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LISTE DES ABREVIATIONS!
!
AIT: accident ischŽmique transitoire!
AVC: accident vasculaire cŽrŽbral !
BAV: bloc atrioventriculaire!
Bpm : battement par minute!
ECG: Žlectrocardiogramme!
ETT: Žchographie trans thoracique!
ETO: Žchographie trans oesophagienne!
FA: Þbrillation atriale!
FApx : Þbrillation artriale paroxystique!
FEA: fraction Žjection active!
FEcond : fraction conduite!
FEVG: fraction Žjection ventriculaire gauche!
HTA: hypertension artŽrielle!
HVG: hypertrophie ventriculaire gauche!
ICE: Žchographie intracardiaque!
IE: index dÕexpansion!
IRM: imagerie par rŽsonance magnŽtique!
KT: cathŽter!
NAV: noeud atrio ventriculaire!
OD: oreillette droite!
OG: oreillette gauche!
Qol : qualitŽ de vie!
RES: remodelage Žlectro structurel!
RSR: rythme sinusal rŽgulier!
RF: radiofrŽquence!
TAR: traitement anti arythmique!
TDM: tomodensitomŽtrie!
SNA: syst•me nerveux autonome!
VCS: veine cave supŽrieure!
VP: veine(s) pulmonaire(s)!
3D: 3 dimensions!

!
!
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INTRODUCTION!
La Þbrillation auriculaire (FA) est lÕarythmie cardiaque la plus frŽquente (1 ˆ 2 % de la population). 
MalgrŽ tout, elle reste la plus rŽfractaire ˆ lÕarsenal thŽrapeutique et reprŽsente un enjeu majeur de 
santŽ publique. Elle est responsable dÕune morbiditŽ largement Žtablie sous la forme dÕaccidents 
thrombo-emboliques et dÕinsufÞsance cardiaque, avec un impact sur la qualitŽ de vie et les dŽpenses 
de santŽ.!!
La FA suscite depuis deux dŽcennies un intŽr•t considŽrable de la part de la communautŽ 
cardiologique, tant pour la comprŽhension de son mŽcanisme que pour son traitement. LÕŽquipe du 
Professeur Ha•ssaguerre, exer•ant au CHU de Bordeaux, a ŽtŽ pionni•re  en dŽmontrant le r™le clef 
des veines pulmonaires dans le dŽclenchement de certaines Þbrillations atriales. A ce jour, lÕisolation 
Žlectrique des 4 veines pulmonaires par ablation reste la pierre angulaire du traitement. Cette 
technique consiste ˆ cautŽriser le tissu myocardique autour des ostias veineux pulmonaires en crŽant 
des lŽsions contigu‘s, transmurales, et circonfŽrentielles. Dans les formes paroxystiques (acc•s 
arythmiques non soutenus), les patients nÕont le plus souvent aucune cardiopathie sous jacente, mais 
se plaignent de sympt™mes invalidants. Apr•s Žchec ou intolŽrance dÕun anti arythmique, ces patients 
peuvent prŽtendre ˆ un traitement par ablation. Dans certaines conditions, lÕablation peut •tre 
recommandŽe en premi•re intention. Cependant, malgrŽ une efÞcacitŽ Žtablie par rapport au 
traitement mŽdical, il persiste un taux de rŽcidive dŽpassant les 20%, et ce rŽsultat inclut un nombre 
important de rŽinterventions (autour de 30%).!!
Ces derni•res annŽes, les techniques dÕimagerie cardiaque, en particulier lÕIRM, ont beaucoup 
progressŽ. LÕIRM est devenue lÕexamen de rŽfŽrence dans de multiples indications en cardiologie. 
Dans le cadre de la FA, lÕIRM est indiquŽe avant les interventions aÞn de mesurer le volume atrial et 
dÕobtenir une segmentation 3D de la gŽomŽtrie atriale, utilisŽe par certaines Žquipes pour guider la 
procŽdure. Le dŽveloppement rŽcent des techniques de caractŽrisation du tissu atrial par IRM 
(imagerie de la Þbrose, de la cicatrice, de lÕÏd•me) laisse entrevoir dans un futur proche de nouvelles 
applications cliniques; notamment dans la sŽlection des candidats ˆ lÕablation, le guidage procŽdural, 
lÕŽvaluation des rŽsultats de lÕablation ou encore le guidage des rŽinterventions. Outre la 
caractŽrisation de la structure tissulaire, lÕimagerie cinŽtique par IRM permet de mesurer des 
param•tres fonctionnels atriaux. Il est donc possible dÕŽtudier lÕimpact de lÕablation sur la fonction 
atriale. Cet aspect a ŽtŽ peu ŽtudiŽ dans la littŽrature. Les rares Žtudes utilisent des mŽthodes 
hŽtŽrog•nes (Žchographie, scanner, IRM), et Žvaluent des patients et des procŽdures dÕablation 
diverses. Les Žtudes portant exclusivement sur lÕisolation des veines pulmonaires dans les formes 
paroxystiques rapportent une diminution constante du volume atrial gauche apr•s ablation, et une 
absence de modiÞcation de la fonction contractile. Cependant, ces Žtudes sont principalement basŽes 
sur des mesures Žchocardiographiques, limitŽes en terme de reproductibilitŽ.!!
LÕobjectif de cette th•se Žtait dÕŽtudier par IRM lÕimpact de lÕisolation des veines pulmonaires par 
radiofrŽquence sur la structure et la fonction atriale. Il sÕagit de la premi•re Žtude combinant une 
caractŽrisation des cicatrices atriales et une Žvaluation fonctionnelle par imagerie cinŽtique avant et 
apr•s ablation des veines pulmonaires. Ce travail a ŽtŽ menŽ au CHU de Bordeaux ces 2 derni•res 
annŽes. Il est le fruit dÕune collaboration Žtroite entre les services de radiologie et de rythmologie de 
lÕhopital cardiologique du Haut LŽv•que. !
Nous prŽsenterons dans une premi•re partie lÕŽtat actuel des connaissances sur lÕŽpidŽmiologie, les 
mŽcanismes, le traitement par ablation et les techniques dÕimagerie de la FA. La mŽthode et les 

rŽsultats de notre Žtude seront prŽsentŽs dans une deuxi•me partie. !
!
!
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PREMIERE PARTIE:  !
EPIDEMIOLOGIE DE LA FA!

!
I.    DŽÞnition  

A.    clinique!!
La Þbrillation auriculaire (FA) est une tachyarythmie supraventriculaire caractŽrisŽe par 
une activitŽ Žlectrique irrŽguli•re, anarchique et extr•mement rapide des oreillettes (350 ˆ 
600 cycles/min). Cette activitŽ Žlectrique se propage aux ventricules, avec une frŽquence 
dŽpendant des capacitŽs de conduction du noeud atrio ventriculaire. !
Elle a pour consŽquence une perte de la fonction contractile auriculaire (systole atriale) et 
ainsi du remplissage actif ventriculaire. Cela entra”ne une diminution du dŽbit cardiaque 
de 20 ˆ 50% selon les sujets.!
!

B.    Electrique!!
Les ondes P sinusales sont remplacŽes sur lÕŽlectrocardiogramme (ECG) par des ondes 
F de Þbrillation qui rŽalisent des ondulations continuelles et irrŽguli•res de la ligne de 
base. LÕaspect ECG ne prŽjuge en rien du mŽcanisme sous jacent, m•me si certains 
auteurs ont proposŽ une classiÞcation non retenue dans lÕusage. !
Un ECG 12 dŽrivations (Þgure 1) permet le plus souvent de faire le diagnostic positif de 
FA (1) selon des crit•res validŽs, majeurs [1,2,3] et mineurs [4,5]!
1.! intervalle PR irrŽgulier (en lÕabsence de bloc atrio ventriculaire complet)!  
2.! absence dÕondes P distinctes laissant place ˆ des ondes F (mieux visible en V1)!  
3.! auriculogramme variant de fa•on anarchique en forme, amplitude et frŽquence   

(intervalle entre 2 cycles <200ms soit > 300 bpm). Ce param•tre est mieux dŽtectŽ en 
V1.!

4.! complexes QRS rapides entre 120 et 180 bpm pour un sujet normal!  
5.! QRS Þns en lÕabsence de bloc de branche!  !!!!!!!!!!!!!!!!!
 

!
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Fig 1: Aspect typique de FA sur un ECG standard (1)



C.    ClassiÞcation !!
Il est important de distinguer plusieurs types de FA au moment du diagnostic, aÞn de 
proposer une prise en charge optimale, surtout ci celle ci consiste en une procŽdure 
dÕablation. Ces crit•res ont rŽcemment ŽtŽ mis ˆ jour dans des recommandations 
internationales de sociŽtŽs savantes, et prennent en compte lÕŽvolution, la durŽe et les 
tentatives de cardioversions (tableau 1).!
!
Tableau 1: ClassiÞcation des diffŽrents types  de FA extrait de (2)!

!
Il est admis dans lÕhistoire naturelle quÕil existe un passage entre ces diffŽrents types de 
FA (Þgure 2). La Þbrillation atriale peut Žvoluer longtemps sur un mode paroxystique ou 
•tre dÕemblŽe permanente. Toutefois la FA a tendance ˆ se pŽrenniser et ˆ rŽcidiver si 
elle nÕest pas traitŽe, du fait du remodelage Žlectro-anatomique (3). CÕest pour cela que 
lÕon admet que la FA engendre de la FA. !
 !!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
 !!
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Fig 2: DiffŽrents types de FA dans lÕhistoire de la maladie. Extrait de (3)!



La proportion de FA persistante et permanente augmente avec lÕaccumulation des 
facteurs de risque de FA. Cela est illustrŽ dans la Þgure 3.!

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
 
!
!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
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Fig 3: Evolution de FA paroxystique en permanente en fonction du nombre de facteurs 
de risque tels que : lÕ‰ge, lÕHTA, le diab•te, une cardiopathie, une valvulopathie. (4)



II.    Clinique!
!
A.    sympt™mes !

!
La prŽsentation clinique est variable dÕun patient ˆ lÕautre, et la tolŽrance semble 
dŽpendre de la frŽquence cardiaque (5) et dÕune Žventuelle cardiopathie sous jacente. 
Les sympt™mes les plus frŽquemment rapportŽs sont les palpitations, lÕasthŽnie, la 
dyspnŽe, la diminution de la tolŽrance ˆ lÕeffort, les douleurs thoraciques atypiques ainsi 
que les syncopes. (6)!
!

B.    asymptomatique!
!
Une proportion signiÞcative de patients ne prŽsente aucun sympt™me liŽ ˆ lÕarythmie. La 
FA est alors dŽtectŽe au dŽcours de complications hŽmodynamiques ou 
thromboemboliques. Lorsque la FA devient permanente, la sensation de palpitations 
diminue avec le temps, pour Þnalement •tre asymptomatique.(3)!
LÕessai STROKESTOP prŽsentŽ au congr•s de lÕEuropean Society of Cardiology en 2013, 
est un programme de dŽpistage de masse de sujets agŽs de 75 et 76 ans vivant en 
Su•de. Sur 25000 personnes, 11% Žtaient atteintes de FA. Parmi elles, 192 (3%) patients 

n�¬avaient jamais re�©u le diagnostic de FA du fait du caract•re pauci ou asymptomatique. A 

noter que 129 patients n�¬avaient pas de traitement anti coagulant alors qu�¬ils �«taient 

connus pour �¬tre en FA. (7)!

!
!
!
!
!
!
!
!!!!!!!!!!!!!
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III.    EpidŽmiologie!
!
A.    prŽvalence!!

La FA est la tachyarythmie la plus frŽquente, touchant plus de 7 millions de personnes 
dans lÕUnion EuropŽenne (8). Sa prŽvalence serait estimŽe entre 1 et 2% de la population 
gŽnŽrale. Mais ce chiffre est probablement sous estimŽ en raison dÕun nombre non 
nŽgligeable de FA silencieuse. Cette prŽvalence est en constante progression, du fait du 
vieillissement de la population et des maladies cardiovasculaires concomitantes. Une 
Žtude a montrŽ une projection de cette prŽvalence jusquÕen 2050, aux Etats Unis (9), en 
tenant compte des prŽvisions de croissance dŽmographique (Þgure 4). Ainsi la prŽvalence 
va suivre une croissance exponentielle.!
On peut estimer que dans la population gŽnŽrale de plus de 40 ans, un quart dŽveloppera 
une FA.(10)!
! !!
 !!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
 !!!!!!!!!!!!
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Fig 4: Projection du nombre de patients en FA  aux USA ajustŽ selon lÕ‰ge sans prŽsager de 
nouvelle augmentation de lÕincidence (ligne bleue) et en supposant une augmentation continue de 

lÕincidence qui a ŽtŽ observŽ entre 1980 et 2000 (ligne jaune). Extrait de (9)



B.    donnŽes selon lÕ‰ge et le sexe!
!
La prŽvalence de la FA est globalement deux fois plus ŽlevŽe ˆ chaque dŽcennie. LÕŽtude 
de Rotterdam, portant sur une cohorte de 5668 sujets en FA, montre que lÕ‰ge mŽdian 
des patients souffrant de FA est de 75 ans et que environ 70% des patients ont entre 65 
et 85 ans (11). Ces chiffres sont exposŽs dans la Þgure 5. De plus pour des raisons 
encore inconnues, les hommes sont plus touchŽs que les femmes (12). !!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!!!!!!
 !!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!

"19

Fig 5: PrŽvalence de la FA en fonction de lÕ‰ge et du sexe selon lÕŽtude de Rotterdam 
(12)!



IV.    Causes et facteurs de risque!
!
A.    Hypertension artŽrielle (HTA)!!

Une HTA persistante aboutit ˆ une hypertrophie et un dŽfaut de relaxation ventriculaire. Il 

en rŽsulte une augmentation des pressions au sein de l�¬oreillette gauche (OG) avec 

dŽveloppement progressif de Þbrose interstitielle.!
DÕapr•s les donnŽes de lÕŽtude Framingham, 14% des FA sont attribuables ˆ 
lÕhypertension. (6). Plusieurs Žtudes conÞrment cette observation selon laquelle les !
individus hypertendus ont un risque plus ŽlevŽ de dŽvelopper une Þbrillation atriale 
(13,14)!
Dans une analyse post hoc rŽcente,(15) portant sur 2715 patients en FA, il a ŽtŽ montrŽ 
que la pression artŽrielle systolique > 140 mmHG Žtait un dŽterminant fort du taux de 
rŽcurrence et du temps passŽ en FA, mais seulement chez les patients ayant une 
dysfonction ventriculaire (FEVG<40%)!

!
B.     Cardiopathies et autres comorbiditŽs!!

Les causes prŽcises de la FA sont difÞciles ˆ identiÞer et souvent multifactorielles. Elles 

sont r�«sum�«es dans le tableau 2 ci dessous (16,17)!

!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
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Tableau 2: Etiologies de la FA



On constate que 20% des hommes et 33% des femmes en FA ont une cardiopathie 
valvulaire. !
Un quart des deux sexes a une insufÞsance cardiaque et 28% des hommes ont un ATCD 
dÕinfarctus du myocarde.(6)!
Le reste des facteurs de risque est exposŽ dans la Þgure 6.!
 !!!!!!!!!!!!!!!!!!!
 !!!!!!!
Les quatre principaux facteurs indŽpendants pouvant mener ˆ un dŽveloppement prŽcoce 
de la Þbrillation atriale chronique sont les pathologiques cardiaques ischŽmiques, 
valvulaires, lÕ‰ge et la taille de lÕOG (18,16). 
Des facteurs de risque tels que lÕaspect familial, gŽnŽtique, les facteurs socio- 
Žconomiques, lÕalcool, lÕactivitŽ sportive, les marqueurs biochimiques sont considŽrŽs 
comme de nouveaux facteurs de risque de la Þbrillation atriale (19).!
On note Žgalement un lien signiÞcatif avec lÕobŽsitŽ et le syndrome dÕapnŽe du sommeil, 
indŽpendamment des autres facteurs de risque cardiovasculaires (FDRCV). Il existerait 
une augmentation du risque de 3 ˆ 8% dÕinstallation de Þbrillation atriale pour toute 
augmentation dÕune unitŽ de lÕindice de masse corporelle (20,17). 
!
!
!
!
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Fig 6: Rapports de cotes ajustŽs sur lÕ‰ge, dÕapparition dÕune FA en prŽsence de diffŽrents facteurs de risque. 

Extrait de lÕŽtude Framingham avec un suivi de 38 ans (6).!



C.    Idiopathique!
!
MalgrŽ tous les dŽterminants spŽciÞques dŽcrits prŽcŽdemment, il existe un certain 
nombre de FA dite Ç$idiopathique È. Elles surviennent en lÕabsence de tout facteur identiÞŽ 

au cours du bilan Žtiologique, sur un coeur apparemment Ç$sain È. Elles sont parfois en 

rapport avec une sŽquelle de myocardite virale ou une myocardiopathie primitive 
dŽbutante (21). !
DÕun point de vue physiopathologique, le mŽcanisme sous-jacent est diffŽrent.!
Il semblerait que la FA associŽe ˆ une pathologie sous-jacente soit plut™t liŽe au substrat 
structurel induit par la pathologie (dilatation atriale, augmentation des contraintes 

pari�«tales, Þbrose). !

Au contraire, la FA isolŽe serait plut™t liŽe ˆ un phŽnom•ne Žlectrophysiologique au sein 
dÕune oreillette structurellement normale. Ceci pourrait expliquer pourquoi les patients 
avec une FA idiopathique ont une espŽrance de vie normale comparŽe aux personnes 
sans probl•mes arythmiques, un faible risque dÕaccident vasculaire cŽrŽbral (AVC), et 
pourquoi chez ces patients la FA paroxystique isolŽe progresse plus rarement en forme 
persistante ou permanente (22,23).!
Le pronostic des patients avec FA isolŽe est liŽ ˆ la prŽsence ou au dŽveloppement de la 
dilatation de lÕoreillette gauche (24). 
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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III.    Complications!
!
A.    Morbi-mortalitŽ !

Une Žtude Žcossaise (25) relevant les risques associŽs ˆ la FA, sur un suivi de 20 ans, 
montrait que indŽpendamment des autres FDRCV ou maladies concomitantes, le taux de 
mortalitŽ Žtait deux fois plus ŽlevŽ chez les patients avec FA (Þgure 7). !
Les donnŽes de lÕŽtude de Framingham, pour laquelle les patients ont ŽtŽ suivis pendant 
10 ans, ont montrŽ que la mortalitŽ Žtait plus importante au dŽbut de lÕŽvolution de la 
Þbrillation atriale, quel que soit lÕ‰ge. Cette mortalitŽ peut •tre due ˆ la cause de la 
Þbrillation atriale telle que lÕinfarctus du myocarde, ou aux consŽquences telle que lÕAVC 
(26). Une prise en charge prŽcoce permettrait notamment dÕŽviter le dŽveloppement de 
tout risque de co-morbiditŽ associŽe qui joue un r™le primordial (26).. 
 

!!
!
B.    AVC!!

30% des AVC sont dus ˆ la FA. Elle multiplie par 5 le risque dÕAVC dans tous les groupes 
dÕ‰ge (Þgure 8). Les AVC survenant chez les patients en FA sont associŽs ˆ une invaliditŽ 
plus importante que les autres causes dÕAVC.(27,28)!
On explique ces constatations par la perte de la fonction contractile atriale. Cela entraine 
la disparition du remplissage actif ventriculaire et donc une stagnation au sein de 
lÕoreillette. De plus, via lÕaugmentation de la frŽquence cardiaque, le remplissage passif 
des ventricules va lui aussi diminuer et entrainer une stagnation atriale supplŽmentaire. 
Ces modiÞcations hŽmodynamiques augmentent la pression et le volume atrial, 
entretenant le processus. Ces conditions favorisent la formation de thrombus, 
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Fig 7: DonnŽes concernant la morbiditŽ (dŽc•s et hospitalisation) observŽes chez 7052 patients suivis 
pendant 20 ans en Ecosse. (25) !



particuli•rement dans l �¬auricule gauche. Ces thrombi peuvent migrer spontanŽment, ou ˆ 

la faveur d'une reprise de la contraction atriale lors d'un retour en rythme sinusal. !
Le risque d'embolie dans la circulation systŽmique est d'autant plus ŽlevŽ qu'il existe une 
lŽsion valvulaire mitrale, une dilatation de l'oreillette gauche, une HTA ou une insufÞsance 
cardiaque. Les localisations les plus habituelles sont les migrations cŽrŽbrales. !
!!!!!!!!!!!!!
 !!!!!!
Le risque thrombo embolique doit •tre estimŽ par un score rŽŽvaluŽ en 2010 (3) qui 
inßuence la dŽcision de dŽbuter un traitement anticoagulant, et ce d•s le diagnostic de FA 
posŽ (tableau 3). !
!
Tableau 3: Score de CHA2DS2VASc rŽ actualisŽ (29)!!!!!!!!!!!!!!!!
 !!!!
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Fig 8: Incidence pondŽrŽe en fonction de lÕ‰ge, des AVC ˆ 2 ans selon la prŽsence ou non de 

pathologies cardiovasculaires. DonnŽes extraites ˆ partir de lÕŽtude  Framingham portant sur 5070 

patients. (27)!

*  ATCD infarctus du myocarde (IDM), artŽriopathie oblitŽrante des membres infŽrieurs (AOMI)!
** accident vasculaire cŽrŽbral / Žv•nement thrombo-embolique!
score 0: aspirine ; score 1: aspirine ou anti vitamine K (AVK) ; score % 2 AVK



De plus il semble exister un lien entre le type de FA et le risque dÕAVC. !
Une Žtude rŽcente (30) prŽsentŽe au congr•s de lÕESC 2014 a suivi 6563 patients 
pendant 5 ans ( ‰ge moyen de 70 ans). Le score de CHA2DS2VASc Žtait le m•me pour 
les patients en FA paroxystique et persistante (3,1±1,4). En revanche il Žtait plus ŽlevŽ 
pour les FA permanentes (3,6±1,5).!
Le taux annuel dÕAVC ischŽmiques Žtait de 2,1% pour les FA paroxystiques, 3% pour les 
FA persistantes et 4,2% en cas de FA permanentes. !
LÕanalyse multivariŽe a identiÞŽ comme Žtant des facteurs de risque indŽpendants de 
risque dÕAVC, par ordre dŽcroissant:!
- les antŽcŽdents dÕAVC/AIT!
- le type de FA!
- lÕ‰ge !

- le sexe f�«minin!

!
C.    InsufÞsance cardiaque!!

La FA est un facteur de risque dÕinsufÞsance cardiaque et la survenue d'une FA chez des 
patients prŽsentant une insufÞsance cardiaque prŽ existante aggrave les sympt™mes et 
l'Žvolution de la maladie (25,31). La Þgure 9 illustre ce propos.!
Les patients, suivis pour FA, dŽveloppant une insufÞsance cardiaque ont un risque de 
mortalitŽ plus ŽlevŽ.!

 !
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
Dans les 24 heures suivant son apparition, la FA, surtout si elle est accompagnŽe de 
frŽquences ventriculaires rapides et non contr™lŽes, peut •tre ˆ l'origine de lŽsions du 
myocarde atrial et ventriculaire, qui aboutissent ˆ une pathologie appelŽe 
cardiomyopathie rythmique(33). Cette pathologie doit •tre suspectŽe chez tout patient 
prŽsentant une FA et des signes de dysfonction ventriculaire gauche, en particulier en 

l'absence d�¬autres cardiopathies sous-jacentes. La restauration du rythme sinusal ou le 

contr™le palliatif de la frŽquence ventriculaire peut amŽliorer ou faire dispara”tre la 
cardiomyopathie ventriculaire.!
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Fig 9: Incidence cumulŽe de lÕinsufÞsance cardiaque chez les patients prŽsentant une FA 



D.    QualitŽ de vie!!
La qualitŽ de vie est fortement alt�«r�«e chez les patients souffrant de FA, du fait des 

sympt™mes dŽcrits antŽrieurement. Toutefois, m•me les patients asymptomatiques ont 
une moins bonne perception de leur Žtat de santŽ.(33) Les hospitalisations liŽes ˆ la FA, 
qui peuvent reprŽsenter jusquÕˆ 1/3 des hospitalisations pour arythmies, contribuent ˆ 
diminuer la qualitŽ de vie.!
!

E.    Dysfonction cognitive!!
LÕapparition dÕune dŽmence dÕorigine vasculaire peut provenir de deux types dÕembolies:!
- macro embolique gŽnŽrant de vŽritables AVC!
- micro embolique, asymptomatique, gŽnŽrant des lŽsions de microangiopathies 

cŽrŽbrales.!
Ainsi une mŽta analyse rŽcente (34) a montrŽ que la prŽsence de FA augmentait le risque 
de dŽclin cognitif avec un risque relatif de 1,4 (1,19-1,64 IC=95%) avec ou sans 
antŽcŽdent dÕAVC.!
!

F.    Socio Žconomique !!
La FA reprŽsente ˆ elle seule 4% des hospitalisations (35). Le cožt de cette pathologie 
dans la sociŽtŽ fran•aise est tr•s important, il atteint 3209 euros par patient et par an (en 
2004), soit un total dÕenviron 2,5 milliards dÕeuros. La moitiŽ des cožts sont attribuables 
aux hospitalisations (Þgure 10). Ces patients sont principalement hospitalisŽs pour 
insufÞsance cardiaque ou pour la gestion du traitement. Le quart du cožt est attribuable 
aux mŽdicaments. 

DÕapr•s le congr•s de lÕAHA (American Heart Association) 2013, les cožts et le nombre 
dÕhospitalisations liŽs ˆ la FA auraient doublŽs aux USA entre 1998 et 2010.!
Pour 2020, les experts prŽvoient une augmentation dÕenviron 55% des cožts liŽs ˆ cette 
pathologie. par rapport ˆ 2010.  
 
!!!!!!!!!!!
 

!
!
!
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Fig 10: Disctribution du cožt des soins dans lÕŽtude COCAF (36)!



DEUXIEME PARTIE: MECANISMES DE LA FA!
!!
I.    Rappel: anatomie et physiologie!

A.    Coeur!!
Le coeur est localisŽ dans le mŽdiastin antŽro infŽrieur et assure la circulation du sang en 
se contractant de mani•re rythmique. Cet organe creux est essentiellement musculaire. Il 
est composŽ de 4 chambres, 2 oreillettes et 2 ventricules. La paroi sŽparant les cavitŽs 
gauche et droite est appelŽe septum. On distingue le septum interventriculaire, le septum 
interatrial et le septum atrioventriculaire. Les parois des ventricules sont plus Žpaisses, et 
leur contraction est plus importante pour assurer la distribution du sang contre la 
rŽsistance artŽrielle. Le ventricule gauche est bien plus massif que le droit parce qu'il doit 
exercer une force considŽrable pour forcer le sang ˆ traverser tout le corps, tandis que le 
ventricule droit ne dessert que les poumons!
Un syst•me de valves assure une circulation unidirectionnelle du sang.!
On distingue les valves atrio-ventriculaires (mitrale ˆ gauche et tricuspide ˆ droite) 
sŽparant les oreillettes des ventricules, et les valves sigmo•des (aortique ˆ gauche et 
pulmonaire ˆ droite) sŽparant les ventricules des gros vaisseaux. !
LÕanatomie cardiaque est illustrŽe dans la Þgure 11.!
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Fig 11: Coupe simpliÞŽe et schŽmatique du coeur. DÕapr•s imaios.com 



B.    Oreillettes (Þgure 12)!
!

-! Oreillette droite: elle re•oit le sang appauvri en oxyg•ne par lÕintermŽdiaire de 3 veines :   

veine cave infŽrieure, veine cave supŽrieure et sinus coronaire. Le sang passe ensuite 
dans le ventricule droit au travers de la valve tricupside. Il est alors ŽjectŽ vers les 
poumons via lÕart•re pulmonaire. !

   Elle abrite deux ŽlŽments indispensables du syst•me de conduction, le nÏud sinusal au 
niveau de lÕabouchement de la veine cave supŽrieure et le nÏud auriculo-ventriculaire 
(NAV) dans sa partie infŽrieure ˆ la jonction entre le septum interventriculaire et 
lÕanneau tricuspidien. !

-! Oreillette gauche: elle re•oit le sang oxygŽnŽ en provenance des poumons via quatre   

veines pulmonaires (supŽrieure et infŽrieure droites, supŽrieure et infŽrieure gauches). 
Le sang passe alors dans le ventricule gauche pour •tre ŽjectŽ dans la circulation 
systŽmique via lÕaorte.  !

-! Les deux oreillettes comportent chacune une auricule, cavitŽ ou "cul-de-sac" dont   

lÕutilitŽ nÕest pas dŽÞnie et qui, pour le cas de lÕoreillette gauche, peut •tre ˆ lÕorigine de 
la formation de thrombus pouvant conduire ˆ des accidents emboliques. Toutefois ces 
ŽlŽments participent ˆ la contraction atriale et ainsi au dŽbit cardiaque.!

   Les deux oreillettes sont sŽparŽes par un septum qui, ˆ lÕŽtat normal, est fermŽ mais 
peut se trouver ouvert pour environ un tiers des individus qui prŽsentent un foramen 
ovale permŽable.!

!
!
!
!
!!!!
!
!
!
!
!
!
!
!!!!
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1. Atrium droit!

2. Branche marginale de lÕart•re coronaire 

droite!

3. Ventricule droit!

4. Veine cardiaque moyenne!

5. Art•re interventriculaire postŽrieur!

6. Ventricule gauche!

7. Sinus coronaire!

8. Atrium gauche!

9. Veine pulmonaire infŽrieure droite!

10. Veine cave infŽrieure!

1. Auricule droit!

2. Ostium du sinus coronaire!

3. Valves du sinus coronaire!

4. Valve de la veine cave infŽrieure!

5. Fosse ovale!

6. Muscles pectinŽs!

7. Cr•te terminale!

8. Limbe de la fosse ovale!

1. Valve du foramen ovale!

2. Atrium gauche!

3. Valve mitrale!

4. Ventricule gauche!

5. auricle gauche!

6. Veine pulmonaire!

6

9

10

ATRIUM GAUCHE

ATRIUM DROIT

Base du coeur

Fig 12: anatomie atriale. Extrait de GrayÕs anatomy, R. Drake aux Žditions ElsŽvier Masson



C.    Voies de conduction!
1.    Intrins•que  !

Le syst�ªme cardionecteur permet au coeur dÕavoir une activitŽ autonome. Il est constituŽ 

du tissu nodal et dÕun ensemble de p™les (ou nÏuds) qui conduisent la contraction le long 
des parois du cÏur (Þgure 13) . La frŽquence de base est donnŽe par le nÏud sinusal (ou 
nÏud de Keith et Flack), qui est de 120 activations par minute en moyenne.!
LÕonde Žlectrique Žmise par le nÏud sinusal se propage dans lÕoreillette droite puis 
gauche jusquÕˆ atteindre le NAV qui ralentit lÕimpulsion Žlectrique pour aboutir ˆ une 
frŽquence dÕenviron 70 battements/minute. Il existe des voies de conduction spŽcialisŽes 
dans les oreillettes, qui permettent une coordination via notamment le faisceau de 
Bachmann. Les anneaux tricuspidiens et mitraux forment un anneau Þbreux, qui constitue 
une barri•re entre les 2 parties du coeurs.!
Les ventricules sont innervŽs par le faisceau de His qui est situŽ ˆ la base du septum 
interventriculaire et connecte le NAV aux ventricules. Il se divise en une branche droite et 
gauche. La branche gauche est plus importante et se sous divise en hŽmibranche 
antŽrieure gauche et hŽmibranche postŽrieure gauche.!
Les Þbres du rŽseau de Purkinje constituent la partie terminale des Þbres nerveuses qui 
stimulent les ventricules.. !
 !!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
 !!!!

"30

Anatomie atriale et cardiaque : Source GrayÕs Þche anatomie 

Fig 13: SchŽma du syst•me nerveux intrins•que. Extrait de imaios.com



2.    Extrins•que  
!

Le syst•me nerveux autonome est constituŽ de deux versants, le syst•me nerveux 
sympathique et le syst•me nerveux parasympathique (ou vague). Leurs effets sont 
mŽdiŽs par les neuromŽdiateurs libŽrŽs par les terminaisons nerveuses dans lÕespace 
synaptique au niveau de lÕorgane innervŽ. 
Les nerfs vagues ralentissent lÕactivitŽ cardiaque en abaissant le rythme, la force de 
contraction et lÕexcitabilitŽ du tissu nodal. Ils sont un frein permanent et jouent le r™le de 
cardio-modŽrateur. Ceci est la consŽquence de la stimulation des rŽcepteurs 
muscariniques par lÕacŽthylcholine libŽrŽe par le nerf vague.  !
Les nerfs sympathiques augmentent le rythme cardiaque, la force de contraction et 
lÕexcitabilitŽ du tissu nodal. Ils ont un r™le stimulateur, de cardio-accŽlŽrateur. Ils agissent 
via la stimulation des rŽcepteurs §1 et §2  adrŽnergiques par les neuromŽdiateurs 
sympathiques que sont lÕadrŽnaline et la noradrŽnaline. !
Les oreillettes sont innervŽes par les nerfs parasympathiques et sympathiques alors que 
les ventricules sont principalement innervŽs par les nerfs sympathiques (37). Par ailleurs, 
lÕinnervation cholinergique appara”t prŽdominante dans lÕoreillette gauche, contrairement 
au ventricule (38).!
Le schŽma simpliÞŽ de ce syst•me est prŽsentŽ dans le Þgure 14. 
!
Chez lÕhomme, les terminaisons vagales sont localisŽes au niveau de deux panicules 
graisseux. LÕun est situŽ entre lÕart•re pulmonaire droite, lÕaorte et la veine cave 
supŽrieure (innervation du nÏud sinusal, des oreillettes et du NAV). LÕautre est situŽ entre 
la veine cave infŽrieure, la face postŽrieure de lÕoreillette gauche et lÕostium du sinus 
coronaire (innervation des oreillettes) (39).!

!
Les plexus ganglionnaires illustrŽs dans la Þgure 15 sont des regroupements de ganglions 
nerveux dont plusieurs Žtudes reconnaissent lÕimpact sur la Þbrillation auriculaire. !
Les deux aspects du syst•me nerveux autonome sont activŽs au cours dÕun Žpisode 
dÕarythmie, mais ce serait leur dŽcalage dans le temps qui serait ˆ lÕorigine du r™le 
arythmog•ne.  

!
!
!
!
!
!
!
!
!
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Fig 14: SchŽmatisation du SNA ˆ destination cardiaque.!
En orange est reprŽsentŽ le nerf X (vague) avec ces diffŽrents rameaux.!

En violet sont reprŽsentŽs les nerfs du syst•me sympathique.!
Les ganglions sont illustrŽs en jaune.!

extrait de imaios.com

Fig 15: Distribution des plexus ganglionnaires: a) vue postŽrieure et b) vue supŽrieure.!
PG, plexus ganglionnaire; IVC veine cave infŽrieure; VG ventricule gauche; PA art•re 

pulmonaire; VD ventricule droit; SVC veine cave supŽrieure.!
AdaptŽ de (40)!

noyau du nerf vague (tronc 
cŽrŽbral)

moelle Žpini•re

Nerf X

Nerfs sympathiques

plexus cardiaque



D.    Cycle cardiaque!
!

Les voies de conduction dans le cas dÕun fonctionnement normal permettent la sŽquence 
dÕactivation des oreillettes et des ventricules pour un pompage efÞcace. !
!

1.    Systole auriculaire  !
Le stimulus Žlectrique prend naissance au niveau du nÏud sinusal, et se transmet au 
substrat atrial. Les oreillettes se dŽpolarisent en commen•ant par la partie latŽrale droite 
de lÕoreillette droite. Le parcourt de lÕonde dÕactivation dŽpolarise le septum inter-
auriculaire et enÞn lÕoreillette gauche. Lorsque lÕexcitation Žlectrique atteint le NAV, ce 
dernier impose un dŽlai dÕenviron 100 ms.!
Cette premi•re Žtape aboutit ˆ la contraction auriculaire qui permet un remplissage actif 
des ventricules. !
!

2.    Systole ventriculaire !
LÕonde est ensuite accŽlŽrŽe par la conduction rapide du faisceau de His. Ce dernier 
conduit lÕinßux jusquÕaux ventricules via deux branches ramiÞŽes et le rŽseau de Purkinje. 
Les rŽgions basales et septales hautes sont les derni•res ˆ •tre activŽes. !

Cette deuxi•me Žtape aboutit ˆ la contraction ventriculaire qui se d �«roule en 2 phases : !

-! contraction isovolum�«trique : elle survient lorsque les ventricules sont satur�«s de sang.   

Cette phase initiale de la contraction engendre la fermeture des valves AV (premier 

bruit) et une �«l�«vation de la pression intra ventriculaire jusqu�¬�¢ l�¬ouverture des valves 

sigmo�±des.!

-! Contraction isotonique : c�¬est la phase d�¬�«jection d�¬abord rapide puis �¢ vitesse   

d�«croissante. A la Þn de l�¬�«jection les valves sigmo�±des se referment (deuxi�ªme bruit) 

car la pression �¢ l�¬int�«rieur des ventricules devient inf�«rieure �¢ la pression art�«rielle.!
!

3.    diastole !
Cette Žtape correspond ˆ la relaxation de toutes les parties du c �� ur. La pression intra 

ventriculaire s�¬abaisse pour devenir inf�«rieure �¢ celle des oreillettes. Les valves AV 

peuvent alors s�¬ouvrir permettant un remplissage passif des ventricules (80% du 

remplissage en conditions normales), via les oreillettes qui elles se remplissent 
progressivement par lÕintermŽdiaire des veines caves et pulmonaires.!

!
!
!
!
!
!
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Fig 18: SchŽmatisation du cycle cardiaque dont les ß•ches reprŽsentent le sens de circulation du sang.!

DÕap•rs le site Ç"svt.ac-dijon.fr"È!

Fig 17: CorrŽlation avec lÕECG de surface des diffŽrentes phases de dŽpolarisation 

Fig 16: SŽquence dÕactivation Žlectrique au cours dÕun cycle cardiaque. DŽpolarisation 

reprŽsentŽe en violet. AdaptŽ de fedecardio.org

Cycle cardiaque : corrŽlation Žlectro mŽcanique



II.    SchŽma gŽnŽral des arythmies!
!
La comprŽhension des mŽcanismes de la FA a considŽrablement progressŽ ces derni•res 
annŽes notamment gr‰ce aux enregistrements Žlectriques endocavitaires. La 
physiopathologie de la FA est complexe avec des dŽterminants souvent multiples et 
intriquŽs. Elle suit un schŽma gŽnŽral commun ˆ toutes les arythmies (42), fait de 3 
composantes (triangle Ç$infernal$È de Coumel) illustrŽe dans la Þgure 19: !

-! un dŽclencheur (Ç$trigger$È): dans le cadre de la FA il sÕagit de foyers ectopiques le plus   

souvent localisŽs dans les veines pulmonaires (VP).  

-! un substrat arythmog•ne : cÕest ˆ dire un ensemble dÕanomalies Žlectrophysiologiques   

et structurelles qui favorisent lÕŽclosion et le maintien dÕune tachyarythmie, car propices 
ˆ la survenue de rŽ entrŽes.  

-! un modulateur, qui intervient sur les 2 autres param•tres, correspondant au SNA.    

La Þbrillation atriale soutenue alt•re les propriŽtŽs Žlectrophysiologiques et structurelles 
du myocarde atrial. Ce remodelage atrial conf•re ˆ lÕoreillette une plus forte susceptibilitŽ 
ˆ lÕinitiation et ˆ la maintenance de cette arythmie. CÕest pour cela que lÕon dit que la FA 
gŽn•re la FA et a tendance ˆ sÕauto entretenir en lÕabsence de traitement. (43)!

 

!!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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Fig 19: Triade de prŽdisposition ˆ la FA selon le schŽma classique (42)!



III.    Remodelage Žlectro structurel : substrat 
arythmog•ne!
!
Nattel sugg•re que le remodelage survient sur tous les Žpisodes de FA quel que soit le 
mŽcanisme sous jacent ou le substrat arythmog•ne initial (44). Toutes les tachyarythmies 
atriales peuvent induire un remodelage Žlectrique. Une autre caractŽristique importante 
est la rŽversibilitŽ apr•s arr•t de lÕarythmie, cela est dÕautant plus vrai dans les phases 
initiales du processus.!
Ce mŽcanisme a permis dÕŽclairer des faits mŽdicaux connus de longue date tels que : !
-! lÕŽvolution classique des formes de FA paroxystique vers des formes chroniques   

-! la plus grande rŽsistance ˆ la cardioversion Žlectrique ou mŽdicamenteuse des FA   

chroniques par rapport aux FA rŽcentes 
-! lÕassociation frŽquente entre les diverses tachycardies supraventriculaires et la FA   

!
A.    Electrique!!

Ce processus a pu •tre dŽmontrŽ expŽrimentalement en 1995 par Wijffels et coll, sur un 
mod•le animal en Þbrillation atriale. La rŽpŽtition de stimuli atriaux rapides entra”nait la 
survenue dÕŽpisodes de Þbrillation atriale de plus en plus frŽquents et prolongŽs. Ils ont 
montrŽ quÕapr•s 24 heures de FA soutenue, le nombre de foyers excitables augmentait, 
participant ainsi ˆ lÕinitiation et au maintien de la FA (45). !

1.    PropriŽtŽs �«lectrophysiologiques  

a.    Repolarisation atriale courte et conduction lente 
Ces deux param•tres peuvent conduire indŽpendamment ˆ la FA mais sont le plus 
souvent intŽgrŽs dans le mod•le de longueur dÕonde dŽmontrŽ par lÕŽquipe dÕAllessie 
(46). Plus la longueur dÕonde est courte, plus le front dÕonde de rŽ rentrŽe aura une 
chance de se pŽrenniser.!
Des travaux Žlectrophysiologiques chez lÕhomme, dans la FA paroxystique, ont 
montrŽ des pŽriodes rŽfractaires courtes et des vitesses de conduction lente. (47) 
LÕECG permet parfois de retrouver des indices de troubles conductifs auriculaires 
comme un Žlargissement avec aspect bifide de lÕonde P.!

b.    Repolarisation atriale inhomog•ne 
LÕhŽtŽrogŽnŽitŽ spatiale des pŽriodes rŽfractaires du tissu myocardique atrial 
constitue un ŽlŽment clef dans le dŽterminisme fonctionnel de la FA. Un circuit de rŽ 
entrŽe ne peut se produire dans un tissu cardiaque dont les propriŽtŽs 
Žlectrophysiologiques sont homog•nes. Lors de la survenue dÕune ES, la conduction 
de lÕinflux va rencontrer une zone myocardique caractŽrisŽe par des pŽriodes 
rŽfractaires ŽlevŽes et donc crŽer un bloc unidirectionnel. La conduction va par 
contre •tre possible dans la zone avoisinante dont la pŽriode rŽfractaire est plus 
basse, et pourra ainsi initier un processus rŽ entrant. !
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c.    Anisotropie de conduction 
LÕanisotropie se dŽfinit par la diffŽrence des propriŽtŽs de conduction selon 
lÕorientation des  fibres myocardiques, et constitue le second substrat classique de la 
rŽ entrŽe fonctionnelle. A elle seule, elle peut •tre suffisante pour crŽer un bloc de 
conduction. Des travaux expŽrimentaux rŽalisŽs sur mod•le canin de FA survenant 
sur terrain dÕinsuffisance cardiaque congestive ont mis en Žvidence le r™le majeur du 
dŽveloppement de la fibrose interstitielle responsable dÕune conduction locale 
hŽtŽrog•ne, elle m•me responsable de la FA(48).!
!

2.    RŽ entrŽes : rŽsultante des 

modifications �«lectrophysiologiques 

(figure 20) 

a.    Multiples ondelettes 
La thŽorie la plus classique, conceptualisŽe par Moe est basŽe sur des travaux de 
modŽlisation et Žmet lÕhypoth•se de multiples microcircuits appelŽs ondelettes 
(49,50). La FA est alors secondaire ˆ la prŽsence simultanŽe dÕondelettes qui 
peuvent se diviser pour donner des ondelettes filles, se combiner ou sÕŽteindre. Leur 
durŽe de vie est br•ve, elles changent continuellement de taille, de forme et de 
direction de propagation. Cette hypoth•se a longtemps prŽvalu, soutenue par des 
travaux de cartographie sur mod•le animal, mais il a fallu attendre 1994 pour 
nÕobserver que partiellement ce mŽcanisme chez lÕhomme. (51)!

b.    Micro rŽ entrŽe fixe 
Des travaux expŽrimentaux ont montrŽ que la FA pouvait aussi •tre secondaire ˆ une 
micro rŽ entrŽe de topographie plut™t stable, localisŽe gŽnŽralement ˆ la partie 
postŽrieure de lÕOG, tr•s proches des veines pulmonaires (52). Ce microcircuit de 
type rotor est responsable dÕune tr•s haute frŽquence dÕactivation du tissu atrial. 
LÕactivation homog•ne du massif atrial ne peut plus •tre assurŽe. La conduction 
fibrillatoire pourrait •tre expliquŽe par la survenue de cassure des fronts dÕactivation 
par la rencontre de barri•res fonctionnelles (pŽriode rŽfractaire haute), et ou par  la 

rencontre de barri�ªres anatomiques (muscles pectinŽs, crista terminalis).!

c.    Macro rŽ entrŽe mobile 
La prŽsence dÕune seule onde spirale de taille importante et mobile pourrait aussi 
•tre responsable dÕune activitŽ Žlectrique rapide et irrŽguli•re comme lÕa dŽmontrŽ 
Karagueuzian. (53). Dans ce cas, lÕaspect ECG parait plus organisŽ, on parle alors de 
fibrillo flutter. Quand cette spirale devient stationnaire, lÕaspect est compatible avec 
une tachycardie atriale rŽguli•re et monomorphe.!
Il peut Žgalement exister plusieurs ondes spiralŽes rotationnelles mobiles (rotors). 
Gr‰ce ˆ des nouvelles techniques de cartographie 3D, on a pu confirmer lÕexistence 
de ces sources chez 97% des patients souffrant de FA maintenue (54). 
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Une nouvelle mŽthode de cartographie Žlectrocardiographique 3D ˆ l'aide de vestes 
multi-Žlectrodes placŽes sur le thorax a rŽcemment ŽtŽ dŽveloppŽe et les rŽsultats 
viennent conforter la thŽorie d'une pŽrennisation de l'arythmie par un nombre limitŽ 
de sources focales. !
Ha•ssaguerre et coll. ont rapportŽ que chez les patients en FA persistante, 80% de 
ces sources focales sont des microcircuits de rŽentrŽe. Les rŽgions atriales 
concernŽes semblent •tre des cibles de choix pour l'ablation des formes persistantes 
(55). 

!
!
!

!
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a.

b.

c.

d. e.

Fig 20: SchŽma des diffŽrentes rŽ entrŽes possibles et de sources dŽclenchantes.!
a.foyers dŽclencheurs ectopiques !
b. dŽclencheur pulmonaire initiant des ondelettes!
c. dŽclencheur pulmonaire et micro rŽ entrŽes de type rotor participant au maintien de la FA!
d. macro rŽ entrŽe et ondelettes!
e. remodelage atrial avec macro rŽ entrŽe qui gŽnŽre de nouveaux triggers qui entretiennent le mŽcanisme!

Extrait de (56)



B.    Structurel!
Le remodelage structurel est un processus lent impliquant dŽgŽnŽrescence des 

myocytes, diff�«renciation des fibroblastes en myofibroblastes, et synth�ªse de 

collag�ªne. Il en r�«sulte une fibrose interstitielle myocardique responsable d�¬une 

hŽtŽrogŽnŽitŽ de la conduction. Ce remodelage sÕaccompagne dÕune dilatation atriale 
et dÕune diminution de la contractilitŽ, ainsi que de lÕapparition progressive et de 

fa•on dŽcalŽe d�¬un remodelage Žlectrique qui concourt au maintien de la FA.!

!
1.    Dilatation atriale 

!
La dilatation atriale et la tension de paroi (stretch) sont reconnues de longue date par 
les cliniciens comme Žtant associŽs ˆ la FA. Ces deux crit•res sont souvent liŽs par 
lÕintermŽdiaire de lÕaugmentation de la pression ou du volume atrial rencontrŽe dans 
les cardiopathies et valvulopathies.!
HM. Tsao (57) a ŽtudiŽ par IRM 47 patients dont 15 en rythme sinusal, 24 en FA 
paroxystique (en attente dÕablation) et 8 en FA persistante. Il Žtait constatait une 
dilatation significative des veines pulmonaires supŽrieures et de lÕoreillette gauche 
(diam•tre transverse) proportionnelle ˆ la durŽe de la fibrillation atriale par rapport au 
groupe en rythme sinusal.!
Cette m•me Žquipe a montrŽ que ce remodelage Žtait rŽversible chez les patients 
ablatŽs sans rŽcidive de FA alors que la dilatation avait tendance ˆ se majorer pour 
les patients prŽsentant une rŽcidive tardive (58)!
!

2.    Fibrose 
!
Anatomiquement, les altŽrations structurelles du myocarde ont ŽtŽ d�«crites sur des 

biopsies atriales per-opŽratoires. La fibrose ne se d�«veloppe pas de la m•me 

mani•re chez tous les patients.!
Ainsi, J. Xu et coll, ont comparŽ le tissu atrial prŽlevŽ sur des cÏurs explantŽs ˆ 
lÕoccasion dÕune transplantation cardiaque chez 53 patients. La fibrose ŽvaluŽe par la 
quantitŽ de collag•ne de type I est tr•s faible chez les patients en rythme sinusal, 
modŽrŽe en fibrillation atriale persistante et majeure en cas de fibrillation atriale 
permanente (59).!
La prŽsence de fibrose tissulaire peut •tre ˆ lÕorigine de bloc de conduction et 
dÕanisotropie. (60)!
Plus rŽcemment plusieurs Žquipes ont pu Žvaluer ce crit•re et aboutir aux m•mes 
constatations par le biais de lÕIRM, en corrŽlant le degrŽ de fibrose myocardique au 
risque de rŽcurrence de FA. (61). 

!
!
!
!
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IV.    Foyers ectopiques: dŽclencheurs!
Une extra systole atriale isolŽe ou en salve joue un r™le de g‰chette pour engendrer 
une FA sur un substrat arythmog•ne favorable!
!

A.    Oreillette gauche: moteur de la FA!!
Plusieurs travaux expŽrimentaux ont retrouvŽ des pŽriodes rŽfractaires plus courtes 

dans lÕOG que dans l�¬OD, permettant thŽoriquement �¢ elles seules la formation dÕun 

circuit de rŽ entrŽe. Les observations Žlectrophysiologiques au quotidien montrent 
une activitŽ fibrillatoire plus rapide et plus dŽsorganisŽe dans lÕOG que lÕOD. Ces 
observations ont ŽtŽ rapportŽes dans plusieurs publications qui retrouvent toutes la 
rŽgion postŽrieure de lÕOG comme zone clef (62). Les premi•res ablations 
endocavitaires consistaient ˆ compartimenter lÕOD et les rŽsultats se sont avŽrŽs bien 
dŽcevants par rapport ˆ lÕapproche ciblant lÕOG.!
!

B.   Veines pulmonaires: pierre angulaire de la 

FA paroxystique!!
Le grand mŽrite de lÕŽquipe du Pr Haissaguerre est dÕavoir dŽmontrŽ le r™le important 
des veines pulmonaires (VP) dans le dŽclenchement de certaines FA (63). Dans un 
groupe de patients souffrant de FA paroxystique rŽsistante aux traitements anti 
arythmiques, les extra systoles responsables de lÕapparition de la FA provenaient 
dans plus de 90% des cas des VP, notamment supŽrieures (figure 21). Le succ•s 
thŽrapeutique des procŽdures dÕablation a permis la validation de ces observations 
pertinentes comme un mŽcanisme causal. En effet lÕŽlimination de ces extrasystoles 
par ablation via radiofrŽquence permettait lÕabsence de survenue de FA dans 62% 
des cas apr•s un suivi de 8±6 mois sans traitement anti-arythmique.!
 !!!!!!!!!!!!!!!
 !
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Fig 21: SchŽma reprŽsentant les localisations anatomiques de 69 foyers de dŽclencheurs ectopiques 

(triggers) de FA chez 45 patients. (63)



Les VP peuvent aussi jouer un r™le dans le maintien de la FA. Un des arguments est 
la constatation assez frŽquente de lÕarr•t de FA au cours de la sŽance de 
dŽconnection Žlectrique des 4 VP.!
!
Le substrat anatomique capable de produire une telle activitŽ pro fibrillatoire, se 
localise dans la paroi des VP. A ce niveau se prolongent les fibres myocardiques 
striŽes issues de lÕoreillette gauche. (64).!
Ces fibres musculaires sÕŽtendent dans toutes les VP sur 1 ˆ 3 cm; l'Žpaisseur du 
manchon musculaire est plus ŽlevŽe au niveau des extrŽmitŽs proximales (1 ˆ 1,5 
mm), puis diminue progressivement en distalitŽ.(65)!
LÕarchitecture complexe de ces infiltrats musculaires favoriserait leur arytmogŽnicitŽ 
via:!
-! des pŽriodes rŽfractaires plus courtes que celles de lÕOG (66), et d�¬autant plus   

courtes en FA. 
-! une anisotropie de conduction ferait le lit de micro circuits de rŽ entrŽe locale.   

LÕŽmergence de ces foyers est modulŽe par le SNA (67) et probablement par la 

tension pari�«tale atriale (68). On peut suspecter sur lÕECG la participation des VP 

dans la FA quand les ES ont un aspect de type Ç$P È sur Ç$T È. 
-! en histologie ces manchons musculaires sembleraient avoir un taux de fibrose plus   

ŽlevŽ chez les patients aux ATCD de FA (69) 
-! la tension pari�«tale, secondaire ˆ lÕinflation des pressions OG des patients en FA,   

augmenterait lÕautomaticitŽ et lÕactivitŽ dŽclenchŽe dans les veines pulmonaires. !
Toutefois ce mŽcanisme de FA focale provenant des VP a rŽcemment ŽtŽ discutŽ. Il 
existe dans la littŽrature quelques ŽlŽments de controverse rŽcemment publiŽs. En 
effet un travail anatomique nÕa retrouvŽ une infiltration musculaire dans les VP que 
dans 68% des cas au lieu de presque 100% des cas toujours rapportŽs.(70). Dans un 
travail clinique couplant la cartographie de lÕoreillette postŽrieure et des VP, Ndrepepa 
et coll ont pu Žtablir que les VP Žtaient activŽes passivement (et non spontanŽment) 
par des impulsions provenant de la rŽgion postŽrieure de lÕoreillette gauche, zone clef 
de la FA. (71)!
!

C.    Foyers dŽclencheurs extra pulmonaires!
!
En dehors des veines pulmonaires dÕautres foyers initiateurs existent, tel que le 
ligament de Marshall (vestige embryologique de la veine cave supŽrieur gauche), le 
mur postŽrieur de lÕoreillette gauche (OG), la crista terminalis, le sinus coronaire, le 

septum inter-auriculaire et d�¬autres foyers situŽs dans lÕoreillette droite (OD) (72,73). !

!
RŽcemment Di Biase et coll (74) ont montrŽ que lÕauricule gauche pouvait aussi jouer 
un r™le important dans le dŽclenchement et la gen•se de la FA. Ainsi une activitŽ 
Žlectrique rapide pouvant gŽnŽrer la FA Žtait retrouvŽe dans 27% des cas sur une 
population de 987 patients .Par ailleurs lÕablation de cette structure de mani•re 
ponctuelle ou jusquÕˆ lÕisolation Žlectrique compl•te permettait de diminuer le taux de 
rŽcidive de 75 % ˆ 15% (p<0.001).!
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V.    Syst•me nerveux autonome: modulateur!
!
Le syst•me nerveux autonome joue un r™le prŽpondŽrant dans la modulation du 
substrat arythmog•ne, (75) favorisant dÕune part le dŽclenchement des foyers 
arythmog•nes et dÕautre part lÕŽvolution de la fibrillation, en modifiant lÕhŽtŽrogŽnŽitŽ 

des pŽriodes rŽfractaires. !
!
Les ganglions plexiques parasympathiques cardiaques sont situŽs de mani•re 
prŽfŽrentielle autour des veines pulmonaires, du sinus coronaire et des veines caves. 
Ces structures connectŽes entre elles forment un vŽritable rŽseau pouvant expliquer 
lÕinterdŽpendance de lÕactivitŽ Žlectrique des veines pulmonaires les unes aux autres 

(76). 
!
LÕhypertonie vagale diminue les pŽriodes rŽfractaires de fa•on consŽquente et 
hŽtŽrog•ne (77). Cela constitue la base fondamentale dÕun mod•le animal de FA 
fonctionnelle avec multiples rŽentrŽes. Ceci est expliquŽ par une distribution 
inhomog•ne des terminaisons nerveuses parasympathiques. La correspondance 
clinique est lÕentitŽ dŽcrite par Coumel, o• les dŽparts dÕarythmies avaient lieu la nuit, 
dans une contexte de bradycardie sinusale(75).!
!
LÕhypertonie sympathique diminue en moyenne les pŽriodes rŽfractaires sans 
vraiment majorer la dispersion(77). Le r™le dans la FA sÕexplique alors plus par une 
diminution de longueur dÕonde. De plus, elle favorise lÕŽmergence de foyers 
ectopiques qui vont servir de g‰chette au dŽmarrage de la FA. Il existe chez lÕhomme 
des FA dite cathŽcholergiques qui surviennent le jour avec parfois un contexte de 
stress ou dÕeffort, souvent prŽcŽdŽ par une accŽlŽration du rythme sinusal.!
!
Dans la rŽalitŽ clinique, un dernier travail portant sur une population en FA 
paroxystique (FApx), a objectivŽ une intŽraction complexe entre les syst•mes para et 
sympathique, loin des schŽmas classiques.(78). Les 20 minutes qui prŽc•dent 
lÕinitiation de la FA sont marquŽes par une augmentation du tonus sympathique avec 
accŽlŽration du rythme sinusal. Alors que lÕon assiste, durant la courte phase qui 

prŽc•de le dŽpart de la FA, �¢ une prŽdominance du tonus parasympathique qui se 

traduit par une augmentation de la variabilitŽ sinusale.!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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Fig 22: SchŽmatisation des mŽcanismes Žlectroanatomiques de la FA: !!
A. vue postŽrieur de lÕoreillette gauche. LÕorientation des Þbres musculaires est schŽmatisŽ en gris. En jaune sont 
reprŽsentŽs les 5 principaux plexus ganglionnaires autonomes. Le sinus veineux coronaire est modŽlisŽ en bleu 
avec une enveloppe de Þbres musculaires connectŽes ˆ lÕatrium. !
B. ReprŽsentation de petites et grandes ondelettes rŽ-entrantes qui jouent un r™le dans lÕinitiation et le maintien de 
la FA.!
C. Localisations les plus frŽquentes de Çtriggers"È ˆ lÕostia des veines pulmonaires (Žtoiles rouges) et extra 
veineuse (Žtoiles verte)!
D. Composition des diffŽrents mŽcanismes!

LSPV veine pulmonaire supŽrieure gauche; RSPV veine pulmonaire supŽrieure droite; LIPV veine pulmonaire 
infŽrieure gauche; RIPV veine pulmonaire infŽrieure droite;SVC: veine cave supŽrieure;IVC: veine cave infŽrieure!

Extrait de (56)!



VI.    La FA de dŽterminisme gŽnŽtique !
!
Dans sa forme la plus habituelle la FA est rattachŽe ˆ la prŽsence dÕune 
myocardiopathie et au vieillissement. Un caract•re familial avait ŽtŽ supposŽ ˆ partir 
de rares cohortes de sujets jeunes avec coeur apparemment sain.!
Brugada et coll ont pu identifier pour la premi•re fois dans trois familles catalanes 
victimes de FA, un locus du bras long du CR 10. La transmission est de type 
autosomique dominante. Mais le g•ne nÕa jamais pu •tre identifiŽ. Nous ne savons 
donc pas quelle est la protŽine dŽficiente. La m•me Žquipe a continuŽ son recueil et 
a pu identifier 100 familles avec FA, et les quelques rŽsultats intermŽdiaires montrent 
quÕil existe dÕautres mutations. La FA congŽnitale serait ˆ lÕinstar du syndrome du QT 
long gŽnŽtiquement hŽtŽrog•ne (80). !
Une Žquipe chinoise a pu identifier pour la premi•re fois un g•ne impliquŽ codant 
pour des protŽines dÕun canal potassique dans une famille avec FA.(81). Dans ce cas 
de mutation il y a un gain de fonctionnement du courant se traduisant par une 

diminution du potentiel d�¬action et de la pŽriode rŽfractaire, ce qui favorise la 

survenue de FA.!
!
Un travail rŽcent a estimŽ que 15% des FA dites idiopathiques seraient de type 
familial (82). Cela signifie que le dŽterminisme gŽnŽtique nÕest pas si rare et que lÕon 
peut le rechercher simplement par un interrogatoire. Ces auteurs ont aussi confirmŽ 
le caract•re autosomique dominant de la transmission.!
!
!
!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
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Fig 23: rŽsumŽ des mŽcanismes intriquŽs 
de la FA. Extrait de (2)!



TROISIEME PARTIE: TRAITEMENT DE LA FA 
PAR ABLATION!!!

I.    Principes gŽnŽraux de lÕablation par 
radiofrŽquence (RF)!!

A.    GŽnŽralitŽs!
!
LÕablation des substrats arythmog•nes initialement effectuŽe par voie chirurgicale a pu •tre 
rŽalisŽe par voie endocavitaire au dŽbut des annŽes 80 gr‰ce au dŽveloppement du 
cathŽtŽrisme interventionnel. Ce dernier assure le traitement radical curatif dÕun grand 
nombre dÕarythmies en transformant le substrat myocardique arythmog•ne en cicatrice 
Þbreuse Žlectriquement neutre. Le succ•s de lÕablation dŽpend du caract•re transmural des 
lŽsions mŽdiŽe par la tempŽrature exercŽe, le contact tissu-Žlectrode et la puissance. (83) 

LÕutilisation des courants de radiofr�«quence (RF) comme agent lŽsionnel est devenue une 

alternative au traitement pharmacologique pour la majoritŽ des arythmies. !
Dans le cadre de la FA, les risques de lÕablation sont supŽrieurs par rapport au traitement 
des autres arrythmies, du fait de la plus grande surface ˆ traiter et de la proximitŽ des 
structures adjacentes tels que lÕoesophage, les VP ou le nerf phrŽnique droit. Le taux de 
rŽcidive est Žgalement plus ŽlevŽ pour ce type dÕarythmie.!
!

B.    CaractŽristiques physiques des courants de 

radiofrŽquence!
!
Les courants de RF sont des ondes ŽlectromagnŽtiques dont la frŽquence varie entre 300Hz 
et 3MHz. Il sÕagit dÕondes de courant et de tension de forme sinuso•dale qui peuvent •tre 
dŽlivrŽes sous un mode continu ou pulsŽ.!
!

C.    ConÞguration des circuits !
!
Pour lÕablation endocavitaire, le courant de RF est gŽnŽralement dŽlivrŽ au substrat par 
lÕintermŽdiaire dÕun cathŽter (KT) dont la partie terminale peut •tre orientŽe dans diffŽrentes 
directions gr‰ce ˆ un syst•me de tŽlŽguidage.!
!
Deux conÞgurations peuvent •tre utilisŽes (Þgure 24): !
-en mode unipolaire (plus frŽquent), le courant est dŽlivrŽ entre lÕŽlectrode distale du cathŽter 
placŽ au contact de lÕendocarde et une large Žlectrode cutanŽe dispersive.!
-en mode bipolaire, le courant est appliquŽ entre lÕŽlectrode distale du KT et, soit une autre 
Žlectrode du m•me KT, plus proximale, soit lÕŽlectrode distale dÕun autre KT placŽ sur lÕautre 
versant du substrat. !!!
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!
!
D.    Effets biologiques des courants de RF!

!
Les courants induisent au niveau des tissus situŽs dans lÕenvironnement des Žlectrodes un 
Žchauffement de type rŽsistif qui rŽsulte de la friction des ions mobilisŽs par le passage du 
courant. Le mŽcanisme gŽnŽral est illustrŽ dans la Þgure 25.!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

1.    TempŽrature comprise entre 46 et 99¡     !
On obtient ˆ la phase aigu‘ des lŽsions homog•nes, de formes ovo•de, avec une zone 
centrale de nŽcrose de coagulation, entourŽe dÕun inÞltrat hŽmorragique. (84). En pŽriphŽrie 
on observe des altŽrations de la microcirculation qui selon leur Žvolution peuvent entrainer 
ou non en une majoration du volume lŽsionnel. Il peut parfois survenir de petits thombi au 
niveau de lÕendocarde.!
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Fig 25: ReprŽsentation schŽmatique de lÕŽchauffement tissulaire induit par le courant de radiofrŽquence, dŽlivrŽ en 

mode unipolaire entre lÕŽlectrode active (E.a) placŽe sur lÕendocarde et lÕŽlectrode dispersive (E.d) positionnŽe sur la 

peau.!

LÕŽchauffement rŽsistif concerne un petit volume (zone rouge) qui entoure lÕŽlectrode active. La composante passive 

correspondant ˆ la diffusion de chaleur par conduction intŽresse un volume de tissu plus important (zone orange).!

Les pertes thermiques convectives ((ß•ches violettes) sont dues principalement au ßux sanguin endocavitaire et 

accessoirement ˆ la circulation intramyocardique.!

convection conduction

Fig 24: SchŽma des diffŽrentes conÞgurations de courant de RF lors de lÕablation endocavitaire par cathŽter!
- en mode unipolaire (A), le courant est dŽlivrŽ entre lÕextrŽmitŽ distale du KT et une plaque dispersive externe!
- en mode bipolaire, le courant est appliquŽ entre le p™le proximal et le p™le distal dÕun m•me KT (B); soit entre les 

deux p™les distaux de 2 KT diffŽrents (C)!
Extrait du"ÈPrŽcis de rythmologie"È aux Žditions Sauramps mŽdicale.
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Secondairement ces lŽsions aboutissent ˆ une cicatrice Þbreuse homog•ne et bien limitŽe, 
avec quelques expansions spiculaires dans le myocarde avoisinant.!
La taille des lŽsions produites dŽpend du type de KT et de la puissance dŽlivrŽe, et peuvent 
atteindre avec des Žlectrodes conventionnelles de 4mm, des diam•tres de 8 ˆ 10mm pour 
des profondeurs de 3 ˆ 4 mm.!
DÕautres param•tres vont inßuencer la taille des lŽsions (85):!
-! les dimensions de lÕŽlectrode active   

-! la qualitŽ du contact Žlectrode tissu   

-! lÕimportance du ßux sanguin intracavitaire et tissulaire qui dŽtermine la dissipation de   

chaleur par convection  
-! la durŽe dÕapplication du courant, sachant que le plateau de lÕŽchauffement dans la   

profondeur du tissu nÕest atteint que vers la 40 voire 60•me seconde. Pour cela les 
Žquipes chauffent en moyenne entre 60 et 90 secondes (86). 

-! le plus important semble •tre la puissance dŽlivrŽe au tissu comme lÕa dŽmontrŽ   

Nakagawa (87), car cÕest bien cette puissance qui va conditionner lÕŽlŽvation thermique en 
profondeur. 

-! quant ˆ la tempŽrature mesurŽe au niveau de lÕŽlectrode active elle est plus le reßet de la   

qualitŽ du contact entre lÕŽlectrode-tissu que de lÕeffet lŽsionnel!

!
2.    TempŽrature >100¡ 

a.    PhŽnom•nes observŽs (figure 26) 
-au niveau de lÕinterface Žlectrode-sang, le surŽchauffement entraine la formation dÕun 
thrombus, isolant progressivement lÕŽlectrode distale.!
-au niveau du tissu, on peut observer des lŽsions de carbonisation et de vaporisation 
avec parfois formation dÕun jet de vapeur sonore (explosion intra-tissulaire ou 

�m�bpopping �}), rompant la surface tissulaire. !

!!!!!!!!!!!!!!!
Du fait des risques associ�«s, les constructeurs proposent une surveillance de 

lÕimpŽdance ou de la tempŽrature avec rŽtro asservissement de la puissance dŽlivrŽe 
par le gŽnŽrateur, afin de limiter la tempŽrature aux alentours de 70¡. 
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Fig 26: LŽsions crŽŽes par le surŽchauffement:!
- au niveau de lÕinterface Žlectrode tissu: formation dÕun caillot de sang isolant partiellement lÕŽlectrode active!
- au niveau du myocarde: lŽsion de vacuolisation transmurale avec rupture de la couche sous Žpicardique 

(ß•che rouge)!
Extrait du"ÈPrŽcis de rythmologie"È aux Žditions Sauramps mŽdicale.
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Les rŽsultats initiaux de ces KT avec contr™le de la tempŽrature ont ŽtŽ tr•s 
encourageants (88); mais ils ont pour inconvŽnient de limiter la puissance dŽlivrŽe au 
tissu rŽduisant lÕefficacitŽ lors de lÕablation de substrats plus larges et/ou profonds.!
DiffŽrentes mŽthodes ont donc ŽtŽ proposŽes pour pallier ˆ ce probl•me. !

b.    Augmentation de la surface de lÕŽlectrode active (figure 27) 
Langberg a dŽmontrŽ que le doublement de longueur de lÕŽlectrode (de 4 ˆ 8mm) 
permettait ˆ tempŽrature constante, dÕaugmenter le volume des lŽsions, gr‰ce ˆ une 
augmentation de la puissance (89).!
-! si lÕŽlectrode est perpendiculaire au tissu, la surface en contact avec le sang est plus   

importante ce qui favorise son refroidissement et permet de dŽlivrer des puissances 
supŽrieures. 

-! si lÕŽlectrode est parall•le au tissu, lÕinterface est alors plus importante, et permet   

dÕaugmenter le volume de lÕŽchauffement. 

!
!
!
!!!!!
 !!!!!!!!
c.    Refroidissement de lÕŽlectrode par syst•me dÕirrigation 

permanente  
LÕŽlectrode distale est percŽe de plusieurs orifices qui assurent son lavage permanent 
par du sŽrum physiologique, en circuit ouvert ou fermŽ. Nakagawa a dŽmontrŽ que ces 
KT irriguŽs permettaient de tripler le volume lŽsionnel par rapport ˆ un KT conventionnel 
de m•me longueur dÕŽlectrode. (90). LÕaugmentation de la taille des lŽsions porte plus 
sur la profondeur que sur le diam•tre. En fait lÕutilisation de ces KT ne supprime pas le 
risque de surŽchauffement mais elle en dŽplace le si•ge. Ainsi il ne survient plus au 
niveau de lÕinterface Žlectrode tissu, mais peut apparaitre au sein m•me du tissu avec 
possibilitŽ de popping et ainsi de vacuolisation intra tissulaire. Le contr™le de la 
tempŽrature ne permet pas de prŽvenir ce phŽnom•ne et seule une limitation de la 
puissance pourrait en rŽduire lÕincidence. Ces Žlectrodes ont dŽmontrŽ leur efficacitŽ 
pour lÕablation du flutter atrial ou de substrats arythmog•nes profonds (91), et pour 
lÕablation de FA (que ce soit au niveau des VP ou pour les lŽsions linŽaires).!
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Fig 27: MŽcanismes expliquant lÕeffet lŽsionnel supŽrieur dÕune longue Žlectrode (8mm) par rapport ˆ une Žlectrode 
conventionnel (4mm). Ces mŽcanismes sont diffŽrents selon lÕorientation, perpendiculaire (gauche) ou parall•le 
(droite) par rapport ˆ lÕendocarde.!
Les ß•ches blanches reprŽsentent les pertes de chaleur convectives liŽs au ßux sanguin.!
La zone de tissu directement chauffŽ par effet rŽsistif est en rouge.!
Le tissu chauffŽ par conduction passive est en jaune.!
AdaptŽ du"ÈPrŽcis de rythmologie"È aux Žditions Sauramps mŽdicale.!



Pour ces raisons, la plupart des Žquipes utilisent aujourdÕhui des KT irriguŽs en 
rŽduisant la puissance au passage des zones anatomiques sensibles.!

!
E.    Param•tres de surveillance!

!
1.    impŽdance  !

Un des d�«fis constant de lÕablation est dÕoptimiser le contact entre lÕŽlectrode et le tissu. 

Cela permet de diminuer la dissipation de lÕŽnergie dans la circulation sanguine. Les 

lŽsions crŽŽes sont alors plus prŽvisibles et contigu�s. La difficultŽ est de surveiller en 

temps rŽel ce contact. Cela est dŽjˆ possible via lÕŽchographie intra cardiaque mais 
fastidieux en pratique. DÕautres technologies ont ŽtŽ dŽveloppŽes pour estimer la force 
du contact du KT avec le tissu via la mesure de lÕimpŽdance locale.(92,93).!
La mesure de lÕimpŽdance ne requiert pas de KT spŽcifique. Une impŽdance ŽlevŽe 
tŽmoigne dÕun contact Žtroit. Une baisse de lÕimpŽdance pendant lÕapplication du 
courant traduit la formation de la lŽsion mais nÕest pas corrŽlŽe avec la taille lŽsionnelle. 
(94). Une ŽlŽvation dÕimpŽdance prŽdit la formation dÕun caillot et impose selon la valeur 
atteinte, soit une diminution de lÕŽnergie dŽlivrŽe soit lÕarr•t du tir avec vŽrification de 
lÕŽlectrode afin de sÕassurer lÕabsence de thrombus.!
!

 2.    tempŽrature !
La surveillance de la tempŽrature impose des KT munis de thermocouples. Cette 
mesure renseigne, en fonction de la puissance dŽlivrŽe, sur la qualitŽ du contact 
Žlectrode tissu. Cette information est perdue en cas dÕutilisation de KT irriguŽ. 

!
            3.    puissance  !

La puissance dŽlivrŽe est en principe asservie ˆ la tempŽrature. Elle peut •tre diffŽrente 
de la puissance rŽellement dŽlivrŽe au tissu, or cÕest elle qui conditionne la taille et 
surtout la profondeur des lŽsions.!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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II.    Justifications de lÕablation de FA !
!
DiffŽrentes raisons justifient une ablation de FA. Sont inclus lÕamŽlioration de la qualitŽ 
de vie, la diminution du risque dÕAVC et dÕinsuffisance cardiaque, sans oublier 
lÕamŽlioration de la survie. Seulement, pour le patient, lÕablation de FA se justifie parce 
quÕelle entraine des sympt™mes invalidants et son Žlimination viserait ˆ amŽliorer sa 
qualitŽ de vie. Toutefois il existe peu dÕŽtudes randomisŽes ˆ large cohorte pour asseoir 
ces hypoth•ses.!
!

A.    Contr™le pharmacologique du rythme 

versus contr™le de la frŽquence!
!
Plusieurs Žquipes se sont posŽes la question suivante: le contr™le du rythme est il plus 
efficace que le contr™le de la frŽquence cardiaque? (94,95).!
Ces Žtudes nÕont pas dŽmontrŽ une amŽlioration de la survie ou une supŽrioritŽ du 
retour en rythme sinusal par rapport au contr™le de la frŽquence. Seulement dans ces 

Žtudes le rythme sinusal Žtait obtenu par traitement antiarhytmique m�«dicamenteux. !

La plus grosse cohorte de 4060 patients a ŽtŽ suivi dans lÕŽtude AFFIRM (96) en 
randomisant un groupe contr™le du rythme vs contr™le de la frŽquence. Il nÕy avait pas 
de diffŽrence en terme de mortalitŽ entre ces 2 stratŽgies. De plus les patients du 
groupe maintien du rythme Žtaient plus souvent hospitalisŽs et avaient plus dÕeffets 
secondaires liŽs au traitement.!
!
Une mŽta analyse rŽcente (97), regroupant 8 Žtudes randomisŽes pour un total de 7499 
patients, ne retrouvait pas de diffŽrence significative entre ces 2 procŽdures en termes 
de mortalitŽ (toute cause), morbiditŽ, AVC et saignement. !
!
Par ailleurs, au travers de ces Žtudes il est notŽ que le bŽnŽfice du traitement 
mŽdicamenteux de fond apr•s retour en rythme sinusal est discutŽ, en raison dÕune part 
du manque de rŽsultats convaincants, et dÕautre part du risque arythmog•ne 
ventriculaire et de lÕeffet inotrope nŽgatif de la quasi-totalitŽ des anti-arythmiques!

!
B.    Contr™le du rythme par ablation versus 

traitement pharmacologique!
!

1.    EfficacitŽ accrue par rapport au 
traitement mŽdical 

!
Depuis la publication pionni•re de lÕŽquipe du Pr Ha•ssaguerre (63) de nombreuses 
Žtudes se sont intŽressŽes aux techniques dÕablation par radiofrŽquence.!
On compte ˆ ce jour 8 Žtudes prospectives randomisŽes, comparant pour la plupart le 
traitement de la FA par radiofrŽquence versus traitement pharmacologique.!
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Toutes montrent une nette supŽrioritŽ du traitement par ablation avec une suretŽ Žtablie.!
Toutefois, la plupart des patients sont dÕ‰ge moyen et souffrent de FA paroxystique  
avec un faible nombre de comorbiditŽs associŽes. De plus, la plupart ont Žgalement 
dŽjˆ re•u un traitement antiarythmique avant la procŽdure dÕablation. !
Ces ŽlŽments pourraient constituer des limites quant ˆ lÕapplication de cette mŽthode ˆ 
une population plus large.!

Le taux de rŽussite de lÕablation est de l�¬ordre de 66 ˆ 89% contre 9 ˆ 37% pour le 

traitement pharmacologique.!
!
La premi•re Žtude randomisŽe remonte ˆ 2006 (98). Elle incluait 198 patients souffrant 

de FApx depuis 6 ans en moyenne, rŽsistant au traitement m�«dical (anti arythmique). 

86% des patients du groupe ablation (apr•s une seule proc �«dure) nÕavait pas de rŽcidive 

contre 22% dans le groupe pharmacologique. Le taux de rŽussite atteignait m•me 93% 
pour le groupe ablation ˆ 1 an de suivi gr‰ce ˆ une seconde procŽdure rŽalisŽe chez 9% 
des patients. Cependant il sÕagissait dÕune Žtude monocentrique rŽalisŽe dans un centre 
expert.!
!
La derni•re Žtude randomisŽe Žtait multicentrique (99) et concluait ˆ lÕabsence de 
rŽcidive de trouble du rythme chez 66% du groupe KT versus 16% du groupe traitement 
anti arythmique (TAR) apr•s 9 mois de suivi.!
!
Une mŽta analyse rŽcente (100) retrouvait un taux global de succ•s de lÕablation de 
77,8% versus 23,3% pour le traitement anti-arythmique.!!

2.    EfficacitŽ ˆ long terme 
!
Ouyang (101) a suivi pendant 5 ans 161 patients ayant bŽnŽficiŽ dÕune ablation de FApx 
sur coeur sain. Apr•s une seule procŽdure 46% des patients Žtaient libres de rŽcidive 
arythmique. Apr•s plusieurs procŽdures (de 1 ˆ 3) le taux sÕŽlevait ˆ 79,5% des patients. 
Seulement 2,4% des patients Žvoluaient en FA chronique.!
Une mŽta analyse de 2013 (102) Žtait en accord avec ces rŽsultats, retrouvant apr•s 3 
ans de suivi dÕune cohorte de 6167 patients un taux de rŽussite de 53% apr•s une seule 
procŽdure sÕŽlevant ˆ 80% apr•s plusieurs (en moyenne 1,5 par patient).!

!
3.    AmŽlioration de la qualitŽ de vie  

!
Voilˆ un param•tre subjectif difficile ˆ apprŽcier au travers de toutes ces Žtudes mais 
pourtant primordial. Afin dÕŽvaluer ce crit•re, il existe plusieurs Žchelles validŽes dont la 
SF 36 (103), outil plut™t gŽnŽrique et la Ç$symptom Checklist È(104) plus spŽcifique aux 

sympt™mes liŽs aux arythmies. !
Les patients souffrant de FA ont, selon ces Žchelles, une qualitŽ de vie (QoL) 
sensiblement altŽrŽe comparativement aux patients sains. Cette altŽration est 
Žquivalente aux patients suivis pour coronaropathie ou insuffisance cardiaque 
congestive.(104).!
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Plusieurs Žtudes ont montrŽ quÕapr•s ablation de FA par KT, on constatait une 
amŽlioration significative de la QoL, devenant Žquivalente voire supŽrieure aux sujets 
Ç$ normaux È. Cette amŽlioration Žtait prŽcoce, d•s 3 mois et bien supŽrieure au 

traitement mŽdicamenteux.!
!
Une Žtude de Paponne (105) comprenant 1171 patients et un suivi de 900 jours en 
moyenne a comparŽ lÕefficacitŽ et la suretŽ du traitement de FA par ablation par rapport 

au traitement m�«dical anti arythmique. Elle montrait une diminution de la morbi-mortalitŽ 

et une amŽlioration de la qualitŽ de vie chez les patients ablatŽs. Cependant cette Žtude 
monocentrique nÕŽtait pas randomisŽe ni prospective. 
Jais et coll (106) au travers dÕune Žtude multicentrique ont inclus 112 patients, souffrant 
de FApx rŽsistante ˆ un anti arythmique, randomisŽs en groupe cathŽter versus 
traitement pharmacologique. A un an de suivi, les sympt™mes et la qualitŽ de vie Žtaient 
amŽliorŽs de fa•on significative dans le groupe cathŽter. !
!

C.    RentabilitŽ et cožt de lÕablation!
!
Il existe peu de donnŽes concernant ce param•tre essentiel dans nos sociŽtŽs en crise. 
Comme dŽcrit dans la premi•re partie,  la FA reprŽsente ˆ elle seule 4% des 
hospitalisations soit un total de 2,5 milliards dÕeuros par an en France, ce qui reprŽsente 
un probl•me majeur de santŽ publique.!
!
Une Žtude (107) a montrŽ que lÕablation de FApx sÕaccompagnait dÕune diminution des 
dŽpenses de soins de santŽ passant de 1920$ ± 889 ˆ 87±68$ par an. Ces chiffres ne 
comprennent pas le cožt de lÕablation estimŽ ˆ 17000$ dans lÕŽtude mais pouvant 
atteindre plus de 50000$ dans certains centres amŽricains.!
!
La synth•se avec dÕautres Žtudes sugg•re que lÕablation de FA est rentable chez les 
patients ayant un ou plusieurs facteurs de risque dÕAVC ˆ lÕinverse des patients nÕayant 
aucune comorbiditŽ. 
!

!
!
!
!
!
!
!
!
!
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!
D.    Indications de lÕablation (tableau 4)!

!
La seule indication recevable ˆ ��ce jour est la prŽsence de sympt™mes.!

En raison du taux non nŽgligeable de rŽcidive on ne peut considŽrer les autres crit•res 
cliniques. Plus prŽcisŽment, la FA paroxystique restant symptomatique, rŽfractaire ou 

intolŽrante ˆ ��un traitement anti arythmique de classe 1 ou 3 est admise.!

Dans des situations cliniques particuli•res, il peut •tre proposŽ lÕablation en premi•re 
intention. LÕŽtude MANTRA-PAF (108) a montrŽ quÕil Žtait raisonnable de proposer une 
ablation de FA en premi•re intention pour les patients :!
- souffrant de FA paroxystique symptomatique!
- ayant une prŽfŽrence pour lÕintervention par rapport au traitement pharmacologique!
- avec un faible risque de complication per-procŽdure. !
- dont lÕablation sera rŽalisŽe dans un centre expert.!
Dans les autres cas, lÕablation reste un traitement de deuxi•me intention en cas dÕŽchec 
du traitement pharmacologique.!

Indication  !!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
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III.    Ablation de FA paroxystique!
Le but de lÕablation est de supprimer les dŽclencheurs et ou dÕalt�«rer le substrat 

arythmog•ne. !
!

A.    Historique!!
Au cours des derni•res dŽcennies, la communautŽ cardiologique Žtait convaincue que 
les FA Žtaient dues ˆ de multiples rŽentrŽes Žvoluant au grŽ des pŽriodes rŽfractaires 
des oreillettes. Ce concept avait Žtait Žtabli gr‰ce au mod•le informatique de Moe et 
confirmŽ par des travaux expŽrimentaux chez lÕanimal par Alessie puis chez lÕhomme au 
cours de cartographies per opŽratoire. (109). La FA pour se pŽrenniser nŽcessitait donc 
une masse critique de tissu atrial que les chirurgiens se sont employŽs ˆ rŽduire en 
rŽalisant des lŽsions linŽaires au bistouri, bloquant les ondes de rŽentrŽes au sein des 2 

oreillettes. La segmentation chirurgicale des oreillettes (procŽdure Maze III) dŽvelopp�«e 

par Cox (110) permettait la guŽrison chez un nombre important de patients. Ces 
interventions Žtaient en contre partie lourdes pour des patients dont les indications 
opŽratoires nÕŽtaient que la prŽsence dÕune FA (111).. Plusieurs Žquipes ont alors tentŽ 
de reproduire la procŽdure chirurgicale ˆ lÕaide de cathŽter dÕablation, avec initialement 
des taux de succ•s tr•s limitŽs pour un taux de complication ŽlevŽ.(112). Il faudra 
attendre les syst•mes de navigation 3D et des nouveaux cathŽters multipolaires pour 
amŽliorer le succ•s (113).!
!

B.    R™le des VP!!
Dans la majoritŽ des cas (114), la FA est initiŽe par des extra systoles atriales prenant 
leur origine au sein des VP. M•me si la FA paroxystique est dŽclenchŽe par des 
extrasystoles provenant dÕune seule veine pulmonaire il a ŽtŽ clairement dŽmontrŽ (115) 
quÕune stratŽgie basŽe sur lÕisolation unique de la veine pulmonaire responsable de la 
FA Žtait associŽe ˆ un taux de rŽcidive plus ŽlevŽ quÕune isolation systŽmatique des 4 
veines pulmonaires. En effet il est concevable que dÕautres veines pulmonaires puissent 
devenir actives et entra”ner de nouveau une FA ˆ distance de lÕisolation de la premi•re 
veine pulmonaire responsable de cette arythmie !

C.    StratŽgies dÕablation (figure 29)!
1.    Veines pulmonaires: pierre 
angulaire du traitement  

a.    Objectif 
Elle a pour but une dŽconnexion compl•te de la veine, en rŽalisant une lŽsion 
circonfŽrentielle et transmurale ˆ la jonction entre lÕOG et la veine, plut™t sur le versant 
atrial pour Žviter la stŽnose.(116) Cela aboutit ˆ la suppression des dŽclencheurs mais 
Žgalement ˆ lÕaltŽration du substrat arytmog•ne proche de la jonction VP/OG. CÕest ce 
substrat qui peut •tre le si•ge de rŽ entrŽe et ainsi perpŽtuer la FA. Les lŽsions crŽŽes 
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par lÕablation peuvent Žgalement interrompre lÕinnervation des circuits parasympatiques 
et sympathiques via des lŽsions des plexus ganglionnaires.!

b.    ablation sŽquentielle 

Cette technique a ŽtŽ dŽcrite initialement par Ha�±ssaguerre et coll (117) et permettait 

dÕobtenir une absence de rŽcidive de FA dans 62% des cas apr•s une seule sŽance 
dÕablation par RF. !

Un KT de cartographie circulaire peut �¬tre placŽ ˆ lÕostium de la veine tandis que le KT 

dÕablation est disposŽ en retrait (figure 28). La cartographie permet dÕobserver la 
dŽconnexion avec une disparition ou une dissociation des potentiels de la VP.!

La procŽdure est rŽpŽtŽe syst�«matiquement pour les 4VP. Cette approche ne nŽcessite 

donc plus de montrer quÕune veine est arythmog•ne.!
!
!
!
!
!

!

 

!
!
!

c.    Ablation anatomique WACA (wide area circumferentiel ablation) 
Une alternative a ŽtŽ proposŽe en effectuant des ablations circonfŽrentielles plus larges 
autours des VP gauches et droites. Paponne a ŽtŽ un des premiers ˆ dŽcrire cette 
technique, purement anatomique en utilisant un syst•me de localisation 3D des KT 
dÕablation.(118,119). Un taux de succ•s (absence de FA) de 85% avec un suivi moyen 
de 9 mois Žtait constatŽ. Toutefois Bertaglia (120) a clairement dŽmontrŽ que lÕisolation 
Žlectrique des veines pulmonaires Žtait le seul facteur prŽdictif indŽpendant de succ•s 
apr•s encerclement anatomique des veines pulmonaires.!!
Plusieurs Žtudes ayant comparŽ ces 2 techniques ont montrŽ des rŽsultats 
contradictoires (121). Une Žtude randomisŽe prospective a toutefois affirmŽ que la 
technique WACA avec vŽrification de lÕisolation des VP Žtait plus efficace que la 
mŽthode segmentaire pure. (122)  
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Fig 28: Ablation sŽquentielle par abord trans septal!
Le KT circulaire positionnŽ ˆ lÕostium des VP est un KT diagnostique de mapping qui guide lÕablation et 
permet de vŽriÞer lÕisolation des VP.!
Le KT conventionnel est un KT thŽrapeutique qui dŽlivre des courants de RF.!
Extrait de www.cardiologie-interventionnelle.fr!



2.    Cibles extra pulmonaires  : strat�«gie 

optionnelle 
Par manque de consensus et par variabilit�« des r�«sultats d�«crits dans la litt�«rature, ces 

diff�«rentes cibles ne sont pas recommand�«es en premi�ªre intention dans le traitement 

de la FApx. Elles sont plut�¶t r�«alis�«es dans le cadre des FA persistantes et 

permanentes. Cependant, certaines �«quipes r�«alisent ces d�¬ablation, mais toujours en 

association avec l�¬isolation des VP. 

a.    Triggers ectopiques 
Des dŽclencheurs en dehors des VP peuvent •tre identifiŽs chez plus dÕun tiers des 
patients souffrant de FApx. (123,124). Les sites les plus frŽquemment retrouvŽs sont le 
mur postŽrieur de lÕOG, la VCS, la VCI, la crista terminalis, le foramen ovale, le sinus 
coronaire. Si ces dŽclencheurs ne sont pas spontanŽs, il est possible de les provoquer 
en administrant durant la procŽdure de lÕisoprotŽrŽnol.!

Depuis plusieurs annŽes, du fait de l�¬incidence �«lev�«e des r�«cidives sous forme de 

tachycardie atriale, certaines �«quipes proposent �«galement lÕablation syst�«matique de 

l�¬isthme cavo-tricuspide, m•me en lÕabsence de flutter commun documentŽ, afin dÕŽviter 

une ablation future.!

b.    Complexes fragmentŽs CF 
Ils reprŽsentent des zones de substrat arythmog•nes et participent ainsi au maintien de 
la FA. (125). Les CF correspondent dÕun point de vue Žlectrique ˆ des potentiels 
hautement fragmentŽs ou avec une tr•s courte longueur de cycle. Les limites de cette 
technique sont la quantitŽ dÕablation nŽcessaire et son taux de succ•s rencontrŽ dans 
les FApx.!
En effet cette technique sÕadresse plus aux patients prŽsentant une anomalie 
structurelle de lÕoreillette (substrat), donc plut™t pour les FA persistantes. Khaykin (126) 
a montrŽ que chez des patients souffrant de FA paroxystique, lÕaddition de lÕablation des 
CF ˆ lÕablation circonfŽrentielle des veines pulmonaires comparŽe ˆ lÕisolation Žlectrique 
pure des veines pulmonaires Žtait associŽe ˆ un taux de rŽcidive plus ŽlevŽ. 

c.    Plexus ganglionnaires 
Plusieurs Žquipes ont montrŽ que lÕablation de ces ganglions, en plus des autres cibles, 
pouvait augmenter les chances de succ•s du traitement. (127,128). Les quatre 
principaux plexus sont localisŽs dans la graisse Žpicardique de lÕOG proche de lÕantrum 
des VP. Ils sont localisŽs pendant la procŽdure en utilisant une stimulation endocardique 
ˆ haute frŽquence. Les tirs de radiofrŽquence sont alors appliquŽs ˆ chaque site de 
rŽponse vagale positive jusquÕˆ leur Žlimination. La limite est que cette ablation dŽtruit 
le myocarde adjacent et ne peut donc •tre sŽlective. De plus Katritsis (129) a montrŽ 
que cette stratŽgie seule versus lÕisolation des VP prŽsentait un taux de rŽcidive bien 
plus ŽlevŽ que pour la mŽthode standard.!!!
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Fig 29: SchŽma des lŽsions dÕablation de FA les plus courantes .Extrait de (56)!

A. ablation circonfŽrentielle autour des VP droites et gauches dont lÕobjectif est lÕisolation Žlectrique!
B. A + lŽsions linŽaires les plus rŽalisŽes: ligne du toit de lÕOG, lÕisthme mitral, ligne antŽrieur et lÕisthme 
cavo tricupside. !
C. B + ligne entre les VP supŽrieures et infŽrieures, ablation circonfŽrentielle de la VCS!
D.sites les plus frŽquents de complexes fractionnŽs ablatŽs (proches des ganglions nerveux autonome) !
B,C et D sont utilisŽs plut™t dans le cas des FA persistantes.!



D.    Consensus concernant la technique 

dÕablation !
!
Au regard de toutes les possibilitŽs dŽcrites antŽrieurement, il convient de trouver un 
consensus pour que chaque Žquipe rŽalise une procŽdure standardisŽe validŽe par des 
Žtudes solides.!
LÕablation des VP est la pierre angulaire du traitement interventionnel. !

La figure 30 extrait des recommandations de 2012 (56), d�«crit cette strat�«gie 

consensuelle. Malgr�« tout, lorsqu�¬il est d�«cid�« d�¬entreprendre des l�«sions en dehors des 

VP, il n�¬existe pas d�¬uniformisation des proc�«dures. Il y a donc de grande variabilit�« �¢ ce 

niveau entre les diff�«rentes �«quipes.!
!
 !!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
 !!!!!!!!!!!!
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Fig 30: Consensus concernant la technique 
dÕablation!



E.    Complications!
!
LÕablation de FA est une des interventions Žlectrophysiologiques les plus complexes.!
Les risques potentiels sont ainsi supŽrieurs aux ablations dÕautres troubles du rythme.!
Le premi•re Žtude internationale (130) portant sur 45000 procŽdures rŽalisŽes entre 
1995 et 2006 dans 162 centres, a rapportŽ un taux de complications majeures de 6% et 
un taux de mortalitŽ de 0,1%.!
!
Toutefois, ces chiffres ont ŽtŽ revus ˆ la baisse avec lÕav•nement des nouvelles 
technologies, et la meilleure prŽvention et prise en charge des complications. Ainsi le 
taux de complication graves passerait ˆ 3,8% pour un taux de dŽc•s quasi nul.(131).!
!

 1.    Perforation et tamponnade 
cardiaque  

!
Il sÕagit de la complication grave la plus frŽquente rapportŽe dans environ 1,3% des 
procŽdures (130) et serait impliquŽe dans 25% des dŽc•s pŽri procŽduraux.!
Elle se dŽfinit par la prŽsence dÕun Žpanchement pŽricardique abondant et lÕapparition 
dÕune hypotension artŽrielle systŽmique.!
Il existe 3 causes potentielles:!
-! difficultŽ de ponction trans-septale   

-! perforation mŽcanique directe en particulier au travers de lÕauricule gauche   

-! la surchauffe liŽ aux tirs de radiofrŽquence avec ou sans Ç$pop È   

La plupart des Žpisodes de tamponnade peuvent •tre pris en charge avec succ•s en 
effectuant un drainage pŽricardique percutanŽe et en antagonisant le traitement 
anticoagulant par protamine. 

!
  2.    StŽnose des VP 

!
Cette complication est devenue exceptionnelle depuis lÕutilisation des nouvelles 
techniques de repŽrage anatomique per procŽdure et des stratŽgies dÕablation ˆ 
distance de lÕostium.!
Son incidence peut •tre estimŽe ˆ 0,32%.(130) Toutefois ces chiffres sont probablement 
sous estimŽs car m•me en cas de stŽnose significative les patients peuvent rester 

asymptomatiques, et dans la pratique clinique il nÕest pas rŽalisŽ de scanner ou d�¬IRM 

systŽmatique apr•s lÕablation.!
Sa dŽfinition radiologique, par consensus, correspond ˆ une diminution du diam•tre 
endoluminal de 70%. !
Leur traduction clinique peut comprendre douleur thoracique, toux, dyspnŽe, hŽmoptysie 

et infection pulmonaire r�«cidivante. !

Pour les stŽnoses symptomatiques il sera proposŽ en premi•re intention une 
angioplastie (132) qui sera Žventuellement complŽtŽe par un stent en cas de restŽnose. !
!

"60



3.    Fistule oeso atriale 
!
Il sÕagit dÕune complication rare mais redoutable survenant dans moins de 0,25% des 
ablations mais avec un taux de mortalitŽ avoisinant les 80%. (130,133) Les patients 
dŽc•dent dÕun choc septique ou dÕune embolie gazeuse cŽrŽbrale.!
DÕun point de vue anatomique, les rapports entre la paroi antŽrieure de lÕoesophage et la 
paroi postŽrieure de lÕOG sont Žtroits. En cas de puissance trop forte des tirs en regard 
il y a donc un risque de lŽsions.!
La prŽvention de ces phŽnom•nes consiste ˆ diminuer la puissance de radiofrŽquence 

sur la paroi postŽrieure et dÕadministrer des inhibiteurs de la pompe �¢ protons en post 

ablation pendant une ˆ quatre semaines.!
Il existe Žgalement des lŽsions moins graves comme des ulcŽrations oesophagiennes 
m•me en cas de puissance limitŽe ˆ 25W, observŽes dans 2,2% dÕune sŽrie de 267 
patients, ayant bŽnŽficiŽ dÕune endoscopie systŽmatique en post ablation.(134)!
!

4.    LŽsion du nerf phrŽnique 
!
Il sÕagit dÕune complication mineure plus frŽquemment observŽe avec les techniques de 
cryoablation. Une large mŽta analyse portant sur 1308 patients a rapportŽ une incidence 
de 4,7% de cette complication au cours des cryoablations, avec pour la plupart une 
rŽcupŽration compl•te ˆ 12 mois.(135) Alors que pour les ablations utilisant la 
radiofrŽquence, lÕincidence est infŽrieure ˆ 1%.(136)!
Dans la quasi totalitŽ des cas, cÕest le nerf phrŽnique droit qui est lŽsŽ, du fait de ses 
rapports anatomiques avec la VP droite supŽrieure et la veine cave supŽrieure.!
Cette complication est le plus souvent asymptomatique ou peut causer une dyspnŽe, un 
hoquet, ou encore une toux.!
!

  5.    Accidents emboliques (AIT/AVC)  
!
Il sÕagit dÕune des complications les plus frŽquentes et potentiellement grave. Elle peut 
survenir au niveau cŽrŽbral mais Žgalement coronaire ou pŽriphŽrique.!
Son incidence varie selon les Žtudes de 0 ˆ 7%(137).!
La pŽriode la plus ˆ risque correspond ˆ la procŽdure elle m•me et jusquÕˆ 24h suivant 
lÕintervention. Cette pŽriode peut sÕŽtendre ˆ 2 semaines au delˆ de lÕablation.!
Plusieurs techniques permettent de rŽduire le risque, comme lÕimagerie systŽmatique 
prŽablation dans le but de dŽpister un thrombus prŽ existant, un protocole 

dÕanticoagulation strict, lÕutilisation d�¬un KT irriguŽ hŽparinŽ, le meilleur contr™le de 

lÕŽnergie dŽlivrŽe lors des tirs et les raccourcissements de procŽdure. !
Par ailleurs il existe un nombre consŽquent de micro embolies cŽrŽbrales silencieuses, 
cÕest ˆ dire sans traduction clinique. Ces ŽvŽnements peuvent atteindre 38% des 
patients ablatŽs dans certaines Žtudes rŽcentes.(138,139). Cette incidence est plus 
ŽlevŽe avec lÕutilisation des KT multi Žlectrodes (140). !
Les opŽrateurs sont conscients du probl•me et tentent de trouver des solutions afin de 
rŽduire ce risque au nom du principe de prŽcaution.!
!
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6.    Vasculaires locales 
!
Il sÕagit de complications tr•s frŽquentes et le plus souvent bŽnignes nÕengageant pas le 
pronostic vital. !
Elles sont reprŽsentŽes par le dŽveloppement au point de ponction dÕhŽmatomes dont 
lÕincidence atteint 13% (621) et plus rarement de faux anŽvrismes ou fistules 
artŽrioveineuses avec une incidence infŽrieure ˆ 1% (130).!
La prŽvention de ces complications passe par une anticoagulation continue (141), la 
diminution de la taille et du nombre de KT ainsi que du protocole de compression apr•s 
le geste.!

!
7.    Epanchement pŽricardique  

!
Suite ˆ la rŽaction inflammatoire liŽe aux tirs de radiofrŽquence transmuraux, on 
observe frŽquemment (15 ˆ 25% des cas) un Žpanchement pŽricardique rŽactionnel, de 
faible abondance, et de rŽsolution rapide.!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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IV.    Nouvelles technologies!
!

A.    Cryoablation!!
La cryothŽrapie est une technique de destruction myocardique alternative utilisant le 
froid. Elle a rŽcemment ŽtŽ dŽveloppŽe pour une utilisation intra cardiaque ˆ lÕaide de 
KT point par point et surtout de ballons.(142).!
Le syst•me  consiste ˆ faire circuler de lÕazote liquide ˆ -80¡ dans le KT qui sous une 
certaine pression se transformera en gaz. LÕapplication du KT sur le tissu engendrera la 
crŽation dÕun gla•on ˆ lÕorigine de la mort cellulaire et permettra une adhŽsion du KT au 
tissu. LE KT est stable et peut dans le m•me temps rŽaliser une cartographie Žlectrique. 
Ces lŽsions pourraient aussi •tre suivies en temps rŽel ˆ lÕaide de lÕŽchographie 
intracardiaque avec un excellent contraste entre tissu sain et gla•on.!
Les Žtudes anatomopathologiques montrent que les lŽsions induites par la cryothŽrapie 
sont plus limitŽes et moins dŽlabrantes que la radiofrŽquence (figure 32) (143).!!!!!!!!!!!
 !!!!!!!
Cette technique est utilisŽe via lÕapplication dÕun ballon au sein de chaque veine 
pulmonaire, essentiellement pour traiter les FA paroxystiques (figure 32). !
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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Fig 32: Cryoablation au ballon de la veine pulmonaire supŽrieure gauche.!
LÕextrŽmitŽ circulaire correspond au mapping diagnostic.!

Extrait de www.medtronic.com

Fig 31: Analyse anatomopathologie (x16) des lŽsions tissulaires une semaine apr•s ablation.!
A. cryoablation: la lŽsion est homog•ne et bien limitŽe sans altŽration de lÕendocarde et sans hŽmorragie.!
B. radiofrŽquence : la lŽsion est moins circonscrite, avec une altŽration de la surface endocardique et prŽsence dÕun 

thrombus accolŽ (ß•che). On note Žgalement la prŽsence de remaniements hŽmorragiques persistants.!
Extrait de (143)



Une mŽta analyse rŽcente (144) a retrouvŽ un taux moyen dÕisolation Žlectrique des 4 
veines pulmonaires de 92% et un taux dÕabsence de rŽcidives dÕarythmie sur un suivi 
moyen de 12 mois dÕenviron 73% (comparable aux Žtudes utilisant la radiofrŽquence). 
Elle permet Žgalement de diminuer de fa•on tr•s significative la douleur gŽnŽrŽe par 
lÕablation. 
Derni•rement Mugnai et coll (145) ont comparŽ le devenir de 396 patients souffrant de 
FApx traitŽs par ablation. 260 avaient bŽnŽficiŽ dÕune ablation conventionnelle par RF et 
136 par cryoablation avec un suivi moyen de 27 mois. Le taux de succ•s nÕŽtait pas 
significativement diffŽrent. En revanche le temps de procŽdure passait de 192±49 ˆ 
112±48 minutes avec la cryoablation. Le taux de complication Žtait identique entre les 2 
groupes ˆ lÕexception de la paralysie du nerf phrŽnique (toutes rŽversibles au cours du 
suivi) qui atteignait 8% dans le groupe cryoablation.!
!
Les centres utilisant cette technique rapportent une diminution :!
-! du temps des procŽdures dÕenviron 33%   

-! du temps de scopie    

-! de la nŽcessitŽ de complŽter par des ablations focales.   

!
Ses inconvŽnients sont reprŽsentŽs par la survenue plus frŽquente de lŽsion du nerf 
phrŽnique droit (en moyenne 4,7%). Le matŽriel utilisŽ est plus gros que pour la 
radiofrŽquence standard induisant un risque plus ŽlevŽ de complications vasculaires 
locales. Enfin, il nÕest pas toujours possible dÕisoler toutes les veines pulmonaires 
pendant la procŽdure, ce qui entra”ne la nŽcessitŽ dÕutiliser un autre cathŽter focal 
dÕablation et donc un surcožt financier.!
!

B.    CathŽter circulaire multi Žlectrodes  !
   1.    gŽnŽralitŽs !

Avec un KT conventionnel un encerclement des veines droites n�«cessite environ 30 ˆ 40 

lŽsions punctiformes qui dans le meilleur des cas font 5 mm de diam•tre et qui se 

doivent d�¬�¬tre contigues. LÕopŽration est ensuite ˆ rŽpŽter pour les veines pulmonaires 

gauches. Cette technique nŽcessite des rŽinterventions chez environ 30 % des patients 

pour aboutir au taux de rŽussite dŽcrit prŽcŽdemment. Les r�«cidives sont presque toutes 

dues �¢ une reconnexion �«lectrique entre la veine pulmonaire et lÕoreillette, du fait de 

l�«sions initiales transitoires, non contigues et/ou non transmurales.!

!
2.    Technique !

Les constructeurs travaillent ˆ lÕŽlaboration de nouveaux types de KT. Parmi eux, les 
circulaires multiŽlectrodes ont lÕavantage de pouvoir rŽaliser une cartographie et une 
ablation avec le m•me support. Ils permettent de simplifier lÕapproche des VP en 
raccourcissant les temps de procŽdures. Ils peuvent avoir des diam•tres variables pour 
sÕadapter ˆ lÕostium des VP, et utiliser le mode uni ou  bipolaire.!
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Ces KT doivent •tre muni de plusieurs capteurs thermiques situŽs dans les zones inter 

Žlectrodes o• le risque de formation de thrombus est le plus �«lev�«. 

LÕapplication dÕun courant pulsŽ dŽlivrant des trains dÕondes sŽparŽs par des pauses de 
longueur variable, de fa•on sŽquentielle sur les Žlectrodes adjacentes du KT, peut 
permettre dÕinduire des lŽsions plus Žtendues tout en Žvitant le surŽchauffement 
superficiel (146). En effet, les pertes de chaleur par convection Žtant plus importantes 
en superficie quÕen profondeur, on peut ajuster la pause de fa•on ˆ permettre aux 
couches superficielles de se refroidir suffisamment, tandis que la chaleur va sÕaccumuler 
au sein du myocarde. Une autre approche est de dŽlivrer le courant simultanŽment sur 
chaque Žlectrode du KT, mais avec un dŽcalage de phase entre 2 Žlectrodes continues. 

Cela permettrait de crŽer des lŽsions couvrant mieux lÕespace entre les �«lectrodes 

(147). !
La figure 33 montre le KT circulaire utilisŽ dans notre Žtude et une cicatrice gŽnŽrŽe par 
ce dernier.!
!!!!!!!!!
 !
 !
!

!
3.    EfficacitŽ !

LÕutilisation de ces KT en clinique aurait une suretŽ et une efficacitŽ comparable aux 
cathŽters conventionnels avec lÕavantage de raccourcir la procŽdure et le temps de 
fluoroscopie. (148,149,150).!
LÕŽquipe de Bulava fut une des premi•res ˆ dŽmontrer ces rŽsultats dans une Žtude 
randomisŽe de 110 patients souffrant de FApx, avec un groupe KT circulaire et un 
groupe KT conventionnel.!
Plus rŽcemment, le KT utilisŽ dans notre travail a fait lÕobjet dÕune Žtude prŽliminaire 
(151) de faisabilitŽ par lÕŽquipe du Pr Ja•s, incluant 39 patients. Les conclusions Žtaient 
les m•mes, ˆ savoir une procŽdure sure et rapide avec un taux dÕisolation des VP 
identique aux autres techniques, et un faible taux de complications.!

!
4.    complications  !

Cependant plusieurs Žtudes rŽcentes ont rapportŽ une augmentation de lÕincidence des 
microembolies cŽrŽbrales silencieuses, sans rŽelle explication sur le mŽcanisme.!
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CathŽter nMARQ circulaire !
10 Žlectrodes irriguŽes !

(Biosense Webster)

Cicatrice rŽalisŽe par le nMARQ sur viande animale

Fig 33: Extrait de www.biosensewebster.com/nmarq



Gaita (152) dans une Žtude comprenant 108 patients montrait une augmentation de 1,48 
fois du risque dÕembole cŽrŽbrale asymptomatique par rapport aux autres KT 
(cryoablation et KT conventionnel irriguŽ). Tous les patients bŽnŽficiaient dÕune IRM 
avant et apr•s ablation et lÕincidence dans le groupe multiŽlectrode Žtait de 39% contre 
8,3 et 5,6 pour les 2 autres.!
Une Žtude (153) multicentrique (comprenant Bordeaux) avec le m•me design et un 
effectif infŽrieur (74 patients) montrait globalement des incidences identiques entre les 3 
groupes (37,5% pour le groupe multiŽlectrode).!
Zelleherhoff (154) a proposŽ comme explication des interfŽrences entre lÕŽlectrode 1 et 
10 lors de lÕablation, qui pourraient augmenter le risque de formation de micro emboles. 
En dŽsactivant certaines Žlectrodes lors de la procŽdure (numŽro 1 ou 5), la quantitŽ de 
micro emboles dŽtectŽs par doppler transcranien serait quasi identique au KT 

conventionnel tout en pr�«servant un gain de temps de procŽdure et de RF.!

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!!!!!!!!!!!
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QUATRIEME PARTIE: !
R™le de lÕimagerie dans la FA!

!!
I.    Avant ablation!
!

A.    DŽpistage des pathologies cardiaques 

associŽes!
!
Dans la prise en charge de la FA il est essentiel de rechercher une pathologie cardiaque 

structurelle. DÕune part, une pathologie pourrait repr�«senter une cause potentiellement 

r�«versible. DÕautre part, la pr�«sence d�¬une pathologie associ�«e non r�«versible est un 

facteur pronostique p�«joratif de r�«cup�«ration fonctionnelle apr�ªs ablation chez les patients 

pr�«sentant des sympt�¶mes d�¬insufÞsance cardiaque. 90% des patients ont au moins une 

comorbiditŽ associŽe. Les plus frŽquentes sont lÕHTA (>66%), la coronaropathie (>36%), 
lÕinsufÞsance cardiaque (>50%) et les valvulopathies (>40%). (155)!
La prŽvalence dÕune pathologie cardiaque est bien plus ŽlevŽe dans les FA persistantes et 
permanentes.!
En pratique clinique lÕŽchographie trans-thoracique (ETT) est utilisŽe en routine pour le 
dŽpistage de ces anomalies. Toutefois dÕautres modalitŽs peuvent apporter des donnŽes 
non fournies par lÕŽchographie.!

!
1.    Coronaropathie 

!
Plusieurs Žtudes de larges cohortes ont rapport�« une prŽvalence ŽlevŽe de maladie 

coronaire chez les patients souffrant de FA(156). !
Par exemple chez 2768 patients suivis dans le cadre dÕun dŽpistage initiale de FA, 
lÕincidence dÕŽv•nements ischŽmiques coronaires Žtait de 31 pour 1000 patients par an.!
Dans une Žtude rŽcente, la recherche dÕune coronaropathie Žtait effectuŽe par scanner 
chez 150 patients souffrant de FA et chez 148 patients sains. La prŽvalence de 
coronaropathie dans le groupe FA Žtant nettement plus ŽlevŽe (41% vs 27%). (157) 

LÕangiographie reste la m�«thode de r�«f�«rence dans lÕŽvaluation des lŽsions coronaires et 

permet dans le m•me temps une procŽdure thŽrapeutique.!
Cependant lÕav•nement de mŽthodes non invasives depuis quelques annŽes (scanner en 
particulier) permet une Žvaluation prŽcise des stŽnoses coronaires avec une haute 
sensibilitŽ et spŽciÞcitŽ (158). Les limites de cette technique sont les difÞcultŽs 
rencontrŽes chez les patients en FA lors de lÕacquisition, ainsi que lÕirradiation, m•me si 
les derni•res technologies permettent de rŽduire considŽrablement la dose.!

!
!
!
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2.    InsufÞsance cardiaque !
La relation entre dysfonction systolique ventriculaire gauche et FA est maintenant bien 
Žtablit.(159).!
LÕŽtude de Framingham a dŽmontrŽ une augmentation du risque de dŽvelopper une FA 
chez des patients suivis pour dysfonction systolique ventriculaire gauche de lÕordre de 4,5 
ˆ 5,9.(16).!
Pour apprŽcier ce param•tre, lÕŽchographie trans thoracique (ETT) 2D est classiquement 
utilisŽe. Cependant cette technique est opŽrateur dŽpendant et se heurte parfois ˆ une 
mauvaise fen•tre acoustique. !

Pour ces raisons, lÕIRM est considŽrŽe comme la m�«thode de r�«f�«rence pour lÕŽvaluation 

des volumes et fonctions, en utilisant des sŽquences cinŽ SSFP rapides. La technique 
correspond ˆ une volumŽtrie 3D calculŽe ˆ partir dÕune pile de coupes petit axe qui 
additionne les disques contourŽs selon la r•gle de Simpson (Þgure 34 et 35). Toutefois il 
existe encore des contre indications comme la prŽsence de certains pace-maker ou la 
claustrophobie.!
La scintigraphie myocardique et le scanner peuvent Žgalement Žvaluer ces param•tres de 
fa•on Þable et prŽcise mais au prix dÕun certain degrŽ dÕirradiation.!
Depuis peu, il existe Žgalement ˆ disposition lÕŽchographie temps rŽel 3D dont les !
performances avoisineraient celles de lÕIRM.(160)!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

!
!
!
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Fig 34: MŽthode de Simpson pour calculer le volume, correspondant ˆ la somme des surfaces 
ŽlŽmentaires (disques) multipliŽe par lÕespace entre deux disques.!

Extrait de irmcardiaque.com

Fig 35: Application de la mŽthode Simpson en IRM cardiaque. Images cinŽ acquises dans le petit axe VG. 
Le contourage endocardique (rouge) est rŽalisŽ sur les images diastoliques et systoliques sur toute la 

hauteur du ventricule. Cela permettra une mesure des volumes et un calcul des fonctions.!
Images issues du service dÕimagerie mŽdicale de Haut LŽv•que.



3.    Valvulopathies !
Pratiquement 20% dans patients en FA ont une valvulopathie dont la prŽvalence est 
nettement plus ŽlevŽe dans les types de FA persistantes ou permanentes.(155) Le plus 
souvent cÕest la valve mitrale qui est pathologique, entrainant une ŽlŽvation des pressions 
au sein de lÕOG et ˆ fortiori une dilatation de celle ci.!
LÕETT reste lÕexamen de choix en routine malgrŽ plusieurs dŽmonstrations de la faisabilitŽ 
dÕautres techniques comme lÕIRM (161) et le scanner (162).!
!

4.    Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG)  !
LÕHTA est associŽe ˆ la FA dans plus de 66% des cas (155) et peut exposer ˆ terme ˆ 
une hypertrophie ventriculaire gauche responsable dÕune augmentation des pressions 
atriales. Dans lÕŽtude Framingham (163), lÕŽpaisseur du muscle ventriculaire gauche Žtait 
un facteur prŽdictif de dŽvelopper une FA (HR 1.28, 95% CI, 1.03Ð1.60). DÕo• lÕhypoth•se 
que la mise en place dÕun traitement anti hypertenseur puisse prŽvenir ou rŽduire lÕHVG, 
et ainsi diminuer lÕincidence de la FA.(164).!
LÕIRM (Þgure 36) permet aujourdÕhui lÕanalyse la plus objective de ce param•tre, en 
quantiÞant lÕŽpaisseur,la masse et la Þbrose myocardique en 3D (165). !!! !!!!!!!
 !!!!!!!

B.    DŽÞnition anatomique: oreillettes et veines 

pulmonaires !!
LÕanatomie de lÕOG est complexe et une analyse prŽcise parait essentielle pour aboutir ˆ 
une procŽdure dÕablation sure et efÞcace.!
LÕanatomie des VP est variable en terme de taille, de nombre et de bifurcations.(166). 
Bien connaitre ces variations permettrait de guider au mieux lÕablation en dehors de lÕostia 
pour Žviter dÕŽventuelles stŽnoses. !
Les variantes les plus frŽquentes sont:!
- la prŽsence dÕune VP droite surnumŽraire prŽsente chez 18 ˆ 29% des patients.!
- un tronc commun, le plus souvent du c™tŽ gauche dans plus de 30% des cas.  
En gŽnŽral, les techniques dÕimagerie 3D non invasives telles que lÕIRM et le scanner 
(Þgure 37) sont utilisŽes, permettant des reconstructions MPR et VR dŽtaillŽes. En plus 
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Fig  36: Exemple de cardiopathie hypertrophique concentrique adaptative!
         a. image cinŽ en coupe 4 cavitŽ!

Rehaussement tardif interstitiel, patchy ,non systŽmatisŽ en petit axe (b) et 4 cavitŽs (c) reßŽtant les zones 
de Þbrose myocardique, correspondant ˆ un crit•re de mauvais pronostic

a b c



dÕŽvaluer lÕanatomie prŽcise des VP, ces techniques permettent de mesurer le diam•tre 
des VP. Cela prŽsente un intŽr•t tout particulier avec les nouveaux types de cathŽters 
(circulaire et ballon), aÞn dÕajuster au mieux la technique. De plus, lors du suivi il pourra 
•tre dŽmasquŽ dÕŽventuelle stŽnose.!
Il est Žgalement intŽressant dÕapprŽcier dÕautres particularitŽs anatomiques avant 
lÕablation, telles que le trajet de lÕoesophage, des art•res coronaires, du sinus coronaire, 
ou encore de lÕauricule.  
De plus, cette imagerie rŽalisŽe avant la procŽdure peut •tre intŽgrŽe au syst•me de !
navigation et de cartographie durant lÕablation, ce qui augmente la prŽcision.!

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

!
!
!
!
!
C.    Evaluation du volume atrial!!

LÕŽvaluation du volume atrial dans le bilan dÕune FA est essentielle (167). Plusieurs Žtudes 
ont dŽmontrŽ que le volume OG Žtait un marqueur pronostique puissant dans de multiples 
pathologies comme lÕaccident vasculaire cŽrŽbral, lÕinfarctus du myocarde ou encore 
lÕinsufÞsance mitrale. Dans le cadre de la FA, le volume OG traduit le reßet du substrat 
arythmog•ne et ainsi de lÕanciennetŽ et du type de FA (168,169). CÕest Žgalement un 
marqueur prŽdictif fort du risque de rŽcidive apr•s ablation indŽpendamment des autres 
crit•res.!
!
!
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Fig 37: Rendu volumique dÕun angioscanner cardiaque rŽalisŽ pour apprŽcier lÕanatomie atriale et des VP!

En haut disposition modale des VP.!
En bas deux variantes anatomiques frŽquentes avec un tronc commun gauche (ˆ gauche) et une veine surnumŽraire 
droite (ˆ droite).!
LSPV: VP supŽrieur gauche; LIPV: VP infŽrieur gauche; RSPV: VP supŽrieur droite; RIPV: VP infŽrieur droite!

Extrait de Tops LF, Schalij MJ, Bax JJ. Imaging and atrial Þbrillation: the role of multimodality imaging in patient 
evaluation and management of atrial Þbrillation. European Heart Journal. 2010 Mar 1;31(5):542Ð51.!



1.    Echographie  !
Plusieurs param•tres peuvent •tre recueillis: le diam•tre en coupe axial long axe 
parasternal, la surface en coupe 4 cavitŽs et enÞn le volume de lÕOG. Les 
recommandations de la sociŽtŽ amŽricaine dÕŽchographie (170) prŽconisent la mesure du 
diam•tre antŽro postŽrieur tŽlŽ systolique de lÕOG, sur une coupe Žchographique long axe 
parasternale qui semble •tre la plus reproductible. Ce param•tre est couramment utilisŽ 
en pratique clinique pour dŽterminer lÕŽligibilitŽ ˆ une ablation de FA, avec une valeur 
seuil de 5 ˆ  5,5 cm de diam•tre antŽro postŽrieur. Cette mesure parait •tre une limite 
supŽrieure raisonnable admise par de nombreuses Žquipes pour ne pas rŽaliser 
dÕablation, m•me si le niveau de preuve reste insufÞsant. En effet au delˆ de cette taille le 
risque dÕŽchec de lÕablation est trop ŽlevŽ. !
Pourtant il est reconnu que ce param•tre est faiblement corrŽlŽ au volume rŽel de lÕOG, 
dont il sous-estime la vraie valeur (170,171). En particulier, lorsquÕil existe une dilatation 

atriale avec une asymŽtrie de forme, les mesures de volumes doivent •tre prŽfŽrŽes aux 
mesures linŽaires. DÕautres mŽthodes sÕoffrent alors pour quantiÞer au mieux le volume 
OG.. La r•gle modiÞŽe de Simpson ou la mŽthode surface longueur sont prŽconnisŽes 
(Þgure 38). Cependant toutes ces mesures restent opŽrateurs dŽpendantes et ont 
tendance ˆ surestimer le volume. !
A lÕinverse lÕŽchographie 3D temps rŽel semble •tre une alternative efÞcace, permettant 
des mesures semi automatiques avec une meilleure reproductibilitŽ.!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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Fig 38: MŽthodes de mesure pour lÕŽvaluation du volume de lÕoreillette gauche ˆ lÕŽchographie.!
PSLAX coupe long axe para sternal; 2CH coupe 2 cavitŽs gauches; 4CH coupe 4 cavitŽs!

Extrait de Tops LF, Schalij MJ, Bax JJ. Imaging and atrial Þbrillation: the role of multimodality imaging in patient 



La sociŽtŽ amŽricaine dÕŽchographie a proposŽ des valeurs de rŽfŽrences normales selon 
la techniques de mesure utilisŽe et le sexe (tableau 5).!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!!

2.    IRM !
Par son caract•re 3D et sa rŽsolution spatio-temporelle �«lev�«e, lÕIRM est aujourdÕhui la 

modalitŽ de r�«f�«rence. La mŽthode de Simpson (Þgure 39) tend ˆ approcher au mieux le 

volume rŽel en additionnant les mesures de surface atriale coupe par coupe, comme pour 
le VG (172). LÕacquisition et le traitement des donnŽes sont plus longs mais les autres 

techniques de mesure comme les 3 plans orthogonaux ont tendance ˆ sous estimer le 
volume rŽel de lÕordre de 10 ˆ 20%.(173)!
Les techniques de mesure invasives (angiographie et cartographie Žlectro anatomique) 
ont tendance ˆ surestimer le volume rŽel. (174). !
Des valeurs normales ont ŽtŽ proposŽes par plusieurs Žquipes et sont exposŽs dans le 
tableau 6.! !!!!!!!!!!!!!!!
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Fig 39: Exemple de contourage de lÕOG en coupe axiale (plan 4 cavitŽs) en systole (A) et en diastole (B).!
Extrait de (173)



!!!!!!!!!
 !!!!!

D.    Thrombus atrial gauche!
Dans la majoritŽ des ŽvŽnements thromboemboliques li�«s �¢ la FA, le thrombus provient 

de lÕOG. Il convient donc de le rechercher avant toute procŽdure dÕablation ou de 
cardioversion, car le retour en rythme sinusal pourrait amener son expulsion.!
!

1.    Echographie !
LÕETT permet dÕestimer la dilatation OG et la dysfonction VG qui sont fortement corrŽlŽes 
ˆ la prŽsence de thrombus ou dÕaccident ischŽmique. (178) Cependant la performance 
diagnostique est moyenne pour la dŽtection directe du thrombus.!
LÕETO reste lÕexamen de rŽfŽrence avec une bien meilleure sensibilitŽ / spŽciÞcitŽ que 
toutes les autres modalitŽs. (179). 

Il a m•me ŽtŽ dŽmontrŽ quÕil existait moins de complications hŽmorragiques apr•s 
cardioversion chez les patients ayant bŽnŽÞciŽ dÕune ETO plut™t que dÕun traitement 
anticoagulant classique avant rŽduction. (180) 

!
2.    autres modalitŽs !

Les autres techniques dÕimagerie non invasive 3D telles que lÕIRM ou le scanner peuvent 

•tre utilisŽes pour la dŽtection des thrombi. Le couple sensibilit �«/sp�«ciÞcit�« et la 

reproductibilit�« restent insufÞsant avec la m�«thode IRM (181). Un exemple dÕimage IRM 

de thrombus est illustrŽ dans la Þgure 40. 

En revanche, le scanner (Þgure 41) pr�«sente une valeur pr�«dictive n�«gative �«lev�«e, en 

particulier en associant une phase art�«rielle et veineuse (182) et a donc �«t�« propos�« en 

premi�ªre intention aÞn de faire l�¬�«conomie d�¬une ETO (183) 

Sur le plan pronostique, Beinart (184) a montrŽ chez des patients en FA, une corrŽlation 
entre les dimensions de lÕauricule gauche (long axe X petit axe) et le risque de dŽvelopper 
un AVC/AIT. !
!!!!
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Extrait de (175, 176, 177)FEA fraction Žjection active; FEcond fraction Žjection conduite; IE index dÕexpansion.



!!
 !!!!
 

!!
E.    Evaluation de la Þbrose atriale  !

!
LÕIRM cardiaque avec les sŽquences de rehaussement tardif apr•s injection de chŽlates 
de gadolinium, permet de visualiser lÕinßammation et la Þbrose myocardique. Cette 
technique est dŽjˆ validŽe et utilisŽe en routine pour lÕŽvaluation des cicatrices au sein du 
myocarde ventriculaire gauche dans le cadre de la pathologie ischŽmique (185). 
Cependant lÕutilisation de cette technique pour Žtudier une paroi aussi Þne que celle de 

lÕOG est un vŽritable d�«Þ.!

La Þbrose interstitielle est le reßet indirect de la progression de la maladie. Elle est le 

t�«moin du remodelage Žlectro structurel atrial, qui augmente avec la durŽe et la 

rŽcurrence de FA. Plusieurs Žtudes histologiques ont dŽjˆ dŽmontrŽ ce lien.(186) !
Cochet (187), en Žtudiant une cohorte de patients ˆ lÕIRM, a dŽmontrŽ que les principaux 
dŽterminants de la Þbrose atriale, dŽtectŽs via le rehaussement tardif Žtaient: lÕ‰ge, le 
type et lÕanciennetŽ de la FA ainsi quÕune cardiopathie sous jacente. !
!
La Þgure 42 et 43 exposent respectivement la mŽthode de quantiÞcation et et la gradation 
Utah pour Žvaluer cette Þbrose.!! !!!!!!!!
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Fig 40: CinŽ IRM montrant un 
hyposignal mobile dans lÕauricule 

gauche, typique de thrombus.!
A noter quÕen cas dÕarythmie il peut 

exister un ßou cinŽtique diminuant la 
sensibilitŽ de dŽtection

Fig 41: TDM cardiaque synchronisŽ ˆ 
lÕECG montrant un thrombus hypodense 

dans lÕauricule gauche (ß•che). Celui 
est peu adhŽrant et de ce fait ˆ haut 

pouvoir embolig•ne.

Extrait de irmcardiaque.com



 !!!!!!!!!!!!!!!!
 !!!!!!
 !!!!!!!!!!!!!!!
 !!!!!

Extraits de (61)!

!
!
!
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Fig 42: MŽthode de quantiÞcation de la Þbrose atriale ˆ lÕIRM via des sŽquences 3D de rehaussement tardif.!

Step 1: images natives en coupes axiales centrŽes sur lÕOG!
Step 2: contourage coupe par coupe de lÕOG comprenant la rŽgion antrale des VP!
Step 3: segmentation des zones de rehaussement anormales ˆ partir dÕun seuillage automatique!
Step 4: mod•le 3D fusionnant lÕimage anatomique de lÕOG avec la projection des zones de rehaussement anormale  

Fig 43: 4 stades Utah utilisŽs pour quantiÞer la Þbrose de lÕoreillette gauche via des sŽquences 3D de rehaussement 
tardif ˆ lÕIRM.!

Le tissu atrial sain est reprŽsentŽ en bleu et le tissu Þbreux en blanc et vert.



Plusieurs Žtudes rŽcentes ont dŽmontrŽ que lÕŽvaluation de lÕextension de la Þbrose 
atriale avant une procŽdure dÕablation Žtait un facteur prŽdictif de rŽussite.!
-! lÕŽtude multicentrique DECAAF (61) menŽe par lÕŽquipe de Marrouche concernait une   

large cohorte de 329 patients. Tous ont bŽnŽÞciŽ dÕune IRM avant ablation de FA avec 
des sŽquences de rehaussement tardif permettant de quantiÞer le taux de Þbrose 
atriale gauche selon la classiÞcation Utah. Les rŽsultats montraient une augmentation 
signiÞcative du taux de rŽcurrence en fonction du stade de Þbrose atriale, 
indŽpendamment des autres facteurs. Elle permettrait ainsi de prŽdire les chances de 
succ•s et de dŽterminer les bons rŽpondeurs ˆ lÕisolation des 4 veines pulmonaires. !

-! McGann,(188) avec un design dÕŽtude identique, faisait les m•mes constations en   

incluant 429 patients suivis 1 an apr•s lÕablation. Cette �«tude rapportait pour la 

premi�ªre fois une corrŽlation entre les donnŽes histologiques et radiologiques 

concernant le remodelage structurel (Þgure 44). DÕautre part, lÕanalyse multivariŽe a 
permis de retrouver comme facteur prŽdictif fort dÕŽchec de lÕablation un remodelage 
avancŽ avec un taux de Þbrose > 30% (utah 4), et ce quelque soit le type de FA.!

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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Fig 44: CorrŽlation du remodelage structurel entre lÕIRM et lÕhistologie (site de biopsie chirurgicale reprŽsentŽ 
par le carrŽ rouge).!

A. patient sain sans FA!
B. remodelage modŽrŽ chez un patient en FA!
C. remodelage avancŽ chez un patient suivi pour FA!
a. mod•le IRM 3D quantiÞant la Þbrose via le rehaussement tardif anormal (vert)!
b. coloration trichrome avec myocytes en rouge et collag•ne en bleu!
c. images de soustraction ne laissant appara”tre que la charge en collag•ne



-! Hann (189) a montrŽ dans une revue de la littŽrature une corrŽlation entre le grade de   

Þbrose atriale et le risque dÕAVC, la prŽsence de thrombus intra cardiaque et la 

persistance dÕune dysfonction cardiaque congestive post ablation. Il a Žgalement 

proposŽ un organigramme de prise en charge de la FA selon le taux de Þbrose ŽvaluŽ 

avant ablation (Þgure 45). 
!!!!!!!!!!!!!!!!
 !!
!
Cependant, ˆ ce jour, l �¬immense majorit�« des �«tudes portant sur la quantiÞcation de 

Þbrose atriale par IRM provient d�¬une seule �«quipe am�«ricaine. La reproduction de ces 

r�«sultats par d�¬autres �«quipes ind�«pendantes semble donc n�«cessaire avant d�¬int�«grer ce 

param�ªtre prometteur dans la prise en charge des patients.!

!
Un rŽsumŽ de toutes les modalitŽs dÕimagerie disponibles dans lÕŽvaluation de la FA avant 
son traitement est exposŽ dans la Þgure 46 suivante (190).!

!
!
!
!
!
!
!
!
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Fig 45: Exemple de prise en charge de la FA proposŽe par Hann selon le taux de Þbrose quantiÞŽe par IRM.



!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

!!!!!!
Extrait de (190)!

!
!
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Fig 46: Importance de lÕimagerie multimodalitŽ dans lÕŽvaluation et la prise en charge des patients souffrant de FA.!
Dans cet organigramme il manque lÕŽvaluation de la Þbrose atriale par IRM.



II.    Pendant lÕablation!
!

A.    Echographie intra cardiaque!
!
Elle permet une Žtude 2D en temps rŽel de lÕanatomie cardiaque. Elle est utilisŽe en 
routine dans plusieurs centres aÞn de guider la procŽdure dÕablation. Elle prŽsente de 
multiples avantages:!
-! elle aide ˆ identiÞer diffŽrents rep•res anatomiques tels que les VP et lÕoesophage.   

-! facilite le repŽrage et lÕacc•s trans septal    

-! guide le bon positionnement des cathŽters circulaires multi Žlectrodes ou des syst•mes   

ballon 
-! permet de dŽmasquer la formation de thrombus au contact des cathŽters   

-! reconnaissance prŽcoce des perforations cardiaques et des Žpanchements   

pŽricardiques 
Cette technique ne se substitue pas ˆ lÕETO dans le dŽpistage des thrombi intra 
cardiaque, qui reste la mŽthode de rŽfŽrence.!
!

B.    Fluoroscopie!
!
Il sÕagit de la technique dÕimagerie la plus largement utilisŽe en salle dÕŽlectrophysiologie. 
Cependant elle ne permet pas une analyse anatomique correcte et Þable. Donc, depuis 
quelques annŽes sÕest dŽveloppŽe lÕangiographie rotationnelle qui crŽe une image en 3 
dimensions de lÕOG ainsi que des VP. (191). LÕŽvaluation de lÕanatomie et du diam•tre des 
VP se rapproche des images obtenues en prŽ procŽdure par des TDM standards.(192)!
!

C.    Syst•mes de cartographie 

Žlectroanatomique!!
Ces syst•mes permettent dÕobtenir en temps rŽel des informations Žlectriques et 
anatomiques en 3D au moyen dÕun cathŽter de cartographie. Les cartographies 

�«lectriques sont donc distribu�«es sur une surface repr�«sentant la surface endocardique 

de la chambre explor�«e (Þgure 47). Cela permet par ailleurs de planiÞer et de suivre en 

temps rŽel les points dÕablations. Il existe 2 syst•mes utilisŽs en routine. Le plus rŽcent 
(CARTO) est basŽe sur une localisation magnŽtique et impŽdencemŽtrique du cathŽter. !
LÕutilisation de ces techniques diminuent de fa•on signiÞcative la durŽe de ßuoroscopie. 
(193)  

!
!
!
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!
!
!
!
!
!
!
!
D.    Syst•mes dÕintŽgration dÕimages!

!
Plusieurs possibilitŽs de fusions dÕimages existent :!
-! ßuoroscopie et CT/MRI: cette technique permet de combiner les donnŽes en temps rŽel   

de la ßuoroscopie 2D aux images 3D anatomiques acquises en prŽ procŽdure par IRM 
ou scanner.  

- ßuoroscopie et angiographie 3D: les images de lÕangiographie 3D acquises pendant la 
procŽdure sont fusionnŽes ˆ la ßuoroscopie mais Žgalement au syst•me de cartographie 
Žlectroanatomique. Plusieurs Žtudes ont montrŽ que cette technique permettait dÕobtenir 
des images similaires au TDM classique . 

- cartographie Žlectroanatomique et scanner/IRM (Þgure 48): des logiciels utilisent des 
algorithmes qui permettent dÕamŽliorer le recalage entre la reconstruction issue de la 

cartographie et le scanner/IRM. Cette technique permet d�¬am�«liorer le rŽsultat des 

procŽdures dÕablation (suret�« et efÞcacit�« du geste) tout en rŽduisant les temps de 

procŽdures. Dans une cohorte de 290 patients (145 avec un syst•me dÕintŽgration 
dÕimage et 145 avec un syst•me de cartographie standard), le taux de survie sans FA  
(Þgure 49) Žtait plus important chez les patients utilisant ce syst•me (194).!

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

"80
 

Syst• me dÕintŽgration dÕimages fusionnant le TDM et le mapping Žlectro anatomiques (Ensite NavX). 
Les points rouges reprŽsentent les lŽsions de RF et les points jaunes les sites de mapping. 

 

Mod• le 3D issu dÕun mapping Žlectro anatomique post ablation. 
Les cicatrices dÕablation correspondent aux zones de bas voltages reprŽsentŽes en vert.  

Extrait de 190 Extrait de 193

Fig 47: 

Fig 48: syst•me dÕintŽgration dÕimages fusionnant le TDM et la cartographie Žlectro anatomique (Ensite 
NavX). Les points rouges reprŽsentent les lŽsions de RF et les points jaunes les sites de cartographie. 

Issu de (194).



!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
-! Plus rŽcemment a ŽtŽ introduit lÕŽchographie intra cardiaque couplŽe au syst•me   

prŽcŽdent (Þgure 50) qui permet dÕavoir une Žtude en temps rŽel de la procŽdure avec 
la prŽcision anatomique de lÕimagerie en coupes acquise avant le geste (195). 

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
 

!
!
!
!!! !!!!!!
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Fig 49: Comparaison du taux de survie sans FA chez des patients traitŽs par ablation avec 
syst•me de mapping Žlectroanatomique seul versus syst•me dÕintŽgration (69% vs. 88%)!

Extrait de (194)

 

Exemple dÕintŽgration dÕimages couplant le mapping Žlectroanatomique, le TDM prŽ procŽdure 
et lÕŽchographie intracardiaque temps rŽel. 
A droite: images Ç gated È ˆ  lÕECG de lÕICE. 
A gauche: les images 3D Žchographiques sont fusionnŽes au couple mapping 
Žlectroanatomique/TDM, au moyen dÕalgorythmes dŽdiŽs. 

Fig 50: exemple dÕintŽgration dÕimages couplant la cartographie Žlectroanatomique, le TDM prŽ procŽdure et 
lÕŽchographie intracardiaque temps rŽel. Extrait de (190)!

A droite: images synchronisŽes ˆ lÕECG de lÕŽchographie!
A gauche: les images Žchographiques sont fusionnŽes au couple TDM cartographie avec un rendu 3D.!



E.    IRM: guidage temps rŽel!
!

DÕun point de vue thŽorique le guidage IRM regrouperait toutes les qualitŽs dŽjˆ 

dŽbattues. La m�«thode permet en effet �¢ la fois une localisation du cath�«ter et une 

visualisation de l�¬anatomie. En pratique cette technique reste au stade de recherche pr�«-

clinique. !
Nazarian (196) en 2008 a ŽtŽ le premier ˆ dŽmontrer la faisabilitŽ du guidage au cours de 
la procŽdure chez 10 chiens et 2 patients. Depuis dÕautres Žquipes ont validŽ cette 
faisabilitŽ du guidage.!
LÕŽquipe de Vergara (197) a ensuite montrŽ la faisabilitŽ de lÕablation de mani•re 
concomitante ˆ lÕIRM (via des cathŽters MR compatibles), et la possibilitŽ de visualiser en 
temps rŽel les lŽsions de radiofrŽquence via la sŽquence T2W HASTE (Þgure 51). Dans 
leur sŽrie de 6 porcs, seules 30% des lŽsions Žtaient visibles par IRM, les autres Žtant 
pour 25% en dehors de lÕimage, et pour 45% aucune lŽsion nÕŽtait crŽŽe, probablement 

du fait d�¬un contact tissu-cathŽter insufÞsant. Ces constatations Žtaient conÞrmŽes par 

des sŽquences de rehaussement tardif et une analyse macroscopique. !

En dehors du contraste T2 reß�«tant l�¬��d�ªme l�«sionnel, la m�«thode permettrai �«galement 

un suivi temps-r�«el de la temp�«rature au cours des tirs de radiofr�«quence, et ce dans la 

profondeur du tissu (198)!

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
 
!
!
!
!
!
!!
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CorrŽlation des lŽsions de RF entre les images IRM et lÕanalyse macroscopique. 
 

A. images T2w-HASTE rŽalisŽes 20 secondes apr• s le dŽbut de lÕablation (20W 100 Ohms) montrant une lŽsion du 
mur postŽrieur de lÕOD (fl• che verte) 

B. corrŽlation macroscopique avec une lŽsion mesurant 5mm de diam• tre pour 2mm de profondeur. (fl• che verte) 
C. images IRM selon le m• me protocole  montrant une lŽsion de lÕisthme cavo tricupside 
D. E. corrŽlation macroscopique de cette lŽsion mesurant 10 mm de diam• tre pour 4 mm de profondeur. 

Extrait de (197)Fig 51: 



III.    Suivi IRM apr•s ablation!
!

A.    DŽpistage des complications!
!
Gr‰ce ˆ des sŽquences T2 rapides, cinŽ SSFP, et 3D injectŽes, lÕIRM permet de dŽpister 
bon nombre de complications comprenant:!
-! lÕŽpanchement pŽricardique, simple ou compliquŽ de tamponnade m•me si lÕETT   

prŽsente lÕavantage dÕ•tre plus pratique avec une utilisation directement au lit du 
malade 

-! dÕŽventuelles stŽnose des VP ˆ lÕaide de sŽquences haute rŽsolution en 3D    

-! de petites lŽsions oesophagiennes au stade dÕulcŽrations focales, m�¬me si   

lÕendoscopie reste la m�«thode de r�«f�«rence  
-! lÕIRM cŽrŽbrale est le seul examen permettant de faire le diagnostic de micro embolies   

et dÕAVC prŽcoces. !
B.    Impact fonctionnel et structurel de 

lÕablation!
!

1.    Fonction ventriculaire 
!
La fonction systolique ventriculaire pourra �¬tre amŽliorŽe par l�¬ablation chez les patients 

ayant une insufÞsance cardiaque secondaire �¢ une myocardiopathie rythmique. La 

documentation de l�¬am�«lioration de la fonction systolique ventriculaire apr�ªs ablation est 

d�¬ailleurs le seul moyen d�¬afÞrmer avec certitude le caract�ªre rythmique de la 

cardiopathie. Chez les patients sans dysfonction cardiaque pr�«-existante, la fonction 

ventriculaire ne sera pas modiÞŽe par l�¬ablation. !

!
La premi•re Žtude de grande envergure date de 2008.(199) Elle examinait le r™le de 
lÕablation de FA chez 58 patients ayant une FEVG < 45%. Elle concluait ˆ une rŽussite de 

la procŽdure chez 78% dÕentre eux, ce qui s�¬accompagnait Žgalement d�¬une amŽlioration 

de lÕordre de 21% de la FEVG, avec un impact signiÞcatif sur la qualitŽ de vie. !
!
Lutomsky (200) a ŽvaluŽ la fonction ventriculaire par IRM chez 70 patients avant et apr•s 
ablation de FA paroxystique. Pour le groupe de patients ayant une dysfonction cardiaque 
(FEVG < 50%) le taux de rŽussite avec retour en rythme sinusal Žtait infŽrieur par rapport 
aux patients sans dysfonction cardiaque (50% vs. 73%). En revanche la fonction 
cardiaque Žtait amŽliorŽe signiÞcativement pour ce groupe malade et non modiÞŽe pour 

les patients sans dysfonction pr�«-existante.!

!
Une mŽta analyse rŽcente de 2014 (201) aboutissait aux m•mes conclusions.!
!

!
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2.    Volume OG 
!
Plusieurs Žtudes ont ŽvaluŽ la taille de lÕOG avant et apr•s ablation .Toutes montrent une 

diminution de lÕordre de 10 ˆ 20% du volume OG apr•s ablation, indŽpendamment des 
modalitŽs dÕimagerie utilisŽes. Cette diffŽrence nÕest le plus souvent signiÞcative que pour 
les patients revenant en rythme sinusal. !
Jayam (202) fut un des premiers ˆ utiliser lÕIRM pour Žtudier les consŽquences de 
lÕablation de FA chez 51 patients. Une IRM Žtait rŽalisŽe avant et apr•s (4 ˆ 6 semaines) 
ablation. Une diminution moyenne du volume OG de 15,7% Žtait observŽ (p<0,001). Il 
constatait Žgalement une diminution moyenne du diam•tre des veines pulmonaires de 
lÕordre de 11%.!
!
Une mŽta analyse de 2010 (203) a conÞrmŽ toutes ces conclusions en regroupant 17 
Žtudes de grandes envergures comprenant 869 patients.!
!
Le mŽcanisme prŽcis de cette diminution nÕest pas connu, mais il pourrait sÕagir dÕun 
remodelage inverse Žlectro structurel. Une autre hypoth•se serait un effet constrictif des 
cicatrices de radiofrŽquence.!
!

3.    Fonction OG 
!
L�¬analyse de la variation du volume atrial au cours du cycle permet une �«valuation directe 

ou indirecte de diverses propri�«t�«s m�«caniques atriales telles que la contractilit�« ou la 

compliance. Au cours du cycle cardiaque, le volume atrial passe par 3 stades 

particuli�ªrement informatifs: le volume maximal (en t�«l�«-systole ventriculaire), le volume 

interm�«diaire (apr�ªs la vidange passive de l�¬oreillette), et le volume minimal (apr�ªs la 

vidange active de l�¬oreillette). Trois param�ªtres fonctionnels peuvent �¬tre calculŽs ˆ partir 

de ces volumes :!
-! fraction dÕŽjection active (FEA): Volume intermŽdiaire - Volume minimal / Volume   

interm�«diaire. 
-! fraction de conduction (FEcond): Volume maximal - Volume intermŽdiaire / Volume   

maximal 
-! index dÕexpansion (IE) : Volume maximal - Volume minimal / Volume minimal   

La FEA est un indicateur de la contractilit�« atriale. L�¬IE est un indicateur de la compliance 

atriale. Cependant, ces mesures sont indirectes et sont inßuenc�«es par d�¬autres facteurs, 

tels que les pressions de remplissage et la compliance VG.!
Les consŽquences dÕune altŽration de la fonction OG sont potentiellement grave. En effet, 
le risque cardio embolique est augmentŽ, et des sympt™mes tel que la dyspnŽe pourraient 
nuire ˆ la qualitŽ de vie.!
Il existe peu dÕŽtudes concernant ces param•tres et les rŽsultats sont discordants. De 
plus, lÕutilisation de lÕŽchographie dans la plupart de ces Žtudes est un facteur limitant.!
!
La mŽta analyse de 2010 (203) statuait ˆ lÕabsence de consŽquence sur la fonction OG 

lorsque le patient nÕavait pas de rŽcurrence de FA. A l�¬inverse les patients avec r�«cidive 
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avaient une alt�«ration de la fonction OG (FEA et FEc). Les limites de ces r�«sultats sont 

l�¬utilisation de plusieurs modalitŽs, ˆ des temps de suivi diffŽrents et avec des techniques 

de mesures diffŽrentes.!!
Toutefois, m•me lorsque plusieurs Žtudes utilisent lÕIRM, les rŽsultats sont discordants. En 

effet, les r�«sultats de l�¬�«quipe de Perea (204) sont en accord avec la m�«ta analyse cit�«e ci 

dessus. Alors que pour l�¬�«quipe de Wylie (205), la fonction OG est altŽrŽe pour tous les 

patients apr�ªs isolation des veines pulmonaires. !

Nori (206) conÞrme quÕil existe une alt�«ration de la FEA apr•s ablation de FApx mais 

qu�¬elle reste minime (comparable �¢ celle de sujets sains). !
!
Montserrat (207), utilisant la technologie �«chographie 3D ne retrouvait aucune 

consŽquence sur la fonction OG (FEA), m•me apr•s plusieurs procŽdures dÕablation, et 
sans diffŽrence entre les types de FApx et persistante. En revanche il rapportait une 
diminution de lÕIE chez les patients en FApx, probablement secondaire aux cicatrices 
dÕablation, sans retentissement sur la FEcond. !

!
4.    Cicatrices dÕablation  
!

LÕobjectif de la procŽdure de radiofrŽquence est dÕisoler Žlectriquement les veines 

pulmonaires de lÕOG par l�¬obtention d�¬une cicatrice circonfŽrentielle, compl•te et 

transmurale.!
La rŽcurrence de FA semble •tre attribuŽe ˆ une reconnexion Žlectrique (208). On peut 

Žgalement suspecter lÕexistence dÕautres dŽclencheurs en dehors des VP.(209). 
Toutes les VP ne sont pas Žgales en terme de source de FA ou en tant que cible 

thŽrapeutique. Les VP supŽrieures sont la localisation pr�«f�«rentielle des sources focales 

(63) et reprŽsentent la plus grande proportion des veines reconnectŽes durant le suivi. 
Cependant plusieurs Žquipes sÕaccordent sur lÕimplication toute particuli•re de la VP 
infŽrieure droite (210,211). Celle ci reprŽsente la plus faible proportion de sources 
initiales, mais la plus forte frŽquence de nouveaux dŽclencheurs, soit par reconnexion, 
soit par dŽfaut dÕisolement. En effet cette veine est la plus difÞcile dÕacc•s par lÕabord 
transeptal, en particulier ˆ sa partie infŽrieure (212, 213).  

L�¬IRM peut alors contribuer ˆ comprendre ces phŽnom•nes de reconnexion en visualisant 

les cicatrices qui sont crŽŽes pendant lÕablation, sous forme dÕaccumulation tardive de 
produit de contraste au sein de la paroi OG, de fa•on analogue aux lŽsions ischŽmiques. !
Peters (214) fut le premier ˆ dŽmontrer ces constations en utilisant une nouvelle 
sŽquence IRM 3D haute rŽsolution.!
!
Par la suite de nombreuses Žquipes ont pu valider lÕhypoth•se quÕun plus grand volume 
de cicatrice dÕablation, rŽpartie circonfŽrentiellement, serait un facteur prŽdictif de rŽussite 
clinique. (215). !
Derni•rement, lÕŽquipe de Salt Lake City (216) a dŽmontrŽ une relation entre lÕŽtendue 
des cicatrices dÕablation ŽvaluŽes ˆ 3 mois et la rŽussite ˆ court terme de la procŽdure. 
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En effet, au del�¢ d�¬un seuil de rehaussement tardif cicatriciel (>13% de la paroi atriale 

gauche), le taux de rŽcurrence de FA ˆ 3 mois �«tait fortement diminuŽ (OR 18,5, 95% 

p=0,032).!!!
En cas dÕŽchec de la premi•re ablation, certains auteurs ont sugg�«r�« lÕutilisation de l ÕIRM 

pour guider la seconde procŽdure sur les sites pr�«sentant des d�«faut de cicatrice (Þgure 

52). !
 

Cependant les �«tudes �«valuant la relation entre d�«faut de cicatrice et site de reconnexion 

�«lectriques sont discordantes. !

Badger et coll avaient rapport�« une bonne corr�«lation entre la cicatrice IRM et les zones 

de bas voltage (217). Cependant, cette m•me Žquipe a �«galement rapport�« (218) une 

mauvaise corrŽlation entre lÕisolement Žlectrique des VP et la circonf�«rentialit�« des 

cicatrices dÕablation ŽvaluŽes par IRM 3 mois apr•s la procŽdure. En effet, seulement 7% 
des 144 patients prŽsentaient des cicatrices circonfŽrentielles sur les 4VP, et 69% sur 
moins de 2VP. Pourtant le taux de rŽcidive apr•s ablation ne concernait que 30% des 
patients, sans corrŽlation avec ce param•tre. Cela sugg•re donc quÕil existe dÕautres 
param•tres qui inßuent sur la rŽussite de lÕablation.!
!
Ces donnŽes ont ŽtŽ conÞrmŽes par une Žtude portant sur 177 patients. Seulement 7,3% 
dÕentre eux prŽsentaient un encerclement complet des 4 VP apr•s ablation. Les seuls 
facteurs prŽdictifs de rŽcurrence de lÕarythmie Žtaient le taux de Þbrose atriale quantiÞŽ 
avant ablation et le taux de Þbrose atriale rŽsiduelle ŽvaluŽ apr•s ablation (correspondant 
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Fig 52: IRM rŽalisŽe 3 mois apr•s Žchec dÕune premi•re ablation puis 3 mois apr•s le succ•s dÕune seconde 
procŽdure. Extrait de (213)!

Chez ces 2 patients il existe des cicatrices incompl•tes, non circonfŽrentielles apr•s la premi•re procŽdure. Ce 
Ç"gap"È Žtait corrŽlŽ ˆ une isolation Žlectrique incompl•te.!
Apr•s rŽpŽtition de la procŽdure dÕablation on constate un encerclement circonfŽrentiel, isolant les VP. Ces 
patients nÕont pas prŽsentŽ de rŽcidive de FA durant le suivi.



aux rŽgions Þbros�«es non concern�«es par les cicatrices de RF). (218) Cela indique que 

plus les cicatrices de RF chevauchent la Þbrose atriale, meilleur est la survie sans 
arythmie. Ces rŽsultats soulignent l'importance de la modiÞcation du substrat dans 
l'ablation par cathŽter et ouvrent la voie ˆ des Žtudes ciblant la Þbrose, actuellement en 
cours.!
!
M�¬me si les �«tudes varient en terme de m�«thode d�¬imagerie, population �«tudi�«e, et 

protocole d�¬ablation, un consensus semble se d�«gager autour du lien entre �«tendue de 

cicatrice et r�«ussite du traitement. Malheureusement, un traitement plus �«tendu pourra 

avoir un impact d�«l�«t�ªre sur la fonction atriale, avec �¢ l�¬extr�¬me une abolition compl�ªte de 

la contraction atriale, comme cela a �«t�« rapport�« apr�ªs proc�«dures d�¬ablation r�«p�«t�«es 

dans les formes persistantes (220). Un compromis entre efÞcacit�« �«lectrophysiologique et 

cons�«quences m�«caniques doit donc �¬tre trouv�«. L�¬IRM semble �¬tre l�¬outil ad�«quat pour y 

parvenir car elle permet �¢ la fois une caract�«risation des cicatrices et une �«valuation 

fonctionnelle. !
!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!
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CINQUIEME PARTIE : !
Ablation par radiofrŽquence dans la 

Þbrillation auriculaire paroxystique: Etude de 
l'impact sur la structure et la fonction atriale 

par IRM!
!
I.   INTRODUCTION!
!
Nous avons vu dans les parties prŽcŽdentes que la FA reprŽsentait un enjeu majeur de 
santŽ publique, et que dans sa forme paroxystique lÕablation par radiofrŽquence visant ˆ 
isoler les veines pulmonaires Žtait une approche thŽrapeutique efÞcace. Nous avons 
Žgalement vu que lÕIRM Žtait la mŽthode non invasive de rŽfŽrence aÞn dÕŽvaluer la 
morphologie et la fonction atriale. LÕobjectif de cette Žtude Žtait dÕŽvaluer par IRM lÕimpact 
dÕune ablation par radiofrŽquence sur la structure et la fonction atriale chez les patients 
porteurs de FA paroxystique.!

!
II.   METHODES!
!
Il sÕagit dÕune Žtude prospective monocentrique, rŽalisŽe entre fŽvrier 2013 et fŽvrier 2015 
dans le service dÕimagerie cardio thoracique du CHU de Haut-LŽv•que (Bordeaux).!
!

A.   Population!
!

1. Crit•res dÕinclusion 
!
Les adultes (des deux sexes) souffrant de FA paroxystique rŽfractaire ou intolŽrante ˆ au 
moins un anti arythmique Žtaient inclus. La durŽe maximale de lÕŽpisode de FA devait •tre 
infŽrieure ˆ 7 jours. Tous les patients devaient donner un accord oral apr•s information 
dans le service de cardiologie.!
!

2.   Crit•res dÕexclusion 
!
Etaient exclus les patients mineurs prŽsentant des contre indications ˆ la procŽdure 
dÕablation, ˆ lÕIRM et aux produits de contraste. Les femmes enceintes et les maladies 
psychatriques dŽcompensŽes Žtaient rŽcusŽes. Un passage en FA lors de lÕacquisition 
IRM Žtait un crit•re dÕexclusion du fait de lÕabsence de contraction atriale.!

!
!
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B.   IRM!
LÕIRM Žtait rŽalisŽe sur une machine clinique 1.5 Tesla (Avanto, Siemens Medical 
Systems, Erlangen, Allemagne) ŽquipŽe dÕune antenne cardiaque 32 canaux. Elle Žtait 
rŽalisŽe dans les 48 heures avant ablation et 3 mois apr•s.!
!

1.   SŽquences cinŽ ventriculaire et atriale 
Une imagerie cinŽtique Žtait effectuŽe dans une sŽrie de coupes jointives couvrant 
lÕensemble des oreillettes dans le plan 4 cavitŽs.  Une sŽrie de coupes jointives couvrait 
Žgalement lÕensemble des ventricules dans le plan petit axe ˆ lÕaide dÕune sŽquence 
Steady State Free Precession synchronisŽe ˆ lÕECG (matrice 120x65; Žpaisseur de 
coupes 6 mm; FOV 230; TR:37 TE:1,4 ms; 4 coupes par apnŽe; angle de bascule 73¡).!
!

2.   SŽquences de rehaussement tardif 
ventriculaire 

Cette acquisition Žtait rŽalisŽe 10 minutes apr•s injection de 0.4mmol/Kg de gadoterate 
meglumine (Guerbet, Aulnay-sous-bois, France) ˆ lÕaide dÕune sŽquence 3D Turbo Fast 
Low Angle Shot prŽcŽdŽe dÕun motif dÕinversion rŽcupŽration et avec saturation du signal 
de la graisse, aÞn dÕacquŽrir 3 sŽries de coupes couvrant lÕensemble des ventricules dans 
les plans petit axe, 2 cavitŽs et 4 cavitŽs (taille du pixel 1,8x1,4; matrice 140x256; 
Žpaisseur de coupes 6 mm; FOV 230; TR:7,1 TE:1,4 ms; 20 coupes par volume; angle de 
bascule 10¡). !
!

3.   SŽquences de rehaussement tardif atrial 
Une imagerie de rehaussement tardif additionnelle tridimensionnelle dŽdiŽe ˆ lÕŽtude atriale  
(Þgure 53) Žtait Žgalement pratiquŽe 15 minutes apr•s lÕinjection du produit de contraste, ˆ 
lÕaide dÕune mŽthode similaire acquise en respiration libre, permettant une rŽsolution spatiale 
accrue (taille du voxel 1.25x1.25x2.5 mm,,TR:6.1 TE:2.4 ms; imagerie parall•le avec facteur 
GRAPPA R=2,42 lignes de rŽfŽrences; angle de bascule 22¡). Cette sŽquence Žtait 
synchronisŽe ˆ la fois ˆ lÕECG et aux mouvements respiratoires, gr‰ce ˆ lÕadjonction dÕun 
navigateur diaphragmatique.Toutes les sŽquences de rehaussement tardif Žtaient prŽcŽdŽes 
dÕune imagerie TI scout aÞn de rŽgler le temps dÕinversion pour une annulation optimale du 
signal au sein du myocarde sain.!

!
!

!
!
!
!
!
!
!
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Fig 53: SŽquence de rehaussement tardif atriale HR apr•s ablation avec un cathŽter circulaire, 
en coupe axiale. Les ß•ches rŽprŽsentent les cicatrices autours des ostias.



C.   Analyse des donnŽes dÕimagerie!
1.   Volume et fonction 

LÕanalyse volumŽtrique Žtait effectuŽe ˆ lÕaide du logiciel Argus (Siemens Medical 
Systems, Erlangen, Allemagne). Sur les images cinŽtiques ventriculaires gauches un 
contourage endocardique manuel Žtait effectuŽ aÞn de mesurer les volumes 
tŽlŽdiastolique et tŽlŽsystolique, et de calculer une fraction dÕŽjection ventriculaire gauche. !
Un contourage similaire Žtait effectuŽ sur les images cinŽtiques atriales (Þgure 54) aÞn de 
mesurer pour chacune des oreillettes un volume maximal (Vmax), un volume 
intermŽdiaire prŽ-contractile (Vinter), et un volume minimal (Vmin), desquels Žtaient 
calculŽs les fonctions (tableau 7). !
Les auricules Žtaient inclus dans le volume alors que la veine cave infŽrieure et les VP 
Žtaient exclues.!

!
!
!!!!! !

!!!
  !!!

2.   Rehaussement tardif 
LÕanalyse du rehaussement tardif atrial Žtait effectuŽe ˆ lÕaide du logiciel MUSIC (IHU 
Liryc-Inria Sophia Antipolis, France). La paroi atriale gauche Žtait segmentŽe 
manuellement et le rehaussement tardif Žtait segmentŽ en utilisant des algorithmes de 
seuillage sur lÕhistogramme dŽdiŽs (217)!
!
a.   Fibrose atriale 
Sur les images prŽ-ablation, la Þbrose atriale Žtait quantiÞŽe par analyse semi-
automatique de lÕhistogramme selon la mŽthode rapportŽe par Marrouche et coll (61), et 
lÕŽtendue de Þbrose Žtait classŽe selon la stadiÞcation Utah (221). !
!
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b ca

c

FEA fraction Žjection active; FEcond fraction Žjection conduite; IE index dÕexpansion!

Fig 54: volumŽtrie par la mŽthode Simpson: sŽquence cinŽ dans le plan 4 cavitŽs. Le contourage sous endocardique de 

lÕoreillette droite est reprŽsentŽ en jaune et en violet pour lÕoreillette gauche. Ces contourages sont acquis sur toute la 

hauteur des oreillettes, coupe par coupe, au volume minimal (a), intermŽdiaire prŽ contractile (b) et  maximale (c).

Tableau7 Formules utilisŽes pour le calcul des fonctions atriales!



b.   Cicatrices dÕablation  
Sur les images post-ablation, les cicatrices Žtaient quantiÞŽes en utilisant la mŽthode de 
seuillage sur histogramme ˆ 50% du signal maximal, et lÕŽtendue de cicatrice Žtait 
exprimŽe en mL (Þgure 55).!

Fig 55: MŽthode de quantiÞcation des cicatrices par IRM. Sur les images de rehaussement tardif HR (a), la paroi 
atriale gauche est segmentŽe manuellement (b). Un seuillage automatique est appliquŽ sur lÕhistogramme des 

pixels de la paroi (c) aÞn de segmenter les zones prŽsentant un rehaussement anormal (d). Cette segmentation 
permet dÕanalyser la distribution des cicatrices sur la paroi atriale, et de quantiÞer leur Žtendue, exprimŽe en mL.!

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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c.   Diam•tre des veines pulmonaires (Þgure 56) 
Par ailleurs, sur ces m•mes images de rehaussement tardif 3D, les plus grand et plus  
petit diam•tres Žtait mesurŽs sur chaque ostium veineux pulmonaire.!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

Fig 56: Exemple de mesure des diam•tres de VP, sur les sŽquences de rehaussement tardif 3D HR avant 

(a,b) et apr•s ablation (c,d). Notez le rehaussement pariŽtal circonfŽrentiel, transmural, ˆ lÕostium de la VP 

infŽrieur droite (d).!

!
D.   ProcŽdure dÕablation!

!
Les procŽdures Žtaient rŽalisŽes sans interruption du traitement antivitamine K (INR 2-3) 
instaurŽ 4 semaines avant lÕablation. LÕabsence de thrombus Žtait systŽmatiquement 
vŽriÞŽe par ETO ou scanner dans les 2 jours prŽcŽdant la procŽdure. LÕablation par 
radiofrŽquence Žtait rŽalisŽe sous guidage ßuoroscopique, par abord veineux fŽmoral. 
Une fois obtenu lÕacc•s ˆ lÕatrium droit, un cathŽter dŽcapolaire de rŽfŽrence Žtait placŽ 
au sein du sinus coronaire (XTREM, ELA medical, France ou Bard Inc Boston USA). 
LÕacc•s ˆ lÕatrium gauche Žtait obtenu par ponction trans-septale ˆ lÕaide dÕune gaine 
orientable ˆ travers laquelle Žtait introduit le cathŽter dÕablation. Une fois lÕabord trans-
septal obtenu, une anticoagulation Žtait initiŽe par lÕadministration de 50 UI/Kg dÕhŽparine. !
LÕablation Žtait rŽalisŽe avec pour objectif lÕisolation compl•te des 4 veines pulmonaires, 
dŽÞnie par une Žlimination ou une dissociation des potentiels veineux pulmonaires, 
rŽsistante ˆ lÕinjection dÕadŽnosine (vŽriÞŽ 30 minutes apr•s lÕablation des 4 VP). Une 
ablation prŽventive de lÕisthme cavo-tricuspide pouvait y •tre associŽe au cas par cas. !
!
Deux cathŽters dÕablation diffŽrents ont ŽtŽ utilisŽs$: !
- un cathŽter conventionnel irriguŽ (Navistar thermocool, Biosense Webster, Diamond 

Bar, CA) dŽlivrant point par point et sŽquentiellement des lŽsions de radiofrŽquence (25 
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ˆ 35W$ ; 30-60 secondes) aÞn de rŽaliser une isolation antrale des veines droites et 
gauches. LÕisolation Žtait guidŽe et conÞrmŽe par un cathŽter diagnostique dŽcapolaire 
Lasso (Biosense Webster, Diamond Car, USA).!

- un cathŽter circulaire (Nmarq, Biosense Webster) Žtait utilisŽ pour faire une 
cartographie rapide de lÕoreillette gauche sur le syst•me de localisation Carto. Il Žtait 
ensuite positionnŽ aux ostias des veines pulmonaires pour dŽlivrer des tirs de 
radiofrŽquence de 60 secondes sur 1 ˆ 10 Žlectrodes simultanŽment avec des 
puissances maximales de 25W. Ce m•me cathŽter Žtait utilisŽ pour documenter 
lÕisolation des veines pulmonaires.!

!
Toute conduction persistante Žtait localisŽe et un complŽment dÕablation Žtait appliquŽ 
jusquÕˆ lÕobtention dÕun bloc complet sur les 4 veines. !

 !

E.   Suivi clinique!
!

LÕŽvolution clinique Žtait ŽvaluŽe par un interrogatoire et un examen Holter 24h ˆ 3, 6, 9 et 
12 mois. Les rŽcidives prŽcoces (< 3 mois) nÕŽtaient pas considŽrŽes comme des Žchecs 
thŽrapeutiques. Les rŽcidives apr•s le 3•me  mois Žtaient considŽrŽes comme des Žchecs, 
et une reprise Žtait proposŽe aux patients au cas par cas.!

!
F.   Analyse statistique!
!

Le test de Shapiro-Wilk Žtait utilisŽ pour vŽriÞer la normalitŽ des donnŽes. Les variables 
continues Žtaient exprimŽes en moyenne ± dŽviation standard en cas de distribution 
normale, mŽdiane [Žcart interquartile] dans le cas inverse. Les variables catŽgorielles 
Žtaient exprimŽes en % ou en fraction dans les cas appropriŽs. Les param•tres 
fonctionnels prŽ- et post-procŽduraux Žtaient comparŽs ˆ lÕaide de tests appariŽs, 
paramŽtriques ou non paramŽtriques selon la normalitŽ des donnŽes (Test T de Student 
ou Wilcoxon signed rank test). La comparaison des caractŽristiques cliniques et 
procŽdurales selon le type de cathŽter Žtait effectuŽe ˆ lÕaide de tests non appariŽs, 
paramŽtriques ou non paramŽtriques selon les cas. Les relations entre variables Žtaient 
ŽvaluŽes par des corrŽlations de Spearman ou Pearson selon les cas (R). La 
reproductibilitŽ de la volumŽtrie atriale Žtait ŽvaluŽe ˆ lÕaide dÕune corrŽlation intra-classe 
et dÕune analyse des limites dÕagrŽment selon la mŽthode de Bland et Altman. Tous les 
tests statistiques Žtaient bilatŽraux. Une valeur de P<0.05 dŽÞnissait la signiÞcativitŽ 
statistique. Les analyses ont ŽtŽ effectuŽes ˆ lÕaide du logiciel MedCalc (MedCalc 
Software, Mariakerke, Belgique).!

!
!
!
!
!
!
!
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III.   RESULTATS!
!
A.   CaractŽristiques initiales de la population!!

52 patients ont ŽtŽ adressŽs pour ablation de FA paroxystique dans le cadre des 
recommandations. Ils ont tous bŽnŽÞciŽ dÕune IRM avant et 3 mois apr•s ablation. Quinze 
patients (29%) ont ŽtŽ exclus (Þgure 57). LÕŽtude a donc portŽ sur 37 patients (‰ge 62±10 
ans, 11 femmes). !
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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Fig 57: diagramme de lÕŽtude
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LÕage moyen Žtait de 62±10 ans et il y avait 11 femmes. Le score CHADSVasc moyen 
Žtait de 1 [0-2]. La FA paroxystique Žtait connue depuis 4[4-9] ans. La fraction dÕŽjection 
ventriculaire gauche Žtait de 65±10%, et Žtait anormalement basse (FEVG < 56%) chez 
6/37(16%). !
Les volumes atriaux maximaux Žtaient de 58±18 et 55±16mL/m2 pour lÕoreillette gauche et 
lÕoreillette droite, respectivement. !
La fraction dÕŽjection active Žtait de 31±10 et 34±11% pour lÕoreillette gauche et lÕoreillette 
droite, respectivement. La fraction de conduction Žtait de 17±6 et 15±7% pour lÕoreillette 
gauche et lÕoreillette droite, respectivement. LÕindex dÕexpansion Žtait de 79±32 et 
83±31mL% pour lÕoreillette gauche et lÕoreillette droite, respectivement. !
Les diam•tres moyens ˆ lÕostium des veines pulmonaires Žtaient de 15±5, 15±3, 17±4 et 
21±5mm pour les veines infŽrieure gauche, supŽrieure gauche, infŽrieure droite et 
supŽrieure droite, respectivement. !
La Þbrose atriale Žtait classŽe Utah 1 chez 0 patients, Utah 2 chez 24 patients, Utah 3 
chez 13 patients et Utah 4 chez 0 patients.!

!
LÕensemble des caractŽristiques des patients  sont rŽpertoriŽs dans le tableau 8.!

!
B.    ReproductibilitŽ de la volumŽtrie atriale!

La reproductibilitŽ intra-observateur des mesures de volume atrial gauche Žtait excellente 
avec pour le volume maximal un coefÞcient de corrŽlation intra-classe de 0.99, un biais de 
-0.38mL/m2, et des limites dÕagrŽment ˆ 95% de -5.0 ˆ +4.2mL/m2, pour le volume 
intermŽdiaire un coefÞcient de corrŽlation intra-classe de 0.99, un biais de +0.01mL/m2, et 
des limites dÕagrŽment ˆ 95% de -3.6 ˆ +3.6mL/m2, et pour le volume minimal un 
coefÞcient de corrŽlation intra-classe de 0.98, un biais de +0.50mL/m2, et des limites 
dÕagrŽment ˆ 95% de -4.5 ˆ +5.5mL/m2.!
La reproductibilitŽ intra-observateur des mesures de volume atrial droit Žtait Žgalement 
excellente bien que discr•tement infŽrieure, avec pour le volume maximal un coefÞcient 
de corrŽlation intra-classe de 0.98, un biais de -1.47mL/m2, et des limites dÕagrŽment ˆ 
95% de -7.9 ˆ +4.9mL/m 2, pour le volume intermŽdiaire un coefÞcient de corrŽlation intra-
classe de 0.96, un biais de -0.22mL/m2, et des limites dÕagrŽment ˆ 95% de -7.3 ˆ 
+6.8mL/m2, et pour le volume minimal un coefÞcient de corrŽlation intra-classe de 0.98, un 
biais de -1.36mL/m2, et des limites dÕagrŽment ˆ 95% de -6.4 ˆ +3.7mL/m2. 

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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Tableau 8



C.   ProcŽdure dÕablation !
!
LÕablation Žtait effectuŽe avec un cathŽter conventionnel chez 15(41%) patients et avec 
un cathŽter circulaire chez 22(59%) patients. Un bloc complet a ŽtŽ obtenu sur chacune 
des 4 veines pulmonaires chez tous les patients. !
13/37 patients (35%) ont Žgalement bŽnŽÞciŽ dÕune ablation de lÕisthme cavo-tricuspide 
(ICT). !
Aucune complication procŽdurale nÕa ŽtŽ rapportŽe.!
Par rapport au cathŽter conventionnel, la procŽdure utilisant le cathŽter circulaire 
permettait de diminuer le temps total de 50%. Les temps de radiofrŽquence et de 
ßuoroscopie Žtait Žgalement diminuŽs de 63 et 54% avec le cathŽter circulaire.!
Le tableau 9 illustre ces rŽsultats.!
!

!
!

D.   IRM!
1.    Volume et fonction  

Les donnŽes anatomiques et fonctionnelles prŽ- et post-procŽdurales sont prŽsentŽes 
dans les tableaux 10 et 11, respectivement pour les ventricules et les oreillettes. !
La fonction ventriculaire nÕŽtait pas modiÞŽe apr•s lÕablation. En revanche les patients qui 
avaient une FEVG anormalement basse ont tous normalisŽ leur fonction (P=0,01).!
Par rapport aux valeurs de base, lÕexamen IRM rŽalisŽ 3 mois apr•s ablation montrait une 
diminution des volumes atriaux maximum gauche et droit (P<0.0001 et P=0.007, 
respectivement). !
Les fraction dÕŽjection active Žtait diminuŽe sur lÕoreillette gauche (P=0.02) et inchangŽes 
sur lÕoreillette droite (P=0.12). LÕindex dÕexpansion Žtait inchangŽ sur les 2 oreillettes 
(P=0.30 sur lÕOG et P=0.35 sur lÕOD).!
LÕŽvolution des volumes et de la fonction atriale nÕŽtait pas diffŽrente entre les cathŽters 
conventionnel et circulaire, avec en post procŽdure un volume maximal OG de 55±16 
contre 49±14mL/m2, (P=0.19), et une fraction dÕŽjection active OG de 26±9 contre 
28±11%, (P=0.63).!
!
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Tableau 9 donnŽes de la 
procŽdure dÕablation



!
!
!
!
!
!
!

!
!
!
!
 
!
!
!
2.    Evolution des diam•tres veineux pulmonaires  

LÕexamen IRM ˆ 3 mois montrait une diminution du diam•tre ostial moyen sur toutes les 
veines pulmonaires (tableau 12), indŽpendament du type de cathŽter utilisŽ (P<0.0001 
pour toutes les veines). Cependant, aucune veine ne prŽsentait de stŽnose signiÞcative 

sur le plan morphologique. . L�¬�«volution du diam�ªtre ostial n�¬�«tait pas diff�«rente entre les 

cath�«ters conventionnel et circulaire (P=0.95, P=0.16, P=0.08, P=0.42 pour les VP 

inf�«rieure gauche, sup�«rieure gauche, inf�«rieure droite et sup�«rieure droite, 

respectivement).!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

!
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Tableau 10: Fonction ventriculaire 
avant et apr•s ablation

Tableau 11: Fonctions 
atriales avant et apr•s 
ablation

Tableau 12: Žvolution des diam•tres veineux pulmonaires apr•s ablation

FEA fraction Žjection active; FEcond fraction Žjection conduite; IE index dÕexpansion!

FEVG fraction Žjection ventriculaire gauche; VTD volume tŽlŽdiastolique; VTS volume tŽlŽsystolique!



3.    Etendue des cicatrices  
LÕŽtendue de cicatrice Žtait de 15.8±5.6mL, et Žtait signiÞcativement plus basse avec 
lÕemploi des cathŽters circulaires par rapport aux cathŽters conventionnels (11.4±4.3 vs 
15.9±5.6mL, P=0.009). Cela est illustrŽ dans la Þgure 58. Il nÕexistait pas de relation 
signiÞcative entre lÕŽtendue de cicatrice et lÕŽvolution du volume atrial gauche (R=0.07, 
P=0,54) ou de la fraction conduite gauche (R=0.06, P=0,68). En revanche, lÕŽtendue de 
cicatrice Žtait associŽe ˆ la diminution de la fraction dÕŽjection active (R=0.56, P=0.01).!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!

E.    Suivi clinique!
!
Des donnŽes de suivi Žtaient disponible chez 34/37 (92%) patients. Le taux de rŽcidive 
sur un suivi moyen de 9.9±3.9 mois Žtait de 5/34 (15%). La taille de lÕŽchantillon de 
patients ayant prŽsentŽ une rŽcidive Žtait trop limitŽe pour analyser dÕŽventuels 
prŽdicteurs. !

!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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Fig 58: Reformations 3D dÕune sŽquence de rehaussement tardif atriale.!
LÕŽtendue des cicatrices avec le cathŽter circulaire (a) est infŽrieure par rapport aux cathŽters conventionnels (b).

a b



IV.   DISCUSSION!
!
Cette Žtude est la premi•re ˆ utiliser lÕIRM multiparamŽtrique (Žvaluation combinŽe de la 
structure et de la fonction atriale), pour Žvaluer dans sa globalitŽ les consŽquences de 
lÕablation de FA paroxystique. Les patients inclus Žtaient reprŽsentatifs de la population 
souffrant de ce trouble du rythme le plus frŽquent. Nous avons utilisŽ les techniques de 
mesures faisant rŽfŽrence dans la littŽrature, au prix dÕun allongement du temps de 
traitement des donnŽes. Nos rŽsultats conÞrment une diminution du volume atrial apr•s 
ablation, et ce sur les 2 oreillettes. Ils montrent Žgalement un impact de lÕablation sur la 
contractilitŽ atriale gauche, qui semble liŽ ˆ lÕŽtendue des cicatrices induites par la 
radiofrŽquence. Au total, ce travail permet dÕapprŽcier les consŽquences dÕun traitement 
ayant prouvŽ son efÞcacitŽ et sa suretŽ depuis deux dŽcennies. LÕimpact clinique des 
modiÞcations fonctionnelles rapportŽes reste ˆ Žtudier.!
!

A.   Volumes et fonctions!
   1.   fonction ventriculaire 

Dans la prŽsente Žtude, la fonction systolique et les volumes VG nÕŽtaient pas modiÞŽs 
par lÕablation. Ces rŽsultats sont cohŽrents avec la littŽrature(199,200,201), et 
sÕexpliquent par le fait que la FA paroxystique est rarement responsable dÕune 
cardiopathie rythmique, contrairement aux formes persistantes. En effet la majoritŽ de nos 
patients (84%) ne prŽsentaient pas de dysfonction systolique VG avant lÕablation, et cette 
derni•re nÕavait donc pas de consŽquence. On notera cependant que les 6 patients dont 
la FEVG Žtait infŽrieure ˆ la normale avant lÕablation ont vu ce param•tre se normaliser 
apr•s ablation. Ceci sÕexplique par le fait que la dysfonction systolique Žtait modŽrŽe et 
quÕaucun patient ne prŽsentait de cardiopathie associŽe. Ces cardiopathies rythmiques 
dŽbutantes Žtaient donc rŽversibles une fois la cause traitŽe.!

!
2.   volume des oreillettes 

Notre Žtude met en Žvidence une diminution du volume atrial apr•s ablation sur les 2 
oreillettes, indŽpendamment du type de cathŽter utilisŽ. ConfrontŽs ˆ la littŽrature, les 
volumes prŽ-ablation sont dans notre cohorte discr•tement supŽrieurs aux valeurs de 
rŽfŽrence rapportŽes dans ce type de population (176,177). Ceci sÕexplique par le fait que 
les valeurs normales sont basŽes sur des mesures Žchographiques ou IRM biplan, alors 
que nous avons utilisŽ la mŽthode Simpson multicoupe, dans un souci de reproductibilitŽ 
et pour ne pas occulter le volume appendiculaire, qui reprŽsente une part signiÞcative du 
volume atrial. Ce dernier nÕŽtant pas pris en compte par les autres mŽthodes. La 
comparaison des volumes atriaux gauche prŽ et post-ablation montre une diminution de 
lÕordre de 10%, ce qui se situe dans la limite basse des valeurs rapportŽes dans la 
littŽrature, i.e. entre 10 et 20% selon les Žtudes et les mŽthodes utilisŽes (202, 203). De 
mani•re intŽressante, notre Žtude montre Žgalement un impact de lÕablation sur le volume 
atrial droit, avec une diminution de lÕordre de 10%. Un tel impact nÕavait ˆ notre 
connaissance pas ŽtŽ rapportŽ, et corrobore lÕhypoth•se dÕun remodelage structurel 
inverse du fait du traitement de lÕarythmie, plut™t que lÕautre hypoth•se parfois avancŽe 
dÕune diminution des volumes imputable ˆ un effet constrictif des cicatrices dÕablation. En 
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effet lÕoreillette droite nÕŽtait pas ciblŽe par lÕablation (en dehors de lŽsions dÕŽtendue 
limitŽe sur lÕisthme cavo-tricuspide chez une minoritŽ de patients).!
!

3.   fonction atriale 
En dehors du volume, lÕŽvolution des param•tres fonctionnels atriaux avant et apr•s 
ablation de FA paroxystique a ŽtŽ peu ŽtudiŽe dans la littŽrature. Les rares Žtudes 
rapportent des rŽsultats discordants, y compris pour les Žquipes utilisant lÕIRM. Dans la 
prŽsente Žtude, la fraction dÕŽjection conduite et lÕindex dÕexpansion Žtaient peu modiÞŽs 
par lÕablation, ce qui indique que lÕablation limitŽe aux veines a peu ou pas dÕeffet sur la 
compliance atriale. En revanche, nous avons retrouvŽ une diminution faible mais 
signiÞcative de la fraction dÕŽjection active de lÕoreillette gauche, indŽpendamment du type 
de cathŽter utilisŽ. Ces constations vont dans le sens des Žquipes de Wylie (205) et Nori 
(206). Puisque cette diminution ne touche que lÕoreillette gauche le mŽcanisme 
physiopathologique semble venir de lÕeffet dŽlŽt•re des cicatrices dÕablation. Ce 
mŽcanisme est par ailleurs Žgalement suggŽrŽ par une corrŽlation positive entre 
lÕŽtendue des cicatrices et lÕaltŽration de la fraction dÕŽjection active atriale gauche. Ce 
param•tre Žtant le reßet de la contractilitŽ atriale, il pourrait y avoir des consŽquences 
cliniques en terme de risque thrombo embolique et de qualitŽ de vie, quÕil conviendra 
dÕŽtudier dans de futures Žtudes. Au total, nos rŽsultats vont ˆ lÕencontre de la thŽorie 
dominante habituellement acceptŽe dÕune innocuitŽ de lÕablation des formes paroxystique 
sur la fonction atriale. LÕapproche Žlectrophysiologique doit donc trouver un compromis 
entre efÞcacitŽ et consŽquences mŽcaniques, en diminuant autant que possible lÕŽtendue 
des cicatrices, et ce y compris dans les formes paroxystiques!

!
B.   Diam•tres veineux pulmonaires !

!
Apr•s ablation, nous avons observŽ une diminution signiÞcative (p<0,0001) du diam•tre 
ostial de toutes les  veines pulmonaires, indŽpendamment du type de cathŽter. Tsao (58) 
avait dŽjˆ fait les m•mes constations en terme de consŽquences de lÕablation mais 
uniquement chez les patients ne prŽsentant pas de rŽcidive de FA, lÕattribuant au 
remodelage structurel inverse. Nos rŽsultats indiquent Žgalement que la diminution du 
calibre des veines nÕest pas seulement liŽe ˆ lÕeffet constrictif des cicatrices puisque cette 
diminution est retrouvŽe ˆ lÕidentique chez les patients traitŽs au niveau antral par 
cathŽter conventionnel et chez ceux traitŽs au niveau ostial par cathŽter circulaire. On 
notera par ailleurs que m•me si les diam•tres veineux diminuent systŽmatiquement apr•s 
ablation, aucune stŽnose nÕa ŽtŽ observŽe dans notre population.!
!

   C.   Etendue des cicatrices dÕablation!
!
LÕŽtendue des cicatrices quantiÞŽes apr•s ablation Žtait plus basse avec lÕemploi des 
cathŽters circulaires quÕavec les cathŽters conventionnels. Il nÕa pas ŽtŽ dŽmontrŽ de 
relation avec lÕŽvolution du volume atrial mais uniquement avec la fraction dÕŽjection 
active. Une telle relation entre Žtendue de cicatrice et altŽration contractile avait ŽtŽ 
rapportŽe chez des patients ayant bŽnŽÞciŽ dÕablation extensive pour FA persistante 
(220). Nos rŽsultats indiquent que lÕablation limitŽe aux veines pulmonaires, m•me si elle 
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est plus focale, est Žgalement associŽe ˆ une altŽration de la contractilitŽ atriale. 
Cependant, les consŽquences cliniques dÕune altŽration si modŽrŽe de la contractilitŽ 
atriale restent ˆ Žtudier. !
!

   D. ProcŽdure dÕablation!
!
LÕisolation Žlectrique des 4 veines pulmonaires a pu •tre effectuŽe chez tous les patients. 
LÕutilisation du cathŽter circulaire permettait de diminuer de plus de 50% la durŽe totale de 
la procŽdure, du temps de radiofrŽquence ainsi que du temps dÕexposition aux rayons X. !
Ces rŽsultats sont concordants avec une Žtude multicentrique rŽcente Žvaluant ce type 
de cathŽter. (222)!
!

   E.   Limites!
!
La taille de notre cohorte de patients est trop faible du fait dÕun nombre signiÞcatif de 
patients ayant prŽsentŽ un Žpisode arythmique durant lÕacquisition IRM. Toutefois il sÕagit 
dÕune Žtude prŽliminaire et lÕinclusion des patients est toujours en cours.!
!
LÕutilisation de 2 types de cathŽters diffŽrents est un biais potentiel. Notre travail a inclus 
des patients issus dÕune Žtude de faisabilitŽ concernant lÕutilisation du cathŽter circulaire. 
LÕautre partie de nos patients provient dÕune Žtude actuellement en cours, randomisŽe 
selon le type de cathŽter. Il y aura donc un complŽment ˆ notre travail incluant la 
randomisation.!
!
A ce jour, on constate lÕabsence de consensus concernant les valeurs de rŽfŽrences du 
volume et de la fonction atriale quantiÞŽes par IRM, ˆ la diffŽrence de lÕŽchographie. Cela 
dŽcoule dÕune variabilitŽ des Žquipes qui nÕutilisent pas toutes les m•mes sŽquences et 
les m•mes techniques de mesures. Toutefois notre travail pourrait participer ˆ 
lÕŽlaboration dÕun tel projet.!
!
Le suivi clinique nÕŽtait pas disponible pour tous les patients, et sa durŽe moyenne de 
suivi Žtait trop courte. De plus, le faible nombre de nos patients ayant rŽcidivŽ ne nous 
permet pas de trouver des corrŽlations avec certains param•tres de lÕimagerie et ou de la 
procŽdure dÕablation.!
!
!
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V.    CONCLUSION!
!
Cette Žtude est la premi•re ˆ Žvaluer de mani•re combinŽe la structure et la fonction bi-
atriale avant et apr•s isolation des veines pulmonaires pour FA paroxystique. !
Nos rŽsultats indiquent une diminution du volume atrial qui semble plus liŽe ˆ un remodelage 
inverse quÕˆ un effet constrictif des cicatrices puisquÕelle est observŽe ˆ lÕidentique sur les 2 
oreillettes. !
En revanche on retrouve une altŽration modŽrŽe de la fonction contractile apr•s ablation. 
Puisque cette derni•re est retrouvŽe exclusivement sur lÕoreillette gauche et quÕelle est 
corrŽlŽe ˆ lÕŽtendue des cicatrices, elle semble directement liŽe aux lŽsions induites par 
lÕablation. !
LÕimpact clinique Žventuel dÕune telle altŽration contractile reste ˆ Žtudier!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
!
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RESUME!
Objectif$: lÕisolation des veines pulmonaires par radiofrŽquence a prouvŽ son efÞcacitŽ dans le 
traitement de la Þbrillation auriculaire (FA). Cependant tr•s peu dÕŽtudes se sont intŽressŽes aux 
consŽquences de cette ablation sur les oreillettes. LÕobjectif de notre Žtude Žtait dÕŽvaluer de mani•re 
combinŽe la structure et la fonction bi atriale par IRM. MŽthodes$: 37 patients avec FA paroxystique 
ont bŽnŽÞciŽ dÕune IRM avant et 3 mois apr•s ablation des veines pulmonaires. Des sŽquences cinŽ 
Žvaluaient les volumes atriaux et ventriculaires par la mŽthode Simpson. A partir de ces volumes 
Žtaient calculŽs la fonction ventriculaire, la fraction dÕŽjection active (FEA) et lÕindex dÕexpansion des 
deux oreillettes. Des sŽquences de rehaussement tardif permettaient de quantiÞer la Þbrose avant 
ablation, les cicatrices apr•s ablation et les diam•tres veineux pulmonaires. RŽsultats$: LÕisolation des 
4 veines pulmonaires Žtait obtenue chez tous les patients, dont 22 ˆ lÕaide dÕun cathŽter circulaire et 
15 avec un cathŽter conventionnel. Le cathŽter circulaire permettait de diminuer les durŽes de 
procŽdure et de ßuoroscopie de moitiŽ (p<0,001).Les patients qui avaient une dysfonction ventriculaire 
gauche ont tous normalisŽ leur fraction dÕŽjection apr•s ablation (p=0,01). Les volumes atriaux gauche 
et droit Žtaient diminuŽs apr•s lÕablation (p<0,001 et p=0,007) alors que la FEA Žtait diminuŽe 
uniquement sur lÕoreillette gauche (p=0,02). Aucune stŽnose veineuse pulmonaire nÕŽtait objectivŽe. 
LÕŽtendue des cicatrices dÕablation Žtait corrŽlŽe ˆ la diminution de la FEA (P=0,56$; p=0,01). Le taux 
de rŽcidive sur un suivi moyen de 9.9±3.9 mois Žtait de 15%. Conclusion$: Nos rŽsultats indiquent une 
diminution du volume atrial qui semble plus liŽe ˆ un remodelage inverse quÕˆ un effet constrictif des 
cicatrices. Une altŽration modŽrŽe de la fonction contractile atriale gauche semble directement liŽe 
aux lŽsions induites par lÕablation, puisque cette derni•re est retrouvŽe exclusivement sur lÕoreillette 
gauche et quÕelle est corrŽlŽe ˆ lÕŽtendue des cicatrices. LÕimpact clinique Žventuel dÕune telle 
altŽration contractile reste ˆ Žvaluer. !

Objective: Isolation of the pulmonary veins radiofrequency proved its effectiveness in the treatment of 
atrial Þbrillation (AF). However, very few studies have examined the consequences of this removal on 
the atria. The aim of our study was to evaluate in combination structure and bi atrial function by MRI. 
Methods: 37 patients with paroxysmal AF underwent MRI before and 3 months after ablation of the 
pulmonary veins. Cine sequences evaluated the atrial and ventricular volumes by Simpson method. 
From these volumes were calculated ventricular function, the active ejection fraction (FEA) and the 
index of expansion of both atria. Delayed enhancement sequences meant to quantify Þbrosis before 
removal, scarring after ablation and pulmonary venous diameters. Results: The isolation of four 
pulmonary veins was obtained in all patients, including 22 with a circular catheter and 15 with a 
conventional catheter. The circular catheter reduce the length of proceedings and half of ßuoroscopy 
(p <0.001) .The patients who had left ventricular dysfunction have all standardized their ejection 
fraction after ablation (p = 0.01). The left and right atrial volumes were decreased after ablation (p 
<0.001 and p = 0.007) while the FEA was reduced only on the left atrium (p = 0.02). No pulmonary 
vein stenosis was objectiÞed. The extent of ablation scars was correlated with the decrease of FEA (P 
= 0.56; p = 0.01). The recurrence rate over a mean follow up of 9.9 ± 3.9 months was 15%. 
Conclusion: Our results indicate a decrease in bi atrial volume that seems related to a reverse 
structural remodeling rather constrictive effect of scars. Moderate alteration of the left atrial contractile 
function appears directly related to the lesions induced by ablation, because it is found exclusively on 
the left atrium and is correlated to the extent of scarring. The clinical impact of such contractile 
alteration remains to be studied!!
TITRE EN ANGLAIS !
ATRIAL STRUCTURE AND FUNCTION AFTER RADIOFREQUENCY FOR PAROXYSMAL 
ATRIAL FIBRILLATION$: AN MRI STUDY !
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