Afssaps™ a mis en place un suivi de I"évolution du taux de défaillance des
sondes Sprint Fidelis® au sein de 5 des principaux centres implanteurs frangais (CHU de
Clermont-Ferrand, CHU de Lille, CHU de Lyon, CCN St-Denis et CHU de St-Etienne). Dans ces
5 centres, 1241 sondes Sprint Fidelis® ont été implantées, soit plus de 20 % des sondes
implantées en France. Le taux de défaillance cumulatif observé dans le cadre de ce suivi en
février 2012 est de 12,3 % (au 36° mois de suivi).

L’'Afssaps diffuse et actualise tous le 6 mois des recommandations pour le suivi des patients
implantés de sondes Fidelis® :

- Le suivi des patients tous les 3 mois, au lieu de 6 mois habituellement.

- La nécessité de mettre en place pour tous les patients pour lesquels cela était possible un

systéme permettant de détecter précocement une fracture de sonde, systéme appelé LIA

(Lead Integrity Alert). Malheureusement la LIA n’est pas disponible sur tous les DAI (Sorin®
notamment). Il est donc recommandé lors du changement de boitier de DAI d’implanter un

dispositif ayant la LIA.

- En cas de ré-intervention, notamment en cas de changement du défibrillateur implantable,
il était également demandé d’envisager au cas par cas I'implantation d’une nouvelle sonde

(avec ou sans extraction de la sonde Sprint Fidelis®) en prenant en compte le risque de
complications.

- Les données de Medtronic® montrent un risque accru de fracture du conducteur de
défibrillation sur les sondes Fidelis® ayant présenté auparavant une fracture du circuit de
stimulation-détection. Il convient donc d'implanter une nouvelle sonde de défibrillation en
cas de fracture identifiée au niveau de la sonde Fidelis® méme si les anomalies observées ne
concernent que le conducteur de stimulation-détection.

3.3. Les sondes RIATA®

Les sondes RIATA® et RIATA ST® avec isolant en silicone sont des sondes de 7 ou 8 French
destinées a étre connectées a un boitier de défibrillateur automatique implantable,
commercialisées par St. Jude Medical® a compter de 2002.
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Les derniéres sondes 8 French ont été commercialisées en France en 2008 et les derniéres
sondes 7 French en 2010.

Environ 227 000 sondes de défibrillation RIATA® et RIATA ST® avec isolant en silicone ont été
implantées dans le monde, dont 6 198 en France depuis 2002,

En décembre 2010, la société St. Jude Medical® avait informé du taux d'abrasion de l'isolant
de ces sondes. Ce taux, calculé sur les observations faites sur les sondes retournées a St.
Jude Medical® suite a une réclamation, était alors de 0,47 % aprés 9 années de
commercialisation. Ce taux de défaillance était proche des taux observés pour les modeles
de sondes de défibrillation d’autres fabricants mais faisait état d’'une catégorie d’abrasion
spécifique, montrant une externalisation des conducteurs.

La société St. Jude Medical® a actualisé ces informations en décembre 2011, le taux
d’abrasion observé étant passé de 0,47 % a 0,63 %. Une étude irlandaise a montré la méme
année que les données du fabricant étaient sous-estimées et faisait état de 15 % de cas
d’externalisation des conducteurs (le fil conducteur sortant de la gaine) observés dans un
centre d’Irlande du Nord"” pour I'ensemble des patients. Dans la majorité des cas (80 %), la
sonde ne présentait pas d’'anomalie de fonctionnement, malgré I’externalisation observée.

Une étude des Pays-Bas réalisée par I'autorité de santé néerlandaise en février 2012 recoupe
les données de I’étude irlandaise. Cette étude a été conduite sur 627 patients et montre que
15 % des patients porteurs d’une sonde RIATA® présentent un défaut du conducteur, non
associé a une défaillance de la sonde dans la majorité des cas.

Une abrasion est un endommagement de I'isolant qui entoure le corps de la sonde. C'est un
risque connu pouvant avoir plusieurs origines, notamment des frottements sonde-boitier ou
sonde-sonde. Une abrasion peut étre asymptomatique mais peut dans certains cas conduire
a des chocs inappropriés, voire a I'inefficacité du dispositif. La défaillance de la sonde, suite a
une abrasion, dépend du degré d’endommagement de I'isolant.

Ces externalisations peuvent concerner soit le conducteur de détection du rythme cardiaque
du patient, soit le conducteur de délivrance de la thérapie et sont liés aux mouvements des
conducteurs dans l'isolant. Il est a noter que ces conducteurs sont eux-mémes revétus d’un

isolant.

Dans la majorité des cas (80 %), une externalisation ne présente pas d’anomalie électrique
car cet isolant des conducteurs externalisés n’est pas endommagé. La sonde fonctionne alors

correctement et peut délivrer les éventuelles thérapies nécessaires.
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Figure 22 : Exemple de rupture d’une sonde RIATA®

Figure 23 : Extériorisation du conducteur par abrasion de la gaine en silicone

St. Jude Medical® mentionne deux décés qui pourraient étre liés a la procédure d’extraction

de la sonde RIATA® et un décés pour lequel le lien avec la procédure d’extraction de la sonde
n’est pas établi.

Devant ce constat I'Affsaps a émis aux médecins implanteurs des recommandations pour
organiser la surveillance des patients porteurs d’une sonde RIATA®.
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En plus des recommandations, [I'Affsaps incite les médecins a déclarer tout
dysfonctionnement pouvant avoir un lien avec un probléme d’abrasion.

Les recommandations dictées par I’Affsaps sont les suivantes™ :

- Envisager le remplacement de la sonde en cas d’anomalie (abrasion de
I'isolant et externalisation du conducteur) en prenant en compte le risque
lié a la ré-intervention.

- Paramétrer, lorsque cela est possible, le logiciel du défibrillateur associé
afin de déclencher une alarme (LIA) en cas de défaillance de la sonde,
malheureusement non disponible sur tous les DAI.

- Revoir pour un examen de routine les patients tous les 3 mois.

- Réaliser au moins une fois par an un controle radiographique de la sonde
avec deux incidences (face et profil), afin de détecter une externalisation
du conducteur.

- Procéder a une fluoroscopie biplan (technique d’imagerie médicale
permettant de montrer des images en mouvement, en temps réel) lors de
toute intervention sur le boitier ou en cas de doute sur l'intégrité de la
sonde RIATA.

- Dans le cas particulier d’'une ré-intervention pour un changement du
boitier, mettre en place un dispositif ayant un logiciel de surveillance de la
sonde.
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2. Registre multicentrique
francais Fidelis®
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1. Introduction

Les sprints Fidelis® sont des sondes de 6,6 French, bipolaires de haut voltage destinées a étre
reliées a un défibrillateur automatique implantable.

Elles se déclinent sous 4 modéles :

- 2 sondes mono-coils : 6931 (a vis ou active) et 6930 (a barbe ou passive)
- 2 sondes double-coils : 6949 (a vis) et 6948 (a barbe)

Ces sondes ont été mises sur le marché fin 2004 par la firme Medtronic®. Elles devaient étre
plus faciles a implanter et moins traumatisantes pour les vaisseaux.

En avril 20073, un taux de rupture de sonde anormalement élevé est observé amenant le
constructeur a suspendre la distribution, et a rappeler les sondes non implantées en octobre
2007, Au moment de ce rappel, 268 000 sondes avaient été implantées dans le monde
dont 5 024 en France™.

Les zones de rupture peuvent étre de trois types :
- Extrémité distale de la sonde affectant 'anode
- Zone inférieure du manchon de fixation, affectant la cathode
- Plus rarement c’est une fracture du conducteur haute tension.

La rupture de sonde peut avoir de graves conséquences car une sonde défectueuse peut ne
pas délivrer une thérapie en cas d’arythmie ventriculaire maligne et ainsi engendrer le décés
du patient.

On peut également observer en cas de défaillance la délivrance de chocs électriques
inappropriés, pouvant étre également a I'origine de déces.

On a enregistré 13 décés dans le monde dont 1 en France®, liés a une défaillance Fidelis®.

Etudier les facteurs prédictifs de rupture de sonde est primordial pour optimiser la
surveillance et le management des patients encore porteurs de ces matériels
potentiellement défectueux.

18 19 20

De plus, le taux de rupture augmente avec le temps , amenant a penser que l'on va

étre de plus en plus confronté a ce type de défaillance.

Sujets parfois jeunes, indications prophylactiques, avec extraction non sans risque.
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Les études précédentes ont montré que les facteurs prédictifs de rupture étaient :

_ U'sge jeune ® 212223 24
- Le sexe féminin® 2

. s . . 25 26 27
- Les fractions d’éjections normales?® ou subnormales*

- Lavoie d’abord non céphalique™ ?’

Au niveau francais il existe un suivi organisé par '’Ansm'™ (anciennement Afssaps) mis en
place en juillet 2008 sur 5 centres implanteurs (CHU de Clermont-Ferrand, de Lille, de Lyon,
de St-Etienne et le Centre Cardiologique du Nord de St-Denis).

Ce suivi a permis d’objectiver un taux de rupture de 12,3 % en février 2012 (aprés 36 mois
de suivi), conforme aux données mondiales du constructeur.

Cependant, en France, aucune étude multicentrique n’a été réalisée pour étudier les
facteurs prédictifs de rupture de sonde.

Ainsi nous avons souhaité par cette étude rétrospective multicentrique étudier les facteurs
prédictifs de rupture des sondes Fidelis® au niveau national.

3. Matériels et méthodes
3.1. Sélection des centres

L’étude réalisée porte sur 6 centres implanteurs francais, 1 privé (CCN Saint Denis (93)) et 5
publics (CHU de Grenoble, Lille, Nancy, Rennes et Saint-Etienne) sélectionnés par la qualité
de leur suivi ainsi que I'utilisation de sondes différentes : simples et doubles coil.

3.2. Recueil des données

Le recueil des données s’est effectué dans chaque centre, a I'aide de bases de données
préexistantes et /ou a partir des dossiers médicaux de patients.

Recueil que jai effectué en totalité pour les centres de Nancy, Lille et Grenoble,
partiellement pour St-Etienne a I'aide d’une base de données préexistante. Les bases de
Rennes et du CCN ont été réalisées par des assistants de recherche clinique de ces deux
centres.

Deux types d’information ont été recueillis : les caractéristiques de la population Fidelis® et
les parametres de suivi.
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3.2.1. Caractéristiques des données colligées dans la base de données

Elles ont été récoltées a I'aide des comptes rendus d’hospitalisation et opératoire des
patients, si une base de données n’était pas préétablie :

- Age

- Sexe

- Indication de DAI (primaire ou secondaire)

- Indication de pacing

- Indication de resynchronisation

- Cardiopathie (CMI, CMD, CMH, DVDA, électrique, autres)
- FEVG

- Date d’'implantation

- Type de Fidelis® (6930, 6931, 6948, 6949)

- Abord vasculaire (céphalique, sous-claviére, autres)
- Sonde a I'apex ou au septum

- Nombre de sonde

- Loge pré-pectorale ou rétro-pectorale

- Coté droit ou gauche

3.2.2. Parametres de suivi

lIs ont été rassemblés a I'aide des comptes-rendus de consultations et d’hospitalisations, ces
patients étant suivis tous les 3 mois, conformément aux recommandations de I'Affsaps :

- Date de dernier suivi

- Dépendance PM

- Thérapies délivrées pendant le suivi ( ATP/CEI/ATP+CEl)
- Chocs inappropriés

- Etat du patient (en vie ou décédé)

- Date de déces

- Déces en lien avec défaillance Fidelis®
- Défaillance Fidelis®

- Date de défaillance Fidelis®

- Remplacement Fidelis®

- Remplacement du DAI

3.3. Définitions et classifications

La fracture de sonde Fidelis® a été définie comme :
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- Augmentation d’'impédance de stimulation ou de défibrillation objectivée

lors d’une consultation systématique (asymptomatique).

Figure 24 : Augmentation brutale et répétée d’'impédance de stimulation (DAl Maximo VR, Medtronic®)

- Détection d’intervalles courts a I'origine de mise en charge itératives de
boitier sur épisodes non soutenus étiquetés FV.

Figure 25 : Détection d’intervalles courts (DAl Maximo VR, Medtronic®)

- Augmentation d’impédance objectivée par LIA (Lead Integrity Alert)
(asymptomatique).
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- Chocs éclectiques internes inappropriés (symptomatique) (photo). Les
chocs sont délivrés devant une surdétection de parasites liés a la fracture

de sonde.
I;A;aé'lé b;\I:'RA'aximo VR 7232 Logiciel 9979, version 1.0
Numéro de série: PRN618081S Copyright Medtronic, Inc. 2003
Rapport épisode TV/FV #14 Page 1
ID#  Date/Heure Type CycleV. Dern.Tt Réussie Durée
14 06, Jun 17:50:23 FV 170ms  FVTt6 Non 1.4 min
A FV=270ms TV =370ms
Interv. V-V (ms}
2000 35.0J 34.9J 35.0J
1700 il 349J 4 349J ¢ 3504
1400 — ! i i
1100 - :
800 —
600 . .
. *—ﬂ_—w—'-—'f. Rt -t W e ..- .\ .\.--.-a'-f
400 . el B e )
o e T v K ry
B et - ‘,.h.'.,‘ s
0 — et amde Wit fa Flamtas Togd 5 T
¢ i LR S SR RS0 S+~ SO I U St S R

|
o Y TS R AT R R R A R R A R RS R R R R

-50 -40 -30 -20 -10 0 10 20 30 40 50 60
Temps (s) [0 = Détection]

Figure 26 : Chocs électriques internes inappropriés (DAl Maximo VR, Medtronic®)
Un « événement Fidelis® » a été considéré comme tout événement symptomatique ou
asymptomatique résultant d’'une rupture de sonde.

Le suivi s’est effectué de la date d’implantation jusqu’a la date de dernier suivi pouvant étre
de trois types : date de derniere consultation, date de décés ou date de rupture.

Pour I'analyse, les patients ont été répartis dans deux groupes de facon a homogénéiser les
populations :

- Cardiopathies avec dysfonction VG (CMI+CMD).
- Cardiopathies avec FEVG normales (CMH, électriques, DVDA, autres).

3.4. L’analyse statistique

L’étude statistique a été réalisée par les services du DIM (Département d’Information
médicale) du CHU de Nancy.

L'analyse de survie a été réalisée par le test de Kaplan-Meier.

L'analyse uni-variée a fait intervenir le test du Log Rank, dans lequel intervient le test du
Chi2.
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L’analyse multi-variée utilise le modele de COX. Le seuil de significativité retenu est p < 0,05.

3.5. Résultats

3.5.1. Analyse descriptive

De décembre 2004 a novembre 2007, 1 022 sondes Fidelis® ont été implantées sur les six
centres retenus représentants 20,3 % des patients implantés en France (1 022/5 024%). Sur
les 1 022 patients, 36 patients n’ont pas été retenus compte tenu de données manquantes.

Le nombre de patients inclus était au final de 986. La durée moyenne de suivi est de
40,3 mois.

Le suivi réalisé s’est effectué a partir du jour d’implantation et était clos le 1/03/2012.

e La répartition en nombre de sondes implantées par centre est la suivante :

Répartition par centre
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Figure 27 : Nombre de sondes implantées par centre

* L’age moyen des patients a I'implantation est de 60,9 ans avec 18 % de femmes (n=180).
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Répartition par sexe
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Figure 28 : Sexe ratio

* Nous avons classé les cardiopathies en deux groupes et ce afin d’obtenir des ensembles
statistiquement analysables :

- Cardiopathies avec dysfonction VG : CMI et CMD - n=843 (85 %).
- Cardiopathies a FEVG préservées -n=143 (15 %).
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Figure 29 : répartition des cardiopathies

e La FEVG moyenne est de 32,6 %.
® Les FEVG sont classées en 3 groupes :

- Groupe 1:FEVG <35 %, n=642 (65 %).
- Groupe 2 : FEVG entre 35 et 55 %, n=232 (24 %).
- Groupe 3:FEVG >55 %, n=112 (11 %).
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Figure 30 : Répartition des FEVG

e Concernant les indications d’implantation, 58 % des patients (n=576) ont été implantés en
prévention primaire et 42 % (n=410) en prévention secondaire.

Plus d’un tiers des patients (37 %) ont bénéficié d’une resynchronisation cardiaque (n=369).
* Le nombre de sondes implantées par patient est réparti de la facon suivante :

- 1sonde:n=301 (31 %)
- 2sondes :n=374 (37 %)
- 3sondes:n=311 (32 %)

eLes quatre types de sonde Fidelis® ont été implantées dans les proportions suivantes :

600

500

400

300

200

Nombre de sondes (n)

100

Type de sonde

W6930 WM6931 mE6948 mWM6949

Figure 31 : répartition par type de sonde (6930 : mono-coil passive, 6931 : mono-coil active,
6948 : double coil passive, 6949 : double coil active)
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e La voie d’abord la plus utilisée est la voie céphalique avec 64 % des patients (n=628), la
voie sous-claviere étant utilisée dans 36 % des cas (n=357).

e Concernant la loge du DAI, 89 % (n=876) des patients ont été implantés en pré-pectoral et
11 % (n=110) en rétro-pectoral.

e La sonde de DAI a été positionnée a I'apex du VD dans 83 % des cas (n=819), et sur le
septum dans 17 % de cas (n=167).

e Le DAl a été implanté dans 77 % des cas a gauche (n=763).
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Femme, n (%) 180 (18)

Cardiopathies, n (%) : Groupe 1 (n=843) CMI 517 (52)
CMD 326 (33)

Groupe 2 (n=143) CMH 27 (3)

Electrique 27 (3)

DVDA 23(2)

Autre 66 (7)

Indication prévention primaire, n (%) 576 (58)

Dépendance PM, n (%) 143 (19)

Voie d’abord, n (%) Céphalique 628 (64)
Sous-claviere 358 (36)

Loge, n (%) Pré-pectorale 876 (89)
Retro-pectorale 110 (11)

Nombre de sondes, n (%) 1 301 (31)
2 374 (37)
3 311 (32)

Tableau 1 : Caractéristiques de la population
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3.5.2. Analyse de suivi

Le taux de défaillance Fidelis® dans cette étude est de 11,2 % (n=111), a la fin du suivi.

Indexé au temps, ce taux croit et s’accélére d’année en année pour atteindre 20,7 % a 5 ans.

Année de suivi | Absence d’événement | Taux de défaillance
Fidélis®

survie globale

v A W N B

07

0.6

0.5

98,8%, 1C95% [98,1%-99,5%] 1,2%
96,2%, 1C95% [94,9%-97,5%] 3,8%
92,6%, 1C95% [90,7%-94,4%] 7,4%
86,1%, 1C95% [83,6%-88,8%] 13,9%
79,3%, 1C95% [75,8%-83%] 20,7%

Tableau 2 : Taux de défaillance au cours du temps

I I I I I I
10 20 30 40 50 60

temps (mois)

Figure 32 : Survie des sondes
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A la fin du suivi, 18 % des patients sont décédés (n=181). Aucun de ces déceés n’est
attribuable a une défaillance Fidelis®. D’autre part 9 % des patients (n=88) sont perdus de
vue, le plus souvent en raison d’un suivi dans un centre différent du centre implanteur.

On note également 2 % de patients greffés (n=18).

De plus 7 % des patients (n=74) ont bénéficié d’'une explantation de sonde sans qu’elle soit
associée a une défaillance. Dans la majorité des cas c’est un geste prophylactique réalisé au
moment du changement de boitier, ou une extraction compléte du systéme en raison d’un
probléme infectieux.

Ainsi a la fin du suivi 39 % des patients (n=384 (111 défaillances et 273 explantations toutes
causes)) ont été explantés. Ceci explique la différence entre le taux de défaillance globale
observée dans cette population (11,2 %), et le taux de rupture indexé au temps (20,7 % a 5
ans).

Dans le cadre du suivi des patients, nous avons observé que 20 % d’entre eux (n=197) ont
bénéficié d’une ou plusieurs thérapie(s) appropriée(s) délivrée(s) par le défibrillateur.
Parallelement 10,1 % des patients (n=100) ont recu un ou plusieurs chocs électriques
inappropriés, pour 66 % d’entre eux ils étaient les symptomes d’une rupture de sonde.

En ce qui concerne les complications liées a I'implantation du dispositif de défibrillation,
nous avons observé 4 % de complications majeurs, dont 2 déces.
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Variable Total
n=986

Patients traités (ATP /CEl), n (%) 197 (20)
CEl inappropriés, n (%) 100 (10)
Durée moyenne de suivi 40,3 mois
Etat du patient, n (%) En vie 699 (71)
Décédé 181 (18)
Perdu de vue 88 (9)
Greffé 18 (2)
Fracture de sonde, n (%) Totale 111 (112)
Symptomatique 66 (59)
Asymptomatique (LIA) 31 (28)
Asymptomatique 14 (13)
Complications majeures, n (%) Absence 944 (96)
Infection + extraction 16 (2)
Hématome + ré intervention 2 (0)
Déplacement de sonde 9(1)
Autres 15 (1)
Complications mineures, n (%) Absence 970 (98)
Pneumothorax 5(1)
Hématome 7 (1)
Autres 4 (0)
Remplacement DAI, n (%) 184 (18)
Patients explantés, n (%) Toutes causes 384 (39)
Défaillance Fidelis® 111 (11)
Explantations sans défaillance Fidelis® 74 (7)
Greffés 18 (3)
Patients décédés 181 (18)

Tableau 3 : Données du suivi des patients



3.5.3. Analyse uni-variée

e Le taux de rupture pour les différentes sondes s’avere différent au vue des données

suivantes :

Sonde 6930 6/18 (33 %)
Sonde 6931 69/525 (13 %)
Sonde 6948 6/60 (10 %)
Sonde 6949 30/383 (8 %)

Tableau 4 : Taux de défaillance par type de sonde
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Figure 33 : Taux de survie des quatre sondes Fidelis® (sonde 1 = 6949, sonde 2 = 6931,
sonde 3 = 6948 et sonde 4 = 6930)
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L'analyse statistique uni-variée objective une différence statistiquement significative
(p=0,009) entre les différentes sondes au détriment de la sonde 6930, qui enregistre un taux
d’échec de 33 %.

Il 'y a pas de différence entre les groupes de sondes mono-coil passive (6930) ou active
(6931) et les sondes double coil passive (6948) ou active (6949) (p=0,154). En revanche, il
existe une différence significative (p=0,05) entre les groupes sondes actives (a vis : 6931,
6949) et passives (a barbe : 6930, 6948), les sondes a barbe étant plus fragiles. Enfin on
n’enregistre pas de différence statistiquement significative entre les sondes 6931 et 6948
(p=0,82) et les sondes 6931 et 6949 (p=0,201).

L’analyse uni-variée permet d’objectiver trois facteurs pronostiques de fracture de sonde :

e L’age (p=0,0001) : un age inférieur a 40 ans est un facteur de risque de fracture de sonde
Fidelis®.
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Figure 34 : survie en fonction de I'dge

e Les cardiopathies a FEVG conservée (p=0,006). Les cardiopathies du groupe 2 parmi
lesquelles on retrouve les canalopathies, les DAVD et les CMH représentent un facteur
prédictif de rupture en comparaison du groupe 1 (CMI+CMD). Cet élément est confirmé par
le fait qu’'une FEVG > 55 % est un facteur prédictif de rupture (p=0,036). Les patients du
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groupe 2 (canalopathies, DAVD, CMH) appartiennent pour la majorité au groupe des FEVG >
55 %, ce qui explique la concordance de ces deux résultats.
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Figure 35 : Survie du type de cardiopathie (autres = CMH, DAVD, canalopathies ; FEVG basse = CMI+CMD)
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Figure 36 : Survie en fonction de la FEVG
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e Le caractéere pré ou rétropectoral de la loge d’implantation (p=0,0006). L'implantation en

loge rétro-pectorale apparait comme un facteur prédictif de rupture en comparaison de la

loge pré-pectorale. Cette différence ne se manifeste qu’aprés la 3° année.
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Figure 37 : Taux de survie en fonction du type de loge d'implantation
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Tableau 5 : Analyse uni-variée
Criteres étudiés

Sexe =0,689
Centre P=0,175
Age a I'implantation : < 40 ans P=0,0001
40-60 ans
> 60 ans
Cardiopathie : groupe 1 (CMI+CMD) P=0,006
groupe 2 (CMH+ DAVD+canalopathies)
FEVG : <35 % P=0,03
35-55 %
>55%
Thérapies délivrées : oui/non =0,179
Indication CRT P=0,446
Dépendance PM =0,051
Voie d’abord : céphalique P=0,924
Sous-claviere
Coté de loge : droit P=0,760
Gauche
Loge : pré-pectorale p=0.0006
retro-pectorale
Position de sonde: apex P=0,353
Septum
Nombre de sondes : 1, 2 ou 3 =0,195

Type de sonde : 6930

6931 =0,009
6948
6949
Modele de sonde : mono-coil (6930, 6931) P=0,154
double coil (6848, 6949)
Modeéle de sonde : barbe (6930, 6948) P=0,05
vis (6931, 6949)
Modeéle de sonde : simple coil a vis (6931) P=0,201
double coil a vis(6949)
Modele de sonde : simple coil a vis (6949) P=0,82

double coil a barbe (6948)



3.5.4. Analyse multi-variée

L'analyse multi-variée permet de déterminer si les facteurs sortant comme significatifs en
uni-varié sont des critéres indépendant ou liés a un ou plusieurs autres facteurs.

Age:
<40 ans 1
40-60 ans 0,53 [0,29-0,98] 0,0005
> 60 ans 0,45 [0,24-0,84] 0,0005
FEVG (%) : 0,419
<35 1
35-55 0,76 [0,48-1,20]
>55 0,91 [0,50-1,65]
Loge :
Pectorale 1
Retro-pectorale 2,35 [1,29-4,28] 0,025
Sonde :
6949 1
6931 1,07 [0,51-2,22]
6948 1,81 [0,79-4,19]
6930 3,47 [1,13-10,7] 0,049

Tableau 6 : Analyse multi-variée

e "analyse du critere age permet de confirmer qu’un age < 40 ans est un facteur prédictif
indépendant de rupture de sonde (p=0,0005).

* En revanche une FEVG > 55 % n’est pas un facteur prédictif de rupture indépendant
(p=0,419). Il est certainement dépendant de I'age.

* En ce qui concerne le type de sonde, cette analyse permet de montrer une différence a la
défaveur de la sonde mono-coil a barbe (6930) qui représente a elle seule un facteur
prédisposant indépendant (p=0,049).

e Le dernier critére analysé et la loge d’implantation pré ou retro-pectorale. L'analyse
confirme que l'implantation en loge rétro-pectorale représente un facteur de risque de
rupture indépendant (p=0,025).
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4. Discussion



1. Analyse des résultats

Cette étude multicentrique indépendante portant sur 986 patients retrouve un taux de
rupture globale a 3, 4 et 5 ans de 7,4 %, 13,9 % et 20,7 % respectivement, toutes sondes
confondues, avec un taux total de rupture au 1° mars 2012 de 11,2 %.

Hormis pour la sonde mono-coil a barbe (6930) qui semble la plus fragile, il n’y a pas de
différence statistiquement significative entre les trois autres types de sondes (mono-coil a
vis (6931), double-coil a barbe (6948) et a vis (6949)).

En analyse uni-variée, plusieurs parameétres ressortent comme facteurs prédisposant a la
rupture de sonde. Résultats pour la plupart confirmés par I’analyse multi-variée.

Dans ces parameétres, on retrouve I'age inférieur a 40 ans, les cardiopathies a FEVG
préservées (canalopathies, DAVD, CMH), la FEVG > 55 %, I'implantation en rétro-pectorale
du DAI.

Parallélement, certains parametres qui ont pu étre décrits comme facteurs prédictifs de
rupture, n’apparaissent pas dans cette étude comme des facteurs de risque: le sexe

18 23 18 27

féminin , l'implantation par voie non céphalique , le centre d’implantation,

I'implantation a droite®®.

1.1. Le suivi

Cette étude montre que le taux de rupture s’accélere avec le temps, ce qui est discordant
, 2 . ,

avec les données du constructeur 9, mais concordants avec toutes les autres études

indépendantes (tableau 7).

% rupture a 1 % rupture a 2 % rupture a 3 % rupture a 4 % rupture a 5
an EL ans ans ans

Notre étude 1,2 % 3,8% 7,4 % 13,9% 20,7 %
Birnie” 0,1% 1,82 % 4,7 % 10 % 16,4 %
Hauser!® 0,3% 2,6% 7,4 % 13 % NA
Medtronic® 0,3% 1,3% 3,5% 6,4 % 9,1%

Tableau 7 : Taux de rupture a 1, 2, 3, 4 et 5 ans en fonction des différentes études

La discordance de nos résultats avec ceux du constructeur peut s’expliquer par le fait que les
chiffres donnés par Medtronic® portent sur le suivi de la sonde 6949 (double coil, a vis). Or
cette étude est composée de 39 % (n=383) de sondes 6949, 53 % (n=525) de 6931,
6 % (n=60) de 6948 et 2 % (n=18) de 6930.
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Cette dissemblance peut donc s’expliquer par la différence de modeles de sondes, d’autant
gue I'on observe un taux de rupture de 13 % pour la sonde 6931 contre 8 % pour la 6949.
Nous ne retrouvons pas de différence statistiquement significative entre ces 2 sondes
(p=0,201) mais ceci est peut étre d( a une population trop faible implanté avec cette sonde
6949 double coil active. Ainsi, Birnie & al’® ont montré une différence entre ces 2 sondes sur
une population plus importante (n=3169). L’hypothése de sondes potentiellement plus
fragiles dans notre population ne peut cependant expliquer cette différence puisque Hauris
& al?® rapportent un taux de rupture a 3 et 4 ans strictement comparable au n6tre dans une
population composée a 98 % de sondes 6949 (double coil a vis) (h=1007/1023).

Sur le plan national, notre étude semble comparable aux données de I’Affsaps™, qui
retrouvent un taux de rupture de 12,3 % (36° mois de suivi) au 2 février 2012 contre 11,2 %
(suivi moyen de 40,2 mois) pour notre étude. Une étude mono centrique francaise portant
sur 269 patients et publiée en 2011 va dans le méme sens que la nbtre avec un taux de
rupture qui est méme encore plus élevé puisqu’il atteint 35 % a 5 ans.

Concernant le taux de rupture par type de sonde, il y a une différence entre sondes active et
passive (p=0,05), mais pas de différence entre les sondes simple coil ou les sondes double
coil (p=0,154). Il en est de méme entre la 6931 (mono-coil active) et la 6949 (double coil
active) (p=0,201). Ce résultat est concordant avec I’étude de Faulknier & al?®, mais
discordant avec I’étude de Birnie & al'®, qui trouve une différence significative entre les deux
sondes (p=0,002). Cette différence peut étre rapportée a un manque de puissance de notre
étude (986 patients versus 3169 pour |’étude canadienne'™).

La seule différence objectivée est un taux de rupture plus élevé pour la sonde 6930 (mono
coil passive) (38 %), statistiqguement significatif par rapport aux autres sondes (p=0,009). Ce
résultat est appuyé par I'analyse multi-variée qui fait de la sonde mono-coil a barbe 6930, un
facteur de risque de rupture indépendant (p=0,049).

1.2.  Analyses uni et multi-variées
1.2.1. L’age inférieur a 40 ans

L'analyse des données semble dégager plusieurs parametres comme étant des facteurs
prédisposant a une rupture de sonde.

Le premier d’entre eux est I'dge inférieur a 40 ans. Il ressort comme facteur prédictif de
rupture en analyse uni-variée (0,0001) et I'analyse multi-variée confirme le caractere
indépendant de ce facteur (p=0,0005). Ce résultat est retrouvé dans la plupart des
études™ 224, C’est une donnée constante qui est vraisemblablement a rattacher a une
fragilité liée aux sollicitations mécaniques de la sonde, du fait d’'une activité physique plus
fréquente et plus soutenue dans cette tranche d’age.
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1.2.2. Les canalopathies, DVDA et CMH

En analyse uni-variée, cette étude retrouve un taux de rupture significativement plus
important chez les patients atteints de cardiopathies classées dans le groupe 2, c’est a dire
les CMH, les canalopathies, et les DAVD. Ce résultat est déja observé dans les études
d’Hauser & al?"23, études réalisée sur 3 centres et essentiellement basées sur I'analyse de la
sonde double coil a vis (6949) (98 % des sondes, n=1007/1023). En revanche, I'analyse multi-
variée ne confirme pas que le type de cardiopathie soit un facteur de risque indépendant de
rupture, mais ce résultat peut cependant étre partiellement di au facteur confondant de
I'age, les patients atteints de ces affections étant plus jeunes et plus actifs que leurs
homologues atteints de cardiopathie chronique telle que la CMI ou la CMD.

1.2.3. La FEVG supérieure a 55 %

Un autre des critéres ressortant comme facteur prédictif de rupture de sonde en analyse
uni-variée est une FEVG > 55 % (p=0,03). Mais comme pour le type de cardiopathie, I'analyse
multi-variée montre que ce n’est pas non plus un critere de risque indépendant. Plusieurs
études ont montré qu’une FEVG normale constituait un facteur de risque de rupture de
sonde?*?” ¥ |es études de Farwell & al?’ et Faulknier 26 mono-centriques portant
respectivement sur 480 et 426 patients (implantés a 100 % et 61 % de sondes double coil a
vis 6949) précisent que ce sont les FEVG normales qui constituent un facteur de risque
indépendant. Cependant, on peut s’interroger sur la pertinence réelle de ces résultats
compte tenu du faible effectif de ces études. Nous pouvons simplement constater qu’une
FEVG > 55 % est un facteur de risque non indépendant de rupture de sonde. Il doit étre
comme pour les cardiopathies, lié en partie a I'age, les FEVG > 55 % étant majoritairement
plus jeune.

1.2.4. Ll'implantation en rétro-pectoral

L'implantation rétro-pectorale apparait également comme un facteur prédisposant de
rupture en uni-varié (p=0,0006) et en multi-varié (p=0,025). C’'est un élément qui a été
observé récemment dans I'étude de Berstein et al?® parue en juin 2012. Cette étude
américaine qui ne porte que sur 176 patients implantés de sondes 6931 (simple coil a vis) et
6949 (double coil a vis) montre que le risque de rupture est augmenté de fagcon majeur dans
I'implantation rétro-pectorale (HR 14,3; IC95 % [3,2-64]) par rapport a la position pré-
pectorale. Ceci pourrait étre d( a une torsion des sondes lors du positionnement du boitier
en rétro-pectoral ou un temps de manipulation accru pendant I'implantation, pouvant étre a
I'origine d’une fragilisation du systéme?®. Une autre hypothése est le frottement de la sonde
contre le grill costal lorsque la sonde est placée sous le boitier méme si la plupart des
implanteurs positionnent généralement la ou les sondes au dessus du boitier lors d’'une
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implantation rétro-pectorale alors qu’elle est (sont) positionnée(s) derriére le boitier en cas
d’implantation pré-pectorale.

1.2.5. Divergence avec les précédentes études

1.2.5.1. Le sexe féminin

Birnie'® et Hauser?® ont montré que le sexe féminin était un facteur prédictif de rupture. Ce
n‘est pas le cas de notre étude (p=0,689). Nous n’avons pas d’explication particuliere a
apporter a cette différence de résultats.

1.2.5.2. Le centre d’implantation

La derniére grande étude' parue en février 2012 montre que le centre implanteur peut
constituer un facteur de risque de rupture. Dans cette étude, Birnie'® rapporte I'expérience
de 11 centres canadiens représentant un peu de plus de la moitié (50,8 %) des sondes
Fidelis® implantées au Canada, soit 3 169 sondes. Le centre implanteur apparait dans cette
étude comme un facteur prédictif indépendant de rupture. Il n’est cependant pas précisé
dans ce travail le niveau d’importance, de technicité et d’activité de chacun des 11 centres.
Dans notre étude, les centres sélectionnés sont tous des CHU, hormis un centre privé (CCN)
qui a une grande expérience de l'implantation du DAI. Cette homogénéité technique de
recrutement explique certainement I'absence de différence observée (p=0,175) entre les
centres.

1.2.5.3. Importance de la voie d’abord

Notre étude ne retrouve pas de différence statistiquement significative entre I'implantation
céphalique et sous-claviére (p=0,924). Ce résultat est divergent avec les études de Birnie® et
de Farwell?” qui montrent 'une et I'autre que I'implantation par voie céphalique est un
facteur protecteur contre les ruptures de sondes. La comparaison dans ’étude de Birnie ' se
fait entre la voie céphalique et la voie sous-claviere et entre la voie céphalique et la voie
axillaire, voie exceptionnellement utilisée en France. L'explication du caractere protecteur
de la voie céphalique serait I'écrasement de la sonde dans le défilé costo-claviculaire en cas
de voie d’abord sous-clavier et I'angulation nécessaire pour loger le boitier sous le muscle
pectoral quand la voie d’abord est axillaire. Le coté rétropectoral pourrait donc
partiellement expliquer le caractére « protecteur » de I'abord céphalique par rapport a
I'abord axillaire. Au vu de ces divergences, il aurait été intéressant d’étudier I'influence d’un
double abord veineux (céphalique + sous-claviére) sur la survie des sondes. En effet certains
patients, le plus souvent les patients resynchronisés chez lesquels 3 sondes sont mises en

69



place, bénéficient de I'implantation de 2 sondes sur 3 dans une premiére veine (céphalique
ou sous-claviére), la troisieme sonde étant placée dans une seconde veine (céphalique ou
sous-claviere). Cependant, dans toutes les grandes équipes, la voie céphalique est privilégiée
pour la mise en place de la sonde ventriculaire droite lorsque plusieurs voies sont utilisées.

1.2.5.4. L’implantation a droite du boitier

On ne retrouve pas de différence entre une implantation a gauche ou a droite du DAI
(p=0,76) sachant que le nombre de DAl implanté a droite est de 23 % dans ce travail (n=223).
Une seule étude?® retrouvait une différence entre les deux cdtés d’implantation. Cependant,
bien que cette étude soit multicentrique, elle ne portait que sur 176 patients et cette
différence peut apparaitre comme due au hasard compte tenu du faible effectif.

2. Limites de I’étude

2.1. Limites liées au recueil de données

La premiére limite est le caractére rétrospectif qui engendre un biais de sélection du fait de
données manquantes. Ainsi 36 patients ont d{i étre exclus pour données manquantes. Pour
les patients retenus, certaines données de suivie pouvaient étre manquantes ce qui induit un
biais de suivi. Il y a aussi probablement un biais de sélection dans la mesure ou les 6 centres
sélectionnés ont le méme niveau de technicité, et représentent le centre de référence dans
leurs régions respectives. Nos données ne sont donc peut étre pas extrapolables a tous les
centres francais.

2.2. Autres Limites

Nous n’avons aucun parametre individuel de rupture (zones lésées pour chaque sonde
(anode ou cathode), activité des patients..). Aucune donnée fiable sur le temps
d’implantation et la difficulté d’implantation par patient n’a pu étre recueillie. Il en est de
méme pour le BMI. Enfin, nous n’avons pas étudié I'intérét d’un suivi par télé-cardiologie.

3. Perspectives

I N’y a pour le moment aucune conduite a tenir uniciste concernant le changement
prophylactique de sonde Fidelis®. Les deux derniéres études sur les extractions sont
discordantes. La premiere, celle de Parkash et al’’, montrait dans une population de
468 sondes Fidelis® rompues qu’il y avait plus de complications majeures liées a |'extraction
de sonde Fidelis® (n=248) qu’a I'labandon in situ de celle-ci (n=220). Dans la seconde, parue
elle aussi en 2010, Maytin et al*> ont evalué les complications dans les suites d’une
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extraction de sonde Fidelis®. L’étude ne montraient pas plus de complications majeures
(n=349, extractions sur 348 patients) mais conseillaient [|’extraction par un centre
expérimenté et une décision d’extraction au cas par cas. Les auteurs signalaient également
qgue plus le délai entre implantation et extraction était important, plus I'extraction était
difficile.

La constante qui semble se confirmer a I'analyse de la bibliographie * et de nos résultats
est une augmentation progressive et immuable du taux de rupture avec le temps. On doit
donc s’attendre a étre confronté a un nombre grandissant de ruptures dans les années a
venir. Ceci souléve la question d'un changement de sonde prophylactique lors du
remplacement du boitier arrivé en fin de vie, associé ou non a une éventuelle extraction, en
particulier chez le sujet jeune. D’apres les criteres de risque de rupture de sonde retrouvés
dans ce travail, tous les patients avec une cardiopathie a FEVG préservée, les patients
implantés en rétro-pectoral, les patients de moins de 40 ans et ceux porteurs d’une sonde
6930 (mono-coil a barbe) devraient bénéficier d’'un remplacement prophylactique de leur
sonde Fidelis® au moment du changement de boitier. En ce qui concerne I'extraction ou
I’'abandon de la sonde, la décision doit étre prise au cas par cas, et si I’extraction est décidée,
celle-ci doit étre effectuée par un centre expérimenté.
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4. Conclusion



Ce registre francais multicentrique des sondes Fidelis® est le premier réalisé sur le territoire
national. A la différence du suivi organisé par I’Afssaps, cette étude met en évidence des
éléments qui vont aider a la prise en charge future des patients encore porteurs d’une sonde
Fidelis®. En effet, la premiere donnée est que le taux de rupture continue de s’accélérer avec
le temps avec un taux de défaillance de 20,7 % a 5 ans, rendant indispensable la mise en
place d’un protocole d’extraction prophylactique pour une population ciblée.

L’age inferieur a 40 ans, les cardiopathies a FEVG conservées, I'implantation du DAI en rétro-
pectoral et les sondes mono-coil a barbe 6930 constituent des facteurs prédisposant a une
rupture de sonde.

Ces résultats permettent de proposer une optimisation de la prise en charge des patients
encore porteurs d’'une sonde Fidelis®. Les patients de moins de 40 ans, ceux dont le
défibrillateur est implanté en loge rétro-pectorale et ceux porteur d’une sonde mono-coil
passive 6930 devraient bénéficier d’un changement prophylactique de leur sonde Fidelis®
lors du remplacement de boitier de défibrillateur. L’abandon ou I'explantation de la sonde
Fidelis® restent a discuter au cas par cas en fonction des caractéristiques propres de chaque
patient et de I'expérience du centre implanteur.
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Annexes 1 : Niveau de preuve et grades de recommandations

Niveaux de preuve

MNiveau |

- Essais comparatifs randomisés de forte puissance aux
résultats méthodologiquement indiscutables
- Méta-analyses d'essais comparatifs randomisés

Niveau Il

- Essals comparatifs randomisés de faible puissance
- Essais comparatifs non randomisés bien menés
- Etudes de cohortes

Niveau I

- Etudes cas-témoins

Niveau IV

- Etudes comparatives comportant des biais importants

- Etudes rétrospectives

- Etudes de cas

- Etudes épidémiologiques descriptives (transversales ou
longitudinales)

Absence de preuves scientifiques

tirées de la littérature

Grades de recommandations

Grade A

Preuve scientifique &tablie

Grade B

Présomption scientifique

Faible niveau de preuve
scientifique

Faible niveau de preuve
scientifique

Accord professionnel fort
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Annexes 2 : Implantation du DAI ventriculaire (SFC, Pr E.Aliot et collaborateurs, 2006)

Recommandations francaises des indications d’un DAI
selon la classe et le niveau de preuve

¥ Situation clinique Classe  Preuve

Arrét cardiaque par FY ou TV, sans cause aigué ou réversible | A

Patients coronariens sans ou avec symptémes d'insuffisance cardiaque légére

ou modérée [cdasse NYHA Il ou Il), une FEVG = 30 % mesurée

au moins 1 mois aprés un IDM et 3 mois aprés un geste de revascularisation

(chirurgie cu angioplastie) | B

TV soutenue spontanée symptomatique sur cardiopathie | B

TV soutenue spontanée, mal tolérée, en I'absence d'anomalie cardiaque,
pour laguelle un traitement médical
ou une ablation ne peuvent &re réalisés ou ont échous [ B

Syncope de cause inconnue avec TV soutenue ou FY déclenchakble,
en présence d'une anomalie cardioque sous-jocente | B

Patients coronariens avec dysfondtion ventriculaire gauche
(fraction d'éjection de 31 & 35 %) mesurée au moins 1 mois aprés un IDM
et 3 mois aprés une procédure de revascularisation (chirurgie ou angioplastie)

avec une arythmie ventriculaire (TV, FY) dédenchable lla B

Patients atteints d'une cardiomyopathie dilatée en apparence primitive
avec une fraction d'éjection = 30 % et une classe NYHA Il cu lll lla B

Maladie génétique & haut risque de mort subite par fibrillation ventriculaire
sans aucun aufre fraitement efhcace connu lla B

Patients en insuffisance cardioque qui restent symptomatiques, en dasse [l

ou IV NYHA, sous traitement médical optimal,

avec fraction d'éjection = 35 % et durée de QRS = 120 ms :

indication d'un défibrillateur triple chambre* lla B

* Il n"existe pas & cefte dafe d'évidence actuelle de la supériorité du DA bivenfriculaire
sur le stimulateur de resynchronisation seul, dans cetie indication.

Patients coronariens, aux antécédents d'infarctus, avec dysfondtion ventriculaire gauche

(fraction d'éjection 31 a 35 %) b C
Patients atteints de cardiopathie dilotée en apparence primitive, avec dysfonction

ventriculaire gauche (fraction d'éjection de 31 & 35 %) et une classe NYHA Il cu [ll b

TV soutenue mal tolérée chez un patient en attente de transplantation cardiaque b

Syncope de cause inconnue sans trouble du rythme déclenchable il

aEEal IaNEa

TV ou FV incessantes malgré le traitement Il

TV ou FV curables par chirurgie ou ablation, ne mettant pas en jeu le pronostic vital

lex. : TV fasciculaires, TV infundibulaires. .. [

TV ou FV dues & des causes aigués ou réversibles (ex. : ischémie, hypokaliémie...) il

TV ou FV et maladie mentale susceptibles d'&tre aggravées par I'implantation
ou d'empécher le suivi il

Arrét circulatoire par TV ou FV avec séquelles neurclogiques graves il

TV ou FV et maladie terminale avec espérance de vie de moins d'un an 1l

TV ou FV et insuffisance cardioque terminale chez un patient non candidat
& la transplantation [l C



Recommandations francaises « cliniques » d'implantation d’un DAI

Ces indications souhaitent aider le dinicien dans sa décision d'implanter un défibrillateur en fondtion d'un trouble
du rythme, d'un symptéme, d'une cardiopathie, d'une anomalie éledrique. Elle est fondée sur les éudes qui ont
été rappelées précédemment dans cet article et sur des articles de consensus ACC/AHA/ESC publiés récemment
lorsque ceux-ci sont disponibles.

En préambule, il faut bien str roppeler que les contre-indications formelles & implantation d'un défibrillateur res-
tent entigres, en 'occurrence une maladie mentale suscephible d'&tre aggravée par I'implantation ou d'empécher
le suivi ; une espérance de vie de moins de un an.

¥ Devant un trouble du rythme ventriculaire decumenté
» FV sans cause aigué réversible Classe |, niveau de preuve A

# TV soutenue spontanés symptomatique sur cardiopathie Classe |, niveau de preuve B

® TV soutenue spontanés, mal tolérée, en I'absence d'anomalie cardiaque,
pour laguelle un traitement médical ou une ablation ne peut &tre réalisée )
ou a échoué Classe |, niveau de preuve B

» TV soutenue mal talérée chez un patient en attente de transplantation cardiaque Classe b, niveau de preuve C

» TV ou FV incessantes malgré le traitement Classe I, niveau de preuve C

# TV ou FV curables par chirurgie ou ablation ne mettant pas en jeu
le pronostic vital (ex. : TV fasciculaires, TV infundibulaires. .. ) Classe lll, niveau de prevve C

# TV &t FY dues & des causes aigués ou réversibles
(ex. 1 ischémie, hypokaliémie) Classe lll, niveau de prevve C

» TV ou FV avec insuffisance cardiaque terminale chez un patient non candidat
& la transplantation Classe lll, niveau de preuve C

¥ Devant un symptéme ou un événement clinique
» Arrét cardio-circulatoire par FV/TV documentée, réanimé avec succés

— En I'absence de cause aigué ou irméversible Classe |, niveau de preuve A

— Arrét cardio-circulatoire par TV ou FV avec séquelles neurclogiques graves Classe lll, niveau de preuve C

# Syncope d’origine indéterminée !
— Syncope de cause inconnue avec TV soutenues ou FV déclenchables
|en présence d’une anomalie cardiague sous-jacente) Classe |, niveau de preuve B

— Syncope de couse inconnue sans trouble du rythme déclenchable Classe lll, niveau de preuve C

# Insuffisance cardiaque chrenique (systolique) :
— Patients coronariens sans cu avec symptome d'insuzc‘i;unce cardiaque légére ou modérée

(classe NYHA Il ou lll), FEVG = 30 % mesurée au meins 1 mois aprés un infarctus du myocarde

et 3 mois aprés un geste de revascularisation (chirurgie ou angioplastie) Classe |, niveau de preuve B

— Patients en insuffisance cardiaque qui restent symptomatiques en dasse NYHA Il ou IV
sous fraitement médical optimal, avec FE = 35 % et durée de QRS = 120 ms : indication
d'un défibrillateur triple chambre * Classe lla, niveau de preuve B

*Il n'existe pas & cetie date d'éidence acivelle de ko supérioriié du DAl biventriculaire sur le simulateur de resynchronisation seul,
dans cette indication

— Patients avec cardiomyopathie dilotée en apparence primitive, FE de 31 a 35 %
et classe fonctionnelle PIW‘LA loulll Classe lIb, niveau de preuve C

¥ Devant une cardiopathie

Ces recommandations reprennent essentiellement les indications primaires d'implantation d'un défibrillateur,
puisque les pumgmphes ci-dessus ont évoqué les indications secondaires liges & la survenue d'une TV, d'une FV
ou d'un arrét cardio-circulatoire.

# Dans le postinfarctus du myocarde :

— Patients coronariens sans ou avec symptémes d'insuffisance cardiaque légére ou modérée

(classe MYHA Il ou lll), une FEVG = 30 % mesurés ou moins 1 mois aprés un IDM

et 3 mois aprés un geste de revascularisation (chirurgie ou angioplastie) Classe |, niveau de preuve B

— Patients coronariens avec dysfonction ventriculaire gauche (FE de 31 & 35 %) mesurée
au moins 1 mois aprés un IDM et 3 mois aprés une procédure de revascularisation
|chirurgie ou angioplastie) avec une arythmie ventriculaire [TV, FV] déclenchable  Classe lla, niveau de preuve B

— Patients coronariens, aux antécédents d'infardus,
avec dysfonction ventriculaire gauche (FE 31 & 35 %) Classe llb, niveau de preuve C




e Devant une cardiomyopathie dilatée en apparence primitive :
— Patients atteints d'une cardiomyopathie dilatée en apparence primitive
avec FE = 30 % et une classe NYHA Il ou lI Classe lla, niveau de preuve B

— Pdtients atteints de cardiomyopathie dilatée en apparence primitive
avec dysfonction ventriculaire gauche (FE 31 a 35 %), et une classe NYHA I
ou lll sous traitement optimal Classe lIb, niveau de preuve C

e Devant une cardiomyopathie hypertrophique :

Ces indications sont fondées sur le document récent de consensus de I'ACC et de 'ESC 536]. Les risques majeurs
de mort subite chez les patients atteints de cardiomyopathie hyperirophique sont, en plus d'un arréet cardiaque
ressuscité ou d'une fachycardie venfriculaire soutenue spontanée : une histoire familiale de mort subite prématu-
rée, une syncope inexp|iquée, une épaisseur de paroi veniriculaire gauche = 30 mm, une réponse anormale de
la tension artérielle & I'effort, une facﬂ cardie veniriculaire non soutenue sponianée. |l est clair que ces facteurs de
risque sont indépendants. l'absence ;% facteur de risque identifie un groupe & bas risque, mais la valeur prédic-
five positive de chacun de ses facteurs est faible, leur association améliorant cette valeur.

— Patients atteints d'une cardiomyopathie hypertrophique avec facteurs de risque majeur
de mort subite Classe lla, niveau de preuve C

e Devant une dysplasie ventriculaire droite arythmogéne :

Bien que cela ne soit pas supporté par une grande étude randomisée, un certain nombre de facteurs de risque
sont aujourd'hui acceptés en vue d'une implantation primaire : hormis les survivants d'un arrét cardiaque ouqles
patients qui présentent une fachycardie veniriculaire, une afteinte extensive du ventricule droit incluant les patients
avec une atteinte ventriculaire gauche, une histoire familiale de mort subite ou une syncope inexpliquée [39].

— Patients atteints d'une dysplasie veniriculaire droite arythmogéne avec atieinte
du veniricule gauche, ou une histoire familiale de mort subite,
ou une syncope d’origine indéterminée Classe lla, niveau de preuve C

¥ Devant une anomalie ECG isolée

Syndrome de Brugada

La prise en charge du syndrome du Brugada vient de faire |'objet d'une conférence de consensus endossée par la
Heart Rhythm Society (HRS) et 'European Heart Rhythm Association (EHRA). Lles recommandations ci-dessous
sont extraites de ce rapport de consensus [38].

0 Syndrome de Brugada avec aspect de type | spontané sur 'ECG
o Symplomatiques :
— mort subite récupérée Classe |, niveau de preuve C

— syncopes, crise d'épilepsie ou convulsion, respiration agonique nocturne, en I'absence
de cause exiracardiaque Classe |, niveau de preuve C

« Asymptomatiques :

— en présence d'une histoire familiale de mort subite suspecte d'éire liée & un syndrome de Brugada :

en cas de déclenchement d'une arythmie veniriculaire @ la stimulation veniriculaire programmée

(stimulation en classe lla comme élément prédictif) Classe lla, niveau de preuve C

— en |'absence d'histoire familiale de mort subite suspecte d'gtre liée @ un syndrome de Brugada :
en cas de déclenchement d'une arythmie veniriculaire @ la stimulation veniriculaire programmée
(stimulation en classe lla comme élément prédictif) Classe lla, niveau de preuve C

0 Syndrome de Brugada avec un ECG de type | induit par la prise d'un médicament sodium-bloqueur
o Sympiomatiques :
— mort subite récupérée Classe |, niveau de preuve C

- Srnc:opes, crise d'épilepsie ou convulsions, respiration agonique nocturne,
en I'absence de cause extracardiaque Classe lla, niveau de preuve C

o Asymptomatiques :

— histoire familiale de mort subite suspecte d'étre liée & un syndrome de Brugada,

en cas de déclenchement d'une arythmie venfriculaire & la stimulation ventriculaire

programmée (stimulation en classe llb comme élément prédictif) Classe lIb, niveau de preuve C

Syndrome du QT long :

La prévention de la mort subite est basée principalement sur le traitement bétabloquant. Néanmoins, une indica-

tion d'implantation de DAl semble pouvoir &ire refenue chez les patients qui présentent un événement cardiaque

comme une syncope ou une forsade de pointe (et bien sOr un arrét cardiaque), alors méme qu'ils sont sous un

fraitement bétabloguant bien conduit. La protection par les bétabloquants est incompléte chez les patients afteints

de LQT 2, LQT 3. |l semble que les patients au plus haut risque de devenir symptomatiques aient les caractéris-

fiques suivantes : LQTT et L(}qm avec un QTc > 500 ms, et LQT3 chez 'homme quelle que soit la durée de l'inter-

valle QT [39].

— Patients atteints d'un syndrome du QT long, sous bétabloquant

et qui présentent une syncope ou une forsade de pointe Classe lla, niveau de preuve B)

— Patients atteints d'un syndrome du QT long dans les catégories & haut risque d'arrét cardiaque,
type LQT1 et LQT2 avec un QTc > 500 ms, et LQT3 chez ﬁﬁomme,

quelle que soit la durée de I'intervalle QT Classe lIb, niveau de preuve B
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RESUME DE LA THESE

Environ 268 000 sondes Fidelis® ont été implantées dans le monde dont 5 024 en France de 2004 a 2007.
Leur distribution a été suspendue en octobre 2007 en raison d'un taux de sondes défaillantes
anormalement élevé. L’analyse des facteurs prédictifs de rupture conditionne la prise en charge future des
patients encore porteurs d'une sonde Fidelis®. Par ce registre multicentrique frangais, nous avons étudié
les facteurs prédisposant potentiels de rupture de sonde Fidelis®.

Cette étude multicentrique rétrospective, réalisée dans six centres frangais, a inclus 1022 patients soit
pres de 20% des patients implantés en France. Le taux de défaillance est de 11,2% a la fin du suivi (durée
moyenne de suivi 40,3 mois) avec un taux de rupture qui continue de s’accroitre au fil du temps (3,8% de
rupture a 2 ans et 20,7% de rupture a 5 ans). L’age inférieur a 40 ans, les cardiopathies telles que les
canalopathies, la DAVD et la CMH, une FEVG normale, I'implantation du défibrillateur en loge rétro-
pectorale et la sonde mono-coil passive 6930 constituent des facteurs prédisposant a une rupture de
sonde Fidelis®. A la différence d’études précédentes, le sexe féminin, la voie d’implantation non
céphalique et le centre implanteur ne ressortent pas comme facteurs prédictifs de rupture de sonde.

Ces résultats permettent de proposer une optimisation de la prise en charge des patients encore porteurs
d’'une sonde Fidelis®. Les patients de moins de 40 ans, ceux avec une cardiopathie a fraction d’éjection
préservée, ceux dont le défibrillateur est implanté en loge rétro-pectorale et ceux porteur d'une sonde
mono-coil passive 6930 devraient bénéficier d’'un changement prophylactique de leur sonde Fidelis® lors
du remplacement de boitier de défibrillateur. L’abandon ou I'explantation de la sonde Fidelis® restent a
discuter au cas par cas en fonction des caractéristiques propres de chaque patient et de I'expérience du
centre implanteur.
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Clinical predictors of Fidelis® Lead failure. Results from French multicenter registry
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