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Avant-propos 
Ce travail de thèse est organisé en quatre chapitres. Les trois premiers chapitres 

correspondent à des rappels sur la fibrillation atriale, ses mécanismes physiopathologiques 

et son traitement par ablation endocavitaire. Le quatrième chapitre correspond à une revue 

de la littérature concernant l’intérêt pronostique de l’imagerie non invasive avant ablation 

endocavitaire de la fibrillation atriale. Enfin, le quatrième chapitre correspond au travail 

original présenté sous la forme d’un article scientifique. 
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Liste des abréviations 
2D : 2 dimensions 
3D : 3 dimensions 
AIT : accident ischémique transitoire 
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IC95 : intervalle de confiance à 95% 
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 PREMIERE PARTIE : 

Généralités sur la fibrillation atriale 

(FA) 

I. Définition 

A. Clinique 

La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rythme cardiaque soutenu (>30 secondes) 

le plus fréquent. Elle correspond à une tachyarythmie supra ventriculaire caractérisée par 

une activité électrique anarchique et extrêmement rapide des oreillettes (350 à 600 cycles 

par minute). Cette activité électrique se propage ensuite de manière irrégulière aux 

ventricules, avec une fréquence dépendant des capacités de conduction du nœud 

atrioventriculaire (NAV). La conséquence est une perte de la fonction contractile atriale. 

B. Electrique 

Les ondes sinusales P sont remplacées sur l’électrocardiogramme (ECG) par des 

ondes de fibrillation f qui réalisent des ondulations continuelles irrégulières de la ligne de 

base. Un ECG 12 dérivations permet le plus souvent de faire le diagnostic (figure 2). La pose 

d’un Holter rythmique peut s’avérer nécessaire en cas de forme paroxystique. Le diagnostic 

positif de FA est établi selon plusieurs critères (1) : 

•  Intervalles RR irréguliers (en l’absence de bloc atrioventriculaire complet) ; 

•  Absence d’ondes P distincte laissant place à des ondes f ; 

•  Auriculogramme variant de façon anarchique en forme, amplitude et fréquence. 
L’intervalle entre deux cycles est généralement inférieur à 200 ms, soit une fréquence 
supérieure à 300 battements par minute ; 

•  Complexes QRS rapide entre 120 et 180 battements par minute pour un sujet 
normal ; 

•  Complexes QRS fins en l’absence de bloc de branche gauche. 
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C. Classification 

Cinq types de FA sont actuellement distingués par la Société Européenne de 

Cardiologie (2). Leur définition prend en compte la durée, l’évolution et les tentatives de 

cardioversion (Figure 1). 

 

 

Type de fibrillation atriale Définition 

FA nouvellement diagnostiquée FA dont le diagnostic n’a jamais été posé, 

indépendamment de la durée de l’arythmie ou de la 

symptomatologie  

FA paroxystique FA d’une durée de moins 7 jours (réduction 

généralement spontanée dans les 48 heures) ou décision 

de cardioversion dans les 7 jours.  

FA persistante FA d’une durée de plus de 7 jours ou décision de 

cardioversion dans les 7 jours. 

FA persistante de longue durée FA de plus de 12 mois dans une perspective de contrôle 

du rythme. 

FA permanente FA pour laquelle il est décidé en accord avec le patient 

de ne pas restaurer le rythme sinusal (stratégie de 

contrôle de la fréquence). 

Figure 1: classification des différents types de FA selon (2) 
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Il est admis dans l’histoire naturelle de la maladie qu’il existe un passage entre les 

différents types de FA.  Dans la majorité des cas, la progression se fait depuis des épisodes 

de courte durée et peu fréquents jusqu’à des attaques plus longues et plus fréquentes. La FA 

a tendance à se pérenniser et à récidiver si elle n’est pas traitée, du fait du remodelage électro-

anatomique. Elle peut cependant être d’emblée permanente. Chez une faible proportion de 

patients (2 à 3%), la FA peut demeurer sur un mode paroxystique pendant plusieurs 

décennies (3). La FA peut parfois régresser d’une forme persistante à une forme 

paroxystique. En cas de coexistence d’une forme paroxystique et d’une forme persistante, 

c’est la forme la plus fréquente qui doit être retenue. Cette classification relativement 

arbitraire peut parfois être difficile à appliquer selon le contexte. En dépit de possibles 

inexactitudes, elle reste cependant largement utilisée et constitue la base des étude cliniques 

et des recommandations. 

 

 

  
Figure 2 : Aspect typique de FA sur un ECG 12 dérivations. Extrait de (1) 
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II. Épidémiologie 

A. Incidence et prévalence 

 La FA est la tachyarythmie la plus fréquente, avec une prévalence située entre 1 et 

2% de la population générale. On l’estime présente chez 5% des individus de plus de 65 ans 

et 10% des individus de plus de 80 ans.  En 2010, on évaluait le nombre de personnes porteur 

d’une FA à 33,5 millions dans le monde avec une incidence et une prévalence plus 

importante dans les pays développés (4). Il faut noter que ces chiffres sont probablement 

sous-estimés 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 cardio-

vasculaires concomitantes. En 2030, on estime qu’il y aura 14 à 17 millions de patients 

porteurs d’une FA dans l’union européenne, avec 120 000 à 250 000 nouveaux patients 

diagnostiqués par an (5). 

B. Données selon le sexe et l’âge 

 La maladie concerne plus fréquemment les hommes (62 % des cas) que les femmes 

(38 % des cas) pour des raisons qui restent inconnues. En 2006, l’étude de Rotterdam (6) 

portant sur une cohorte de 5668 sujets en FA a montré que l’âge médian des patients est de 

75 ans et qu’environ 70 % ont entre 65 et 85 ans. Sur la figure 3, on observe que la prévalence 

de la FA est grossièrement deux fois plus élevée à chaque décennie. 

C. Morbidité, mortalité,  

 La FA est indépendamment associée à un doublement du risque de mortalité toutes 

causes confondues chez les femmes et à une augmentation de 1,5 fois du risque de mortalité 

chez les hommes (7). Quel que soit l’âge, cette mortalité est plus importante au début de 

l’évolution de la maladie. Elle est liée à de multiples complications au premier rang 

desquelles on trouve l’insuffisance cardiaque et les accidents vasculaires cérébraux. Les 

lésions de la substance blanche, le déclin cognitif, la diminution de la qualité de vie et un 

état dépressif sont également fréquemment retrouvés. Au final on estime que 10 à 40% des 

patients en FA sont hospitalisés chaque année (8). 
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Figure 3 : Prévalence de la FA en fonction de l'âge et du sexe. Extrait de (6) 

 

D. Impact socio-économique 

 Dans une enquête française réalisée en 2004 auprès de cardiologues de ville, l’étude 

COCAF (9) a montré que le coût annuel des soins dispensés aux patients porteurs d’une FA 

est d’environ 3000 € par patient et par an. Si l’on considère environ 750000 patients porteur 

d’une fibrillation atriale en France, le coût annuel global peut être estimé à 2,5 milliards 

d’euros ce qui correspond à près de 1% de la dépense de santé en France. La moitié des coûts 

sont attribuables aux hospitalisations (52 %), les patients étant principalement hospitalisés 

pour la prise en charge des complications ou pour la gestion du traitement (figure 4). Le coût 

et le nombre d’hospitalisations en lien avec la fibrillation atriale sont en augmentation 

chaque année du fait d’une prévalence en augmentation. Pour 2020, les experts prévoient 

une augmentation d’environ 55 % des coûts liés à cette pathologie par rapport à 2010. 

 

 

Figure 4 : Distribution du 

coût de la FA. Extrait de (9) 
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III. Clinique 
 Quel que soit le type de FA, on observe de grandes variations de la tolérance 

fonctionnelle d’un patient à un autre, voir chez le même patient. 

A.  Forme paroxystique 

 Le diagnostic est avant tout basé sur l’interrogatoire. Typiquement, le patient décrit 

la survenue brutale d’une sensation de palpitations irrégulières, désordonnées, angoissantes.  

Plus rarement, on retrouvera une asthénie, une dyspnée, une diminution de la tolérance à 

l’effort, des douleurs thoraciques atypiques ainsi que des syncopes. La durée de l’accès est 

extrêmement variable, de quelques secondes à quelques heures. L’idéal est de pouvoir 

enregistrer un ECG au moment de la crise, mais cela s’avère souvent difficile en pratique. 

Le plus souvent, les crises ne sont pas ressenties par le patient et restent donc méconnues ou 

sous-estimées. Dans ce contexte, le Holter ECG sur 24 heures représente un apport important 

pour le diagnostic. 

B. Formes persistante et permanente 

 Les troubles fonctionnels dépendent essentiellement d’une éventuelle cardiopathie 

sous-jacente et de la fréquence de la tachycardie. La FA peut tout à fait rester 

asymptomatique. Elle peut également venir décompenser une cardiopathie sous-jacente et 

aboutir, par exemple, à un tableau d’insuffisance cardiaque. La FA doit donc être recherchée 

de principe comme facteur déclenchant de toute décompensation cardiaque, avec ou sans 

cardiopathie associée. 
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IV. Causes et affections associées 
 Les causes précises de la FA sont difficiles à identifier et souvent multifactorielles. 

A. Causes aiguës 

La FA peut être en relation avec une cause aiguë réversible ou curable (et ne pas 

récidiver après sa disparition). Parmi ces facteurs on retiendra l’intoxication éthylique aiguë, 

l’infarctus du myocarde, la péricardite aiguë, myocardite aiguë, l’embolie pulmonaire, 

l’hyperthyroïdie, une chirurgie cardiaque ou pulmonaire. 

B. Causes chroniques 

90 % des patients porteurs d’une FA ont au moins une comorbidité associée dont 

70% sont des cardiopathies sous-jacentes. Les plus fréquentes sont l’HTA (66 %), 

l’insuffisance cardiaque (50 %), les valvulopathies (40 %) et les coronaropathies (36 %) 

(10). La FA peut aussi être associée à une autre tachycardie par exemple un flutter auriculaire 

ou une tachycardie jonctionnelle. Une dysfonction sinusale peut alterner avec la FA, 

définissant alors la maladie rythmique de l’oreillette. De multiples pathologies non 

cardiaques peuvent également favoriser la survenue d’une FA comme un syndrome 

métabolique ou un syndrome d’apnée du sommeil. L’ensemble de ces causes sont résumées 

dans la figure 5 (11).  

C. FA isolée 

 Il s’agit d’une entité classiquement décrite dans la littérature. Elle est définie comme 

une FA survenant en l’absence de tout facteur identifié, sur un cœur apparemment « sain ». 

Ce type de FA serait lié un problème exclusivement électrophysiologique au sein d’une 

oreillette structurellement normale, contrairement aux fibrillations atriales associées à une 

pathologie sous-jacente. La FA isolée serait associée à un pronostic plus favorable que la 

FA classique en termes d’espérance de vie et de risque d’accident vasculaire cérébral (12). 

Celle-ci progresserait plus rarement en forme persistante ou permanente (12). 
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Néanmoins, cette entité est aujourd’hui discutée. Plusieurs auteurs soulignent le manque de 

cohérence d’études princeps souvent anciennes. On observe en effet une diminution de la 

prévalence de cette entité au fur et à mesure de l’avancée des connaissances sur les 

mécanismes de la FA, ce qui fait supposer que de nombreuses FA considérées comme 

« isolées » hier ne le sont plus aujourd’hui. A l’heure actuelle, ce type de FA ne dispose pas 

d’une prise en charge spécifique par rapport aux FA « classiques », ce qui limite l’intérêt de 

sa détection en pratique. Certains auteurs vont jusqu’à préconiser de ne plus utiliser le terme 

de FA isolée et proposent de s’attacher essentiellement à la détection des comorbidités (13). 

 

 

  

Figure 5 : Facteurs de risque de la FA. Extrait de (11). 
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V. Complications 

A. Accidents vasculaires cérébraux (AVC) 

La perte de la fonction contractile atriale et l’augmentation de la fréquence cardiaque 

entrainent une augmentation de pression et une stagnation sanguine au sein de l’oreillette 

gauche. Ces conditions favorisent la formation de thrombi, en particulier dans l’auricule 

gauche. Ces thrombi peuvent migrer spontanément ou à la faveur d’une reprise de la 

contraction atriale. Les localisations les plus fréquentes sont les migrations cérébrales. 

Plusieurs études récentes ont montré que 20 à 30% des patients présentant un AVC 

ischémique sont porteur d’une FA, qu’elle soit diagnostiquée avant, pendant ou après 

l’épisode aigu (14). Ce chiffre est probablement sous-estimé dans la mesure ou certains AVC 

dit « cryptogéniques » pourraient être liés à une FA silencieuse. La FA multiplie par 5 le 

risque d’AVC dans tous les groupes d’âge. Selon une étude multicentrique récente (4), le 

taux annuel d’AVC ischémique est de 2,1% pour les FA paroxystiques, 3% pour les FA 

persistantes et 4,2% pour les FA permanentes. Le risque embolique est d’autant plus élevé 

qu’il existe un score de CHA2DS2-VASc élevé (15). Ce score, réactualisé en 2010, guide la 

décision du traitement antiagrégant ou anticoagulant (Figure 6). 

 

 

 Figure 6 : Score de CHA2DS2VASc 
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B. Insuffisance cardiaque 

La FA et l’insuffisance cardiaque sont fréquemment associées. La FA peut être la 

cause de l’insuffisance cardiaque mais également en être une conséquence. En effet, la FA 

peut être rapidement être à l’origine d’un dysfonctionnement du myocarde atrial et 

ventriculaire aboutissant à une entité appelée cardiomyopathie rythmique (16). Cette 

pathologie doit être évoquée chez tout patient porteur d’une insuffisance cardiaque et d’une 

FA, en particulier en l’absence d’autre cardiopathie décelée. La restauration du rythme 

sinusal ou le contrôle de la fréquence peut corriger, au moins partiellement, la dysfonction 

ventriculaire. Inversement, l’insuffisance cardiaque est une cause fréquente de FA. Chez les 

patient porteurs d’une insuffisance cardiaque préexistante, la survenue d’un épisode de FA 

peut aggraver les symptômes et précipiter l’évolution de la maladie.  

C. Qualité de vie 

Il existe une nette altération de la qualité de vie chez les patients souffrant de FA, 

que ce soit en raison de la symptomatologie ou des hospitalisations répétées. Cette altération 

est équivalente aux patients atteints de coronaropathie ou de cardiopathie congestive. 

L’évaluation objective de la qualité de vie est indispensable, réalisable grâce à plusieurs 

échelles notamment la SF-36 utilisée dans de multiples études. Néanmoins, il s’agit d’un 

outil plutôt générique et d’autres questionnaires plus spécifiques sont en cours de validation 

(par exemple : le questionnaire AFEQT, The Mayo AF Symptom Inventories, le questionnaire 

ASTA) (17). 

D. Dysfonction cognitive 

A long terme, des épisodes multiples d’embolies cérébrales sont susceptibles 

d’entrainer une démence d’origine vasculaire. Il peut s’agir de macro-embolies, aboutissant 

à de véritables AVC, ou de micro-embolies, asymptomatiques, générant des lésions de 

micro-angiopathie cérébrale. Une méta analyse de 2013 (18) a notamment montré que la FA 

augmente le déclin cognitif avec une risque relatif de 1,4 (1,19-1,64 IC=95%) chez des 

patients avec ou sans antécédent d’AVC. 
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 DEUXIEME PARTIE : 

Physiopathologie de la FA  

I. Rappels anatomiques et physiologiques 

A. Anatomie générale 

Le cœur est un muscle creux, à contractions rythmiques, dont la fonction est d’assurer 

la progression du sang à l’intérieur des vaisseaux. Il pèse en moyenne 270 g chez l’adulte. Il 

est situé dans le thorax entre les deux poumons. Il repose sur le diaphragme dans le médiastin 

antérieur, derrière le sternum et avant de la colonne vertébrale. Le cœur est de forme 

pyramidale avec un grand axe oblique en avant, à gauche et en bas, et une base oblique en 

arrière et à droite. Sa pointe se situe en regard du cinquième espace intercostal gauche (figure 

7) 

Le cœur est composé de quatre chambres : deux oreillettes et deux ventricules. Les 

deux oreillettes sont séparées par le septum inter auriculaire (SIA). Chez un tiers des 

individus, il peut exister une communication entre les deux oreillettes sous la forme d’un 

foramen ovale perméable. Les deux ventricules sont séparés par le septum interventriculaire. 

Les parois des ventricules sont plus épaisses que celles des oreillettes, notamment 

celles du ventricule gauche dont la fonction est d’assurer la distribution sanguine dans tout 

le corps contre la résistance artérielle. Le ventricule droit assure la circulation pulmonaire à 

des résistances moindres. 

 Les oreillettes communiquent aux ventricules par les orifices auriculo-

ventriculaires. Un système de valve assure une circulation unidirectionnelle du sang. On 

distingue les valves atrioventriculaires (mitrale à gauche et tricuspide à droite) séparant les 

oreillettes des ventricules, des valves sigmoïdes (aortique à gauche et pulmonaire à droite) 

séparant les ventricules des gros vaisseaux. 
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Figure 7 : Situation du cœur. Extrait de Atlas d'anatomie humaine, Frank H. Netter, éditions 

Masson 

 

L’oreillette droite (OD) reçoit le sang appauvri en oxygène par l’intermédiaire de 

trois veines : la veine cave supérieure en haut, la veine cave inférieure et le sinus coronaire 

en bas. Elle est de forme ovoïdale avec un grand axe vertical. Elle abrite deux éléments 

indispensables au système de conduction, le nœud sinusal au niveau de l’abouchement de la 

veine cave supérieure et le nœud atrioventriculaire (NAV) dans sa partie inférieure à la 

jonction entre le septum interventriculaire et l’anneau tricuspide. Il contient également une 

petite poche dépassant sur le ventricule (cul-de-sac accompagné d’un tiers de valve) appelé 

auricule droite, dont l’utilité n’est pas définie. 
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L’oreillette gauche (OG) reçoit le sang oxygéné en provenance des poumons via 

quatre veines pulmonaires (supérieure et inférieure droites, supérieure et inférieure gauches). 

Elle est de forme ovoïdale avec un grand axe plutôt vertical. Il existe dans sa partie supéro-

latérale une poche formant un cul-de-sac appelé auricule gauche, dont l’utilité n’est pas 

définie mais qui participe à la contraction atriale et au débit cardiaque (figures 8 et 9). 

 

Figure 8 : Anatomie atriale. Extrait de Gray's anatomy, R. Drake, éditions Elsevier Masson 

 
 
  

 Figure 9 : Vue postérieure du cœur. Extrait de imaios.com 
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B. Anatomie des veines pulmonaires (VP) 

70 % des patients en FA ont une anatomie normale, à savoir deux VP droites (une 

inférieure et une supérieure) et deux VP gauches (une inférieure et une supérieure). Il existe 

trois grands types de variations anatomiques : 

1. Ostium commun : Abouchement commun des veines pulmonaires inférieure et 

supérieure dans l’oreillette gauche, avec une absence de segment inter-veineux ; 

2. VP accessoire : Veine pulmonaire surnuméraire, avec un ostium séparé des veines 

pulmonaires principales ; 

3. Division précoce : Réunion de segments veineux moins de 5 mm avant l’ostium. 

Du coté droit, 80 % des patients présentent une anatomie normale. Dans 15 % des cas, 

Il existe une VP surnuméraire moyenne et dans 5% des cas une VP surnuméraire autre. 

L’ostium commun droit unique est exceptionnel, retrouvé dans moins de 0,5% des cas. A 

gauche, on retrouve une anatomie modale dans 90% des cas. L’ostium commun gauche 

unique est la variante la plus fréquente, retrouvé dans 10 % des cas. Les VP accessoires 

gauches sont très rares (moins de 1% des cas) et correspondent presque toujours à une VP 

accessoire lingulaire. Les variantes anatomiques les plus fréquentes sont illustrées figure 10  

  

Figure 10 : Variantes anatomiques des VP (vue postérieure). (A) : anatomie modale ; 

(B) ostium commun gauche ; (C) : ostium commun gauche et VP surnuméraire 

moyenne ; (D) : VP surnuméraire moyenne. extrait de (19).  
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C. Voies de conduction intrinsèque 

 Le cœur possède une activité autonome grâce au système cardionecteur. Ce système 

est constitué d’un ensemble de nœuds et de voies qui conduit la contraction le long des parois 

du cœur. L’influx électrique naît dans le nœud sinusal à la partie haute de l’oreillette droite. 

Cette naissance est le fait d’un automatisme : les cellules du nœud sinusal sont localement 

capables de créer des courants ioniques à travers leur membrane afin de déclencher un 

potentiel d’action qui se transmet de cellule en cellule. De nombreux paramètres intérieurs 

ou extérieurs vont agir sur le nœud sinusal pour accélérer ou ralentir cet automatisme en 

fonction des besoins, sur une gamme de fréquences allant de 40 à 180 battements par minute 

chez l’adulte. 

 La propagation de l’influx se fait depuis l’oreillette droite jusqu’à l’oreillette gauche 

par des voies de conduction spécialisées notamment le faisceau de Bachmann. Les anneaux 

tricuspide et mitral de constitution fibreuse constituent une barrière entre le massif atrial et 

ventriculaire. L’influx se dirige donc naturellement vers le nœud atrioventriculaire (NAV) 

dont le rôle est de connecter les oreilles aux ventricules tout en assurant un ralentissement 

de l’impulsion électrique. Les ventricules sont innervés par faisceau de His (situé à la base 

du septum inter ventriculaire) qui connecte le NAV aux ventricules. Il se divise en une 

branche droite et une branche gauche. Les fibres du réseau de Purkinje constituent la partie 

terminale des fibres nerveuses du ventricule (figure 11). 

 
Figure 11 : Schématisation du système cardionecteur. Extrait de imaios.com 
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D. Cycle cardiaque : couplage électromécanique 

 Le couplage excitation–contraction est à la base de la physiologie cardiaque. Dans 

le cadre d’un fonctionnement normal du cœur, les voies de conduction intrinsèque 

permettent une synchronisation parfaite de la contraction entre les oreillettes et les 

ventricules afin de réaliser un pompage efficace. On peut décomposer le cycle cardiaque en 

trois phases : 

•  Systole auriculaire : La dépolarisation prend naissance au niveau du nœud sinusal et 

se propage de la partie latérale droite de l’oreillette droite jusqu’au septum inter 

auriculaire puis à l’oreillette gauche. Cette première étape aboutit à la contraction 

auriculaire qui permet le remplissage actif des ventricules. L’influx passe ensuite par 

le NAV qui ralentit l’impulsion électrique (délai d’environ 100ms) afin de laisser du 

temps à l’éjection des oreillettes et donc optimiser la synchronisation auriculo-

ventriculaire. L’autre intérêt de cette temporisation du nœud atrioventriculaire est 

d’éviter qu’un emballement des oreillettes (une fibrillation atriale provoque une 

activation des oreillettes à une fréquence de 250 à 400 par minute) induise un 

emballement identique des ventricules qui pourrait s’avérer fatal. 

•  Systole ventriculaire : L’onde est accélérée par la conduction rapide du faisceau de 

His. Ce dernier conduit l’influx jusqu’aux ventricules via deux branches ramifiées et 

le réseau de Purkinje. Mécaniquement, la systole ventriculaire se décompose en deux 

phases : la contraction iso volumétrique qui engendre la fermeture des valves 

atrioventriculaires et l’ouverture des valves sigmoïdes, et la contraction isotonique 

qui permet l’éjection du sang. 

•  Diastole : La pression intra ventriculaire s’abaisse jusqu’à devenir inférieure à la 

pression artérielle et intra atriale, ce qui permet une fermeture des valves sigmoïdes 

et une ouverture des valves atrioventriculaires. Il s’en suit le remplissage passif des 

ventricules (80 % du remplissage en conditions normales) via les oreillettes qui se 

remplissent progressivement par l’intermédiaire des veines caves et pulmonaires. 

Cette étape correspond à la relaxation de toutes les parties du cœur, le moment où il 

est le plus immobile. 
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II. Facteurs de prédisposition à la fibrillation 

atriale 
 L’origine de la fibrillation atriale est complexe avec des déterminants souvent 

multiples et intriqués. Dans un objectif de simplification, Coumel propose en 1996 (20) un 

schéma général illustrant les trois principaux facteurs de prédisposition de la fibrillation 

atriale (figure 12). L’importance relative de ces facteurs est variable selon les formes 

cliniques (21) : 

Ø Un « trigger » (déclencheur) :  il s’agit d’un foyer d’activation ectopique généralement 

localisé dans les veines pulmonaires (VP). Ces foyers peuvent générer et conduire un 

courant électrique. 

Ø  Un substrat arythmogène : il s’agit d’un ensemble d’anomalies électrophysiologiques et 

structurelles qui favorisent l’éclosion et le maintien d’une tachyarythmie, car propice à 

la survenue de réentrée électriques. 

Ø  Un modulateur : il s’agit de l’ensemble des systèmes intervenant sur les deux autres 

paramètres à savoir le tonus sympathique, le tonus vagal ou des facteurs hormonaux. 

Une perturbation de ces facteurs augmente la sensibilité du substrat et/ou facilite la 

conduction au sein du circuit. 

 Figure 12 : Triangle de Coumel. Extrait de (20) 
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A. Le « trigger » : les foyers ectopiques 

 La FA peut être causée par un déclencheur (trigger) à partir de foyers ectopiques 

rapides. Ces foyers sont localisés en grande majorité au niveau des orifices des veines 

pulmonaires comme l’a démontré le Professeur Michel Haïssaguerre en 1988 (22). Dans son 

étude portant sur 45 patients atteints de FA paroxystique, 89 à 96 % des foyers de 

déclenchement provenaient des veines pulmonaires, préférentiellement des veines 

supérieures (figure 13). Il a montré que l’élimination de ces foyers par ablation permettait 

l’absence de récidive de FA dans 62% des cas après un suivi d’un peu moins d’un an. 

 

 

 

Figure 13 : Schéma représentant les localisations anatomiques de 69 foyers ectopiques chez 

45 patients en FA paroxystique. Extrait de (22). 
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Anatomiquement, les foyers ectopiques se situent dans des manchons de fibres 

myocardiques striées (prolongement des fibres musculaires de l’oreillette gauche) au niveau 

de la paroi des ostia des VP. Les fibres musculaires s’étendent dans toutes les VP sur une 

longueur allant 13 à 25 mm, et une épaisseur diminuant progressivement de la proximité à 

la distalité (figure 14). Ces zones focales sont le siège de changements brusques de 

l’orientation des myocytes et ont généralement subi des modifications tissulaires comme une 

augmentation du taux de fibrose (23). Le raccourcissement de la période réfractaire et 

l’augmentation des temps de conduction favoriseraient leur arythmogénicité via des 

phénomènes de réentrées et d’automaticité locale (« cellule pacemaker-like ») (24,25). Ces 

sites sont à l’origine de multiples vagues de décharges électriques qui perturbent l’activité 

rythmique normale de l’oreillette. Parallèlement à ces foyers initiateurs veineux 

pulmonaires, d’autres foyers ectopiques ont été incriminés dans la genèse de la FA au niveau 

du mur postérieur de l’OG, du ligament de Marshall (vestige embryologique de la veine cave 

supérieure gauche), de la crista terminalis, du sinus coronaire, du SIA, de l’auricule gauche, 

et de l’OD (26–28). 

 

  

Figure 14 : Vue anatomique du manchon de fibres myocardique striées au niveau 

de l’ostium d’une VP. Extrait de (23) 
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B. Le substrat arythmogène : le remodelage atrial 

L’expérience clinique suggère que la FA paroxystique progresse le plus souvent en 

FA persistante. Plus la FA persiste, plus il est difficile de rétablir le rythme sinusal ou de le 

maintenir après cardioversion. La FA soutenue altère les propriétés électriques, 

anatomiques, contractiles et structurelles du myocarde atrial. Ce remodelage confère à 

l’oreillette une plus forte susceptibilité à l’initiation et à la maintenance de l’arythmie. C’est 

pour cela qu’on dit que la FA engendre la FA et a tendance à s’auto entretenir en l’absence 

de traitement (29). 

1. Remodelage électrique 

 Il correspond à un raccourcissement hétérogène des périodes réfractaires et des 

vitesses de conduction. Ces deux paramètres peuvent conduire indépendamment à la FA 

mais sont plus souvent intégrés dans le modèle de longueur d’onde proposé par l’équipe du 

Pr Allessie (30). Le raccourcissement hétérogène des périodes réfractaires est 

principalement lié à la modification de l’équilibre intracellulaire du calcium (31). Ce 

phénomène commence quelques minutes après le début de la FA, et devient complet en 24 

à 48 heures. Il présente la particularité d’être réversible, notamment dans les phases initiales 

du processus. L’allongement hétérogène des temps de conduction (anisotropie de 

conduction) est en lien avec des modifications des canaux sodiques, des jonctions 

communicantes et de la structure tissulaire atriale (fibrose interstitielle). L’ECG permet 

parfois de retrouver des indices de troubles conductifs auriculaires comme un élargissement 

avec aspect bifide de l’onde P. 

2. Remodelage contractile 

La FA est responsable d’une perte de la contraction atriale, même après cardioversion 

(32). Plusieurs études échocardiographiques ont révélé que la dysfonction contractile atriale 

était corrélée à la durée la FA et que la récupération après restauration du rythme sinusal 

pouvait prendre plusieurs mois (33). Les mécanismes responsables de la dysfonction 

contractile induite par la FA restent mal compris. Plusieurs études ont révélé des altérations 

des mécanismes du calcium intracellulaire et du fonctionnement des myofibrilles. La perte 

de la fonction contractile entraine une paralysie et une augmentation de la compliance atriale 

aboutissant en l’espace de plusieurs semaines à une dilatation de l’oreillette.  
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3. Remodelage anatomique 

La dilatation atriale est associée à la FA, notamment aux stades les plus avancés de 

la maladie (34). Les mécanismes de la dilatation atriale sont multiples. Plusieurs facteurs de 

risque de la FA (notamment l’HTA, l’insuffisance cardiaque et les valvulopathies mitrales) 

sont responsables d’une augmentation de pression dans les cavités gauches. Cette 

augmentation de pression va entrainer des modifications structurelles de la paroi atriale à 

type d’élongation des cardiomyocytes, phénomène plus communément appelé stretch. Ces 

changements peuvent débuter bien avant le premier épisode de FA (35). Ce processus 

s’accélère une fois la FA installée (36,37) (figure 15). Comme pour le remodelage électrique, 

il s’agit d’un processus réversible : il peut s’inverser avec la restauration du rythme sinusal 

(38). La mesure du diamètre atrial gauche étant de réalisation facile en ETT, ce paramètre 

est rapidement devenu un critère de sélection des patients avant ablation (39). En effet, il est 

facile d’imaginer qu’un remodelage avancé des oreillettes puisse être le témoin d’une 

maladie évoluée et donc d’une moins bonne efficacité du traitement. De nombreuses études 

ont restreint les indications d’ablation aux patients dont le diamètre antéro-postérieur de 

l’OG était inférieur à 5 cm en ETT. Les progrès effectués en imagerie de coupe ont cependant 

soulevé de nouvelles interrogations. Dans une étude tomodensitométrique, Imada et al. ont 

mis en évidence des modifications anatomiques atriales gauches chez des patients en FA 

persistante à type d’amincissement de la paroi et d’aspect moins visible des muscles pectinés 

de l’auricule (40) 

4. Remodelage structurel 

 Le remodelage structurel est un processus plus lent impliquant dégénérescence des 

myocytes, différenciation des fibroblastes en myofibroblastes et synthèse de collagène. Dans 

une étude anatomopathologique de 1997 chez 12 patients en FA sans cardiopathie sous-

jacente chez qui l’on a réalisé des biopsies du SIA et des deux ventricules, Frustaci (41) a 

montré qu’il existait des remaniements inflammatoires et des lésions de fibrose du myocarde 

atrial alors que ces anomalies n’étaient pas présentes au niveau du myocarde ventriculaire.  
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Plusieurs études anatomopathologiques et autopsiques ont révélé qu’il existait des 

taux de fibroses plus importants chez des patients en FA comparativement à des patients en 

rythme sinusal (42,43) et que le degré de fibrose atriale était proportionnel à la durée de la 

fibrillation (44). Cette fibrose constitue un substrat arythmogène par le biais de blocs de 

conduction et de phénomènes d’anisotropie (45). 

 L’inflammation et le stress oxydatif pourraient également avoir un lien avec la FA. 

Outre les infiltrats inflammatoires constatés sur les biopsies atriales, les patients porteurs 

d’une FA présentent des taux de protéine C-réactive (CRP) élevés par rapport aux contrôles 

sains. De plus, les patients avec une FA persistante présentent des taux de CRP supérieurs à 

ceux avec une FA paroxystique, suggérant que des mécanismes inflammatoires pourraient 

contribuer au remodelage structurel et allonger la durée des épisodes de FA (46). 

 

 

Figure 15 : Schématisation hypothétique de la progression du substrat arythmogène dans la 

FA. Installation progressive du substrat sous l’influence de facteurs de risque (HTA, 

insuffisance cardiaque) aboutissant à la FA. Accélération du processus par la FA elle-même. 

SR : rythme sinusal ; AF : fibrillation atriale ; ECV : cardioversion électrique. Extrait de 

(37). 
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C. Le modulateur : le système nerveux autonome 

L’implication du système nerveux autonome dans l’initiation et le maintien de la FA 

a été rapportée par plusieurs travaux. Il existe une interaction complexe entre les ganglions 

sympathiques et parasympathiques présents au niveau de la surface épicardique des deux 

oreillettes. Ces ganglions sont principalement regroupés au niveau de la paroi postérieure de 

l’oreillette gauche près des ostia des VP, et au niveau de l’oreillette droite à proximité de 

l’abouchement de la veine cave supérieure et du sinus coronaire. Ces ganglions 

interconnectés forment un véritable réseau expliquant l’interdépendance de l’activité 

électrique des veines pulmonaires les unes aux autres (47). 

1. Le système parasympathique 

 Plusieurs études expérimentales chez l’animal ont montré que l’hypertonie vagale 

diminue les périodes réfractaires de façon hétérogène et que les ganglions parasympathiques 

sont impliqués dans le déclenchement et le maintien de la FA (48). Inversement, la 

dénervation vagale empêche l’induction de la FA (49). Ces constatations ont été confirmé 

chez l’être humain chez qui l’on a montré une corrélation entre activation vagale et FA 

paroxystique (50). 

2. Le système sympathique 

 L’activation du système sympathique peut aussi participer au déclenchement et au 

maintien de la FA. L’hypertonie sympathique favorise l’émergence de foyers ectopiques et 

l’anisotropie de conduction. Ce mécanisme physiopathologique est largement impliqué chez 

les patients insuffisants cardiaques où l’on retrouve une activité adrénergique marquée. On 

retrouve également ce phénomène dans les FA dites à médiation catécholergique qui 

surviennent le jour dans un contexte de stress ou d’effort (51).  
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III. Théories mécanistiques de la fibrillation 

atriale 
Elles sont schématiquement résumées par les figures 16 et 17. 

A. Multiples vaguelettes errantes 

Il s’agit de la théorie la plus classique, basée sur les travaux de Moe datant de 1959 

(52). Ce concept, fondé sur un modèle informatique, décrit la présence de multiples 

microcircuits de réentrées, appelés vaguelettes, évoluant dans l’oreillette au gré des périodes 

réfractaires locales. Ces multiples vaguelettes peuvent se diviser pour donner des vaguelettes 

« filles », se combiner ou s’éteindre. Elles ont une durée de vie brève. Elles changent 

continuellement de taille, de forme et de direction de propagation. Cette hypothèse a 

longtemps prévalu, mais il a fallu attendre 1994 pour n’observer que partiellement ce 

mécanisme chez l’homme (53). 

B. Les sources fibrillatoires 

La théorie des vaguelettes est remise en question depuis plusieurs années avec la 

démonstration de FA dues exclusivement à la présence de sources d’activité situées dans 80 

% des cas dans l’oreillette gauche. Ces sources peuvent être :  

1. Des foyers d’automatisme ou triggers (cf. chapitre précédent) ; 

2. Des micro réentrées fixes : ces microcircuits, de topographie stable, généralement 

situés à la partie postérieure de l’OG à proximité des veines pulmonaires, sont 

responsables d’une activation hétérogène et à très haute fréquence des oreillettes.  

3. Des macro réentrées mobiles (rotors) : il s’agit d’une onde électrique spiralée 

rotationnelle de grande taille, unique ou multiple, mobile, et à haute fréquence. Un 

rotor situé à n’importe quel niveau de l’OG peut devenir la source dominante 

responsable du maintien de la FA. Dans ce cas, l’ECG paraît plus organisé, prenant 

un aspect de fibrillo-flutter. Quand cette spirale est stationnaire, l’aspect est 

compatible avec une tachycardie atriale régulière et monomorphe (54). 

L’amélioration des techniques de mapping endocardique a permis l’identification de 

ces sources chez 97 % des patients souffrant de FA (55). Ces résultats ont été parallèlement 
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confortés par une étude de Haïssaguerre sur 103 patients en FA persistante pour lesquels 

l’ablation ciblée des sources focales (dont 80 % étaient des micro réentrées) avait une 

efficacité similaire par rapport aux techniques ablatives conventionnelles (56). Ces dernières 

années, une nouvelle méthode de cartographie électrocardiographique 3D (veste multi 

électrode de surface) a été développée avec des résultats venant conforter la théorie d’une 

pérennisation de l’arythmie par un nombre limité de sources focales. L’étude multicentrique 

AFACART à récemment montré l’intérêt de cette technique pour l’identification et le 

ciblage de ces sources avec des résultats très prometteurs (57).  

 

 

Figure 16 : Représentation schématique des théories mécanistiques de la FA. (A) : multiples 

vaguelettes errantes ; (B) : micro réentrée fixe ; (C) : macro rentrée mobile (rotor) ; (D) : 

foyer ectopique. Extrait de (54). 
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Figure 17 : Schématisation des mécanismes électroanatomiques de la FA sur une vue 

postérieure de l'OG. (A) : Représentation des 5 principaux plexus ganglionnaires 

autonomes. (B) : Multiples vaguelettes errantes. (C) : Localisations les plus fréquentes des 

« triggers » aux ostia des VP (étoiles rouges) et à distance (étoiles vertes). (D) : Association 

des différents mécanismes. Extrait de (74). 

  



 28 

IV. FA et déterminisme génétique 
 Nous assistons depuis une vingtaine d’années à un formidable essor des outils de 

génétique moléculaire. De nombreux domaines de la médecine ont bénéficié de ces avancées 

notamment la FA. 

 La FA précoce possède une composante héréditaire indépendante des maladies 

cardiovasculaires concomitantes (58). En effet, parmi les jeunes patients porteurs d’une FA, 

seul un petit nombre sont porteurs de cardiomyopathies ou de canalopathies d’origine 

génétique. 

 Près d’un tiers des patients souffrant de FA ont des variantes génétiques communes 

qui prédisposent à la FA, bien que le risque associé à ces mutations reste relativement faible. 

Au moins 14 de ces variantes communes sont connues pour augmenter le risque de FA (59). 

Les mutations les plus importantes sont localisées à la partie proximale du gène du facteur 

de transcription Pitx2 sur le chromosome 4q25 (60). Ces variantes peuvent augmenter 

jusqu’à 7 fois le risque de développer une FA (61).  

Plusieurs variations génétiques sont associées avec une augmentation du risque 

d’évènements cardio embolique et d’AVC (possiblement en raison du caractère silencieux 

de la FA) et du risque de mort subite (62). 

Les mécanismes du déterminisme génétique de la FA restent aujourd’hui mal connus. 

Plusieurs théories ont été avancées : mutation d’un gène codant pour une protéine d’un canal 

ionique, déficit d’un facteur de transcription, mutation d’un gène impliqué dans la 

cytoarchitecture des cardiomyocytes (63). 

Les mutations génétiques pourraient, à l’avenir, être utiles pour la sélection des 

patients en termes de stratégie thérapeutique (par exemple, stratégie de contrôle du rythme 

ou de la fréquence en fonction du profil génétique). Bien que l’analyse génomique puisse 

donner l’occasion d’améliorer le diagnostic et la prise en charge de la FA à l’avenir, les tests 

génétiques de routine pour les mutations de gènes communs ne sont pas recommandés à 

l’heure actuelle (2). 
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 TROISIEME PARTIE : 

Traitement de la FA par ablation 
 On peut séparer la stratégie thérapeutique dans la prise en charge de la FA en deux 

volets distincts : d’une part la prévention des accidents thrombo-emboliques par les 

médicaments anticoagulants ; d’autre part, la gestion de la FA sur le plan rythmique. Il faut 

noter que la stratégie de contrôle du rythme n’a montré aucun bénéfice en termes d’espérance 

de vie. Une diminution de la mortalité n’a pu être obtenue qu’avec les anticoagulants. En 

conséquence, l’approche rythmique ne s’adresse finalement qu’aux patients 

symptomatiques, avec pour but l’amélioration de la qualité de vie.  

On dispose de deux options pour prendre en charge l’aspect purement rythmique : la stratégie 

de contrôle de la fréquence ou la stratégie de contrôle du rythme. La stratégie de contrôle de 

la fréquence a pour objectif de permettre aux patients de garder une fréquence cardiaque 

correcte, c’est-à-dire principalement d’éviter qu’elle soit trop rapide et puisse participer à 

l’altération de la fonction cardiaque. Ce contrôle est essentiellement réalisé par des 

médicaments bradycardisants.  La stratégie de contrôle du rythme consiste à mettre en œuvre 

tous les moyens possibles pour maintenir le rythme sinusal. Il peut donc s’agir de traitements 

pharmacologiques ou non. Les traitements pharmacologiques sont représentés par les 

médicaments antiarythmiques, dont le but est de diminuer le nombre de crises en cas de FA 

paroxystique ou de maintenir le rythme sinusal en cas de FA persistante ayant été réduite, 

soit par une cardioversion pharmacologique, soit par une cardioversion électrique. Le 

maintien du rythme sinusal peut également être obtenu par isolation électrique des veines 

pulmonaires. 

L’ablation des substrats arythmogènes initialement effectuée par voie chirurgicale a 

pu être réalisée par voie endocavitaire au début des années 80 grâce au développement du 

cathétérisme interventionnel. Ce traitement « radical » est aujourd’hui appliqué de manière 

routinière en alternative au traitement pharmacologique pour la majorité des tachyarythmies 

notamment les tachycardies jonctionnelles, le flutter auriculaire et la fibrillation atriale.  

Le principe général est de transformer le substrat myocardique arythmogène en 

cicatrice fibreuse (électriquement neutre) et ainsi interrompre la transmission d’impulsions 

électriques pathologiques.  Ce processus est obtenu par application de chaleur (ablation par 
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radiofréquence) ou de froid (cryoablation). Le succès de l’ablation dépend avant tout du 

caractère transmural des lésions (64).  

I. Techniques et technologies 

A. Ablation par radiofréquence (RF) 

 Les courants de radiofréquence sont des ondes électromagnétiques dont la fréquence 

varie entre 300 Hz et 3 MHz. Il s’agit d’ondes de forme sinusoïdale qui peuvent être 

administrées sous un mode continu ou pulsé. Le courant est délivré au substrat par 

l’intermédiaire d’un cathéter (KT) positionné dans l’oreillette gauche après abord 

transseptal. La partie terminale du KT peut être orientée dans différentes directions grâce à 

un système de guidage. Deux configurations de KT peuvent être utilisées :  

a) La configuration unipolaire (la plus fréquente) : le courant est délivré entre 

l’extrémité distale du KT et une électrode cutanée dispersive ; 

b) La configuration bipolaire : le courant est délivré entre l’extrémité distale du KT et - 

soit une autre électrode plus proximale sur le même KT - soit une électrode distale 

d’un autre KT placé sur l’autre versant du substrat. 

L’application du courant au niveau de l’endocarde induit un échauffement des tissus 

de type résistif, résultant de la friction des ions mobilisés par le passage du courant. À la 

phase aiguë, les lésions sont de forme ovoïde, avec une zone centrale de nécrose de 

coagulation, entourée d’un infiltrat hémorragique avec des altérations de la microcirculation 

(65). Secondairement, ces lésions aboutissent à une cicatrice fibreuse homogène et bien 

limitée. La taille des lésions dépend du matériel utilisé : pour des électrodes 

conventionnelles, elle peut atteindre 10 mm de diamètre et 3 à 4 mm de profondeur.  
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D’autres paramètres influencent également la taille des lésions (66,67) : 

1.  La taille de l’électrode active ; 

2.  La puissance délivrée, conditionnant l’élévation thermique en profondeur. 

Cette puissance se situe généralement aux alentours de 25 à 50 W ; 

3.  La durée d’application du courant, généralement entre 60 à 90 secondes ; 

4.  La qualité du contact électrode-tissu (matérialisée par la température 

mesurée au niveau de l’électrode active) 

5. L’importance du flux sanguin intracavitaire et tissulaire déterminant la 

dissipation de chaleur par convection. 

Les constructeurs proposent une surveillance de l’impédance ou de la température 

avec rétro asservissement de la puissance délivrée par le générateur afin de limiter la 

température aux alentours de 70°C. En effet, au-delà de 100°C, il peut se produire des lésions 

de carbonisation et de vaporisation ainsi que la formation d’un thrombus au niveau de 

l’interface électrode-sang. Pour contrer ce phénomène, la plupart des équipes utilisent 

actuellement des cathéters irrigués (système de refroidissement de l’électrodes par irrigation 

permanente de sérum hépariné) qui permettent d’augmenter le volume lésionnel à puissance 

équivalente (par rapport à un cathéter conventionnel) notamment la profondeur lésionnelle 

(68). Ces cathéters ayant démontré leur efficacité pour l’ablation de la FA, ceux-ci sont 

utilisés par la plupart des équipes. Ce type de matériel ne supprimant cependant pas le risque 

de suréchauffement, il est nécessaire de réduire la puissance délivrée au voisinage des zones 

anatomiques sensibles. 

 La technique d’isolation des veines pulmonaires par KT conventionnel est une 

technique fastidieuse et longue à réaliser. Elle nécessite l’application focale, point par point, 

de façon circulaire et contiguë, de multiples « tirs » de RF (figure 18). L’inconvénient 

principal de ce type de technique est le risque de reperméabilisation (gap) entre les points de 

radiofréquence. Cette technique nécessite des réinterventions chez environ 30 % des 

patients. Les récidives sont presque toutes dues à une reconnexion électrique entre la veine 

pulmonaire et l’oreillette, du fait de lésions initiales transitoires, non contiguës et/ou non 

transmurales.  
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Les constructeurs travaillent donc à l’élaboration de nouveaux types de KT dont les 

cathéters circulaires multi électrodes ayant pour avantages une simplification et un 

raccourcissement des procédures (couverture plus large et meilleure stabilité). Ce type de 

KT aurait une sûreté et une efficacité comparable aux KT conventionnels (69). 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 18 : Schématisation d'une procédure d’ablation par cathéter 

conventionnel. Extrait de (Eur Heart J. 2006 ;27 :216-21.) 



 

 33 

B. Ablation par cryothérapie 

 La radiofréquence est actuellement la modalité de référence dans le traitement 

endovasculaire des arythmies. Cependant, les lésions d’hyperthermie sont destructrices avec 

des risques de ruptures tissulaires et de complications thromboemboliques non négligeables. 

Pour ces raisons, il a été développé une technique alternative d’ablation endocavitaire 

utilisant le froid comme moyen de destruction myocardique. Cette technique est disponible 

soit sous la forme d’un KT « single point » (comme pour la RF) soit sous la forme d’un 

ballonnet qui apporte de nombreux avantages (70). 

 Le système consiste à faire circuler de l’azote liquide à -70° dans le KT, qui sous 

une certaine pression, se transforme en gaz et permet le gonflement d’un ballonnet. Ce ballon 

ainsi gonflé est positionné au contact des veines pulmonaires pendant 4 minutes, engendrant 

la création d’un glaçon à l’origine d’une mort cellulaire puis à terme d’un remplacement par 

du tissu fibrotique. Cette technique permet une ablation circulaire avec isolation de 

l’ensemble de la veine pulmonaire en un temps. Le succès de l’isolation dépend de la qualité 

de l’occlusion de la veine pendant l’application. Durant la procédure, le KT est stable et peut 

réaliser une cartographie électrique dans le même temps. Des études anatomopathologiques 

ont montré que les lésions induites par la cryothérapie sont plus limitées et moins délabrantes 

que les lésions de RF. Elles ont la caractéristique d’être parfaitement homogènes. Elles 

respectent les vaisseaux entourant la zone de congélation et préservent l’ultrastructure des 

tissus. Il y a peu de risques de thrombus en regard des lésions (71). 

 Cette technique est particulièrement adaptée au traitement de la FA paroxystique 

avec une efficacité comparable à celle de la RF (72,73). Elle permet également de diminuer 

de façon très significative la douleur générée par l’ablation et de réduire les temps de 

procédures. 
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II. Indications de l’ablation par cathéter 
 Les indications de l’ablation de la FA ont été récemment mises à jour par la 

conférence de consensus HRS/EHRA/ECAS de 2017 (74). Elles sont résumées dans le 

tableau 4. 

L’ablation par cathéter est recommandée chez les patients porteurs d’une FA 

paroxystique symptomatique (palpitations, essoufflement, fatigue générale) en échec du 

traitement antiarythmique (classe I ou III).  Elle est considérée comme raisonnable chez les 

patients porteurs d’une FA persistante symptomatique en échec du traitement 

antiarythmique. Il est également considéré comme raisonnable de proposer une ablation par 

cathéter en traitement de première ligne (c’est-à-dire avant instauration d’un traitement anti 

arythmique) d’une FA symptomatique paroxystique ou persistante. Chez ces patients, 

l’ablation par cathéter est considérée comme plus efficace que le traitement 

pharmacologique (75) avec des taux de complications comparables.  

Dans les autres cas, l’ablation reste un traitement de deuxième intention après le 

traitement pharmacologique. En effet, peu de données sont disponibles concernant 

l’efficacité et la sécurité de l’ablation par cathéter dans le cadre de FA persistantes ou 

persistantes de longue durée. La majorité des études disponibles semblent cependant montrer 

un taux de récurrence moins important avec la stratégie ablative comparativement à la 

stratégie pharmacologique (76). 

Le bénéfice premier de l’ablation est une amélioration de la qualité de vie. Elle 

résulte de l’élimination des symptômes liés à l’arythmie tels que palpitations, fatigue et 

intolérance à l’effort.  

  



 

 35 

La conférence de consensus rappelle l’importance de réaliser ce traitement au sein 

d’un centre expérimenté, par un praticien formé et entrainé à ce type d’intervention. Il existe 

de nombreux facteurs cliniques et paracliniques associés à une augmentation des taux 

d’échec et de complications telles qu’une maladie cardiaque concomitante, une obésité, une 

apnée du sommeil, l’âge et la fragilité du patient, la durée maximum de FA ininterrompue 

ou la taille de l’oreillette gauche. Ces paramètres doivent être pris en compte lors de la 

discussion du rapport bénéfice-risque de l’intervention. En présence d’un risque substantiel 

ou d’une difficulté anticipée, il peut être parfois plus approprié d’utiliser un traitement 

pharmacologique même si le patient présente une indication théorique d’ablation. Il est 

également nécessaire de toujours prendre en considération les attentes du patient.  

Enfin, il n’existe pas d’indication d’ablation en prévention des complications 

cardiovasculaires ou afin de réduire le nombre d’hospitalisations (77). 

 

 

Figure 19 : indications de l'ablation de FA par cathéter. Extrait de (74)  
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III. Stratégies de l’ablation par cathéter 
Bien qu’il n’existe pas de recommandation formelle concernant la technique 

d’ablation, la conférence de consensus HRS/EHRA/ECAS de 2017 (74) a récemment clarifié 

l’utilité de chaque stratégie. 

Étant donné que les veines pulmonaires sont la source des foyers ectopiques à 

l’origine de la FA paroxystique chez 85 à 95 % des patients, l’isolation des veines 

pulmonaires est devenue la pierre angulaire du traitement de la FA paroxystique par ablation 

(78).  Même si la FA est déclenchée par des extrasystoles provenant d’une seule veine 

pulmonaire, il a été clairement démontré qu’une stratégie basée sur l’isolation unique de la 

veine pulmonaire responsable était associée à un taux de récidive plus élevé qu’une isolation 

systématique des quatre veines. Il est en effet concevable que d’autres veines pulmonaires 

puissent devenir actives et entraîner de nouveau une FA à distance de l’isolation de la 

première veine pulmonaire (79). 

Concernant les formes de FA persistantes et persistantes au long cours, des stratégies 

d’ablation plus extensives (basées sur l’élimination du substrat arythmogène) sont 

actuellement utilisées. En effet, chez les patients porteurs d’une FA persistante au long cours, 

il a été montré que la répétition de procédures d’ablations basées uniquement sur l’isolation 

des veines pulmonaires est efficace dans moins de 50% des cas pour une période de suivi de 

5 ans (80).  Les données de la littérature restent cependant insuffisantes pour promouvoir 

une stratégie d’ablation extensive en première intention (2). Une étude récente a par exemple 

démontré la non infériorité de l’isolation simple des veines pulmonaires comparativement à 

une stratégie d’ablation plus extensive (81). La réalisation de procédures extensives requiert 

un temps de procédure plus long et une augmentation du temps de fluoroscopie (exposition 

accrue aux rayonnements ionisants). Les experts recommandent donc de ne pas utiliser ce 

type de stratégie pour une première procédure d’ablation (2) mais de l’envisager en cas de 

récurrence post ablation. 

L’ensemble des stratégies actuellement utilisées, que ce soit en pratique courante ou 

au stade d’évaluation, sont exposées ci-dessous (figure 20). 
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A. Isolation des veines pulmonaires 

 Cette approche empirique n’exige pas une évaluation détaillée des sources 

fibrillatoires, mais se concentre uniquement sur les ostia des veines pulmonaires dans le but 

de les isoler électriquement. Peu importe la technique utilisée, l’objectif final d’une isolation 

des veines pulmonaires est l’obtention d’un bloc bidirectionnel entre la veine et l’atrium 

gauche. Cela aboutit à la suppression des déclencheurs mais également à l’altération du 

substrat arythmogène proche de la jonction VP-OG.  

La procédure est réalisée en salle de cardiologie interventionnelle équipée d’une 

fluoroscopie, sous anesthésie générale. Le patient est positionné sur une table équipée d’un 

système de navigation afin de repérer la position des sondes dans l’espace et d’effectuer une 

fusion avec l’imagerie pré procédurale si celle-ci a été réalisée. A partir d’un abord veineux 

fémoral au Scarpa, l’opérateur positionne les cathéters (de cartographie et d’ablation) dans 

l’OG après ponction transseptale. Par tâtonnement, la sonde de cartographie va permettre en 

temps réel la réalisation d’une cartographie électro-anatomique tridimensionnelle permettant 

le repérage dans l’espace, la délimitation de l’anatomie et un recueil du signal ECG sur plus 

de 20 points (électrodes intégrées).  

Vient ensuite la procédure d’ablation à proprement parler. Deux stratégies d’isolation 

des veines pulmonaires ont été successivement proposées.  La première, décrite initialement 

par l’équipe de Haïssaguerre (82), consiste en une isolation successive de chaque veine à 

son ostium guidée par un cathéter de cartographie circulaire placé en amont de la veine 

(ablation segmentaire). Les lésions d’ablation sont préférentiellement réalisées sur le versant 

atrial des ostia afin d’éviter les risques de sténose (83). La seconde, décrite par Paonne (84), 

toujours dans un souci de minimiser les risques de sténose, consiste en une ablation 

circonférentielle plus large autour des veines pulmonaires gauches et droites en utilisant un 

système de localisation 3D des cathéters (Wide area circumferential ablation ou WACA). 

Plusieurs études ont comparé ces deux techniques avec des résultats contradictoires. Une 

étude randomisée prospective a toutefois affirmé que la technique WACA était plus efficace 

que la méthode segmentaire (85). 

A ce jour, l’ablation adjuvante de l’oreillette gauche après isolation des veines 

pulmonaires a un rôle relativement mineur à jouer chez des patients atteints de FA 

paroxystique. Seules quelques études ont montré un bénéfice à la réalisation de lignes 

d’ablation supplémentaires, d’une ablation des complexes fragmentés (CF) ou d’une 
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ablation des plexus ganglionnaires.  Les différentes stratégies ablatives pouvant être réalisées 

de manière adjuvante à l’isolation des veines pulmonaires sont décrites ci-dessous. 

B. Cibles extra pulmonaires : stratégie optionnelle 

1. Ablation de l’isthme cavo-tricuspide (ICT) 

 L’ablation adjuvante de l’isthme cavo-tricuspide est recommandée pour tout patient 

bénéficiaire d’une ablation de FA présentant un antécédent de flutter auriculaire typique ou 

atypique, ou ayant un flutter auriculaire inductible lors de la procédure d’ablation. Cette 

technique, de réalisation simple et rapide, est appliquée depuis longue date pour le traitement 

du flutter auriculaire avec une sureté et une efficacité établies. Certaines équipes proposent 

même l’ablation systématique de l’ICT en l’absence de flutter documenté afin d’éviter une 

ablation future (incidence élevée des récidives sous la forme de tachycardie atriale). 

2. Lignes d’ablation (hors ICT) 

Basées sur la stratégie de la procédure Maze III consistant en la création d’une 

segmentation chirurgicale des oreillettes afin de « casser » le substrat arythmogène, 

différentes lignes d’ablation sont réalisables sur l’OG. En pratique, les sites les plus 

fréquemment traités sont : le toit de l’oreillette gauche entre les deux VP supérieures, 

l’isthme mitral entre la VP inférieure gauche et la valve mitrale, une ligne antérieure à 

proximité de l’anneau mitral. L’intérêt de ces lésions reste controversé et les experts 

s’accordent à dire que cette stratégie présente peu d’intérêt dans le cadre d’une FA 

paroxystique. 

3. Isolation du mur postérieur  

L’isolation électrique du mur postérieur de l’OG peut être obtenue à partir de la 

réalisation de plusieurs lignes (« boite ») entre le toit, le plancher et les VP. Il est également 

possible d’isoler le mur postérieur avec une stratégie « point par point ». Ce type de lésion, 

non effectué en routine dans le cadre d’une primo-ablation de FA paroxystique, peut 

cependant être discuté au cas par cas quel que soit le type de FA notamment dans le cadre 

de reprises. 
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4. Triggers ectopiques 

 Des déclencheurs en dehors des veines pulmonaires peuvent être identifiés chez plus 

d’un tiers des patients souffrant de FA paroxystique. Les sites les plus fréquemment 

retrouvés sont le mur postérieur de l’OG, la veine cave supérieure, la veine cave inférieure, 

la crista terminalis, le foramen ovale, le sinus coronaire. Si ces déclencheurs ne sont pas 

spontanés, il est possible les provoquer durant la procédure en administrant de 

l’isoprotérénol. Selon les experts, cette stratégie est à considérer pour tout type de FA, que 

ce soit dans le cadre d’une primo ablation ou d’une reprise. 

5.  Ablation de l’auricule gauche 

 Une stratégie relativement récente consiste à cibler les triggers et les réentrées issues 

de l’auricule gauche. Cette stratégie peut consister en une ablation focale de triggers ou en 

une isolation complète de l’auricule (avec une technique similaire à l’isolation des VP). Une 

étude récente a cependant mis en évidence une augmentation du risque d’AVC après 

isolation de l’auricule (86). Une occlusion percutanée de l’auricule dans le même temps 

opératoire pourrait cependant limiter ce risque (87). Selon les experts, cette stratégie est 

encore au stade d’évaluation et n’est pas à considérer en pratique courante. 

6. Complexes fragmentés (CF) 

 Ils représentent des zones de substrat arythmogène et participent au maintien de la 

FA (88). Ces complexes fractionnés correspondent d’un point de vue électrique à des 

potentiels hautement fragmentés ou avec une très courte longueur de cycle. Les limites de 

cette stratégie sont la quantité d’ablations nécessaires et son taux de succès dans les FA 

paroxystiques. En effet cette technique s’adresse plus aux patients présentant une anomalie 

structurelle de l’oreillette, donc plutôt pour les FA persistantes. Khaylin (89) a même montré 

que chez les patients souffrant de FA paroxystique, l’addition de l’ablation des CF à 

l’isolation des veines pulmonaires était associée à un taux de récidive plus élevée. Les 

experts ne recommandent donc pas l’ablation des CF dans le cadre de la FA paroxystique. 

Concernant la FA persistante, les experts considèrent que l’utilité de l’ablation des CF n’est 

pas encore établie. 
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7. Ablation des plexus ganglionnaires 

 Plusieurs équipes ont montré que l’ablation de ces ganglions, en plus des autres 

cibles, pouvait augmenter les chances de succès du traitement (90). Les quatre principaux 

plexus sont localisés dans la graisse épicardique de l’OG proche des ostia des VP. Ils sont 

localisés pendant la procédure en utilisant une stimulation endocardique à haute fréquence. 

Les tirs de radiofréquence sont alors appliqués à chaque site de réponse vagale positive 

jusqu’à leur élimination. La limite est que cette ablation détruit le myocarde adjacent. Une 

étude a également montré que cette stratégie seule versus isolation des VP présentait un taux 

de récidive plus élevé que pour la méthode standard (91). 

8. Ablation de la fibrose identifiée par cartographies de 

voltage ou IRM 

 Une stratégie récemment proposée consiste en l’ablation des zones de fibrose atriale 

détectées par IRM ou cartographies de voltage à l’aide de lignes circonférentielles appelées 

BIFA (Box Isolation of Fibrotic Areas). Certaines études sont encourageantes, comme 

l’étude DECCAF, ayant montré que les lésions de fibrose atriale détectées par IRM sont 

associées à un taux de récidive plus important après ablation (92). Cependant, il persiste 

encore aujourd’hui de multiples limites techniques qui rendent cette stratégie peu applicable 

en pratique courante. 

9. Ablation des rotors 

Les rotors sont des ondes spiralées rotationnelles de grande taille, mobiles, et à haute 

fréquence. Un rotor situé à n’importe quel niveau de l’OG peut devenir la source dominante 

responsable du maintien de la FA. Ces dernières années, plusieurs types de système ont été 

développés pour cartographier ces rotors dont des systèmes de cartographie électro 

anatomique non invasive (vestes multi électrodes) avec des résultats encourageants. Ce 

procédé reste toutefois au stade d’évaluation avec un intérêt non établi en pratique courante.  
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Figure 20 : Schéma des lésions d’ablation de FA les plus courantes. (A) : Ablation 

circonférentielle des VP ; (B) : A + ligne de toit + isthme mitral + ligne antérieure + isthme 

cavo-tricuspide ; (C) : B + lignes entre les VP supérieures et inférieures + ablation 

circonférentielle de la VCS ; (D) : CFAE les plus fréquemment ablatés. Extrait de (17) 
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IV. Pronostique 
 Le devenir rythmique des patients après ablation endocavitaire est difficile à prédire 

de manière individuelle (75). Il est difficile d’estimer avec précision l’efficacité réelle de ce 

traitement, notamment à très long terme. Les taux de succès sont variables entre les 

différentes séries du fait d’un manque d’homogénéité des protocoles d’ablation et du suivi 

post-ablation. Il existe en effet d’importantes variabilités dans la définition du succès 

procédural, de la récurrence post procédurale et d’importantes hétérogénéités du suivi post 

procédural. 

A. Définition du succès de la procédure d’ablation 

Selon la récente conférence de consensus de l’HRS (17), le succès de l’ablation est 

défini par l’absence de récidive d’une arythmie atriale soutenue (>30 secondes) au-delà 

d’une période de 3 mois (blanking period) et en l’absence de traitement anti arythmique. En 

effet, il est admis qu’une récidive d’arythmie dans les 3 mois suivant l’ablation pouvait 

apparaitre de manière non spécifique et régresser spontanément, probablement en raison de 

remaniements inflammatoires à la phase aiguë de l’ablation.  Cependant, l’utilisation d’une 

blancking period n’est pas sans limitation. Bien que la moitié des récurrences précoces 

régressent spontanément, la récidive précoce (< 3 mois) reste un prédicteur très important 

de récurrence tardive de la FA (93). Le succès de l’ablation à un an est défini par une absence 

de récidive d’arythmie entre 3 mois et un an en l’absence de traitement antiarythmique. Le 

succès de l’ablation à long terme est défini par une absence de récidive d’arythmie entre 3 

mois et 36 mois en l’absence de traitement antiarythmique. Les recommandations 

considèrent également comme un succès partiel une réduction de plus de 75% du taux 

d’arythmie (prouvée par un dispositif de type holter rythmique) en présence ou non d’un 

traitement antiarythmique. 

B. Définition de la récidive post-ablation 

 La récidive post ablation est définie par la survenue d’un ou plusieurs épisodes 

d’arythmie atriale soutenue (>30 secondes) en présence ou non d’un traitement 

antiarythmique. Cette récidive peut se faire sous la forme d’une FA, d’une tachycardie atriale 

(TA) ou d’un flutter atrial.  
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Il est aujourd’hui admis qu’il existe trois types de récurrence : la récurrence précoce, la 

récurrence tardive et la récurrence très tardive. Cette classification est importante car les 

mécanismes sous-tendant chaque type de récidive sont différents. De plus, toutes les 

récidives ne mènent pas invariablement à une rechute à long terme. 

1. Récidive précoce 

 La récidive précoce est définie par une récurrence d’arythmie dans les trois mois 

suivant l’ablation. Ce type de récurrence est fréquent, concernant 46 % des patients selon 

Bertaglia (94). L’incidence de ce type de récidive trouve son maximum dans les heures 

suivant la procédure, et décroît progressivement dans les jours suivants. Bien que la 

prévalence de la récidive précoce soit loin d’être négligeable, il est largement reconnu 

qu’une bonne proportion des patients présentant une récidive précoce sont exempts de 

récurrence lors de la surveillance prolongée. Néanmoins, la récidive précoce reste un 

prédicteur très important de récurrence tardive de la FA (93). Les mécanismes de ce type de 

récurrence sont encore mal compris, mais il est probable qu’ils soient en lien direct avec la 

procédure d’ablation. Plusieurs théories ont été évoquées : des phénomènes inflammatoires 

locaux, un déséquilibre transitoire du système nerveux autonome, une taille de lésion 

insuffisante à la phase aigüe, la mise en jeu d’un remodelage inverse à distance de l’ablation. 

2. Récidive tardive 

 Elle est définie par une récurrence d’arythmie entre 3 et 12 mois suivant l’ablation. 

Plusieurs études ont montré que ce type de récidive était majoritairement en lien avec une 

« reconnexion » des veines pulmonaires :  la reconstitution d’une conduction électrique entre 

les veines pulmonaires et l’atrium gauche favorise la rechute de la FA. L’autre possibilité 

est celle d’un ou plusieurs triggers ectopiques situés en dehors de la zone isolée. La 

récurrence peut se faire également sous la forme d’un flutter : ce phénomène survient 

essentiellement lorsqu’une ligne d’ablation est incomplète (macro-réentrée). 

3. Récidive très tardive 

 Elle est définie par une première récidive d’arythmie survenant au-delà de 12 mois. 

Ce type de récidive est en lien avec le remodelage structurel (dilatation, fibrose) et 

électrophysiologique de l’oreillette.  
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C. Devenir rythmique après ablation 

Une méta-analyse récente incluant 28836 patients en FA suggère un contrôle 

rythmique plus efficace de l’ablation par cathéter en comparaison avec le traitement 

pharmacologique (OR= 5,87 ; IC95 3,18-10,85) (95). Malgré ces résultats encourageants, le 

taux de récidive de FA après ablation reste élevé. L’analyse des différents essais cliniques 

contrôlés randomisés réalisés (16 études à ce jour) montre une récidive de FA chez 11% à 

44% des patients ablatés (contre 42 à 91% des patients traités par antiarythmiques). Le taux 

de récidive après ablation est plus faible chez les patients en FA paroxystiques (11% à 43%) 

que chez les patients en FA persistante (20% à 44%).  Il existe également une importante 

variabilité des résultats de l’ablation à long-terme. Le taux de récidive varie entre 22 et 53% 

dans les cinq ans après une seule ablation en l’absence de médicament antiarythmique. Chez 

les patients traités pour une FA persistante, ce chiffre varie de 33 à 71 % (17). 

Face à ces taux de récidive, on considère que 27 % des patients ablatés nécessitent 

plus d’une procédure afin de contrôler définitivement le rythme (96). En effet, le succès à 

long terme de l’ablation est significativement meilleur après de multiples procédures en 

comparaison à une procédure unique. Dans une méta-analyse sur 19 études et 6167 patients 

en FA (âge moyen 51-65 ans ; suivi moyen 28-71 mois) ayant bénéficié d’une ou plusieurs 

ablations, le taux de succès après une procédure unique était de 65 % à un an, 56 % à trois 

ans et 51 % à 5 ans. Après des procédures multiples, le taux de succès était de 86 % à un an, 

79 % à trois ans et 78 % à 5 ans. Le taux de succès après ablation unique était 

significativement plus grand chez les patients en FA paroxystique qu’en FA persistante. Le 

succès annuel de la procédure d’ablation unique était de 67 % pour la FA paroxystique et de 

52 % pour la FA persistante. À la fin du suivi (durée totale entre 3 et 5 ans), seules 54 % des 

FA paroxystiques et 42 % FA persistantes étaient considérées comme des succès post 

procéduraux. Cependant, dans le cadre de procédures multiples, le succès à long terme était 

le même chez les patients avec en FA paroxystique ou persistante (79 % versus 78 %) alors 

que le nombre de procédures par patient était plus important pour les FA persistantes que 

paroxystiques (1,7 versus 1,4).  

D. Facteurs prédictifs de la récurrence 

 De multiples facteurs prédictifs de la récurrence ont été identifiés dans la littérature.  

La revue systématique de Balk et al. (97) datant de 2010 en constitue la synthèse la plus 
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aboutie.  Sur les 25 travaux ayant bénéficié d’une analyse multivariée, l’étude a révélé que 

le type de FA, la fraction d’éjection, le diamètre de l’oreillette gauche, les cardiopathies 

structurelles, l’hypertension, la durée des symptômes, l’âge et le sexe n’étaient pas en mesure 

de prédire la récidive post ablation. Une méta-analyse des résultats univariés de 31 études a 

uniquement montré un lien entre la récurrence et le type de FA (paroxystique ou non 

paroxystique).  

Cette incapacité à dégager des facteurs prédictifs de récurrence est probablement le 

fait d’importantes hétérogénéités entre les différentes études, que ce soit au niveau des 

caractéristiques des patients, des caractéristiques procédurales ou des modalités de suivi. 

Nous proposons ci-dessous une rapide revue de la littérature des facteurs prédictifs les plus 

significatifs en fonction du type de récidive. 

1. Récidive précoce 

 Trois facteurs prédictifs d’ordre clinique ont été identifiés : l’hypertension artérielle, 

une FA de type permanente, une cardiopathie structurelle. Sur le plan paraclinique, on 

retrouve la dilatation atriale gauche en imagerie et une augmentation de la longueur du cycle 

de la FA sur les mesures électrophysiologiques. Concernant les caractéristiques 

procédurales, un échec d’isolation complète des veines pulmonaires, une absence d’isolation 

de la veine cave supérieure, une absence de terminaison de la FA en fin de procédure 

(nécessité de cardioversion) étaient des facteurs prédictifs de récidive précoce (94,98–100) 

 Certains auteurs on décrit la possibilité d’une récidive très précoce, survenant dans 

les 48 heures après ablation. Ce type de récidive pourrait survenir dans 19 % des cas. Chang 

et al. (101) ont reporté qu’une augmentation de la durée de la procédure et qu’une diminution 

de l’amplitude des potentiels sur les cartographies de voltage étaient des facteurs prédictifs 

de récidive très précoce. Koyama et al. (102) ont quant à eux rapporté que la température 

corporelle, la CRP et des signes cliniques de péricardite étaient également associés à une 

récurrence très précoce, confortant l’hypothèse d’un mécanisme inflammatoire sous-jacent. 

2. Récidive tardive 

 L’étude de la littérature retrouve une liste variée et hétérogène de facteurs prédictifs. 

Sur le plan clinique, de multiples facteurs ont été identifiés tels que l’âge, l’IMC, 

l’hypertension artérielle, une valvulopathie mitrale, une cardiopathie structurelle et un 

syndrome d’apnée du sommeil (39,103–105). Cai et al. (106) ont montré qu’une obésité et 
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un syndrome métabolique sont des prédicteurs de récidive. De manière intéressante, 

plusieurs auteurs ont rapporté que la survenue d’une récidive précoce (<3 mois) était un 

important facteur prédictif de récidive tardive alors que qu’une récidive très précoce (<48 

heures) était liée à un taux moins élevé de récidive tardive (98,102,107). Enfin, comme nous 

l’avons vu précédemment, le type de FA est probablement le facteur prédictif le plus 

puissant, les formes non paroxystiques étant associées à une augmentation de 60% de risque 

de récidive par rapport aux formes paroxystiques (97).  

Concernant les paramètres paracliniques, plusieurs données électrocardiographiques 

ont été rapportées comme étant des prédicteurs de la récidive. Par exemple, une diminution 

d’amplitude des ondes F dans les dérivations AVF et V1 (108). Les facteurs prédictifs issus 

de l’imagerie non invasive sont traités séparément dans la quatrième partie. La dilatation 

atriale gauche en constitue le paramètre le plus important. 

Concernant les caractéristiques procédurales, il a été montré qu’un nombre ≥ 3 

tentatives d’ablation était lié à un sur-risque de récidive (109). 

 La majorité des spécialistes s’accorde sur le fait que la récidive tardive soit fortement 

en lien avec une inefficacité de la procédure d’ablation. Dans la plupart des cas, il est 

possible de démontrer une reconnexion des veines pulmonaires ou le développement d’une 

tachyarythmie autour d’une ligne d’ablation incomplète. Lorsque la reconnexion des veines 

pulmonaires n’est pas présente, la rechute est la conséquence du remodelage électro 

anatomique et structurel de l’oreillette. 

3. Récidive très tardive 

 Les facteurs prédictifs de la récidive très tardive ont été peu étudiés et sont encore 

mal connus. Ce type de récidive est considéré comme peu fréquent. L’hypertension 

artérielle, le surpoids, une valvulopathie et une cardiomyopathie non ischémique constituent 

des facteurs prédictifs cliniques. La dilatation de l’oreillette gauche, comme pour les autres 

types de récidive, a également été rapportée (110). Sur le plan procédural, il a été montré un 

rôle des triggers ectopiques situés hors veines pulmonaires, notamment au niveau de 

l’oreillette droite (111,112). La récurrence très tardive peut être considérée comme un 

« nouveau type de FA », non dépendante des veines pulmonaires, mais organisée à partir 

d’autres secteurs atriaux sur la base d’un remodelage électro anatomique et structurel. 
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V. Complications de l’ablation 
 L’ablation de FA est une intervention électrophysiologique complexe. Ses risques 

potentiels sont globalement supérieurs aux ablations des autres troubles du rythme. On 

considère à l’heure actuelle un taux de complications graves à 3,8 % pour un taux de décès 

quasi nul (113). 

A. Perforation myocardique 

Elle se présente sous la forme d’un épanchement péricardique avec hypotension 

artérielle systémique et peut aboutir à une tamponnade. Il s’agit de la complication grave la 

plus fréquente, rapportée dans environ 1,3 % des procédures, et serait impliquée dans 25 % 

des décès péri procéduraux. Trois causes potentielles sont à retenir : une difficulté de 

ponction transseptale, une perforation mécanique directe en particulier au travers de 

l’auricule gauche, la surchauffe liée aux tirs de radiofréquence. Le traitement constitue en 

un drainage péricardique percutané et une antagonisation du traitement anticoagulant. À 

noter qu’en raison de la réaction inflammatoire induite par la procédure, on observe 

fréquemment un épanchement péricardique réactionnel de faible abondance et de résolution 

rapide (15 à 25 % des cas) devant être distingué de la perforation myocardique. 

B. Accident embolique (AIT/AVC) 

 Il s’agit d’une complication potentiellement grave, fréquente, pouvant aller jusqu’à 

7 % selon les séries (114). Elle concerne en général la circulation cérébrale mais peut 

également atteindre le réseau coronaire ou périphérique. L’accident survient en majorité 

pendant la procédure mais peut apparaître jusqu’à deux semaines après l’ablation. On 

considère également qu’il existe un nombre conséquent de micro embolies cérébrales 

silencieuses, pouvant atteindre 38 % des patients dans certaines études récentes (115). 

Plusieurs solutions sont utilisées pour réduire ce risque au maximum. On citera notamment 

l’imagerie systématique pré-ablation (dépistage d’un thrombus), une anticoagulation stricte, 

l’utilisation d’un cathéter irrigué hépariné, l’amélioration du contrôle de l’énergie délivrée 

lors des tirs de RF, le raccourcissement des procédures. 
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C.  Complications vasculaires locales 

 Il s’agit de complications bénignes au point de ponction. Elles sont très fréquentes 

et n’engagent pas le pronostic vital. Il s’agit en général d’hématomes (13% des procédures) 

et plus rarement de faux anévrismes ou de fistules artérioveineuses (incidence < 1% des 

procédures).  

D.  Lésion du nerf phrénique 

 Il s’agit d’une complication mineure pouvant aboutir à une dyspnée, un hoquet ou 

une toux. Elle est le plus fréquemment asymptomatique. Elle correspond à une atteinte du 

nerf phrénique droit en raison de ses rapports anatomiques avec la veine pulmonaire 

supérieure droite et la veine cave inférieure. Elle survient plus volontiers avec les techniques 

de cryoablation (incidence estimée 4,7 %) qu’avec les techniques de radiofréquence 

(incidence de 1%) (116). 

E. Sténose des VP 

 Cette complication est rare (incidence estimée 0,32 %) mais probablement sous-

estimée car possiblement asymptomatique. Les nouvelles techniques de repérage 

anatomique et l’évolution des stratégies d’ablation à distance de l’ostium rendent cette 

complication moins fréquente. Sa définition correspond à une diminution du diamètre 

endoluminal de 70 %. Elle se peut se manifester par une dyspnée, une toux, une douleur 

thoracique, une hémoptysie, des infections pulmonaires, une HTAP. Le traitement est une 

angioplastie voire une pose de stent. 

F. Fistule œso atriale 

 Cette complication est très rare mais gravissime, survenant dans moins de 0,25 % 

des procédures d’ablation. Son taux de mortalité est supérieur à 80 % (117).  Les patients 

décèdent d’un choc septique ou d’une embolie gazeuse cérébrale. Elle est liée aux rapports 

étroits existants entre la paroi antérieure de l’œsophage et la paroi postérieure de l’oreillette 

gauche. Sa prévention consiste en une diminution de la puissance délivrée au voisinage de 

la paroi postérieure et en l’administration d’inhibiteurs de la pompe à protons après 

l’intervention. 
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VI. Impact sur la qualité de vie 
 Etant donné que l’amélioration de la symptomatologie est l’objectif principal du 

traitement de la FA par ablation, l’évaluation objective de la qualité de vie avant et après 

procédure reste un objectif primordial. Afin d’évaluer ce critère, il existe plusieurs échelles 

: la SF-36 (outil plutôt générique) et des outils spécifiques à la FA tel que le questionnaire 

AFEQT, The Mayo AF Symptom Inventories, et le questionnaire ASTA qui sont en cours de 

validation (17). 

 Les patients porteurs d’une FA ont une qualité de vie nettement diminuée, inférieure 

à la normale, équivalente aux patients atteints de coronaropathie ou de cardiopathie 

congestive. Plusieurs études observationnelles mono-centriques ont démontré une 

amélioration de la qualité de vie après ablation (17). Ceci a été confirmé par plusieurs essais 

cliniques randomisés, chez des patients porteurs d’une FA paroxystique, ayant comparé 

ablation par cathéter versus traitement pharmacologique avec pour critère de jugement 

principal la qualité de vie (selon l’échelle standardisée SF-36). Ces études ont confirmé une 

amélioration significative de la qualité de vie avec restauration à des niveaux équivalents à 

la population normale (118). 
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VII. Rentabilité et coût de l’ablation 
 La FA est un problème majeur de santé publique. Elle représente à elle seule 4 % 

des hospitalisations soit un total de 2,5 milliards d’euros par an en France. Le coût effectif 

de l’ablation par cathéter peut varier considérablement. Il dépend de la stratégie ablative 

adoptée, de l’équipement utilisé, du type de population étudiée, de la durée du suivi et des 

critères de jugement utilisés. L’argument principal en faveur de la rentabilité de l’ablation 

est que son coût est au moins partiellement compensé par la réduction des ressources 

nécessaires à la prise en charge chronique de la FA (traitements pharmacologiques, 

hospitalisations, complications…). 

 Les travaux sur cette thématique ont majoritairement comparé l’ablation par cathéter 

en traitement de seconde ligne versus traitement pharmacologique chez des patients en FA 

paroxystique.  Une étude (119) a notamment montré une diminution des dépenses de santé 

annuelles (1920$ +/- 889$ avant ablation versus 87$ +/- 68$ après ablation) pour un coût 

estimé de l’ablation à environ 17.000$. 

Seules quelques études se sont intéressées à la rentabilité du traitement par ablation 

dans le cadre d’un traitement de première ligne ou chez les patients en FA persistante. 

L’essai clinique randomisé RAAFT (ablation versus traitement anti arythmique en première 

ligne du traitement de la FA paroxystique) a par exemple montré que le coût du traitement 

pharmacologique rejoignait celui de l’ablation en deux ans. Cependant, une étude dérivée de 

la série MANTRA-PAF a objectivé que l’ablation en traitement de première ligne était 

rentable seulement chez les patients jeunes (120). 

D’autres études d’une plus grande robustesse sont donc nécessaires à l’avenir afin de 

statuer sur la rentabilité réelle de l’ablation. 
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 QUATRIEME PARTIE : 

Rôle de l’imagerie non invasive dans la 

prédiction de la récidive post-ablation 

I. Rappels sur le rôle actuel de l’imagerie non 

invasive avant ablation 

A. Dépistage des pathologies cardiaques associées 

Il est essentiel de rechercher une pathologie cardiaque structurelle associée à la 

fibrillation atriale. En effet, une cardiopathie sous-jacente peut représenter une cause 

potentiellement réversible de FA. De plus, la présence d’une cardiopathie non réversible est 

un facteur pronostic péjoratif de récupération fonctionnelle après ablation. 

90 % des patients porteurs d’une FA ont au moins une comorbidité associée. Les plus 

fréquentes sont l’HTA (66 %), l’insuffisance cardiaque (50 %), les valvulopathies (40 %) et 

les coronaropathies (36 %) (10). La prévalence d’une pathologie cardiaque sous-jacente est 

plus élevée dans les FA persistantes que dans les FA paroxystiques. 

1. Insuffisance cardiaque 

 Concernant l’insuffisance cardiaque, c’est l’échographie transthoracique (ETT) qui 

est utilisée en première intention dans l’évaluation de la fonction systolique ventriculaire 

gauche. Il faut cependant rappeler que cette technique est opérateur-dépendant et se heurte 

parfois à une mauvaise fenêtre échographique. Pour ces raisons, l’I.R.M. est considérée 

comme la méthode de référence pour l’évaluation des volumes et fonctions. Toutefois, il 

existe encore des contre-indications à l’IRM comme la présence d’un stimulateur cardiaque 

ou la claustrophobie. La scintigraphie cardiaque et le scanner peuvent également évaluer ces 

paramètres de façon fiable et précise mais au prix d’un certain degré d’irradiation. Depuis 

peu, il existe des techniques d’échographie temps réel 3D dont les performances 

avoisineraient celles de l’I.R.M. (121). 
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2. Valvulopathies 

L’évaluation des valvulopathies est quasi exclusivement réservée à l’ETT ou à 

l’échographie transoesophagienne (ETO) malgré plusieurs démonstrations de faisabilité en 

IRM (122). Le plus souvent, c’est la valve mitrale qui est pathologique, entrainant une 

élévation des pressions de l’OG et à fortiori une dilatation.  

3. Coronaropathies 

La recherche d’une maladie coronaire sous-jacente peut être effectuée par le biais de 

plusieurs techniques. Outre la traditionnelle épreuve d’effort, il existe de multiples méthodes 

d’imagerie non invasive permettant de dépister une coronaropathie ou une cardiomyopathie 

ischémique. L’ETT et la tomoscintigraphie en constituent les piliers dans la pratique 

courante, même si on note une place grandissante du coroscanner et l’IRM cardiaque (123). 

L’angiographie reste la méthode de référence dans l’évaluation des lésions coronaires et 

permet dans le même temps une procédure thérapeutique. 

4. Autres cardiomyopathies 

Concernant l’exploration des autres cardiomyopathies, notamment les 

cardiomyopathies hypertrophiques (CMH) et dilatées (CMD), la méthode d’exploration de 

base reste l’ETT. L’IRM constitue également une méthode d’imagerie de référence pour 

l’évaluation de nombreux paramètres utiles au diagnostic initial et au suivi des patients. 
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B. Evaluation de l’anatomie de l’oreillette gauche, 

des veines pulmonaires et des structures 

adjacentes 

 L’anatomie des veines pulmonaires gauches est complexe et son analyse précise est 

essentielle pour aboutir à une procédure d’ablation sûre et efficace. Comme nous l’avons vu 

précédemment, l’anatomie des veines pulmonaires est variable en termes de diamètre, de 

nombre et de bifurcations. La connaissance de ces variations pour chaque patient permet de 

guider au mieux l’ablation afin d’en augmenter l’efficacité et d’en éviter les complications. 

 Le scanner ou l’I.R.M. sont régulièrement effectués pour bilan pré thérapeutique 

dans la plupart des centres à haut volume d’ablation de la FA. Ces deux modalités peuvent 

fournir des informations détaillées de l’anatomie de l’OG ainsi que les rapports avec les 

structures adjacentes. Elles permettent une délimitation nette de la cavité atriale avec 

possibilité de reconstructions détaillées.  Elles sont également utiles pour préciser la position 

et la relation de l’œsophage avec l’oreillette gauche et le sinus coronaire, ainsi que 

l’existence d’anomalies qui pourraient augmenter le risque de blessures thermiques.  

L’imagerie de l’œsophage permet de bien guider la procédure d’ablation en évitant les tirs 

de radiofréquence dans les sites péri-œsophagiens (124). Il est également intéressant 

d’apprécier d’autres particularités anatomiques avant ablation, tel que le trajet des artères 

coronaires, la localisation du sinus coronaire ou encore la forme de l’auricule. 

 L’ensemble de ces données d’imagerie pré-procédurale peut être intégré au système 

de navigation et à la cartographie per-procédurale, ce qui augmente la précision de l’ablation. 
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C. Recherche d’un thrombus atrial gauche 

Plusieurs techniques d’imagerie non invasive sont à même d’identifier la présence 

d’un caillot dans l’OG. Dans la majorité des évènements thrombo-emboliques liés à la FA, 

le thrombus provient de l’OG, en particulier de l’auricule. Il convient donc de le rechercher 

avant toute procédure d’ablation ou de cardioversion, car le retour en rythme sinusal pourrait 

amener à son expulsion.  

L’ETO reste l’examen de référence avec une meilleure sensibilité et spécificité que 

toutes les autres modalités d’imagerie (125). Le flux ralenti dans l’auricule gauche 

(diminution des vitesses de vidange), mais également la présence d’un contraste spontané 

dans l’OG, ont été associé à une augmentation du risque d’accident vasculaire cérébral chez 

les patients évalués par ETO (126). 

L’utilité du scanner avant procédure d’ablation dans le but d’exclure un thrombus a 

largement été étudiée dans l’espoir d’éliminer la nécessité d’effectuer une ETO, procédure 

désagréable pour les patients. Malgré une utilité manifeste du scanner pour la détection du 

thrombus, les données de la littérature sur les performances du scanner par rapport à l’ETO 

restent contradictoires et plusieurs auteurs rapportent une trop grande variabilité inter 

observateurs dans la détection du thrombus en scanner. Les experts suggèrent aussi une 

variabilité trop importante des machines utilisées et une absence d’harmonisation des 

protocoles d’acquisition. Du fait d’un niveau de preuve insuffisant, la conférence de 

consensus de l’HRS sur l’ablation datant de 2017 recommande de ne pas utiliser cette 

technique en alternative à l’ETO (17). 
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II.  Rôle de l’imagerie non invasive dans la 

prédiction de la récidive post-ablation 
Nous avons vu dans la troisième partie que l’ablation par cathéter était plus efficace 

que le traitement antiarythmique dans le cadre d’une stratégie de contrôle du rythme. 

Cependant, l’efficacité du traitement de la FA par ablation n’est pas parfaite et il existe des 

taux de récurrence post-procéduraux non négligeables, notamment dans les formes non 

paroxystiques. L’identification des patients à risque d’échec ou de récidive reste un défi. La 

possibilité de prédire de manière fiable le risque de récidive permettrait d’améliorer la 

sélection des patients et d’adapter la stratégie ablative le cas échéant. A l’heure actuelle, seul 

le type de FA est pris en considération dans les indications de l’ablation. L’évaluation du 

substrat arythmogène par imagerie non invasive est probablement une des clés de la 

prédiction du devenir rythmique après ablation. Plusieurs paramètres ont déjà été identifiés 

comme des facteurs de risque de récidive mais leur pouvoir prédictif faible limite leur intérêt 

en pratique. Ces paramètres ont un rôle essentiellement indicatif et il n’existe aucune 

recommandation formelle à les utiliser en pratique courante. 

A. Dilatation de l’OG 

 La dilatation atriale est associée à la FA, notamment aux stades les plus avancés de 

la maladie (34). Les mécanismes de la dilatation atriale sont multiples et ont déjà été évoqués 

dans la deuxième partie. De nombreuses études ont démontré qu’il existe un taux de récidive 

post-ablation plus élevé en présence d’une dilatation de l’oreillette gauche. Cette dilatation 

peut être mise en évidence par différents paramètres dans différentes modalités d’imagerie. 

1. Etude des diamètres 

a) Diamètre antéro-postérieur (AP) en ETT 

Du fait de sa disponibilité et de son utilisation routinière, l’ETT a été la première 

modalité d’imagerie non invasive à s’intéresser au rôle prédictif de la dilatation de l’OG. Le 

diamètre antéro-postérieur (AP) est la mesure linéaire de l’OG la plus utilisée en raison de 

sa facilité de réalisation et de sa reproductibilité. Cette mesure est obtenue en mode TM à 

partir d’une coupe para-sternale grand axe.  
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La mesure se fait en télé-systole, du bord d’attaque de la paroi postérieure de l’aorte à celui 

de la paroi postérieure de l’OG (figure 21). 

Dans une série de 148 patients en FA (61% paroxystique, 24% persistante et 15 % 

permanente) ayant bénéficié d’un suivi de 6 mois après une procédure d’ablation, Berruezo 

et al. (39) ont montré que le diamètre AP de l’OG mesuré par ETT est un facteur prédictif 

indépendant de récidive (OR=1,1 ; IC 95% 1,05-1,19, p<0,001). Il existait une relation 

linéaire entre le diamètre AP pré-procédural de l’OG et la présence d’une récidive à 6 mois. 

La présence ou non d’une HTA associée permettait une meilleure prédiction du risque de 

récidive que le diamètre antéro-postérieur seul. A partir de ces données, il a été possible 

d’identifier quatre sous-groupes ayant différentes probabilités de récidive de FA. Par 

exemple, le groupe de patients sans HTA avec un diamètre AP < 45 mm avait une probabilité 

de plus de 80 % de ne pas présenter de récidive post ablation après six mois de suivi.  Cette 

probabilité chutait à environ 50 % dans le groupe de patients avec une HTA et un diamètre 

AP >45 mm. 

 

Figure 21 : Mesure du diamètre antéro-postérieur (AP) de l'OG en ETT avec le mode TM. 

La mesure correspond à la double flèche jaune. Aortic root : culot aortique ; Left atrium : 

oreillette gauche. Extrait de (127). 
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Ces résultats ont été confirmés par une méta-analyse récente (128) portant sur les 

facteurs prédictifs de récurrence tardive après isolation des veines pulmonaires par 

cryoablation.  Sur huit études réalisées entre 2013 et 2015 ayant concerné 2293 patients au 

total, l’analyse a montré qu’une augmentation du diamètre AP de l’OG était associée à un 

risque modéré de récidive tardive après ablation (HR=1,25 ; IC 95% 1,12-1,39) avec 

cependant une hétérogénéité assez marquée entre les études. 

Plus récemment, une étude concernant 589 patients en FA paroxystique (129) a 

montré que le diamètre AP de l’OG (HR=1,12 ; IC 95% 1,02-1,24, p=0,018) ainsi que le 

diamètre télé systolique du VG (DTSVG)  (HR=1,10 ; IC 95% 1,03-1,17, p=0,005) sont des 

facteurs prédictifs indépendants de la récidive post-ablation. Sur l’analyse des courbes ROC, 

les auteurs ont établi qu’un diamètre AP de l’OG > 43 mm et qu’un DTSVG > 31 mm étaient 

les seuils les plus discriminants avec des sensibilités et spécificités respectivement établies 

à 61,5% et 86,5% pour le diamètre AP et 83,3% et 73,1% pour le DTSVG (figure 22). Les 

patients porteurs à la fois d’un diamètre AP de l’OG > 43 mm et d’un DTSVG > 31 mm 

avaient le taux de récidive le plus élevé estimé à 19%. 

 

 

 

Figure 22 : Courbes ROC du diamètre AP (à droite) et du DTSVG (à gauche) dans la 

prédiction de la récidive post-ablation. Extrait de (130). 
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Malgré des résultats encourageants, le pouvoir prédictif du diamètre AP de l’OG en 

ETT reste faible. Cette mesure est pourtant largement utilisée par la communauté 

cardiologique. De nombreuses études ont restreint les indications d’ablation aux patients 

dont le diamètre antéro-postérieur était inférieur à 5 cm en ETT. 

Il faut noter que toutes les études ne vont pas dans le sens d’un rôle pronostique du 

diamètre AP comme l’ont montré Kiliszek et al. (130) sur une série de 175 patients. Après 

un suivi médian de 17 mois, aucune relation significative entre les paramètres 

échographiques de l’OG et la récidive n’a pu être établie. L’étude était cependant en proie à 

un biais de recrutement important puisque les patients dont le diamètre AP était supérieur à 

5,5 cm avaient été exclus. 

b) Diamètres en tomodensitométrie (TDM) 

La TDM est actuellement largement utilisée dans le cadre du bilan pré-ablation pour 

préciser l’anatomie des veines pulmonaires et rechercher un thrombus intra-auriculaire. En 

effet, l’OG est une structure complexe et la résolution spatiale élevée de la TDM permet une 

délimitation précise de l’endocarde. Contrairement à l’ETT, cette technique autorise une 

reconstruction de l’OG et des VP dans les 3 plans de l’espace. Elle est pénalisée par la 

nécessité d’injecter un produit de contraste iodé et par son caractère irradiant. Son exactitude 

dans la mesure des dimensions de l’OG peut également être mise en défaut chez les patients 

arythmiques (131). 

Dans une étude de 2011 portant sur 100 patients en FA avec un suivi de 12 mois, den 

Uijl et al. (132) ont montré que l’augmentation du diamètre AP de l’OG mesuré en TDM 

était un facteur prédictif indépendant de la récidive post-ablation (OR=1,083 ; IC 95% 1,009-

1,162, p=0,027). Le diamètre AP de l’OG était significativement plus élevé chez les patients 

présentant une récidive que chez les patients n’en présentant pas (43 +/- 6 mm vs 39 +/- 7 

mm, p=0,02). 

Partant du principe que le remodelage atrial est un phénomène asymétrique mal 

estimé par le diamètre AP, une équipe de Taiwan a proposé en 2014 (133) l’utilisation d’un 

rapport entre la longueur du toit de l’OG (distance entre les deux veines supérieures) et le 

diamètre transversal de l’OG. Sur les 86 patients, parmi l’ensemble des paramètres testés 

dont le diamètre AP, seul le ratio longueur du toit/diamètre transversal s’est révélé être un 

facteur prédictif indépendant de la récurrence (OR=1,41 ; IC 95% 1,12-1,78, p<0,005).  
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L’analyse des courbes ROC montrait qu’un ratio < 0,32 pouvait prédire la survenue d’une 

récidive avec sensibilité de 86,6% et une spécificité de 94,4% (figure 23) 

 

 

 

 

Figure 23 : Exemple de mesure du ratio longueur du toit/diamètre transversal chez un 

patient ayant présenté une récidive post-ablation (ligne supérieure) et chez un patient sans 

récidive (ligne inférieure). Extrait de (134). 
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Plus récemment, une étude allemande (134) sur 103 patients avec un suivi de 24 mois 

a montré que le diamètre transversal de l’OG en TDM (dans le plan coronal) était le plus 

fort prédicteur du risque de récidive en comparaison aux autres diamètres de l’OG 

notamment le classique diamètre AP (figure 24). Les auteurs ont estimé qu’un diamètre 

transversal > 74,5 mm permettait une prédiction de la récidive avec une sensibilité de 65%, 

une spécificité de 64%, une VPP de 43% et une VPN de 81%. Ces performances étaient 

globalement similaires à celle de la mesure du volume de l’OG avec une valeur seuil de 126 

ml. 

 

Figure 24 : Méthode de mesure des diamètres de l'OG en TDM à l'aide des reconstructions 

multiplanaires. (a) : cranio-caudal ; (b) : transversal ; (c) : antéro-postérieur. Extrait de 

(135). 
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 Enfin, nous pouvons rapporter les résultats d’une étude japonaise (135) qui a montré 

qu’un élargissement de l’isthme mitral (ligne reliant la VP inférieure gauche et l’anneau 

mitral) était associé avec une augmentation du risque de récidive post-ablation (OR=1,070 ; 

IC 1,02-1,12, p=0,001). A partir de l’analyse ROC, les auteurs ont proposé une valeur seuil 

de 39 mm au-delà de laquelle on pouvait prédire une récidive post-ablation avec une 

sensibilité de 56 % et une spécificité de 89% (figure 25). 

 

 

 

Figure 25 : Illustration du rôle prédictif de la mesure de l'isthme mitral. Extrait de (136). 
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2. Volume de l’OG 

Bien que la mesure du diamètre AP de l’OG soit utilisée en pratique courante, 

plusieurs études ont montré que ce paramètre n’était pas réellement représentatif de la 

dilatation atriale gauche (127). Hof et al. ont notamment montré qu’il existait une faible 

corrélation entre la mesure du diamètre AP et le volume de l’OG en TDM (136). Le 

remodelage atrial est un phénomène asymétrique difficilement appréciable avec une simple 

mesure de distance (137). C’est donc naturellement que les auteurs se sont intéressés au rôle 

prédictif du volume de l’OG dans les différentes modalités d’imagerie non invasive. 

a) Volume de l’OG en ETT 

En 2008, Shin et al. (138) ont montré le rôle pronostic du volume atrial gauche 

mesuré en ETT dans la prédiction de la récidive post-ablation. La mesure du volume était 

réalisée avec une méthode biplan aire-longueur. Après 6 mois de suivi d’une population de 

68 patients ayant bénéficié d’une ablation de FA par cathéter, les auteurs ont montré que le 

volume de l’OG indexé à la surface corporelle était le seul facteur prédictif indépendant de 

la récidive de FA après ablation (p<0 ,01). L’analyse de la courbe ROC retrouvait qu’un 

volume atrial gauche ≥ à 34 ml/m² pouvait prédire la récurrence post ablation avec une 

sensibilité de 70% et une spécificité de 91% (aire sous la courbe = 0,91). La courbe de 

Kaplan-Meier illustrant le risque de récidive post-ablation en fonction du volume atrial 

gauche est reportée figure 21. Cette étude encourageante était cependant pénalisée par un 

petit effectif et une durée de suivi courte, avec une blanking period fixée à 2 mois. 

 

 

 

Figure 26 : Courbe de Kaplan-

Meier illustrant le risque de 

récidive post-ablation en 

fonction du volume pré-

procédural de l'OG. Extrait de 

(139).  
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b) Volume de l’OG en TDM 

En 2009, Abecasis et al. (139) ont soumis l’hypothèse que la mesure du volume de 

l’OG en TDM avant ablation par cathéter pouvait prédire la récidive de de FA post-ablation 

(figure 22). L’évaluation a concerné 99 patients avec un suivi moyen de 16,7 ± 6,6 mois. 

Une ETT a été réalisée en parallèle de l’évaluation tomodensitométrique. Au terme du suivi, 

l’analyse des données échocardiographiques n’a pas montré de différence significative de 

diamètre AP entre le groupe récidive et le groupe absence de récidive. La probabilité de 

récidive était significativement plus grande chez les patients avec un volume d’OG pré-

ablation > 100 ml (OR=2,149 ; IC 95% 0,998-4,675, p=0,05).  L’analyse ROC (figure 23) a 

révélé qu’un volume atrial gauche en dessous de 145 ml était en mesure de prédire l’absence 

de récidive avec une valeur prédictive positive de 74%. A noter que les auteurs n’ont pas 

communiqué l’aire sous la courbe ROC, la valeur prédictive négative et les valeurs de 

sensibilité et spécificité. Cette étude était également pénalisée par un faible effectif et une 

durée de suivi courte. 

  

Figure 27 : A droite : exemple d'une évaluation semi-automatique du volume atrial gauche 

en TDM. A gauche : Courbe ROC du succès post-ablation pour les volumes OG < 145 ml.   

Extrait de (140). 
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La même année, Helms et al. (140) ont trouvé des résultats similaires sur une cohorte 

de 73 patients suivis pendant 12 mois. Les auteurs ont effectué une segmentation manuelle 

de la cavité atriale gauche (figure 28). Il existait une différence significative entre le volume 

atrial gauche des groupes récidive et absence de récidive (119 ml ; IC95 104-135 versus 98 

ml ; IC95 90-106, p=0,01). Un seuil de 135 ml permettait la prédiction de la récidive avec 

une sensibilité de 36% et une spécificité de 96 %. En analyse multivariée, seuls le volume 

atrial gauche et le nombre de comorbidités cardiovasculaires étaient associés à une 

augmentation du risque de récidive (p=0,02 et p=0,03 respectivement). 

 

 

 

 

  

Figure 28 : Evaluation manuelle du volume atrial gauche en TDM selon (141). A : Méthode 

d’exclusion des veines pulmonaires au niveau des ostia. B : Méthode d’exclusion de la cavité 

ventriculaire par un plan passant par l’anneau mitral  
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Toujours en 2009, Hof et al. (141) ont confirmé ces résultats avec une cohorte plus 

importante (146 patients) et une durée de suivi plus longue (19 ± 7 mois).  Les auteurs ont 

montré que le volume atrial gauche était un facteur prédictif indépendant de la récidive de 

FA post-ablation avec un OR ajusté de 1,14 tous les 10 ml de volume OG supplémentaires 

(IC 95 1,00-1,29, p=0,047). Les patients considérés en succès thérapeutique avaient un 

volume atrial gauche pré-ablation moyen de 118 ± 32 ml ; les patients considérés en 

amélioration clinique 132 ± 35 ml ; les patients en échec du traitement 135 ± 47 ml. La 

distribution du volume atrial gauche en fonction du devenir rythmique post-ablation est 

représenté figure 29. Parmi les 10 patients avec des volumes OG > 200 ml, le succès 

thérapeutique n’a été obtenu que dans 2 cas (20%). Ce succès thérapeutique montait à 32% 

pour des volumes OG entre 150 et 200 ml et 44% pour des volumes en dessous de 150 ml. 

La limite principale de cette étude est que le suivi rythmique des patients était uniquement 

effectué par ECG (absence de Holter ou d’épreuve d’effort systématique) ce qui a pu sous-

estimer les récidives. 

 

Figure 29 : distribution du volume atrial gauche en fonction du devenir rythmique après 

ablation par cathéter. Extrait de (142) 
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 Dans une étude plus récente de 2015, Costa et al. (142) ont rapporté que le volume 

atrial gauche avait un pouvoir prédictif supérieur au type de FA pour prédire le succès à long 

terme de l’ablation par cathéter. Dans une large cohorte de 809 patients suivis pendant 2,4 ± 

1,7 ans, les auteurs ont montré que le taux de récidive des patients en FA paroxystique dont 

le volume atrial gauche était situé dans le tercile supérieur était significativement plus 

important que le taux de récidive des patients en FA non paroxystique dont le volume était 

situé dans le tercile inférieur (respectivement 20% vs. 10,9% par personne et par an, 

p=0,041) (figure 30). Le volume atrial gauche (HR=1,16 tous les 10 ml de volume OG 

supplémentaires ; IC 95% 1,09-1,23, p<0,001), le sexe féminin (HR=1,55 ; IC 95 1,19-2,03, 

p=0,001) et le type de FA non paroxystique (HF=1,31 ; IC 95% 1,01-1,69, p=0,0039) étaient 

les trois seuls facteurs prédictifs indépendants de la récidive post-ablation. Un test de 

validation croisé a confirmé que le volume atrial gauche était le facteur prédictif de récidive 

le plus puissant. 

 

Très récemment une méta-analyse de 22 études (3822 patients) a confirmé que les 

patients sujets à une récidive de FA post-ablation avaient un volume atrial gauche (indexé 

ou non) significativement plus grand que les patients ne présentant pas de récidive (143). 

  

Figure 30 : Taux de récidive post-ablation par personne et par an stratifié en fonction du type de 

FA et du volume de l’OG indexé (classé en terciles). Extrait de (143) 
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3. Volume de l’auricule gauche 

Toutes les études précédentes ont exclu l’auricule gauche des calculs de volume. 

Pourtant, l’auricule gauche est un site privilégié de foyers ectopiques qui peuvent être 

retrouvés chez 27% des patients ayant une reprise d’ablation (28). Un essai randomisé a 

montré que l’isolation électrique de l’auricule gauche augmentait le taux de réussite de 

l’ablation par cathéter chez les patients en FA persistante au long cours (144). Teixeira et al. 

(145) se sont donc récemment intéressés au rôle potentiel du volume auriculaire gauche dans 

la prédiction de la récidive. L’étude, ayant concerné 52 patients en primo ablation de FA 

avec un suivi de 24 mois, a retrouvé que le volume auriculaire gauche était significativement 

augmenté chez les patients récurrents par rapport aux non récurrents (11,3 ± 2,9 vs. 8,2 ± 3,4 

ml ; p=0,002). L’analyse multivariée a révélé que le volume auriculaire gauche (HR=1,32 ; 

IC 95 1,12-1,55, p=0,001) et le caractère persistant de la FA (HR=4,22 ; IC 95 1,48-12,07, 

p=0,007) étaient des prédicteurs indépendants de la récidive post-ablation. Un volume > 

8,825 ml permettait la prédiction de la récurrence avec une sensibilité de 94% et une 

spécificité de 66% (figure 31). 

 

Figure 31 : A droite : Illustration de la mesure du volume auriculaire gauche en TDM sur 

une coupe sagittale. A gauche : Analyse de Kaplan-Meier montrant le délai à la récidive en 

fonction du volume auriculaire gauche. Extrait de (146).   
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B. Anatomie des veines pulmonaires et des ridges  

Comme nous l’avons vu dans le premier chapitre, l’anatomie des veines pulmonaires 

peut varier considérablement d’un patient à un autre. On retrouve fréquemment un ostium 

commun gauche ou une veine accessoire moyenne droite. Des variations de taille des 

segments inter-veineux ou veino-auriculaire (appelées ridges en anglais) sont aussi 

possibles. Il s’agit de zones à risque de mauvaise isolation (à la phase aiguë de l’ablation) 

ou de reconnexion (à distance de l’ablation) probablement en raison d’un moins bon contact 

du cathéter avec l’endocarde à ce niveau. De multiples études se sont intéressées au rôle 

pronostique de l’anatomie des veines pulmonaires dans la récidive post-ablation avec des 

résultats contradictoires. 

Concernant le diamètre veineux, sur une étude tomodensitométrique de 2011 ayant 

concerné 100 patients en FA suivis pendant 12 mois, den Uijl et al (132) n’ont retrouvé 

aucun lien entre la récidive post-ablation et le diamètre ostial des veines pulmonaires. Il n’y 

avait pas de différence de forme entre les surfaces de section des veines du groupe récidive 

et du groupe absence de récidive. Ces résultats ont été remis en question par deux études 

(146,147) ayant montré qu’un élargissement des veines pulmonaires était lié à un taux de 

récidive tardif plus important. Une troisième étude récente (135) a quant à elle retrouvé 

qu’une plus faible surface de section de la VP supérieure droite était liée à une augmentation 

de la récidive post-ablation. 

Concernant les variations anatomiques, den Uijl et al. (132) ont paradoxalement 

montré une augmentation du risque de récidive chez les patients porteur d’une anatomie 

modale au niveau des veines pulmonaires droites (OR=6,711 p=0,006). La présence ou non 

d’une variante anatomique au niveau des veines pulmonaires gauches étaient sans 

conséquence sur la récidive post-ablation. Ces résultats ont été remis en question en 2013 

par Sohns et al. (148) qui ont montré que la probabilité de récidive de FA/TA était 

significativement plus importante chez les patients porteurs d’une variante anatomique 

(p=0,04) avec un HR de 1,72. 

  



 

 69 

En 2014, McLellan et al. (149) ont proposé une méthode de mesure des ridges en 

TDM afin d’évaluer si les variations de taille de ces zones de jonction pouvaient influencer 

la récidive post-ablation. Cette étude a montré qu’une augmentation de la longueur du ridge 

inter-veineux gauche était un facteur indépendant de récidive post ablation (16,9 ± 3,5 mm 

vs 14,0 ± 3,0 mm, p≤0,001) (figure 32). Dans cette série, les auteurs ont également rapporté 

qu’un ostium commun gauche était associé à un devenir rythmique plus favorable en 

comparaison à une anatomie modale (87% vs 66%, p=0,03). 

 

 

Figure 32 : Représentation schématique de la mesure des ridges inter-veineux et veino-

auriculaire. La surface rouge correspond au ridge inter-veineux gauche, la verte au ridge 

inter-veineux droit, la bleue à la jonction veino-auriculaire. Les flèches horizontales 

représentent la longueur. Les flèches verticales représentent la largeur.  LAA = auricule 

gauche ; LSPV = VP supérieure gauche ; LIPV : VP inférieure gauche ; RSPV = VP 

supérieure droite ; RIPV = VP inférieure droite. Extrait de (150).  
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C. Index de déformation de l’OG 

La complexité de l’anatomie atriale gauche et le caractère asymétrique de la 

dilatation ont amené plusieurs auteurs à proposer l’utilisation d’index de déformation à visée 

pronostique. 

1. Déformation trapézoïdale dans le sens crânio-caudal 

Dans une étude échocardiographique sur 112 patients, Cozma et al. (150) sont les 

premiers à avoir montré que la dilatation atriale gauche s’accompagne d’un changement de 

forme de type trapézoïdale (diamètre basal > diamètre transverse) et que ce remodelage 

anatomique est corrélé à un remodelage électrophysiologique pro-arythmogène (figure 33). 

 

 

Figure 33 : Oreillette gauche trapézoïdale en échocardiographie 2D. Extrait de (151) 
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2. Bombement du toit 

En 2011, Kurotobi et al (151) ont fait l’hypothèse que le bombement du toit de l’OG 

en TDM (figure 34) pouvait être associé aux modifications électrophysiologiques de 

l’oreillette. Les auteurs ont ainsi montré qu’il existait une diminution des triggers 

pulmonaires et une augmentation des triggers extra-pulmonaires au fur et à mesure que le 

toit de l’OG se déformait. Le bombement du toit de l’OG était également associé à une 

augmentation du taux de tachyarythmies inductibles après isolation des veines pulmonaires. 

 

 

 

Figure 34 : 3 types de forme du toit de l'OG selon (145). (A) : forme en V ; (B) : forme en V 

superficiel ; (C) : forme aplatie. Extrait de (152). 
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3. Asymétrie antéro-postérieure 

 Nedios et al (152) sont les premiers à avoir ont étudié la valeur pronostique d’un 

index de déformation de l’OG. Les auteurs ont en effet rapporté que la progression de la FA 

aboutissait à une dilatation atriale asymétrique prédominante sur la partie antérieure de l’OG 

(figure 35). La présence d’une asymétrie marquée entre les segments antérieur et postérieur 

de l’OG était un facteur pronostique indépendant de récidive post-ablation (OR=0,890 ; IC 

95% 0,801-0,989, p=0,010). Un index d’asymétrie > 60% était en mesure de prédire la 

récidive avec une sensibilité de 74% et une spécificité de 73%. 

 

 

Figure 35 : Illustration de l'index d'asymétrie antéro-postérieure chez un patient sans 

cardiopathie structurelle (a), en comparaison avec un patient en FA paroxystique (b), 

persistante (c) et persistante au long cours (d). La couleur verte représente l'auricule 

gauche, le bleu la partie antérieure de l’OG, le rouge la partie postérieure de l’OG. Extrait 

de (153). 
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4. Index de sphéricité 

 La première étude à avoir utilisé un index de sphéricité de l’OG dans l’objectif de 

prédire le risque de récidive post-ablation est celle de Bisbal et al (153) en 2013. 106 patients 

en FA ont bénéficié d’une IRM avec injection de gadolinium avant ablation par cathéter. 

L’index de sphéricité était calculé informatiquement en comparant la modélisation de 

l’oreillette issue de la segmentation IRM avec une sphère dont le rayon était adapté à la taille 

de l’oreillette. Les auteurs ont ensuite classé les patients en 3 groupes en fonction de la valeur 

de l’index : OG discoïde (groupe 1), OG intermédiaire (groupe 2) et OG sphérique (groupe 

3) (figure 37). Les patients du groupe 3 avaient un diamètre antéro-postérieur supérieur au 

groupe 1 et au groupe 2 (47 ± 7 vs 43 ± 6 et 39 ± 5 mm, p<0,001), un plus grand volume 

atrial gauche (90 ± 39 vs 86 ± 24 et 73 ± 20 mm, p=0,012), une plus grande prévalence des 

formes persistantes (75% vs 48 % et 29 %, p=0,034), une plus grande prévalence de 

cardiopathies sous-jacentes (75% vs 19% et 19%, p<0,001) et un taux de récidive plus 

important à 12 mois (58% vs 29% et 5%, p<0,001). L’analyse multivariée a confirmé que la 

sphéricité atriale gauche était un facteur prédictif indépendant de récidive d’arythmie après 

ablation (OR=1,320 ; IC 95% 1,096-1,591, p=0,004), de même que l’HTA (OR=3,694 ; IC 

95% = 1,282-10,645, p=0,016) (figure 36).  

Figure 36 : Prévalence moyenne de la récidive post-ablation dans 6 sous-groupes créés par 

combinaison de l’index de sphéricité et de l'HTA. Extrait de (154). 
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Figure 37 : De gauche à droite, coupe axiale native de la séquence d'angiographie IRM 

centrée sur l'OG, projection latérale de la reconstruction 3D de l'OG, projection de la 

sphère s'intégrant au mieux sur la cavité atriale (représentée par le maillage rouge) et 

résultat du calcul de l’index de sphéricité pour des patients du groupe 1 (1), du groupe 2 (B) 

et du groupe 3 (C). Extrait de (154). 
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5. Asymétrie verticale 

Il s’agit de l’index de déformation de l’OG le plus récemment rapporté (154). Les 

auteurs sont partis du principe qu’une analyse computationnelle de la déformation pouvait 

avoir un rôle prédictif dans le devenir post-ablation.  

Cette étude a concerné 144 patients en FA ayant bénéficié d’une ablation par cathéter 

puis d’un suivi de 24 mois. A partir d’une IRM pré-procédurale (séquence 3D avec injection 

de gadolinium et sans synchronisation ECG), les auteurs ont segmenté puis modélisé chaque 

OG à partir de la déformation d’un mesh en forme de sphère (40 mm de diamètre, 142 nœuds, 

144 faces, 1608 degrés de liberté). L’intérêt de cette technique est que les meshes ainsi 

obtenus étaient tous cohérents en topographie et en orientation. Par exemple, le « nœud n°1 » 

correspondait au point le plus caudal de l’OG chez tous les sujets. Les meshes étaient de type 

lisse (smooth mesh), en opposition aux meshes linéaires qui peuvent être sujets à des 

discontinuités approximatives. Les auteurs ont ensuite modélisé : la forme moyenne de 

l’ensemble des OG de la cohorte, la forme moyenne de l’ensemble des patients ayant 

récidivé à 12 ou 24 mois post-ablation et la forme moyenne de l’ensemble des patients 

n’ayant pas récidivé après ablation. Une analyse en composantes principales a été utilisée 

pour déterminer les déformations anatomiques et permettre une analyse statistique de type 

discriminante linéaire. 

L’analyse visuelle des formes extrêmes d’OG a permis aux auteurs de constater une 

tendance à un aplatissement du pôle supérieur et à un bombement du pôle inférieur chez les 

patients sujets à une récidive post-ablation. A partir de ces observations, ils ont proposé un 

nouvel index de déformation appelé asymétrie verticale (figure 38). La valeur absolue de ce 

paramètre mesure le déséquilibre de la taille de l’OG entre sa partie supérieure et sa partie 

inférieure. L’analyse des courbes ROC a montré que la sphéricité et le diamètre AP (mesuré 

sur le mesh) étaient les deux paramètres les plus discriminants dans la prédiction de la 

récidive (aire sous la courbe respective de 0,66 et 0,68 à 12 mois et 0,64 et 0,63 à 24 mois) 

suivis de l’asymétrie verticale (aire sous la courbe de 0,65 et 0,63 à 12 et 24 mois). La 

combinaison de la sphéricité et de l’asymétrie verticale était la plus performante dans la 

prédiction de la récidive avec une aire sous la courbe de 0,71 à 12 mois et 0,68 à 24 mois 

(figure 39).  

Outre l’asymétrie verticale, les auteurs ont cherché à mettre en évidence des 

changements localisés de la forme atriale entre les groupes récidive et absence de récidive à 
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l’aide d’une analyse computationnelle complexe du positionnement des nœuds sur les 

meshes. Cette analyse n’a pas été concluante, malgré différentes techniques pour augmenter 

le niveau de détails des meshes.  

La conclusion des auteurs était qu’une analyse détaillée des variations anatomiques 

locales n’est pas utile pour prédire le risque de récidive. Ils admettaient cependant que la 

présence d’artéfacts pouvait expliquer la non significativité de leur analyse (séquences IRM 

non synchronisées à l’ECG) et qu’une étude similaire sur des données tomodensitométriques 

pourrait être intéressante (meilleure résolution spatiale). Il est important de noter que la 

cohorte de cette étude était la même que celle de Bisbal et al. (153) ce qui doit faire 

interpréter avec prudence les résultats concernant l’index de sphéricité. 

 

Figure 38 : (A) : Illustration de la méthode de calcul de l'asymétrie verticale. (B) : 

Illustration des formes atriales gauches moyennes et extrêmes à 12 et 24 mois chez les 

patients récurrents et non récurrents. La forme des patients récurrents est représentée en 

maillage bleu, celle des patients non récurrents en jaune. A gauche, les formes moyennes. A 

droite, les formes extrêmes. Extrait de (155). 
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Figure 39 : Courbes ROC des différents paramètres de déformation testés dans (154) pour 

prédire la récidive post-ablation. La sphéricité et le diamètre AP étaient les deux paramètres 

les plus discriminants (AUC respective de 0,66 et 0,68 à 12 mois et 0,64 et 0,63 à 24 mois) 

suivis de l’asymétrie verticale (AUC de 0,65 et 0,63 à 12 et 24 mois).  La combinaison de la 

sphéricité et de l'asymétrie verticale était la plus performante dans la prédiction de la 

récidive post-ablation. 
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D. Dimensions de l’OD 

Plusieurs auteurs se sont intéressés au rôle potentiel du remodelage atrial droit dans 

la prédiction de la récidive post-ablation. 

En 2015, Moon et al. (155) ont montré que l’augmentation du volume atrial droit 

indexé à la surface corporelle (avec exclusion de l’auricule) était un facteur prédictif 

indépendant de récidive précoce (<3 mois) alors que le volume atrial gauche ne l’était pas 

(OR=1,31 ; IC 95% 1,03-1,66, p=0,03). Un volume supérieur à 89 ml/m² était associé à une 

sensibilité de 70,4 % et une spécificité de 63,1% dans la prédiction de la récidive précoce. 

Ces constations n’étaient pas valables dans le cadre des récidives tardives, mieux prédites 

par l’augmentation de volume de l’OG que de l’OD. 

Très récemment, une équipe chinoise (156) a retrouvé que le diamètre de l’OD 

mesuré par ETT (distance entre le centre de l’isthme tricuspide et le toit de l’OD) était un 

facteur prédictif de récurrence seulement chez les patients porteur d’une FA paroxystique 

avec un diamètre horizontal de l’OG > 35 mm. 

Ces deux études suggèrent que la dilatation de l’OD possède un faible pouvoir dans 

la prédiction du risque de récidive après ablation. Son impact apparaît significatif 

uniquement dans des conditions très spécifiques. 
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E. Fibrose atriale 

 La fibrose interstitielle est à la base du remodelage électro-structurel des oreillettes.  

Elle est le reflet indirect de la progression de la FA. Plusieurs études histologiques ont 

démontré le lien existant entre fibrose interstitielle et durée de la FA (157). Cochet et al. 

(158) ont démontré que les principaux déterminants de la fibrose atriale dans la population 

générale étaient l’âge, le type et l’ancienneté de la FA, ainsi qu’une cardiopathie sous-

jacente. 

L’évaluation de la fibrose atriale est possible par imagerie non invasive, soit par des 

techniques ultrasonores (backscatter, vidéodensitométrie) soit par IRM. L’utilisation de ces 

techniques reste cependant un défi compte tenu de la finesse de la paroi atriale. 

Malgré plusieurs études probantes (159), la quantification échocardiographique de la 

fibrose atriale en pratique courante reste limitée par une faible résolution spatiale. 

 L’I.R.M. offre une résolution spatiale correcte pour visualiser la fibrose atriale grâce 

à des séquences de rehaussement tardif après injection de chélates de gadolinium, technique 

déjà validée et utilisée en routine pour l’évaluation des cicatrices au sein du myocarde 

ventriculaire telles que les lésions d’infarctus ou de myocardite. 

 Plusieurs études récentes ont démontré que l’extension de la fibrose atriale est un 

facteur prédictif de récidive post-ablation. 

L’étude multicentrique DECAAF menée par Marrouche et al. (92) concernait une 

cohorte de 329 patients. Tous ont bénéficié d’une I.R.M. avant ablation de FA avec des 

séquences de rehaussement tardif permettant de quantifier le taux de fibrose atriale gauche 

selon la classification UTAH (figure 40). Les résultats montraient une augmentation 

significative du taux de récurrence en fonction du stade de fibrose atriale, indépendamment 

des autres facteurs.  Par exemple, les patients porteurs d’une fibrose stade 4 avaient un risque 

de récidive post-ablation de 51 % contre 15,3 % pour les patients avec une fibrose stade 1. 

Une augmentation de 1% du taux fibrose était associée à un HR de 1,06 (IC 95% 1,03-1,08). 
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Figure 40 : Stades UTAH utilisés pour quantifier la fibrose de l'OG via des séquences 3D 

de rehaussement tardif à l'IRM. Le tissu atrial sain est représenté en bleu et le tissu fibreux 

en blanc et vert. Extrait de (92). 

 

McGann et al. (160) avec un design d’étude similaire, ont fait les mêmes 

constatations en incluant 429 patients suivis 12 mois après ablation. Cette étude a rapporté 

pour la première fois une corrélation entre les données histologiques et radiologiques 

concernant le remodelage structurel (figure 41) L’analyse multivariée a retrouvé que le 

remodelage avancé (taux de fibrose supérieur à 30 % ; UTAH 4) était un facteur prédictif 

fort de récidive quel que soit le type de FA. 
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Figure 41 : Corrélation du remodelage structurel entre l'IRM et l'histologie (site de biopsie 

chirurgicale représenté par le carré rouge). (1) : Patient sain sans FA ; (2) : Remodelage 

modéré chez un patient en FA ; (3) : Remodelage avancé chez un patient en FA ; (a) : Modèle 

IRM 3D de quantification de la fibrose par rehaussement tardif (représentée en vert) ; (b) : 

Coloration trichrome avec myocytes en rouge et collagène en bleu ; (c) : images de 

soustraction faisant apparaître la charge en collagène en violet. Extrait de (161). 
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Dans une revue de la littérature, Han et al. (161) ont proposé un organigramme de 

prise en charge de la FA selon le taux de fibrose évalué avant ablation (figure 42). 

 

Figure 42 : Exemple de prise en charge de la FA proposée par Han et al. selon le taux de 

fibrose quantifié par IRM. Extrait de (162). 

 

Malgré des résultats encourageants, il faut noter que l’immense majorité des études 

portant sur la quantification de la fibrose atriale en IRM provient d’une seule équipe 

américaine. Ce paramètre prometteur nécessite encore d’être validé, d’autant que des études 

plus récentes sont contradictoires. Une équipe de Baltimore (162) a corroboré les données 

de Marrouche en montrant que les patients avec un taux de fibrose atriale gauche > 35 % en 

I.R.M. avaient un taux de récidive plus important que les patients avec un taux < 35 % dans 

la première année post-ablation. A contrario, une étude de la Mayo Clinic (163) a récemment 

réfuté ces résultats, n’ayant objectivé aucune association entre rehaussement tardif de l’OG 

et récidive post-ablation. D’autres études sont donc nécessaires avant d’intégrer ce paramètre 

dans la prise en charge des patients. 
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F. Cartographies T1 de l’OG 

 Nous avons vu que l’imagerie du rehaussement tardif en IRM permettait la détection 

des foyers de fibrose focaux. Cependant, cette technique est incapable d’apprécier la 

présence d’une fibrose interstitielle diffuse. L’imagerie de cartographie T1 est une technique 

récemment introduite visant à calculer la valeur réelle du temps de relaxation longitudinale 

T1 pour chaque pixel de l’image. Elle permet de s’affranchir de la participation du T2 ou de 

la densité protonique dans le signal de l’image. La quantification de la fibrose diffuse est 

réalisée après injection de gadolinium : ce traceur diffuse dans le secteur extracellulaire et 

fait diminuer la valeur du T1. La mesure du T1 myocardique post gadolinium permet 

théoriquement la détection d’une fibrose diffuse avant la survenue d’une fibrose 

macroscopiquement visible sur les images de rehaussement tardif. Cette technique a déjà été 

largement utilisée dans l’étude de nombreuses cardiomyopathies. Il a notamment été montré 

qu’il existe une relation linéaire inverse entre la valeur du T1 post gadolinium et le taux de 

fibrose au niveau du myocarde ventriculaire gauche (164). Peu de données sont disponibles 

quant à l’utilité de cette technique pour la quantification de la fibrose diffuse de l’OG. 

Beinart et al. (165) sont les premiers à avoir appliqué cette technique à l’oreillette 

gauche en 2013. Ils ont montré que la mesure du temps de relation T1 était réalisable au 

niveau de la paroi postérieure de l’OG et que ce temps était significativement diminué chez 

des patients en FA en comparaison avec des sujets sains. La diminution du T1 était 

également associée avec une diminution de l’amplitude des potentiels sur la cartographie 

invasive de voltage (elle-même associée à une augmentation de la fibrose). 

L’année suivante, une équipe de Melbourne (166) a montré que la valeur du T1 post-

gadolinium était un facteur prédictif indépendant de récidive post-ablation (p=0,015). Dans 

une cohorte de 132 patients suivis pendant 6 mois, les auteurs ont montré qu’une valeur de 

T1 post-gadolinium >230 ms était associée avec absence de récidive dans 85% des cas 

(contre 62% avec un T1 post-gadolinium <230 ms). 

 Malgré des résultats encourageants, ce type de séquence reste encore limité par sa 

résolution spatiale. Par exemple, la séquence Look-Locker utilisée par Beinart (165) possède 

une résolution spatiale dans le plan de 2,3 x 1,9 mm ce qui est encore insuffisant quand on 

sait que la paroi de l’OG mesure entre 2,1 et 2,4 mm d’épaisseur moyenne chez des patients 

en FA (167). 
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G. Graisse épicardique 

 De nombreuses études ont montré que l’obésité était un facteur de risque important 

de FA, indépendamment des autres facteurs de risque tel que l’âge, l’hypertension et la 

présence d’une insuffisance cardiaque.  Chaque point d’IMC supplémentaire est associé à 

un risque accru de FA de 4 % (168). Bien que les mécanismes physiopathologiques de la FA 

liés à l’obésité soient probablement multiples, une relation entre graisse épicardique (au 

niveau de la surface des oreillettes) et FA a récemment été démontrée (169). Cette hypothèse 

a été étayée par de nombreuses études d’imagerie (TDM ou IRM) ayant montré un lien entre 

la présence de ce tissu gras atrial et la survenue d’une FA. Le tissu adipeux épicardique 

pourrait être impliqué dans la physiopathologie de la FA par la diffusion au sein du myocarde 

atrial de médiateurs de l’inflammation telles les cytokines.  Des travaux expérimentaux 

menés chez l’animal mais aussi chez l’homme ont montré l’implication du tissu adipeux 

épicardique dans la fibrogenèse du myocarde auriculaire (170). 

 Il existe encore peu d’études ayant évalué le rôle pronostique de la graisse 

épicardique dans le devenir rythmique post ablation. Dans une étude échocardiographique 

d’une cohorte de 56 patients suivis sur une période de 16 ± 9 mois, Chao et al. (171) ont 

montré que l’épaisseur de graisse épicardique mesurée en regard de la paroi libre du VD 

était significativement plus grande chez les patients sujets à une récidive post ablation. 
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En 2014, Kim et al. (172) ont mesuré volume de la graisse épicardique par TDM chez 

665 patients en attente d’une ablation par cathéter. Après une durée de suivi de 19,3 ± 8,5 

mois, le volume de graisse épicardique s’est révélé être un prédicteur indépendant de la 

récidive post ablation chez les patients en FA persistante uniquement (figure 43). D’autres 

études plus récentes, que ce soit en TDM ou en IRM, ont confirmé le rôle pronostic de la 

graisse épicardique dans le devenir rythmique post ablation (173–175). Masuda et al. (176) 

ont notamment montré que l’abondance de la graisse épicardique était un facteur de risque 

de récidive précoce mais qu’elle n’avait pas de conséquence sur le pronostic à long terme. 

 

 

Figure 43 : Illustration de la mesure du volume de graisse épicardique en TDM par 

segmentation semi-automatique. Extrait de (173). 
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H. Epaisseur de la paroi de l’OG 

 L’ablation par radiofréquence dans les régions où la paroi atriale gauche est la plus 

épaisse peut nécessiter un surcroît d’énergie, l’objectif étant d’obtenir une lésion 

transmurale. En conséquence, il est facile d’imaginer qu’un échec d’ablation peut être lié à 

une épaisseur atriale trop importante. Seules quelques études se sont intéressées au rôle 

potentiel de l’épaisseur de la paroi atriale gauche dans la prédiction du risque de récidive 

post-ablation avec des résultats mitigés. Suenari et al. (177) ont retrouvé que l’épaisseur du 

ridge inter-veineux gauche en TDM était un facteur prédictif de récidive post-ablation 

(p=0,041). Une autre étude tomodensitométrique (178) concernant l’épaisseur de la paroi 

atriale de patients en FA porteurs d’une myocardiopathie hypertrophique n’a retrouvé aucun 

lien entre épaisseur de paroi et devenir post-ablation.   

Récemment, une étude tomodensitométrique (179) sur 119 patients suivis pendant 

12 mois a retrouvé que l’épaisseur de la paroi atriale gauche était plus importante chez les 

patients sujets à une récidive post-ablation (p=0,001). L’analyse post hoc a montré que cette 

association était significative au niveau de 3 localisations : postéro-supérieur droit, antéro-

inférieur droit et antéro-supérieur gauche (figures 38 et 39). De plus, une épaisseur de paroi 

atriale augmentée était corrélée avec la présence de reconnections, notamment en postéro-

supérieur droit. 

  Ces résultats, bien qu’intéressants, sont encore insuffisants pour affirmer le rôle 

pronostique de l’épaisseur de la paroi atriale gauche dans le devenir post-ablation. 
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Figure 44 : Méthode de mesure de l'épaisseur de la paroi atriale en TDM. (A) : Modélisation 

du blood pool de l'OG et détermination d'un plan de coupe perpendiculaire à la paroi atriale 

; (B) : Reconstruction de l'image TDM dans le plan de coupe précédemment décrit ; (C) : 

Application d’algorithmes de seuillage pour « extraire » la paroi atriale du blood pool et 

des structures épicardiques. Extrait de (180). 

 

Figure 45 : Représentation schématique de la segmentation atriale utilisée dans (180). Ant 

= antérieur ; Post = postérieur ; Roof = toit ; high = supérieur ; low = inférieur ; floor = 

plancher ; RSPV = veine pulmonaire supérieure droite ; LSPV = veine pulmonaire 

supérieure gauche ; RIPV = veine pulmonaire inférieure droite ; LIPV = veine pulmonaire 

inférieure gauche. 
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I. Fonction atriale gauche 

 En plus des paramètres anatomiques et structurels précédemment exposés, le rôle 

pronostique de la fonction atriale gauche a été largement évalué. 

1. Fonction OG par étude des volumes 

La fonction principale de l’oreillette gauche est de réguler le remplissage 

ventriculaire gauche. Au cours du cycle cardiaque, le volume atrial passe par trois stades 

distinctifs : le volume maximal (en télé systole ventriculaire), le volume intermédiaire (après 

la vidange passive de l’oreillette), et le volume minimal (après la vidange active de 

l’oreillette). Trois paramètres peuvent être calculés à partir de ces volumes : 

• La fraction d’éjection active (FEA) : volume intermédiaire - volume minimal/volume 

intermédiaire ; 

•  La fraction d’éjection conduit (FEC) : volume maximal - volume 

intermédiaire/volume maximal ; 

• L’index d’expansion (IE) : volume maximal - volume minimal/volume minimal. 

La FEA est un indicateur de la contractilité atriale (fonction active). La FEC correspond à la 

vidange passive de l’OG (fonction conduit). L’IE est un indicateur de la compliance atriale 

(fonction réservoir). Il faut savoir que ces mesures peuvent être influencées par d’autres 

facteurs, telles que les pressions de remplissage et la compliance VG. La fonction atriale 

gauche peut être étudiée par échographie transthoracique, TDM ou IRM.  L’utilisation de 

méthodes d’imagerie en 3D permet d’augmenter la précision des mesures. 

 Dans une cohorte de 154 patients en attente d’ablation par radiofréquence (180), une 

étude par échocardiographie 3D a montré que la fonction réservoir était indépendamment 

associée avec la récidive post-ablation (OR=0,99 ; IC 95 0,980-0,998, p=0,0019). 

Une autre étude (181) a récemment montré que la fonction conduit mesurée en IRM 

chez 346 patients suivis pendant deux ans était un déterminant important du succès de 

l’ablation.  

Les patients avec les fonctions conduit les plus basses (dans le premier quintile) avaient un 

risque de récurrence de FA quatre fois plus grand que les patients avec les fonctions conduit 

les plus hautes (dernier quintile). 
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2. Fonction OG par étude vélocimétrique 

 La fonction atriale gauche peut également être évaluée à l’aide de techniques 

d’échographie Doppler pulsé par enregistrement des flux au travers la valve mitrale et veines 

pulmonaires. Sur les flux transmitraux, l’onde E et l’onde A sont respectivement le reflet de 

la fonction conduit et de la fonction active. Sur les flux des veines pulmonaires, les pics 

systoliques et diastoliques reflètent respectivement la fonction réservoir et la fonction 

conduit. 

 En utilisant des techniques d’échographie intracardiaque, Verma et al. (182) ont 

montré que les patients sujets à une récidive post-ablation avaient une diminution 

significative du pic systolique des veines pulmonaires comparativement à des patients 

n’ayant pas récidivé. Ces données indiquent une altération de la fonction réservoir chez les 

patients récidivants. 

D’autres études se sont intéressées à l’analyse vélocimétrique du flux de l’auricule 

gauche. Par exemple, Kanda et al. (183), à partir d’échographies transœsophagiennes chez 

des patients en FA persistante, ont retrouvé une diminution significative de la vitesse du pic 

du flux de l’auricule gauche chez les patients récurrents par rapport aux patients non 

récurrents. 

3. Fonction OG par étude du strain 

 Les mesures du strain myocardique multidirectionnel et du strain rate sont des outils 

de quantification de la contractilité myocardique, apparus il y a une vingtaine d’années. Le 

strain et le strain rate sont obtenus par une technique appelée 2D speckle tracking ou 2D 

strain. Le strain est un paramètre sans unité physique représentant la déformation d’un objet 

par rapport à sa forme originelle. Il est exprimé en pourcentage de modification par rapport 

à la dimension originelle alors que le strain rate est une valeur exprimée en fonction du 

temps. Le strain de l’oreillette gauche est avant tout déterminé par la fonction réservoir alors 

que le strain rate est représentatif de la fonction active. Plusieurs auteurs ont émis 

l’hypothèse que l’évaluation indirecte des changements de la microstructure de la paroi 

atriale gauche par utilisation des techniques de déformation pouvait fournir des données 

supplémentaires dans la compréhension du remodelage atrial. 

 Kuppahally et al. (184) ont démontré que les patients avec une FA persistante 

avaient des valeurs plus basses de strain atrial gauche (paroi latérale) comparativement à des 
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patients en FA paroxystique. Schneider et al. (185) ont montré qu’une valeur de strain rate 

> 2,25/s mesurée au niveau du septum ou de la paroi inférieure ou une valeur de strain >19,5 

% mesurée au niveau de la paroi inférieure étaient les facteurs prédictifs indépendants du 

maintien du rythme sinusal après ablation. Plus récemment, Morris et al. (181) ont démontré 

qu’un strain atrial gauche <18,8 % et un strain rate >0,85/s étaient fortement associés avec 

la récidive post ablation. 

 Une méta-analyse de 2016 ayant inclus huit études (186) a confirmé que les patients 

présentant une récidive de FA avait une diminution significative du strain pré-ablation en 

comparaison avec les patients sans récidive (18,4 % versus 25,3 %). 

4. Fonction OG par étude du doppler tissulaire (TDI) 

 Le remodelage atrial peut aboutir à un temps d’activation atrial prolongé du fait des 

phénomènes électriques à types de multiples vaguelettes, micro-réentrées ou macro-

réentrées.  Ce temps d’activation peut être mesuré par l’intermédiaire d’un paramètre appelé 

PA-TDI. Ce paramètre mesure le délai entre l’onde P de l’électrocardiogramme de surface 

et l’activation mécanique de l’oreillette gauche mesurée par une technique de Doppler 

tissulaire. Dans une étude de den Uijl (187) ayant inclus 213 patients en attente d’ablation 

de FA, ce paramètre était significativement augmenté chez les patients avec récidive post-

ablation en comparaison avec les patients sans récidive (124 ± 23 vs 146 +- 20 ms, P <0,001). 

La performance du PA-TDI pour prédire la récidive de FA était supérieure au volume atrial 

(mesuré en ETT) avec des aires sous la courbe respectivement évaluées à 0,76 et 0,56. 

On notera enfin qu’une étude japonaise (188) sur 47 patients en FA persistante a mis 

en évidence une diminution significative de la vitesse de déplacement de la paroi de l’apex 

auriculaire gauche chez les patients récurrents comparativement aux non récurrents. 
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 CINQUIEME PARTIE : 

Intérêt pronostique de l’analyse 

computationnelle de la forme atriale 

gauche en scanner avant primo-ablation 

de FA 

I. Introduction 
La FA est le trouble du rythme cardiaque le plus fréquent, affectant 1 à 2% de la 

population générale. Elle est à l’origine d’une altération de la qualité de vie, de complications 

graves (AVC, insuffisance cardiaque) et d’une augmentation de la mortalité (7). Sa 

prévalence en constante augmentation en fait un problème de santé publique, avec un coût 

estimé actuellement à environ 1% de la dépense de santé en France (9). 

L’ablation par cathéter a révolutionné le traitement des patients symptomatiques, 

permettant un contrôle rythmique avec une efficacité supérieure aux antiarythmiques (76). 

Le principe de cette technique consiste à cautériser le tissu myocardique à différents points 

clés de l’oreillette afin d’altérer le substrat arythmogène et de restaurer le rythme sinusal. 

Les récidives d’arythmie après ablation ne sont pas rares et nécessitent souvent une ou 

plusieurs reprises. Il n’existe actuellement aucun paramètre capable de prédire avec fiabilité 

le risque de récidive post-ablation. Un tel outil permettrait d’améliorer la sélection des 

patients (pour qui l’ablation serait la plus bénéfique) et d’adapter la stratégie d’ablation le 

cas échéant. 

Les mécanismes liés à la récidive post-ablation sont encore mal compris. Il peut 

s’agir d’une inefficacité de la procédure initiale ou de phénomènes plus complexes en lien 

avec le remodelage atrial. La FA étant associée à une dilatation atriale, plusieurs équipes ont 

cherché à mettre en évidence une relation entre remodelage anatomique et récidive post-

ablation.  
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Les premières études ont porté sur le diamètre AP de l’OG (39,129,132) avec des 

résultats encourageants. Ce paramètre a cependant été remis en question par deux études 

ayant retrouvé une meilleure performance du volume atrial gauche mesuré ETT ou en TDM 

(138,139). Parallèlement, des équipes ont rapporté l’intérêt du diamètre transversal de l’OG 

(134) et du volume auriculaire gauche (145). L’anatomie et le diamètre des veines 

pulmonaires ont également fait l’objet de plusieurs études avec des résultats contradictoires 

(129,132,135). Quelques équipes se sont intéressées à des index de déformation de l’OG 

comme le bombement du toit (151), l’asymétrie antéro-postérieure (152), l’index de 

sphéricité (153) et l’asymétrie verticale (154). Ces index sont directement liés à la dilatation 

atriale et présentent une valeur ajoutée faible comparativement aux mesures classiques du 

diamètre AP ou du volume. Dernièrement, Varela et al. (154) ont présenté une analyse 

computationnelle visant à rechercher des altérations locales de la forme atriale avec des 

résultats peu probants.  

Les objectifs de cette étude étaient :  

1- D’étudier la valeur pronostique des divers paramètres de taille et de forme atriale gauche 

précédemment rapportés dans la littérature sur une large cohorte de patients ayant 

bénéficié d’une tomodensitométrie (TDM) avant primo-ablation de FA  

2- De confronter ces paramètres à une nouvelle méthode d’analyse computationnelle de la 

forme atriale gauche. 
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II. Méthodes 
Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique (CHU de Bordeaux, Hôpital Haut-

Lévêque) ayant couvert la période de mai 2013 à juillet 2017. Cette étude a été approuvée 

par le comité institutionnel d’éthique. 

A. Population 

Les patients ont été rétrospectivement inclus au moyen d’une recherche dans le 

système d’information radiologique et le dossier médical informatisé. L’inclusion a 

concerné tous les patients admis pour TDM cardiaque avant primo-ablation de FA 

symptomatique entre mai 2013 et décembre 2016. Les critères d’exclusion étaient : âge < 18 

ans, dilatation de la racine de l’aorte > 45 mm de diamètre, pectus excavatum, antécédent 

d’ablation de flutter, antécédent de fermeture percutanée d’une communication inter-atriale, 

suivi < 3 mois, présence d’un thrombus de l’OG, absence de procédure d’ablation, procédure 

d’ablation n’ayant pas ciblé les veines pulmonaires, absence de dossier clinique. La 

distinction entre FA paroxystique et non paroxystique était réalisée selon les critères de la 

société européenne de cardiologie (2). L’ensemble des caractéristiques cliniques et des 

données de la procédure d’ablation était rétrospectivement recueilli dans le dossier médical 

informatisé.  

Nous avons parallèlement inclus un groupe de patients contrôles sans antécédent 

connu de FA. Ces patients étaient admis au cours de l’année 2016 pour réalisation d’une 

TDM cardiaque. Les critères d’exclusion étaient : âge < 18 ans, antécédent de cardiopathie 

ou de chirurgie cardiaque, antécédent de palpitation, antécédent de péricardite, pectus 

excavatum, dilatation de la racine de l’aorte > 45 mm, antécédent d’embolie pulmonaire ou 

d’hypertension artérielle pulmonaire.  

B. Tomodensitométrie 

Chaque patient a bénéficié d’une TDM avec injection de produit de produit de 

contraste et synchronisation à l’ECG dans les 48 heures précédant l’ablation à l’aide d’un 

scanner 64 coupes (SOMATOM Definition, Siemens Medical Solutions, Forchheim, 

Germany). 
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L’acquisition rétrospective des images était réalisée en apnée après injection 

intraveineuse de 120 ml de Iomeprol 400 mg I/ml (Bracco, Milan, Italy) à l’aide d’un 

protocole double injection (80 ml de produit de contraste pur puis 40 ml de produit de 

contraste dilué à 50% avec du sérum physiologique) à une vitesse de 5 ml/s. L’utilisation de 

produit de contraste dilué permettait de réduire le volume total d’iode administré et de 

réduire les artéfacts de durcissement au niveau de la veine cave supérieure et du ventricule 

droit. L’injection du produit de contraste était contrôlée par « bolus tracking » : la région 

d’intérêt (ROI) était placée dans l’aorte ascendante et permettait de déclencher l’acquisition 

après la détection du bolus au-delà d’une atténuation de 120 UH.  

Les paramètres d’acquisition typiques étaient un temps de rotation du tube à 330 ms, 

une résolution temporelle de 83 ms, une collimation de 64 x 0,6 mm, une tension de 100 à 

120 kV, une charge d’environ 600 mAs avec un protocole de modulation de dose. Les images 

étaient ensuite reconstruites en fin de systole avec des coupes axiales de 0,5 mm sur le massif 

cardiaque. Le filtre de convolution utilisé était un filtre mou intermédiaire (B26f). La taille 

d’un pixel dans le plan de coupe était de 0,4 x 0,4 mm. 

C. Post-traitement et analyse computationnelle 

L’ensemble du post-traitement a été réalisé en aveugle des données cliniques par un 

médecin radiologue (5 ans d’expérience en imagerie cardiaque) à l’aide du logiciel MUSIC 

(Multimodality software for specific imaging in cardiology, IHU Liryc, Université de 

Bordeaux / INRIA – Sophia Antipolis, France). La première étape consistait en un 

contourage manuel de l’épicarde sur chaque coupe depuis le toit jusqu’au plancher de 

l’oreillette gauche. Cette étape était facilitée par un outil d’interpolation des points de 

contourage. Le plan de l’anneau mitral était délimité au niveau du point d’ancrage des 

feuillets valvulaires. La cavité atriale gauche était ensuite automatiquement segmentée par 

un algorithme de croissance de région basé sur un seuil d’intensité spécifique à chaque 

patient. Ce seuil était déterminé à partir de la valeur de deux ROI placées dans le myocarde 

ventriculaire gauche et la cavité atriale gauche. L’auricule gauche et les veines pulmonaires 

(coupées à environ 1 cm de leur ostium) ont été incluses dans la segmentation. Ces étapes 

sont illustrées dans la figure 46. 
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La segmentation obtenue était ensuite utilisée pour générer un maillage 

tridimensionnel. La méthode d’analyse de forme était identique à celle décrite par Jia et al. 

(189). Premièrement, tous les maillages d’oreillettes issus du groupe contrôle étaient utilisés 

pour créer une forme « normale » d’oreillette. Deuxièmement, cette forme normale était 

déformée pour être recalée sur chaque maillage de patient, la transformation nécessaire pour 

chaque patient étant représentée sous la forme d’un vecteur numérique. Troisièmement, la 

composante de la déformation statistiquement associée à la récidive après primo-ablation de 

FA était identifiée par une analyse de régression des moindres carrés. Cet apprentissage a 

été effectué sur une sous population de 191 patients FA, les 121 patients restant servant de 

population test. A la suite de cet apprentissage, les vecteurs de déformation de chaque patient 

étaient exprimés en fonction de la composante de déformation associée à la récidive. Cette 

méthode permettait ainsi d’obtenir pour chaque patient un score de déformation variant de 0 

à 1, selon la proximité entre le vecteur de déformation du patient et le vecteur de déformation 

associé à la récurrence. Cette analyse de forme est illustrée dans la figure 47. 

En plus de cette analyse de forme, les maillages atriaux étaient également utilisés 

pour calculer une série d’indices de taille et de forme atriale précédemment rapportés dans 

la littérature. Le volume indexé de l’oreillette gauche était exprimé en mL/m2, et mesuré en 

excluant les veines et l’auricule gauche. Le volume de l’auricule gauche et le diamètre 

antéro-postérieur de l’oreillette gauche étaient également mesurés, exprimés en mL et en 

mm, respectivement. L’index de sphéricité était calculé après exclusion des veines et de 

l’auricule, en utilisant la distance entre l’ensemble des points de l’oreillette gauche et le 

centre de la sphère, selon la méthode proposée par Bisbal et al. (153). La mesure de 

l’asymétrie verticale a été réalisée selon la méthode proposée par Varela et al. (154). Tous 

les calculs ont été réalisés à l’aide du logiciel Python™ (Python Software Foundation, 

www.python.org). 
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Figure 46 : Illustration du processus de segmentation de l’oreillette gauche. A : Contourage manuel 

de l’épicarde ; B : Segmentation automatique de la cavité par un algorithme de croissance de région ; 

C :  Exclusion des veines pulmonaires à environ 1 cm de leur ostium. 
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Figure 47 : Illustration du processus d'analyse de forme. (a) : Modélisation d’une forme 

d’oreillette gauche « normale » à partir des patients contrôles (en bleu) puis recalage de 

cette forme sur chaque maillage de patient en FA (en orange). (b) Schématisation du 

processus de recalage de la forme d’oreillette « normale » (en bleu) sur une forme 

d’oreillette d’un patient en FA (en orange). La transformation nécessaire pour chaque 

patient est représentée sous la forme d’un vecteur numérique. Extrait de (190).  



 98 

D. Procédure d’ablation 

Les procédures d’ablation étaient réalisées sans interruption du traitement 

anticoagulant instauré au minimum 4 semaines avant ablation. L’absence de thrombus atrial 

gauche était systématiquement vérifiée par ETO ou TDM dans les 48 heures précédant la 

procédure. Il pouvait s’agir d’une ablation par radiofréquence (cathéters conventionnels ou 

circulaires) ou par cryothérapie. L’accès à l’oreillette gauche était réalisé sous contrôle 

fluoroscopique par abord veineux fémoral puis par ponction transseptale. Une 

anticoagulation par héparine adaptée au poids du patient était ensuite mise en place. Une 

cartographie électro-anatomique 3D de l’oreillette gauche était réalisée à l’aide d’un cathéter 

dédié pour faciliter le repérage. Les données issues de la TDM pré-ablation pouvaient être 

intégrées à cette cartographie.  

L’objectif procédural était l’isolation des 4 veines chez les patients porteurs de FA 

paroxystique, auquel était rajoutée la terminaison de la FA chez les patients porteurs de FA 

persistante. L’isolation complète des veines pulmonaires était définie par une élimination ou 

une dissociation des potentiels veineux pulmonaires. Le bloc complet sur les quatre veines 

était confirmé par injection d’adénosine. Des lésions d’ablation additionnelles pouvaient être 

réalisées au cas par cas chez les patients porteurs d’une FA persistante : lignes du toit ou de 

l’isthme mitral, ainsi que sur des régions présentant des signaux fragmentés sur les 

enregistrements de contact en FA, ou des sources réentrantes sur des enregistrements non-

invasifs d’imagerie électrocardiographique 3D en FA. Une ablation préventive de l’isthme 

cavo-tricuspide était réalisée en cas d’antécédent de flutter atrial typique ou atypique.  

Les durées de radiofréquence et de fluoroscopie ainsi que la durée totale de la 

procédure étaient notées en fin de procédure. 
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E. Suivi clinique 

Le suivi des patients était effectué lors d’une courte hospitalisation durant laquelle 

était réalisé un examen clinique, un Holter-ECG de 24h, d’une épreuve d’effort et d’une 

échographie transthoracique. Les patients étaient systématiquement réévalués 3 mois après 

ablation. Les FA paroxystiques bénéficiaient en général d’une réévaluation à 9 mois et les 

FA persistantes d’une réévaluation à 6 et 12 mois. Les patients pouvaient également être 

revus précocement en cas de récidive des symptômes. Le suivi à long terme était variable et 

pouvait être réalisé dans notre hôpital ou chez un cardiologue de ville. La gestion du 

traitement anticoagulant et antiarythmique était laissée à la discrétion du cardiologue. 

F. Définition de la récidive 

La récidive était définie par la mise en évidence d’un ou plusieurs épisodes 

d’arythmie atriale soutenue (>30 secondes) durant la période de suivi en considérant une 

blanking period de 3 mois en accord avec les recommandations actuelles (17). Cette récidive 

pouvait se faire sous la forme d’une FA ou d’une tachycardie atriale. En cas de récidive, une 

ou plusieurs reprises d’ablation pouvaient être proposées au cas par cas. L’échec 

thérapeutique était déclaré au terme du suivi en cas d’absence de restauration durable du 

rythme sinusal. 

G. Analyse statistique 

Le test de Shapiro-Wilk était utilisé pour déterminer si les variables quantitatives 

suivaient une distribution normale. Les variables quantitatives étaient exprimées en 

moyenne ± déviation standard (SD) en cas de distribution normale et en médiane avec écart 

interquartile (EI) dans les autres cas. Les variables qualitatives étaient exprimées en 

pourcentage.  

La première étape consistait en une analyse comparative univariée des paramètres 

cliniques et paracliniques entre le groupe contrôle et les groupes FA paroxystique et FA non 

paroxystique. Les variables quantitatives étaient comparées à l’aide de tests paramétriques 

(ANOVA) ou non-paramétriques (test U de Mann-Whitney, test de Kruskal-Wallis) en 

fonction de leur normalité. Lorsqu’une différence significative était trouvée entre des 

groupes multiples lors d’un test ANOVA (ou d’un test de Kruskal-Wallis), les comparaisons 

multiples pour chaque paire étaient réalisées en utilisant la méthode de Tukey-Kramer (ou 
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le test de Conover-Iman) afin de limiter l’inflation du risque alpa. Les variables qualitatives 

étaient comparées avec le test du khi-deux ou le test exact de Fisher.  

La seconde étape consistait en une analyse comparative des paramètres cliniques et 

paracliniques entre le groupe « récidive » et le groupe « absence de récidive ». Les variables 

quantitatives étaient comparées à l’aide de tests paramétriques (test t de Student) ou non-

paramétriques (test U de Mann-Whitney) en fonction de leur normalité. Les variables 

qualitatives étaient comparées avec le test du khi-deux ou le test exact de Fisher. Des courbes 

ROC (receiver operating characteristic) étaient construites afin de déterminer le seuil 

optimal de chaque paramètre d’imagerie puis les variables étaient catégorisées en fonction 

du seuil. 

L’analyse multivariée était d’abord réalisée séparément entre les paramètres 

cliniques et paracliniques. Les paramètres les plus significatifs étaient ensuite sélectionnés 

pour une analyse combinée. L’analyse consistait en une analyse de régression logistique 

selon la méthode descendante conditionnelle avec une inclusion pour un p<0,05. Les 

estimations des odds ratio (OR) et leur intervalle de confiance à 95% étaient calculés, ainsi 

qu’une estimation du R-squared selon la méthode de Nagelkerke.  

Les valeurs de p étaient obtenues par utilisation de tests statistiques bilatéraux avec 

un seuil de significativité fixé à p<0,05.  

Toutes les analyses ont été réalisées avec le logiciel SPSS 25.0 statistical package 

(SPPS, Chicago, IL, USA). 
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III. Résultats 

A. Caractéristiques cliniques des patients 

422 patients ont été adressés pour réalisation d’un TDM cardiaque avant primo-

ablation de FA symptomatique entre mai 2013 et décembre 2016. 61 patients présentaient 

au moins un critère d’exclusion et 49 patients avaient un TDM non analysable. La population 

FA incluse comprenait donc 312 patients (âge 60±10 ans, 78 femmes), 191 (61%) porteurs 

de FA paroxystique et 121 (39%) porteurs de FA non paroxystique. 

Nous avons inclus 42 patients dans le groupe contrôle. Les indications principales du 

TDM étaient le dépistage d’une coronaropathie ou le bilan d’un anévrysme de l’aorte. Les 

patients du groupe contrôle étaient comparables en âge et en sexe par rapport aux patients 

des groupes FA paroxystique et FA non paroxystique. Il existait un taux plus important de 

dysfonction ventriculaire gauche (p<0,001), de chocs électriques externes (p<0,0001) et de 

prise d’amiodarone (p<0,0001) chez les patients en FA non paroxystique comparativement 

aux FA paroxystiques. L’ensemble des données est résumé dans le tableau 1. 

B. Caractéristiques des patients en imagerie 

Il existait une différence significative du volume atrial gauche indexé (p<0,0001), du 

volume auriculaire (p<0,0001), du diamètre antéro-postérieur (p<0,0001) et du score de 

déformation (p<0,0001) entre le groupe contrôle, le groupe FA paroxystique, et le groupe 

FA non paroxystique. Ces paramètres étaient significativement augmentés entre le groupe 

contrôle et le groupe FA paroxystique, mais également entre le groupe FA paroxystique et 

le groupe FA non paroxystique. On retrouvait une différence significative des index de 

sphéricité entre les patients en FA non paroxystique et les deux autres groupes (p<0,0001) 

ainsi qu’une différence significative de l’asymétrie verticale entre le groupe contrôle et le 

groupe FA non paroxystique (p=0,013). L’ensemble des données est résumé dans le tableau 

2. La figure 48 illustre la distribution des paramètres selon les groupes. 
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Figure 48 : Distribution des paramètres d'imagerie au sein des 3 groupes. Le 

diagramme vert représente le groupe contrôle, le diagramme orange le groupe FA 

paroxystique, le diagramme gris le groupe FA non paroxystique. 
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C. Caractéristiques des procédures d'ablation 

Tous les patients ont bénéficié d’une isolation des quatre veines pulmonaires. 189 

patients (61%) ont bénéficié de lésions additionnelles. Il pouvait s’agir d’une ablation de 

l’isthme cavo-tricuspide qui a été réalisée chez 134 patients (43%). On retrouvait plus de 

procédure extensive dans le groupe FA non paroxystique (p<0,0001). Les durées de 

radiofréquence (p<0,001), de fluoroscopie (p=0,005) et de procédure totale (p<0,0001) 

étaient significativement plus importantes dans le groupe FA non paroxystique. L’ensemble 

des données est résumé dans le tableau 3. 

 

 

 

D. Suivi post-ablation 

La durée médiane de suivi était de 366 jours (écart interquartile 175-486). On 

retrouvait une récidive post-ablation chez 116 patients (37%) dont la majorité survenait entre 

3 et 12 mois. 81 patients (26%) ont bénéficié d’une ou plusieurs reprise d’ablation. Au terme 

du suivi, 69 patients (22%) étaient considérés en échec thérapeutique. 19 patients (6%) ont 

présenté des complications en lien direct avec la FA ou son traitement : 9 patients (3%) ont 

présenté un ou plusieurs épisodes de décompensation cardiaque, 4 patients (1%) un orage 

rythmique, 1 patient (0,3%) un AVC ischémique et 1 patient (0,3%) une sténose d’une veine 

pulmonaire. Enfin, 1 patient (0,3%) est décédé d’une hémorragie interne. 
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E. Facteurs prédictifs de la récidive 

En analyse univariée, les facteurs prédictifs cliniques de la récidive post-ablation 

étaient le type de FA non paroxystique (p<0,0001), une dysfonction ventriculaire gauche 

(p=0,0002), une régurgitation mitrale (p=0,006) et une cardiopathie autre (p=0,04). Les 

patients sujets à une récidive avaient bénéficié de plus de chocs électriques externes que les 

patients sans récidive (0,3 versus 0,8 ; p<0,0001).  

Concernant les caractéristiques procédurales, les patients du groupe récidive avaient 

des durées de radiofréquence (62±38 versus 51±31 minutes ; p=0,03), de fluoroscopie 

(62±46 versus 49±30 minutes ; p=0,04) et de procédure totale (247±97 versus 216±86 

minutes ; p=0,01) plus longues que les patients sans récidive. Des lésions d’ablation 

additionnelles avaient été réalisées plus fréquemment dans le groupe récidive (p=0,005). 

Concernant l’imagerie, tous les paramètres de dimension de l’oreillette gauche 

étaient des facteurs prédictifs de récidive post-ablation à savoir le volume atrial gauche 

indexé (59,2±21 versus 66,9±21, p=0,004), le volume auriculaire (10,6±4 versus 11,8±5, 

p=0,02) et le diamètre antéro-postérieur (43,2±6,3 versus 45,8±5,9, p=0,0005). Au niveau 

des paramètres de déformation, seuls l’index de sphéricité (83,2±3 versus 84±2,6, p=0,009) 

et le score de déformation (0,32±0,12 versus 0,38±0,13, p=0,0002) étaient des facteurs 

prédictifs de la récidive post-ablation. L’asymétrie verticale ainsi que la présence d’un tronc 

commun gauche n’étaient pas associées à la récidive. 

L’ensemble de ces données est résumé dans les tableaux 4 et 5. La distribution des 

différents paramètres d’imagerie en fonction de la survenue ou non d’une récidive est 

illustrée figure 49. 
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Figure 49 : Distribution des paramètres d'imagerie les plus significatifs en analyse 

univariée. Le diagramme vert représente le groupe « absence de récidive » et le 

diagramme orange le groupe « récidive » 
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F. Analyse multivariée 

L’analyse multivariée des paramètres cliniques a retrouvé un fort pouvoir prédictif 

du type de FA (OR = 1,78 ; IC95 1,39-2,29, p=0,00001), de la présence d’une dysfonction 

ventriculaire gauche (OR = 1,68 ; IC95 1,14-2,48, p=0,009) et de la présence d’une 

régurgitation mitrale (OR = 1,83 ; IC95 1,08-3,11, p=0,024).  

L’analyse des paramètres d’imagerie a montré un pouvoir prédictif du score de 

déformation (OR=1,84 ; IC95 1,04-3,26, p=0,037) mais pas du diamètre antéro-postérieur 

(OR=1,67 ; IC95 0,93-3,01, p=0,083).  

Sur un modèle combinant les paramètres cliniques et paracliniques, il existait un fort 

pouvoir prédictif du type de FA non paroxystique (OR = 1,73 IC95 1,34-2,24, p=0,00003) 

et un pouvoir prédictif significatif du score de déformation (OR = 1,3 IC95 1,00-1,68, 

p=0,049).  

L’analyse des courbes ROC a confirmé que le score de déformation possédait la plus 

grande aire sous la courbe des paramètres d’imagerie (AUC = 0,63 ; IC95 0,56-0,69). Un 

score de déformation supérieur ou égal à 0,34 permettait de prédire la récidive post-ablation 

avec une sensibilité de 66% et une spécificité de 56%. Le diamètre antéro-postérieur (AUC 

= 0,62 ; IC95 0,55-0,68) et le volume atrial gauche indexé (AUC = 0,62 ; IC95 0,55-0,68) 

possédaient des aires sous la courbes légèrement inférieures.  

L’ensemble de ces résultats est résumé dans les tableaux 6 et 7.  

Les courbes ROC du score de déformation, de l’index de sphéricité, du volume atrial 

gauche indexé et du diamètre antéro-postérieur sont illustrées figure 50.  

Les courbes de Kaplan-Meier illustrant la survie sans récidive en fonction du 

diamètre antéro-postérieur, du score de déformation, du type de FA et de la présence ou non 

d’une dysfonction VG sont représentées figure 51. 
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Figure 50 : Courbes ROC des paramètres d’imagerie les plus significatifs en analyse 

univariée 
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  Figure 51 : Fonctions de survie des paramètres cliniques et paracliniques les plus 

significatifs (courbes de Kaplan-Meier) 
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IV. Discussion 

A. Résultats principaux 

Trois résultats principaux peuvent être dégagés de cette étude :  

• Premièrement, le risque de récidive après primo-ablation de FA est fortement lié 

à trois paramètres cliniques qui sont le type de FA non paroxystique, une 

dysfonction ventriculaire gauche (FEVG<45%) et une régurgitation mitrale.  

• Deuxièmement, les paramètres d’imagerie actuels ont un pouvoir prédictif faible 

par rapport aux paramètres cliniques.  

• Troisièmement, le score de déformation nouvellement introduit dans cette étude 

présente des performances supérieures aux paramètres d’imagerie déjà proposés. 

B. Le remodelage anatomique : un phénomène 

asymétrique témoignant d’une progression de la 

maladie 

Le remodelage anatomique de l’oreillette gauche au cours de la FA est classiquement 

décrit comme une dilatation globale de la cavité (34). Les mécanismes de la dilatation atriale 

sont multiples. Plusieurs facteurs de risque comme l’hypertension, la dysfonction 

ventriculaire gauche ou la régurgitation mitrale peuvent initialement être responsables d’une 

augmentation de la pression atriale. Cette augmentation de pression est à la l’origine d’un 

phénomène d’élongation pariétale (stretch) entrainant des modifications structurelles 

profondes sur le plan tissulaire, cellulaire et moléculaire (190). La conséquence est une 

modification des propriétés électrophysiologiques de l’oreillette pouvant participer au 

déclenchement ou au maintien de l’arythmie. Ces phénomènes peuvent secondairement être 

aggravés par la FA en elle-même (36). 
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La première partie de notre étude a montré que l’importance du remodelage était 

directement liée au type de FA. Le remodelage anatomique est un signe de progression de 

la maladie et il s’agit d’une donnée facilement quantifiable par différents paramètres 

d’imagerie. Nous avons retrouvé une augmentation linéaire des mesures de dimensions de 

l’oreillette gauche entre les patients indemnes de FA, les patients en FA paroxystique et les 

patients en FA persistante. Ce caractère linéaire n’était pas valable pour les paramètres de 

forme hormis le score de déformation qui apparaissait significativement augmenté entre les 

trois groupes. 

Sur le plan clinique, il existait plus de patients porteurs d’une dysfonction 

ventriculaire gauche chez les patients en FA persistante. Ce résultat suggère un rôle 

important du stretch dans le développement du substrat arythmogène. Concernant les 

procédures d’ablation, le nombre plus élevé de lésions additionnelles et les durées de 

radiofréquence et de fluoroscopie allongées chez les FA persistantes sont également une 

conséquence du remodelage (augmentation du nombre de cibles extra-pulmonaires).  

Ces dernières années, les progrès de l’imagerie ont permis une amélioration de nos 

connaissances sur le remodelage anatomique des oreillettes. Plusieurs travaux ont suggéré 

que le remodelage impliquait non seulement une dilatation mais aussi des changements de 

forme de l’oreillette. Cozma et al. (150) ont rapporté que la FA induisait une déformation 

trapézoïdale de l’OG et que ce remodelage anatomique était corrélé à des modifications 

électrophysiologiques pro-arythmogènes. Kurotobi et al. (151) ont montré qu’un 

aplatissement ou un bombement du toit de l’OG était associé à une augmentation des triggers 

extra-pulmonaires et des tachyarythmies inductibles après isolation des veines pulmonaires. 

Nedios et al. (152) ont suggéré que la progression de la FA aboutissait à une dilatation atriale 

asymétrique prédominante sur la moitié antérieure de l’OG. Plus récemment, Varela et al. 

(154) ont retrouvé une tendance à un aplatissement du pôle supérieur et à un bombement du 

pôle inférieur dans les formes d’OG les plus extrêmes de patients en récidive de FA post-

ablation. Ces données suggèrent que le remodelage atrial est un phénomène asymétrique. 

Elles vont à l’encontre du modèle de déformation sphérique proposé par Bisbal et al. (153).  

Le caractère asymétrique de la dilatation pourrait être lié à deux principaux 

phénomènes. Premièrement, des hétérogénéités de compliance entre les différentes parois 

de l’oreillette. Pan et al. (191) ont en effet montré que la paroi postérieure de l’OG était 

physiologiquement plus fine que la paroi antérieure. Nakamura et al. (167) ont quant à eux 

constaté un amincissement significatif de la paroi antérieure dans les formes persistantes de 
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FA. Deuxièmement, cette dilatation asymétrique pourrait être expliquée par la présence de 

barrières anatomiques telles que l’aorte (culot aortique en avant et aorte thoracique 

descendante en arrière), le rachis thoracique, les artères pulmonaires et l’anneau mitral (192). 

C. Le score de déformation : un nouveau facteur 

prédictif de la récidive post-ablation 

L’ablation par cathéter a révolutionné la prise en charge de la FA, permettant un 

contrôle du rythme avec une efficacité supérieure au traitement antiarythmique. Malgré une 

amélioration des techniques d’ablation depuis plusieurs années, l’échec thérapeutique reste 

fréquent surtout dans les formes persistantes de la maladie. La possibilité de prédire avec 

fiabilité le risque de récidive permettrait d’améliorer la sélection des patients pour qui 

l’ablation serait la plus bénéfique et d’affiner la stratégie d’ablation le cas échéant. De 

multiples facteurs de risque de la récidive post-ablation ont été identifiés tels que le type de 

FA, la durée maximum de FA ininterrompue, l’âge, l’IMC, l’hypertension, une 

valvulopathie mitrale, une cardiopathie structurelle, un syndrome d’apnées du sommeil et la 

présence d’une récidive précoce (39,103–105). Une méta-analyse récente a cependant 

montré que seul le type de FA pouvait être considéré comme un facteur prédictif fiable (97).  

De multiples paramètres paracliniques ont été proposés comme étant des facteurs 

prédicteurs de récidive. Les paramètres issus de l’imagerie non invasive sont nombreux et 

sont basés sur la quantification du remodelage atrial. Deux types de paramètres peuvent être 

distingués : les paramètres de dimension et les paramètres de déformation. Les paramètres 

de dimension sont essentiellement représentés par le diamètre AP de l’OG (39,129,132), le 

volume atrial gauche (138,139) et le volume auriculaire gauche (145). Les paramètres de 

déformation sont de description plus récente. Il s’agit principalement de l’asymétrie antéro-

postérieure (152), de l’index de sphéricité (153) et de l’asymétrie verticale (154). Malgré des 

résultats encourageants, les performances de ces paramètres restent faibles, car ils sont tous 

directement liés à la dilatation atriale.  

Dernièrement, Varela et al. (154) ont présenté une analyse computationnelle visant 

à rechercher des modifications locales de la forme atriale avec des résultats négatifs. Notre 

étude va à l’encontre de ces résultats puisque nous avons retrouvé que le score de 

déformation était le seul paramètre d’imagerie capable de prédire la récidive dans un modèle 

multivarié incluant des paramètres cliniques et tomodensitométriques exhaustifs. La 
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significativité de nos résultats s’explique probablement par l’utilisation d’images 

tomodensitométriques synchronisées à l’ECG dont la résolution spatiale est nettement 

supérieure aux images utilisées par l’équipe de Varela (séquences IRM non synchronisées à 

l’ECG). Le processus de génération et d’analyse des maillages étaient également différent 

entre les deux études, la présente étude se concentrant sur une analyse de la forme globale 

de l’oreillette. 

Les mécanismes physiopathologiques liant remodelage anatomique et récidive 

restent mal compris. La FA pourrait être initiée par des modifications électrophysiologiques 

induites par le stretch, puis perpétuée par des circuits électriques ralentis au sein de régions 

anatomiquement très courbées (193).  

Malgré des résultats prometteurs, le pouvoir prédictif du score de déformation reste 

faible avec une aire sous la courbe estimée à 0,63 (IC95 0,56-0,69). Ce manque de 

performance pourrait être expliqué par une trop grande variabilité anatomique des veines 

pulmonaires qui pourrait induire des erreurs dans le calcul des moments de déformation. 

L’analyse visuelle de la forme moyenne de l’oreillette gauche des patients du groupe récidive 

montrait un aspect bombé du toit et de la paroi postérieure. Une analyse des moments de 

déformation centrée sur les parois à distance des veines pourrait améliorer les performances 

du score du déformation.  

L’analyse multivariée n’a pas montré de valeur prédictive significative des autres 

paramètres d’imagerie. L’étude des courbes ROC a révélé que le score de déformation était 

le paramètre le plus performant (AUC = 0,63 ; p=0,0002), suivi de près par le diamètre 

antéro-postérieur (AUC = 0,62 ; 0,0005) et le volume atrial gauche indexé (AUC = 0,62 ; 

p=0,004). Ces résultats sont cohérents avec les données de la littérature notamment avec 

l’étude de Varela et al. (154). Les aires sous la courbe de l’index de sphéricité (AUC = 0,59 ; 

p=0,009) et de l’asymétrie verticale (AUC = 0,46 ; p=0,34) étaient par contre plus décevantes 

et ne correspondaient pas aux valeurs précédemment rapportées. Ces deux paramètres ont 

initialement été évalués sur la base de séquences IRM non synchronisées à l’ECG. Notre 

étude était la première à les tester sur des images tomodensitométriques synchronisées à 

l’ECG. Il pourrait exister des problèmes de reproductibilité liées aux méthodes employées 

et aux modalités d’imagerie.  
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D. Limites de l’étude 

Notre étude n’est pas exempte de limites. Tout d’abord, il s’agit d’une étude 

rétrospective dont l’inconvénient principal est une durée de suivi inégale entre les patients. 

Certains ont été perdus de vue rapidement après la réévaluation systématique à 3 mois ce 

qui a pu sous-estimer le taux de récidive. Cependant, avec une durée de suivi médiane de 

366 jours, notre étude se situe dans la moyenne supérieure des travaux déjà réalisés sur le 

sujet. Les procédures d’ablation étaient différentes entre les patients, de même que la gestion 

du traitement antiarythmique post procédural, ce qui a pu avoir une influence sur la récidive. 

Sur les 422 patients ayant bénéficié d’une TDM pré-ablation, 49 patients (11%) 

avaient des images de qualité insuffisante pour réaliser l’analyse computationnelle. Ce 

chiffre témoigne des limites techniques encore importantes de la TDM chez les patients 

arythmiques, tachycardes ou en incapacité de maintenir une apnée. 

Il est impossible de préciser si les patients du groupe contrôle étaient cliniquement 

comparables aux patients des groupes FA paroxystique et FA non paroxystique (hormis l’âge 

et le sexe). Les patients du groupe contrôle étaient généralement adressés à titre externe et 

nous ne disposions pas d’informations cliniques détaillées. 

Nous avons choisi de baser notre étude sur la prédiction de la récidive post-ablation 

telle qu’elle est définie par la conférence de consensus de l’HRS (17), à savoir la survenue 

d’un ou plusieurs épisodes d’arythmie atriale soutenue (>30 secondes) en considérant une 

blanking period de 3 mois. Le choix de cette définition est discutable car il ne prend pas en 

compte les éventuelles reprises d’ablation et leur efficacité potentielle sur la restauration du 

rythme sinusal. De plus, une partie de ces récidives est liée à la survenue de circuits de 

tachycardie atriale organisée. Ce type d’arythmie est probablement plus la conséquence des 

cicatrices d’ablation que du remodelage structurel préexistant et donc plus difficile à prédire 

par une imagerie pré-ablation. 

Enfin, nous n’avons pas testé la reproductibilité intra et inter observateur de notre 

technique de segmentation. Nous précisons cependant qu’il s’agit d’une procédure semi-

automatisée, rapide (moins de 15 minutes par patient) et facilement accessible à un 

radiologue non spécialisé en imagerie cardiaque. 
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E. Implications cliniques et perspectives d’avenir 

La prédiction de la récidive de FA post-ablation reste un défi pour l’imagerie 

cardiaque moderne. La possibilité de prédire avec fiabilité le risque de récidive permettrait 

d’améliorer la sélection des patients et d’affiner la stratégie d’ablation le cas échéant. Notre 

étude est la première à avoir comparé l’ensemble des paramètres prédictifs radiologiques 

proposés dans la littérature et à avoir confronté ces paramètres à une nouvelle méthode 

d’analyse de la déformation atriale en scanner. Elle est la preuve qu’une analyse 

computationnelle de l’anatomie atriale peut apporter des informations complémentaires sur 

le remodelage au-delà des mesures traditionnelles. Nous avons montré que ce type d’analyse 

était capable de prédire la récidive post-ablation avec des performances supérieures aux 

paramètres classiquement proposés dans la littérature.  

Malgré des résultats prometteurs, le score de déformation reste limité par un pouvoir 

prédictif faible et nécessite donc d’être optimisé. La prédiction de la récidive post-ablation 

est un problème multifactoriel allant au-delà du simple remodelage anatomique. 

L’amélioration de nos connaissances sur ce phénomène passera probablement par 

l’utilisation conjointe de méthodes de caractérisation tissulaire telles que l’imagerie de la 

fibrose ou de la graisse pariétale atriale. Des études prospectives sont nécessaires pour 

valider l’utilité du score de déformation chez les patients candidats à une ablation de FA par 

cathéter. 
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F. Conclusion 

Le score de déformation est une nouvelle méthode d’analyse informatique permettant 

de quantifier le remodelage anatomique de l’oreillette gauche en scanner chez les patients 

en fibrillation atriale. Il s’agit d’un prédicteur indépendant de la récidive de tachyarythmie 

après primo-ablation dont le pouvoir prédictif reste cependant modeste par rapport à trois 

paramètres cliniques que sont le type de FA non paroxystique, une dysfonction ventriculaire 

gauche et une régurgitation mitrale. L’association de ce nouveau paramètre avec des 

méthodes de caractérisation tissulaire telles que l’imagerie de la fibrose ou de la graisse 

pariétale atriale pourrait à terme améliorer de façon significative notre capacité à prédire la 

récidive post-ablation. 
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RESUME 
Introduction : L’oreillette gauche (OG) change de taille et de forme au cours de la fibrillation 
atriale (FA). Ce remodelage anatomique peut être lié à un taux de récidive plus élevé après ablation 
par cathéter. Plusieurs paramètres d’imagerie ont été proposés dans le but de prédire la récidive 
post-ablation sans qu’aucun n’ait montré de réelle efficacité. Les objectifs de cette étude étaient : 1- 
d’étudier la valeur pronostique de divers paramètres de taille et de forme atriale gauche sur une 
large cohorte de patients ayant bénéficié d’une tomodensitométrie (TDM) avant primo-ablation de 
FA ; 2- de confronter ces paramètres à une nouvelle méthode d’analyse computationnelle de la 
forme atriale gauche. Méthodes : 312 patients en FA (âge 60±10 ans, 78 femmes, 61% 
paroxystique) ont bénéficié d’une TDM cardiaque avant primo ablation de FA. Leur oreillette 
gauche était segmentée puis modélisée sous forme d’un maillage. Un maillage d’oreillette gauche 
« normale » issu d’une population contrôle était ensuite déformé pour être recalé avec les maillages 
des patients afin d’en extraire un vecteur de déformation. Un score variant de 0 à 1 était calculé 
pour chaque patient selon la proximité entre son vecteur de déformation et le vecteur de 
déformation statistiquement associé à la récidive. Les maillages étaient également utilisés pour 
calculer une série d’indices de taille et de forme atriale précédemment rapportés dans la littérature. 
Résultats : En analyse univariée, les facteurs prédictifs cliniques de la récidive étaient le type de FA 
non paroxystique (p<0,0001), une dysfonction ventriculaire gauche (p=0,0002) et une régurgitation 
mitrale (p=0,006). Il existait une différence significative du volume atrial gauche indexé (p=0,004), 
du volume auriculaire gauche (p=0,02), du diamètre antéro-postérieur (p=0,0005), de l’index de 
sphéricité (p=0,009) et du score de déformation (p=0,0002) entre les patients récidivants et non 
récidivants. L’analyse multivariée combinant paramètres cliniques et paracliniques a montré un fort 
pouvoir prédictif du type de FA non paroxystique (p=0,00003) et une significativité du score de 
déformation (p=0,049) dont l’aire sous la courbe était de 0,63 (IC95 0,56-0,69) avec une sensibilité 
de 66% et une spécificité de 56% pour une valeur seuil de 0,34. Conclusion : Le score de 
déformation est le seul facteur prédictif indépendant de la récidive en imagerie mais son pouvoir 
prédictif reste faible face à trois paramètres cliniques que sont le type de FA non paroxystique, la 
dysfonction ventriculaire gauche et la régurgitation mitrale. Ce nouveau paramètre pourrait 
cependant constituer une des clés d’un modèle prédictif multiparamétrique à la fois anatomique et 
structurel. 
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