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1 Abréviations 
 
 

AVC : accident vasculaire cérébral 

AVK : antivitamine K 

ECG : électrocardiogramme 

FA : fibrillation atriale 

FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche 

IMC : indice de masse corporelle 

IVP : isolation des veines pulmonaires 

NACO : nouveaux anti-coagulants oraux 

VPID : veine pulmonaire inférieure droite 

VPIG : veine pulmonaire inférieure gauche 

VPSD : veine pulmonaire supérieure droite 

VPSG : veine pulmonaire supérieure gauche  
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2 Introduction 

2.1 La fibrillation atriale  

2.1.1 Définition (1) 

 

La fibrillation atriale (FA) est un trouble du rythme supra-ventriculaire qui est caractérisé 

par une dépolarisation anarchique des oreillettes. Un enregistrement électrocardiographique 

est nécessaire pour pouvoir poser le diagnostic de ce type d’arythmie. Le diagnostic repose 

sur trois caractéristiques principales : 1) un intervalle R-R irrégulier (en l’absence de bloc 

auriculo-ventriculaire complet), 2) une absence d’onde P discernable sur le tracé, 3) une 

trémulation de la ligne iso-électrique. Il est habituel de considérer comme significatif pour le 

diagnostic un épisode ayant une durée supérieure à 30 secondes. 

 

Une fois le diagnostic de FA posé, on distingue quatre types de présentation clinique : 

- La FA paroxystique qui se définit comme une FA se réduisant spontanément ou par 

cardioversion (électrique ou pharmacologique) dans les 7 jours suivant son initiation.  

- La FA persistante qui se définit comme un ou plusieurs épisodes de FA durant plus de 7 

jours.  

- La FA persistante longue durée qui se définit comme une FA présente depuis plus de 1 an. 

- La FA permanente qui se définit comme une FA pour laquelle il a été décidé une absence 

de stratégie de contrôle du rythme.  
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Enfin, il est habituel de distinguer les FA dites « valvulaires » des FA dites « non-

valvulaires ». Les FA valvulaires sont définies comme des FA survenant dans un contexte de 

rhumatisme articulaire aigu, rétrécissement mitral et/ou valve mécanique (2). 

 

2.1.2 Epidémiologie 

 

La FA est l’arythmie la plus fréquente dans la population adulte (3). La prévalence 

estimée de la FA varie de 1 à 4 % en fonction des registres. Cette prévalence diffère en 

fonction des zones géographiques. La FA est plus fréquemment rencontrée dans les pays 

développés. Un registre australien retrouve une prévalence s’élevant jusqu’à 5,3%.   A 

l’inverse, les plus faibles prévalences sont retrouvées en Asie avec des chiffres variant de 

0,5 à 1,5 %. Les estimations décrivent une probable augmentation du nombre de personnes 

présentant cette pathologie dans les prochaines décennies avec notamment une 

multiplication par 2 ou 3 d’ici 2060 en Europe (4). 

LA FA impacte la morbidité et la mortalité (2). Elle multiplie la mortalité par 2 chez les 

femmes et par 1,5 chez les hommes. Elle semble être responsable de 20 à 30% des AVC, 

favorise la survenue d’insuffisance cardiaque, et est associé au développement de 

démence vasculaire. Tout ceci au-delà d’influencer la qualité de vie et la morbi-mortalité 

constitue un coût sanitaire avec un taux d’hospitalisation annuel de 10 à 40% et des 

dépenses estimées à 1% des dépenses de santé selon des données britanniques. 
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2.1.3 Les facteurs de risque 

 

De nombreux facteurs de risque sont connus en ce qui concerne le développement de 

la FA. Parmi les facteurs de risque non modifiables, on retrouve : l’âge, les facteurs 

génétiques, le sexe masculin, et l’origine ethnique. Parmi les facteurs de risque modifiable, 

on retrouve : le diabète, l’hypertension artérielle, le tabac, l’alcool, l’obésité, l’apnée du 

sommeil, l’absence d’activité physique ou au contraire une activité physique trop intense 

(5). 

Par ailleurs, toute pathologie cardiaque est connue comme étant à risque de FA. Parmi 

elles, nous pouvons citer l’insuffisance cardiaque (avec fraction d’éjection conservée ou 

altérée), les pathologies valvulaires, et l’infarctus du myocarde.  

Enfin, d’autres pathologies sont connues pour être pourvoyeuse de FA : l’insuffisance 

rénale chronique, l’hyperthyroïdie, et la bronchopneumopathie chronique obstructive. 

 

2.1.3.1  L’âge 

 

L’âge constitue le facteur de risque le plus prépondérant. En effet, la prévalence de la 

FA dans une population de patients âgés de plus de 75 ans peut varier de 8 % à 20 % en 

fonction de l’origine ethnique (6).  

Dans la population dite de Framingham, l’incidence annuelle de la FA chez les patients 

âgés de moins de 65 ans était de 1,9 et 3,1 personnes sur 1000 par an respectivement chez 

les femmes et les hommes tandis que cette même incidence s’élevait à 31,4 et 38 
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personnes sur 1000 après l’âge de 85 ans respectivement chez les femmes et les hommes 

(7). 

Enfin, dans une autre étude, l’incidence de la FA au-delà de 80 ans était 9 fois plus élevée 

qu’avant l’âge de 60 ans (8). 

 

2.1.3.2  Les facteurs génétiques 

 

La présence d’un antécédent familial de FA au 1er degré est associée à une augmentation 

de 40 % du risque de développer cette même arythmie (5). Plus de 30 gènes ont été identifiés, 

dont la plupart codent pour des canaux potassiques, des canaux sodiques et des protéines de 

liaisons (9).  La mutation génétique la plus importante connue actuellement est celle 

concernant le gène Pitx2, localisé au niveau du locus 4q25. Cette mutation confère un risque 

multiplié par 7 de développer de la FA (2). Par ailleurs, ce gène semble favoriser le risque 

thrombo-embolique et augmente le risque de récidive après une première procédure 

d’ablation (5).   

Néanmoins, malgré un rôle indéniable de la génétique, aucun dépistage génétique n’est à 

actuellement recommandé (2). 

 

2.1.3.3 Le genre 

 

Le sexe masculin confère un risque plus important de développer de la FA. L’incidence de 

la FA est 2 à 3 fois plus élevée chez l’homme comparé à la femme dans la population dite de 

Framingham (8). Cette tendance est indépendante de l’âge, de la localisation géographique 
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ou encore de l’origine ethnique (5). De même, les différences se voient aussi sur la 

présentation clinique, les femmes sont plus symptomatiques avec une cadence ventriculaire 

plus rapide, et ont des épisodes paroxystiques de plus longue durée (10). Par ailleurs, le risque 

thrombo-embolique est plus important chez la femme, celui-ci est multiplié par 2,6 (11). 

 

2.1.3.4 L’origine ethnique 

 

Plusieurs études se sont intéressées à ce sujet. Comme décrit précédemment, la 

prévalence de la FA varie en fonction des zones géographiques.  

Cette différence persiste même lorsque le mode de vie est équivalent. Pour preuve, de 

nombreuses données provenant d’études réalisées aux Etats-Unis. Dans un registre basé 

sur les données du système de santé californien incluant des millions de patients, les sujets 

de morphotype européen avaient significativement plus de probabilité de développer de 

la FA que leurs homologues afro-américains, hispaniques et asiatiques (comparativement 

au morphotype européen, les odds ratio respectifs étaient de 0,84 ; 0,78 et 0,78) (12). 

L’élément paradoxal, tant dans le registre pré-décrit que dans d’autres, est la présence de 

plus de facteurs de risque cardiovasculaire et donc de facteurs de risque de FA dans les 

autres populations, notamment les afro-américains qui présentent pourtant une incidence 

moindre (12, 13). Une des explications résiderait dans la génétique. En effet, une étude a 

montré une augmentation du risque de développer de la FA en fonction de la présence ou 

non d’ancêtre de morphotype européen chez les populations métisses afro-américaines 

(une majoration de risque de 16 à 20 % tous les 10% d’ascendance) (14). Par ailleurs, 

plusieurs gênes de susceptibilité ont été retrouvé en quantité plus importante chez les 

personnes de morphotype européen (5). 
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2.1.3.5 Le Diabète 

 

Selon l’étude de Framingham (15), le diabète majore le risque de développer de la FA de 

40 % chez l’homme et de 60 % chez la femme. Ce risque semble se majorer avec la durée du 

diabète (risque cumulé estimé de 3% par an) et un mauvais contrôle glycémique (16). Les 

mécanismes impliqués semblent être multiples (stress oxydatifs, dysfonction mitochondriale 

et dérégulation du système nerveux autonome loco-régional) aboutissant à un remodelage de 

l’oreillette gauche associé à une augmentation des temps de conduction via la formation de 

fibrose (3, 5).  

 

2.1.3.6 L’hypertension artérielle 

 

Toujours dans la population de Framingham, l’hypertension semble majorer le risque de 

développer de la fibrillation atriale de 50 % chez l’homme et de 40 % chez la femme (15). Ce 

risque semble apparaître dès des chiffres de pression artérielle au niveau de la limite 

supérieure de la normale tant en diastolique que systolique que ce soit chez l’homme ou la 

femme (17, 18). Ce risque semble par ailleurs persister malgré le traitement de l’hypertension 

artérielle (8). Enfin, les traitements anti-hypertenseur agissant sur le système rénine-

angiotensine-aldostérone semble être plus efficace que les autres dans la prévention de la FA 

(3). 

L’hypertension artérielle majore le risque de développer de la FA car favorise la survenue 

d’une hypertrophie myocardique menant à une dysfonction diastolique ce qui a pour 

conséquence une dilatation de l’oreillette gauche. Cette dilatation atriale gauche associée à 

une activation du système rénine-angiotensine-aldostérone favorise le développement de 
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fibrose amenant à un remodelage structurel et électrique qui lui-même aboutit au 

développement de la FA (19). 

 

2.1.3.7 Le Tabac 

 

Le tabac constitue un facteur de risque de FA. Ce sur-risque persiste même après l’arrêt 

de la consommation tabagique. C’est ce que met en évidence l’étude ARIC (20) qui 

reprenait une population de plus de 15 OOO patients aux Etats-Unis avec un suivi moyen 

de 13 ans. Les individus fumeurs actifs avaient 2 fois plus de risque de développer de la FA 

comparé aux non-fumeurs. De même que les individus ayant arrêté de fumer avaient un 

risque multiplié par 32% comparé aux non-fumeurs. Ce risque était d’autant plus important 

que la quantité cumulée de tabac fumée était haute. Le tabagisme passif semble lui aussi 

constituer un sur-risque pour développer de la FA (21). 

Le tabac constitue à lui-seul un facteur de risque, et ce, indépendamment de la survenue 

d’une complication cardio-vasculaire ; les mécanismes sont multiples. Il existe des 

mécanismes directs sur lesquels le tabac et la nicotine influent aboutissant au 

développement d’une fibrose atriale faisant le lit de la FA (22). L’effet pro-fibrotique est 

attribué à la modulation des micro-ARNs miR-133 et miR-590 entraînant une augmentation 

d’expression de certains facteurs de croissance et une majoration de production de 

collagène dans la paroi atriale. Enfin, la nicotine a un effet pro-arythmique direct en 

réduisant le fonctionnement des canaux potassiques entrants et sortants de la membrane 

des cardiomyocytes (23, 24). 
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2.1.3.8 L’alcool 

 

Dans la population de Framingham, la consommation d’alcool au long cours favorise le 

développement de la FA majorant ce risque de 34% pour les individus consommant plus de 

36 grammes par jour (25). De même que la consommation aiguë d’alcool favorise la survenue 

d’épisodes de FA paroxystique (26).  

Plusieurs mécanismes sont supposés, notamment une activation du tonus vagal par la 

consommation d’alcool (26). Il a aussi été rapporté une baisse de la durée du potentiel 

d’action des cardiomyocytes pouvant favoriser l’initiation d’une arythmie telle que la FA (27).  

 

2.1.3.9 L’obésité 

 

Plusieurs études ont retrouvés une corrélations entre obésité et FA (3). Le suivi à long terme 

dans la population de Framingham a mis en évidence une augmentation de 4% du risque de 

développer de la FA par point supplémentaire d’indice de masse corporelle (IMC) (28). Ce 

risque diminuant après une perte de poids (29).  

La principale explication de cette association semble être la dilatation de l’oreillette 

gauche : l’IMC est corrélé aux différents paramètres de dilatation de l’oreillette gauche que 

sont le diamètre, la surface et le volume à l’échographie cardiaque (30). Par contre, le 

mécanisme précis reliant l’obésité et la dilatation atriale gauche reste pour le moment non 

élucidé. De la même façon, l’obésité a aussi été associé à la dysfonction diastolique qui est 

elle-même connue pour favoriser la dilatation de l’oreillette gauche (31). Par ailleurs, 

l’importance de la graisse épicardique est actuellement reconnue comme étant un facteur de 
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risque de FA avec selon certaines études une corrélation entre l’IMC et la quantité de graisse 

épicardique (32-34). 

Enfin, l’obésité est associé à d’autres facteurs de risque que sont l’hypertension, le diabète 

et le syndrome d’apnée du sommeil (5). 

 

2.1.3.10 L’apnée du sommeil 

 

La présence d’un syndrome d’apnée du sommeil multiple par 2 le risque de développer de 

la FA (35). Il est par ailleurs constaté une moins bonne efficacité de la prise en charge de la FA 

avec plus de récidive après cardioversion, ou après isolation des veines pulmonaire et une 

moins bonne réponse aux antiarythmiques (36-38). La prise en charge de l’apnée du sommeil 

permet de réduire ce sur-risque (39). 

Les mécanismes responsables sont multiples (3, 5): activation du système sympathique en 

lien avec l’hypoxie à l’origine d’une élévation de la pression artérielle, effort respiratoire 

majoré lors de l’obstruction entraînant une augmentation de la pression intra-thoracique et 

donc de la pression atriale gauche favorisant sa dilatation, une augmentation du stress 

oxydatif avec une activation des voies de l’inflammation favorisant le remodelage atrial, et 

une modification de la période réfractaire effective des cardiomyocytes notamment au niveau 

atrial suite aux variations de la capnie et suite à la modulation du système neuro-végétatif au 

cours des phénomènes d’apnées. 
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2.1.3.11 L’activité physique 

 

L’activité physique est corrélée à la FA avec une variation en fonction du genre. En effet, 

chez l’homme la relation s’apparente plus à une courbe en U avec une augmentation du risque 

de FA chez les individus sans activité physique ou au contraire avec une activité physique 

intense, tandis que chez les femmes, l’activité physique même intense semble diminuer le 

risque (figure 1) (40). Ce sont surtout les sports d’endurance qui sont considérés comme 

pourvoyeur de FA (41).  

 

 

 

 

Figure 1. Risque de FA en fonction de l’activité physique (40) 
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Concernant l’activité physique intense, c’est un constat que les sports d’endurance 

entraîne un remodelage à la fois atrial et ventriculaire avec une tendance à la dilatation ce qui 

peut promouvoir le développement de la FA (42). Par ailleurs, la modulation du système 

neurovégétatif par l’activité physique contribue au développement de la FA (40).  

Concernant la sédentarité, plusieurs études ont retrouvé un lien entre sédentarité et 

inflammation (43). Inflammation qui est elle-même corrélée au développement de la FA (44). 

Par ailleurs, la sédentarité est régulièrement associé aux autres facteurs de risque de FA que 

sont l’hypertension artérielle, le diabète, et l’obésité (5).  

 
 

2.1.4 Rappels anatomiques de l’oreillette gauche (figure 2) (1) 

 

Le cœur est un organe creux situé dans le médiastin antérieur à gauche du bord droit du 

sternum. Il repose sur le diaphragme et se projette en avant en regard du 3ème et du 6ème 

espace inter-costal et en arrière en regard des vertèbres T6 et T8. Il est composé de 4 cavités : 

2 ventricules (un droit et un gauche) et 2 oreillettes (une droite et une gauche). Les oreillettes 

et les ventricules sont séparés par des valves dites atrio-ventriculaires situées sur le même 

plan (la valve tricuspide à droite et la valve mitrale à gauche). Les 2 oreillettes sont séparées 

par le septum inter-atrial, les 2 ventricules sont séparés par le septum interventriculaire. 

En position anatomique, l’oreillette gauche est la structure la plus postérieure du massif 

cardiaque. La face antérieure de l’oreillette gauche se situe en arrière du culot aortique séparé 

par le récessus péricardique postérieur. Le mur postérieur de l’oreillette gauche se situe juste 

en avant de la carène et de l’œsophage et est séparé de ces structures par le péricarde fibreux. 

Les veines pulmonaires, habituellement au nombre de 4, sont situées sur la partie postérieure 
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de l’oreillette gauche. Les 2 veines pulmonaires droites (une supérieure et une inférieure) sont 

adjacentes à la zone inter-cave de l’oreillette droite avec la veine pulmonaire supérieure 

droite située en arrière de la veine cave supérieure. Les 2 veines pulmonaires gauches (une 

supérieure et une inférieure) sont situées entre l’auricule gauche et l’aorte thoracique 

descendante. 

L’anatomie des veines pulmonaires peut varier d’un patient à l’autre. Environ 80% de la 

population présentent 4 veines pulmonaires avec des ostiums distincts, les 20% restants 

présentent une variante anatomique : 11% présentent un tronc commun gauche, 3% 

présentent 3 veines pulmonaires droites, 0,5 % un tronc commun droit, 0,5% un tronc 

commun inférieur et 0,3% présentent 3 veines pulmonaires gauches (45). 

Le nerf phrénique droit se situe en arrière des veines pulmonaires droites avec un trajet 

adjacent à la veine pulmonaire supérieure droite. Ceci a une importance non négligeable 

puisqu’une lésion de ce nerf peut survenir lors des procédures d’isolation des veines 

pulmonaires, en particulier lors des procédures par cryothérapie. 

L’oreillette gauche présente des parois fines nécessitant une précaution d’autant plus 

importante lors de la manipulation des cathéters. Cette épaisseur varie en fonction de la paroi 

concernée : 3,3 ± 1,2 mm pour la paroi antérieure qui est la plus fine, 3,9 ± 0,7 mm pour la 

paroi latérale, 4,1 ± 0,7 mm pour la paroi postérieure, et 4,5 ± 0,6 mm pour le toit de l’oreillette 

gauche (46). 
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Figure 2. Anatomie de l’oreillette gauche selon différentes vues. A : vue antérieure ; B : 
vue latérale droite ; C : vue latérale gauche ; D : vue postérieure ; E : vue postérieure de 
l’oreillette gauche. (1) 
1 : oreillette droite ; 2 : ventricule droit ;  3 : ventricule gauche ; 4 : oreillette gauche ; 5 : 
artère pulmonaire ; 6 : aorte ; 7 : veine cave supérieure ; 8 : veine cave inférieure ; 9 : 
veine pulmonaire supérieure droite : 10 : veine pulmonaire inférieure droite ; 11 : 
ganglions sympathiques para-vertébraux ; 12 : veine pulmonaire supérieure gauche ; 
13 : veine pulmonaire inférieure gauche ; 14 : trachée ; 15 : œsophage ; 16 : nerf 
phrénique droit ; 17 : auricule gauche ; 18 : nerf phrénique gauche ; 19 : artère 
pulmonaire gauche ; 20 : artère pulmonaire droite. 
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2.1.5 Mécanismes de la fibrillation atriale 

   

La FA est une pathologie qui naît de l’oreillette gauche. 

Comme toute arythmie, la survenue de la FA nécessite un trigger permettant d’initier 

l’arythmie, un substrat permettant sa pérennisation, et le système neuro-végétatif 

permettant sa modulation (triangle de Coumel). 

Historiquement, 3 grandes hypothèses ont été émises : la présence de multiples activités 

électriques focales, la présence de multiples micro-réentrées et la propagation de multiples 

vagues de dépolarisation simultanées. Une avancée majeure a été la découverte d’une 

possibilité de traitement par l’ablation de certaines zones via la radiofréquence ce qui a permis 

de recentrer l’intérêt sur le mur postérieur et les veines pulmonaires. Néanmoins, les 

mécanismes physiopathologiques de la FA restent mal connus. 

Avec la pérennisation de la FA, les mécanismes impliqués vont être de plus en plus 

complexes et être à l’origine d’un remodelage des oreillettes en particulier de l’oreillette 

gauche permettant l’entretien du trouble du rythme. Ainsi le mécanisme initial de la FA qui se 

situe principalement au niveau des veines pulmonaires va être modifié avec une participation 

d’autant plus importante du reste de l’oreillette gauche notamment de l’ensemble du mur 

postérieur et des structures adjacentes avec la pérennisation de l’arythmie (figure 3) (1). 
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2.1.5.1 Activité atriale focale et veines pulmonaires 

 

Dans les années 90, Haissaguerre et son équipe de Bordeaux ont mis en évidence que la FA 

paroxystique était initiée par des extrasystoles atriales venant principalement des veines 

Figure 3. Représentation schématique des différents mécanismes mis en jeu dans le 
développement et l’entretien de la fibrillation atriale avec vue postérieure de l’oreillette 
gauche. A : plexus ganglionnaire du système nerveux autonome avec le ligament de 
Marshall ; B : schématisation des vaguelettes initiant la fibrillation atriale ; C : 
schématisation des triggers de la fibrillation atriale avec localisation des extra-systoles 
provenant des veines pulmonaires et localisation des triggers extra-veineux 
pulmonaires ; D : combinaison des différents mécanismes sus-cités. 
LIPV : veine pulmonaire inférieure gauche ; LSPV : veine pulmonaire supérieure gauche ; 
RIPV : veine pulmonaire inférieure droite ; RSPV : veine pulmonaire supérieure droite ; 
SVC : veine cave supérieure. (1) 
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pulmonaires (figure 4) et que l’ablation de ces zones par radiofréquence permettait une 

diminution du nombre d’épisodes de FA (47). Il est depuis admis que lors du développement 

initial de la FA, les veines pulmonaires jouent un rôle prépondérant puis leur rôle s’amenuise 

au fur et à mesure que la FA se pérennise (1). 

 

 

 

 
 
 
 
 

2.1.5.1.1 Veines pulmonaires 

 

L’analyse des veines pulmonaires a retrouvé la présence de « manchons » de tissu 

myocardique atrial s’étendant dans les veines pulmonaires sur une distance de 1 à 3 cm et 

une profondeur de 1 à 1,5 mm (Figure 5) (48). Ce sont de ces structures que proviennent 82 à 

90% des extrasystoles atriales initiant la FA paroxystique (3).  

Figure 4. Localisation des foyers atriaux ectopiques dans l’étude de Haissaguerre et al. (47) 



 
 

18 
 

 

 

 

 
 
 

Dans l’hypothèse de rechercher une cause à cette automaticité provenant des veines 

pulmonaires, plusieurs études ont retrouvés des types cellulaires à potentiel automatique 

intrinsèque sans qu’aucune preuve n’ait pu être obtenue quant à leur rôle dans la genèse 

d’extrasystoles atriales (49). Il s’agit de cellules nodales, et de cellules de Cajal. De même, 

d’autres éléments laissent suspecter une automaticité intrinsèque comme l’expression par 

certains cardiomyocytes des veines pulmonaires du gène HCN4 retrouvé habituellement dans 

les cellules nodales (50). 

L’activité électrophysiologique des cellules des veines pulmonaires permettant un 

couplage dépolarisation-contraction et la transmission de l’influx électrique, diffèrent 

légèrement du reste de l’oreillette. Le potentiel d’action habituel des cardiomyocytes atriaux 

est constitué de canaux sodiques, potassiques et calciques permettant en fonction soit une 

entrée, soit une sortie d’ion, comme représenté dans la figure 6 (49). 

 
 

Figure 5. Aspect microscopique des « manchons » myocardiques veineux pulmonaires. (48) 
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L’étude électrophysiologique, réalisée chez l’animal, retrouve une plus grande densité de 

canaux potassiques Iks et Ikr, et une plus faible densité de canaux Ito et calcique Ical dans les 

cellules veineuses pulmonaires comparées aux cellules atriales. Ceci a pour conséquence une 

baisse du potentiel de repos ainsi qu’une modification de la dépolarisation (vitesse et durée 

plus faibles). Une conséquence directe est de favoriser des post-potentiels précoces ou tardifs 

à l’origine d’extrasystoles atriales (51). Par ailleurs, une autre étude sur l’animal a constaté 

qu’environ 40 % des cellules des veines pulmonaires étaient capables de présenter une 

activité électrique spontanée pouvant donc être à l’origine d’extrasystoles atriales. Enfin, 

cette même étude a montré que les veines pulmonaires pouvaient éventuellement entretenir 

la FA, car après une période de stimulation atriale rapide de 6 à 8 semaines, le nombre 

d’extrasystole atriale provenant des veines pulmonaires était multiplié par 2 (52).  

Cette activité électrique provenant des veines pulmonaires est favorisée par des conditions 

inhabituelles (53) telle qu’une stimulation sympathique importante (49).  

Figure 6. Potentiel d’action d’un cardiomyocyte atrial (49). 
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Par ailleurs, l’orientation des fibres myocardique et la structure de la matrice extra-

cellulaire des veines pulmonaires diffèrent du reste du tissu myocardique atrial. Ceci confère 

certaines propriétés de conduction et notamment des possibilité de réentrée au niveau de la 

jonction atrio-veineuse pouvant initier une arythmie atriale (49). 

 

2.1.5.1.2 Mécanisme des extrasystoles  

 

Les extrasystoles atriales peuvent être en lien, soit avec une automaticité comme détaillé 

plus haut puisque les veines pulmonaires et le tissu atrial sont constitués de cellules pouvant 

se dépolariser spontanément, soit avec des post-potentiels précoces et/ou tardifs (figure 7) 

(49) 

 

 

 
 
 

Les post-potentiels sont générés par des oscillations du potentiel de membrane au cours 

des phases de dépolarisation ou de repolarisation. 

Les post-potentiels précoces surviennent durant la phase 2 ou 3 du potentiel d’action. S’ils 

surviennent en phase 2, c’est un mécanisme dépendant du courant calcique Ical avec une 

Figure 7. Représentation des post-potentiels précoces et tardifs (à gauche). Représentation des 
différentes phases du potentiel d’action d’une cellule veineuse pulmonaire (à droite) (49). 
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réactivation anormale de celui-ci pouvant entraîner une nouvelle dépolarisation (figure 6 et 

7). S’ils surviennent en phase 3, cela implique principalement des courants sodiques et 

calcique entrants. Le facteur favorisant principal est la bradycardie (54). 

Les post-potentiels tardifs surviennent au cours de la phase 4 du potentiel d’action (figure 

7). Ceci est favorisé par un excès de calcium intra-cellulaire qui peut survenir sur une 

stimulation adrénergique, une ischémie, une hypokaliémie ou une tachycardie (49, 54, 55).  

 

2.1.5.1.3 Autres localisations 

 

Les autres zones pourvoyeuses d’extra-systoles atriales sont : le mur postérieur de 

l’oreillette gauche, la veine cave supérieure, la crista terminalis, la fosse ovale, le sinus 

coronaire, le ligament de Marshall, et la crète d’Eustachi (1). Ces zones peuvent parfois être 

impliquées dans l’initiation d’un épisode de FA. 

 

2.1.5.2 Les mécanismes des réentrées dans la fibrillation atriale 

 

Différentes hypothèses ont été émises concernant les mécanismes de réentrée dans la FA. 

Ce type de mécanisme concerne principalement le mur postérieur de l’oreillette gauche et est 

d’autant plus en cause que la FA est persistante, persistante longue durée ou permanente. 

Ces mécanismes participeraient à la pérennisation de la FA.  

Les mécanismes et hypothèses suspectés sont : le mouvement de réentrée circulaire, le 

concept de « leading circle », les rotors, et la théorie des multiples vaguelettes (figure 8) (49). 
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2.1.5.2.1 Mouvement circulaire de réentrée (49) 

 

Il s’agit d’un mouvement de réentrée classique (figure 8.A) nécessitant un bloc de 

conduction unidirectionnel, des périodes réfractaires et une vitesse de conduction adéquates 

afin d’initier la réentrée. Ce mécanisme a été mis en évidence pour la 1ère fois en 1906. 

Cela correspond à un mouvement circulaire autour d’un obstacle anatomique. Une 

première dépolarisation survient, se propage de cellules en cellules autour de l’obstacle 

anatomique qui n’est pas dépolarisable. Le temps que le front d’onde fasse le tour de 

l’obstacle anatomique, les cellules initiales se sont repolarisées et peuvent à nouveau être 

dépolarisées, permettant ainsi la pérennisation du front de dépolarisation.  

La survenue de ce type de phénomène est d’autant plus probable que la période réfractaire 

des cellules est courte et la vitesse de propagation faible. 

La longueur minimale du circuit de réentrée est définie par la vitesse de conduction 

multipliée par la période réfractaire des cellules. Si la longueur du circuit est supérieure à la 

longueur minimale définit précédemment, cela offre une fenêtre dite d’excitabilité 

Figure 8. Représentation des différentes théories de réentrée dans la fibrillation atriale. A : 
mouvement circulaire de réentrée ; B : « leading circle » ; C : rotors ; D : hypothèse des multiples 
vaguelettes (49). 



 
 

23 
 

 

permettant la réalisation de manœuvre dite d’entraînement et l’arrêt de la réentrée si un 

influx extérieur survient au moment adéquat. 

 

2.1.5.2.2 Concept de « Leading circle » (49, 56) 

 

En 1924, Garrey a proposé, sans pouvoir le démontrer, un concept de réentrée sans 

obstacle anatomique (figure 8.B). Ce n’est qu’en 1973 qu’Allessie prouve que ce type de 

réentrée peut exister (57). La démonstration a lieu sur des oreillettes gauches issues de lapins. 

Une électrode transmurale est implantée et montre un potentiel d’action de mouvement 

circulaire avec dépolarisation centripète. En théorie la taille du circuit de réentrée s’adapte de 

façon à être le plus petit possible tout en étant la résultante de la vitesse de conduction de 

l’influx et de la période réfractaire des cellules concernées. Ainsi, plus l’oreillette est grande 

par rapport à la taille de la réentrée, plus elle est capable de contenir de nombreux circuits de 

réentrée et ainsi capable d’entretenir la FA (en effet, plus le nombre de réentrées est 

important, plus la probabilité qu’elles s’arrêtent toutes en même temps est faible). La 

dilatation de l’oreillette gauche faisant partie du remodelage atriale de la FA, ce concept 

physiopathologique semble être des plus adaptés. 

Néanmoins, ce concept est remis en question par l’efficacité dans la FA des 

antiarythmiques de classe I de la classification de Waughan et William (qui sont des bloqueurs 

des canaux sodiques agissant sur la phase I du potentiel d’action). En effet, ces 

antiarythmiques sont efficaces pour réduire les épisodes de FA et prévenir leur récidive. Mais, 

ces antiarythmiques ont pour effet de ralentir la vitesse de conduction de l’influx électrique 

et donc, il en résulte, à priori, une taille minimale du circuit de réentrée plus faible qu’à l’état 

de base. Or, en théorie, selon le concept de « leading circle », plus la taille du circuit de 
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réentrée est faible, plus l’oreillette peut contenir de circuit de réentrée et plus la FA est 

entretenue.  

Ainsi, cette théorie participe à priori au mécanisme de la FA mais ne peut constituer qu’un 

phénomène parmi d’autres. 

 

2.1.5.2.3 Les Rotors (56, 58) 

 

La 1ère démonstration de ce type de réentrée a été faite sur des modèles animaux en 1990.  

Il s’agit d’un mécanisme de réentrée sans obstacle anatomique, constitué d’un « cœur » dit 

fonctionnel et d’une jupe constituant les différents vagues de dépolarisation. Cette structure 

est en mouvement perpétuel : le « cœur » fonctionnel se déplace en permanence avec un 

mouvement circulaire centripète (figure 8.C). Une autre spécificité de ce type de réentrée est 

qu’il n’existe pas de fenêtre d’excitabilité. 

Différentes techniques ont maintenant permis d’obtenir une représentation 2D de ce type 

de réentrée. Cette technique est dénommée FIRM (Focal Impulse and Rotor modulation) 

(Figure 9). La surface occupée par un rotor dans l’oreillette gauche humaine est estimée à 2 à 

3 cm², ce qui témoigne de la possibilité qu’il y ait plusieurs rotors concomitant entraînant une 

dépolarisation complètement anarchique des oreillettes (Figure 10). 

Le support électrophysiologique de ce type de réentrée connait actuellement plusieurs 

pistes : une suractivation du courant Ikl et une altération du courant INa selon des modèles 

animaux. Par ailleurs, il a été constaté que la fibrose secondaire au remodelage de l’oreillette 

gauche serait un substrat favorable à la formation de rotors. 
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Une des raisons pour lesquelles ce type de réentrée suscite beaucoup d’engouement à 

l’heure actuelle est qu’une étude a montré que l’ablation chez l’homme de ce type de réentrée 

est faisable et augmenterait le succès de certaines procédures d’ablation permettant de 

passer de 38,5 % à 77,8% d’absence de récidive de FA à une moyenne de suivi de 890 jours 

(59, 60). Dans cette même population, il était retrouvé la présence de rotors chez 70% des 

patients tant dans le cadre d’une FA paroxystique que persistante. Les rotors étaient 

principalement situés dans l’oreillette gauche (76% des rotors visualisés), avec une moyenne 

de 2 rotors par patients. Les patients présentant une FA persistante avaient tendance à 

présenter plus de rotors que les patients avec FA paroxystique. 

Néanmoins, les chiffres donnés d’absence de récidive de FA semblent étonnamment 

différents et éloignés des autres études concernant la FA. En effet, 38,5 % de succès semble 

faible et les 77,8% de succès ne semble pas cohérent avec d’autres études réalisées par la 

suite sur le même sujet et ayant essayé de reproduire la même chose (leur taux de succès était 

plutôt aux alentours de 20%) (61, 62). 

 
 

 

 
 
 
 
 

Figure 9. Représentation de la technique FIRM permettant de visualiser les Rotors. (58) 
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Figure 10. Présence de multiples rotors sur une même membrane de tissu in vitro. (56) 
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2.1.5.2.4 Hypothèse des multiples vaguelettes (1, 49) 

 

Jusqu’à la fin des années 80, c’était l’hypothèse prédominante suite à des études allant 

dans ce sens notamment celle de Moe et al. réalisée à la fin des années 50. Le principe de 

cette hypothèse était que de multiples vagues de dépolarisation survenaient simultanément 

dans l’oreillette gauche et l’oreillette droite en se propageant de façon aléatoire. Ceci 

impliquait que le nombre de vagues de dépolarisation simultanées dépende de la période 

réfractaire des cardiomyocytes atriaux, de la vitesse de propagation de l’influx électrique à 

travers les oreillettes et de la masse dépolarisable à un instant précis. Plus la période 

réfractaire était courte, la vitesse de propagation lente et la masse dépolarisable importante, 

plus la FA avait une probabilité importante de se perpétuer. Idéalement, il devait y avoir une 

hétérogénéité dans le tissu notamment en termes de période réfractaire afin de créer des 

blocs de conduction et des mécanismes de réentrée. C’est sur cette hypothèse que le principe 

de l’ablation chirurgicale dite de Maze a été élaborée. 

Malgré le fait que ce concept n’ait pu être prouvé jusqu’à maintenant, faute de moyen 

technique suffisamment performant, cette hypothèse reste d’actualité. 

 

2.1.5.3 Le rôle du système nerveux végétatif (1, 49) 

 

Le système neuro-végétatif cardiaque peut être divisé en deux entités : le système nerveux 

végétatif dit « extrinsèque », et le système nerveux végétatif dit « intrinsèque ». 

Le système nerveux végétatif extrinsèque regroupe les fibres sympathiques et 

parasympathiques à tropisme cardiaque provenant de la moelle épinière. 
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Le système nerveux végétatif intrinsèque regroupe les plexus ganglionnaires situés au 

niveau de la graisse épicardique. Ils sont au nombre de 7, dont 4 situés en arrière de l’oreillette 

gauche à proximité des veines pulmonaires. 

Les plexus ganglionnaires cardiaques contiennent majoritairement des fibres 

parasympathiques. Il a été constaté une plus grande densité de fibres neurovégétatives au 

niveau de la jonction veine pulmonaire/oreillette gauche comparé aux autres zones de 

l’oreillette gauche. 

De nombreuses études se sont intéressées au rôle du système neuro-végétatif dans le 

mécanisme de la FA. Le tonus parasympathique semble jouer un rôle important et un 

déséquilibre en sa faveur peut initier de la FA. En effet, plusieurs études ont constaté qu’une 

stimulation électrique des ganglions constitués principalement de fibres parasympathiques 

peut initier de la FA, de même que l’injection d’acétylcholine dans la graisse épicardique. 

Néanmoins, même si le rôle du système nerveux végétatif dans l’initiation de la FA semble 

indéniable, l’ablation des plexus ganglionnaires est à l’origine de résultats mitigés. 

  
 

2.1.6 Remodelage de l’oreillette gauche (1, 49) 

 

Au cours de la FA, le remodelage se fait à plusieurs niveaux (cellulaire, électrique, 

architectural) et ce de façon synergique (Figure 11). La résultante étant une pérennisation du 

trouble du rythme.  
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2.1.6.1 Remodelage cellulaire 

 

La FA est responsable d’un stress oxydatif et d’une activation de protéases et de 

phosphatases calcium-dépendantes. L’activation des protéases et des phosphatases entraîne 

une destruction cellulaire comparable au tissu ischémique pouvant être à l’origine d’un défaut 

de contractilité et de l’apparition de fibrose. 

La FA est responsable d’une diminution des connexines et d’une hypertrophie cellulaire ce 

qui va entraîner un allongement hétérogène des temps de conduction intra-atrial favorisant 

les mécanismes de réentrée. 

 

Figure 11. Remodelage de l’oreillette gauche. (2) 
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2.1.6.2 Remodelage électrique 

 

Il est constaté un raccourcissement du potentiel d’action des cellules atriales et une 

diminution de leur période réfractaire effective. Cela prédispose au maintien de la FA. De 

nombreux canaux ioniques sont concernés (Figure 12). La réduction de la FA permet un 

remodelage inverse au bout de quelques jours dans les modèles animaux. 

Par ailleurs, une altération de l’homéostasie intra-cellulaire du calcium a été constatée et 

est à l’origine comme précédemment décrit de post-potentiels tardifs à l’origine d’extra-

systoles atriales. 
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2.1.6.3 Remodelage architectural 

 

Une des modifications majeures dans l’architecture atriale est l’apparition de zone de 

fibrose (Figure 13). Les facteurs favorisant l’apparition de fibrose sont la nécrose cellulaire, la 

présence d’une réponse inflammatoire locale, et la dilatation atriale. Plus la FA est présente 

Figure 12. Canaux ioniques impliqués dans le remodelage électrique atrial avec 
représentation de l’effet engendré sur le potentiel d’action. (49) 
AF : fibrillation atriale ; SR : rythme sinusal. 
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depuis longtemps, plus les plages de fibrose sont importantes. Cette fibrose est à l’origine 

d’une hétérogénéité dans la conduction de l’influx électrique avec des zones de conduction 

lente et d’autres zone de conduction plus rapide. Cela favorise les micro-réentrées et le 

maintien de l’arythmie. Par ailleurs, constituant des zones acellulaires avec défaut de 

contractilité, la fibrose favorise également la dilatation de l’oreillette gauche qui elle-même 

favorise l’apparition de fibrose. 

 
 

 

 
 

 

Il a aussi été constaté une infiltration graisseuse et des dépôts amyloïdes favorisant à leur 

tour une conduction hétérogène de l’influx électrique. 

La dilatation atriale gauche engendrée est réversible après réduction de la FA. Néanmoins, 

plus la dilatation atriale gauche est importante plus le succès d’une cardioversion et le 

maintien du rythme sinusal sont compromis. 

Il est à noter que l’hypocontractilité constatée des oreillettes au cours de la FA va favoriser 

la dilatation atriale. Au cours d’un épisode de FA, l’hypocontractilité est due à l’activité 

Figure 13. Exemple de fibrose atriale visualisée par microscope électronique. A gauche : fibrillation 
atriale présente depuis 3 semaines ; à droite : fibrillation atriale présente depuis 6 mois (49). 
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fibrillatoire même des oreillettes. Néanmoins, cette hypocontractilité perdure après réduction 

et ce d’autant plus que la durée de la FA était longue. Ceci est le témoin de l’ensemble du 

remodelage atrial. 

 

2.1.6.4 Autres modifications 

 

Il a aussi été constaté des modifications de la microcirculation pouvant favoriser les 

différents types de remodelage précédemment décrit et l’apparition de fibrose. 

 

2.1.7 Les symptômes et complications de la FA 

2.1.7.1 Les symptômes 

 

Les symptômes de la FA sont très variables d’un patient à l’autre. Dans une étude 

regroupant plus de 10 000 patients (63), les symptômes retrouvés dans l’année précédant la 

consultation étaient : 49,7% de dyspnée, 48,4 % de palpitations, 42% d’asthénie, 22,1% de 

vertiges, 21% de douleur thoracique, 4% de syncope. Ce dernier chiffre concernant les 

syncopes semble étonnamment élevé, néanmoins, il est possible que la syncope décrite n’ait 

aucun lien avec la FA (les 3 principales causes de syncope en lien avec la FA sont : les pauses 

post-réductionnelle, une FA avec voie accessoire antérograde, et une FA rapide dans le cadre 

d’une fraction d’éjection très altérée). Dans cette même étude, 26 % des patients déclaraient 

n’avoir aucun symptôme. 
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Environ 50 % des patients décrivent un retentissement sur la qualité de vie (64). En 

conséquence, la société européenne de cardiologie préconise l’utilisation d’une échelle de 

qualité de vie afin d’évaluer les symptômes relatifs à la FA (figure 14) (2). 

 

 

 
 

 
 
 

2.1.7.2 Les accidents thrombo-emboliques 

 

Ils constituent la principale complication de la FA. Le mécanisme physiopathologique 

s’explique par l’absence de contractilité de l’oreillette gauche et notamment de l’auricule 

gauche au cours de la FA. L’auricule gauche étant une structure avec de nombreuses 

trabéculations s’apparentant à un appendice localisé sur la paroi latérale de l’oreillette 

gauche. Le sang à tendance à stagner favorisant la formation de thrombus pouvant migrer 

dans la circulation artérielle s’il est mobilisé d’une façon ou d’une autre. Une étude a retrouvé 

que 91% des thrombi dans la FA non valvulaire venaient de l’auricule gauche (65). 

Figure 14. Echelle de qualité de vie permettant d’évaluer les symptômes relatifs à la FA. (2) 
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Ce risque n’est pas dépendant du type de FA. Qu’elle soit paroxystique, persistante, ou 

permanente, le risque est présent. En effet, une activation plaquettaire anormalement élevée 

ainsi qu’une production plus élevée de thrombine est constatée dès les premières minutes 

d’un passage en FA. 

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent la majorité des accidents thrombo-

emboliques au cours de la FA. La FA multiplierait par 5 la probabilité de faire un accident 

thrombo-embolique (3). Ce risque peut être évalué par l’intermédiaire du score de CHADS-2-

vasc regroupant la majorité des facteurs de risque de thrombo-embolie dans la FA. Plus ce 

score est élevé, plus le risque est important (figure 15) (3). Les facteurs les plus à risque sont : 

le diabète, l’hypertension artérielle, l’insuffisance cardiaque, l’âge supérieur à 75 ans et 

surtout la présence d’un antécédent d’AVC (66).  

A noter que certains facteurs de risque ne sont pas pris en compte dans ce score comme 

l’insuffisance rénale chronique et la protéinurie qui majorent le risque de respectivement 39% 

et 54% (67).  

 
 

 

Figure 15. Score de Chads-2-Vasc et risque d’AVC. (3) 
CHF : insuffisance cardiaque ; DM : diabète ; Female sex : sexe féminin ; HTN : hypertension 
artérielle ; stroke/TIA : AVC ischémique constitué ou transitoire ; Vascular disease : maladie 
vasculaire. 
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2.1.7.3 L’insuffisance cardiaque (68) 

 

Le risque de développer de l’insuffisance cardiaque serait de 3,4% par an chez les patients 

présentant de la FA.  

Différents mécanismes sont suspectés. Le premier est la présence d’une cardiopathie 

rythmique tachycardie-dépendante, de mécanisme réversible après ralentissement de la 

fréquence cardiaque. Le 2ème mécanisme en jeu serait un remodelage de la zone atrio-

ventriculaire mitrale avec une dilatation atriale gauche à l’origine d’une dilatation de l’anneau 

mitral pouvant entraîner une insuffisance mitrale avec un retentissement plus ou moins 

important en fonction de son grade. 

Par ailleurs, la FA peut décompenser toute cardiopathie sous-jacente par plusieurs 

mécanismes : l’accélération de la fréquence cardiaque réduisant le temps de diastole, 

l’irrégularité du rythme, et la perte de la systole atriale. La systole atriale devenant d’autant 

plus importante dans la participation au débit cardiaque avec l’âge et chez les patients 

présentant une dysfonction diastolique. Sa perte pouvant provoquer une baisse du débit 

cardiaque allant jusqu’à 30%.  

Enfin, développer de l’insuffisance cardiaque pour un patient en FA est un facteur de 

mauvais pronostic, de même, que la survenue d’une FA dans le cadre d’une cardiopathie. 
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2.1.8 Prise en charge de la fibrillation atriale 

 

La prise en charge de la FA présente deux axes principaux : 

- Prévention des événements thrombo-emboliques 

- Contrôle du rythme ou contrôle de la fréquence cardiaque 

 

2.1.8.1 Prévention des événements thrombo-emboliques 

 

La prévention des événements thrombo-embolique est basée sur le score de CHADS-2-Vasc 

pour les FA « non-valvulaire » (figure 15) indépendamment du type d’accès (paroxystique, 

persistant, permanent) (figure 16) (2).  
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Ce schéma de prise en charge s’est basé sur deux principales études réalisées avec des AVK, 

dont un registre suédois regroupant plus de 180 000 patients et mettant en évidence un 

bénéfice du traitement anticoagulant dès un score de CHADS-2-Vasc égal à 1 (exception faite 

du score de CHADS-2-Vasc égal à 1 seulement en lien avec le sexe féminin). Afin de s’assurer 

du bénéfice de la mise en place d’un traitement anti-coagulant, était évalué le ratio 

événements thrombo-emboliques et événement graves (décès, saignement intra-crânien) 

(Figure 17) (69). Le choix du type de traitement anticoagulant est laissé à l’appréciation du 

médecin devant prendre en compte les antécédents et les préférences du patient. En effet, il 

est possible de choisir entre les nouveaux anticoagulants oraux et les AVK. 

Figure 16. Stratégie de prévention des événements thrombo-emboliques dans la FA selon les 
recommandations européennes. (2) 
LAA: fermeture de l’auricule gauche ; NOAC : nouvel anticoagulant oral ; OAC : anticoagulant 
oral; VKA: anti-vitamine K. 
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2.1.8.1.1 Les anti-vitamines K (AVK) 

 

Ce sont les premiers traitements ayant été utilisés dans la FA. Ils agissent contre les facteurs 

de la coagulation vitamine K dépendant (facteur X, IX, VII, II). L’inconvénient majeur de ce type 

de traitement est la nécessité de faire des surveillances régulières de l’INR avec le risque d’une 

labilité de l’INR rendant le traitement soit inefficace si sous-dosé, soit dangereux avec un 

risque hémorragique non négligeable si surdosé. Par ailleurs, un régime alimentaire adapté 

(évitant tout apport excessif en vitamine K) est à suivre, constituant une contrainte 

supplémentaire pour le patient. 

Un avantage est la présence d’un antagoniste simple d’utilisation comme la vitamine K. 

Figure 17. Bénéfice des AVK dans la fibrillation atriale en fonction du score CHADS-2-Vasc et du 
risque de saignement évalué par le score Has-Bled. (69) 
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Par ailleurs, c’est le seul traitement anti-coagulant validé dans la prise en charge des FA 

dites valvulaires qui présentent un surrisque thrombotique et surtout pour lesquelles aucune 

étude n’a validé la non-infériorité des nouveaux anticoagulants oraux (2). 

 

2.1.8.1.2 Les nouveaux anticoagulants oraux 

 

Ils sont au nombre de 3 en France. Les anti-Xa : l’apixaban et le rivaroxaban. L’anti-II : le 

dabigatran. Leur avantage est de ne pas nécessiter de surveillance biologique particulière. 

Leur inconvénient est de ne pas avoir d’antagoniste spécifique mise à part le dabigatran. 

L’apixaban a montré une supériorité par rapport aux AVK (warfarine) en termes de 

prévention des événements thrombo-embolique et en termes de réduction des saignements 

majeurs (notamment saignements intra-crâniens). Par ailleurs, il témoigne aussi d’une 

diminution de la mortalité (70). 

Le rivaroxaban a montré une non-infériorité par rapport aux AVK (warfarine) concernant 

les événements thrombo-emboliques avec une réduction des saignements intra-crâniens mais 

une augmentation du nombre de saignements gastro-intestinaux (70). 

Le dabigatran a montré une supériorité par rapport aux AVK (warfarine) en termes de 

prévention des événements thrombo-emboliques, avec une diminution significative des AVC, 

et une réduction significative du nombre de saignements intra-crâniens. Par contre, il était 

retrouvé une augmentation du nombre de saignement gastro-intestinaux (71). 

L’ensemble de ces traitements ne sont pas utilisable en cas d’insuffisance rénale sévère, et 

d’insuffisance hépato-cellulaire. 
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2.1.8.1.3 Le risque de saignement 

 

Plusieurs scores ont été développé afin d’évaluer le risque de saignement. Le plus utilisé 

reste le score Has Bled qui a été validé chez des patients sous AVK. Néanmoins, le bénéfice du 

traitement anticoagulants persiste malgré un score Has Bled élevé (figure 17). Le score Has 

Bled est composé des paramètres suivants valant tous un point : hypertension artérielle, 

insuffisance rénale, insuffisance hépatique, AVC, INR labiles, âge > 65 ans, consommation de 

drogue, consommation d’alcool, antécédent de saignement ou prédisposition (hémophilie, 

malformation artério-veineuse). Le risque de saignement à l’année est de 1,1% pour un score 

de 0, de 3,7% pour un score de 3, de 12,5% pour un score de 5 (72). 

 

2.1.8.1.4 La fermeture de l’auricule gauche par voie percutanée 

 

Il s’agit d’une technique percutanée à envisager chez les patients présentant une contre-

indication au traitement anti-coagulant au long cours dans le cadre d’une FA non valvulaire. 

L’auricule gauche étant la principale zone où se forment les thrombi dans le cadre de la FA 

non valvulaire (91% des thrombi) (65), son exclusion protège contre la survenue d’événements 

thrombo-emboliques. En effet, deux études ont comparé cette procédure aux AVK, une méta-

analyse les regroupant avec un suivi de 2 ans et demi, retrouve une non-infériorité en termes 

d’événements thrombo-emboliques (1,75 % pour le groupe procédure, contre 1,85 % pour le 

groupe AVK à 1 an, p = 0,94), mais une diminution significative en termes de saignements 

majeurs à distance de la procédure, d’AVC hémorragiques, et de décès de cause 

cardiovasculaire (73).  
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Il existe deux dispositifs de fermeture par voie percutanée. Il s’agit du Watchman ™ (figure 

18) et de l’Amulet ™. La procédure se déroule sous anesthésie générale, sous contrôle 

scopique et échographique (voie trans-oesophagienne). Le dispositif est introduit par voie 

fémorale droite. Une ponction trans-septale est réalisée, permettant de déposer le dispositif 

dans l’auricule gauche. Le taux de succès d’implantation est de 95%. Néanmoins, ce dispositif 

nécessite un traitement par Kardegic 75 mg pendant un an minimum associé à des AVK dans 

les 45 jours post-procédure puis relayé par du Plavix 75mg entre le 45ème jours et le 3ème mois. 

Ceci n’est pas négligeable chez des patients qui, en théorie, ont une contre-indication au 

traitement anti-coagulant. Les complications per et post-procédures ne sont pas fréquentes 

aux alentours de 2% (74). 

D’autres techniques sont réalisables. Lors d’une chirurgie cardiaque motivée par une autre 

indication, il est possible de fermer l’auricule gauche chez les patients présentant de la FA 

(recommandation classe IIb, B). Par ailleurs, un autre dispositif (le Lariat®) nécessitant une 

thoracotomie existe, mais celui-ci est moins répandu avec plus de complications en post-

procédure (3).  

 

 

 
 
 
 

Figure 18. Dispositif Watchmann®. 
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2.1.9 Contrôle de la fréquence cardiaque au long cours 

 

Le contrôle du rythme peut se faire à la phase aiguë lors de la découverte de la FA et en 

phase chronique si l’on considère la FA comme permanente (suite à plusieurs échecs de 

cardioversion, ou si la probabilité d’une cardioversion avec contrôle du rythme de durée 

prolongée est faible). 

Différents médicaments sont à disposition. Les recommandations européennes ont 

développé un diagramme afin de préciser leur cadre d’utilisation privilégiée (2). 

 

 

 

 

 

Figure 19. Contrôle de la fréquence cardiaque. (2) 
LVEF : fraction d’éjection du ventricule gauche. 
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L’objectif de fréquence cardiaque est inférieur à 110 battements par minute au repos. Une 

étude randomisée de non infériorité a montré qu’il n’y avait pas de différence entre un 

contrôle strict de la fréquence cardiaque (< 80 battements par minute) et un contrôle plus 

flexible (< 110 battements par minute) en termes de décès et d’hospitalisations pour 

insuffisance cardiaque. La majorité des patients était sous bétabloquant (75). 

 
 

2.1.9.1 Les bétabloquants 

 

Ce sont des antiarythmique de la classe II de la classification Vaughan et William. Ils ont un 

effet chronotrope négatif (diminution de la fréquence cardiaque au repos et à l’effort) en 

agissant sur le courant If et un effet dromotrope négatif (ralentissement de la conduction 

nodale et augmentation de la période réfractaire du nœud atrio-ventriculaire) en agissant sur 

le courant IcaL et Ica ryr (Figure 20). C’est l’effet dromotrope négatif qui est intéressant dans 

la FA. Par ailleurs, ils ont effet inotrope négatif (76). 

Contrairement à l’insuffisance cardiaque isolée, leur utilisation au long cours chez les 

patients présentant à la fois de la FA et de l’insuffisance cardiaque n’a pas montré de baisse 

en termes de mortalité (77). 
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2.1.9.2 Les inhibiteurs calciques bradycardisants 

 

Les inhibiteurs calciques bradycardisants font partis de la classe IV de la classification de 

Vaughan et William. Ils agissent sur le courant IcaL exclusivement. Par ce biais, ils vont allonger 

la période réfractaire des cellules atriales, des cellules du nœud atrio-ventriculaire et des 

cellules ventriculaires et diminuer l’automaticité du nœud sinusal. Il en résulte un effet 

dromotrope, et chronotrope négatif ainsi qu’un effet inotrope négatif. Là encore, c’est l’effet 

dromotrope négatif qui va être utile dans la FA (76). 

 

2.1.9.3 La digoxine 

 

La digoxine agit par l’intermédiaire du système nerveux autonome. Ella va stimuler le 

système parasympathique ayant comme résultante une diminution de l’automaticité du 

Figure 20. Potentiel d’action d’une cellule atriale, du nœud atrio-ventriculaire, du système His-
Purkinje et ventriculaire (à gauche) ; potentiel d’action d’une cellule du nœud sinusal à droite. Les 
flèches indiquent sur quels canaux ioniques agissent les beta-bloquants 
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nœud sinusal (effet chronotrope négatif) et une prolongation des périodes réfractaires du 

nœud auriculo-ventriculaire (effet dromotrope négatif). Par ailleurs la digoxine présente un 

effet inotrope positif (76). 

Néanmoins, une méta-analyse de grande ampleur regroupant 501 621 patients dont 

111 978 utilisateurs de digoxine retrouvait un sur-risque de mortalité toute cause confondue 

de 27% (figure 21) et de mortalité cardiovasculaire de 21% chez les utilisateurs de digoxine au 

long cours, et ce, indépendamment des autres facteurs de risque de décès. Cet effet était 

accentué chez les patients ne présentant pas d’insuffisance cardiaque (78). 

 
 
 

 

 

 

2.1.9.4 Ablation du nœud auriculo-ventriculaire 

 

Chez certains patients, le contrôle de la fréquence cardiaque est difficile malgré de forte 

dose de traitement bradycardisant tout en étant à l’origine de symptômes invalidants. Il est 

Figure 21. Forrest plot des études évaluant le sur-risque de mortalité chez les utilisateurs de 
digoxine. (78) 
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alors possible de proposer une ablation par radiofréquence du nœud auriculo-ventriculaire 

associé à l’implantation d’un stimulateur cardiaque simple chambre (niveau de 

recommandations IIa, B) (2). Le fait de créer un bloc auriculo-ventriculaire complet permet 

une dissociation entre oreillette et ventricule et donc un rythme ventriculaire ne dépendant 

plus du rythme atrial. Néanmoins, la résultante en est un rythme ventriculaire stimulé dans 

100% du temps avec un fort risque de dépendance au stimulateur cardiaque (rythme 

d’échappement absent ou inférieur à 30 battements par minute).  

Différentes études ont évalué la sécurité et l’efficacité de ce type de procédure. L’étude de 

Ozcan et al. ne retrouve pas de différence de mortalité pour un suivi moyen de 3 ans (79). 

Dans une méta-analyse, il a été constaté une absence de sur-risque en termes de mortalité à 

3 ans chez les patients bénéficiant de ce type de procédure. Par ailleurs, il était retrouvé une 

amélioration de la qualité de vie, et une amélioration de la fraction d’éjection du ventricule 

gauche (FEVG) chez les patients ayant une FEVG altérée à l’inclusion (phénomène de 

cardiopathie rythmique tachycardie dépendant) (80).  

 

2.1.10 Contrôle du rythme 

 

Le contrôle du rythme consiste à maintenir un rythme sinusal. Pour cela, il existe différentes 

possibilités. Cela commence par la cardioversion puis se poursuit par le maintien du rythme 

sinusal via des traitements antiarythmiques ou via des procédures d’ablation. Néanmoins, 

l’ensemble des études ayant comparé les deux stratégies (contrôle de la fréquence cardiaque 

ou maintien du rythme sinusal) n’ont pas montré de bénéfice en termes de mortalité, ni en 

termes d’événement cardiovasculaire mais seulement en termes de qualité de vie (Figure 22) 
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(2, 81). Une étude randomisée retrouvait même plus d’hospitalisation dans le groupe contrôle 

du rythme par antiarythmique. Une des explications réside dans les effets indésirables des 

antiarythmiques utilisés pour maintenir le rythme sinusal (effet paradoxal pro-arythmique 

notamment) (82). Enfin, la réussite du contrôle du rythme étant dépendant des facteurs de 

risque de la FA, il faut idéalement prendre en charge les facteurs de risque modifiables puisque 

leur présence va favoriser la réapparition de l’arythmie. 

 

 
 
 

 

 
 

2.1.10.1 La cardioversion 

 

La cardioversion consiste à restaurer le rythme sinusal. Il est possible de le faire soit par 

choc électrique interne ou externe, soit par des traitements pharmacologiques. Les 

recommandations européennes détaillent les champs d’utilisation des différentes stratégies 

de restauration du rythme sinusal dans le cadre de la FA (Figure 23) (2).  

Figure 22. Forrest Plot d’une méta-analyse comparant la stratégie de contrôle du rythme à contrôle 
de la fréquence cardiaque en termes de mortalité. (81) 
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Avant toute cardioversion, il est nécessaire de s’assurer de l’absence de thrombus intra-

atrial gauche. Le risque étant qu’avec la restauration d’un rythme sinusal, le thrombus soit 

mobilisé et embolise dans la circulation systémique. Pour se faire, la cardioversion est 

autorisée soit après 3 semaines d’un traitement anticoagulant à dose efficace bien conduit, 

soit, dans le cas contraire, après contrôle échographique transoesophagien permettant 

d’affirmer l’absence de thrombus. Exception faite du passage en FA datant de moins de 48h 

où il est possible de réaliser une cardioversion sous couvert d’un traitement anticoagulant à 

dose efficace sans s’assurer de l’absence de thrombus (le risque thrombo-embolique étant 

faible dans les 48 premières heures) (83). Il est possible de sensibiliser la cardioversion 

Figure 23. Stratégies de cardioversion. (2) 
AF : fibrillation atriale ; HFrEF : insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée ; HFmrEF : 
insuffisance cardiaque à fraction d’éjection modérément altérée ; HFpEF : insuffisance cardiaque 
à fraction d’éjection préservée 
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électrique en réalisant le choc sous couvert d’un traitement antiarythmique type amiodarone 

(2). Cette cardioversion est nécessairement suivie d’un traitement anticoagulant de 4 

semaines indépendamment du score de ChADS-2-Vasc. Cette nécessité est secondaire à un 

défaut de contraction de l’oreillette gauche et de l’auricule gauche dans les suites d’une 

cardioversion avec un risque accru de formation de thrombus (84). 

 
 

2.1.10.1.1 L’amiodarone 

 

L’amiodarone est un antiarythmique de classe III de la classification de Vaughan et William. 

C’est un médicament qui agit sur l’ensemble des courants ioniques du potentiel d’action. Il a 

pour principale conséquence d’allonger la phase I et III du potentiel d’action. Il en résulte un 

effet chronotrope, dromotrope et bathmotrope négatif associé à un allongement de 

l’intervalle QT. La cordarone permet la restauration du rythme sinusal dans 90% des cas (76).  

Au long cours, son utilisation a de nombreux effets indésirables (dysthyroïdie, 

photosensibilité, pneumopathie interstitielle diffuse, dépôts cornéens) et nécessite une 

surveillance de la TSH.  

 

2.1.10.1.2 La flécaïne 

 

Il s’agit d’un antiarythmique de classe Ic de la classification de Vaughan et William. Ce 

médicament agit principalement sur le courant sodique entrant INa de la phase 0 du potentiel 

d’action. Il agit aussi sur le courant potassique entrant Ik de la phase 3 du potentiel d’action 

(Figure 24). Il en résulte un effet dromotrope négatif augmentant les temps de conduction et 
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les périodes réfractaires efficaces atriale, du système His-Purkinje et ventriculaire. D’où 

l’élargissement du PR et des QRS. Il existe par ailleurs un effet inotrope négatif. L’efficacité est 

de 67 à 92% à 6h avec une cardioversion ayant majoritairement lieu dans la 1ère heure (76).  

 

 
 

 
 

2.1.10.1.3 La propafenone  

 

La propafenone est un antiarythmique de classe Ic de la classification de Vaughan et 

William. Comme la flécaïne, il agit sur le courant sodique entrant de la phase 0 du potentiel 

d’action (Figure 25). Il en résulte un effet dromotrope négatif augmentant les temps de 

conduction et les périodes réfractaires efficaces atriale, du système His-Purkinje et 

ventriculaire. Ce médicament a par ailleurs une activité inotrope négative (76). 

 
 

Figure 24. Canaux ioniques bloqués par la flécaïne (flèches) sur le potentiel d’action des cellules 
myocardiques. 
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2.1.10.1.4 Le vernakalant 

 

Ce médicament n’est pas utilisé en France suite à une décision de l’HAS, le service médical 

rendu étant estimé comme insuffisant. Il s’agit d’un antiarythmique de classe III de la 

classification de Vaughan et William. Le Vernakalant agit en bloquant le courant sodique 

entrant INa et deux autres courants à priori spécifiques de l’oreillette que sont IKur et IK,Ach. 

Ce traitement peut agir en deux injections. Un des effets secondaires est un prolongement de 

l’intervalle QT. 

 
 

2.1.10.1.5 L’ibutilide 

 

L’ibutilide est un antiarythmique de classe III de la classification de Vaughan et William. Sa 

commercialisation a été arrêtée en France depuis 2005. Il agit en bloquant le courant 

potassique sortant Ik de l’ensemble des cellules myocardiques (Figure 26). Il en résulte un 

Figure 25. Canal ionique bloqué par la propafenone. Potentiel d’action des cellules myocardique 
(flèche). 
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effet chronotrope et dromotrope négatif via le prolongement de la repolarisation. L’intervalle 

QT est majoré. Il est retrouvé un succès de 70% en termes de cardioversion (76). 

 
 

 
 

 
 

 

2.1.10.2 La prévention des récidives 

 

Les recommandations européennes ont développé un diagramme afin de préciser le cadre 

d’utilisation des différentes stratégies disponibles pour le maintien du rythme sinusal au long 

cours (Figure 27). Il est possible, soit d’utiliser des antiarythmiques, soit de réaliser une 

procédure d’ablation. Les antiarythmiques disponibles en Europe sont : la dronedarone, 

l’amiodarone, la flécaïne et le sotalol. Ils sont utilisables au long cours ou sinon lors des accès 

(concept de « pill in the pocket » avec la flécaïne) (2). 

 

 

Figure 26. Canal ionique bloqué par l’ibutilide (flèche). Potentiel d’action des cellules 
myocardiques (gauche) et sinusales (droite) 
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2.1.10.2.1  La Dronedarone 

 

Il s’agit d’un traitement antiarythmique de classe III de la classification de Vaughan et 

William. Comme l’amiodarone, il agit sur l’ensemble des canaux ioniques du potentiel de 

membrane. L’avantage qu’il peut avoir par rapport à l’amiodarone est qu’il présente moins 

d’effets indésirables notamment en ce qui concerne les dysthyroïdies, les dépôts cornéens, 

les pneumopathies interstitelles diffuses, et la photosensibilité. Néanmoins, un des principaux 

effets indésirables de la dronedarone est la toxicité hépatique. Par ailleurs, son efficacité en 

termes d’absence de récidive de FA est moins bonne que l’amiodarone (respectivement 63% 

contre 42% à 6 mois dans une population incluant de la FA paroxystique et persistante) (85).  

Malgré des résultats convenables, l’autorisation de mise sur le marché de ce médicament a 

été retiré en France en août 2014 après qu’une étude randomisée réalisée contre placebo ait 

retrouvé chez les patients sous dronedarone, et ce de façon significative, plus de décès toute 

Figure 27. Stratégies de maintien du rythme sinusal. (2) 
AF : fibrillation atriale ; HF : insuffisance cardiaque ; LVH : hypertrophie ventriculaire gauche. 
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cause confondue, d’AVC, d’hospitalisation, et de poussée d’insuffisance cardiaque. Il est à 

préciser qu’il s’agissait d’une population particulière, puisque les patients présentaient une 

FA persistante et étaient à haut risque vasculaire (86). Cependant, les recommandations 

européennes autorisent son utilisation chez les patients en FA paroxystique ou persistante (2) 

puisqu’une autre étude randomisée contre placebo, a montré sa supériorité en termes de 

décès, et d’hospitalisation de cause cardiovasculaire (87). 

 
 

2.1.10.2.2  Le Sotalol 

 

Il s’agit d’un antiarythmique de classe III de la classification de Vaughan et William. Il bloque 

le courant potassique sortant Ik (Figure 28). Ainsi, en allongeant la période réfractaire de 

l’ensemble des cellules myocardiques, le sotalol a un effet chronotrope et dromotrope négatif 

(76). Il existe aussi un allongement de l’intervalle QT. Il est à noter qu’un risque de torsade de 

pointe de 1% sous sotalol avait été mis en évidence dans une étude regroupant 383 patients 

avec un suivi moyen de 266 jours (88). 

 
 

 

Figure 28. Canal ionique bloqué par le sotalol (flèche). Potentiel d’action d’une cellule 
myocardique (gauche) et d’une cellule sinusale (droite). 
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2.1.10.2.3  Efficacité des différents anti-arythmiques sur la récurrence de la fibrillation 

atriale 

 

Une méta-analyse regroupant 40 études s’est intéressée à l’efficacité des différents anti-

arythmiques dans la prévention d’une récurrence de FA. Il semblerait que le traitement le plus 

efficace soit l’amiodarone suivie de la flécaïne (Figure 29). Par contre l’amiodarone est le 

traitement le moins bien toléré (figure 30). Enfin, la dronaderone, la propafenone et le sotalol 

semble avoir un effet pro-arythmique plus marqué (Figure 31) (89). 

 
 
 

 

 
 
 
 
 
 

Figure 29. Efficacité des différents anti-arythmiques (Odds ratio) comparé au placebo. (89) 
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Figure 30. Arrêt du traitement anti-arythmique comparé au placebo (odds ratio) suite à la survenue 
d’effets indésirables. (89) 

Figure 31. Evénement pro-arythmique comparé au placebo (odds ratio). (89) 
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2.2 Les procédures d’ablation percutanée 
 

Le but commun à toute procédure d’ablation est de détruire des zones électives de tissu 

myocardique. 

Les procédures d’ablation de FA visent à supprimer les triggers de l’arythmie que sont les 

foyers extra-systoliques et les phénomènes de réentrée mais visent aussi à modifier le 

substrat. Comme précisé plus haut, au stade initial de la FA, c’est-à-dire, au stade de la FA 

paroxystique, les foyers extra-systoliques sont les principaux facteurs initiant l’arythmie et 

ceux-ci viennent majoritairement des veines pulmonaires raison pour laquelle toute 

procédure d’ablation de FA isole les veines pulmonaires du reste de l’oreillette gauche. 

Ensuite, en fonction du type de procédure, du type de FA, et des antécédents d’ablation ou 

non, d’autres gestes complémentaires peuvent être réalisés (figure 32) (1). 

Il existe deux énergies différentes permettant la réalisation des procédures d’ablation de 

FA: la radiofréquence et la cryothérapie.  

 

 

Figure 32. Schéma des différentes possibilités d’ablation par radiofréquence dans la fibrillation 
atriale. (1) 
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2.2.1 Indications 

 

Les indications sont les suivantes (1): 

- FA symptomatique résistante à un antiarythmique de classe I ou III 

o FA paroxystique (niveau de recommandation I, niveau de preuve A) 

o FA persistante (niveau de recommandation IIa, niveau de preuve B) 

o FA persistante longue durée (niveau de recommandation IIb, niveau de preuve 

C).  

 

- FA symptomatique avant utilisation d’antiarythmique 

o FA paroxystique (niveau de recommandation IIa, niveau de preuve B) 

o FA persistante (niveau de recommandation IIa, niveau de preuve C) 

o FA persistante longue durée (niveau de recommandation IIb, niveau de preuve 

C) 

 

L’ablation par cathéter de radiofréquence permet d’effectuer une isolation des veines 

pulmonaires mais aussi de créer des lésions atriales autres qui sont le plus souvent envisagées 

en cas de fibrillation atriale persistante (Figure 31). 

La cryothérapie par ballonnet, quant à elle, ne permet que d’isoler les veines pulmonaires 

ce qui est systématiquement réalisé en cas de FA paroxystique. 
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2.2.2 Intérêts 

 

L’isolation des veines pulmonaires a montré un intérêt en termes de qualité de vie (90), 

raison pour laquelle cette procédure est préconisée chez les patients symptomatiques. 

Néanmoins, un registre récent a montré une diminution de la mortalité et du nombre 

d’AVC chez les patients ayant une isolation des veines pulmonaires par voie percutanée (91).  

Ce bénéfice semble persister chez les patients présentant une insuffisance cardiaque avec une 

FEVG < 35% via une diminution de la mortalité et du nombre d’hospitalisations (92).  

Ainsi, il est possible que dans un avenir proche, les procédures d’isolation des veines 

pulmonaires par voie percutanée soient proposées en 1ère intention. 

 
 

2.2.3 Les éléments communs aux deux techniques 

2.2.3.1 L’imagerie pré-procédure 

 

Avant tout geste sur les veines pulmonaires et le reste de l’oreillette gauche, il est préconisé 

la réalisation d’une imagerie cardiaque de type tomodensitométrie (avec injection de produit 

de contraste) ou IRM (avec injection de gadolinium) (1). 

Les deux techniques permettent d’évaluer l’anatomie des veines pulmonaires (nombres, 

présence d’un tronc commun, orientation) et de l’oreillette gauche (volume) avant le geste. 

Par ailleurs, elles permettent d’éliminer un thrombus intra-cavitaire (auricule gauche 

notamment) (93). Elles permettent de réaliser une reconstruction 3D (figure 33). A défaut de 

reconstruction 3D, il est possible d’évaluer l’anatomie des veines pulmonaires en coupe 2D 

(Figure 34).  
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La réalisation d’une imagerie pré-procédure permet par ailleurs de réduire le temps de 

procédure et le temps de scopie (93, 94). A noter, que ces études ont été réalisée en 2007 

Figure 33. Anatomie de l’oreillette gauche reconstruite en 3D par IRM (gauche) et par 
tomodensitométrie (droite). 
LAA : auricule gauche ; LI : veine pulmonaire inférieure gauche ; LS : veine pulmonaire supérieure 
gauche ; RI : veine pulmonaire inférieure droite ; RS : veine pulmonaire supérieure droite. 

Figure 34. Anatomie de l’oreillette gauche en coupe axiale (gauche) et sagittale (droite) en 
tomodensitométrie. 
LA : oreillette gauche ; LAA : auricule gauche ; LIPV : veine pulmonaire inférieure gauche ; LSPV : 
veine pulmonaire supérieure gauche ; RIPV : veine pulmonaire inférieure droite ; RSPV : veine 
pulmonaire supérieure gauche. (93) 
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avec de la radiofréquence et que lors de cette période, les logiciels de reconstruction 3D per-

procédure étaient moins performant qu’aujourd’hui. 

Par ailleurs, des études récentes ont constaté que l’IRM permet de localiser des zones de 

rehaussement tardif intra-atrial correspondant à des zones de fibroses. Ces zones de fibrose 

ont été corrélé aux zones de réentrées dans la FA. Ces zones de réentrée étant d’autant plus 

nombreuses chez les patients pour lesquels la procédure d’ablation se solde par un échec et 

que la FA dure depuis longtemps. Ainsi, l’IRM cardiaque semble actuellement montrer au-delà 

d’un intérêt anatomique, un intérêt dans la localisation des zones à ablater (95).  

 
 

2.2.3.2 La ponction trans-septale 

 

La 1ère ponction trans-septale a eu lieu à la fin des années 5O (96). Depuis, cette technique 

est utilisée en routine clinique pour les procédures percutanées nécessitant l’accès à 

l’oreillette gauche (Figure 35). Cet abord est préférable par rapport à un abord rétrograde 

aortique car la manipulation des sondes serait rendue plus complexe compte tenu d’une 

double courbure (crosse aortique + angle entre la chambre de chasse aortique et l’oreillette 

gauche) associé à un passage à travers les valves aortique et mitrale. 

Afin de réaliser une ponction trans-septale, il est nécessaire de réaliser un abord veineux 

fémoral droit selon la technique de Seldinger. Par ailleurs, avant toute ponction trans-septale, 

il doit être vérifié l’absence de thrombus intra-atrial gauche notamment au niveau de 

l’auricule gauche en pratiquant une l’échographie transoesophagienne, ou en réalisant une 

imagerie en coupe, dans les 24-48h précédent l’intervention. Si un thrombus est retrouvé, la 

procédure est arrêtée et reportée. 
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Une procédure par radiofréquence nécessite deux ponctions trans-septales tandis qu’une 

seule est nécessaire pour une procédure par cryothérapie. 

 
 

 

 
 
 

La ponction trans-septale se fait à travers la fosse ovale située sur le septum inter-atrial. 

Cette ponction doit se faire idéalement à la partie antéro-inférieure de la fosse ovale, au 

niveau de la zone la plus fine du septum dite « le vrai septum » ne constituant finalement que 

20 % de la surface inter-atriale. Au-delà de correspondre à la zone la plus fine (1 à 3 mm), cette 

zone appelée « le vrai septum » est la seule permettant un trajet assurant une communication 

directe avec l’oreillette gauche sans cheminer à l’extérieur du massif cardiaque (Figure 36) 

(permettant d’éviter en partie une des complications majeures qu’est la tamponnade). Il est 

parfois possible de passer à un travers un foramen ovale perméable présent chez environ 25% 

de la population générale (97). La ponction trans-septale est réalisée sous contrôle scopique 

et éventuellement échographique transoesophagien (Figure 37).  

 

Figure 35. Schéma d’une ponction trans-septale. A : procédure par radiofréquence ; B : procédure 
par cryothérapie. (1) 
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Figure 37. Exemple de ponction trans-septale sous contrôle échographique trans-oesophagien. A : 
visualisation du vrai septum ; B : « Tenting » du septum suite à la mise en appui de l’aiguille de 
Brockenbrough ; C : passage de l’aiguille dans l’oreillette gauche en post-ponction immédiat ; D : 
mise en place de la gaine à travers la ponction trans-septale.  (97) 
FO : foramen ovale ; LA : oreillette gauche ; RA : oreillette droite. 

Figure 36. Septum inter-atrial. A : représentation schématique ; B: coupe histologique. (97) 
IVC : veine cave inférieure ; MV : valve mitrale ; RA : oreillette droite ; SVC : veine cave supérieure. 
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Les complications de ce type d’abord sont les complications au point de ponction 

(hématome, fistule artério-veineuse, hémorragie), et les complications en lien avec la 

ponction trans-septale : tamponnade (1%), ponction trans-aortique (0,05%), perforation de 

l’oreillette gauche et de l’oreillette droite, formation de thrombus, et présence d’un défect 

septal persistant iatrogène à distance de la procédure. Le défect septal persistant dépend de 

la taille de la gaine utilisée. La taille de la gaine est de 8 French pour les ablations par 

radiofréquence contre 15 French pour les procédures par cryothérapie. Dans une étude, la 

présence d’un défect septal inter-atrial était retrouvée dans 38% des cas à 6 mois suite à une 

procédure par cryothérapie (diamètre moyen de 5,5 mm) et dans 21% des cas suite à une 

procédure par radiofréquence (diamètre moyen de 1, 3 mm). Néanmoins, les défects ont 

tendance à se refermer progressivement au cours du suivi (97). 

Le matériel utilisé pour la ponction est une gaine dans laquelle est glissée l’aiguille de 

Brockenbrough surmontée d’un dilatateur. L’aiguille permet la ponction. Le dilatateur permet 

d’élargir l’orifice (Figure 38). La gaine est par la suite laissée en place dans l’oreillette gauche 

permettant d’y glisser les cathéters pour réaliser la procédure d’ablation. En fin de procédure, 

la gaine est retirée laissant un défet septal détaillé plus haut. 

Un bolus d’héparine non-fractionnée est réalisée juste avant ou juste après la ponction 

selon les équipes, afin d’éviter la formation de thrombus sur le matériel intra-atrial gauche. 
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2.2.3.3 La gestion des traitements anti-coagulants 

 

Il est maintenant admis de ne pas interrompre les anticoagulants en ce qui concerne les 

AVK, le rivaroxaban, le dabigatran et l’apixaban. De nombreuses études observationnelles et 

quelques études randomisées ont été réalisées prouvant qu’il y avait moins de risque 

hémorragique et embolique en utilisant cette stratégie (1, 98-102). Niveau de 

recommandation I, niveau de preuve A pour les AVK et le dabigatran, niveau de 

recommandation I et niveau de preuve B pour le rivaroxaban. Concernant l’apixaban, le niveau 

de recommandation n’est que 2A, car lors de la rédaction de ces guidelines datant de 2017, le 

niveau de preuve était moins élevé ; néanmoins, à l’heure actuelle, une étude randomisée 

dénommée AXAFA, incluant 676 patients, a été réalisée et complétée. Ses résultats, 

actuellement en attente de publication, ont été dévoilés par communication orale et 

démontre que l’utilisation ininterrompue en péri-procédure de l’apixaban est non-inférieure 

aux AVK (103). 

A distance de la procédure, le traitement anticoagulant est maintenu pour au moins 2 mois 

(1). En fonction du score de Chads-2-Vasc, s’il est égal à 0 ou à 1, le traitement anticoagulant 

peut être arrêté. Dans le cas inverse, il est préconisé de le maintenir au long cours. Néanmoins, 

Figure 38. Matériel de ponction trans-septale. L’aiguille (à gauche), l’aiguille surmontée du 
dilatateur et de la gaine (à droite). (97) 
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il n’y a, à l’heure actuelle, aucune étude fiable (sous-entendue, randomisée, avec peu de bais) 

ayant permis de répondre à cette question (1). 

 

2.2.4 La radiofréquence 

 

2.2.4.1 Le principe de la radiofréquence (104) 

 

Le but de la radiofréquence est de délivrer de l’énergie sous forme de chaleur via un 

courant électrique alternatif à haute fréquence (300 à 1000 kHz) par l’intermédiaire d’une 

sonde endocavitaire. Il en résulte une lésion fibrosante post-nécrotique des tissus biologiques 

adjacents (et donc myocardique) (Figure 39). C’est la friction des ions mobilisés par le courant 

électrique qui permet de produire de la chaleur (dite chaleur résistive). Lorsque la sonde 

utilisée est une sonde d’ablation unipôlaire (correspondant à la grande majorité des cas), le 

courant électrique est délivré entre l’extrémité distale de la sonde et une plaque collée sur la 

peau du patient dans son dos. L’électrode correspond à une surface minime (l’extrémité 

faisant entre 4 et 10 mm de diamètre soit une surface d’environ 1 cm²) comparé à la plaque 

collée contre le patient mesurant entre 100 et 250 cm². Il en résulte ainsi une densité d’énergie 

beaucoup plus importante au contact de la sonde comparé à la plaque cutanée. Cette densité 

d’énergie élevée permet la création de lésions au niveau des tissus adjacents à la sonde 

endocavitaire. 

L’efficacité de l’application de la radiofréquence dépend : de la surface de la sonde, de la 

force d’application, de la durée d’application, de l’histologie locale, et de la température 

atteinte. Il est reconnu qu’il faut atteindre une température entre 50 et 70°C durant 50 à 60 

secondes afin d’obtenir une nécrose cellulaire à l’origine d’une lésion définitive. Une 
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température au-delà de 95-100°C est à risque de dislocation tissulaire et de formation de 

caillot. 

Les paramètres évalués lors de la délivrance de la radiofréquence sont : la puissance, la 

température de la sonde, et l’impédance.  

La puissance est sélectionnée par l’opérateur et sa programmation varie en fonction de sa 

localisation d’application. Le générateur adapte l’intensité du courant afin de délivrer la 

puissance maximale sans échauffement du cathéter au-delà d’une température fixée 

préalablement. 

La température de la sonde renseigne, en fonction de la puissance délivrée, sur la qualité 

du contact entre l’électrode et le tissu cardiaque. Une élévation de la température rapide pour 

une puissance délivrée faible traduisant un bon contact. 

L’impédance permet d’évaluer le bon contact entre la sonde et le tissu myocardique (faible 

si absence de contact). L’impédance a tendance à diminuer au fur et à mesure de la formation 

de la lésion. Si un caillot se forme au bout de la sonde, l’impédance augmente. 

Enfin, la radiofréquence peut être appliqué par des cathéters irrigués ou non irrigués. 

L’irrigation du cathéter se fait par une solution saline héparinée et permet de refroidir 

l’extrémité du cathéter. Les cathéters irrigués sont plus onéreux mais permettent de limiter la 

formation de caillot et permettent d’augmenter la puissance pour une température moindre. 

A noter que pour tout geste localisé à gauche, une sonde irriguée est nécessaire. 
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2.2.4.2 Historique de l’ablation de fibrillation atriale 

 

Cette technique a débuté au début des années 90 suite au succès de l’ablation de la 

fibrillation atriale selon la technique Maze consistant à faire des lésions linéaires par bistouri 

dans l’oreillette gauche lors d’une chirurgie cardiaque par thoracotomie (105). L’idée initiale 

était de reproduire ces lésions dans l’oreillette gauche par radiofréquence avec l’aide de la 

scopie. Devant une procédure difficile, avec de nombreuses complications et un temps de 

scopie très important, le développement de ce type de procédure n’a pas été poursuivi (1). Ce 

n’est qu’en 1998 lorsque Haïssaguerre et al. (47) ont montré une efficacité de l’ablation par 

radiofréquence des foyers extra-systoliques pulmonaires que l’ablation par radiofréquence de 

la fibrillation atriale est revenue au 1er plan. Rapidement d’autres équipes ont reproduit ces 

résultats en ciblant l’isolation une à une des veines pulmonaires tout en restant dans la partie 

proximale mais post-ostiale des veines pulmonaires (106). Néanmoins, devant la présence non 

négligeable de sténoses veineuses pulmonaires post-application (environ 3%), l’application de 

Figure 39. Lésion par radiofréquence. Représentation schématique lors de l’utilisation d’une sonde 
de 4mm de diamètre (à gauche), et coupe histologique en post-application (à droite). (104) 
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la radiofréquence a été décalé à l’extérieur de l’ostium des veines pulmonaires sur la partie 

atriale permettant de faire chuter considérablement ce type de complication (107). 

Actuellement, l’isolation des veines pulmonaires par radiofréquence se fait deux-à-deux en 

regroupant à l’intérieur de la même ligne les veines ipsilatérales (Figure 31). En effet, une 

étude randomisée avait retrouvé une efficacité supérieure comparé à l’isolation une à une des 

veines (67% contre 49% d’absence de récidive pour un suivi moyen de 15 mois) (108). 

 

2.2.4.3 Matériel actuel 

 

Il est nécessaire de réaliser 2 ponctions trans-septales permettant d’amener dans 

l’oreillette gauche une sonde d’ablation par radiofréquence unipolaire irriguée et une sonde 

d’exploration (lasso constituer de 20 pôles). Chaque sonde passe à travers une gaine de 8 

French de diamètre. 

Par ailleurs, il est positionné dans le sinus coronaire une sonde d’exploration décapolaire. 

Une fois les sondes mise en place, l’oreillette gauche est reconstruite en 3 dimensions par 

un système de cartographie. Plusieurs marques développent leur système de cartographie. 

Celui utilisé à Rouen est le système Carto ® développé par le laboratoire BioSense®. 

La radiofréquence est appliquée point par point (Figure 40). Pour chaque point, un score 

dit « ablation index » est attribué permettant d’estimer l’efficacité du tir, il s’agit des systèmes 

« contact force » (ils couplent le temps d’application, la force d’application et la puissance 

délivrée). Cela permet une quantification objective et donc une application plus efficace. 
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2.2.4.4 L’isolation des veines pulmonaires 

 

Cela consiste en l’encerclement deux à deux des veines pulmonaires par radiofréquence 

(Figure 32). Le but étant d’obtenir leur isolation électrique du reste de l’oreillette c’est-à-dire 

de constater une disparition du potentiel veineux pulmonaires (Figure 41) témoignant d’un 

bloc d’entrée. Obtenir un bloc de sortie, c’est-à-dire, stimuler la veine pulmonaire en 

cherchant à capturer l’oreillette est une autre possibilité, mais seulement considérée comme 

complémentaire de la précédente pour mettre en évidence l’isolation de la veine pulmonaire. 

 

 

Figure 40. Représentation d’une reconstruction 3D avec les points d’application de la 
radiofréquence du système Carto ®. 
Référence: Koichi I. CartoMerge using SoundStar Catheter and Time Force Integral-Based Ablation for Atrial Fibrillation. International 
journal of arrhythmia. 2017;18:27-32. 
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Cette étape est réalisée dans toute procédure d’ablation de FA. Néanmoins, à l’heure 

actuelle, lorsqu’il est réalisé une ablation par radiofréquence, d’autres gestes 

complémentaires sont généralement associés puisque comme détaillé par la suite la 

cryothérapie offre une possibilité plus simple et plus rapide pour isoler les veines pulmonaires. 

Cependant, la 1ère technique disponible était la radiofréquence. Une des premières études 

qui évaluait l’isolation seule des veines pulmonaires  comparée à l’utilisation d’antiarythmique 

seul dans la FA paroxystique retrouvaient moins de récurrence de FA à 1 an, moins 

d’hospitalisation et une amélioration de la qualité de vie (109). Dans une méta-analyse 

regroupant 4 essais randomisés incluant des patients avec FA paroxystiques ou FA persistante, 

Figure 41. Exemple d’une déconnection veineuse pulmonaire lors d’une procédure par 
radiofréquence. Après plusieurs applications de radiofréquence, on peut constater un allongement 
du temps de conduction (espace stimulus – potentiel veineux pulmonaire plus long). 
CS : sinus coronaire ; LIPV: veine pulmonaire inférieure gauche ; RF : radiofréquence. 
Référence: Scanavacca M, Sartini R, Tondato F, d'Avila A, Hachul D, Darrieux F, et al. Pulmonary veins isolation to treat patients with 
refractory paroxysmal atrial fibrillation: clinical results after a single procedure. Arq Bras Cardiol. 2004;82(2):160-4, 55-9 
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le taux de patients sans récurrence de FA à 1 an était de 75,7 % dans le groupe isolation des 

veines pulmonaires, contre 18,8 % dans le groupe traitement antiarythmique (p < 0,001) (110). 

Ceci soulignait de façon évidente l’efficacité de la stratégie interventionnelle par rapport à la 

stratégie pharmacologique. 

Malgré tout, certains patients présentent une récidive de la FA malgré une première 

procédure d’isolation des veines pulmonaires ce qui peut motiver la réalisation d’une 

deuxième procédure. Lors de cette deuxième procédure, une étude constatait la reconnexion 

d’au moins une veine pulmonaire chez plus de 90% des patients concernant majoritairement 

les veines pulmonaires droites (111). Afin de limiter ce nombre de reconnexion, certains 

préconisent un temps d’observation après isolation d’au moins 30 minutes afin de mettre en 

évidence une reconnexion aiguë et d’isoler à nouveau la veine concernée (1). Il est aussi 

possible de faire une injection d’adénosine dans la veine pulmonaire permettant de réveiller 

une conduction dormante mais les résultats sont contradictoires avec notamment une étude 

randomisée regroupant 2113 patients ne retrouvant pas de bénéfice à réaliser une telle 

injection (112). Le mécanisme physiopathologique de mise en évidence d’une conduction 

dormante par l’injection d’adénosine serait une activation du courant potassique sortant à 

l’origine d’un raccourcissement du potentiel d’action via le récepteur A1 et donc un 

raccourcissement de la période réfractaire, facilitant la conduction (113). 

 

2.2.4.5 Autres gestes d’ablation 

 

Malgré la réalisation d’une deuxième procédure d’isolation des veines pulmonaires, 

certains patients voient encore une récidive de FA témoignant du fait que l’isolation seule des 
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veines pulmonaires n’est pas suffisante. Plus fréquemment, il s’agit de patient présentant une 

FA persistante chez lesquels les phénomènes de réentrées dans l’oreillette gauche sont plus 

marqués. 

C’est la raison pour laquelle, d’autres gestes ont été réalisés afin d’agir sur le substrat en 

plus des triggers de l’arythmie : création de ligne dans l’oreillette gauche, ablation des 

potentiels fragmentés. 

Néanmoins, s’il y avait beaucoup d’engouement initialement sur ce type de geste avec des 

études positives, deux études randomisées récentes ont montré qu’il ne semblait pas y avoir 

de bénéficie à les réaliser dans la FA persistante (114, 115). 

 

2.2.4.5.1 Création de lignes (1) 

 

Il s’agit de la réalisation de ligne par radiofréquence dans l’oreillette gauche rejoignant 

l’encerclement des veines pulmonaires. Il existe deux lignes habituelles que sont : une ligne 

entre l’anneau mitral et la veine pulmonaire inférieure gauche réalisant une ablation dite de 

l’isthme mitral, et une ligne du toit de l’oreillette gauche reliant les deux veines pulmonaires 

supérieures (Figure 31). 

Le principe de ces lignes est de créer des blocs de conduction et donc d’empêcher la 

survenue de macro-réentrées au niveau de l’oreillette gauche. Macro-réentrées pouvant 

engendrer des arythmies atriales de type flutter atypique et/ou pérenniser la FA. Ces lignes 

doivent être complète et ne pas contenir de gap de conduction car, si tel est le cas, l’effet 

recherché risque d’être totalement inverse et de fournir au contraire un substrat favorisant 

les réentrées. 
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Actuellement, les résultats sont contradictoires sur le bénéfice potentiel de la réalisation 

de telles lignes. Le niveau de recommandation dans la FA persistante est de grade IIb, et niveau 

de preuve de grade C. 

 

2.2.4.5.2 Les complexes fragmentés (1) 

 

Les complexes fragmentés représentent des zones de conduction lente faisant le lit des 

micro-réentrées participant au phénomène de pérennisation de la FA. Les complexes 

fragmentés correspondent à des électrogrammes composés de multiples potentiels de bas 

voltage.  

Le critère de succès d’utilisation de cette technique est le retour en rythme sinusal au cours 

de l’ablation ou la non inductibilité de la FA. Néanmoins, ce critère est rarement rencontré. 

Parfois, cela permet d’organiser l’arythmie en une macro-réentrée permettant le retour en 

rythme sinusal après réalisation d’une ligne. 

Bien qu’ils puissent se situer n’importe où, leurs localisations préférentielles sont le mur 

postérieur de l’oreillette gauche, le ligament de Marshall et l’abouchement des veines caves. 

Cependant, la réalisation de lésion ponctuelles crée des blocs de conduction ponctiforme 

et peuvent favoriser les micro-réentrée et participer ainsi à la pérennisation de la FA. 

Actuellement, les résultats sont contradictoires sur le bénéfice potentiel de ce type de 

geste. Le niveau de recommandation dans la FA persistante est de grade IIb, et le niveau de 

preuve de grade C. 
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2.2.4.5.3 L’ablation des ganglions du système nerveux autonome (1) 

 

Une étude randomisée a retrouvé un bénéfice à réaliser, en plus de l’isolation des veines 

pulmonaires, l’ablation des ganglions du système nerveux autonome adjacents à l’oreillette 

gauche comparé à l’isolation seule des veines pulmonaires (respectivement 74% contre 56%, 

p = 0,001). Cette étude incluait des FA paroxystiques (116). 

Il existe 4 ganglions adjacents au mur postérieur de l’oreillette gauche proche des veines 

pulmonaires (Figure 3) : latéro-supérieur gauche, antéro-supérieur droit, inféro-postérieur 

gauche, et inféro-postérieur droit. On peut y ajouter une 5ème structure qu’est le ligament de 

Marshall puisqu’il possède des fibres sympathiques et parasympathiques. 

Leur localisation se fait par une stimulation endocavitaire haute fréquence avec un cycle 

de 50ms pour une tension de sortie de 12-15V. Si la stimulation a lieu en regard du ganglion, 

une réponse parasympathique va survenir (bloc auriculo-ventriculaire transitoire ou 

ralentissement de la fréquence cardiaque avec une majoration de plus de 50% de l’intervalle 

R-R). Une réponse parasympathique est observée car le ganglion possède une majorité de 

fibres parasympathiques. Une fois la localisation identifiée, un tir de radiofréquence est réalisé 

à l’endroit même de la stimulation haute fréquence. Si celui-ci est efficace, il n’est plus observé 

de réponse parasympathique lors d’une nouvelle stimulation haute fréquence. 
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2.2.4.5.4 Gestes en cours d’évaluation (1) 

 

D’autres gestes ont été réalisé avec des résultats encourageants :  

- L’ablation de foyers extra-systoliques en dehors des veines pulmonaires dont la 

détection peut être sensibilisé par de l’isoprotérénol 

- L’Isolation de l’auricule gauche 

- L’isolation des zones de fibrose détectée à l’IRM 

- L’ablation des rotors 

 

2.2.4.6 Complications 

 

Dans une méta-analyse regroupant 4332 patients ayant eu une ablation de fibrillation 

atriale par radiofréquence, le taux de complications était de 8,06%. Sur l’ensemble des 

patients, il était retrouvé : 2,4% de saignements significatifs, 2,2% de complications 

vasculaires, 2,1 % d’épanchement péricardique, 0,3% d’AVC, 0,1 % de paralysie phrénique, et 

aucun décès relatif à la procédure (117). Dans cette même méta-analyse, le taux de 

tamponnade parmi les épanchements péricardiques n’était pas renseigné. Cependant, dans 

une autre méta-analyse, il était retrouvé 1,4% de tamponnade (118). 

 
 

2.2.5 La cryothérapie 
 

2.2.5.1 Principes de fonctionnement (119) 
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La cryothérapie consiste à réaliser une destruction tissulaire par le froid. Dans le cadre de 

la fibrillation atriale, elle est appliquée par l’intermédiaire d’un ballon contenant de l’azote 

liquide qui se gonfle dans l’ostium de la veine pulmonaire de façon à obstruer complètement 

la lumière. De cette façon, le ballon s’applique contre le pourtour de l’ostium de la veine 

pulmonaire permettant de créer une lésion circonférentielle contenant en son centre la veine 

pulmonaire qui sera alors isolée du reste de l’oreillette gauche (Figure 42). 

 
 
 

 

 
 
 

La température maximale pouvant être atteinte au niveau du ballon est de – 80°C. 

L’application de cryothérapie contre la paroi endocardique est responsable d’une 

destruction cellulaire qui sera progressivement remplacée par de la fibrose. Le mécanisme de 

destruction suit 3 étapes : refroidissement, réchauffement (avec processus hémorragiques, 

inflammatoires et ischémiques concomitants), puis remplacement cicatriciel fibrotique 

(Figure 43). 

Figure 42. Schéma représentant une isolation de veine pulmonaire par cryothérapie. (136) 
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Lors de la phase initiale de refroidissement, l’hypothermie engendrée entraine une baisse 

du métabolisme cellulaire associé à une baisse du ph devenant plus acide. Au-delà de -15°C, 

on constate la formation de cristaux exclusivement extra-cellulaires. Lorsque la température 

descend en dessous de -40°C survient la formation de cristaux intra-cellulaires à l’origine d’une 

destructuration cellulaire qui préserve cependant la membrane cellulaire. A ce niveau de 

température, survient en parallèle, de nombreuses réactions biochimiques aboutissant à la 

destruction de nombreux composants cellulaires avec en premier lieu la mitochondrie. 

Lors de la phase de réchauffement, la décongélation provoque l’apparition de force de 

cisaillement à l’origine d’un délabrement cellulaire. S’y associe un phénomène 

d’ischémie/reperfusion entraînant des lésions hémorragiques et inflammatoires avec œdème 

interstitiel. L’ensemble de ces phénomènes aboutissent à la nécrose cellulaire qui va être 

progressivement remplacée par de la fibrose au bout de 2 à 4 semaines. 

 
 

 
 

 
 
 

Figure 43. Coupe histologique d’une lésion réalisée par cryothérapie. (119) 
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2.2.5.2 Avantages par rapport à la radiofréquence (104, 119) 

 

De façon générale, la cryothérapie présente divers avantages par rapport à la 

radiofréquence  

- Une meilleure stabilité. La surface congelée du cathéter ou du ballon adhère à la paroi 

contrairement à la radiofréquence. Cela fournit donc une plus grande stabilité lors du 

geste. 

- Une réversibilité des lésions en début d’application. Cela fonctionne lorsque les 

températures en bout de cathéter sont comprises entre -10°C et -25°C durant une 

durée d’application limitée (30 secondes). Cela peut être extrêmement utile 

notamment lors d’ablation à proximité de structures qu’il serait dramatique de léser 

pour le patient (par exemple l’ablation d’une voie lente qui se trouve à proximité du 

nœud auriculo-ventriculaire dans le cadre d’une tachycardie par réentrée intra-nodal). 

Cet avantage est utile dans le cadre de l’ablation de fibrillation atriale notamment en 

cas d’atteinte du nerf phrénique durant l’isolation des veines pulmonaires droites. A 

noter, qu’au-delà de -50°C, les lésions sont définitives. 

- Moins de formation de micro-thombus en regard de la lésion car moins de lésion 

endothéliale. Ceci peut avoir une implication importante en pratique courante limitant 

le risque d’accident thrombo-embolique notamment lors de la réalisation de 

procédures situées au niveau des cavités gauches. 

- Moins de risque théorique de sténose veineuse pulmonaire car moins de lésions 

endothéliales. 
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- Moins de risque de dilacération tissulaire donc moins de risque de perforation. Ceci 

s’explique par une préservation de la composition en collagène de la matrice extra-

cellulaire. 

- Une démarcation nette de la limite tissu sain/tissu fibrotique contrairement à la 

radiofréquence. Une démarcation floue pouvant être responsable d’arythmie par 

micro-réentrée. Cette démarcation nette a été corrélé aux électrogrammes 

endocavitaires : faible amplitude en regard des lésions, amplitude normale sur le tissu 

sain adjacent. 

 

Dans le cadre de la FA, au-delà des caractéristiques pré-décrites, l’isolation d’une veine 

pulmonaire peut être réalisée en l’espace de 180 à 240s faisant une lésion circonférentielle 

homogène sur l’ensemble du pourtour de la veine en une seule application. Ceci est bien plus 

rapide que la radiofréquence qui nécessite une application point par point souvent 

hétérogène. La capacité à créer une lésion circonférentielle homogène rapide constitue un 

avantage indéniable. 

Enfin, des études expérimentales ont constaté que le refroidissement des tissus provoque 

un allongement de la période réfractaire engendrant un allongement des temps de 

conduction pouvant être à l’origine de bloc de conduction transitoire. Ceci a deux implications 

en pratique clinique : la possibilité de faire du cryomapping pour certains types d’ablation 

(voie accessoire et voie lente) et la nécessité de poursuivre l’application durant une durée 

prédéfinie (par exemple 240 secondes dans la FA même si la disparition du potentiel veineux 

a été constaté après quelques secondes d’application). 
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Néanmoins, pour la réalisation d’autres gestes que l’isolation des veines pulmonaires donc 

en dehors de la FA, la création d’une lésion efficace peut parfois être plus compliquée et 

prendre plus de temps qu’en radiofréquence notamment lors des procédures nécessitant une 

application en un point précis (voie lente, voie accessoire). 

 

2.2.5.3 Matériel dans la FA 

2.2.5.3.1 La console 

 

Elle permet de délivrer l’azote liquide via une bouteille pré-remplie. La délivrance de l‘azote 

liquide se fait selon une commande manuelle effectuée par une personne de l’équipe 

paramédicale lorsque l’opérateur souhaite commencer l’application. Elle possède un écran 

permettant d’afficher la température du ballon et la durée d’application. 

 

2.2.5.3.2 Le ballon 

 

Le ballon de cryothérapie de 1ère génération Arctic Front™ a été commercialisé en 2006 par 

Medtronic®. Il est constitué d’un ballon interne à l’intérieur duquel va être délivré de l’azote 

liquide, d’un ballon externe au contact du tissu servant de ballon de sécurité si le premier 

venait à se rompre, d’une gaine centrale à l’intérieur de laquelle se glisse le lasso et par 

laquelle peut se faire l’injection d’iode, d’un système de mesure de température du ballon 

(thermocouple), et du tube d’injection et de récupération de l’azote liquide. Il est par ailleurs 

possible d’incliner le ballon selon un angle allant jusqu’à 45° (Figure 44). Il existe deux tailles 

de ballon : 23 et 28 mm. Le ballon de 28 mm est le plus fréquemment utilisé. 
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Néanmoins, pour ce ballon de 1ère génération, le système de refroidissement n’était pas 

optimal avec une inhomogénéité en termes de température qui avait de surcroît tendance à 

être plus faible au niveau de la partie hémisphérique distale. Ainsi, les lignes d’ablation 

réalisées pouvaient ne pas être complètes en partie à cause de cette caractéristique et 

nécessitait parfois plusieurs applications alors que le contact était optimal. Cet inconvénient 

était d’autant plus marqué lorsque l’anatomie et l’angulation de la veine étaient atypiques. 

C’est la raison pour laquelle a été développé le ballon de 2ème génération Arctic Front 

Advance™ par Medtronic®, dont la commercialisation s’est faite en 2012. Celui-ci présente 

plus de ports pour l’injection d’azote liquide passant de 4 à 8 ce qui permet donc un 

refroidissement plus rapide. Par ailleurs, les ports sont situés 4,5 mm plus en distalité par 

rapport à la 1ère génération assurant une température plus homogène et plus basse 

qu’auparavant dans l’hémisphère distal du ballon (Figure 45).  

Figure 44. Exemple d’un ballon de cryothérapie. Tiré du site internet de Medtronic®. 
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Devant des lésions plus efficientes grâce au ballon de 2ème génération, le temps 

d’application par veine recommandé par le constructeur lors d’une application considérée 

comme efficace est passé de 300 à 240 secondes. 

L’abord vasculaire veineux qui se fait en fémoral droit nécessite un cathéter de 15 French. 

 

 

 
 

Une étude rétrospective multicentrique regroupant 1100 patients a comparé le ballon de 

1ère génération avec celui de 2ème génération (120). Il était constaté de manière significative 

avec le ballon de 2ème génération, un temps de procédure plus faible, un temps atrial gauche 

plus faible, un temps d’application par veine plus faible, un nombre d’applications plus faible, 

un temps de scopie et donc une dose de scopie plus faible. Le taux d’isolation efficace de veine 

pulmonaire en fin de procédure était identique aux alentours de 98% (Figure 46).  

Figure 45. A : Ballon de 1ère génération ; B : Ballon de 2ème génération. Image tirée du site internet 
de Medtronic. 
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L’efficacité à long terme semble meilleur avec le ballon de 2ème génération (Tableau 1). Une 

méta-analyse retrouve cette supériorité  (OR = OR=0.34 [95 % CI 0.26, 0.45], P<0.001) (121). 

 
 
 

  

 
  

Figure 46. Comparaison per-procédure des ballons de 1ère et 2ème génération. (120) 
LA time : temps atrial gauche ; LIPV : veine pulmonaire inférieure gauche ; LSPV : veine pulmonaire 
supérieure gauche ; RIPV : veine pulmonaire inférieure droite ; RSPV : veine pulmonaire supérieure 
droite ; PVs : veines pulmonaires. 
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Etude Année 
Type 
de FA 

Type d’étude 

Nombre 
de 

patients 
CB1/CB2 

Critère de 
jugement 
principal 

Résultats 
groupe 

CB1 

Résultats 
groupe 

CB2 
p 

Greiss 
et al. 
(122) 

2015 Px 
Observationnelle, 

Score de 
propension 

188 /188 

Absence 
récurrence 
FA, TA, F 
Sans AAR 
à 12 mois 

64% 90% 0,001 

Aryana 
et al. 
(123) 

2014 
78% Px 

 
22% Ps 

Observationnelle, 
Rétrospective 

140/200 

Absence 
récurrence 
FA, TA, F 
Sans AAR 
A 12 mois 

82 % 85% NS 

Aytemir 
et al. 
(124) 

2014 
80% Px 

 
20% Ps 

Observationnelle, 
Prospective 

197/109 
Absence 

récurrence 
FA, TA, F 

68,5% 90,8% 0,012 

Conti et 
al. 

(125) 
2016 Px 

Observationnelle, 
Rétrospective 

60/60 

Absence 
récurrence 
FA, TA, F 
à 24 mois 

68,3% 86,7% 0,017 

Liu et al. 
(126) 

 
2015 

68% Px 
 

32% Ps 

Observationnelle, 
Prospective 

57/68 

Absence 
récurrence 
FA, TA, F 
à 12 mois 

 59,7%  89,7% 0,001 

Zhao et 
al. 

(127) 
2017 Px 

Observationnelle, 
Prospective 

50/50 

Absence 
récurrence 

FA, TA, F 
à 24 mois 

72 % 72 % 0,95 

 

  

Tableau 1. Efficacité du ballon de 1ère génération comparé au ballon de 2ème génération. 

AAR : antiarythmique ; CB1 : ballon de cryothérapie de 1ère génération ; CB2 : ballon de 
cryothérapie de 2ème génération ; F : flutter ; FA : fibrillation atriale ; NS : non significatif ; Ps : 
persistante ; Px : paroxystique ; TA : tachycardie atriale. 
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2.2.5.3.3 Le lasso 

 

Il s’agit d’une sonde decapolaire qui se glisse à l’intérieure de la gaine du ballon de 

cryothérapie (Figure 39). Cette sonde sert à être placée dans la veine pulmonaire avant et 

pendant l’application du ballon afin de s’assurer en début d’application de la présence d’un 

potentiel veineux pulmonaire et de sa disparition durant l’application du ballon (Figure 44). 

Néanmoins, il arrive de ne pas avoir de potentiel veineux pulmonaire discernable sur les 

tracés électrophysiologiques. Cela peut s’expliquer par la mise en place de la sonde trop en 

distalité, là où les manchons veineux pulmonaires responsable de l’activité électrique de la 

veine pulmonaire ne sont plus présents (au-delà de 3 cm). 

 

2.2.5.4 Déroulement de la procédure 

 

La procédure commence par un abord vasculaire veineux fémoral droit selon la technique 

de Seldinger. Une ponction est réalisée pour le système de cryothérapie (gaine de 15 French), 

et une autre ponction est réalisée pour une sonde quadripolaire qui sera initialement placée 

dans le sinus coronaire. 

Par la suite, il est réalisé une ponction trans-septale comme sus-décrite sous contrôle 

échographique transoesophagien et fluoroscopique.  

Une fois la ponction trans-septale réalisée, le ballon est amené au contact de la veine 

pulmonaire supérieure gauche. Le lasso (sonde décapolaire) placé dans la gaine du ballon de 

cryothérapie est déployé dans la veine pulmonaire correspondante afin de la canuler et de 

confirmer la présence d’un potentiel veineux. Une fois confirmé, le ballon est gonflé et mis 

contre l’ostium de la veine pulmonaire. Le bon contact est évalué par la qualité de l’occlusion 
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de la veine via l’injection de produit de contraste iodé. Une fois la position considérée comme 

optimale, le ballon est refroidi et est appliqué ainsi pendant 240s en l’absence d’événement 

intercurrent. Durant l’application, les tracés électrophysiologiques sont surveillés en 

recherchant une disparition du potentiel veineux pulmonaire confirmant l’isolation de la veine 

correspondante (Figure 47). 

Une fois la veine isolée, la même chose est réalisée au niveau de la veine pulmonaire 

inférieure gauche puis supérieure droite et enfin inférieure droite.  

Il est malgré tout possible de devoir appliquer plusieurs fois le ballon de cryothérapie pour 

isoler une veine. Le nombre d’application par veine va dépendre en partie de l’anatomie du 

patient notamment de la présence ou non d’un tronc commun. 

A noter, que lors de l’isolation des veines pulmonaires droites, la sonde quadripolaire 

initialement mise dans le sinus coronaire est placée à la jonction veine cave supérieure/veine 

sous-clavière droite afin de réaliser une stimulation phrénique engendrant une stimulation 

diaphragmatique (visible cliniquement et par l’intermédiaire d’un potentiel de contraction 

visualisé sur la dériviation D1 de l’électrocardiogramme de surface), ceci dans le but de 

s’assurer de l’absence de lésion du nerf phrénique droit durant l’application. En effet, comme 

décrit précédemment, celui-ci présente un trajet adjacent aux veines pulmonaires droites. Si 

une disparition de la contraction diaphragmatique est constatée, l’application est arrêtée. 

La procédure peut se faire sous anesthésie générale ou locale. Si elle se fait sous anesthésie 

générale, il est mis en place une sonde thermique œsophagienne afin d’arrêter l’application 

si la température chute en dessous de 18°C (risque de complications œsophagiennes).  

Le taux de succès aigu de l’isolation des veines pulmonaires est de plus de 97% (120). 
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2.2.5.5 Efficacité de la cryoablation dans la FA 

2.2.5.5.1 La période de « Blanking » 

 

Il est admis de prendre en compte une période de 3 mois en post-procédure pendant 

laquelle une récidive d’arythmie n’est pas à prendre en compte. En effet, les lésions créer, 

notamment l’inflammation locale, peuvent être pro-arythmiques et donc à l’origine d’une 

récidive d’arythmie (1). Néanmoins, la survenue de récidive précoce est associée aux récidives 

tardives (128). 

 

 

Figure 47. Procédure d’ablation de fibrillation atriale par cryothérapie. A : obstruction évaluée par 
l’injection de produit de contraste iodé de la veine pulmonaire supérieure gauche par le ballon de 
cryothérapie ; B : tracé électrophysiologique de la veine pulmonaire correspondante avec 
disparition du potentiel veineux pulmonaire (*) au cours de l’application du ballon de cryothérapie. 
(119) 
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2.2.5.5.2 La fibrillation atriale paroxystique 

 

L’indication actuelle de la cryothérapie dans la FA correspond aux FA paroxystiques. 

Plusieurs études ont cherché à comparer l’efficacité de la cryothérapie par rapport à la 

radiofréquence. Les principales études sont détaillées dans le Tableau 2.  

Plusieurs méta-analyses ont été réalisées. Les résultats témoignent d’une efficacité 

équivalente pour le ballon de 1ère génération par rapport à la radiofréquence dans la FA 

paroxystique (117, 129). Concernant le ballon de 2ème génération, l’efficacité semble meilleure 

que la radiofréquence dans le cadre de la FA paroxystique (130). Ce bénéfice ne semble pas 

persister lorsque les nouveaux systèmes « contact force » sont utilisés (130). Néanmoins, ces 

résultats doivent être interprété avec modération car aucune étude randomisée n’a été faite 

entre le ballon de 2ème génération et la radiofréquence, il ne s’agit que d’études 

observationnelles dont certaines sont rétrospectives. 

Enfin, le ballon de 2ème génération diminue de façon significative la durée de la procédure 

comparé à la radiofréquence (130). 
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Etude Année 
Génération 
de ballon 

Type 
de FA 

Geste(s) 
groupe 

RF 
Design 

Nombre 
de 

patients 
(Cryo/RF) 

Critère de 
jugement 
principal 

Résultat 
groupe 

Cryo 

Résultat 
groupe 

RF 
p 

Hunter 
et al. 
(131) 

2015 1ère Px IVP 
RD, 
Sup 

78/77 

Absence 
récurrence 

FA/TA/F 
à 12 mois, 
sans AAR 

52 
(67%) 

36 
(47%) 

<0,001 

Luik et 
al. (132) 

2015 1ère Px IVP 
RD, 
NI 

144/147 

Absence 
récurrence 

FA 
à 12 mois 

106 
(73,6%) 

104 
(70,7%) 

<0,001 

Perez-
Castella
no et al. 

(133) 

2014 1ère Px IVP 
RD, 
Sup 

25/25 

Absence 
récurrence 

FA 
à 12 mois, 
sans AAR 

12 
(48%) 

17 
(68%) 

0,05 

Provide
ncia et 

al. 
(134) 

2016 1ère Px IVP 
Obs, 

Prosp 
393/467 

Absence 
récurrence 

FA 
à 18 mois 

68-80% 46-79% < 0,001 

Schmidt 
et al. 
(135) 

2016 1ère Px 

IVP 
± 

Lignes 
(15,8%) 

± 
DF (3%) 

Obs, 
Prosp 

607/1699 

Absence 
récurrence 

FA 
à 12 mois 

54,2% 54,6% 0,87 

Kuck et 
al. (136) 

2016 1ère et 2ème Px IVP 
 

RD, 
NI 

376 /374 

Absence 
récurrence 

FA/TA/F 
à 12 mois, 
sans AAR 

238 
(75,4%) 

231 
(74,1%) 

<0,001 

Khoueir
y et al. 
(137) 

2016 1ère et 2ème Px 

IVP 
± 

DF 
(41,5%) 

 
Obs, 

Prosp 
311/376 

Absence 
récurrence 

FA 
à 14 mois 

83% 85,9% 0,25 

Squara 
et al. 
(138) 

2016 2ème Px IVP Obs 178/198 

Absence 
récurrence 

FA, TA, F 
à 12 mois 

81,3% 80,9% 0,92 

Kardos 
et al. 
(139) 

2016 2ème Px IVP 
Obs, 

Prosp 
58/40 

Absence 
récurrence 

FA 
à 24 mois 

38 
(65,6%) 

27 
(67,5%) 

0,54 

Aryana 
et al. 
(140) 

2015 2ème 

77% 
Px 

 
23% 
Ps 

IVP 
± 

Lignes 
± 

DF 

Obs, 
Retro 

773/423 

Absence 
récurrence 

FA, TA, F 
à 12 mois 

76,6% 60,4% <0,001 

Straube 
et al. 
(141) 

2016 2ème Px IVP 
Obs, 

Prosp 
107/99 

Absence 
récurrence 

FA, TA, F 
à 12 mois 

71 % 60,6% 0,11 

Tableau 2. Efficacité de la cryothérapie par rapport à la radiofréquence selon plusieurs études. 

AAR : antiarythmique ; Cryo : cryothérapie ; DF : défragmentation ; FA : fibrillation atriale ; F : flutter ; IVP : isolation 
des veines pulmonaires ; Obs : observationelle ; Prosp : prospective ; Ps : persistante ; Px : paroxystique ; RD : 
randomisée ; Retro : retrospective ; RF : radiofréquence ; Sup : supériorité ; TA : tachycardie atriale. 
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Etude 
Génération de 

ballon 

Durée procédure 
(minutes) 
Cryo/RF 

Temps atrial gauche 
(minutes) 
Cryo/RF 

Temps de scopie 
(minutes) 
Cryo/RF 

Hunter et 
al. (131) 

1ère 167 / 211 ƚ NC 35,7 / 28,7 ƚ 

Luik et al. 
(132) 

1ère 161 / 174 ** NC 24,5 / 24 

Perez-
Castellano 
et al. (133) 

1ère 215 ± 53 / 173 ± 63 NC 45 / 45 

Providencia 
et al. 
(134) 

1ère 120 ± 36 / 136 ± 57 NC 23 ± 9 / 21 ± 13 

Schmidt et 
al. 

(135) 
1ère 165 / 175 NC NC 

Kuck et al. 
(136) 

1ère et 2ème 124 / 141 ƚ 92 / 109 ƚ 22 / 17 ƚ 

Khoueiry et 
al. 

(137) 
1ère et 2ème 132 ± 37 / 114 ± 33 ƚ NC 26 ± 8 / 23 ± 10 ** 

Squara et 
al. 

(138) 
2ème 109 ± 40 / 122 ± 40 ** NC 17 ± 11 / 19 ± 8 

Kardos et 
al. 

(139) 
2ème 74 ± 17 / 120 ± 49* NC 14 ± 17 / 16 ± 5 

Aryana et 
al. 

(140) 
2ème 145 ± 49 / 188 ± 42 ƚ NC 29 ± 13 / 23 ± 14 ƚ 

Straube et 
al. 

(141) 
2ème 112 / 180 ƚ NC 16 / 16 

 
 
 
 
 

* p < 0,05 
** p < 0,01 
ƚ  p < 0, 001 
Cryo : cryothérapie; NC: non communiqué(e); RF: radiofréquence. 

Tableau 3. Détails des procédures comparant radiofréquence et cryothérapie selon différentes études. 
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2.2.5.5.3 La fibrillation atriale persistante 

 

Deux études récentes ont montré l’absence de bénéfice à réaliser des gestes 

supplémentaires en plus de l’isolation des veines pulmonaires en 1ère intention dans la FA 

persistante (114, 115). Ainsi, certaines études se sont intéressées à évaluer la cryothérapie via 

le ballon de 2ème génération dans cette indication. Une méta-analyse en ressort un taux de 

succès à 12 mois de 68.9% (intervalle de confiance à 95%: 63.4–74.7%) ce qui semble être 

équivalent à la radiofréquence sans signal d’alarme en terme d’événements indésirables 

(Figure 48) (142). 

 
 
 

 

 
 
 
 
 

  

Figure 48. Forrest Plot tiré d’une méta-analyse détaillant le taux de succès à 1 an en termes 
d’absence de récidive d’arythmie atriale après une 1ère procédure de cryothérapie via le ballon 
de 2ème génération dans le cadre de la fibrillation atriale persistante (142). 
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2.2.5.6 Complications de la procédure de cryothérapie dans la fibrillation atriale 

 

Une méta-analyse, regroupant des ballons de 1ère et 2ème génération, retrouvait un taux 

total de complication de 8,1% dans une population regroupant plus de 2700 patients (117).  

 

2.2.5.6.1 La paralysie phrénique 

 

Il s’agit de la principale complication de l’isolation des veines pulmonaires par cryothérapie 

contrairement à la radiofréquence. Elle survient lors de l’ablation des veines droites, plus 

particulièrement de la veine pulmonaire supérieure droite. Ceci s’explique par le trajet du nerf 

phrénique qui chemine en arrière des veines pulmonaires droites et ce de façon adjacente. 

La survenue moyenne dans cette même méta-analyse regroupant des ballons de 1ère et de 

2ème génération était de 3,3% (117). Il n’y avait pas de différence significative entre les deux 

types de ballons (120). Il est habituel de distinguer les paralysies phréniques transitoires 

récupérant soit en per-procédure soit avant la sortie d’hospitalisation représentant environ 

50% des paralysies phréniques (120). 

Des modèles expérimentaux ont été réalisé et ont retrouvé une atteinte démyélinisante 

avec préservation de l’axone expliquant la récupération systématique de ce type d’atteinte. 

Le début de la régénération de la gaine de myéline survenant à partir de 30 jours. Néanmoins, 

dans une étude évaluant la paralysie phrénique entre les 2 types de ballons, excluant les 

paralysies phréniques transitoires, la récupération était beaucoup plus longue avec le ballon 

de 2ème génération (259 ± 137 jours contre 29 ± 11 jours, p = 0,004) (143).  
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2.2.5.6.2 Autres complications 

 

Dans cette même méta-analyse, on retrouvait 2,1% de complications vasculaires, 0,8% 

d’épanchement péricardique dont 1/3 de tamponnade, 0,8% de complications 

hémorragiques, 0,3% d’AVC, et 0,1% de décès. Dans cette étude, le taux total de complications 

était sensiblement similaire à la radiofréquence mais la répartition n’était pas la même. Par 

cryothérapie, il y avait moins de complications hémorragique et d’épanchement péricardique 

(117). 

D’autres complications peuvent survenir : sténose de la veine pulmonaire, et ulcération 

oesophagienne pouvant aller jusqu’à la fistule atrio-oesophagienne constituant une 

complication gravissime.  
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3 Problématique actuelle avec la cryothérapie 
 
 

Malgré l’évolution du ballon de 2ème génération, il reste environ 15 à 20 % des patients chez 

lesquels une récidive d’arythmie survient dans l’année suivant la procédure. 

L’objectif de cette étude est de rechercher des facteurs prédictifs de récidive d’arythmie, 

notamment parmi les paramètres de la procédure, afin de mieux dépister ces patients et 

optimiser leur prise en charge.  
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4 Matériels et méthodes 
 

4.1 Type d’étude et population 

 

Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective, et monocentrique.  

Tous les patients ayant eu une isolation des veines pulmonaires par cryothérapie via un 

ballon de 2ème génération au CHU de Rouen de juin 2012 à Avril 2017 ont été inclus. 

L’indication d’une telle procédure était la présence d’une FA paroxystique symptomatique 

résistante à au moins un antiarythmique de classe I ou III.  

Les critères d’exclusion étaient : manque de données en ce qui concerne le critère de 

jugement principal et/ou les paramètres de la procédure, âge < 18 ans. 

 

4.2 Procédure d’isolation des veines pulmonaires 

 

L’isolation des veines pulmonaires était réalisée selon les recommandations en vigueur sus-

décrites.  

Les paramètres de la procédure renseignés étaient : la durée de la procédure, le temps de 

scopie, le temps atrial gauche, le succès ou l’échec d’isolation de chaque veine, le temps de 

déconnexion de chaque veine, le temps d’application sur chaque veine, la durée de 

l’application considérée comme efficace pour chaque veine, le nombre d’applications sur 

chaque veine, le degré d’occlusion lors de l’application considérée comme efficace, le nadir 

de la température atteinte lors l’application considérée comme efficace, la présence d’une 

anatomie inhabituelle des veines pulmonaires.  



 
 

98 
 

 

Lorsqu’il n’était pas possible de donner avec précision le temps de déconnexion de la veine 

pulmonaire car le signal veineux pulmonaire n’était pas discernable, le temps de déconnexion 

retenu était par défaut égal à la durée de l’application considérée comme efficace. Par 

exemple, si l’application permettant la déconnexion de la veine pulmonaire était de 240s, 

alors le temps de déconnexion retenu était de 240s. 

Le traitement anti-coagulant était poursuivi sans discontinuité chez les patients sous AVK. 

Concernant les nouveaux anti-coagulants oraux (NACO), il était réalisé pour le rivaroxaban un 

saut de prise la veille au soir, et pour l’apixaban et le dabigatran un saut de prise le matin  de 

la procédure. La reprise du traitement était faite le soir suivant la procédure. 

Le traitement antiarythmique du patient était maintenu durant les 4 semaines suivant la 

procédure. 

 

4.3 Suivi 

 

Le lendemain de la procédure était réalisé : 

- Un examen clinique afin de rechercher une complication, notamment au niveau du 

point de ponction 

- Un ECG afin de rechercher une récidive d’arythmie 

- Une échographie cardiaque transthoracique afin de rechercher la présence d’un 

épanchement péricardique (l’évaluation des autres paramètres habituellement 

mesurés au cours d’une échographie cardiaque transthoracique étaient renseignés). 

- Une radiographie de thorax afin de rechercher une paralysie phrénique droite.  
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En l’absence de complication, la sortie était autorisée à 48h après la réalisation d’un 

examen clinique et d’un ECG. 

Entre le 2ème et le 4ème mois suivant la procédure, un holter ECG était réalisé. Le patient 

était revu par la suite, de façon systématique, au CHU de Rouen à 4 mois avec la réalisation 

d’un ECG. 

Le suivi ultérieur était réalisé par le cardiologue du patient. Des ECG ou des holters ECG 

supplémentaires pouvaient être réalisés en correspondance avec les symptômes et 

l’appréciation du clinicien. 

 

4.4 Critères de jugement 

 

Le critère de jugement principal était la récidive authentifiée au cours du suivi (sur ECG ou 

holter ECG) d’une arythmie supra-ventriculaire de type FA, flutter ou tachycardie atriale, d’une 

durée d’au moins 30s. Une période de blanking dans les 2 premiers mois suivant la procédure 

était considérée sauf si les récidives d’arythmie atriale aboutissaient à une hospitalisation ou 

une reprise interventionnelle durant cette période. 

Les critères de jugement secondaire étaient : la prescription d’un antiarythmique de classe 

I ou III au cours du suivi après le 1er mois post-procédure, la présence de palpitations au cours 

du suivi, la survenue d’une deuxième procédure d’ablation, les paramètres de la procédure, 

et toutes complications relatives à la procédure.  
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4.5 Analyses statistiques 

 

Les variables continues étaient décrites selon leur moyenne associée à leur écart-type. Les 

comparaisons de variables continues étaient réalisées selon un test de T-student ou un test U 

de Mann-Whitney selon leur distribution dont la normalité était évaluée par un test de 

Shapiro-Wilk. La comparaison de plusieurs groupes concernant une variable continue était 

réalisée par une ANOVA. Les variables catégorielles étaient exprimées en pourcentage. Les 

comparaisons de variables catégorielles étaient réalisées selon un test du Chi-2 ou un test de 

Fisher en fonction de la taille de l’échantillon. Une régression multivariée selon le modèle de 

Cox était réalisée pour rechercher les facteurs prédictifs d’une récidive d’arythmie supra-

ventriculaire au cours du suivi. Les facteurs inclus dans l’analyse multivariée étaient ceux avec 

un p < 0,10 en analyse univarié. Une courbe de survie selon la méthode de Kaplan Meier était 

réalisée pour évaluer la survie sans récidive d’arythmie supra-ventriculaire type FA, flutter ou 

tachycardie atriale, avec et sans prise en compte de la prescription d’un traitement 

antiarythmique de classe I ou III au cours du suivi. Tous les tests statistiques utilisés étaient 

bilatéraux avec un degré de significativité admis pour un p < 0,05. 
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5 Résultats 

5.1 Caractéristiques initiales de la population 

 

Sur la période de juin 2012 à Avril 2017, 320 patients ont eu une procédure d’isolation des 

veines pulmonaires par cryothérapie via le ballon de 2ème génération au CHU de Rouen. Sur 

ces 320 patients, 87 ont été exclus pour manque de données (le critère de jugement principal 

n’était pas renseigné chez 81 patients, les données de la procédure étaient manquantes chez 

6 patients). La population de l’étude était donc de 233 patients (soit 72,8% de la population 

initiale). A noter, que les patients présentant un tronc commun (n = 22) ont été exclus de 

l’analyse multivariée (Figure 49). 

Les caractéristiques initiales de la population de l’étude (n = 233) sont détaillées dans le 

tableau 4. La dilatation atriale gauche importante (définie comme une oreillette gauche 

présentant un diamètre ≥ 50mm, ou une surface ≥ 30 cm², ou un volume indexé ≥ 50 mL/m²) 

était le seul paramètre retrouvant une différence entre le groupe récidive et absence de 

récidive d’arythmie atriale en analyse univariée (p = 0,001).  

Dans la sous-population ne contenant pas les patients avec tronc commun (n = 211), les 

mêmes paramètres initiaux ont été évalué, et seule la dilatation atriale gauche importante 

retrouvait une différence entre le groupe récidive et absence de récidive d’arythmie (p = 

0,001).  
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Figure 49. Diagramme de flux. IVP : isolation des veines pulmonaires.  
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Population totale 

(n = 233) 
Récidive 
(n = 86) 

Absence récidive 
(n = 147) 

p 

Age (années) 57,7 ± 10,7 56,4 ± 10,8 58,5 ± 10,6 0,13 

Sexe masculin 163 (70%) 58 (67,4%) 105 (71 ,4%) 0,56 

IMC (Kg/m²) 27,5 ± 4,7 28 ± 5,4 27,2 ± 4,2 0,54 

HTA 89 (38,2%) 28 (32,6%) 61 (41,5%) 0,21 

Diabète 15 (6,4%) 4 (4,7%) 11 (7,5%) 0,58 

Dyslipidémie 86 (36,9%) 30 (34,9%) 56 (38,1%) 0,67 

Tabac 104 (44,6%) 39 (45,3%) 65 (44,2%) 0,89 

AVC 12 (5,2%) 6 (7,0%) 6 (4,1%) 0,37 

SAOS 16 (6,9%) 7 (8,1%) 9 (6,1%) 0,60 

Coronaropathie 13 (5,6%) 4 (4,7%) 9 (6,1%) 0,77 

Ethylisme chronique 3 (1,3%) 2 (2,3%) 1 (0,7%) 0,56 

Hyperthyroïdie 5 (2,1%) 3 (3,5%) 2 (1,4%) 0,37 

Score Chads-2-Vasc 1,2 ± 1,2 1,2 ± 1,2 1,2 ± 1,2 0,87 

Antécédent de flutter typique 48 (20,6%) 18 (20,9%) 30 (20,4%) 1,0 

Pacemaker avec sonde atriale 
droite 

7 (3,0%) 2 (2,3%) 5 (3,4%) 1,0 

FA paroxystique 212 (91%) 76 (88,4%) 136 (92,5%) 0,35 

Episodes de FA < 24h 182 (78,1%) 64 (74,4%) 118 (80,3%) 0,33 

Paramètres écho-
cardiographiques 

    

FEVG 61,4 ± 9,0 61,4 ± 8,8 61,4 ± 9,2 0,84 

Dilatation atriale gauche 
importante* 

46 (19,7%) 27 (31,4%) 19 (12,9%) 0,001 

Traitements anti-arythmique     

Classe I 92 (39,5%) 29 (33,7%) 63 (42,9%) 0,22 

Classe III 71 (30,5%) 32 (37,2%) 39 (26,5%) 0,11 

Traitements anti-coagulant     

AVK 62 (26,6%) 25 (29,1%) 37 (25,2%) 0,54 

Apixaban 45 (19,3%) 17 (19,8%) 28 (19,0%) 1,0 

Rivaroxaban 97 (41,6%) 38 (44,2%) 59 (40,1%) 0,58 

Dabigatran 25 (10,7%) 6 (7,0%) 19 (12,9%) 0,20 

Autres traitements     

IEC/ARA II 68 (29,2%) 22 (25,6%) 46 (31,3%) 0,38 

Statines 59 (25,3%) 21 (24,4%) 38 (25,9%) 0,88 

Créatininémie (µmol/L) 80,8 ± 18,5 79,7 ± 19,0 81,6 ± 19,4 0,47 

Présence d’un tronc commun 22 (9,4%) 7 (8,1%) 15 (10,2%) 0,65 

Utilisation ballon de 23 mm 2 (0,9%) 1 (1,2%) 1 (0,7%) 1,0 

Tableau 4. Caractéristiques initiales de la population de l’étude. 

* La dilatation atriale gauche importante étant définie comme une oreillette gauche présentant un 
diamètre ≥ 50mm, ou une surface ≥ 30 cm², ou un volume indexé ≥ 50 mL/m² 
ARA II : antagoniste du récepteur de l’angiotensine II ; AVC : accident vasculaire cérébral ; AVK : anti-
vitamine K ; FA : fibrillation atriale ; FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche ; HTA : 
hypertension artérielle ; IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; IMC : indice de masse 
corporelle ; SAOS : syndrome d’apnée obstructive du sommeil. 
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5.2 Caractéristiques de la procédure 

5.2.1 Données pré-procédures 

 

Une imagerie pré-procédure a été réalisée chez 202 patients soit 91,3 % des patients. Il 

s’agissait d’une IRM cardiaque dans 90,1% des cas.  

Les 22 patients, ayant un tronc commun, présentaient un tronc commun gauche.  

Le délai moyen entre la consultation de rythmologie et la réalisation de la procédure était 

de 1,8 ± 1,6 mois. Ce délai variait en fonction de la présence ou non d’une anesthésie générale, 

respectivement, 2,4 ± 1,6 mois et 1,2 ± 1,3 mois (p < 0,001).  

 

5.2.2 Données per-procédures 
 

Les caractéristiques de la procédure sont détaillées dans le tableau 5 et les sous-tableaux 

associés (5.1, 5.2, 5.3, et 5.4). Les patients présentant un tronc commun n’ont pas été inclus 

dans ce tableau. En univarié, il était retrouvé une différence statistiquement significative entre 

les patients présentant une récidive de FA et les autres sur les critères suivants : temps de 

déconnexion de la VPSG lors de l’application efficace, nombre d’application sur la VPIG, temps 

total d’application sur la VPIG, temps total d’application avant déconnexion sur la VPIG, nadir 

de température du ballon lors de l’application efficace sur la VPIG, durée de l’application 

efficace sur la VPSD, temps d’application moyen par veine avant déconnexion et un temps de 

déconnexion des 4 veines de moins de 60s lors de l’application efficace. 
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La présence d’un tronc commun n’était pas à risque de récidive de FA dans cette étude (OR 

= 0 ,78 ; IC95% [0,31-1,99], p = 0,61). Le temps de procédure, le temps atrial gauche et la dose 

de scopie n’étaient pas différent entre les patients présentant un tronc commun et les autres 

(respectivement, p = 0,40 ; p = 0,36 et p = 0,67). 

 

Dans cette cohorte, aucune isolation de veine pulmonaire n’a pu être réalisée avec une 

température de ballon restant supérieure à -26°C. 

 

L’absence de temps de déconnexion précis concernait au moins une veine chez 57,8% des 

patients. Néanmoins, sur la population des 211 patients représentant 844 veines, le temps de 

déconnexion était identifiable pour 656 veines soit 77,7 % des veines. 

 

La comparaison des différentes veines pulmonaires concernant les paramètres per-

procédures montrait que la veine pulmonaire inférieure droite était celle dont l’isolation 

semblait la plus complexe. En effet, il était retrouvé un nombre moyen d’applications plus 

élevé, un temps total d’application et un temps total d’application avant déconnexion plus 

important, ainsi qu’une absence plus fréquente de temps de déconnexion précis 

comparativement aux autres veines pulmonaires (Tableau 6). 
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Population totale 

(n = 211) 
Récidive 
(n = 79) 

Absence récidive 
(n = 132) 

p 

Anesthésie générale 101 (47,9%) 43 (54,4%) 58 (43,9%) 0,16 

Succès d’isolation des 4 
veines pulmonaires 

202 (95,7%) 77 (97,5%) 125 (94,7%) 0,49 

Temps d’application 
moyen par veine avant 

déconnexion (s) 
149 ± 94 172 ± 99 135 ± 89 0,007 

Temps de déconnexion 
moyen par veine lors de 
l’application efficace (s) 

85 ± 43 91 ± 44 83 ± 42 0,18 

Temps d’application 
moyen par veine (s) 

293 ± 76 306 ± 79 285 ± 74 0,05 

Nombre moyen par 
patient de veines sans 
temps de déconnexion 

précis 

0,9 ± 0,9 1,1 ± 1,0 0,8 ± 0,8 0,06 

Au moins une veine 
sans temps de 

déconnexion précis 
122 (57,8%) 50 (63,3%) 72 (54,5%) 0,32 

Déconnexion de chaque 
veine en moins de 60s 

lors de l’application 
efficace 

32 (15,2%) 7 (8,9%) 25 (18,9%) 0,05 

Temps atrial gauche 
(min) 

64 ± 19 65 ± 22 63 ± 18 0,74 

Durée de la procédure 
(min) 

79 ± 22 81 ± 23 77 ± 21 0,23 

Temps de scopie (min) 12 ± 5 13 ± 6 12 ± 5 0,21 

Paralysie phrénique 
per-procédure 

transitoire 
6 (2,8%) 3 (3,8%) 3 (2,3%) 0,68 

Tableau 5. Données per-procédure. Les patients ayant un tronc commun ne sont pas inclus dans 
ce tableau. 
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VPSG 
Population totale 

(n = 211) 
Récidive 
(n = 79) 

Absence récidive 
(n = 132) 

p 

Succès d’isolation 210 (99,5%) 79 (100%) 131 (99,2%) 1,0 

Nombre d’applications 1,3 ± 0,7 1,5 ± 0,9 1,3 ± 0,6 0,22 

Temps total d’application 
(s) 

295 ± 129 310 ± 157 286 ± 108 0,75 

Temps total d’application 
avant déconnexion (s) 

138 ± 168 151 ± 194 130 ± 148 0,39 

Temps de déconnexion lors 
de l’application efficace (s) 

76 ± 65 70 ± 65 80 ± 65 0,03 

Absence de temps de 
déconnexion précis 

30 (14,2%) 12 (15,2%) 18 (13,6%) 0,84 

Durée de l’application 
efficace (s) 

230 ± 28 228 ± 27 231 ± 28 0,32 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 48,5 ± 7,2 - 48,4 ± 8,3 - 48,6 ± 6,5 0,90 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,8 ± 0,46 3,7 ± 0,5 3,8 ± 0,4 0,75 

 
 

  

Tableau 5.1. Données per-procédure concernant l’isolation de la veine pulmonaire supérieure 
gauche. Les patients ayant un tronc commun ne sont pas inclus dans ce tableau. 

VPSG : veine pulmonaire supérieure gauche. 
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VPIG 
Population totale 

(n = 211) 
Récidive 
(n = 79) 

Absence récidive 
(n = 132) 

p 

Succès d’isolation 208 (98,6%) 77 (97,5%) 131 (99,2%) 0,56 

Nombre d’applications 1,4 ± 0,9 1,6 ± 1,3 1,3 ± 0,7 0,07 

Temps total d’application 
(s) 

295 ± 143 332 ± 183 273 ± 109 0,03 

Temps total d’application 
avant déconnexion (s) 

139 ± 157 186 ± 202 112 ± 115 0,007 

Temps de déconnexion lors 
de l’application efficace (s) 

78 ± 70 86 ± 75 74 ± 67 0,07 

Absence de temps de 
déconnexion précis 

39 (18,5%) 17 (21,5%) 22 (16,7%) 0, 47 

Durée de l’application 
efficace (s) 

228 ± 31 229 ± 34 227 ± 30 0,43 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 44,7 ± 7,2 - 43,4 ± 6,7 - 45,5 ± 5,8 0,04 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,6 ± 2,4 3,8 ± 3,8 3,4 ± 0,6 0,99 

 

 
 

  

Tableau 5.2. Données per-procédure concernant l’isolation de la veine pulmonaire inférieure 
gauche. Les patients ayant un tronc commun ne sont pas inclus dans ce tableau. 

VPIG : veine pulmonaire inférieure gauche. 
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VPID 
Population totale 

(n = 211) 
Récidive 
(n = 79) 

Absence récidive 
(n = 132) 

p 

Succès d’isolation 204 (96,7%) 78 (98,7%) 126 (95,5%) 0,26 

Nombre d’applications 1,6 ± 1,0 1,7 ± 1,1 1,6 ± 1,0 0,53 

Temps total d’application 
(s) 

327 ± 175 331 ± 179 325 ± 174 0,92 

Temps total d’application 
avant déconnexion (s) 

200 ± 197 225 ± 210 185 ± 188 0,16 

Temps de déconnexion lors 
de l’application efficace (s) 

109 ± 84 120 ± 87 102 ± 81 0,10 

Absence de temps de 
déconnexion précis 

73 (34,6%) 33 (41,8%) 40 (30,3%) 0,10 

Durée de l’application 
efficace (s) 

223 ± 43 213 ± 48 228 ± 39 0,08 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 46,9 ± 7,3 - 46,1 ± 7,3 - 47,6 ± 7,3 0,22 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,6 ± 0,5 3,6 ± 0,5 3,6 ± 0,6 0,99 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tableau 5.3. Données per-procédure concernant l’isolation de la veine pulmonaire inférieure 
droite. Les patients ayant un tronc commun ne sont pas inclus dans ce tableau. 

VPID : veine pulmonaire inférieure droite. 
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VPSD 
Population totale 

(n = 211) 
Récidive 
(n = 79) 

Absence récidive 
(n = 132) 

p 

Succès d’isolation 209 (99,1%) 78 (97,8%) 131 (99,2%) 1,0 

Nombre d’applications 1,3 ± 0,6 1,4 ± 0,8 1,3 ± 0,6 0,73 

Temps total d’application 
(s) 

258 ± 112 259 ± 125 257 ± 104 0,52 

Temps total d’application 
avant déconnexion (s) 

117 ± 138 137 ± 158 106 ± 125 0,3 

Temps de déconnexion lors 
de l’application efficace (s) 

77 ± 73 87 ± 75 71 ± 71 0,13 

Absence de temps de 
déconnexion précis 

46 (21,8%) 25 (31,6%) 21 (15,9%) 0,01 

Durée de l’application 
efficace (s) 

211 ± 45 199 ± 52 219 ± 39 0,005 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 50,5 ± 7,5 - 50,2 ± 9,1 - 50,7 ± 6,5 0,95 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,9 ± 0, 3 3,9 ± 0,4 3,9 ± 0,3 0,98 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tableau 5.4. Données per-procédure concernant l’isolation de la veine pulmonaire supérieure 
droite. Les patients ayant un tronc commun ne sont pas inclus dans ce tableau. 

VPSD : veine pulmonaire supérieure droite. 
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VPSG 

(n=211) 
VPIG 

(n=211) 
VPID 

(n=211) 
VPSD 

(n=211) 
p 

Succès 
d’isolation 

210 (99,5%) 208 (98,6%) 204 (96,7%) 209 (99,1%) 0,10 

Nombre 
d’applications 

1,3 ± 0,7* 1,4 ± 0,9 1,6 ± 1,0*** 1,3 ± 0,6** < 0,001 

Temps total 
d’application (s) 

295 ± 129 295 ± 143 327 ± 175*** 258 ± 112*** < 0,001 

Temps total 
d’application 

avant 
déconnexion (s) 

138 ± 168 139 ± 157 200 ± 197*** 117 ± 138*** < 0,001 

Temps de 
déconnexion 

lors de 
l’application 
efficace (s) 

76 ± 65* 78 ± 70 109 ± 84*** 77 ± 73 < 0,001 

Durée de 
l’application 
efficace (s) 

230 ± 28*** 228 ± 31 223 ± 43 211 ± 45*** < 0,001 

Nadir de 
température du 

ballon lors de 
l’application 
efficace (°C) 

- 48,5 ± 7,2 - 44,7 ± 7,2*** - 46,9 ± 7,3 - 50,5 ± 7,5*** < 0,001 

Degré 
d’occlusion lors 
de l’application 

efficace 

3,8 ± 0,46 3,6 ± 2,4 3,6 ± 0,5 3,9 ± 0, 3*** 0,05 

Absence de 
temps de 

déconnexion 
précis 

30 (14,2%)** 39 (18,5%) 73 (34,6%)*** 46 (21,8%) < 0,001 

 

  

Tableau 6. Comparaison des caractéristiques per-procédure des différentes veines pulmonaires. 

* p < 0,05 comparé au reste de la population 
** p  < 0,01 comparé au reste de la population 
*** p < 0,001 comparé au reste de la population 
VPID : veine pulmonaire inférieure droite ; VPIG : veine pulmonaire inférieure gauche ; VPSD : 
veine pulmonaire supérieure droite ; VPSG : veine pulmonaire supérieure gauche. 
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5.2.3 Données post-procédures immédiates 

 

Les événements indésirables sont listés dans le tableau 7. 

Les paralysies phréniques persistantes en fin de procédure concernaient 5,2% de la 

population, elles ont toutes été résolutives dans l’année suivant leur survenue, le délai moyen 

de résolution était de 2,6 ± 3,3 mois. 

La taille moyenne des épanchements péricardiques, en excluant les tamponnades, étaient 

de 4,8 ± 3,8 mm. 

Concernant la prescription du traitement antiarythmique en post-procédure, 30 patients 

(12,9%) ont reçu un traitement antiarythmique de classe III, et 95 patients (40,8%) ont reçu 

un traitement antiarythmique de classe I. Il n’y avait pas de différence entre les 2 groupes 

(respectivement p = 0,07 et p = 0,79).  
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Population 

totale 
(n = 233) 

Récidive 
(n = 86) 

Absence 
récidive 
(n = 147) 

p 

Survenue d’au moins un 
événement indésirable 

34 (14,6%) 16 (18,6%) 18 (12,2%) 0,25 

Epanchement péricardique 25 (10,7%) 10 (11,6%) 15 (10,2%) 0,83 

Tamponnade 4 (1,7%) 2 (2,3%) 2 (1,4%) 0,63 

Paralysie phrénique 12 (5,2%) 3 (3,5%) 9 (6,1%) 0,55 

Hématome au point de 
ponction 

2 (0,9%) 0 2 (1,4%) 0,54 

AVC 0 0 0  

Décès 0 0 0  

Récidive de FA en post-
interventionnel immédiat 

18 (7,7%) 12 (14,0%) 6 (4,1%) 0,01 

 

 
  

Tableau 7. Evénements indésirables en post-procédure 

AVC : accident vasculaire cérébral ; FA : fibrillation atriale. 
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5.3 Suivi 
 

Le suivi moyen était de 25 ± 14 mois. La consultation de 4 mois avait lieu en moyenne à 3,7 

± 1,1 mois de la procédure. La consultation à 1 an avait lieu en moyenne à 12,2 ± 3,8 mois de 

la procédure et était réalisée au CHU de Rouen pour 85 patients, soit 36,4 % de la population 

de l’étude. 

 

5.3.1 Récidive d’arythmie atriale 
 

Le taux de récidive d’arythmie atriale au cours du suivi était de 36,9% (soit 86 patients sur 

233). Ces récidives survenaient en moyenne à 10 ± 12 mois de la procédure. Sur les 86 patients 

avec récidive d’arythmie atriale au cours du suivi, 66 patients (soit 28,3 % de la population de 

l’étude) ont récidivé au cours de la première année. Une courbe de Kaplan Meier a été réalisée 

permettant d’estimer la survie sans récidive d’arythmie atriale jusqu’à 36 mois dans la cohorte 

(Figure 50). 

Le type d’arythmie atriale lors des récidives était de la fibrillation atriale chez 83,7% des 

patients (n = 72), du flutter atypique chez 9,3 % des patients (n = 8), du flutter typique chez 

4,6% des patients (n = 4), et de la tachycardie atriale chez 2,3% des patients (n = 2). Si l’on ne 

prend en compte que la FA, le taux de récidive au cours du suivi était de 30,9 % (n = 72), et de 

23,6 % à 1 an (n = 55). 

Le seul facteur retrouvé comme prédictif de récidive d’arythmie atriale était la dilatation 

atriale gauche importante selon une régression multivariée de Cox. Aucune variable de la 

procédure n’a été retrouvé comme ayant un impact sur la survenue ou non d’une récidive 

d’arythmie atriale (Tableau 8). 
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Suivi (mois) 0 6 12 18 24 30 36 

Nombre de 
patients à 
risque 

233 181 134 104 81 61 43 

 
 
  

Figure 50. Courbe de survie sans récidive d’arythmie atriale selon la méthode de Kaplan Meier 
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 Analyse univariée Analyse multivariée 

 OR IC 95% p OR IC 95% p 

Dilatation atriale 
gauche importante* 

2,918 1,791 – 4,753 < 0,001 2,698 1,542 - 4,720 0,001 

Temps de déconnexion 
lors de l’application 
efficace sur la VPSG 

0,997 0,994 – 1,001 0,10 0,996 0,991 - 1,001 0,080 

Nombre d’applications 
VPIG 

1,271 1,055 – 1,531 0,02 0,635 0,303 - 1,332 0,230 

Temps total 
d’application sur la 

VPIG 
1,001 1,000 – 1,003 0,02 1,004 0,996 - 1,013 0,283 

Temps total 
d’application avant 

déconnexion de la VPIG 
1,001 1,000 – 1,003 0,02 0,999 0,992 – 1,006 0,780 

Temps de déconnexion 
de la VPIG lors de 

l’application efficace 
1,000 0,997 – 1,003 0,80    

Nadir de température 
du ballon lors de 

l’application efficace 
sur la VPIG 

0,952 0,917 – 0,990 0,02 0,966 0,923 - 1,012 0,142 

Durée de l’application 
efficace sur la VPID 

0,995 0,990 – 0,999 0,02 0,995 0,990 - 1,001 0,095 

Durée de l’application 
efficace sur la VPSD 

0,994 0,990 – 0,998 0,02 0,997 0,992 - 1,002 0,232 

Absence de temps de 
déconnexion précis 
concernant la VPSD 

1,720 1,068 – 2,768 0,03 0,993 0,463 – 2,129 0,985 

Temps d’application 
moyen par veine avant 

déconnexion 
1,002 1,000 – 1,004 0,09 1,010 0,999 - 1,021 0,078 

Temps moyen 
d’application par veine 

1,001 0,999 – 1,004 0,29    

Nombre moyen de 
veines sans temps de 

déconnexion 
identifiable par patient 

1,168 0,940 – 1,452 0,16    

Récidive de FA en post-
interventionnel 

immédiat 
2,762 1,456 – 5,239 0,002 1,525 0,700 -3,322 0,288 

Temps de déconnexion 
des 4 veines inférieur à 

60s 
0,519 0,239 – 1,130 0,10 0,648 0,254 - 1,658 0,366 

Tableau 8. Analyse multivariée selon le modèle de Cox afin d’identifier des facteurs prédictifs de 
récidive d’arythmie atriale au cours du suivi. 

* La dilatation atriale gauche importante étant définie comme une oreillette gauche présentant un 
diamètre ≥ 50mm, ou une surface ≥ 30 cm², ou un volume indexé ≥ 50 mL/m² 
VPID : veine pulmonaire inférieure droite ; VPIG : veine pulmonaire inférieure gauche ; VPSD : veine 
pulmonaire supérieure droite ; VPSG : veine pulmonaire supérieure gauche. 
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5.3.2 Utilisation d’antiarythmiques et palpitations au cours du suivi 
 

Le taux d’absence de récidive d’arythmie atriale sans réintroduction de traitement 

antiarythmique de classe I ou III était de 55,8% (n = 130) au cours du suivi. Dans la première 

année de suivi, ce taux était de 63,9% (n = 149). Une courbe de Kaplan-Meier a été réalisé 

(Figure 51). 

Dix-sept patients ont donc eu un traitement antiarythmique de prescrit devant une 

symptomatologie évocatrice mais sans qu’il y ait eu de récidive authentifiée d’arythmie 

atriale. Chez ces patients, le délai moyen de réintroduction d’antiarythmique était de 16 ± 13 

mois.  

Dans le groupe de patients chez lesquels aucune récidive d’arythmie atriale n’a été 

authentifiée, 14,2% (21/147) ont ressenti des palpitations au cours des 4 premiers mois, 19% 

(28/147) ont ressenti des palpitations entre le 4ème mois et la consultation a 1 an, et 19 % 

(28/147) ont décrit des palpitations à la date de dernier suivi. 
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Suivi (mois) 
0 6 12 18 24 30 36 

Nombre de 
patients à 
risque 

233 174 131 102 76 56 38 

 

 

  

Figure 51. Survie sans récidive d’arythmie atriale et sans réintroduction de traitement 
antiarythmique de classe I ou III. 
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5.3.3 Survenue d’une deuxième procédure d’ablation au cours du suivi  
 

Quarante et un patients ont eu une deuxième procédure d’ablation de fibrillation atriale 

par radiofréquence au cours du suivi. Cela représentait 17,6 % de la population de l’étude. Le 

délai moyen de survenue était de 12,3 ± 12,1 mois.  

Lors des procédures, il était constaté une reconnexion d’au moins une veine pulmonaire 

chez 75,6% des patients (31/41). Il s’agissait de la VPID dans 67,7% des cas, de la VPIG dans 

38,7% des cas, de la VPSG dans 35,5% des cas, et de la VPSD dans 25,8% (Figure 52). La VPID 

était la plus fréquemment reconnectées et présentaient les paramètres initiaux d’isolation les 

plus péjoratifs comparés aux autres veines (Tableau 6). 

Sur ces 31 patients ayant au moins une veine de reconnectée, 14 (45,1%) en avait une seule 

de reconnectée, 12 (38,7%) en avaient deux de reconnectées, 4 (12,9%) en avaient trois de 

reconnectées et 1 (3,2%) avait les quatres de reconnectées. 

Aucun paramètre de per-procédure n’a été retrouvé comme prédictif d’une reconnexion 

de veine pulmonaire (Tableau 9 et sous-tableaux).  
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Figure 52. Répartition des veines pulmonaires reconnectés lors d’une 2ème procédure. 
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VPSG reconnectée 

(n=11) 
VPSG non reconnectée 

(n=20) 
p 

Nombre d’applications 1,7 ± 1,1 1,4 ± 0,7 0,86 

Temps total d’application (s) 350 ± 171 303 ± 134 0,51 

Temps total d’application avant 
déconnexion (s) 

234 ± 220 162 ± 169 0,43 

Temps de déconnexion lors de 
l’application efficace (s) 

92 ± 85 95 ± 82 0,88 

Durée de l’application efficace 
(s) 

240 ± 0 223 ± 37 0,14 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 45,3 ± 6,7 - 47,7 ± 5,9 0,61 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,7 ± 0,4 3,9 ± 0,2 0,21 

Absence de temps de 
déconnexion précis 

2 (18,2%) 4 (20%) 1,0 

 
 

 
 
 
 

  

Tableau 9.1. Veine pulmonaire supérieure gauche. Paramètres de la procédure en fonction de la 
reconnexion de la veine pulmonaire supérieure gauche dans le sous-groupe de patients ayant eu 
une 2ème procédure d’ablation. 

VPSG : veine pulmonaire supérieure gauche 
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VPIG reconnectée 

(n=12) 
VPIG non reconnectée 

(n=19) 
p 

Nombre d’applications 1,3 ± 1,2 1,2 ± 0,4 0,20 

Temps total d’application (s) 298 ± 136 263 ± 67 0,23 

Temps total d’application avant 
déconnexion (s) 

131 ± 131 105 ± 88 0,21 

Temps de déconnexion lors de 
l’application efficace (s) 

67 ± 30 84 ± 79 0,77 

Durée de l’application efficace 
(s) 

233 ± 20 234 ± 15 0,53 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 38,3 ± 6,5 - 43,7 ±4,2 0,05 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,1 ± 0,8 3,3 ± 0,5 0,66 

Absence de temps de 
déconnexion précis 

1 (8,3%) 3 (15,7%) 1,0 

 

 
  

Tableau 9.2. Veine pulmonaire inférieure gauche. Paramètres de la procédure en fonction de la 
reconnexion de la veine pulmonaire inférieure gauche dans le sous-groupe de patients ayant eu 
une 2ème procédure d’ablation. 

VPIG : veine pulmonaire inférieure gauche 
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VPID reconnectée 

(n=21) 
VPID non reconnectée 

(n=10) 
p 

Nombre d’applications 1,7 ± 1,0 1,5 ± 0,8 0,47 

Temps total d’application (s) 333 ± 177 316 ± 152 0,79 

Temps total d’application avant 
déconnexion (s) 

226 ± 188 200 ± 180 0,72 

Temps de déconnexion lors de 
l’application efficace (s) 

125 ± 92 106 ± 105 0,47 

Durée de l’application efficace 
(s) 

224 ± 29 223 ± 45 0,79 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 45,2 ± 5,5 - 47,0 ± 7,1 0,64 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,5 ± 0,6 3,6 ± 0,5 0,68 

Absence de temps de 
déconnexion précis 

7 (33,3%) 2 (20%) 0,67 

 
 

 
 
 
 

  

Tableau 9.3. Veine pulmonaire inférieure droite. Paramètres de la procédure en fonction de la 
reconnexion de la veine pulmonaire inférieure droite dans le sous-groupe de patients ayant eu 
une 2ème procédure d’ablation. 

VPID : veine pulmonaire inférieure droite 
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VPSD reconnectée 

(n=8) 
VPSD non reconnectée 

(n=23) 
p 

Nombre d’applications 1,3 ± 0,8 1,2 ± 0,7 0,97 

Temps total d’application (s) 270 ± 138 229 ± 87 0,34 

Temps total d’application avant 
déconnexion (s) 

73 ± 40 90 ± 78 1,0 

Temps de déconnexion lors de 
l’application efficace (s) 

122 ± 144 128 ± 125 0,96 

Durée de l’application efficace 
(s) 

221 ± 46 191 ± 40 0,13 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 49,1 ± 5,2 - 53,2 ± 7,7 0,24 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,6 ± 0,5 4,0 ± 0 0,07 

Absence de temps de 
déconnexion précis 

1 (12,5%) 8 (34,7%) 0,38 

 
 

  

Tableau 9.4. Veine pulmonaire supérieure droite. Paramètres de la procédure en fonction de la 
reconnexion de la veine pulmonaire supérieure droite dans le sous-groupe de patients ayant eu 
une 2ème procédure d’ablation. 

VPSD : veine pulmonaire supérieure droite 



 
 

125 
 

 

5.4 Etude en sous-groupe 
 

Chez certains patients, il n’a pas été possible de constater la disparition du signal veineux 

pulmonaire au cours de l’application considérée comme efficace (considérée efficace car 

permettant une déconnexion de la veine pulmonaire correspondante). Afin de rechercher un 

facteur prédictif per-procédure de récidive d’arythmie atriale au cours du suivi, les différents 

paramètres ont été réévalués dans le sous-groupe de patients pour lesquels l’ensemble des 

temps de déconnexion veineux pulmonaires ont pu être renseignés avec précision. Ce sous-

groupe était constitué de 89 patients (les patients ayant un tronc commun ont été exclus). Les 

analyses univariées puis multivariées ont retrouvé comme seul facteur prédictif de récidive 

d’arythmie atriale au cours du suivi, la présence d’une dilatation atriale gauche importante 

(définie comme une oreillette gauche présentant un diamètre ≥ 50mm, ou une surface ≥ 30 

cm², ou un volume indexé ≥ 50 mL/m²). Les paramètres de la procédure n’avaient pas d’impact 

(Tableau 10, tableau 11 et sous-tableaux, tableau 12). 
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 Sous-groupe 

(n =89) 
Récidive 
(n = 29) 

Absence récidive 
(n = 60) 

p 

Age (années) 58,4 ± 10,2 56,6 ± 11,5 59,3 ± 9,6 0,35 

Sexe masculin 72 (80,9%) 20 (69,0%) 52 (86,7%) 0,09 

IMC (Kg/m²) 26,8 ± 4,4 28,0 ± 6,1 26,3 ± 3,3 0,49 

HTA 35 (39,3%) 7 (24,7%) 28 (46,7%) 0,07 

Diabète 6 (6,7%) 2 (6,9%) 4 (6,7%) 1,0 

Dyslipidémie 33 (37,1%) 11 (37,9%) 22 (36,7%) 1,0 

Tabac 43 (48,3%) 15 (51,7%) 28 (46,7%) 0,83 

AVC 3 (3,4%) 1 (3,4%) 2 (3,3%) 1,0 

SAOS 5 (5,6%) 2 (6,9%) 3 (5,0%) 0,66 

Coronaropathie 7 (7,9%) 3 (10,3%) 4 (6,7%) 0,68 

Ethylisme chronique 2 (2,2%) 1 (3,4%) 1 (1,7%) 0,55 

Hyperthyroïdie 4 (4,5%) 3 (10,3%) 1 (1,7%) 0,10 

Score de Chads-2-Vasc 1,2 ± 1,1 1,2 ± 1,2 1,1 ± 1,1 0,72 

Antécédent de flutter typique 17 (19,1%) 4 (13,8%) 13 (21,7%) 0,57 

Pacemaker avec sonde atriale 
droite 

1 (1,1%) 1 (3,4%) 0 (0 %) 0,33 

FA paroxystique 83 (93,3%) 24 (82,8%) 59 (98,3%) 0,02 

Episode de FA < 24h 72 (80,9%) 21 (72,4%) 51 (85,0%) 0,25 

Paramètres écho-
cardiographiques 

    

FEVG 62,8 ± 8,3 63,6 ± 8,1 62,5 ± 8,4 0,76 

Dilatation atriale gauche 
importante* 

15 (16,9%) 8 (27,6%) 7 (11,7%) 0,08 

Traitements anti-arythmique     

Classe I 42 (47,2%) 11 (37,9%) 31 (51,7%) 0,27 

Classe III 23 (25,8%) 10 (34,5%) 13 (21,7%) 0,21 

Traitements anti-coagulant     

AVK 18 (20,2%) 6 (20,7%) 12 (20,0%) 1,0 

Apixaban 22 (24,7%) 7 (24,1%) 15 (25,0%) 1,0 

Rivaroxaban 40 (44,9%) 14 (48,3%) 26 (43,3%) 0, 82 

Dabigatran 9 (10,1%) 2 (6,9%) 7 (11,7%) 0,72 

Autres traitements     

IEC/ARA II 28 (31,5%) 4 (13,8%) 24 (40,0%) 0,02 

Statines 21 (23,6%) 7 (24,1%) 14 (23,3%) 1,0 

Créatininémie (µmol/L) 81 ± 16 76 ± 19 84 ± 15 0,14 

* La dilatation atriale importante étant définie comme une oreillette gauche présentant un 
diamètre ≥ 50mm, ou une surface ≥ 30 cm², ou un volume indexé ≥ 50 mL/m² 
ARA II : antagoniste du récepteur de l’angiotensine II ; AVC : accident vasculaire cérébral ; AVK : 
anti-vitamine K ; FA : fibrillation atriale ; FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche ; HTA : 
hypertension artérielle ; IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; IMC : indice de masse 
corporelle ; SAOS : syndrome d’apnée obstructive du sommeil. 

 

Tableau 10. Sous-groupe des patients pour lesquels le temps de déconnexion des 4 veines 
pulmonaires a pu être renseigné avec précision. Comparaison univariée des caractéristiques de base 
entre les patients ayant une récidive d’arythmie atriale et ceux étant indemne de toute récidive.  
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 Sous-groupe 
(n = 89) 

Récidive 
(n = 29) 

Absence récidive 
(n = 60) 

p 

Temps d’application 
moyen par veine avant 

déconnexion (s) 
96 ± 73 117 ± 91 85 ± 61 0,26 

Temps de déconnexion 
moyen par veine lors de 
l’application efficace (s) 

50 ± 17 51 ± 19 49 ± 16 0,62 

Temps moyen 
d’application par veine (s) 

274 ± 66 286 ± 74 268 ± 62 0,36 

Déconnexion des 4 veines 
en moins de 60s lors de 

l’application efficace 
29 (32,6%) 7 (24,1%) 22 (36,7%) 0,34 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tableau 11. Sous-groupe des patients pour lesquels le temps de déconnexion des 4 veines 
pulmonaires a pu être renseigné avec précision. Comparaison univariée des caractéristiques de la 
procédure entre les patients ayant une récidive d’arythmie atriale et ceux étant indemne de toute 
récidive.  
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VPSG 
Sous-groupe 

(n = 89) 
Récidive 
(n = 29) 

Absence récidive 
(n = 60) 

p 

Nombre d’applications 1,2 ± 0,5 1,3 ± 0,8 1,2 ± 0,4 0,79 

Temps total d’application 
(s) 

269 ± 91 280 ± 117 263 ± 76 0,82 

Temps total d’application 
avant déconnexion (s) 

90 ± 112 101 ± 152 85 ± 87 0,17 

Temps de déconnexion lors 
de l’application efficace (s) 

53 ± 31 44 ± 20 58 ± 35 0,10 

Durée de l’application 
efficace (s) 

232 ± 19 232 ± 18 232 ± 20 0,84 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 49,2 ± 7,3 - 49,3 ± 8,1 - 49,2 ± 7,1 0,68 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,8 ± 0,4 3,8 ± 0,4 3,8 ± 0,4 0,93 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tableau 11.1. Veine pulmonaire supérieure gauche. Sous-groupe des patients pour lesquels le 
temps de déconnexion des 4 veines pulmonaires a pu être renseigné avec précision. Comparaison 
univariée des caractéristiques de la procédure entre les patients ayant une récidive d’arythmie 
atriale et ceux étant indemne de toute récidive. 

VPSG : veine pulmonaire supérieure gauche. 
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VPIG 
Sous-groupe 

(n = 89) 
Récidive 
(n = 29) 

Absence récidive 
(n = 60) 

p 

Nombre d’applications 1,3 ± 0,7 1,5 ± 1,0 1,2 ± 0,6 0,25 

Temps total d’application (s) 277 ± 135 309 ± 180 261 ± 105 0,41 

Temps total d’application 
avant déconnexion (s) 

96 ± 139 135 ± 189 77 ± 104 0,28 

Temps de déconnexion lors 
de l’application efficace (s) 

48 ± 32 50 ± 33 47 ± 33 0,58 

Durée de l’application 
efficace (s) 

229 ± 27 233 ± 20 228 ± 30 0,45 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 45,7 ± 6,4 - 44,6 ± 7,2 - 46,0 ± 6,0 0,35 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,4 ± 0,7 3,4 ± 0,7 3,4 ± 0,7 0,52 

 

 
  

VPIG : veine pulmonaire inférieure gauche. 
 

Tableau 11.2 Veine pulmonaire inférieure gauche. Sous-groupe des patients pour lesquels le temps 
de déconnexion des 4 veines pulmonaires a pu être renseigné avec précision. Comparaison 
univariée des caractéristiques de la procédure entre les patients ayant une récidive d’arythmie 
atriale et ceux étant indemne de toute récidive. 
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VPID 
Sous-groupe 

(n = 89) 
Récidive 
(n = 29) 

Absence récidive 
(n = 60) 

p 

Nombre d’applications 1,6 ± 0,9 1,6 ± 1,1 1,5 ± 0,9 0,72 

Temps total d’application (s) 308 ± 146 308 ± 162 308 ± 140 0,77 

Temps total d’application 
avant déconnexion (s) 

135 ± 152 154 ± 180 127 ± 138 0,43 

Temps de déconnexion lors 
de l’application efficace (s) 

55 ± 28 64 ± 30 50 ± 25 0,07 

Durée de l’application 
efficace (s) 

224 ± 37 219 ± 37 226 ± 38 0,21 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 47,7 ± 6,7 - 47,9 ± 6,3 - 47,5 ± 6,9 0,76 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,6 ± 0,5 3,6 ± 0,5 3,6 ± 0,6 0,96 

 
 
 
 
 
 
 
 

VPID : veine pulmonaire inférieure droite. 
 

Tableau 11.3. Veine pulmonaire inférieure droite. Sous-groupe des patients pour lesquels le 
temps de déconnexion des 4 veines pulmonaires a pu être renseigné avec précision. Comparaison 
univariée des caractéristiques de la procédure entre les patients ayant une récidive d’arythmie 
atriale et ceux étant indemne de toute récidive. 
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VPSD 
Sous-groupe 

(n = 89) 
Récidive 
(n = 29) 

Absence récidive 
(n = 60) 

p 

Nombre d’applications 1,2± 0,5 1,2 ± 0,6 1,2 ± 0,4 0,80 

Temps total d’application (s) 241 ± 88 246± 118 238 ± 70 0,73 

Temps total d’application 
avant déconnexion (s) 

62 ± 88 79 ± 136 53 ± 50 0,84 

Temps de déconnexion lors 
de l’application efficace (s) 

42 ± 29 46 ± 40 39 ± 22 0,76 

Durée de l’application 
efficace (s) 

216 ± 37 206 ± 47 221 ± 30 0,23 

Nadir de température du 
ballon lors de l’application 

efficace (°C) 
- 51,5 ± 6,4 - 52,8 ± 6,8 - 51,0 ± 6,2 0,39 

Degré d’occlusion lors de 
l’application efficace 

3,8 ± 0, 4 3,8 ± 0,6 3,9 ± 0,3 0,33 

 

  

VPSD : veine pulmonaire supérieure droite. 
 

Tableau 11.4. Veine pulmonaire supérieure droite. Sous-groupe des patients pour lesquels le 
temps de déconnexion des 4 veines pulmonaires a pu être renseigné avec précision. Comparaison 
univariée des caractéristiques de la procédure entre les patients ayant une récidive d’arythmie 
atriale et ceux étant indemne de toute récidive. 
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 Analyse univariée Analyse multivariée 

 OR IC 95% p OR IC 95% p 

Dilatation atriale 
gauche importante* 

2,549 1,121 – 5,796 0,03 2,587 1,027 - 6,517 0,04 

Sexe masculin 2,101 0,955 – 4,623 0,07 2,047 0,861 - 4,866 0,11 

HTA 0,459 0,196 – 1,076 0,08 0,953 0,334 - 2,717 0,93 

FA paroxystique 0,325 0,123 – 0,855 0,03 1,038 0,320 - 3,362 0,95 

IEC/ARAII 0,301 0,104 – 0,866 0,03 0,379 0,106 – 1,352 0,135 

Temps de 
déconnexion de la 

VPID lors de 
l’application efficace 

1,013 1,001 – 1,026 0,04 1,013 0,999 - 1,027 0,07 

 
  

Tableau 12. Sous-groupe des patients pour lesquels le temps de déconnexion des 4 veines 
pulmonaires a pu être renseigné avec précision. Analyse multivariée selon modèle de Cox évaluant 
les facteurs prédictifs de récidive d’arythmie atriale au cours du suivi.  

* La dilatation atriale gauche importante étant définie comme une oreillette gauche présentant un 
diamètre ≥ 50mm, ou une surface ≥ 30 cm², ou un volume indexé ≥ 50 mL/m² 
ARA II : antagoniste du récepteur de l’angiotensine II ; HTA : hypertension artérielle ; IEC : 
inhibiteur de l’enzyme de conversion. 
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6 Discussion 

 

Cette étude n’a pas retrouvé de lien entre les paramètres per-procédures et la récidive 

d’arythmie atriale (FA, tachycardie atriale ou flutter). Le seul facteur prédictif de récidive était 

la dilatation importante de l’oreillette gauche, facteur qui a déjà été identifié dans d’autres 

études (144, 145). 

Dans notre cohorte, le taux d’absence de récidive d’arythmie atriale était de 63,1% pour 

un suivi moyen de 24 ± 14 mois témoignant d’une procédure efficace.  Ce suivi est un point 

fort de cette étude car la majorité des études ont un suivi habituel de 1 an. Le taux d’absence 

de récidive à 1 an était de 71,7% dans notre étude ce qui est proche des autres études évaluant 

le ballon de 2ème génération notamment de celle regroupant la plus grande cohorte de ballon 

de 2ème génération (139-141). Ce chiffre remontant, par ailleurs, à 76,4% si l’on ne prend en 

compte que les récidives de FA. Cependant, l’absence de récidive d’arythmie atriale sans 

réintroduction d’antiarythmique ne concerne que 63,9% de la population analysée à 1 an et 

descend jusqu’à 55,8% au cours du suivi, ce qui semble faible. 

Aucune étude à l’heure actuelle n’avait évalué les paramètres per-procédures d’une 

isolation des veines pulmonaires via le ballon de 2ème génération sur la récidive à long terme. 

Nos résultats négatifs sont en faveur d’une poursuite des recommandations actuelles sur la 

prise en charge et la réalisation de la procédure d’isolation des veines pulmonaires.  

Retrouver la dilatation atriale gauche comme prédictive d’une récidive est cohérent avec 

la physiopathologie de la FA puisque ce phénomène témoigne du remodelage atrial. Plus le 

remodelage est important, plus les phénomènes impliqués sont complexes et nombreux 
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impliquant d’autres structures que les veines pulmonaires expliquant l’échec d’une isolation 

seule des veines pulmonaires.  

La survenue d’une 2ème procédure d’ablation, cette fois par radiofréquence, a permis de 

constater qu’une veine pulmonaire était reconnectée dans 75,6 % du temps, majoritairement 

la veine pulmonaire inférieure droite. D’autres études avaient constaté que la veine 

pulmonaire inférieure droite était la veine la plus fréquemment reconnectée notamment par 

la présence plus fréquente d’un gap de conduction postéro-inférieur. Plusieurs explications 

sont suspectées : un moins bon alignement avec l’ostium, un ostium de plus faible diamètre 

et une moins bonne stabilité avec un angle plus aigu par rapport à la ponction trans-septale 

(146). Les paramètres per-procédure de l’isolation de la veine pulmonaire inférieure droite 

dans notre cohorte témoignaient d’un geste semblant plus compliqué. En effet, il était 

retrouvé un nombre moyen d’applications plus élevé, un temps total d’application et un temps 

total d’application avant déconnexion plus important, ainsi qu’une absence plus fréquente de 

temps de déconnexion précis comparativement aux autres veines pulmonaires. 

Notre étude n’avait pas pour but et n’était pas réalisée pour rechercher spécifiquement les 

facteurs prédictifs de reconnexion veineuse pulmonaire, néanmoins, dans le sous-groupe de 

patient ayant eu une deuxième procédure d’ablation, aucun paramètre per-procédure n’avait 

été retrouvé comme prédictif d’une reconnexion. Certaines études se sont intéressées à ces 

types de paramètre en ce qui concerne la reconnexion aiguë (dans les 30 minutes suivant la 

fin de la procédure) et la reconnexion à long terme des veines pulmonaires. L’idée de fond 

étant de considérer la reconnexion veineuse pulmonaire comme un facteur de risque de 

récidive de FA. Concernant la reconnexion aiguë, une étude retrouvait que le nadir de 

température était indicatif de la réussite ou non de l’application avec un ballon de 1ère 

génération (une température supérieure à -36°C pour les veines pulmonaires supérieure et 
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une température supérieure -33°C pour les veines pulmonaires inférieures après 2 minutes 

d’application avaient une valeur prédictive positive en terme de reconnexion de 

respectivement 82% et 80%) (147). Ce constat a pu être fait dans notre cohorte, puisqu’une 

température supérieure à -26°C ne permettait pas l’isolation de la veine pulmonaire 

correspondante.  Une autre étude retrouvait qu’un temps de déconnexion lors de l’application 

efficace < 65s était prédictif d’un succès d’isolation à la phase aiguë (148). Dans notre étude, 

ce paramètre n’avait pas d’influence sur les récidives d’arythmie atriale à long terme. 

Concernant les facteurs prédictifs de reconnexions tardives, plusieurs facteurs prédictifs ont 

été retrouvé dans d’autres études. Le temps de réchauffement du ballon avait été retrouvé 

comme prédictif de reconnexion tardive (avec le ballon de 1ère génération) : plus le temps était 

long moins le risque de reconnexion était important, le cut-off émis était de 67s pour la valeur 

prédictive positive et de 25s pour la valeur prédictive négative (149). Une relation similaire a 

été retrouvé avec le ballon de 2ème génération mais n’a pas pu être évalué dans notre étude 

(150). Par ailleurs, un temps de déconnexion inférieur à 60s lors de l’application efficace a 

aussi été retrouvé comme prédictif d’une persistance de l’isolation veineuse pulmonaire 

(150). Dans notre étude, ce paramètre n’a pas été retrouvé comme prédictif en termes 

d’absence de récidive d’arythmie atriale. Un autre paramètre tel que la rapidité de la baisse 

de température du ballon a aussi été corrélé à une isolation persistante à long terme de la 

veine pulmonaire correspondante (le cut-off était l’obtention d’une température de -40°C en 

60s) (151). Ce paramètre n’a pas pu être évalué dans notre étude. Enfin, le degré d’occlusion 

a été retrouvé comme corrélé à une isolation persistante à long terme de la veine pulmonaire 

correspondante et ce à distance de la procédure (152). Ce paramètre a été évalué dans notre 

étude mais semblait n’avoir aucun impact ni sur le résultat à long terme ni sur la reconnexion. 

Il est intéressant de constater que ces paramètres semblant prédictif d’une reconnexion aiguë 
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ou à long terme selon certaines études ne sont pas prédictifs de récidive d’arythmie atriale à 

long terme dans notre étude. Ceci met en lumière un phénomène probablement plus 

complexe que la simple relation reconnexion de veine pulmonaire et récidive d’arythmie 

atriale. D’ailleurs une étude n’avait pas retrouvé de différence en terme de reconnexion 

tardive chez des patients présentant une récidive d’arythmie comparés à ceux étant indemnes 

de récidive (153).  

Un autre constat interpellant est la présence de veines pulmonaires sans temps de 

déconnexion précis car le signal veineux pulmonaire n’avait pu être discerné durant 

l’application efficace. Le temps précis de déconnexion a pu être déterminé pour l’ensemble 

des veines chez seulement 42,8 % des patients tout en correspondant à 77,7 % des veines. 

Cette limite est connue, et le chiffre de notre cohorte semble correspondre à d’autres études 

(148).  

Concernant les complications attribuées au geste, celles-ci sont en accord avec les données 

actuelles de la littérature excepté concernant les épanchements péricardiques post-

procédures dont le taux est plus élevé dans notre cohorte. En effet, ceux-ci sont présents chez 

10,7 % des patients. Néanmoins, leur volume est faible puisque l’épaisseur moyenne est 

évaluée à 4,8 mm, n’ayant aucune conséquence thérapeutique. Ce taux élevé d’épanchement 

péricardique peut s’expliquer par la réalisation systématique d’une échographie cardiaque en 

post-procédure permettant de détecter des épanchements péricardiques infra-cliniques étant 

asymptomatiques. Enfin, le taux de tamponnade dans notre cohorte (1,7%) est équivalent aux 

autres études.  
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7 Limites 

 

La principale limite est qu’il s’agit d’une étude rétrospective incluant toutes les limites 

inhérentes à ce type d’étude, notamment les données manquantes. En effet, seul 77,8% de la 

population initiale a pu être analysée. Ces données manquantes correspondaient pour la 

majorité à un défaut de suivi au-delà du 4ème mois. De la même façon, le manque de 

renseignement concernant certains paramètres ayant été corrélé au taux de reconnexion, 

comme le temps de refroidissement ou de réchauffement du ballon, n’étaient pas spécifiés 

sur les feuilles récapitulatives de la procédure et font donc défaut dans l’analyse de la 

recherche de facteurs prédictifs de récidive d’arythmie atriale. 

Ensuite, l’absence de temps de déconnexion précis pour certaines veines pulmonaires, 

correspondant à une limite bien connue de ce type de technique, constitue un biais dans la 

recherche de paramètres prédictifs, limitant la puissance de l’analyse statistique. 

Enfin, le suivi n’était pas fait à date fixe, ainsi, il existe une variabilité notamment en ce qui 

concerne la date de la consultation à 1 an et la durée de suivi. 
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8 Conclusion 
 

 

L’isolation des veines pulmonaires par cryothérapie via le ballon de 2ème génération, dans 

le cadre d’une FA paroxystique, est une technique effective avec peu de complications pour 

laquelle la cohorte de Rouen s’inscrit en cohérence avec les autres études publiées à travers 

le monde. Notre étude n’a pas pu mettre en évidence de facteurs per-procédures prédictifs 

d’une récidive à long terme malgré le fait que certains de ces facteurs aient été corrélés à une 

reconnexion tardive de veine pulmonaire dans d’autres études. Ceci met en lumière un 

phénomène semblant plus complexe que la relation reconnexion veineuse pulmonaire / 

récidive d’arythmie.   
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Résumé 
 
 
Introduction : La cryothérapie est une technique effective dans le traitement de la fibrillation 
atriale (FA) symptomatique. Néanmoins, le taux de récidive à 1 an est d’environ 20 à 30%.  

 
Objectif : Le but de cette étude est de rechercher des facteurs per-procédures prédictifs d’une 
récidive d’arythmie atriale à long terme.  
 
Méthodes : Il s’agissait d’une étude observationnelle, rétrospective, et monocentrique. 
L’ensemble des patients ayant eu une procédure d’isolation des veines pulmonaires par 
cyrothérapie via le ballon de 2ème génération (IVP-C2B), entre juin 2012 et avril 2017, au CHU 
de Rouen, ont été inclus dans cette étude. Le critère de jugement principal était la récidive 
d’arythmie atriale (FA, flutter ou tachycardie atriale) au cours du suivi en considérant une 
période de blanking post-procédure de 2 mois. Les critères de jugement secondaires étaient 
la survenue d’une deuxième procédure d’ablation et les paramètres per-procédures (pour 
chaque veine pulmonaire : le temps de déconnexion, le nombre d’application, le temps total 
d’application, le nadir de température lors de l’application efficace, et le degré d’occlusion 
étaient recueillis). Les événements indésirables post-procédures étaient renseignés.  
 
Résultats : Sur l’ensemble de la période, 320 patients ont eu une IVP-C2B. Parmi eux, 87 ont 
été exclus pour manque de données aboutissant à une population de 233 patients (72,8% de 
la population initiale). Le taux de récidive était de 36,9% pour un suivi moyen de 25 ± 14 mois. 
Le délai moyen de survenue d’une récidive était de 10 ± 12 mois. Aucun paramètre per-
procédure n’a été retrouvé comme prédictif d’une récidive d’arythmie atriale à long terme. 
Seule une dilatation atriale gauche importante (diamètre ≥ 50 mm, surface ≥ 30 cm², volume 
≥ 50 mL/m²) était prédictive d’une récidive d’arythmie atriale à long terme (OR = 2,70 ; IC95% 
[1,54 - 4,72], p = 0,001). Une 2ème procédure d’ablation est survenue chez 42 patients soit 
17,9% de la population analysée. Parmi eux, 75,6% avaient au moins une veine pulmonaire de 
reconnectée, majoritairement la veine pulmonaire inférieure droite. Aucun paramètre per-
procédure n’était prédictif d’une reconnexion de veine pulmonaire dans ce sous-groupe de 
patients. 
 
Conclusion : Aucun paramètre per-procédure ne semble être prédictif d’une récidive 
d’arythmie atriale à distance d’une IVP-C2B, contrastant avec le constat par d’autres études 
d’un impact de ces mêmes paramètres sur la reconnexion veineuse pulmonaire à long terme.  


