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INTRODUCTION

La fibrillation auriculaire (FA) est I'arythmie cardiaque la plus fréquente (1 & 2 % de la population).
Malgré tout, elle reste la plus réfractaire a I'arsenal thérapeutique et représente un enjeu majeur de
santé publique. Elle est responsable d’'une morbidité largement établie sous la forme d’accidents
thrombo-emboliques et d’insuffisance cardiaque, avec un impact sur la qualité de vie et les dépenses
de santé.

La FA suscite depuis deux décennies un intérét considérable de la part de la communauté
cardiologique, tant pour la compréhension de son mécanisme que pour son traitement. L’équipe du
Professeur Haissaguerre, exercant au CHU de Bordeaux, a été pionniére en démontrant le role clef
des veines pulmonaires dans le déclenchement de certaines fibrillations atriales. A ce jour, I'isolation
électrique des 4 veines pulmonaires par ablation reste la pierre angulaire du traitement. Cette
technique consiste a cautériser le tissu myocardique autour des ostias veineux pulmonaires en créant
des lésions contigués, transmurales, et circonférentielles. Dans les formes paroxystiques (accés
arythmiques non soutenus), les patients n’ont le plus souvent aucune cardiopathie sous jacente, mais
se plaignent de symptémes invalidants. Aprés échec ou intolérance d’un anti arythmique, ces patients
peuvent prétendre a un traitement par ablation. Dans certaines conditions, I'ablation peut étre
recommandée en premiére intention. Cependant, malgré une efficacité établie par rapport au
traitement médical, il persiste un taux de récidive dépassant les 20%, et ce résultat inclut un nombre
important de réinterventions (autour de 30%).

Ces derniéres années, les techniques d’imagerie cardiaque, en particulier I'IlRM, ont beaucoup
progressé. L'IRM est devenue I'examen de référence dans de multiples indications en cardiologie.
Dans le cadre de la FA, I'IRM est indiquée avant les interventions afin de mesurer le volume atrial et
d’obtenir une segmentation 3D de la géométrie atriale, utilisée par certaines équipes pour guider la
procédure. Le développement récent des techniques de caractérisation du tissu atrial par IRM
(imagerie de la fibrose, de la cicatrice, de 'cedéme) laisse entrevoir dans un futur proche de nouvelles
applications cliniques; notamment dans la sélection des candidats & I'ablation, le guidage procédural,
I’évaluation des résultats de I'ablation ou encore le guidage des réinterventions. Outre la
caractérisation de la structure tissulaire, I'imagerie cinétique par IRM permet de mesurer des
parameétres fonctionnels atriaux. |l est donc possible d’étudier I'impact de I'ablation sur la fonction
atriale. Cet aspect a été peu étudié dans la littérature. Les rares études utilisent des méthodes
hétérogénes (échographie, scanner, IRM), et évaluent des patients et des procédures d’ablation
diverses. Les études portant exclusivement sur lisolation des veines pulmonaires dans les formes
paroxystiques rapportent une diminution constante du volume atrial gauche aprés ablation, et une
absence de modification de la fonction contractile. Cependant, ces études sont principalement basées
sur des mesures échocardiographiques, limitées en terme de reproductibilité.

L’objectif de cette thése était d’étudier par IRM l'impact de lisolation des veines pulmonaires par
radiofréquence sur la structure et la fonction atriale. |l s’agit de la premiére étude combinant une
caractérisation des cicatrices atriales et une évaluation fonctionnelle par imagerie cinétique avant et
apres ablation des veines pulmonaires. Ce travail a été€ mené au CHU de Bordeaux ces 2 derniéres
années. Il est le fruit d’'une collaboration étroite entre les services de radiologie et de rythmologie de
I’hopital cardiologique du Haut Lévéque.

Nous présenterons dans une premiére partie I'état actuel des connaissances sur I'’épidémiologie, les
mécanismes, le traitement par ablation et les techniques d’imagerie de la FA. La méthode et les
résultats de notre étude seront présentés dans une deuxiéme partie.
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PREMIERE PARTIE:
EPIDEMIOLOGIE DE LA FA

|. Définition
A. clinique

La fibrillation auriculaire (FA) est une tachyarythmie supraventriculaire caractérisée par
une activité électrique irréguliere, anarchique et extrémement rapide des oreillettes (350 a
600 cycles/min). Cette activité électrique se propage aux ventricules, avec une fréquence
dépendant des capacités de conduction du noeud atrio ventriculaire.

Elle a pour conséquence une perte de la fonction contractile auriculaire (systole atriale) et
ainsi du remplissage actif ventriculaire. Cela entraine une diminution du débit cardiaque
de 20 a 50% selon les sujets.

B. Electrique

Les ondes P sinusales sont remplacées sur I'électrocardiogramme (ECG) par des ondes

F de fibrillation qui réalisent des ondulations continuelles et irréguliéres de la ligne de

base. L'aspect ECG ne préjuge en rien du mécanisme sous jacent, méme si certains

auteurs ont proposé une classification non retenue dans l'usage.

Un ECG 12 dérivations (figure 1) permet le plus souvent de faire le diagnostic positif de

FA (1) selon des critéres validés, majeurs [1,2,3] et mineurs [4,5]

1. intervalle PR irrégulier (en I'absence de bloc atrio ventriculaire complet)

2. absence d’ondes P distinctes laissant place a des ondes F (mieux visible en V1)

3. auriculogramme variant de fagcon anarchique en forme, amplitude et fréquence
(intervalle entre 2 cycles <200ms soit > 300 bpm). Ce paramétre est mieux détecté en
V1.

4. complexes QRS rapides entre 120 et 180 bpm pour un sujet normal

5. QRS fins en I'absence de bloc de branche

N

(b) Ondesf rapport non confirmé .
1l }| \ A | ‘v\’ " 2 ) 1 Ul
TN A Ui i Lo L (e A e e e e A '\""‘\,: N AN~ \'\«-\' \,'\_\V" ,\v'\_."‘ A L A ]‘,'v\r\,'\,'\' N
U ' ! | | '
11 vz | ( f ' ‘ | |
| | |
\ A |
1| -’ ol < b Il AU~y \1 \ A \\ o~
YA l NN
(a) pas d'onde P sinusale ‘ | ‘ ‘ \
111 U3
L et e e et A ki i bttt s sl LA s AN A A A AU AN
| | ‘v y | “ |
I | | 1 | I L
| | | | i
any oot 3 : \ A S
} ] ! |
AL | T i i | ool f S (e it
e e il L e e e il b e A e N S U A i N o i e
(c) QRS rapides (d) QRS irréguliers (e) QRS fins

o i et (DS (D | FOE (NI, BHEHEHIED, W S, SRR QR | DEPRIETRERIL ST | I | U | G| U | W

AUF ué | A )\

Fig 1: Aspect typique de FA sur un ECG standard (1)
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C. Classification

Il est important de distinguer plusieurs types de FA au moment du diagnostic, afin de
proposer une prise en charge optimale, surtout ci celle ci consiste en une procédure
d’ablation. Ces criteres ont récemment été mis a jour dans des recommandations
internationales de sociétés savantes, et prennent en compte I’évolution, la durée et les
tentatives de cardioversions (tableau 1).

Tableau 1: Classification des différents types de FA extrait de (2)

types et classification de FA

paroxystique bref épisode arythmique > 30 secondes
récurrence = 2 épisodes réduite spontanément dans les 7 jours
décision de cardioversion dans les 48h

persistante FA =7 jours

décision de cardioversion dans un délai de 2 & 7 jours
persistante de longue date FA > 12 mois
permanente groupe de patients pour lesquels on décide (patients et

médecins) de ne pas restaurer le rythme sinusal

Il est admis dans I'histoire naturelle qu’il existe un passage entre ces différents types de
FA (figure 2). La fibrillation atriale peut évoluer longtemps sur un mode paroxystique ou
étre d’emblée permanente. Toutefois la FA a tendance a se pérenniser et a récidiver si
elle n’est pas traitée, du fait du remodelage électro-anatomique (3). C’est pour cela que
I’on admet que la FA engendre de la FA.

Premier épisode de FA diagnostiqué

.

FA paroxystique
(généralement <48h)

A\

FA persistante
>7jours ou nécessite
cardioversion)

v

FA persistante de
longue date
> 1an
A\

FA permanente
(acceptée)

Fig 2: Différents types de FA dans l'histoire de la maladie. Extrait de (3)

15



La proportion de FA persistante et permanente augmente avec I'accumulation des
facteurs de risque de FA. Cela est illustré dans la figure 3.

100- H
¥ -

| linconnue
80 + i
S - 1 épisode
| [ paroxystigue
s A persistante
B rermanente
o
0

0 1 2 3 4 o+

Nombre de conditions concomitantes

Fig 3: Evolution de FA paroxystique en permanente en fonction du nombre de facteurs
de risque tels que : I'dge, 'HTA, le diabéte, une cardiopathie, une valvulopathie. (4)
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ll. Clinique

A. symptoémes

La présentation clinique est variable d’'un patient a l'autre, et la tolérance semble
dépendre de la fréquence cardiaque (5) et d’'une éventuelle cardiopathie sous jacente.
Les symptébmes les plus fréquemment rapportés sont les palpitations, I'asthénie, la
dyspnée, la diminution de la tolérance a l'effort, les douleurs thoraciques atypiques ainsi
que les syncopes. (6)

B. asymptomatique

Une proportion significative de patients ne présente aucun symptéme lié a I'arythmie. La
FA est alors détectée au décours de complications hémodynamiques ou
thromboemboliques. Lorsque la FA devient permanente, la sensation de palpitations
diminue avec le temps, pour finalement étre asymptomatique.(3)

L'essai STROKESTOP présenté au congrées de I’'European Society of Cardiology en 2013,
est un programme de dépistage de masse de sujets agés de 75 et 76 ans vivant en
Suéde. Sur 25000 personnes, 11% étaient atteintes de FA. Parmi elles, 192 (3%) patients
n’avaient jamais regu le diagnostic de FA du fait du caractere pauci ou asymptomatique. A
noter que 129 patients n’avaient pas de traitement anti coagulant alors gu’ils étaient

connus pour étre en FA. (7)
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lll. Epidémiologie

A. prévalence

La FA est la tachyarythmie la plus fréquente, touchant plus de 7 millions de personnes
dans I'Union Européenne (8). Sa prévalence serait estimée entre 1 et 2% de la population
générale. Mais ce chiffre est probablement sous estimé en raison d’'un nombre non
négligeable de FA silencieuse. Cette prévalence est en constante progression, du fait du
vieillissement de la population et des maladies cardiovasculaires concomitantes. Une
étude a montré une projection de cette prévalence jusqu’en 2050, aux Etats Unis (9), en
tenant compte des prévisions de croissance démographique (figure 4). Ainsi la prévalence
va suivre une croissance exponentielle.

On peut estimer que dans la population générale de plus de 40 ans, un quart développera
une FA.(10)

Nombre prévisible de personnes présentant

une FA, en millions
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Fig 4: Projection du nombre de patients en FA aux USA ajusté selon I'dge sans présager de

nouvelle augmentation de l'incidence (ligne bleue) et en supposant une augmentation continue de

l'incidence qui a été observé entre 1980 et 2000 (ligne jaune). Extrait de (9)
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B. données selon I'age et le sexe

La prévalence de la FA est globalement deux fois plus élevée a chaque décennie. L'étude
de Rotterdam, portant sur une cohorte de 5668 sujets en FA, montre que I'age médian
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 exposés dans la figure 5. De plus pour des raisons
encore inconnues, les hommes sont plus touchés que les femmes (12).

Prévalence, %
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Fig 5: Prévalence de la FA en fonction de I'dge et du sexe selon I'étude de Rotterdam

(12)
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IV. Causes et facteurs de risque

A. Hypertension artérielle (HTA)

Une HTA persistante aboutit a une hypertrophie et un défaut de relaxation ventriculaire. |l
en résulte une augmentation des pressions au sein de l'oreillette gauche (OG) avec
développement progressif de fibrose interstitielle.

D’apres les données de I'étude Framingham, 14% des FA sont attribuables a
I’hypertension. (6). Plusieurs études confirment cette observation selon laquelle les
individus hypertendus ont un risque plus élevé de développer une fibrillation atriale
(13,14)

Dans une analyse post hoc récente,(15) portant sur 2715 patients en FA, il a été montré
que la pression artérielle systolique > 140 mmHG était un déterminant fort du taux de
récurrence et du temps passé en FA, mais seulement chez les patients ayant une
dysfonction ventriculaire (FEVG<40%)

B. Cardiopathies et autres comorbidités

Les causes précises de la FA sont difficiles a identifier et souvent multifactorielles. Elles
sont résumées dans le tableau 2 ci dessous (16,17)

Tableau 2: Etiologies de la FA

Cardiaques Non cardiaques Interventions

Cardiopathies structurelles Pathologiques Cardiaques

* Cardiopathie valvulaire, en particulier  « Diabéte * Pontage coronarien

mitrale
* Hypertension * Dysfonctionnement thyrofdien = Réparation/remplacement valvulaire
* Insuffisance cardiaque congestive et * Bronchopneumopathie chronijue » Correction chirurgicale d'une
dysfonctionnement diastolique obstructive cardiopathie congénitale

* Infarctus du myocarde * Cancer du poumon Non cardiaques

« Cardiopathie ischémique « Pathologie rénale chronique « Chirurgie thoracique, en particulier
pulmonaire

» Cardiomyopathie hypertrophique » Obésité (IMC) * Interventions chirurgicales nécessitant
une anesthésie générale

» Cardiomyopathie dilatée » Syndrome métabolique Utilisation/abus de substances

« Communication interatniale * Apnée du sommeil * Alcoolisme

» Myocardite/péricardite * Phéochromocytome « Caféine (facteur déclenchant)

Arythmies * Troubles électrolytiques * Tabagisme

» Maladie du sinus Physiologiques * Thyroxine

« Syndrome de WPW (voie accessoire) « Vieillissement « Agents cytotoxiques

Génétique « Stature haute * Drogues douces (cannabis, MDMA)

* FA familiale isolée » Entrainement d'endurance « Stéroides anabolisants

« Syndrome du QT court

» Syndrome de Brugada

» Syndrome du QT long (rare)
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On constate que 20% des hommes et 33% des femmes en FA ont une cardiopathie
valvulaire.

Un quart des deux sexes a une insuffisance cardiaque et 28% des hommes ont un ATCD
d’infarctus du myocarde.(6)

Le reste des facteurs de risque est exposé dans la figure 6.
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Fig 6: Rapports de cotes ajustés sur I'dge, d’apparition d’une FA en présence de différents facteurs de risque.
Extrait de I'étude Framingham avec un suivi de 38 ans (6).

Les quatre principaux facteurs indépendants pouvant mener a un développement précoce
de la fibrillation atriale chronique sont les pathologiques cardiaques ischémiques,
valvulaires, I'age et la taille de 'OG (18,16).

Des facteurs de risque tels que laspect familial, génétique, les facteurs socio-
économiques, l'alcool, l'activité sportive, les marqueurs biochimiques sont considérés
comme de nouveaux facteurs de risque de la fibrillation atriale (19).

On note également un lien significatif avec I'obésité et le syndrome d’apnée du sommeil,
indépendamment des autres facteurs de risque cardiovasculaires (FDRCV). Il existerait
une augmentation du risque de 3 a 8% d’installation de fibrillation atriale pour toute
augmentation d’une unité de l'indice de masse corporelle (20,17).
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C. Idiopathique

Malgré tous les déterminants spécifiques décrits précédemment, il existe un certain
nombre de FA dite « idiopathique ». Elles surviennent en 'absence de tout facteur identifié
au cours du bilan étiologique, sur un coeur apparemment « sain ». Elles sont parfois en
rapport avec une séquelle de myocardite virale ou une myocardiopathie primitive
débutante (21).

D’un point de vue physiopathologique, le mécanisme sous-jacent est différent.

Il semblerait que la FA associée a une pathologie sous-jacente soit plutét liée au substrat
structurel induit par la pathologie (dilatation atriale, augmentation des contraintes
pariétales, fibrose).

Au contraire, la FA isolée serait plutot liée a un phénomene électrophysiologique au sein
d’une oreillette structurellement normale. Ceci pourrait expliquer pourquoi les patients
avec une FA idiopathique ont une espérance de vie normale comparée aux personnes
sans problemes arythmiques, un faible risque d’accident vasculaire cérébral (AVC), et
pourquoi chez ces patients la FA paroxystique isolée progresse plus rarement en forme
persistante ou permanente (22,23).

Le pronostic des patients avec FA isolée est lié a la présence ou au développement de la
dilatation de I'oreillette gauche (24).
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lll. Complications

A. Morbi-mortalité

Une étude écossaise (25) relevant les risques associés a la FA, sur un suivi de 20 ans,
montrait que indépendamment des autres FDRCV ou maladies concomitantes, le taux de
mortalité était deux fois plus élevé chez les patients avec FA (figure 7).

Les données de I'étude de Framingham, pour laquelle les patients ont été suivis pendant
10 ans, ont montré que la mortalité était plus importante au début de I’évolution de la
fibrillation atriale, quel que soit I'dge. Cette mortalité peut étre due a la cause de la
fibrillation atriale telle que linfarctus du myocarde, ou aux conséquences telle que 'AVC
(26). Une prise en charge précoce permettrait notamment d’éviter le développement de
tout risque de co-morbidité associée qui joue un rdle primordial (26)..
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myocarde vasculaire cardiaque hospitalisation
cérébral d'origine

cardiovasculaire

Fig 7: Données concernant la morbidité (décés et hospitalisation) observées chez 7052 patients suivis
pendant 20 ans en Ecosse. (25)

B. AVC

30% des AVC sont dus a la FA. Elle multiplie par 5 le risque d’AVC dans tous les groupes
d’age (figure 8). Les AVC survenant chez les patients en FA sont associés a une invalidité
plus importante que les autres causes d’AVC.(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
I'oreillette. De plus, via 'augmentation de la fréquence cardiaque, le remplissage passif
des ventricules va lui aussi diminuer et entrainer une stagnation atriale supplémentaire.
Ces modifications hémodynamiques augmentent la pression et le volume atrial,
entretenant le processus. Ces conditions favorisent la formation de thrombus,
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particulierement dans l'auricule gauche. Ces thrombi peuvent migrer spontanément, ou a
la faveur d'une reprise de la contraction atriale lors d'un retour en rythme sinusal.

Le risque d'embolie dans la circulation systémique est d'autant plus élevé qu'il existe une
Iésion valvulaire mitrale, une dilatation de I'oreillette gauche, une HTA ou une insuffisance
cardiaque. Les localisations les plus habituelles sont les migrations cérébrales.

Ml Pathologie
X 4,8* cardiovasculaire
43 absente

50 ~

40 [ Pathologie
cardiovasculaire
présente

Incidence des AVC a 2 ans pondérée
en fonction de I'age/1.000

Hypertension Cardiopathie Insuffisance
coronarienne cardiaque

* Rapport de risque; P<0.001

Fig 8: Incidence pondérée en fonction de I'dge, des AVC a 2 ans selon la présence ou non de
pathologies cardiovasculaires. Données extraites a partir de I'étude Framingham portant sur 5070
patients. (27)

Le risque thrombo embolique doit étre estimé par un score réévalué en 2010 (3) qui
influence la décision de débuter un traitement anticoagulant, et ce dés le diagnostic de FA
posé (tableau 3).

Tableau 3: Score de CHA2DS2VASc ré actualisé (29)

soorototal 120X AICITE"
Insuffisafnce cardiaque 1 1 13
congestive (FEVG<40%) ’
HTA 1 2 2,2
Age =75 ans 2 3 3,2
diabéte 1 4 4
AVC/AIT 2 5 6,7
pathologie vasculaire * 1 6 9,8
Age 65-74 ans 1 7 9,6
sexe féminin 1 8 6,7
9 15,2

* ATCD infarctus du myocarde (IDM), artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI)
** accident vasculaire cérébral / événement thrombo-embolique
score 0: aspirine ; score 1: aspirine ou anti vitamine K (AVK) ; score = 2 AVK
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De plus il semble exister un lien entre le type de FA et le risque d’AVC.

Une étude récente (30) présentée au congrés de 'ESC 2014 a suivi 6563 patients
pendant 5 ans ( &ge moyen de 70 ans). Le score de CHA2DS2VASc était le méme pour
les patients en FA paroxystique et persistante (3,1+1,4). En revanche il était plus élevé
pour les FA permanentes (3,6+1,5).

Le taux annuel d’AVC ischémiques était de 2,1% pour les FA paroxystiques, 3% pour les
FA persistantes et 4,2% en cas de FA permanentes.

L’analyse multivariée a identifié comme étant des facteurs de risque indépendants de
risque d’AVC, par ordre décroissant:

- les antécédents d’AVC/AIT

- le type de FA

- 'age

- le sexe féminin

C. Insuffisance cardiaque

La FA est un facteur de risque d’insuffisance cardiaque et la survenue d'une FA chez des
patients présentant une insuffisance cardiaque pré existante aggrave les symptomes et
I'évolution de la maladie (25,31). La figure 9 illustre ce propos.

Les patients, suivis pour FA, développant une insuffisance cardiaque ont un risque de
mortalité plus élevé.
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Fig 9: Incidence cumulée de l'insuffisance cardiaque chez les patients présentant une FA

Dans les 24 heures suivant son apparition, la FA, surtout si elle est accompagnée de
fréquences ventriculaires rapides et non contrélées, peut étre a l'origine de Iésions du
myocarde atrial et ventriculaire, qui aboutissent a une pathologie appelée
cardiomyopathie rythmique(33). Cette pathologie doit étre suspectée chez tout patient
présentant une FA et des signes de dysfonction ventriculaire gauche, en particulier en
I'absence d’autres cardiopathies sous-jacentes. La restauration du rythme sinusal ou le
contréle palliatif de la fréquence ventriculaire peut améliorer ou faire disparaitre la
cardiomyopathie ventriculaire.
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D. Qualité de vie

La qualité de vie est fortement altérée chez les patients souffrant de FA, du fait des
symptdémes décrits antérieurement. Toutefois, méme les patients asymptomatiques ont
une moins bonne perception de leur état de santé.(33) Les hospitalisations liées a la FA,
qui peuvent représenter jusqu’a 1/3 des hospitalisations pour arythmies, contribuent a
diminuer la qualité de vie.

E. Dysfonction cognitive

L’apparition d’'une démence d’origine vasculaire peut provenir de deux types d’embolies:

- macro embolique générant de véritables AVC

- micro embolique, asymptomatique, générant des lésions de microangiopathies
cérébrales.

Ainsi une méta analyse récente (34) a montré que la présence de FA augmentait le risque

de déclin cognitif avec un risque relatif de 1,4 (1,19-1,64 IC=95%) avec ou sans

antécédent d’AVC.

F. Socio économique

La FA représente a elle seule 4% des hospitalisations (35). Le colt de cette pathologie
dans la société francgaise est tres important, il atteint 3209 euros par patient et par an (en
2004), soit un total d’environ 2,5 milliards d’euros. La moitié des colts sont attribuables
aux hospitalisations (figure 10). Ces patients sont principalement hospitalisés pour
insuffisance cardiaque ou pour la gestion du traitement. Le quart du colt est attribuable
aux médicaments.

D’aprés le congrés de '’AHA (American Heart Association) 2013, les colts et le nombre
d’hospitalisations liés a la FA auraient doublés aux USA entre 1998 et 2010.

Pour 2020, les experts prévoient une augmentation d’environ 55% des codlts liés a cette
pathologie. par rapport a 2010.

m Hospitalisations
m Médicaments

m Consultations

m Explorations

M Procédures
paramédicales

M Arréts de travail

Fig 10: Disctribution du colt des soins dans I'étude COCAF (36)
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DEUXIEME PARTIE: MECANISMES DE LA FA

. Rappel: anatomie et physiologie
A. Coeur

Le coeur est localisé dans le médiastin antéro inférieur et assure la circulation du sang en
se contractant de maniere rythmique. Cet organe creux est essentiellement musculaire. Il
est composé de 4 chambres, 2 oreillettes et 2 ventricules. La paroi séparant les cavités
gauche et droite est appelée septum. On distingue le septum interventriculaire, le septum
interatrial et le septum atrioventriculaire. Les parois des ventricules sont plus épaisses, et
leur contraction est plus importante pour assurer la distribution du sang contre la
résistance artérielle. Le ventricule gauche est bien plus massif que le droit parce qu'il doit
exercer une force considérable pour forcer le sang a traverser tout le corps, tandis que le
ventricule droit ne dessert que les poumons

Un systéme de valves assure une circulation unidirectionnelle du sang.

On distingue les valves atrio-ventriculaires (mitrale a gauche et tricuspide a droite)
séparant les oreillettes des ventricules, et les valves sigmoides (aortique a gauche et

pulmonaire a droite) séparant les ventricules des gros vaisseaux.
L’anatomie cardiaque est illustrée dans la figure 11.

Artére pulmonaire droite

Partie ascendante de
l'aorte ; Aorte ascendante

Tronc pulmonaire

Veine pulmonaire
supérieure droite

Septum interatrial
Veine cave supérieure

Ouverture du tronc
pulmonaire

Ostium de la veine cave
supérieure

Atrium droit
Valve pulmonaire

Orifice atrioventriculaire
droit

Ostium de la veine cave
inférieure

Valve atrioventriculaire
droite ; Valve tricuspide

Veine cave inférieure

Cone artériel ;
Infundibulum

Ventricule droit

Fig 11: Coupe simplifiée et schématique du coeur. D’apres imaios.com
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B. Oreillettes digure 12)

- Oreillette droite: elle recoit le sang appauvri en oxygéne par l'intermédiaire de 3 veines :
veine cave inférieure, veine cave supérieure et sinus coronaire. Le sang passe ensuite
dans le ventricule droit au travers de la valve tricupside. Il est alors éjecté vers les
poumons via I'artére pulmonaire.

Elle abrite deux éléments indispensables du systeme de conduction, le nceud sinusal au
niveau de I'abouchement de la veine cave supérieure et le noceud auriculo-ventriculaire
(NAV) dans sa partie inférieure a la jonction entre le septum interventriculaire et
I’anneau tricuspidien.

Oreillette gauche: elle recoit le sang oxygéné en provenance des poumons via quatre
veines pulmonaires (supérieure et inférieure droites, supérieure et inférieure gauches).
Le sang passe alors dans le ventricule gauche pour étre éjecté dans la circulation
systémique via 'aorte.

Les deux oreillettes comportent chacune une auricule, cavité ou "cul-de-sac" dont
I'utilité n’est pas définie et qui, pour le cas de l'oreillette gauche, peut étre a I'origine de
la formation de thrombus pouvant conduire a des accidents emboliques. Toutefois ces
éléments participent a la contraction atriale et ainsi au débit cardiaque.

Les deux oreillettes sont séparées par un septum qui, a I’état normal, est fermé mais
peut se trouver ouvert pour environ un tiers des individus qui présentent un foramen
ovale perméable.
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C. \Voies de conduction
1. Intrinseque

Le systéme cardionecteur permet au coeur d’avoir une activité autonome. Il est constitué
du tissu nodal et d’'un ensemble de péles (ou nceuds) qui conduisent la contraction le long
des parois du ceeur (figure 13). La fréquence de base est donnée par le nceud sinusal (ou
nceud de Keith et Flack), qui est de 120 activations par minute en moyenne.

L'onde électrique émise par le nceud sinusal se propage dans loreillette droite puis
gauche jusqu’a atteindre le NAV qui ralentit 'impulsion électrique pour aboutir a une
fréquence d’environ 70 battements/minute. Il existe des voies de conduction spécialisées
dans les oreillettes, qui permettent une coordination via notamment le faisceau de
Bachmann. Les anneaux tricuspidiens et mitraux forment un anneau fibreux, qui constitue
une barriére entre les 2 parties du coeurs.

Les ventricules sont innervés par le faisceau de His qui est situé a 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 hémibranche
antérieure gauche et hémibranche postérieure gauche.

Les fibres du réseau de Purkinje constituent la partie terminale des fibres nerveuses qui
stimulent les ventricules..

Faisceau de

) . Bachmann
Noeud sinusal
Noeud auriculo-
ventriculaire Faisceau
de HIS

Branches gauches
du faisceau de HIS

Réseau de
Purkinje

Branches droites
du faisceau de HIS

Fig 13: Schéma du systeme nerveux intrinseque. Extrait de imaios.com
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2. Extrinseque

Le systeme nerveux autonome est constitué de deux versants, le systéme nerveux
sympathique et le systéeme nerveux parasympathique (ou vague). Leurs effets sont
médiés par les neuromédiateurs libérés par les terminaisons nerveuses dans l'espace
synaptique au niveau de I'organe innervé.

Les nerfs vagues ralentissent I'activité cardiaque en abaissant le rythme, la force de
contraction et I'excitabilité du tissu nodal. lls sont un frein permanent et jouent le réle de
cardio-modérateur. Ceci est la conséquence de la stimulation des récepteurs
muscariniques par I'acéthylcholine libérée par le nerf vague.

Les nerfs sympathiques augmentent le rythme cardiaque, la force de contraction et
I’excitabilité du tissu nodal. lls ont un réle stimulateur, de cardio-accélérateur. lls agissent
via la stimulation des récepteurs B1 et B2 adrénergiques par les neuromédiateurs
sympathiques que sont I'adrénaline et la noradrénaline.

Les oreillettes sont innervées par les nerfs parasympathiques et sympathiques alors que
les ventricules sont principalement innervés par les nerfs sympathiques (37). Par ailleurs,
innervation cholinergique apparait prédominante dans l'oreillette gauche, contrairement
au ventricule (38).

Le schéma simplifié de ce systéme est présenté dans le figure 14.

Chez 'homme, les terminaisons vagales sont localisées au niveau de deux panicules
graisseux. L'un est situé entre l'artere pulmonaire droite, I'aorte et la veine cave
supérieure (innervation du nceud sinusal, des oreillettes et du NAV). L’autre est situé entre
la veine cave inférieure, la face postérieure de l'oreillette gauche et I'ostium du sinus
coronaire (innervation des oreillettes) (39).

Les plexus ganglionnaires illustrés dans la figure 15 sont des regroupements de ganglions
nerveux dont plusieurs études reconnaissent I'impact sur la fibrillation auriculaire.

Les deux aspects du systeme nerveux autonome sont activés au cours d’'un épisode
d’arythmie, mais ce serait leur décalage dans le temps qui serait a l'origine du réle
arythmogene.
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Fig 14: Schématisation du SNA a destination cardiaque.
En orange est représenté le nerf X (vague) avec ces différents rameaux.
En violet sont représentés les nerfs du systeme sympathique.
Les ganglions sont illustrés en jaune.
extrait de imaios.com

/
a
@) P (b) P.G. de I racine
P.G. atrial gauche % P.G. atrial droit aortique
supéricur rieur

SvC P.G.antérieur
descendant

postérolatéral
P.G. marginal P.G. lllll‘hll droit
obtu : postérieur

[ P.G. marginal

P.G. marginal L/* droit aigu

P.G. atrial gauche obtu .
postéromédial P.G. atrial
Ive Supérienr P.G. atrial droit
P.G. atrial gauche /' postéricur
P.ﬁ. postérieur postérolatéral
1 escendant e ol - e
VD .G. atrial gauche

postéromédial  P.G. postérieur descendant

Fig 15: Distribution des plexus ganglionnaires: a) vue postérieure et b) vue supérieure.
PG, plexus ganglionnaire; IVC veine cave inférieure; VG ventricule gauche; PA artere 32
pulmonaire; VD ventricule droit; SVC veine cave supérieure.
Adapté de (40)


http://imaios.com
http://imaios.com

D. Cycle cardiaque

Les voies de conduction dans le cas d’un fonctionnement normal permettent la séquence
d’activation des oreillettes et des ventricules pour un pompage efficace.

1. Systole auriculaire

Le stimulus électrique prend naissance au niveau du nceud sinusal, et se transmet au
substrat atrial. Les oreillettes se dépolarisent en commencant par la partie latérale droite
de loreillette droite. Le parcourt de l'onde d’activation dépolarise le septum inter-
auriculaire et enfin l'oreillette gauche. Lorsque I'excitation électrique atteint le NAV, ce
dernier impose un délai d’environ 100 ms.

Cette premiére étape aboutit a la contraction auriculaire qui permet un remplissage actif
des ventricules.

2. Systole ventriculaire

L'onde est ensuite accélérée par la conduction rapide du faisceau de His. Ce dernier
conduit I'influx jusqu’aux ventricules via deux branches ramifiées et le réseau de Purkinje.
Les régions basales et septales hautes sont les dernieres a étre activées.

Cette deuxieme étape aboutit a la contraction ventriculaire qui se déroule en 2 phases :

- contraction isovolumétrique : elle survient lorsque les ventricules sont saturés de sang.
Cette phase initiale de la contraction engendre la fermeture des valves AV (premier
bruit) et une élévation de la pression intra ventriculaire jusqu’a I'ouverture des valves
sigmoides.

- Contraction isotonique : c’est la phase d'éjection d’abord rapide puis a vitesse
décroissante. A la fin de I'éjection les valves sigmoides se referment (deuxiéme bruit)

car la pression a l'intérieur des ventricules devient inférieure a la pression artérielle.

3. diastole

Cette étape correspond a la relaxation de toutes les parties du cceur. La pression intra
ventriculaire s’abaisse pour devenir inférieure a 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 I'intermédiaire des veines caves et pulmonaires.
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Cycle cardiaque : corrélation électro mécanique

faisceau branches réseau de
noeud SA nocud AV de HIS faisceau AV P.l’k?ljt

Fig 16: Séquence d’activation électrique au cours d’un cycle cardiaque. Dépolarisation
représentée en violet. Adapté de fedecardio.org

faisceau de His
branches du faisceau
réseau de Purkinje

oreillettes

nceud SA

complexe QRS

Fig 17: Corrélation avec 'ECG de surface des différentes phases de dépolarisation

Diastode
aabut

systole Systole ventreulaire Systole venticulare
auriculaire cébut fin

Fig 18: Schématisation du cycle cardiaque dont les fleches représentent le sens de circulation du sang.
D’apers le site « svt.ac-dijon.fr »
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Il. Schéma général des arythmies

La compréhension des mécanismes de la FA a considérablement progressé ces dernieres
années notamment grace aux enregistrements électriques endocavitaires. La
physiopathologie de la FA est complexe avec des déterminants souvent multiples et
intriqués. Elle suit un schéma général commun a toutes les arythmies (42), fait de 3
composantes (triangle « infernal » de Coumel) illustrée dans la figure 19:

n déclencheur (« trigger »): dans le cadre de la FA il s’agit de foyers ectopiques le plus
souvent localisés dans les veines pulmonaires (VP).

- un substrat arythmogéne: c’est a dire un ensemble d’anomalies électrophysiologiques
et structurelles qui favorisent I’éclosion et le maintien d’'une tachyarythmie, car propices
a la survenue de ré entrées.

- un modulateur, qui intervient sur les 2 autres paramétres, correspondant au SNA.

La fibrillation atriale soutenue altére les propriétés électrophysiologiques et structurelles
du myocarde atrial. Ce remodelage atrial confére a l'oreillette une plus forte susceptibilité
a l'initiation et a la maintenance de cette arythmie. C’est pour cela que I'on dit que la FA
génére la FA et a tendance a s’auto entretenir en I'absence de traitement. (43)

Foyers ectopiques

Activité ectopique des veines
pulmonaires

T
'
I
'

Evénement
arythmique

Innervation Substrat arythmogéne
Déséquilible sympatho-vagal - Stretch atrial
Influence du systéme nerveux - hypertrophie des myocytes
autonome - dilatation atriale
- réponse inflammatoire
- fibrose atriale

Fig 19: Triade de prédisposition a la FA selon le schéma classique (42)
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lll. Remodelage électro structurel : substrat
arythmogene

Nattel suggere que le remodelage survient sur tous les épisodes de FA quel que soit le
mécanisme sous jacent ou le substrat arythmogéne initial (44). Toutes les tachyarythmies
atriales peuvent induire un remodelage électrique. Une autre caractéristique importante
est la réversibilité apres arrét de l'arythmie, cela est d’autant plus vrai dans les phases
initiales du processus.

Ce mécanisme a permis d’éclairer des faits médicaux connus de longue date tels que :

- I’évolution classique des formes de FA paroxystique vers des formes chroniques

- la plus grande résistance a la cardioversion électrique ou médicamenteuse des FA
chroniques par rapport aux FA récentes

- l'association fréquente entre les diverses tachycardies supraventriculaires et la FA

A. Electrique

Ce processus a pu étre démontré expérimentalement en 1995 par Wijffels et coll, sur un
modeéle animal en fibrillation atriale. La répétition de stimuli atriaux rapides entrainait la
survenue d’épisodes de fibrillation atriale de plus en plus fréquents et prolongés. lls ont
montré qu’aprés 24 heures de FA soutenue, le nombre de foyers excitables augmentait,
participant ainsi a l'initiation et au maintien de la FA (45).

1. Propriétés électrophysiologiques

a. Repolarisation atriale courte et conduction lente

Ces deux paramétres peuvent conduire indépendamment a la FA mais sont le plus
souvent intégrés dans le modele de longueur d’'onde démontré par ’équipe d’Allessie
(46). Plus la longueur d’onde est courte, plus le front d’'onde de ré rentrée aura une
chance de se pérenniser.

Des travaux électrophysiologiques chez I'homme, dans la FA paroxystique, ont
montré des périodes réfractaires courtes et des vitesses de conduction lente. (47)
L’'ECG permet parfois de retrouver des indices de troubles conductifs auriculaires
comme un élargissement avec aspect bifide de I'onde P.

b. Repolarisation atriale inhomogene

L’hétérogénéité spatiale des périodes réfractaires du tissu myocardique atrial
constitue un élément clef dans le déterminisme fonctionnel de la FA. Un circuit de ré
entrée ne peut se produire dans un tissu cardiague dont les propriétés
électrophysiologiques sont homogénes. Lors de la survenue d’une ES, la conduction
de linflux va rencontrer une zone myocardique caractérisée par des périodes
réfractaires élevées et donc créer un bloc unidirectionnel. La conduction va par
contre étre possible dans la zone avoisinante dont la période réfractaire est plus
basse, et pourra ainsi initier un processus ré entrant.
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c. Anisotropie de conduction

L’anisotropie se définit par la différence des propriétés de conduction selon
I'orientation des fibres myocardiques, et constitue le second substrat classique de la
ré entrée fonctionnelle. A elle seule, elle peut étre suffisante pour créer un bloc de
conduction. Des travaux expérimentaux réalisés sur modele canin de FA survenant
sur terrain d’insuffisance cardiaque congestive ont mis en évidence le r6le majeur du
développement de la fibrose interstitielle responsable d’une conduction locale
hétérogene, elle méme responsable de la FA(48).

2. Ré entrées : résultante des
modifications électrophysiologiques
(figure 20)

a. Multiples ondelettes

La théorie la plus classique, conceptualisée par Moe est basée sur des travaux de
modélisation et émet I'hypothése de multiples microcircuits appelés ondelettes
(49,50). La FA est alors secondaire a la présence simultanée d’ondelettes qui
peuvent se diviser pour donner des ondelettes filles, se combiner ou s’éteindre. Leur
durée de vie est bréve, elles changent continuellement de taille, de forme et de
direction de propagation. Cette hypothése a longtemps prévalu, soutenue par des
travaux de cartographie sur modele animal, mais il a fallu attendre 1994 pour
n’observer que partiellement ce mécanisme chez ’homme. (51)

b. Micro ré entrée fixe

Des travaux expérimentaux ont montré que la FA pouvait aussi étre secondaire a une
micro ré entrée de topographie plutét stable, localisée généralement a la partie
postérieure de I'OG, trés proches des veines pulmonaires (52). Ce microcircuit de
type rotor est responsable d’une trés haute fréquence d’activation du tissu atrial.
L’activation homogene du massif atrial ne peut plus étre assurée. La conduction
fibrillatoire pourrait étre expliquée par la survenue de cassure des fronts d’activation
par la rencontre de barriéres fonctionnelles (période réfractaire haute), et ou par la

rencontre de barriéres anatomiques (muscles pectinés, crista terminalis).

c. Macro ré entrée mobile

La présence d’une seule onde spirale de taille importante et mobile pourrait aussi
étre responsable d’une activité électrique rapide et irréguliere comme I'a démontré
Karagueuzian. (53). Dans ce cas, I'aspect ECG parait plus organisé, on parle alors de
fibrillo flutter. Quand cette spirale devient stationnaire, 'aspect est compatible avec
une tachycardie atriale réguliere et monomorphe.

Il peut également exister plusieurs ondes spiralées rotationnelles mobiles (rotors).
Gréace a des nouvelles techniques de cartographie 3D, on a pu confirmer I’'existence
de ces sources chez 97% des patients souffrant de FA maintenue (54).

37



Une nouvelle méthode de cartographie électrocardiographique 3D a l'aide de vestes
multi-électrodes placées sur le thorax a récemment été développée et les résultats
viennent conforter la théorie d'une pérennisation de l'arythmie par un nombre limité
de sources focales.

Haissaguerre et coll. ont rapporté que chez les patients en FA persistante, 80% de
ces sources focales sont des microcircuits de réentrée. Les régions atriales
concernées semblent étre des cibles de choix pour I'ablation des formes persistantes
(55).

Fig 20: Schéma des différentes ré entrées possibles et de sources déclenchantes.
a.foyers déclencheurs ectopiques
b. déclencheur pulmonaire initiant des ondelettes
c. déclencheur pulmonaire et micro ré entrées de type rotor participant au maintien de la FA
d. macro ré entrée et ondelettes
e. remodelage atrial avec macro ré entrée qui génére de nouveaux triggers qui entretiennent le mécanisme
Extrait de (56)
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B. Structurel

Le remodelage structurel est un processus lent impliquant dégénérescence des
myocytes, différenciation des fibroblastes en myofibroblastes, et synthése de

collagéne. Il en résulte une fibrose interstitielle myocardique responsable d’une
hétérogénéité de la conduction. Ce remodelage s’accompagne d’une dilatation atriale
et d’'une diminution de la contractilité, ainsi que de I'apparition progressive et de
facon décalée d’un remodelage électrique 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 étant associés a la FA. Ces deux critéeres sont souvent liés par
I'intermédiaire de I'augmentation de la pression ou du volume atrial rencontrée dans
les cardiopathies et valvulopathies.

HM. Tsao (57) a étudié par IRM 47 patients dont 15 en rythme sinusal, 24 en FA
paroxystique (en attente d’ablation) et 8 en FA persistante. Il était constatait une
dilatation significative des veines pulmonaires supérieures et de l'oreillette gauche
(diametre transverse) proportionnelle a la durée de la fibrillation atriale par rapport au
groupe en rythme sinusal.

Cette méme équipe a montré que ce remodelage était réversible chez les patients
ablatés sans récidive de FA alors que la dilatation avait tendance a se majorer pour
les patients présentant une récidive tardive (58)

2. Fibrose

Anatomiquement, les altérations structurelles du myocarde ont été décrites sur des
biopsies atriales per-opératoires. La fibrose ne se développe pas de la méme
maniére chez tous les patients.

Ainsi, J. Xu et coll, ont comparé le tissu atrial prélevé sur des coeurs explantés a
I'occasion d’une transplantation cardiaque chez 53 patients. La fibrose évaluée par la
quantité de collagene de type | est trés faible chez les patients en rythme sinusal,
modérée en fibrillation atriale persistante et majeure en cas de fibrillation atriale
permanente (59).

La présence de fibrose tissulaire peut étre a l'origine de bloc de conduction et
d’anisotropie. (60)

Plus récemment plusieurs équipes ont pu évaluer ce critere et aboutir aux mémes
constatations par le biais de I'IRM, en corrélant le degré de fibrose myocardique au
risque de récurrence de FA. (61).
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IV. Foyers ectopiques: déclencheurs

Une extra systole atriale isolée ou en salve joue un réle de gachette pour engendrer
une FA sur un substrat arythmogéne favorable

A. Oreillette gauche: moteur de la FA

Plusieurs travaux expérimentaux ont retrouvé des périodes réfractaires plus courtes
dans 'OG que dans I'OD, permettant théoriquement a elles seules la formation d’un
circuit de ré entrée. Les observations électrophysiologiques au quotidien montrent
une activité fibrillatoire plus rapide et plus désorganisée dans I'OG que I'OD. Ces
observations ont été rapportées dans plusieurs publications qui retrouvent toutes la
région postérieure de I'OG comme zone clef (62). Les premieres ablations
endocavitaires consistaient a compartimenter I'OD et les résultats se sont avérés bien
décevants par rapport a I'approche ciblant 'OG.

B. Veines pulmonaires: pierre angulaire de la
FA paroxystique

Le grand mérite de I’équipe du Pr Haissaguerre est d’avoir démontré le réle important
des veines pulmonaires (VP) dans le déclenchement de certaines FA (63). Dans un
groupe de patients souffrant de FA paroxystique résistante aux traitements anti
arythmiques, les extra systoles responsables de I'apparition de la FA provenaient
dans plus de 90% des cas des VP, notamment supérieures (figure 21). Le succes
thérapeutique des procédures d’ablation a permis la validation de ces observations
pertinentes comme un mécanisme causal. En effet I’élimination de ces extrasystoles
par ablation via radiofréquence permettait 'absence de survenue de FA dans 62%
des cas aprés un suivi de 8+6 mois sans traitement anti-arythmique.

Oreillette droite Oreillette gauche
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Fig 21: Schéma représentant les localisations anatomiques de 69 foyers de déclencheurs ectopiques

(triggers) de FA chez 45 patients. (63)
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Les VP peuvent aussi jouer un réle dans le maintien de la FA. Un des arguments est
la constatation assez fréquente de l'arrét de FA au cours de la séance de
déconnection électrique des 4 VP.

Le substrat anatomique capable de produire une telle activité pro fibrillatoire, se
localise dans la paroi des VP. A ce niveau se prolongent les fibres myocardiques
striées issues de l'oreillette gauche. (64).

Ces fibres musculaires s’étendent dans toutes les VP sur 1 a 3 cm; |'épaisseur du

manchon musculaire est plus élevée au niveau des extrémités proximales (1 a 1,5

mm), puis diminue progressivement en distalité.(65)

L’architecture complexe de ces infiltrats musculaires favoriserait leur arytmogénicité

via:

- des périodes réfractaires plus courtes que celles de 'OG (66), et d’autant plus
courtes en FA.

- une anisotropie de conduction ferait le lit de micro circuits de ré entrée locale.
L’émergence de ces foyers est modulée par le SNA (67) et probablement par la
tension pariétale atriale (68). On peut suspecter sur 'ECG la participation des VP
dans la FA quand les ES ont un aspect de type « P » sur « T »,

- en histologie ces manchons musculaires sembleraient avoir un taux de fibrose plus
élevé chez les patients aux ATCD de FA (69)

- la tension pariétale, secondaire a l'inflation des pressions OG des patients en FA,
augmenterait I'automaticité et I’activité déclenchée dans les veines pulmonaires.

Toutefois ce mécanisme de FA focale provenant des VP a récemment été discuté. Il
existe dans la littérature quelques éléments de controverse récemment publiés. En
effet un travail anatomique n’a retrouvé une infiltration musculaire dans les VP que
dans 68% des cas au lieu de presque 100% des cas toujours rapportés.(70). Dans un
travail clinique couplant la cartographie de l'oreillette postérieure et des VP, Ndrepepa
et coll ont pu établir que les VP étaient activées passivement (et non spontanément)
par des impulsions provenant de la région postérieure de I'oreillette gauche, zone clef
de la FA. (71)

C. Foyers déclencheurs extra pulmonaires

En dehors des veines pulmonaires d’autres foyers initiateurs existent, tel que le
ligament de Marshall (vestige embryologique de la veine cave supérieur gauche), le
mur postérieur de l'oreillette gauche (OG), la crista terminalis, le sinus coronaire, le

septum inter-auriculaire et d’autres foyers situés dans l'oreillette droite (OD) (72,73).

Récemment Di Biase et coll (74) ont montré que I'auricule gauche pouvait aussi jouer
un réle important dans le déclenchement et la genese de la FA. Ainsi une activité
électrique rapide pouvant générer la FA était retrouvée dans 27% des cas sur une
population de 987 patients .Par ailleurs I'ablation de cette structure de maniére
ponctuelle ou jusqu’a l'isolation électrique complete permettait de diminuer le taux de
récidive de 75 % a 15% (p<0.001).
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V. Systéme nerveux autonome: modulateur

Le systeme nerveux autonome joue un réle prépondérant dans la modulation du
substrat arythmogene, (75) favorisant d’une part le déclenchement des foyers
arythmogenes et d’autre part I’évolution de la fibrillation, en modifiant I’lhétérogénéité
des périodes réfractaires.

Les ganglions plexiques parasympathiques cardiagues sont situés de maniére
préférentielle autour des veines pulmonaires, du sinus coronaire et des veines caves.
Ces structures connectées entre elles forment un véritable réseau pouvant expliquer
I'interdépendance de I'activité électrique des veines pulmonaires les unes aux autres

(76).

L’hypertonie vagale diminue les périodes réfractaires de facon conséquente et
hétérogene (77). Cela constitue la base fondamentale d’'un modéle animal de FA
fonctionnelle avec multiples réentrées. Ceci est expliqué par une distribution
inhomogéne des terminaisons nerveuses parasympathiques. La correspondance
clinique est I'entité décrite par Coumel, ou les départs d’arythmies avaient lieu la nuit,
dans une contexte de bradycardie sinusale(75).

L’hypertonie sympathique diminue en moyenne les périodes réfractaires sans
vraiment majorer la dispersion(77). Le réle dans la FA s’explique alors plus par une
diminution de longueur d’onde. De plus, elle favorise I’émergence de foyers
ectopiques qui vont servir de gachette au démarrage de la FA. Il existe chez ’lhomme
des FA dite cathécholergiques qui surviennent le jour avec parfois un contexte de
stress ou d’effort, souvent précédé par une accélération du rythme sinusal.

Dans la réalité clinique, un dernier travail portant sur une population en FA
paroxystique (FApx), a objectivé une intéraction complexe entre les systémes para et
sympathique, loin des schémas classiques.(78). Les 20 minutes qui précédent
I’initiation de la FA sont marquées par une augmentation du tonus sympathique avec
accélération du rythme sinusal. Alors que I'on assiste, durant la courte phase qui
précéde le départ de la FA, a une prédominance du tonus parasympathique qui se
traduit par une augmentation de la variabilité sinusale.
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Fig 22: Schématisation des mécanismes électroanatomiques de la FA:

A. vue postérieur de l'oreillette gauche. L'orientation des fibres musculaires est schématisé en gris. En jaune sont
représentés les 5 principaux plexus ganglionnaires autonomes. Le sinus veineux coronaire est modélisé en bleu
avec une enveloppe de fibres musculaires connectées a I'atrium.
B. Représentation de petites et grandes ondelettes ré-entrantes qui jouent un réle dans linitiation et le maintien de
la FA.
C. Localisations les plus fréquentes de «triggers » a 'ostia des veines pulmonaires (étoiles rouges) et extra
veineuse (étoiles verte)
D. Composition des différents mécanismes
LSPV veine pulmonaire supérieure gauche; RSPV veine pulmonaire supérieure droite; LIPV veine pulmonaire
inférieure gauche; RIPV veine pulmonaire inférieure droite;SVC: veine cave supérieure;IVC: veine cave inférieure
Extrait de (56)
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VI. La FA de déterminisme génétique

Dans sa forme la plus habituelle la FA est rattachée a la présence d’une
myocardiopathie et au vieillissement. Un caractére familial avait été supposé a partir
de rares cohortes de sujets jeunes avec coeur apparemment sain.

Brugada et coll ont pu identifier pour la premiere 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 géne n’a jamais pu étre identifié. Nous ne savons
donc pas quelle est la protéine déficiente. La méme équipe a continué son recueil et
a pu identifier 100 familles avec FA, et les quelques résultats intermédiaires montrent
qgu’il existe d’autres mutations. La FA congénitale serait a I'instar du syndrome du QT
long génétiquement hétérogéene (80).

Une équipe chinoise a pu identifier pour la premiere fois un géne impliqué codant
pour des protéines d’un 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 période réfractaire, ce qui favorise la
survenue de FA.

Un travail récent a estimé que 15% des FA dites idiopathiques seraient de type
familial (82). Cela signifie que le déterminisme génétique n’est pas si rare et que I'on
peut le rechercher simplement par un interrogatoire. Ces auteurs ont aussi confirmé
le caractére autosomique dominant de la transmission.
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Facteurs extra

cardiaques
HTA
obésité
SAOS
Hyperthyroidie
alcool et drogues

Anomalies atriales

structurelles
fibrose
dilatation
ischémie
hypertrophie

Déterminisme
génétique

Anomalies atriales

électriques
diminution conduction
augmentation hétérogénéité
diminution durée PA
diminution période réfractaire
anomalie des canaux ioniques

de la FA. Extrait de (2)
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Fig 23: résumé des mécanismes intriqués



TROISIEME PARTIE: TRAITEMENT DE LA FA
PAR ABLATION

l. Principes généraux de I’ablation par
radiofréquence (RF)

A. Généralités

L’ablation des substrats arythmogénes initialement effectuée par voie chirurgicale a pu étre
réalisée par voie endocavitaire au début des années 80 grace au développement du
cathétérisme interventionnel. Ce dernier assure le traitement radical curatif d’'un grand
nombre d’arythmies en transformant le substrat myocardique arythmogéene en cicatrice
fibreuse électriquement neutre. Le succes de I'ablation dépend du caractére transmural des
Iésions médiée par la température exercée, le contact tissu-électrode et la puissance. (83)
L'utilisation des courants de radiofréquence (RF) comme agent Iésionnel est devenue une
alternative au traitement pharmacologique pour la majorité des arythmies.

Dans le cadre de la FA, les risques de I'ablation sont supérieurs par rapport au traitement
des autres arrythmies, du fait de la plus grande surface a traiter et de la proximité des
structures adjacentes tels que I'oesophage, les VP ou le nerf phrénique droit. Le taux de
récidive est également plus élevé pour ce type d’arythmie.

B. Caractéristiques physiques des courants de
radiofréquence

Les courants de RF sont des ondes électromagnétiques dont la fréquence varie entre 300Hz
et 3MHz. |l s’agit d’'ondes de courant et de tension de forme sinusoidale qui peuvent étre
délivrées sous un mode continu ou pulsé.

C. Configuration des circuits

Pour I'ablation endocavitaire, le courant de RF est généralement délivré au substrat par
intermédiaire d’'un cathéter (KT) dont la partie terminale peut étre orientée dans différentes
directions grace a un systéme de téléguidage.

Deux configurations peuvent étre utilisées (figure 24):

-en mode unipolaire (plus fréquent), le courant est délivré entre I'électrode distale du cathéter
placé au contact de I'endocarde et une large électrode cutanée dispersive.

-en mode bipolaire, le courant est appliqué entre I'électrode distale du KT et, soit une autre
électrode du méme KT, plus proximale, soit I'électrode distale d’'un autre KT placé sur I'autre
versant du substrat.
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Fig 24: Schéma des différentes configurations de courant de RF lors de I'ablation endocavitaire par cathéter

- en mode unipolaire (A), le courant est délivré entre I'extrémité distale du KT et une plaque dispersive externe

en mode bipolaire, le courant est appliqué entre le pdle proximal et le péle distal d’'un méme KT (B); soit entre les
deux pdles distaux de 2 KT différents (C)

Extrait du »Précis de rythmologie » aux éditions Sauramps médicale.

D. Effets biologiques des courants de RF

Les courants induisent au niveau des tissus situés dans I'environnement des électrodes un
échauffement de type résistif qui résulte de la friction des ions mobilisés par le passage du
courant. Le mécanisme général est illustré dans la figure 25.
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Fig 25: Représentation schématique de I'échauffement tissulaire induit par le courant de radiofréquence, délivré en
mode unipolaire entre I'électrode active (E.a) placée sur I'endocarde et I'électrode dispersive (E.d) positionnée sur la
peau.

L’échauffement résistif concerne un petit volume (zone rouge) qui entoure I'électrode active. La composante passive
correspondant a la diffusion de chaleur par conduction intéresse un volume de tissu plus important (zone orange).

Les pertes thermiques convectives ((fleches violettes) sont dues principalement au flux sanguin endocavitaire et
accessoirement a la circulation intramyocardique.

1. Température comprise entre 46 et 99°

On obtient a la phase aigué des lésions homogénes, de formes ovoide, avec une zone
centrale de nécrose de coagulation, entourée d’un infiltrat hémorragique. (84). En périphérie
on observe des altérations de la microcirculation qui selon leur évolution peuvent entrainer
ou non en une majoration du volume Iésionnel. Il peut parfois survenir de petits thombi au
niveau de I'endocarde.
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Secondairement ces Iésions aboutissent a une cicatrice fibreuse homogéne et bien limitée,

avec quelques expansions spiculaires dans le myocarde avoisinant.

La taille des lésions produites dépend du type de KT et de la puissance délivrée, et peuvent

atteindre avec des électrodes conventionnelles de 4mm, des diamétres de 8 a 10mm pour

des profondeurs de 3 a 4 mm.

D’autres parameétres vont influencer la taille des Iésions (85):

- les dimensions de I'électrode active

- la qualité du contact électrode tissu

- limportance du flux sanguin intracavitaire et tissulaire qui détermine la dissipation de
chaleur par convection

- la durée d’application du courant, sachant que le plateau de I'’échauffement dans la
profondeur du tissu n’est atteint que vers la 40 voire 60éme seconde. Pour cela les
équipes chauffent en moyenne entre 60 et 90 secondes (86).

- le plus important semble étre la puissance délivrée au tissu comme I'a démontré
Nakagawa (87), car c’est bien cette puissance qui va conditionner I'élévation thermique en
profondeur.

- quant a la température mesurée au niveau de I’électrode active elle est plus le reflet de la
qualité du contact entre I’électrode-tissu que de I'effet Iésionnel

2. Température >100°

a. Phénomenes observés (figure 26)

-au niveau de l'interface électrode-sang, le suréchauffement entraine la formation d’un
thrombus, isolant progressivement I’électrode distale.

-au niveau du tissu, on peut observer des lésions de carbonisation et de vaporisation
avec parfois formation d’un jet de vapeur sonore (explosion intra-tissulaire ou

« popping »), rompant la surface tissulaire.

Epicarde T > i

Fig 26: Lésions créées par le suréchauffement:
au niveau de l'interface électrode tissu: formation d’un caillot de sang isolant partiellement I'électrode active
- au niveau du myocarde: Iésion de vacuolisation transmurale avec rupture de la couche sous épicardique
(fleche rouge)
Extrait du »Précis de rythmologie » aux éditions Sauramps médicale.

Du fait des risques associés, les constructeurs proposent une surveillance de
I'impédance ou de la température avec rétro asservissement de la puissance délivrée
par le générateur, afin de limiter la température aux alentours de 70°.

48



Les résultats initiaux de ces KT avec conirGle de la température ont été trés
encourageants (88); mais ils ont pour inconvénient de limiter la puissance délivrée au
tissu réduisant I'efficacité lors de I’'ablation de substrats plus larges et/ou profonds.
Différentes méthodes ont donc été proposées pour pallier a ce probléme.

b. Augmentation de la surface de I'électrode active (figure 27)

Langberg a démontré que le doublement de longueur de I'électrode (de 4 a 8mm)
permettait a température constante, d’augmenter le volume des lésions, grace a une
augmentation de la puissance (89).

- si I’électrode est perpendiculaire au tissu, la surface en contact avec le sang est plus
importante ce qui favorise son refroidissement et permet de délivrer des puissances
supérieures.

- si I'électrode est paralléle au tissu, l'interface est alors plus importante, et permet
d’augmenter le volume de I’échauffement.

Fig 27: Mécanismes expliquant I'effet lésionnel supérieur d’une longue électrode (8mm) par rapport a une électrode
conventionnel (4mm). Ces mécanismes sont différents selon I'orientation, perpendiculaire (gauche) ou parallele
(droite) par rapport a I'endocarde.

Les fleches blanches représentent les pertes de chaleur convectives liés au flux sanguin.

La zone de tissu directement chauffé par effet résistif est en rouge.

Le tissu chauffé par conduction passive est en jaune.

Adapté du »Précis de rythmologie » aux éditions Sauramps médicale.

c. Refroidissement de I'électrode par systeme d’irrigation
permanente

L’électrode distale est percée de plusieurs orifices qui assurent son lavage permanent
par du sérum physiologique, en circuit ouvert ou fermé. Nakagawa a démontré que ces
KT irrigués permettaient de tripler le volume Iésionnel par rapport a un KT conventionnel
de méme longueur d’électrode. (90). L’augmentation de la taille des lésions porte plus
sur la profondeur que sur le diamétre. En fait l'utilisation de ces KT ne supprime pas le
risque de suréchauffement mais elle en déplace le siege. Ainsi il ne survient plus au
niveau de l'interface électrode tissu, mais peut apparaitre au sein méme du tissu avec
possibilité de popping et ainsi de vacuolisation intra tissulaire. Le contrle de la
température ne permet pas de prévenir ce phénomeéene et seule une limitation de la
puissance pourrait en réduire I'incidence. Ces électrodes ont démontré leur efficacité
pour I'ablation du flutter atrial ou de substrats arythmogénes profonds (91), et pour

I’ablation de FA (que ce soit au niveau des VP ou pour les Iésions linéaires).
49



Pour ces raisons, la plupart des équipes utilisent aujourd’hui des KT irrigués en
réduisant la puissance au passage des zones anatomiques sensibles.

E. Parametres de surveillance

1. impédance

Un des défis constant de I'ablation est d’optimiser le contact entre I’électrode et le tissu.
Cela permet de diminuer la dissipation de I'énergie dans la circulation sanguine. Les
Iésions créées sont alors plus prévisibles et contigués. La difficulté est de surveiller en
temps réel ce contact. Cela est déja possible via I’échographie intra cardiaque mais
fastidieux en pratique. D’autres technologies ont été développées pour estimer la force
du contact du KT avec le tissu via la mesure de I'impédance locale.(92,93).

La mesure de I'impédance ne requiert pas de KT spécifique. Une impédance élevée
témoigne d’'un contact étroit. Une baisse de l'impédance pendant I'application du
courant traduit la formation de la |ésion mais n’est pas corrélée avec la taille Iésionnelle.
(94). Une élévation d’impédance prédit la formation d’un caillot et impose selon la valeur
atteinte, soit une diminution de I’énergie délivrée soit I'arrét du tir avec vérification de
I’électrode afin de s’assurer I'absence de thrombus.

2. température

La surveillance de la température impose des KT munis de thermocouples. Cette
mesure renseigne, en fonction de la puissance délivrée, sur la qualité du contact
électrode tissu. Cette information est perdue en cas d’utilisation de KT irrigué.

3. puissance

La puissance délivrée est en principe asservie a la température. Elle peut étre différente
de la puissance réellement délivrée au tissu, or c’est elle qui conditionne la taille et
surtout la profondeur des Iésions.
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Il. Justifications de I’ablation de FA

Différentes raisons justifient une ablation de FA. Sont inclus I'amélioration de la qualité
de vie, la diminution du risque d’AVC et d’insuffisance cardiaque, sans oublier
I’amélioration de la survie. Seulement, pour le patient, 'ablation de FA se justifie parce
gu’elle entraine des symptdmes invalidants et son élimination viserait & améliorer sa
qualité de vie. Toutefois il existe peu d’études randomisées a large cohorte pour asseoir
ces hypothéses.

A. Contrble pharmacologique du rythme
versus contrdle de la fréquence

Plusieurs équipes se sont posées la question suivante: le contréle du rythme est il plus
efficace que le contréle de la fréquence cardiaque? (94,95).

Ces études n’ont pas démontré une amélioration de la survie ou une supériorité du
retour en rythme sinusal par rapport au contréle de la fréquence. Seulement dans ces
études le rythme sinusal était obtenu par traitement antiarhytmique médicamenteux.

La plus grosse cohorte de 4060 patients a été suivi dans I'’étude AFFIRM (96) en
randomisant un groupe contrbéle du rythme vs contréle de la fréquence. Il n’y avait pas
de différence en terme de mortalité entre ces 2 stratégies. De plus les patients du
groupe maintien du rythme étaient plus souvent hospitalisés et avaient plus d’effets
secondaires liés au traitement.

Une méta analyse récente (97), regroupant 8 études randomisées pour un total de 7499
patients, ne retrouvait pas de différence significative entre ces 2 procédures en termes
de mortalité (toute cause), morbidité, AVC et saignement.

Par ailleurs, au travers de ces études il est noté que le bénéfice du traitement
médicamenteux de fond aprés retour en rythme sinusal est discuté, en raison d’'une part
du manque de résultats convaincants, et d’autre part du risque arythmogéne
ventriculaire et de I'effet inotrope négatif de la quasi-totalité des anti-arythmiques

B. Contréle du rythme par ablation versus
traitement pharmacologique

1. Efficacité accrue par rapport au
traitement médical

Depuis la publication pionniere de I'équipe du Pr Haissaguerre (63) de nombreuses
études se sont intéressées aux techniques d’ablation par radiofréquence.

On compte a ce jour 8 études prospectives randomisées, comparant pour la plupart le
traitement de la FA par radiofréquence versus traitement pharmacologique.
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Toutes montrent une nette supériorité du traitement par ablation avec une sureté établie.
Toutefois, la plupart des patients sont d’dge moyen et souffrent de FA paroxystique
avec un faible nombre de comorbidités associées. De plus, la plupart ont également
déja recu un traitement antiarythmique avant la procédure d’ablation.

Ces éléments pourraient constituer des limites quant a I'application de cette méthode a
une population plus large.

Le taux de réussite de I'ablation est de I'ordre de 66 a 89% contre 9 a 37% pour le
traitement pharmacologique.

La premiere étude randomisée remonte a 2006 (98). Elle incluait 198 patients souffrant
de FApx depuis 6 ans en moyenne, résistant au traitement médical (anti arythmique).
86% des patients du groupe ablation (aprés une seule procédure) n’avait pas de récidive
contre 22% dans le groupe pharmacologique. Le taux de réussite atteignait méme 93%
pour le groupe ablation a 1 an de suivi grace a une seconde procédure réalisée chez 9%
des patients. Cependant il s’agissait d’'une étude monocentrique réalisée dans un centre
expert.

La derniére étude randomisée était multicentrique (99) et concluait a I'absence de
récidive de trouble du rythme chez 66% du groupe KT versus 16% du groupe traitement
anti arythmique (TAR) aprés 9 mois de suivi.

Une méta analyse récente (100) retrouvait un taux global de succés de I'ablation de
77,8% versus 23,3% pour le traitement anti-arythmique.

2. Efficacité a long terme

Ouyang (101) a suivi pendant 5 ans 161 patients ayant bénéficié d’'une ablation de FApx
sur coeur sain. Aprés une seule procédure 46% des patients étaient libres de récidive
arythmique. Aprés plusieurs procédures (de 1 a 3) le taux s’élevait a 79,5% des patients.
Seulement 2,4% des patients évoluaient en FA chronique.

Une méta analyse de 2013 (102) était en accord avec ces résultats, retrouvant aprés 3
ans de suivi d’'une cohorte de 6167 patients un taux de réussite de 53% aprés une seule
procédure s’élevant a 80% apres plusieurs (en moyenne 1,5 par patient).

3. Amélioration de la qualité de vie

Voila un paramétre subijectif difficile a apprécier au travers de toutes ces études mais
pourtant primordial. Afin d’évaluer ce critére, il existe plusieurs échelles validées dont la
SF 36 (103), outil plutot générique et la « symptom Checklist »(104) plus spécifique aux
symptdémes liés aux arythmies.

Les patients souffrant de FA ont, selon ces échelles, une qualité de vie (Qol)
sensiblement altérée comparativement aux patients sains. Cette altération est
équivalente aux patients suivis pour coronaropathie ou insuffisance cardiaque
congestive.(104).
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Plusieurs études ont montré qu’aprés ablation de FA par KT, on constatait une
amélioration significative de la QoL, devenant équivalente voire supérieure aux sujets
« normaux ». Cette amélioration était précoce, dés 3 mois et bien supérieure au
traitement médicamenteux.

Une étude de Paponne (105) comprenant 1171 patients et un suivi de 900 jours en
moyenne a comparé l'efficacité et la sureté du traitement de FA par ablation par rapport
au traitement médical anti arythmique. Elle montrait une diminution de la morbi-mortalité
et une amélioration de la qualité de vie chez les patients ablatés. Cependant cette étude
monocentrique n’était pas randomisée ni prospective.

Jais et coll (106) au travers d’une étude multicentrique ont inclus 112 patients, souffrant
de FApx résistante a un anti arythmique, randomisés en groupe cathéter versus
traitement pharmacologique. A un an de suivi, les symptémes et la qualité de vie étaient
améliorés de fagon significative dans le groupe cathéter.

C. Rentabilité et colt de I'ablation

Il existe peu de données concernant ce parameétre essentiel dans nos sociétés en crise.
Comme décrit dans la premiere partie, la FA représente a elle seule 4% des
hospitalisations soit un total de 2,5 milliards d’euros par an en France, ce qui représente
un probléme majeur de santé publique.

Une étude (107) a montré que I'ablation de FApx s’accompagnait d’une diminution des
dépenses de soins de santé passant de 1920$% + 889 a 87+68% par an. Ces chiffres ne
comprennent pas le colt de I'ablation estimé a 17000$ dans I'’étude mais pouvant
atteindre plus de 50000% dans certains centres américains.

La synthése avec d’autres études suggere que l'ablation de FA est rentable chez les

patients ayant un ou plusieurs facteurs de risque d’AVC a l'inverse des patients n’ayant
aucune comorbidité.
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D. Indications de 'ablation (ableau 4)

La seule indication recevable a ce jour est la présence de symptémes.
En raison du taux non négligeable de récidive on ne peut considérer les autres critéres

cliniques. Plus précisément, la FA paroxystique restant symptomatique, réfractaire ou

intolérante a un traitement anti arythmique de classe 1 ou 3 est admise.
Dans des situations cliniques particuliéres, il peut étre proposé I'ablation en premiére
intention. L’étude MANTRA-PAF (108) a montré qu'’il était raisonnable de proposer une

ablation de FA en premiére intention pour les patients :

souffrant de FA paroxystique symptomatique

ayant une préférence pour l'intervention par rapport au traitement pharmacologique
avec un faible risque de complication per-procédure.

dont I’ablation sera réalisée dans un centre expert.
Dans les autres cas, I'ablation reste un traitement de deuxiéme intention en cas d’échec
du traitement pharmacologique.

situation clinique types de FA recommandation classe preuve

paroxystique recommandée 1 A

intolérante a au moins 1 AA |l ou lll
« longstanding » a discuter IIb B
paroxystique raisonable lla B

FA symptomatique avant traitement persistante A discuter b C

AAlou lll
« longstanding » a discuter IIb C
AA anti arythmique

classe | : bénéfice >>> risques
classe lla: bénéfice >> risques
classe lIb: bénéfice = risques
classe lll: pas de bénéfice prouvé

niveau A : données dérivant d’études multiples randomisées ou méta-analyses

niveau B : données découlant d’études simples randomisées ou non

niveau C : données découlant de consensus d’experts, case reports, études rétrospectives, registres

Extrait de (56)
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lll. Ablation de FA paroxystique

Le but de l'ablation est de supprimer les déclencheurs et ou d’altérer le substrat
arythmogeéne.

A. Historique

Au cours des derniéres décennies, la communauté cardiologique était convaincue que
les FA étaient dues a de multiples réentrées évoluant au gré des périodes réfractaires
des oreillettes. Ce concept avait était établi grace au modéle informatique de Moe et
confirmé par des travaux expérimentaux chez I’animal par Alessie puis chez 'homme au
cours de cartographies per opératoire. (109). La FA pour se pérenniser nécessitait donc
une masse critique de tissu atrial que les chirurgiens se sont employés a réduire en
réalisant des lésions linéaires au bistouri, bloquant les ondes de réentrées au sein des 2
oreillettes. La segmentation chirurgicale des oreillettes (procédure Maze Ill) développée
par Cox (110) permettait la guérison chez un nombre important de patients. Ces
interventions étaient en contre partie lourdes pour des patients dont les indications
opératoires n’étaient que la présence d’'une FA (111).. Plusieurs équipes ont alors tenté
de reproduire la procédure chirurgicale a I'aide de cathéter d’ablation, avec initialement
des taux de succés trés limités pour un taux de complication élevé.(112). Il faudra
attendre les systemes de navigation 3D et des nouveaux cathéters multipolaires pour
améliorer le succés (113).

B. Roble des VP

Dans la majorité des cas (114), la FA est initiée par des extra systoles atriales prenant
leur origine au sein des VP. Méme si la FA paroxystique est déclenchée par des
extrasystoles provenant d’'une seule veine pulmonaire il a été clairement démontré (115)
gu’une stratégie basée sur l'isolation unique de la veine pulmonaire responsable de la
FA était associée a un taux de récidive plus élevé qu’une isolation systématique des 4
veines pulmonaires. En effet il est concevable que d’autres veines pulmonaires puissent
devenir actives et entrainer de nouveau une FA a distance de lisolation de la premiére
veine pulmonaire responsable de cette arythmie

C. Stratégies d’ablation (igure 29)
1. Veines pulmonaires: pierre
angulaire du traitement

a. Objectif

Elle a pour but une déconnexion compléte de la veine, en réalisant une Iésion
circonférentielle et transmurale a la jonction entre 'OG et la veine, plutét sur le versant
atrial pour éviter la sténose.(116) Cela aboutit a la suppression des déclencheurs mais
également a l'altération du substrat arytmogéne proche de la jonction VP/OG. C’est ce
substrat qui peut étre le siege de ré entrée et ainsi perpétuer la FA. Les |ésions créées
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par I'ablation peuvent également interrompre I'innervation des circuits parasympatiques
et sympathiques via des Iésions des plexus ganglionnaires.

b. ablation sequentielle

Cette technique a été décrite initialement par Haissaguerre et coll (117) et permettait
d’obtenir une absence de récidive de FA dans 62% des cas aprés une seule séance
d’ablation par RF.

Un KT de cartographie circulaire peut étre placé a I'ostium de la veine tandis que le KT
d’ablation est disposé en retrait (figure 28). La cartographie permet d’observer la
déconnexion avec une disparition ou une dissociation des potentiels de la VP.

La procédure est répétée systématiquement pour les 4VP. Cette approche ne nécessite
donc plus de montrer qu’une veine est arythmogeéne.

Fig 28: Ablation séquentielle par abord trans septal
Le KT circulaire positionné a I'ostium des VP est un KT diagnostique de mapping qui guide I'ablation et
permet de vérifier I'isolation des VP,
Le KT conventionnel est un KT thérapeutique qui délivre des courants de RF.
Extrait de www.cardiologie-interventionnelle.fr

c. Ablation anatomique WACA (wide area circumferentiel ablation)

Une alternative a été proposée en effectuant des ablations circonférentielles plus larges
autours des VP gauches et droites. Paponne a été un des premiers a décrire cette
technique, purement anatomique en utilisant un systéeme de localisation 3D des KT
d’ablation.(118,119). Un taux de succes (absence de FA) de 85% avec un suivi moyen
de 9 mois était constaté. Toutefois Bertaglia (120) a clairement démontré que I'isolation
électrique des veines pulmonaires était le seul facteur prédictif indépendant de succes
aprés encerclement anatomique des veines pulmonaires.

Plusieurs études ayant comparé ces 2 techniques ont montré des résultats
contradictoires (121). Une étude randomisée prospective a toutefois affirmé que la
technigue WACA avec vérification de l'isolation des VP était plus efficace que la
méthode segmentaire pure. (122)
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2. Cibles extra pulmonaires : stratégie

optionnelle
Par manque de consensus et par variabilité des résultats décrits dans la littérature, ces
différentes cibles ne sont pas recommandées en premiére intention dans le traitement
de la FApx. Elles sont plutét réalisées dans le cadre des FA persistantes et
permanentes. Cependant, certaines équipes réalisent ces d’ablation, mais toujours en
association avec l'isolation des VP.

a. Iriggers ectopiques

Des déclencheurs en dehors des VP peuvent étre identifiés chez plus d’un tiers des
patients souffrant de FApx. (123,124). Les sites les plus fréquemment retrouvés sont le
mur postérieur de I'OG, la VCS, la VCI, la crista terminalis, le foramen ovale, le sinus
coronaire. Si ces déclencheurs ne sont pas spontanés, il est possible de les provoquer
en administrant durant la procédure de I'isoprotérénol.

Depuis plusieurs années, du fait de l'incidence élevée des récidives sous forme de
tachycardie atriale, certaines équipes proposent également I'ablation systématique de
I'isthme cavo-tricuspide, méme en I'absence de flutter commun documenté, afin d’éviter
une ablation future.

b. Complexes fragmentés CF

lls représentent des zones de substrat arythmogénes et participent ainsi au maintien de
la FA. (125). Les CF correspondent d’un point de vue électrique a des potentiels
hautement fragmentés ou avec une trés courte longueur de cycle. Les limites de cette
technique sont la quantité d’ablation nécessaire et son taux de succes rencontré dans
les FApx.

En effet cette technique s’adresse plus aux patients présentant une anomalie
structurelle de l'oreillette (substrat), donc plutét pour les FA persistantes. Khaykin (126)
a montré que chez des patients souffrant de FA paroxystique, I’addition de I’ablation des
CF a I'ablation circonférentielle des veines pulmonaires comparée a l'isolation électrique
pure des veines pulmonaires était associée a un taux de récidive plus élevé.

c. Plexus ganglionnaires

Plusieurs équipes ont montré que I’ablation de ces ganglions, en plus des autres cibles,
pouvait augmenter les chances de succés du traitement. (127,128). Les quatre
principaux plexus sont localisés dans la graisse épicardique de 'OG proche de I'antrum
des VP. lIs sont localisés pendant la procédure en utilisant une stimulation endocardique
a haute fréquence. Les tirs de radiofréquence sont alors appliqués a chaque site de
réponse vagale positive jusqu’a leur élimination. La limite est que cette ablation détruit
le myocarde adjacent et ne peut donc étre sélective. De plus Katritsis (129) a montré
que cette stratégie seule versus lisolation des VP présentait un taux de récidive bien
plus élevé que pour la méthode standard.
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Fig 29: Schéma des lésions d’ablation de FA les plus courantes .Extrait de (56)

A. ablation circonférentielle autour des VP droites et gauches dont I'objectif est l'isolation électrique

B. A + Iésions linéaires les plus réalisées: ligne du toit de I'OG, I'isthme mitral, ligne antérieur et 'isthme
cavo tricupside.

C. B + ligne entre les VP supérieures et inférieures, ablation circonférentielle de la VCS

D.sites les plus fréquents de complexes fractionnés ablatés (proches des ganglions nerveux autonome)
B,C et D sont utilisés plutét dans le cas des FA persistantes.
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D. Consensus concernant la technique
d’ablation

Au regard de toutes les possibilités décrites antérieurement, il convient de trouver un
consensus pour que chaque équipe réalise une procédure standardisée validée par des
études solides.

L’ablation des VP est la pierre angulaire du traitement interventionnel.

La figure 30 extrait des recommandations de 2012 (56), décrit cette stratégie
consensuelle. Malgré tout, lorsqu’il est décidé d’entreprendre des Iésions en dehors des
VP, il n’existe pas d’uniformisation des procédures. Il y a donc de grande variabilité a ce
niveau entre les différentes équipes.

e Ablation strategies that target the PVs and/or PV antrum are the
cornerstone for most AF ablation procedures.

o [f the PVs are targeted, electrical isolation should be the goal.

e Achievement of electrical isolation requires, at a minimum,
assessment and demonstration of entrance block into the PV,

e Monitoring for PV reconduction for 20 minutes following initial PV
isolation should be considered.

e For surgical PV isolation, entrance and/or exit block should be
demonstrated.

e Careful identification of the PV ostia is mandatory to avoid
ablation within the PVs.

e |fafocal trigger is identified outside a PV at the time of an AF
ablation procedure, ablation of that focal trigger should be
considered.

e [f additional linear lesions are applied, operators should consider
using mapping and pacing maneuvers to assess for line
completeness.

e Ablation of the cavotricuspid isthmus is recommended in patients
with a history of typical atrial flutter or inducible cavotricuspid
isthmus dependent atrial flutter.

e |If patients with long standing persistent AF are approached,
operators should consider more extensive ablation based on
linear lesions or complex fractionated electrograms.

e [tis recommended that RF power be reduced when creating
lesions along the posterior wall near the esophagus.

Fig 30: Consensus concernant la technique
d’ablation
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E. Complications

L’ablation de FA est une des interventions électrophysiologiques les plus complexes.

Les risques potentiels sont ainsi supérieurs aux ablations d’autres troubles du rythme.
Le premiére étude internationale (130) portant sur 45000 procédures réalisées entre
1995 et 2006 dans 162 centres, a rapporté un taux de complications majeures de 6% et
un taux de mortalité de 0,1%.

Toutefois, ces chiffres ont été revus a la baisse avec I'avenement des nouvelles
technologies, et la meilleure prévention et prise en charge des complications. Ainsi le
taux de complication graves passerait a 3,8% pour un taux de déces quasi nul.(131).

1. Perforation et tamponnade
cardiague

Il s’agit de la complication grave la plus fréquente rapportée dans environ 1,3% des
procédures (130) et serait impliquée dans 25% des déces péri procéduraux.

Elle se définit par la présence d’un épanchement péricardique abondant et I'apparition
d’une hypotension artérielle systémique.

Il existe 3 causes potentielles:

- difficulté de ponction trans-septale

- perforation mécanique directe en particulier au travers de I'auricule gauche

- la surchauffe lié aux tirs de radiofréquence avec ou sans « pop »

La plupart des épisodes de tamponnade peuvent étre pris en charge avec succes en
effectuant un drainage péricardique percutanée et en antagonisant le traitement
anticoagulant par protamine.

2. Sténose des VP

Cette complication est devenue exceptionnelle depuis [l'utilisation des nouvelles
techniques de repérage anatomique per procédure et des stratégies d’ablation a
distance de I'ostium.

Son incidence peut étre estimée a 0,32%.(130) Toutefois ces chiffres sont probablement
sous estimés car méme en cas de sténose significative les patients peuvent rester
asymptomatiques, et dans la pratique clinique il n’est pas réalisé de scanner ou d’'IRM
systématique apres I'ablation.

Sa définition radiologique, par consensus, correspond a une diminution du diamétre
endoluminal de 70%.

Leur traduction clinique peut comprendre douleur thoracique, toux, dyspnée, hémoptysie
et infection pulmonaire récidivante.

Pour les sténoses symptomatiques il sera proposé en premiére intention une
angioplastie (132) qui sera éventuellement complétée par un stent en cas de resténose.
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3. Fistule oeso atriale

Il s’agit d’'une complication rare mais redoutable survenant dans moins de 0,25% des
ablations mais avec un taux de mortalité avoisinant les 80%. (130,133) Les patients
décedent d’'un choc septique ou d’'une embolie gazeuse cérébrale.

D’un point de vue anatomique, les rapports entre la paroi antérieure de I'oesophage et la
paroi postérieure de ’OG sont étroits. En cas de puissance trop forte des tirs en regard
il y a donc un risque de lésions.

La prévention de ces phénoménes consiste a diminuer la puissance de radiofréquence
sur la paroi postérieure et d’administrer des inhibiteurs de la pompe a protons en post
ablation pendant une a quatre semaines.

Il existe également des lésions moins graves comme des ulcérations oesophagiennes
méme en cas de puissance limitée a 25W, observées dans 2,2% d’une série de 267
patients, ayant bénéficié d’'une endoscopie systématique en post ablation.(134)

4. Lésion du nerf phrénique

Il s’agit d’'une complication mineure plus fréquemment observée avec les techniques de
cryoablation. Une large méta analyse portant sur 1308 patients a rapporté une incidence
de 4,7% de cette complication au cours des cryoablations, avec pour la plupart une
récupération compléte a 12 mois.(135) Alors que pour les ablations utilisant la
radiofréquence, I'incidence est inférieure a 1%.(136)

Dans la quasi totalité des cas, c’est le nerf phrénique droit qui est 1€sé, du fait de ses
rapports anatomiques avec la VP droite supérieure et la veine cave supérieure.

Cette complication est le plus souvent asymptomatique ou peut causer une dyspnée, un
hoquet, ou encore une toux.

5. Accidents emboliques (AIT/AVC)

Il s’agit d’'une des complications les plus fréquentes et potentiellement grave. Elle peut
survenir au niveau cérébral mais également coronaire ou périphérique.

Son incidence varie selon les études de 0 a 7%(137).

La période la plus a risque correspond a la procédure elle méme et jusqu’a 24h suivant
I'intervention. Cette période peut s’étendre a 2 semaines au dela de I'ablation.

Plusieurs techniques permettent de réduire le risque, comme l'imagerie systématique
préablation dans le but de dépister un thrombus pré existant, un protocole
d’anticoagulation strict, l'utilisation d’'un KT irrigué hépariné, le meilleur contrdle de
I’énergie délivrée lors des tirs et les raccourcissements de procédure.

Par ailleurs il existe un nombre conséquent de micro embolies cérébrales silencieuses,
c’est a dire sans traduction clinique. Ces événements peuvent atteindre 38% des
patients ablatés dans certaines études récentes.(138,139). Cette incidence est plus
élevée avec l'utilisation des KT multi électrodes (140).

Les opérateurs sont conscients du probléme et tentent de trouver des solutions afin de
réduire ce risque au nom du principe de précaution.
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6. Vasculaires locales

Il s’agit de complications trés fréquentes et le plus souvent bénignes n’engageant pas le
pronostic vital.

Elles sont représentées par le développement au point de ponction d’hématomes dont
I'incidence atteint 13% (621) et plus rarement de faux anévrismes ou fistules
artérioveineuses avec une incidence inférieure a 1% (130).

La prévention 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 apres
le geste.

7. Epanchement péricardique

Suite a la réaction inflammatoire liée aux tirs de radiofréquence transmuraux, on
observe fréquemment (15 a 25% des cas) un épanchement péricardique réactionnel, de
faible abondance, et de résolution rapide.
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IV. Nouvelles technologies

A. Cryoablation

La cryothérapie est une technique de destruction myocardique alternative utilisant le
froid. Elle a récemment été développée pour une utilisation intra cardiaque a l'aide de
KT point par point et surtout de ballons.(142).

Le systéme consiste a faire circuler de I'azote liquide a -80° dans le KT qui sous une
certaine pression se transformera en gaz. L’application du KT sur le tissu engendrera la
création d’un glacon a l'origine de la mort cellulaire et permettra une adhésion du KT au
tissu. LE KT est stable et peut dans le méme temps réaliser une cartographie électrique.
Ces lésions pourraient aussi étre suivies en temps réel a l'aide de I’échographie
intracardiaque avec un excellent contraste entre tissu sain et glagon.

Les études anatomopathologiques montrent que les Iésions induites par la cryothérapie
sont plus limitées et moins délabrantes que la radiofréquence (figure 32) (143).

A

Fig 31: Analyse anatomopathologie (x16) des lésions tissulaires une semaine apres ablation.
A. cryoablation: la lésion est homogene et bien limitée sans altération de I'endocarde et sans hémorragie.
B. radiofréquence : la lésion est moins circonscrite, avec une altération de la surface endocardique et présence d’'un
thrombus accolé (fleche). On note également la présence de remaniements hémorragiques persistants.
Extrait de (143)

Cette technique est utilisée via l'application d’'un ballon au sein de chaque veine
pulmonaire, essentiellement pour traiter les FA paroxystiques (figure 32).

Fig 32: Cryoablation au ballon de la veine pulmonaire supérieure gauche.
L’extrémité circulaire correspond au mapping diagnostic.
Extrait de www.medtronic.com
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Une méta analyse récente (144) a retrouvé un taux moyen d’isolation électrique des 4
veines pulmonaires de 92% et un taux d’absence de récidives d’arythmie sur un suivi
moyen de 12 mois d’environ 73% (comparable aux études utilisant la radiofréquence).
Elle permet également de diminuer de facon trés significative la douleur générée par
I’ablation.

Dernierement Mugnai et coll (145) ont comparé le devenir de 396 patients souffrant de
FApx traités par ablation. 260 avaient bénéficié d’'une ablation conventionnelle par RF et
136 par cryoablation avec un suivi moyen de 27 mois. Le taux de succes n’était pas
significativement différent. En revanche le temps de procédure passait de 192+49 a
112+48 minutes avec la cryoablation. Le taux de complication était identique entre les 2
groupes a I'exception de la paralysie du nerf phrénique (toutes réversibles au cours du
suivi) qui atteignait 8% dans le groupe cryoablation.

Les centres utilisant cette technique rapportent une diminution :
- du temps des procédures d’environ 33%

- du temps de scopie

- de la nécessité de compléter par des ablations focales.

Ses inconvénients sont représentés par la survenue plus fréquente de lésion du nerf
phrénique droit (en moyenne 4,7%). Le matériel utilisé est plus gros que pour la
radiofréquence standard induisant un risque plus élevé de complications vasculaires
locales. Enfin, il n’est pas toujours possible d’isoler toutes les veines pulmonaires
pendant la procédure, ce qui entraine la nécessité d’utiliser un autre cathéter focal
d’ablation et donc un surcodt financier.

B. Cathéter circulaire multi électrodes
1. généralités

Avec un KT conventionnel un encerclement des veines droites nécessite environ 30 a 40
Iésions punctiformes qui dans le meilleur des cas font 5 mm de diamétre et qui se
doivent d’étre contigues. L’'opération est ensuite a répéter pour les veines pulmonaires
gauches. Cette technique nécessite des réinterventions chez environ 30 % des patients
pour aboutir au taux de réussite décrit précédemment. Les récidives sont presque toutes
dues a une reconnexion électrique entre la veine pulmonaire et l'oreillette, du fait de
Iésions initiales transitoires, non contigues et/ou non transmurales.

2. Technigue

Les constructeurs travaillent a I’élaboration de nouveaux types de KT. Parmi eux, les
circulaires multiélectrodes ont I'avantage de pouvoir réaliser une cartographie et une
ablation avec le méme support. lls permettent de simplifier I'approche des VP en
raccourcissant les temps de procédures. lls peuvent avoir des diamétres variables pour
s’adapter a I'ostium des VP, et utiliser le mode uni ou bipolaire.
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Ces KT doivent étre muni de plusieurs capteurs thermiques situés dans les zones inter
électrodes ou le risque de formation de thrombus est le plus élevé.

L’application d’'un courant pulsé délivrant des trains d’ondes séparés par des pauses de
longueur variable, de facon séquentielle sur les électrodes adjacentes du KT, peut
permettre d’induire des lésions plus étendues tout en évitant le suréchauffement
superficiel (146). En effet, les pertes de chaleur par convection étant plus importantes
en superficie qu’en profondeur, on peut ajuster la pause de fagon a permettre aux
couches superficielles de se refroidir suffisamment, tandis que la chaleur va s’accumuler
au sein du myocarde. Une autre approche est de délivrer le courant simultanément sur
chaque électrode du KT, mais avec un décalage de phase entre 2 électrodes continues.
Cela permettrait de créer des lésions couvrant mieux I'espace entre les électrodes
(147).

La figure 33 montre le KT circulaire utilisé dans notre étude et une cicatrice générée par
ce dernier.

Cathéter nMARQ circulaire Cicatrice réalisée par le nMARQ sur viande animale
10 électrodes irriguées

(Biosense Webster) Fig 33: Extrait de www.biosensewebster.com/nmarq

3. Efficacité

L'utilisation de ces KT en clinique aurait une sureté et une efficacité comparable aux
cathéters conventionnels avec l'avantage de raccourcir la procédure et le temps de
fluoroscopie. (148,149,150).

L’équipe de Bulava fut une des premieres a démontrer ces résultats dans une étude
randomisée de 110 patients souffrant de FApx, avec un groupe KT circulaire et un
groupe KT conventionnel.

Plus récemment, le KT utilisé dans notre travail a fait I'objet d’'une étude préliminaire
(151) de faisabilité par I’équipe du Pr Jais, incluant 39 patients. Les conclusions étaient
les mémes, a savoir une procédure sure et rapide avec un taux d’isolation des VP
identique aux autres techniques, et un faible taux de complications.

4. complications

Cependant plusieurs études récentes ont rapporté une augmentation de l'incidence des
microembolies cérébrales silencieuses, sans réelle explication sur le mécanisme.
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Gaita (152) dans une étude comprenant 108 patients montrait une augmentation de 1,48
fois du risque d’embole cérébrale asymptomatique par rapport aux autres KT
(cryoablation et KT conventionnel irrigué). Tous les patients bénéficiaient d’'une IRM
avant et apres ablation et l'incidence dans le groupe multiélectrode était de 39% contre
8,3 et 5,6 pour les 2 autres.

Une étude (153) multicentrique (comprenant Bordeaux) avec le méme design et un
effectif inférieur (74 patients) montrait globalement des incidences identiques entre les 3
groupes (37,5% pour le groupe multiélectrode).

Zelleherhoff (154) a proposé comme explication des interférences entre I’électrode 1 et
10 lors de I'ablation, qui pourraient augmenter le risque de formation de micro emboles.
En désactivant certaines électrodes lors de la procédure (numéro 1 ou 5), la quantité de
micro emboles détectés par doppler transcranien serait quasi identique au KT

conventionnel tout en préservant un gain de temps de procédure et de RF.
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QUATRIEME PARTIE:
Role de I'imagerie dans la FA

. Avant ablation

A. Dépistage des pathologies cardiaques
associées

Dans la prise en charge de la FA il est essentiel de rechercher une pathologie cardiaque
structurelle. D’une part, une pathologie pourrait représenter une cause potentiellement
réversible. D’autre part, la présence d’une pathologie associée non réversible est un
facteur pronostique péjoratif de récupération fonctionnelle aprés ablation chez les patients
présentant des symptémes d’insuffisance cardiaque. 90% des patients ont au moins une
comorbidité associée. Les plus fréquentes sont 'HTA (>66%), la coronaropathie (>36%),
I'insuffisance cardiague (>50%) et les valvulopathies (>40%). (155)

La prévalence d’une pathologie cardiaque est bien plus élevée dans les FA persistantes et
permanentes.

En pratique clinique I’échographie trans-thoracique (ETT) est utilisée en routine pour le
dépistage de ces anomalies. Toutefois d’autres modalités peuvent apporter des données
non fournies par I'’échographie.

1. Coronaropathie

Plusieurs études de larges cohortes ont rapporté une prévalence élevée de maladie
coronaire chez les patients souffrant de FA(156).

Par exemple chez 2768 patients suivis dans le cadre d’'un dépistage initiale de FA,
I'incidence d’événements ischémiques coronaires était de 31 pour 1000 patients par an.
Dans une étude récente, la recherche d’une coronaropathie était effectuée par scanner
chez 150 patients souffrant de FA et chez 148 patients sains. La prévalence de
coronaropathie dans le groupe FA étant nettement plus élevée (41% vs 27%). (157)
L’angiographie reste la méthode de référence dans I'’évaluation des Iésions coronaires et
permet dans le méme temps une procédure thérapeutique.

Cependant I'avéenement de méthodes non invasives depuis quelques années (scanner en
particulier) permet une évaluation précise des sténoses coronaires avec une haute
sensibilité et spécificité (158). Les limites de cette technique sont les difficultés
rencontrées chez les patients en FA lors de I'acquisition, ainsi que lirradiation, méme si
les derniéres technologies permettent de réduire considérablement la dose.
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2. Insuffisance cardiaque

La relation entre dysfonction systolique ventriculaire gauche et FA est maintenant bien
établit.(159).

L’étude de Framingham a démontré une augmentation du risque de développer une FA
chez des patients suivis pour dysfonction systolique ventriculaire gauche de I'ordre de 4,5
a 5,9.(16).

Pour apprécier ce paramétre, I'’échographie trans thoracique (ETT) 2D est classiquement
utilisée. Cependant cette technique est opérateur dépendant et se heurte parfois a une
mauvaise fenétre acoustique.

Pour ces raisons, I'lRM est considérée comme la méthode de référence pour I’évaluation
des volumes et fonctions, en utilisant des séquences ciné SSFP rapides. La technique
correspond a une volumétrie 3D calculée a partir d’'une pile de coupes petit axe qui
additionne les disques contourés selon la regle de Simpson (figure 34 et 35). Toutefois il
existe encore des contre indications comme la présence de certains pace-maker ou la
claustrophobie.

La scintigraphie myocardique et le scanner peuvent également évaluer ces paramétres de
facon fiable et précise mais au prix d’un certain degré d’irradiation.

Depuis peu, il existe également a disposition I'’échographie temps réel 3D dont les
performances avoisineraient celles de I'lRM.(160)

s e
Reégle SR Approche petit axe :
de Simpson: ; Si = planimétrie
v=XSi ep vraie, tracée
pour chague

coupe

Fig 34: Méthode de Simpson pour calculer le volume, correspondant a la somme des surfaces
élementaires (disques) multipliée par I'espace entre deux disques.
Extrait de irmcardiaque.com

Fig 35: Application de la méthode Simpson en IRM cardiaque. Images ciné acquises dans le petit axe VG.
Le contourage endocardique (rouge) est réalisé 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 d’imagerie médicale de Haut Lévéque.
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3. Valvulopathies

Pratiquement 20% dans patients en FA ont une valvulopathie dont la prévalence est
nettement plus élevée dans les types de FA persistantes ou permanentes.(155) Le plus
souvent c’est la valve mitrale qui est pathologique, entrainant une élévation des pressions
au sein de I'OG et a fortiori une dilatation de celle ci.

L’ETT reste I'examen de choix en routine malgré plusieurs démonstrations de la faisabilité
d’autres techniques comme I'IRM (161) et le scanner (162).

4. Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG)

L’'HTA est associée a la FA dans plus de 66% des cas (155) et peut exposer a terme a
une hypertrophie ventriculaire gauche responsable d’une augmentation des pressions
atriales. Dans I'étude Framingham (163), I'’épaisseur du muscle ventriculaire gauche était
un facteur prédictif de développer une FA (HR 1.28, 95% CI, 1.03-1.60). D’ou I’hypothése
que la mise en place d’un traitement anti hypertenseur puisse prévenir ou réduire 'HVG,
et ainsi diminuer l'incidence de la FA.(164).

L'IRM (figure 36) permet aujourd’hui I'analyse la plus objective de ce parametre, en
quantifiant I’épaisseur,la masse et la fibrose myocardique en 3D (165).

Fig 36: Exemple de cardiopathie hypertrophique concentrique adaptative
a. image ciné en coupe 4 cavité
Rehaussement tardif interstitiel, patchy ,non systématisé en petit axe (b) et 4 cavités (c) reflétant les zones
de fibrose myocardique, correspondant a un critére de mauvais pronostic

B. Définition anatomique: oreillettes et veines
pulmonaires

L’anatomie de I'OG est complexe et une analyse précise parait essentielle pour aboutir a
une procédure d’ablation sure et efficace.

L’anatomie des VP est variable en terme de taille, de nombre et de bifurcations.(166).
Bien connaitre ces variations permettrait de guider au mieux I'ablation en dehors de 'ostia
pour éviter d’éventuelles sténoses.

Les variantes les plus fréquentes sont:

- la présence d’une VP droite surnuméraire présente chez 18 a 29% des patients.

- un tronc commun, le plus souvent du cété gauche dans plus de 30% des cas.

En général, les techniques d’'imagerie 3D non invasives telles que I'IRM et le scanner
(figure 37) sont utilisées, permettant des reconstructions MPR et VR détaillées. En plus
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d’évaluer I'anatomie précise des VP, ces techniques permettent de mesurer le diamétre
des VP. Cela présente un intérét tout particulier avec les nouveaux types de cathéters
(circulaire et ballon), afin d’ajuster au mieux la technique. De plus, lors du suivi il pourra
étre démasqué d’éventuelle sténose.

Il est également intéressant d’apprécier d’autres particularités anatomiques avant
I’ablation, telles que le trajet de 'oesophage, des artéres coronaires, du sinus coronaire,
ou encore de l'auricule.

De plus, cette imagerie réalisée avant la procédure peut étre intégrée au systéme de
navigation et de cartographie durant I’ablation, ce qui augmente la précision.

Fig 37: Rendu volumique d’un angioscanner cardiaque réalisé pour apprécier 'anatomie atriale et des VP

En haut disposition modale des VP.
En bas deux variantes anatomiques fréquentes avec un tronc commun gauche (a gauche) et une veine surnuméraire
droite (a droite).
LSPV: VP supérieur gauche; LIPV: VP inférieur gauche; RSPV: VP supérieur droite; RIPV: VP inférieur droite
Extrait de Tops LF, Schalij MJ, Bax JJ. Imaging and atrial fibrillation: the role of multimodality imaging in patient
evaluation and management of atrial fibrillation. European Heart Journal. 2010 Mar 1;31(5):542-51.

C. Evaluation du volume atrial

L’évaluation du volume atrial dans le bilan d’'une FA est essentielle (167). Plusieurs études
ont démontré que le volume OG était un marqueur pronostique puissant dans de multiples
pathologies comme l'accident vasculaire cérébral, l'infarctus du myocarde ou encore
I'insuffisance mitrale. Dans le cadre de la FA, le volume OG traduit le reflet du substrat
arythmogéne et ainsi de I'ancienneté et du type de FA (168,169). C’est également un
marqueur prédictif fort du risque de récidive aprés ablation indépendamment des autres
criteres.
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1. Echographie

Plusieurs parameétres peuvent étre recueillis: le diametre en coupe axial long axe
parasternal, la surface en coupe 4 cavités et enfin le volume de I'OG. Les
recommandations de la société américaine d’échographie (170) préconisent la mesure du
diameétre antéro postérieur télé systolique de 'OG, sur une coupe échographique long axe
parasternale qui semble étre la plus reproductible. Ce paramétre est couramment utilisé
en pratique clinique pour déterminer I'éligibilité & une ablation de FA, avec une valeur
seuil de 5 a 5,5 cm de diamétre antéro postérieur. Cette mesure parait étre une limite
supérieure raisonnable admise par de nombreuses équipes pour ne pas réaliser
d’ablation, méme si le niveau de preuve reste insuffisant. En effet au dela de cette taille le
risque d’échec de I'ablation est trop élevé.

Pourtant il est reconnu que ce parametre est faiblement corrélé au volume réel de I'OG,
dont il sous-estime la vraie valeur (170,171). En patrticulier, lorsqu’il existe une dilatation
atriale avec une asymétrie de forme, les mesures de volumes doivent étre préférées aux
mesures linéaires. D’autres méthodes s’offrent alors pour quantifier au mieux le volume
OG.. La regle modifiée de Simpson ou la méthode surface longueur sont préconnisées
(figure 38). Cependant toutes ces mesures restent opérateurs dépendantes et ont
tendance a surestimer le volume.

A linverse I’échographie 3D temps réel semble étre une alternative efficace, permettant
des mesures semi automatiques avec une meilleure reproductibilité.

PSLAX 2CH 4CH

Method LA volume =

Cube 4/3n (APD/2)3
Ellipsoid 4/3n (APD/2)(D/2)(L/2)
Biplane area-length 8/3 1 [(AzcH)(Asch)/L]
Modified Simpson'’s rule Summation of discs

Fig 38: Méthodes de mesure pour I'évaluation du volume de l'oreillette gauche a I'échographie.
PSLAX coupe long axe para sternal; 2CH coupe 2 cavités gauches; 4CH coupe 4 cavités

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

71



La société américaine d’échographie a proposé des valeurs de références normales selon
la techniques de mesure utilisée et le sexe (tableau 5).

Tableau 5 Valeurs de référence de la taille de I'oreillette gauche a I'échographie selon (170)

HOMMES diérence  modérée  moyenne  importante
diamétre OG (cm) 3,0-4,0 4,1-4,6 4,7-5,2 =52
surface OG (cm2) <20 20-30 30-40 > 40
volume OG (mL) 18-58 59-68 69-78 =79
volume OG/BSA (mi/m2) 22+6 29-33 34-39 =40
FEMMES

diamétre OG (cm) 2,7-3,8 3,9-4,2 4,3-4,6 >4,7
surface OG (cm2) <20 20-30 30-40 > 40
volume OG (mL) 22-52 53-62 63-72 >73
volume OG/BSA (mi/m2) 22+6 29-33 34-39 =40

2. |IRM

Par son caractére 3D et sa résolution spatio-temporelle élevée, I'IRM est aujourd’hui la

modalité de référence. La méthode de Simpson (figure 39) tend a approcher au mieux le
volume réel en additionnant les mesures de surface atriale coupe par coupe, comme pour
le VG (172). L'acquisition et le traitement des données sont plus longs mais les autres
techniques de mesure comme les 3 plans orthogonaux ont tendance a sous estimer le
volume réel de I'ordre de 10 a 20%.(173)

Les techniques de mesure invasives (angiographie et cartographie électro anatomique)
ont tendance a surestimer le volume réel. (174).

Des valeurs normales ont été proposées par plusieurs équipes et sont exposés dans le
tableau 6.

Fig 39: Exemple de contourage de I'OG en coupe axiale (plan 4 cavités) en systole (A) et en diastole (B).
Extrait de (173)
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Tableau 6 Valeurs normales du volume et de la fonction atriale a I'|RM

oG oD
volume maximal (mL) 81 +27 111 £ 30
volume minimal (mL) 37 +13 50 +19
FEA (%) 27 +7 24 + 4
FEcond (%) 396 387
IE (%) 11 +£22 1125

FEA fraction éjection active; FEcond fraction éjection conduite; IE index d’expansion. Extrait de (175, 176, 177)

D. Thrombus atrial gauche

Dans la majorité des événements thromboemboliques liés a la FA, le thrombus provient
de I'OG. Il convient donc de le rechercher avant toute procédure d’ablation ou de
cardioversion, car le retour en rythme sinusal pourrait amener son expulsion.

1. Echographie

L'ETT permet d’estimer la dilatation OG et la dysfonction VG qui sont fortement corrélées
a la présence de thrombus ou d’accident ischémique. (178) Cependant la performance
diagnostique est moyenne pour la détection directe du thrombus.

L'ETO reste 'examen de référence avec une bien meilleure sensibilité / spécificité que
toutes les autres modalités. (179).

I a méme été démontré qu’il existait moins de complications hémorragiques apres
cardioversion chez les patients ayant bénéficié d’'une ETO plutét que d’un traitement
anticoagulant classique avant réduction. (180)

2. autres modalités

Les autres techniques d’imagerie non invasive 3D telles que I'IRM ou le scanner peuvent
étre utilisées pour la détection des thrombi. Le couple sensibilité/spécificité et la
reproductibilité restent insuffisant avec la méthode IRM (181). Un exemple d’image IRM
de thrombus est illustré dans la figure 40.

En revanche, le scanner (figure 41) présente une valeur prédictive négative élevée, en
particulier en associant une phase artérielle et veineuse (182) et a donc été proposé en
premiere intention afin de faire 'économie d’'une ETO (183)

Sur le plan pronostique, Beinart (184) a montré chez des patients en FA, une corrélation

entre les dimensions de I'auricule gauche (long axe X petit axe) et le risque de développer
un AVC/AIT.



ig"40%6

T g4l TD / ) a
hyposignal mobile dans I'auricule P’ECG montrant un thrombus hypodense
gauche,’ typique cje thrombus. dans I'auricule gauche (fléche). Celui
A noter qu’en cas d'arythmie il peut est peu adhérant et de ce fait a haut
exister un flou cinétique diminuant la pouvoir emboligéne.

sensibilité de détection

Extrait de irmcardiaque.com

E. Evaluation de la fibrose atriale

L'IRM cardiaque avec les séquences de rehaussement tardif aprés injection de chélates
de gadolinium, permet de visualiser l'inflammation et la fibrose myocardique. Cette
technique est déja validée et utilisée en routine pour I’évaluation des cicatrices au sein du
myocarde ventriculaire gauche dans le cadre de la pathologie ischémique (185).
Cependant I'utilisation de cette technique pour étudier une paroi aussi fine que celle de
I’OG est un véritable défi.

La fibrose interstitielle est le reflet indirect de la progression de la maladie. Elle est le
témoin du remodelage électro structurel atrial, qui augmente avec la durée et la
récurrence de FA. Plusieurs études histologiques ont déja démontré ce lien.(186)

Cochet (187), en étudiant une cohorte de patients a I'lRM, a démontré que les principaux
déterminants de la fibrose atriale, détectés via le rehaussement tardif étaient: I'age, le
type et 'ancienneté de la FA ainsi qu’une cardiopathie sous jacente.

La figure 42 et 43 exposent respectivement la méthode de quantification et et la gradation
Utah pour évaluer cette fibrose.
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Step 1: uﬂumammm : Step 2: Isolate’and identify left atrial wall
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Step 3: Quantify enhancement of left atrial wall Step 4: Render 3D model of left atrium Position of

3D rendering
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Fig 42: Méthode de quantification de la fibrose atriale a I'lRM via des séquences 3D de rehaussement tardif.

Step 1:images natives en coupes axiales centrées sur 'OG

Step 2: contourage coupe par coupe de 'OG comprenant la région antrale des VP

Step 3: segmentation des zones de rehaussement anormales a partir d’'un seuillage automatique

Step 4: modele 3D fusionnant I'image anatomique de I'OG avec la projection des zones de rehaussement anormale

[i] Stage 1 (<10% of atrial wall) i Stage 2 (210%-<20% of atrial wall)

Posterior view | Anterior view

. ’;-
v i 00

| Healthy

Anterior view Anterior view

Fig 43: 4 stades Utah utilisés pour quantifier la fibrose de I'oreillette gauche via des séquences 3D de rehaussement
tardif a 'IRM.
Le tissu atrial sain est représenté en bleu et le tissu fibreux en blanc et vert.

Extraits de (61)
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Plusieurs études récentes ont démontré que I'évaluation de I'extension de la fibrose
atriale avant une procédure d’ablation était un facteur prédictif de réussite.

I’étude multicentrique DECAAF (61) menée par I'’équipe de Marrouche concernait une
large cohorte de 329 patients. Tous ont bénéficié d’'une IRM avant ablation de FA avec
des séquences de rehaussement tardif permettant de quantifier le taux de fibrose
atriale gauche selon la classification Utah. Les résultats montraient une augmentation
significative du taux de récurrence en fonction du stade de fibrose atriale,
indépendamment des autres facteurs. Elle permettrait ainsi de prédire les chances de
succes et de déterminer les bons répondeurs a l'isolation des 4 veines pulmonaires.

McGann,(188) avec un design d’étude identique, faisait les mémes constations en
incluant 429 patients suivis 1 an aprés l'ablation. Cette étude rapportait pour la
premiere fois une corrélation entre les données histologiques et radiologiques
concernant le remodelage structurel (figure 44). D’autre part, 'analyse multivariée a

permis de retrouver comme facteur prédictif fort d’échec de I'ablation un remodelage
avanceé avec un taux de fibrose > 30% (utah 4), et ce quelque soit le type de FA.

T . ;\5@1 o
&

VS BN 1‘;{‘. )

Fig 44: Corrélation du remodelage structurel entre I'lRM et I'histologie (site de biopsie chirurgicale représenté

ST oW

par le carré rouge).
patient sain sans FA
remodelage modéré chez un patient en FA
remodelage avancé chez un patient suivi pour FA
modele IRM 3D quantifiant la fibrose via le rehaussement tardif anormal (vert)
coloration trichrome avec myocytes en rouge et collagéne en bleu
images de soustraction ne laissant apparaitre que la charge en collagéne
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- Hann (189) a montré dans une revue de la littérature une corrélation entre le grade de
fibrose atriale et le risque d’AVC, la présence de thrombus intra cardiaque et la
persistance d’une dysfonction cardiaque congestive post ablation. Il a également
proposé un organigramme de prise en charge de la FA selon le taux de fibrose évalué

avant ablation (figure 45).

LGE-MRI to stage patients with Atrial Fibrillation

Utah IV

Medical

Fig 45: Exemple de prise en charge de la FA proposée par Hann selon le taux de fibrose quantifiée par IRM.

Cependant, a ce jour, 'immense majorité des études portant sur la quantification de
fibrose atriale par IRM provient d’'une seule équipe américaine. La reproduction de ces
résultats par d’autres équipes indépendantes semble donc nécessaire avant d’intégrer ce
parameétre prometteur dans la prise en charge des patients.

Un résumé de toutes les modalités d’imagerie disponibles dans I’évaluation de la FA avant
son traitement est exposé dans la figure 46 suivante (190).
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Underlying heart disease?

I
' ' ' '

Coronary artery disease Heart failure ] l Valve disease ] l LV hypertrophy ]

Yes [ No

¥ ¥
Treat reversible cause AF ] LA size assessment

'

Pharmacologic treatment Non-pharmacological treatment
1|

h J 4
Thromboembolism Pulmonary vein anatomy ]

Fig 46: Importance de I'imagerie multimodalité dans I'évaluation et la prise en charge des patients souffrant de FA.
Dans cet organigramme il manque I'évaluation de la fibrose atriale par IRM.

Extrait de (190)
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II. Pendant ’ablation

A. Echographie intra cardiaque

Elle permet une étude 2D en temps réel de I'anatomie cardiaque. Elle est utilisée en
routine dans plusieurs centres afin de guider la procédure d’ablation. Elle présente de
multiples avantages:

- elle aide a identifier différents repéres anatomiques tels que les VP et 'oesophage.

- facilite le repérage et I'accés trans septal

- guide le bon positionnement des cathéters circulaires multi électrodes ou des systémes
ballon

- permet de démasquer la formation de thrombus au contact des cathéters

- reconnaissance précoce des perforations cardiaques et des épanchements
péricardiques

Cette technique ne se substitue pas a 'ETO dans le dépistage des thrombi intra

cardiaque, qui reste la méthode de référence.

B. Fluoroscopie

Il s’agit de la technique d’imagerie la plus largement utilisée en salle d’électrophysiologie.
Cependant elle ne permet pas une analyse anatomique correcte et fiable. Donc, depuis
quelques années s’est développée I'angiographie rotationnelle qui crée une image en 3
dimensions de I'OG ainsi que des VP. (191). L’évaluation de I'anatomie et du diamétre des
VP se rapproche des images obtenues en pré procédure par des TDM standards.(192)

C. Systemes de cartographie
électroanatomique

Ces systemes permettent d’obtenir en temps réel des informations électriques et
anatomiques en 3D au moyen d’un cathéter de cartographie. Les cartographies
électriques sont donc distribuées sur une surface représentant la surface endocardique
de la chambre explorée (figure 47). Cela permet par ailleurs de planifier et de suivre en
temps réel les points d’ablations. Il existe 2 systemes utilisés en routine. Le plus récent
(CARTO) est basée sur une localisation magnétique et impédencemétrique du cathéter.
L'utilisation de ces techniques diminuent de fagcon significative la durée de fluoroscopie.
(193)_
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Fig 47: Modéle 3D issu d’'un mapping électro anatomique post ablation.
Les cicatrices d’ablation correspondent aux zones de bas voltages représentées en vert.

Extrait de 193

D. Systemes d’intégration d’images

Plusieurs possibilités de fusions d’'images existent :

- fluoroscopie et CT/MRI: cette technique permet de combiner les données en temps réel
de la fluoroscopie 2D aux images 3D anatomiques acquises en pré procédure par IRM
ou scanner.

- fluoroscopie et angiographie 3D: les images de I'angiographie 3D acquises pendant la
procédure sont fusionnées a la fluoroscopie mais également au systéme de cartographie
électroanatomique. Plusieurs études ont montré que cette technique permettait d’obtenir
des images similaires au TDM classique .

- cartographie électroanatomique et scanner/IRM (figure 48): des logiciels utilisent des
algorithmes qui permettent d’améliorer le recalage entre la reconstruction issue de la
cartographie et le scanner/IRM. Cette technique permet d’améliorer le résultat des

procédures d’ablation (sureté et efficacité du geste) tout en réduisant les temps de
procédures. Dans une cohorte de 290 patients (145 avec un systeme d’intégration
d’image et 145 avec un systéme de cartographie standard), le taux de survie sans FA
(figure 49) était plus important chez les patients utilisant ce systéme (194).

Fig 48: systeme d'intégration d’images fusionnant le TDM et la cartographie électro anatomique (Ensite
NavX). Les points rouges représentent les lésions de RF et les points jaunes les sites de cartographie.
Issu de (194).
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Fig 49: Comparaison du taux de survie sans FA chez des patients traités par ablation avec
systeme de mapping électroanatomique seul versus systeme d’intégration (69% vs. 88%)
Extrait de (194)

- Plus récemment a été introduit I'échographie intra cardiaque couplée au systeme
précédent (figure 50) qui permet d’avoir une étude en temps réel de la procédure avec
la précision anatomique de I'imagerie en coupes acquise avant le geste (195).

Fig 50: exemple d’intégration d’images couplant la cartographie électroanatomique, le TDM pré procédure et
I'échographie intracardiaque temps réel. Extrait de (190)
A droite: images synchronisées a 'ECG de I'échographie
A gauche: les images échographiques sont fusionnées au couple TDM cartographie avec un rendu 3D.
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E. IRM: guidage temps réel

D’un point de vue théorique le guidage IRM regrouperait toutes les qualités déja
débattues. La méthode permet en effet a la fois une localisation du cathéter et une

visualisation de I'anatomie. En pratique cette technique reste au stade de recherche pré-
clinique.

Nazarian (196) en 2008 a été le premier a démontrer la faisabilité du guidage au cours de
la procédure chez 10 chiens et 2 patients. Depuis d’autres équipes ont validé cette
faisabilité du guidage.

L’équipe de Vergara (197) a ensuite montré la faisabilité de I'ablation de maniere
concomitante a I'lRM (via des cathéters MR compatibles), et la possibilité de visualiser en
temps réel les lésions de radiofréquence via la séquence T2W HASTE (figure 51). Dans
leur série de 6 porcs, seules 30% des Iésions étaient visibles par IRM, les autres étant
pour 25% en dehors de I'image, et pour 45% aucune lésion n’était créée, probablement
du fait d'un contact tissu-cathéter insuffisant. Ces constatations étaient confirmées par
des séquences de rehaussement tardif et une analyse macroscopique.

En dehors du contraste T2 reflétant 'cedéme Iésionnel, la méthode permettrai également

un suivi temps-réel de la température au cours des tirs de radiofréquence, et ce dans la
profondeur du tissu (198)

Fig 51: Corrélation des lésions de RF entre les images IRM et 'analyse macroscopique. Extrait de (197)

images T2w-HASTE réalisées 20 secondes apreés le début de I'ablation (20W 100 Ohms) montrant une lésion du
mur postérieur de I'OD (fleche verte)

corrélation macroscopique avec une lésion mesurant 5mm de diameétre pour 2mm de profondeur. (fleche verte)
images IRM selon le méme protocole montrant une lésion de I'isthme cavo tricupside

E. corrélation macroscopique de cette lésion mesurant 10 mm de diametre pour 4 mm de profondeur.

82



lll. Suivi IRM apreés ablation

A. Dépistage des complications

Grace a des séquences T2 rapides, ciné SSFP, et 3D injectées, I'IRM permet de dépister

bon nombre de complications comprenant:

- I’épanchement péricardique, simple ou compliqué de tamponnade méme si 'ETT
présente I'avantage d’étre plus pratique avec une utilisation directement au lit du
malade

- d’éventuelles sténose des VP a I'aide de séquences haute résolution en 3D
- de petites lésions oesophagiennes au stade d’ulcérations focales, méme si
I’endoscopie reste la méthode de référence

- I'IRM cérébrale est le seul examen permettant de faire le diagnostic de micro embolies
et d’AVC précoces.

B. Impact fonctionnel et structurel de
I'ablation

1. Fonction ventriculaire

La fonction systolique ventriculaire pourra étre améliorée par I'ablation chez les patients
ayant une insuffisance cardiaque secondaire a une myocardiopathie rythmique. La
documentation de I'amélioration de la fonction systolique ventriculaire aprés ablation est
d’ailleurs le seul moyen d'affrmer avec certitude le caractére rythmique de la
cardiopathie. Chez les patients sans dysfonction cardiaque pré-existante, la fonction
ventriculaire ne sera pas modifiée par I'ablation.

La premiére étude de grande envergure date de 2008.(199) Elle examinait le réle de
I’ablation de FA chez 58 patients ayant une FEVG < 45%. Elle concluait a une réussite de
la procédure chez 78% d’entre eux, ce qui s’accompagnait également d’'une amélioration
de l'ordre de 21% de la FEVG, avec un impact significatif sur la qualité de vie.

Lutomsky (200) a évalué la fonction ventriculaire par IRM chez 70 patients avant et aprés
ablation de FA paroxystique. Pour le groupe de patients ayant une dysfonction cardiaque
(FEVG < 50%) le taux de réussite avec retour en rythme sinusal était inférieur par rapport
aux patients sans dysfonction cardiague (50% vs. 73%). En revanche la fonction
cardiaque était améliorée significativement pour ce groupe malade et non modifiée pour

les patients sans dysfonction pré-existante.

Une méta analyse récente de 2014 (201) aboutissait aux mémes conclusions.

83



2. Volume OG

Plusieurs études ont évalué la taille de 'OG avant et aprés ablation .Toutes montrent une
diminution de l'ordre de 10 a 20% du volume OG aprés ablation, indépendamment des
modalités d’imagerie utilisées. Cette différence n’est le plus souvent significative que pour
les patients revenant en rythme sinusal.

Jayam (202) fut un des premiers a utiliser 'IRM pour étudier les conséquences de
I'ablation de FA chez 51 patients. Une IRM était réalisée avant et aprés (4 a 6 semaines)
ablation. Une diminution moyenne du volume OG de 15,7% était observé (p<0,001). II
constatait également une diminution moyenne du diamétre des veines pulmonaires de
I'ordre de 11%.

Une méta analyse de 2010 (203) a confirmé toutes ces conclusions en regroupant 17
études de grandes envergures comprenant 869 patients.

Le mécanisme précis de cette diminution n’est pas connu, mais il pourrait s’agir d’un
remodelage inverse électro structurel. Une autre hypothése serait un effet constrictif des
cicatrices de radiofréquence.

3. Fonction OG

L’analyse de la variation du volume atrial au cours du cycle permet une évaluation directe

ou indirecte de diverses propriétés mécaniques atriales telles que la contractilité ou la

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

particulierement informatifs: le volume maximal (en télé-systole ventriculaire), le volume

intermédiaire (aprés la vidange passive de l'oreillette), et le volume minimal (aprés la

vidange active de l'oreillette). Trois paramétres fonctionnels peuvent étre calculés a partir

de ces volumes :

- fraction d’éjection active (FEA): Volume intermédiaire - Volume minimal / Volume
intermédiaire.

- fraction de conduction (FEcond): Volume maximal - Volume intermédiaire / Volume
maximal

- index d’expansion (IE) : Volume maximal - Volume minimal / Volume minimal

La FEA est un indicateur de la contractilité atriale. L'IE est un indicateur de la compliance

atriale. Cependant, ces mesures sont indirectes et sont influencées par d’autres facteurs,

tels que les pressions de remplissage et la compliance VG.

Les conséquences d’une altération de la fonction OG sont potentiellement grave. En effet,

le risque cardio embolique est augmenté, et des symptdémes tel que la dyspnée pourraient

nuire a la qualité de vie.

Il existe peu d’études concernant ces parameétres et les résultats sont discordants. De

plus, I'utilisation de I'’échographie dans la plupart de ces études est un facteur limitant.

La méta analyse de 2010 (203) statuait a I'absence de conséquence sur la fonction OG
lorsque le patient n’avait pas de récurrence de FA. A l'inverse les patients avec récidive
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avaient une altération de la fonction OG (FEA et FEc). Les limites de ces résultats sont
I'utilisation de plusieurs modalités, a des temps de suivi différents et avec des techniques
de mesures différentes.

Toutefois, méme lorsque plusieurs études utilisent I'IRM, les résultats sont discordants. En
effet, les résultats de I'équipe de Perea (204) sont en accord avec la méta analyse citée ci
dessus. Alors que pour I'équipe de Wylie (205), la fonction OG est altérée pour tous les
patients apres isolation des veines pulmonaires.

Nori (206) confirme qu’il existe une altération de la FEA aprés ablation de FApx mais
gu’elle reste minime (comparable a celle de sujets sains).

Montserrat (207), utilisant la technologie échographie 3D ne retrouvait aucune
conséquence sur la fonction OG (FEA), méme aprés plusieurs procédures d’ablation, et
sans différence entre les types de FApx et persistante. En revanche il rapportait une
diminution de I'lE chez les patients en FApx, probablement secondaire aux cicatrices
d’ablation, sans retentissement sur la FEcond.

4. Cicatrices d’ablation

L'objectif de la procédure de radiofréquence est d’isoler électriquement les veines
pulmonaires de I'OG par l'obtention d'une cicatrice circonférentielle, compléte et
transmurale.

La récurrence de FA semble étre attribuée a une reconnexion électrique (208). On peut
également suspecter I'existence d’autres déclencheurs en dehors des VP.(209).

Toutes les VP ne sont pas égales en terme de source de FA ou en tant que cible
thérapeutique. Les VP supérieures sont la localisation préférentielle des sources focales
(63) et représentent la plus grande proportion des veines reconnectées durant le suivi.
Cependant plusieurs équipes s’accordent sur l'implication toute particuliére de la VP
inférieure droite (210,211). Celle ci représente la plus faible proportion de sources
initiales, mais la plus forte fréquence de nouveaux déclencheurs, soit par reconnexion,
soit par défaut d’isolement. En effet cette veine est la plus difficile d’accés par I'abord
transeptal, en particulier a sa partie inférieure (212, 213).

L’IRM peut alors contribuer a comprendre ces phénoménes de reconnexion en visualisant
les cicatrices qui sont créées pendant I'ablation, sous forme d’accumulation tardive de
produit de contraste au sein de la paroi OG, de fagon analogue aux Iésions ischémiques.
Peters (214) fut le premier a démontrer ces constations en utilisant une nouvelle
séquence IRM 3D haute résolution.

Par la suite de nombreuses équipes ont pu valider ’hypothése qu’un plus grand volume
de cicatrice d’ablation, répartie circonférentiellement, serait un facteur prédictif de réussite
clinique. (215).

Dernierement, I'’équipe de Salt Lake City (216) a démontré une relation entre I'étendue
des cicatrices d’ablation évaluées a 3 mois et la réussite a court terme de la procédure.
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En effet, au dela d’'un seuil de rehaussement tardif cicatriciel (>13% de la paroi atriale

gauche), le taux de récurrence de FA a 3 mois était fortement diminué (OR 18,5, 95%
p=0,032).

En cas d’échec de la premiere ablation, certains auteurs ont suggéré I'utilisation de | 'IRM

pour guider la seconde procédure sur les sites présentant des défaut de cicatrice (figure
52).

Patient 2

Incomplete Isolation

First PVAI - Posterior

Complete Isolation Complete Isolation
v

Second PVAI - Posterior Left §Second PVAI - Posterior

Fig 52: IRM réalisée 3 mois apres échec d’une premiere ablation puis 3 mois apres le succes d’une seconde
procédure. Extrait de (213)
Chez ces 2 patients il existe des cicatrices incompletes, non circonférentielles apreés la premiéere procédure. Ce
« gap » était corrélé a une isolation électrique incompleéte.
Apres répétition de la procédure d’ablation on constate un encerclement circonférentiel, isolant les VP. Ces
patients n'ont pas présenté de récidive de FA durant le suivi.

Cependant les études évaluant la relation entre défaut de cicatrice et site de reconnexion
électriques sont discordantes.

Badger et coll avaient rapporté une bonne corrélation entre la cicatrice IRM et les zones
de bas voltage (217). Cependant, cette méme équipe a également rapporté (218) une
mauvaise corrélation entre lisolement électrique des VP et la circonférentialité des
cicatrices d’ablation évaluées par IRM 3 mois aprés la procédure. En effet, seulement 7%
des 144 patients présentaient des cicatrices circonférentielles sur les 4VP, et 69% sur
moins de 2VP. Pourtant le taux de récidive aprés ablation ne concernait que 30% des

patients, sans corrélation avec ce parameétre. Cela suggere donc qu’il existe d’autres
parameétres qui influent sur la réussite de I'ablation.

Ces données ont été confirmées par une étude portant sur 177 patients. Seulement 7,3%
d’entre eux présentaient un encerclement complet des 4 VP aprés ablation. Les seuls
facteurs prédictifs de récurrence de I'arythmie étaient le taux de fibrose atriale quantifié

avant ablation et le taux de fibrose atriale résiduelle évalué apres ablation (correspondant
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aux régions fibrosées non concernées par les cicatrices de RF). (218) Cela indique que
plus les cicatrices de RF chevauchent la fibrose atriale, meilleur est la survie sans
arythmie. Ces résultats soulignent limportance de la modification du substrat dans
I'ablation par cathéter et ouvrent la voie a des études ciblant la fibrose, actuellement en
cours.

Méme si les études varient en terme de méthode d’imagerie, population étudiée, et
protocole d’ablation, un consensus semble se dégager autour du lien entre étendue de
cicatrice et réussite du traitement. Malheureusement, un traitement plus étendu pourra
avoir un impact délétéere sur la fonction atriale, avec a I'extréme une abolition compléte de
la contraction atriale, comme cela a été rapporté aprés procédures d’ablation répétées
dans les formes persistantes (220). Un compromis entre efficacité électrophysiologique et
conséquences mécaniques doit donc étre trouve. L'IRM semble étre I'outil adéquat pour y

parvenir car elle permet a la fois une caractérisation des cicatrices et une évaluation
fonctionnelle.
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CINQUIEME PARTIE :
Ablation par radiofréquence dans la
fibrillation auriculaire paroxystique: Etude de
I'impact sur la structure et la fonction atriale
par IRM

. INTRODUCTION

Nous avons vu dans les parties précédentes que la FA représentait un enjeu majeur de
santé publique, et que dans sa forme paroxystique I'ablation par radiofréquence visant a
isoler les veines pulmonaires était une approche thérapeutique efficace. Nous avons
également vu que I'IRM était la méthode non invasive de référence afin d’évaluer la
morphologie et la fonction atriale. L’'objectif de cette étude était d’évaluer par IRM l'impact
d’'une ablation par radiofréquence sur la structure et la fonction atriale chez les patients
porteurs de FA paroxystique.

Il. METHODES

Il s’agit d’une étude prospective monocentrique, réalisée entre février 2013 et février 2015
dans le service d’imagerie cardio thoracique du CHU de Haut-Lévéque (Bordeaux).

A. Population

1. Critéres d’inclusion

Les adultes (des deux sexes) souffrant de FA paroxystique réfractaire ou intolérante a au
moins un anti arythmique étaient inclus. La durée maximale de I'’épisode de FA devait étre
inférieure a 7 jours. Tous les patients devaient donner un accord oral aprés information
dans le service de cardiologie.

2. Critéres d’exclusion

Etaient exclus les patients mineurs présentant des contre indications a la procédure
d’ablation, a I'lRM et aux produits de contraste. Les femmes enceintes et les maladies
psychatriques décompensées étaient récusées. Un passage en FA lors de I'acquisition
IRM était un critére d’exclusion du fait de I'absence de contraction atriale.
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B. IRM

L'IRM était réalisée sur une machine clinique 1.5 Tesla (Avanto, Siemens Medical
Systems, Erlangen, Allemagne) équipée d’une antenne cardiaque 32 canaux. Elle était
réalisée dans les 48 heures avant ablation et 3 mois apres.

1. Séqguences ciné ventriculaire et atriale

Une imagerie cinétique était effectuée dans une série de coupes jointives couvrant
’ensemble des oreillettes dans le plan 4 cavités. Une série de coupes jointives couvrait
également I'ensemble des ventricules dans le plan petit axe a l'aide d’'une séquence
Steady State Free Precession synchronisée a 'ECG (matrice 120x65; épaisseur de
coupes 6 mm; FOV 230; TR:37 TE:1,4 ms; 4 coupes par apnée; angle de bascule 73°).

2. Séquences de rehaussement tardif

ventriculaire

Cette acquisition était réalisée 10 minutes apres injection de 0.4mmol/Kg de gadoterate
meglumine (Guerbet, Aulnay-sous-bois, France) a I'aide d’'une séquence 3D Turbo Fast
Low Angle Shot précédée d’'un motif d’inversion récupération et avec saturation du signal
de la graisse, afin d’acquérir 3 séries de coupes couvrant 'ensemble des ventricules dans
les plans petit axe, 2 cavités et 4 cavités (taille du pixel 1,8x1,4; matrice 140x256;
épaisseur de coupes 6 mm; FOV 230; TR:7,1 TE:1,4 ms; 20 coupes par volume; angle de
bascule 10°).

3. Séquences de rehaussement tardif atrial

Une imagerie de rehaussement tardif additionnelle tridimensionnelle dédiée a I'étude atriale
(figure 53) était également pratiquée 15 minutes aprés l'injection du produit de contraste, a
I'aide d’'une méthode similaire acquise en respiration libre, permettant une résolution spatiale
accrue (taille du voxel 1.25x1.25x2.5 mm,, TR:6.1 TE:2.4 ms; imagerie paralléle avec facteur
GRAPPA R=2,42 lignes de références; angle de bascule 22°). Cette séquence était

synchronisée a la fois a 'TECG et aux mouvements respiratoires, grace a I'adjonction d

un

navigateur diaphragmatique.Toutes les séquences de rehaussement tardif étaient précédées

d’'une imagerie Tl scout afin de régler le temps d’inversion pour une annulation optimale
signal au sein du myocarde sain.

Fig 53: Séquence de rehaussement tardif atriale HR aprés ablation avec un cathéter circulaire,
en coupe axiale. Les fléches réprésentent les cicatrices autours des ostias.

du
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C. Analyse des données d’'imagerie

1. Volume et fonction

L'analyse volumétrique était effectuée a l'aide du logiciel Argus (Siemens Medical
Systems, Erlangen, Allemagne). Sur les images cinétiques ventriculaires gauches un
contourage endocardique manuel était effectué afin de mesurer les volumes
télédiastolique et télésystolique, et de calculer une fraction d’éjection ventriculaire gauche.
Un contourage similaire était effectué sur les images cinétiques atriales (figure 54) afin de
mesurer pour chacune des oreillettes un volume maximal (Vmax), un volume
intermédiaire pré-contractile (Vinter), et un volume minimal (Vmin), desquels étaient
calculés les fonctions (tableau 7).

Les auricules étaient inclus dans le volume alors que la veine cave inférieure et les VP
étaient exclues.

Fig 54: volumétrie par la méthode Simpson: séquence ciné dans le plan 4 cavités. Le contourage sous endocardique de
l'oreillette droite est représenté en jaune et en violet pour l'oreillette gauche. Ces contourages sont acquis sur toute la
hauteur des oreillettes, coupe par coupe, au volume minimal (a), intermédiaire pré contractile (b) et maximale (c).

Tableau7 Formules utilisées pour le calcul des fonctions atriales

évaluation contractilité conduction passive compliance
formule Vinter - Vmin / V inter Vmax - Vinter / Vmax Vmax - Vmin / Vmin

FEA fraction éjection active; FEcond fraction éjection conduite; IE index d’expansion

2. Rehaussement tardif
L'analyse du rehaussement tardif atrial était effectuée a I'aide du logiciel MUSIC (IHU
Liryc-Inria Sophia Antipolis, France). La paroi atriale gauche était segmentée
manuellement et le rehaussement tardif était segmenté en utilisant des algorithmes de
seuillage sur I'’histogramme dédiés (217)

a. Fibrose atriale

Sur les images pré-ablation, la fibrose atriale était quantifiée par analyse semi-
automatique de I'histogramme selon la méthode rapportée par Marrouche et coll (61), et
I’étendue de fibrose était classée selon la stadification Utah (221).
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b. Cicatrices d’ablation

Sur les images post-ablation, les cicatrices étaient quantifiées en utilisant la méthode de
seuillage sur histogramme a 50% du signal maximal, et I'étendue de cicatrice était
exprimée en mL (figure 55).

50%: max

Signal intensity

‘ >
d Nb of pixels

Fig 55: Méthode de quantification des cicatrices par IRM. Sur les images de rehaussement tardif HR (a), la paroi
atriale gauche est segmentée manuellement (b). Un seuillage automatique est appliqué sur I'histogramme des
pixels de la paroi (c) afin de segmenter les zones présentant un rehaussement anormal (d). Cette segmentation
permet d’analyser la distribution des cicatrices sur la paroi atriale, et de quantifier leur étendue, exprimée en mL.
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c. Diamétre des veines pulmonaires (figure 56)

Par ailleurs, sur ces mémes images de rehaussement tardif 3D, les plus grand et plus
petit diamétres était mesurés sur chaque ostium veineux pulmonaire.

Fig 56: Exemple de mesure des diameétres de VP, sur les séquences de rehaussement tardif 3D HR avant
(a,b) et apres ablation (c,d). Notez le rehaussement pariétal circonférentiel, transmural, a I'ostium de la VP
inférieur droite (d).

D. Procédure d’ablation

Les procédures étaient réalisées sans interruption du traitement antivitamine K (INR 2-3)
instauré 4 semaines avant I'ablation. L'absence de thrombus était systématiquement
vérifiée par ETO ou scanner dans les 2 jours précédant la procédure. L’ablation par
radiofréquence était réalisée sous guidage fluoroscopique, par abord veineux fémoral.
Une fois obtenu l'accés a latrium droit, un cathéter décapolaire de référence était placé
au sein du sinus coronaire (XTREM, ELA medical, France ou Bard Inc Boston USA).
L’accés a latrium gauche était obtenu par ponction trans-septale a I'aide d’une gaine
orientable a travers laquelle était introduit le cathéter d’ablation. Une fois I'abord trans-
septal obtenu, une anticoagulation était initi€e par 'administration de 50 UI/Kg d’héparine.
L’ablation était réalisée avec pour objectif I'isolation compléte des 4 veines pulmonaires,
définie par une élimination ou une dissociation des potentiels veineux pulmonaires,
résistante a l'injection d’adénosine (vérifié 30 minutes aprés l'ablation des 4 VP). Une
ablation préventive de I'isthme cavo-tricuspide pouvait y étre associée au cas par cas.

Deux cathéters d’ablation différents ont été utilisés :
- un cathéter conventionnel irrigué (Navistar thermocool, Biosense Webster, Diamond
Bar, CA) délivrant point par point et séquentiellement des lésions de radiofréquence (25
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a 35W ; 30-60 secondes) afin de réaliser une isolation antrale des veines droites et
gauches. L’isolation était guidée et confirmée par un cathéter diagnostique décapolaire
Lasso (Biosense Webster, Diamond Car, USA).

- un cathéter circulaire (Nmarq, Biosense Webster) était utilisé pour faire une
cartographie rapide de l'oreillette gauche sur le systéme de localisation Carto. Il était
ensuite positionné aux ostias des veines pulmonaires pour délivrer des tirs de
radiofréquence de 60 secondes sur 1 a 10 électrodes simultanément avec des
puissances maximales de 25W. Ce méme cathéter était utilisé pour documenter
lisolation des veines pulmonaires.

Toute conduction persistante était localisée et un complément d’ablation était appliqué
jusqu’a I'obtention d’un bloc complet sur les 4 veines.

E. Suivi clinique

L’évolution clinique était évaluée par un interrogatoire et un examen Holter 24h a 3, 6, 9 et
12 mois. Les récidives précoces (< 3 mois) n’étaient pas considérées comme des échecs
thérapeutiques. Les récidives apres le 3¢me mois étaient considérées comme des échecs,
et une reprise était proposée aux patients au cas par cas.

F. Analyse statistique

Le test de Shapiro-Wilk était utilisé pour vérifier la normalité des données. Les variables
continues étaient exprimées en moyenne + déviation standard en cas de distribution
normale, médiane [écart interquartile] dans le cas inverse. Les variables catégorielles
étaient exprimées en % ou en fraction dans les cas appropriés. Les parametres
fonctionnels pré- et post-procéduraux étaient comparés a l'aide de tests appariés,
paramétriques ou non paramétriques selon la normalité des données (Test T de Student
ou Wilcoxon signed rank test). La comparaison des caractéristiques cliniques et
procédurales selon le type de cathéter était effectuée a l'aide de tests non appariés,
paramétriques ou non paramétriques selon les cas. Les relations entre variables étaient
évaluées par des corrélations de Spearman ou Pearson selon les cas (R). La
reproductibilité de la volumétrie atriale était évaluée a I'aide d’une corrélation intra-classe
et d’une analyse des limites d’agrément selon la méthode de Bland et Altman. Tous les
tests statistiques étaient bilatéraux. Une valeur de P<0.05 définissait la significativité
statistique. Les analyses ont été effectuées a laide du logiciel MedCalc (MedCalc
Software, Mariakerke, Belgique).
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lll. RESULTATS

A. Caractéristiques initiales de la population

52 patients ont été adressés pour ablation de FA paroxystique dans le cadre des
recommandations. lls ont tous bénéficié d’'une IRM avant et 3 mois aprés ablation. Quinze
patients (29%) ont été exclus (figure 57). L'étude a donc porté sur 37 patients (dge 62+10
ans, 11 femmes).

inclusion exclusion

> IRM . 4ge>18ans - 4ge<18ans
pre ablation - FA - ClariRm
paroxystique - allergie
. (<7jours) gadolinium
52 patients - réfractairea - grossesse
au moins - reprise de FA
1AA au cours de
FA en cours - accord oral I'examen

d’acquisition

11 patients exclus

Ablation

IRM 3 mois
post ablation

FA en cours
d’acquisition

4 patients exclus

37 patients

analyseées

22 KT circulaires
15 KT conventionnels

Fig 57: diagramme de I'étude



L’age moyen était de 62+10 ans et il y avait 11 femmes. Le score CHADSVasc moyen
était de 1 [0-2]. La FA paroxystique était connue depuis 4[4-9] ans. La fraction d’éjection
ventriculaire gauche était de 65+10%, et était anormalement basse (FEVG < 56%) chez
6/37(16%).

Les volumes atriaux maximaux étaient de 58+18 et 55+16mL/m?2 pour I'oreillette gauche et
I'oreillette droite, respectivement.

La fraction d’éjection active était de 31+10 et 34+11% pour l'oreillette gauche et I'oreillette
droite, respectivement. La fraction de conduction était de 17+6 et 15+7% pour l'oreillette
gauche et loreillette droite, respectivement. L'index d’expansion était de 79+32 et
83+31mL% pour l'oreillette gauche et I'oreillette droite, respectivement.

Les diamétres moyens a l'ostium des veines pulmonaires étaient de 155, 15+3, 174 et
21+5mm pour les veines inférieure gauche, supérieure gauche, inférieure droite et
supérieure droite, respectivement.

La fibrose atriale était classée Utah 1 chez 0 patients, Utah 2 chez 24 patients, Utah 3
chez 13 patients et Utah 4 chez 0 patients.

L’ensemble des caractéristiques des patients sont répertoriés dans le tableau 8.

B. Reproductibilité de la volumétrie atriale

La reproductibilité intra-observateur des mesures de volume atrial gauche était excellente
avec pour le volume maximal un coefficient de corrélation intra-classe de 0.99, un biais de
-0.38mL/m2, et des limites d’agrément a 95% de -5.0 a +4.2mL/m2, pour le volume
intermédiaire un coefficient de corrélation intra-classe de 0.99, un biais de +0.01mL/m2, et
des limites d’agrément a 95% de -3.6 a +3.6mL/m2, et pour le volume minimal un
coefficient de corrélation intra-classe de 0.98, un biais de +0.50mL/m2, et des limites
d’agrément a 95% de -4.5 a +5.5mL/m2.

La reproductibilité intra-observateur des mesures de volume atrial droit était également
excellente bien que discretement inférieure, avec pour le volume maximal un coefficient
de corrélation intra-classe de 0.98, un biais de -1.47mL/m2, et des limites d’agrément a
95% de -7.9 a +4.9mL/m2, pour le volume intermédiaire un coefficient de corrélation intra-
classe de 0.96, un biais de -0.22mL/m2, et des limites d’agrément a 95% de -7.3 a
+6.8mL/m2, et pour le volume minimal un coefficient de corrélation intra-classe de 0.98, un
biais de -1.36mL/m2, et des limites d’agrément a 95% de -6.4 a +3.7mL/m2,
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Tableau 8
Caractéristiques initiales des patients

Sexe, n (%)
femme 11 (30)
homme 26 (70)

ATCD
Age, moy + SD, (années) 62 +10
CHAD2S2VASc, med [OR] 1[0-2]
ancienneté FA, med [OR] (années) 4[4-9]
TE, n (%) 2(5)
CMV, n (%) 1(3)
CAD, n (%) 3(8)

Parameétres IRM

FEVG, moy + SD, (%) 65+ 10

VOLUME, moy + SD (mL/m2)
maximal OG 58 +18
maximal OD 55 +16

FONCTION, moy + SD (%)
FEA OG 31 +10
FEA OD 34 +11
FEcond OG 17 £6
FEcond OD 157
IE OG 79 +32
IE OD 83 + 31

FIBROSE, n (%)
Utah 2 24 (65)
Utah 3 13 (35)

DIAMETRE moyen VP + SD (mm)
inférieure gauche 15+5
supérieure gauche 15+3
inférieure droite 17 +4
supérieure droite 21 +5

Cathéter
nMarq, n (%) 22 (59)
conventionnel, n (%) 15 (41)
durée procédure, moy + SD (min) 152 £ 74
temps total RF, moy + SD (min) 26 +17
durée fluoroscopie, moy + SD (min) 36 =21

CAD maladie coronaire; CMV cardiomyopathie valvulaire; FEA
fraction d’éjection active; FEcond fraction éjection conduite; FEVG,
fraction éjection du ventricule gauche; IE index d’expansion; OD
oreillette droite; OG oreillette gauche; RF radiofréquence;TE épisode
thrombo embolique; VP veines pulmonaires
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C. Procédure d’ablation

L'ablation était effectuée avec un cathéter conventionnel chez 15(41%) patients et avec
un cathéter circulaire chez 22(59%) patients. Un bloc complet a été obtenu sur chacune
des 4 veines pulmonaires chez tous les patients.

13/37 patients (35%) ont également bénéficié d’'une ablation de I'isthme cavo-tricuspide
(ICT).

Aucune complication procédurale n’a été rapportée.

Par rapport au cathéter conventionnel, la procédure utilisant le cathéter circulaire
permettait de diminuer le temps total de 50%. Les temps de radiofréquence et de
fluoroscopie était également diminués de 63 et 54% avec le cathéter circulaire.

Le tableau 9 illustre ces résultats.

Tableau 9 données de la

procédure d’ablation total nMarq conventionnel  p value
cathéter, n (%) 37 22 (59) 15 (41) NS
durée procédure (min) 152 £ 74 108 £ 35 216 + 68 < 0,0001
temps total RF 26 =17 16 +10 42 +13 < 0,0001
durée fluoroscopie 36 = 21 25+10 54 £23 < 0,0001
isolation VPs réussie, n (%) 37 (100) 22 (100) 15 (100) NS
ablation ICT, n (%) 13 (35) 9 (24) 4 (11) NS

D. IRM

1. Volume et fonction

Les données anatomiques et fonctionnelles pré- et post-procédurales sont présentées
dans les tableaux 10 et 11, respectivement pour les ventricules et les oreillettes.

La fonction ventriculaire n’était pas modifi€ée aprées I'ablation. En revanche les patients qui
avaient une FEVG anormalement basse ont tous normalisé leur fonction (P=0,07).

Par rapport aux valeurs de base, 'examen IRM réalisé 3 mois apres ablation montrait une
diminution des volumes atriaux maximum gauche et droit (P<0.0001 et P=0.007,
respectivement).

Les fraction d’éjection active était diminuée sur 'oreillette gauche (P=0.02) et inchangées
sur loreillette droite (P=0.712). L'index d’expansion était inchangé sur les 2 oreillettes
(P=0.30 sur 'OG et P=0.35 sur I'OD).

L’évolution des volumes et de la fonction atriale n’était pas différente entre les cathéters
conventionnel et circulaire, avec en post procédure un volume maximal OG de 55+16
contre 49+14mL/m2, (P=0.19), et une fraction d’éjection active OG de 26+9 contre
28+11%, (P=0.63).
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Tableau 10: Fonction ventriculaire
avant et apres ablation pré ablation post ablation p value

FEVG (%) 649 66 + 6 0,5
VTD 76 £18 76 £19 ns
VTS 27+ 12 27 +10 0,8
FEVG < 56% n (%) 6 (16) 0 0,01

FEVG fraction éjection ventriculaire gauche; VTD volume télédiastolique; VTS volume télésystolique

Tableau 11: Fonctions pré ablation post ablation p value
atriales avant et apres
ablation 0oG oD 0oG oD 0oG oD

Volume (mL/m2)

maximal 58 + 18 55+16 52+15 49 + 13 <0,0001 0,007
précontractile 48 + 16 46+13  42+13 42 + 11 0,0001 0,009
minimal 34 + 14 31+12  31£12 27 +9 0,04 0,004

Fonction (%)

FEA 31+10 34 + 11 28 +10 36 =10 0,02 0,1
FEcond 17 +6 157 19+6 15+6 0,02 0,8
IE 79 + 32 83 + 31 74 + 29 89+ 30 0,3 0,35

FEA fraction éjection active; FEcond fraction éjection conduite; IE index d’expansion

2. Evolution des diametres veineux pulmonaires

L'examen IRM a 3 mois montrait une diminution du diameétre ostial moyen sur toutes les
veines pulmonaires (tableau 12), indépendament du type de cathéter utilisé (P<0.0001
pour toutes les veines). Cependant, aucune veine ne présentait de sténose significative

sur le plan morphologique. . L’évolution du diamétre ostial n’était pas différente entre les
cathéters conventionnel et circulaire (P=0.95, P=0.16, P=0.08, P=0.42 pour les VP

inférieure gauche, supérieure gauche, inférieure droite et supérieure droite,
respectivement).

Tableau 12: évolution des diametres veineux pulmonaires apres ablation

Diamétre moyen VP pré ablation post ablation p value

VP gauches (mm)

inférieure 15+ 1 < 0,0001

supérieure 15 % 13+3 < 0,0001
VP droites (mm)

inférieure 17 £ 4 14 +3 < 0,0001

supérieure 21 +5 17 +£3 < 0,0001
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3. Etendue des cicatrices

L’étendue de cicatrice était de 15.8+5.6mL, et était significativement plus basse avec
’emploi des cathéters circulaires par rapport aux cathéters conventionnels (11.4+4.3 vs
15.945.6mL, P=0.009). Cela est illustré dans la figure 58. Il n’existait pas de relation
significative entre I'’étendue de cicatrice et I'’évolution du volume atrial gauche (R=0.07,
P=0,54) ou de la fraction conduite gauche (R=0.06, P=0,68). En revanche, I’étendue de
cicatrice était associée a la diminution de la fraction d’éjection active (R=0.56, P=0.01).

Fig 58: Reformations 3D d’une séquence de rehaussement tardif atriale.
L’étendue des cicatrices avec le cathéter circulaire (a) est inférieure par rapport aux cathéters conventionnels (b).

E. Suivi clinique

Des données de suivi étaient disponible chez 34/37 (92%) patients. Le taux de récidive
sur un suivi moyen de 9.9+3.9 mois était de 5/34 (15%). La taille de I'échantillon de
patients ayant présenté une récidive était trop limitée pour analyser d’éventuels
prédicteurs.
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IV. DISCUSSION

Cette étude est la premiére a utiliser 'IRM multiparamétrique (évaluation combinée de la
structure et de la fonction atriale), pour évaluer dans sa globalité les conséquences de
'ablation de FA paroxystique. Les patients inclus étaient représentatifs de la population
souffrant de ce trouble du rythme le plus fréquent. Nous avons utilisé les techniques de
mesures faisant référence dans la littérature, au prix d’'un allongement du temps de
traitement des données. Nos résultats confirment une diminution du volume atrial aprées
ablation, et ce sur les 2 oreillettes. lls montrent également un impact de I'ablation sur la
contractilité atriale gauche, qui semble lié a I'étendue des cicatrices induites par la
radiofréquence. Au total, ce travail permet d’apprécier les conséquences d’un traitement
ayant prouvé son efficacité et sa sureté depuis deux décennies. L'impact clinique des
modifications fonctionnelles rapportées reste a étudier.

A. Volumes et fonctions

1. fonction ventriculaire

Dans la présente étude, la fonction systolique et les volumes VG n’étaient pas modifiés
par l'ablation. Ces résultats sont cohérents avec la littérature(199,200,201), et
s’expliquent par le fait que la FA paroxystique est rarement responsable d’une
cardiopathie rythmique, contrairement aux formes persistantes. En effet la majorité de nos
patients (84%) ne présentaient pas de dysfonction systolique VG avant I'ablation, et cette
derniére n’avait donc pas de conséquence. On notera cependant que les 6 patients dont
la FEVG était inférieure a la normale avant I'ablation ont vu ce paramétre se normaliser
apres ablation. Ceci s’explique par le fait que la dysfonction systolique était modérée et
gu’aucun patient ne présentait de cardiopathie associée. Ces cardiopathies rythmiques
débutantes étaient donc réversibles une fois la cause traitée.

2. volume des oreillettes

Notre étude met en évidence une diminution du volume atrial aprés ablation sur les 2
oreillettes, indépendamment du type de cathéter utilisé. Confrontés a la littérature, les
volumes pré-ablation sont dans notre cohorte discrétement supérieurs aux valeurs de
référence rapportées dans ce type de population (176,177). Ceci s’explique par le fait que
les valeurs normales sont basées sur des mesures échographiques ou IRM biplan, alors
que nous avons utilisé la méthode Simpson multicoupe, dans un souci de reproductibilité
et pour ne pas occulter le volume appendiculaire, qui représente une part significative du
volume atrial. Ce dernier n’étant pas pris en compte par les autres méthodes. La
comparaison des volumes atriaux gauche pré et post-ablation montre une diminution de
'ordre de 10%, ce qui se situe dans la limite basse des valeurs rapportées dans la
littérature, i.e. entre 10 et 20% selon les études et les méthodes utilisées (202, 203). De
maniére intéressante, notre étude montre également un impact de I'ablation sur le volume
atrial droit, avec une diminution de l'ordre de 10%. Un tel impact n’avait a notre
connaissance pas été rapporté, et corrobore I'hypothése d’'un remodelage structurel
inverse du fait du traitement de I'arythmie, plutdét que l'autre hypothése parfois avancée
d’'une diminution des volumes imputable a un effet constrictif des cicatrices d’ablation. En
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effet l'oreillette droite n’était pas ciblée par l'ablation (en dehors de lésions d’étendue
limitée sur l'isthme cavo-tricuspide chez une minorité de patients).

3. fonction atriale

En dehors du volume, I'évolution des parameétres fonctionnels atriaux avant et apres
ablation de FA paroxystique a été peu étudiée dans la littérature. Les rares études
rapportent des résultats discordants, y compris pour les équipes utilisant I'IRM. Dans la
présente étude, la fraction d’éjection conduite et I'index d’expansion étaient peu modifiés
par I'ablation, ce qui indique que I'ablation limitée aux veines a peu ou pas d’effet sur la
compliance atriale. En revanche, nous avons retrouvé une diminution faible mais
significative de la fraction d’éjection active de l'oreillette gauche, indépendamment du type
de cathéter utilisé. Ces constations vont dans le sens des équipes de Wylie (205) et Nori
(206). Puisque cette diminution ne touche que [loreillette gauche le mécanisme
physiopathologique semble venir de l'effet délétere des cicatrices d’ablation. Ce
mécanisme est par ailleurs également suggéré par une corrélation positive entre
I’étendue des cicatrices et I'altération de la fraction d’éjection active atriale gauche. Ce
parameétre étant le reflet de la contractilité atriale, il pourrait y avoir des conséquences
cliniques en terme de risque thrombo embolique et de qualité de vie, qu’il conviendra
d’étudier dans de futures études. Au total, nos résultats vont a I'encontre de la théorie
dominante habituellement acceptée d’'une innocuité de I'ablation des formes paroxystique
sur la fonction atriale. L'approche électrophysiologique doit donc trouver un compromis
entre efficacité et conséquences mécaniques, en diminuant autant que possible I'’étendue
des cicatrices, et ce y compris dans les formes paroxystiques

B. Diamétres veineux pulmonaires

Aprés ablation, nous avons observé une diminution significative (p<0,0001) du diamétre
ostial de toutes les veines pulmonaires, indépendamment du type de cathéter. Tsao (58)
avait déja fait les mémes constations en terme de conséquences de I'ablation mais
uniqguement chez les patients ne présentant pas de récidive de FA, lattribuant au
remodelage structurel inverse. Nos résultats indiquent également que la diminution du
calibre des veines n’est pas seulement liée a I'effet constrictif des cicatrices puisque cette
diminution est retrouvée a l'identique chez les patients traités au niveau antral par
cathéter conventionnel et chez ceux traités au niveau ostial par cathéter circulaire. On
notera par ailleurs que méme si les diametres veineux diminuent systématiquement apres
ablation, aucune sténose n’a été observée dans notre population.

C. Etendue des cicatrices d’ablation

L'étendue des cicatrices quantifiées aprés ablation était plus basse avec I'emploi des
cathéters circulaires qu’avec les cathéters conventionnels. Il n’a pas été démontré de
relation avec I'évolution du volume atrial mais uniquement avec la fraction d’éjection
active. Une telle relation entre étendue de cicatrice et altération contractile avait été
rapportée chez des patients ayant bénéficié d’ablation extensive pour FA persistante
(220). Nos résultats indiquent que I'ablation limitée aux veines pulmonaires, méme si elle
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est plus focale, est également associée a une altération de la contractilité atriale.
Cependant, les conséquences cliniques d’une altération si modérée de la contractilité
atriale restent a étudier.

D. Procédure d’ablation

Lisolation électrique des 4 veines pulmonaires a pu étre effectuée chez tous les patients.
L'utilisation du cathéter circulaire permettait de diminuer de plus de 50% la durée totale de
la procédure, du temps de radiofréquence ainsi que du temps d’exposition aux rayons X.
Ces résultats sont concordants avec une étude multicentrique récente évaluant ce type
de cathéter. (222)

E. Limites

La taille de notre cohorte de patients est trop faible du fait d’'un nombre significatif de
patients ayant présenté un épisode arythmique durant I'acquisition IRM. Toutefois il s’agit
d’une étude préliminaire et I'inclusion des patients est toujours en cours.

L'utilisation de 2 types de cathéters différents est un biais potentiel. Notre travail a inclus
des patients issus d’'une étude de faisabilité concernant I'utilisation du cathéter circulaire.
L'autre partie de nos patients provient d’'une étude actuellement en cours, randomisée
selon le type de cathéter. Il y aura donc un complément a notre travail incluant la
randomisation.

A ce jour, on constate I'absence de consensus concernant les valeurs de références du
volume et de la fonction atriale quantifiées par IRM, a la différence de I'’échographie. Cela
découle d’une variabilité des équipes qui n’utilisent pas toutes les mémes séquences et
les mémes techniques de mesures. Toutefois notre travail pourrait participer a
I’élaboration d’un tel projet.

Le suivi clinique n’était pas disponible pour tous les patients, et sa durée moyenne de
suivi était trop courte. De plus, le faible nombre de nos patients ayant récidivé ne nous
permet pas de trouver des corrélations avec certains parametres de I'imagerie et ou de la
procédure d’ablation.
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V. CONCLUSION

Cette étude est la premiére a évaluer de maniére combinée la structure et la fonction bi-
atriale avant et aprés isolation des veines pulmonaires pour FA paroxystique.

Nos résultats indiquent une diminution du volume atrial qui semble plus liée a un remodelage
inverse qu’a un effet constrictif des cicatrices puisqu’elle est observée a l'identique sur les 2
oreillettes.

En revanche on retrouve une altération modérée de la fonction contractile aprés ablation.
Puisque cette derniére est retrouvée exclusivement sur l'oreillette gauche et qu’elle est
corrélée a I'étendue des cicatrices, elle semble directement liée aux Iésions induites par
I’ablation.

L'impact clinique éventuel d’'une telle altération contractile reste a étudier
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RESUME

Objectif : I'isolation des veines pulmonaires par radiofréquence a prouvé son efficacité dans le
traitement de la fibrillation auriculaire (FA). Cependant trés peu d’études se sont intéressées aux
conséquences de cette ablation sur les oreillettes. L'objectif de notre étude était d’évaluer de maniére
combinée la structure et la fonction bi atriale par IRM. Méthodes : 37 patients avec FA paroxystique
ont bénéficié d’'une IRM avant et 3 mois aprés ablation des veines pulmonaires. Des séquences ciné
évaluaient les volumes atriaux et ventriculaires par la méthode Simpson. A partir de ces volumes
étaient calculés la fonction ventriculaire, la fraction d’éjection active (FEA) et I'index d’expansion des
deux oreillettes. Des séquences de rehaussement tardif permettaient de quantifier la fibrose avant
ablation, les cicatrices apres ablation et les diametres veineux pulmonaires. Résultats : Lisolation des
4 veines pulmonaires était obtenue chez tous les patients, dont 22 a I'aide d’un cathéter circulaire et
15 avec un cathéter conventionnel. Le cathéter circulaire permettait de diminuer les durées de
procédure et de fluoroscopie de moitié (p<0,001).Les patients qui avaient une dysfonction ventriculaire
gauche ont tous normalisé leur fraction d’éjection aprés ablation (p=0,01). Les volumes atriaux gauche
et droit étaient diminués aprés I'ablation (p<0,001 et p=0,007) alors que la FEA était diminuée
uniquement sur l'oreillette gauche (p=0,02). Aucune sténose veineuse pulmonaire n’était objectivée.
L’étendue des cicatrices d’ablation était corrélée a la diminution de la FEA (P=0,56 ; p=0,01). Le taux
de récidive sur un suivi moyen de 9.9+3.9 mois était de 15%. Conclusion : Nos résultats indiquent une
diminution du volume atrial qui semble plus li€ée a un remodelage inverse qu’a un effet constrictif des
cicatrices. Une altération modérée de la fonction contractile atriale gauche semble directement liée
aux lésions induites par I'ablation, puisque cette derniére est retrouvée exclusivement sur l'oreillette
gauche et qu’elle est corrélée a I'’étendue des cicatrices. L'impact clinique éventuel d’'une telle
altération contractile reste a évaluer.

Objective: Isolation of the pulmonary veins radiofrequency proved its effectiveness in the treatment of
atrial fibrillation (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 fibrosis 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 fluoroscopy
(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 objectified. 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
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