N

N

Role des parametres échocardiographiques de fonction
atriale gauche comme facteurs prédictifs de récidive post
cryo-ablation: étude prospective chez des patients avec
fibrillation atriale paroxystique ou persistante

Fabian Tournevache

» To cite this version:

Fabian Tournevache. Role des parametres échocardiographiques de fonction atriale gauche comme
facteurs prédictifs de récidive post cryo-ablation: étude prospective chez des patients avec fibrillation
atriale paroxystique ou persistante. Cardiologie et systéme cardiovasculaire. 2017. dumas-01928108

HAL Id: dumas-01928108
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01928108
Submitted on 20 Nov 2018

HAL is a multi-disciplinary open access L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
archive for the deposit and dissemination of sci- destinée au dépot et a la diffusion de documents
entific research documents, whether they are pub- scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
lished or not. The documents may come from émanant des établissements d’enseignement et de
teaching and research institutions in France or recherche frangais ou étrangers, des laboratoires
abroad, or from public or private research centers. publics ou privés.


https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01928108
https://hal.archives-ouvertes.fr

UNIVERSITE AMIENS
FACULTE DE MEDECINE JULES VERNE
ANNEE 2017

THESE 2017-123
Diplome d’état

Pour obtenir le grade de
DOCTEUR DE L’UNIVERSITE D’AMIENS

Spécialité « Cardiologie »

Présentée et soutenue publiquement
Par
M. Fabian TOURNEVACHE
Le 6 octobre 2017

Roéle des parametres echocardiographiques de fonction atriale gauche
comme facteurs prédictifs de récidive post cryo-ablation: étude
prospective chez des patients avec fibrillation atriale paroxystique ou
persistante

Pr Jean Sylvain HERMIDA Président
Pr Thierry CAUS Examinateur
Pr Laurent LEBORGNE Examinateur
Dr catherine SZY MANSKI Examinatrice
Dr Otilia BUICIUC Directeur



A ma femme Claire et a ma fille Emma qui ont changé mon quotidien en quelque chose de
magique et sans qui tout ceci n’aurait pas été possible

A mes parents et mon frere Geoffrey, source de soutien indéfectible et d’inspiration
permanente

A mes amis de toujours (Come, Pec, Antoine, Charles, Arnaud, Mathilde C, Hugo,
Emmanuel, Caro, Juliette, Fifi, Mathilde L, David, Olivia, Marie, Robin, antonin, Florent,
Romain, Mickael) :

Grandissant ensembles au fils de toutes ces années de dur labeur et de ces
innombrables soirées

On a créé de précieux liens, nourris par tous ces souvenirs mémorables, tous ces

Kilomeétres parcourus dans les couloirs du CHU et aux cours des soirées En espérant
que les prochains années nous maintiendrons tous

Unis.

A mes Co-interne en particulier Quentin, Cedric, Khadija et Manel car :
Cardio un jour, cardio toujours. Nous étions opérationnel jusqu’a I’
Aube parce que pas de repos pour les Héros. Heureusement, nous avions les

Repos de garde, salvateur car permettant de réaliser topo, mémoire, these et autres
réjouissances. Sans oublier les

Demi-gardes, fourbes et traitresses, avec des avis aussi nombreux qu’
Improbables qui nous aurons bien fait marrer. En tout cas, aux cours de ces 4 ans

On aura bien rigolé...... MERCT ;-)

A tout le personnel du service de réanimation de Creil avec mes co-interne Matthieu et
alexandre grace a qui j’ai passé un semestre inoubliable.



A monsieur le Professeur Jean-Sylvain HERMIDA

Professeur des Universités-Praticien Hospitalier

(Cardiologie)

Chef du Service de cardiologie, rythmologie et stimulation cardiaque

Pole "Coeur - Thorax - Vaisseaux

ui m’a permis de devenir le médecin que je suis, grace a ses conseils et a sa bienveillance,
p que |
Qui m’a transmis son gout de la rythmologie clinique et de I’innovation.

Et qui me fait le tres grand honneur de présider le jury de cette thése.

A monsieur le Professeur Thierry CAUS
Professeur des Universités-Praticien Hospitalier
(Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire)
Chef du service de chirurgie cardiaque

Pdle "Coeur - Thorax - Vaisseaux"

Qui m’a fait I’honneur de faire partie du jury de cette these

Pour sa gentillesse et sa simplicité.

A Monsieur le Professeur Laurent LEBORGNE

Professeur des Universités-Praticien Hospitalier

(Cardiologie)

Responsable du service Unité de Soins Intensifs de Cardiologie et Unité de Douleur
Thoracique

Péle "Coeur - Thorax - Vaisseaux"

Qui m’a fait I’honneur de faire partie du jury de cette these

Pour sa gentillesse, sa sympathie et sa grande compétence professionnelle



A Madame le Docteur Catherine SZYMANSKI
Maitre de Conféerences des Universités — Praticien Hospitalier
(Cardiologie)

Qui m’a fait I’honneur de faire partie du jury de cette theése

Avec laquelle j’ai grand plaisir a travailler

A Madame le Docteur Otilia BUICIUC
Docteur en médecine

(cardiologie)

Qui m’a fait I’honneur de diriger cette these.
Avec qui j’ai le plaisir de travailler au quotidien et dont j’admire la rigueur clinique et

L’honnéteté intellectuelle.



TABLE DES MATIERES

INTRODUCTION

PREMIERE PARTIE : EPIDEMIOLOGIE. ..ot P.6

DEUXIEME PARTIE : PHYSIOPATHOLOGIE ET MECANISME DE LA FIBRILLATION

ATRIALE ..o P.6
TROISIEME PARTIE : SIGNES CLINIQUES ET ELECTRIQUES...........coo i P.7
QUATRIEME PARTIE 1 ETIOLOGIES..... ..o P.9
CINQUIEME PARTIE : EVOLUTION ET PRONOSTIC ........c.ccovviiiiiviiiiieeneeeeen P

SIXIEME PARTIE : DETECTION ET PRISE EN CHARGE DES FACTEURS DE
RISQUES DE FIBRILLATION ATRIALE......ccooiiieeeeceeeneeeseeeeeeeie e e P.12

SEPTIEME PARTIE : PRISE EN CHARGE DES PATIENTS EN FIBRILLATION

AT RIA L. ..o e e P.14
CHAPITRE I : prévention des accidents thrombo-embolique

CHAPITRE I : Stratégie de contréle de la fréquence

CHAPITRE Il : Stratégie de contrdle du rythme

HUITIEME PARTIE : Réle des paramétres échocardiographiques de fonction atriale gauche
comme facteurs prédictifs de récidive post cryo-ablation: étude prospective chez des patients
avec fibrillation atriale paroxystique ou persistante...............ccooveiiiiiiiiiiiiiiiinenn, P.20
Introduction

Méthode

Reésultats

Discussion

Conclusion

RESUME

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES



Introduction

Malgré de bons progres dans la prise en charge des patients atteints de fibrillation
auriculaire(FA), cette arythmie demeure 1'une des principales causes d’accident vasculaire

cerébral, insuffisance cardiaque, mort subite et morbidité cardiovasculaire dans le monde.

La FA est une tachycardie supraventriculaire caractérisée par une activité auriculaire rapide et
désorganisee qui entraine une perte de la systole auriculaire mécanique et un risque
thromboembolique. Elle est accompagnée d’une propagation irréguliére au ventricule dont la
fréquence dépend des capacités de conduction du neeud atrio-ventriculaire. Il peut s’agir d’un
trouble du rythme relativement bénin s’il est correctement traité, mais il peut étre

potentiellement grave malgré une thérapeutique adéquate.

Epidémiologie

La FA est la plus fréquente des tachycardies(1,2). Sa prévalence augmente avec 1’age, elle est
rare chez les sujet jeune (0.1%), atteint 5% de la population des sujets de plus de 65 ans et 9%
des ceux de plus de 80%(3). Cette différence est en partie due a I’augmentation des
cardiopathies avec 1’age. On sait que 20 a 50% des patients qui ont une cardiomyopathie
dilatée ou une cardiomyopathie valvulaire ancienne risquent de développer de la FA(4). La
FA est associée de facon indépendante a un risque deux fois plus élevé de mortalité toutes

causes confondues chez les femmes et une augmentation de 1,5 fois chez les hommes (5-7).

Physiopathologie et mécanismes

En rythme sinusal I’influx électrique nait du nceud sinusal situé au niveau de I’oreillette droite, a
proximité de I’abouchement de la veine cave supérieur. En revanche en FA I’influx électrique
nait de multiples circuits de réentrées auriculaires dont le nombre est variable. Cette variabilité
conditionne I’aspect ¢électrocardiographique. On peut observer des aspects relativement organisés
bien visible en V1 susceptibles de s’organiser en flutter sous 1’effet d’un anti-arythmique de
classe I. Un autre aspect est celui dit « a petite maille » quand 1’activité auriculaire est peu

visible, ceci caractérise une arythmie ancienne avec des réentrées nombreuses.



Pour que ces réentrées puisse s’établir, il faut 3 conditions : (a) un circuit de réentrée
comportant au moins 2 voies a vitesse de conduction et période réfractaire différentes, (b)
une extrasystole auriculaire qui va initier la réentrée en ne s’engageant que dans la voie a
période réfractaire courte et a vitesse de conduction longue(8), (c) la gachette qui pérennise la

réentrée en créant des conditions électrophysiologiques favorables.

Il existe des facteurs génétiques prédisposant a la FA. La FA, en particulier la FA de debut
précoce, a une forte composante héréditaire qui est indépendante des conditions
cardiovasculaires concomitantes(9,10). Jusqu'a un tiers des patients atteints de FA portent des
variants génétiques communs qui prédisposent a la FA, bien qu'avec un risque relativement
faible. Au moins 14 de ces variants courants, souvent des polymorphismes de nucléotides
uniques, sont connus pour augmenter le risque de FA (11-13). Les variantes les plus
importantes sont situées a proximité du gene paired-like homeodomain transcription factor 2

(Pitx2)(14,15). Ces variants genétiques peuvent augmenter le risque de FA jusqu’a sept fois.

Sur le plan électrophysiologique, 1’étude d’ Haissaguerre et al(8) a montré qu'une source
focale dans les veines pulmonaires pouvait déclencher la FA, et I'ablation de cette source

pouvait diminuer voir supprimer les acces de FA.

Le temps est un facteur qui, par la suite participe, a I’entretien de la FA(16,17). Allesie(18) a
montré que plus une FA durait, plus elle risquait de se pérenniser. La FA provoque un
remodellage initialement ionique avec surcharge calcique ; puis électrophysiologique avec un
raccourcissement des périodes réfractaires et un allongement des temps de conduction de
facon inhomogene ; et enfin anatomique avec modifications de I’oreillette. La connexine 40,
protéine qui compose les plaques de jonction intermyocytaire et qui joue un réle majeur dans
I’anisotropie de la conduction diminuerait avec le temps passé en FA(19). Enfin la fibrose

irréversible apparait.

Signes cliniques

Les signes fonctionnels sont extrémement variables d’un patient a 1’autre(20).

La tolérance dépend de la fréquence cardiaque en arythmie, de la présence d’une cardiopathie

sous-jacente et du sexe. Au moins 27% des sujets en arythmie ne ressentent pas le trouble du



rythme. Ceci se voit chez les sujets ayant déja une conduction nodale spontanée altéré et

I’arythmie est donc lente.
Chez les autres patients, I’arythmie se traduit par une dyspnée d’effort.

Une complication due a I’arythmie peut étre un mode de révélation de cette dernicre. Il peut

s’agir d’un accident thrombo-embolique, en particulier un accident vasculaire cérébral (16).
Il est important de souligner que la tolérance est indépendante du risque thromboembolique.

La deuxiéme complication le plus observée est la survenue d’un épisode de décompensation
cardiaque gauche ou globale. Cette arythmie quand elle est responsable d’une dégradation de
la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) est alors qualifiée de cardiopathie
rythmique. Le passage en FA est également la premiére cause de décompensation cardiaque

globale chez les patients agés a fonction systolique préservée.

La FA peut aussi entrainer une syncope soit par une réaction vagale au moment ou plutét a
I’arrét de la tachycardie, soit parce qu’il y a une cardiopathie sous-jacente, la perte de la
systole auriculaire provoquant une chute du débit cardiaque et donc du débit cérébrale. La
syncope peut également étre observée chez les patients présentant une FA rapide secondaire a
un faisceau accessoire capable de conduire rapidement au ventricule (300-350/min). Dans ce

contexte la FA peut étre la cause d“une mort subite.

Signes électrocardiographiques

Un ECG enregistré lors d’un épisode de FA retrouve la disparition des ondes P sinusales.
Elles sont remplacées par une trémulation de la ligne de base, formée d’ondes irrégulieres
allant de 350 a 600/min, plus ou moins ample. Les ventriculogrammes sont irréguliers, leur

cadence varie chez un sujet normal non traité entre 120 et 180/min.

En cas de syndrome de wolf parkinson white, la conduction se fait par les voies normales et
par le faisceau accessoire a une vitesse dépendante des propriétés de conduction de ce dernier
qui peut aller jusqu’a 300-350/min. Chez les sujets agés on peut observer une variation de la

taille des QRS secondaire a des blocs en phase 3 ou en phase 4.

Signes échocardiographiques



Afin d’évaluer le retentissement de la FA sur le fonctionnement atrial, certaines techniques
échocardiographiques ont été développées. Elles se sont basées sur le fait que I’oreillette
gauche présente 3 phases au cours du cycle cardiaque. Une phase réservoir ou elle recoit
I’influx sanguin des veines pulmonaires. Une phase de conduit, passive ou le sang est
transmis de I’oreillette gauche au ventricule gauche en diastole précoce. Et une fonction de
pompe en diastole tardive ou la contraction atriale permet le passage du sang de ’OG au
ventricule gauche. Le strain et le strain rate permettent d’évaluer cette fonction réservoir et

cette fonction pompe.

Etiologie.

L’¢étiologie est trés importante a rechercher car elle conditionne le traitement et surtout le

risque thromboembolique de I’affection.
1- FA primitive.

La FA est d’allure primitive chez 30 a 50% des patients se présentantS pour un premier
épisode de FA(21) méme si souvent le suivi ultérieur permet de dépister une cardiopathie
sous-jacente. Une FA d’allure primitive, principalement chez le sujet jeune, pourrait

correspondre a une anomalie génétique.
2- FA secondaire.

Pour les FA d’allure secondaire, les causes aigues réversibles doivent étre recherchées. La
consommation de boissons alcoolisées(22), I’hyperthyroidie frustre (présente dans au moins
13% des cas de FA)(23), les troubles hydroélectrolytiques, les suites immédiates de chirurgie
cardiaque (24) ou la phase aigué d’infarctus du myocarde sont des causes fréquentes

d’arythmie paroxystique dont le traitement aboutit a une guérison de cette affection.
3- FAIié au terrain.

La cardiopathie sous-jacente et notamment la cardiopathie hypertensive et valvulaire font
partie des causes les plus fréquentes de FA. Les patients souffrant de canalopathie sont

également a risque de présenter des acces de FA

L’activité sportive de haut niveau, et notamment les sports d’endurance, augmentent
I’incidence de la FA(25).



La FA peut aussi étre secondaire a un autre trouble du rythme tel qu’un foyer d’extrasystole
ou de tachycardie atriale naissant au niveau des veines pulmonaires (8,26). Un flutter
auriculaire(27) peut également dégénérer en FA, dégénérescence favorisée par la prise d’anti-
arythmiques de classe 1. A noter que dans ce contexte, I’ablation du flutter permet de diminuer

les risques de recidive de FA.

Au méme titre, les tachycardies jonctionnelles (TJ) sont associées a un risque de FA(28). Cela
est particulierement connu dans le syndrome de Wolf Parkinson White ou la dégénérescence
de la TJ en FA a souvent été rapportée. L’ablation du faisceau de Kent peut d’ailleurs faire
disparaitre la FA chez les sujets jeunes. La FA est également fréquente chez les patients
présentant une TJ par réentrée intranodale. 12% de ces patients développeront une FA dans

I’année qui suit le diagnostic de la TJ(29).

L’obésité est aussi associée a une augmentation du risque de FA(30) ainsi que le diabéte et la

bronchopneumopathie chronique obstructive.

Il est important de souligner que le risque de développer une FA augmente dans divers états
physiologiques et pathologiques. Bien que le type de FA puisse étre le méme, les mécanismes

sous-tendants la FA varient considérablement entre les patients (tableau A).

Tableau A : Types cliniques de fibrillation auriculaire

Type de FA Présentation clinique physiopathologie

FA secondaire a une FA chez les patients Augmentation de la pression

anomalie structurelle souffrant de dysfonction auriculaire et du remodelage

cardiaque systolique ou diastolique du | structurel auriculaire,
ventricule gauche, activation du systeme
hypertension chronique avec | sympathique et du systeme
HVI et / ou autre maladie rénine-angiotensine.
cardiaque structurelle.

FA focale Patients présentant des Les triggers sont souvent
épisodes courts de FA localisés dans les veines
paroxystique. Souvent tres pulmonaires.

symptomatiques, les patients
plus jeunes présentent des
ondes atriales distinctes et /
ou une tachycardie
auriculaire qui se détériore
FA.

FA polygénique FA chez les porteurs de
variant de genes communs,
ce sont souvent des FA a
début précoce.
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FA post-opératoire Premier acces de FA
(généralement avec
cardioversion spontanée)
apres chirurgie majeure
(typiquement cardiaque) chez
les patients qui étaient en
rythme sinusal avant la
chirurgie et n'avait pas
d'antécedents de FA.

Le systeme sympathique, les
trouble hydroélectrolytique,
la surcharge de volume et les
facteurs aigus: inflammation,
stress oxydatif auriculaire
élevé, peuvent interagir avec
un substrat préexistant.

FA valvulaire (sténose
mitrale et prothese

La surcharge atriale gauche
et la régurgitation mitrale

valvulaire) sont les principaux facteurs
de I'agrandissement et du
remodelage atrial chez ces
patients.

FA du sportif Habituellement paroxystique, | Lié a I’augmentation du

liée a la durée et a l'intensité
de ’entrainement.

tonus vagal

FA monogénique FA chez les patients atteints
de cardiomyopathies
héréditaires, y compris les
canalopathies.

Les mécanismes
arythmogeénes responsables
de la mort subite sont
susceptibles de contribuer a
I'apparition de la FA chez ces
patients.

Evolution et pronostic.

L’évolution est tres variable, I’arythmie pouvant évoluer sur un mode paroxystique ou

chronique selon sa durée (tableau B)(31).

Tableau B : Classification des fibrillations atriales en fonction de leur durée

Durée Appellations

Raisons

» 48 heures < 7 jours Paroxystique

Régularisation spontanée en
générale.

» 7 jours < lan Persistante

Nécessitée de recourir a la
cardioversion
médicamenteuse ou
électrique.

» 1 an Permanente au long cours

FA de plus de 1 an avec
maintien d’une stratégie de
contrble du rythme

> 1 an Permanente

FA acceptée par le patient.
Stratégie de contrdle de la
fréguence adoptée
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Chez de nombreux patients, la FA débute par des épisodes courts. Les acces de FA sont
ensuite de plus en plus longs et fréquents. Au fil du temps, de nombreux patients développent
une FA persistante. Chez une faible proportion de patients, la FA demeurera paroxystique sur
plusieurs décennies (2-3% des patients en FA). La FA peut également régresser, FA

persistante vers paroxystique (32).

Détection et prise en charge des facteurs de risques de fibrillation atriale.

Plusieurs pathologies cardiovasculaires et pathologies liées au terrain augmentent le risque de
FA. La connaissance de ces facteurs et de leur prise en charge est importante pour permettre

une prise en charge optimal des patients en FA.
1- Insuffisance cardiaque(IC).

Insuffisance cardiaque et FA sont souvent associées (33-35). Les patients souffrant de FA
associée a une insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée ou altérée possédent un
pronostic plus péjoratif ainsi qu’une mortalité plus élevée que les patients avec FA sans

insuffisance cardiaque (36).

Pour les patients associant FA et IC a FEVG altérée il est recommandé d’utiliser le traitement
standard de I’insuffisant cardiaque, a savoir les inhibiteurs de I’enzyme de conversion(IEC),
les antagonistes des récepteurs a 1’angiotensinogéne (ARAZ2), les antagonistes des
minéralocorticoides, les inhibiteurs de la néprilysine, la resynchronisation cardiaque en

association avec une anticoagulation efficace(37).

Pour le contrdle du rythme cardiaque seuls les B-bloquant et la digoxine sont indiqués chez

ces patients.

Les patients présentant une altération de la FEVG secondaire a une FA rapide doivent faire
I’objet d’une stratégie de controle du rythme cardiaque (38-40). Dans ce cas 1’ablation par
cathéter peut étre utile. Pour les patients avec insuffisance cardiaque a FEVG préservé, la

stratégie thérapeutique est principalement axée sur le contréle de la volémie.

Des études rétrospectives ont montré que la mise en place d’IEC chez les patients insuffisants
cardiaques était associée a une baisse de I’incidence de découverte de premier accés de FA
(41-43). L’ajout des B-bloquant renforce cet effet en particulier chez les patients avec
altération de la FEVG.
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2- Hypertension artérielle (HTA).

L’HTA fait partie des facteurs de risque d’AVC thrombo-embolique dans la FA.
L’équilibration tensionnelle fait partie intégrante de la prise en charge des patients en FA. Les

IEC préviennent le remodelage cardiaque et les acces de FA apreés cardioversion (44,45).
3- Maladie valvulaire cardiaque.

Environ 30% des patients souffrant de FA présente une forme de maladie valvulaire cardiaque
(46-48). Les derniéres recommandations européennes definissent de maniere précise ces
derniéres. Ainsi les patients présentant une maladie valvulaire rhumatismale en particulier une
sténose de la valve mitrale et/ou une valve mécanique sont considérés comme des FA

valvulaires.

En cas d’atteinte valvulaire importante, un premier acceés de FA est considéré comme une
évolutivité de la maladie. Ces patients seront donc plus enclins a étre opérés de leur
valvulopathie (49).

4- Diabéte.

Le diabete fait également partie des facteurs de risque d’AVC thrombo-embolique dans la FA.
Malheureusement, un contrdle glycémique optimal ne permet pas de diminuer le risque de

survenue d’un premier accés de FA (50).
5- Obésité.

L’obésité augmente le risque de FA. Il est également un facteur de risque d’AVC thrombo-
embolique et de déces chez les patients en FA (51-55). Une réduction importante du poids du
patient en association avec la prise en charge des autres facteurs de risque de FA diminue le
risque de récidive de FA(56).

6- Pathologie respiratoire chronique.

Plusieurs études ont montré que FA et syndrome d’apnée du sommeil (SAS) était associés.
Plusieurs facteurs peuvent expliquer cela, notamment 1’hypoxie, I’hypercapnie et
I’inflammation (57-60). Sa recherche et son traitement doivent donc faire 1’objet d’une prise

en charge adaptée.

7- Insuffisance rénale chronique.
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15 a 20% des patients avec une insuffisance rénale chronique présentent également une FA
(61).

Prise en charge global des patients en FA.

Cette prise en charge s’articule sur 5 axes :

- Prise en charge symptomatique et de I’hémodynamique

- Recherche d’une étiologie (thyrotoxicose, septis, FA post opératoire) et prise en
charge cardiovasculaire

- Evaluation du risque d’AVC et de I’indication d’une anticoagulation

- Contr6le de la fréquence cardiaque

- Contrdle du rythme cardiaque

Il est important de préciser que certain symptémes nécessitent une prise en charge urgente
dans un service spécialisé tel que I’instabilité hémodynamique, tachycardie non contrélée,
bradycardie symptomatique, douleur angineuse, dysfonction ventriculaire gauche et accident

vasculaire cérébral ischémique transitoire ou constitue.

Devant toute FA diagnostiquée, il devra étre réalisé un bilan clinique précisant les

symptomes, le type de FA et les risques d’AVC.

Sur le plan paraclinique, il est recommandé de réaliser un bilan rénal, un bilan thyroidien et
une échocardiographie trans-thoracique (ETT). L’ETT permettra de rechercher une
valvulopathie et de mesurer les dimensions des 4 cavités cardiaques. Ces examens

complémentaires ont pour but de rechercher une étiologie.

Chez les patients ayant présenté un épisode d’accident vasculaire cérébral, une surveillance
holter de 72 heures est indiquée pour rechercher une FA silencieuse. Les holters ECG
implantables peuvent également étre discutés. A noter que selon les dernieres
recommandations (31), le diagnostic de FA est retenu pour les épisodes de plus de 30

secondes.

Par la suite un suivi régulier du patient par le cardiologue est recommandé. Au cours du suivi,
il est recommandé de pratiquer des holters- ECG, en particulier en cas de symptomatologie,

pour s’assurer de I’efficacité du traitement et de dépister des récidives de FA.
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Prévention des accidents vasculaires cérébraux chez les patients en fibrillation atriale.

Chez ces patients, I’anticoagulation orale prévient la majorité des AVC et peut prolonger la
vie. Ce traitement est plus efficace que 1’aspirine ou 1’absence de traitement (62-66). Il est
important de souligner que le risque hémorragique sous anticoagulation orale est inférieur au
risque d’AVC en I’absence d’anticoagulation efficace, méme chez les sujet agés déments ou
chuteurs (67-73). Il est important de souligner également que le risque hémorragique sous
aspirine est identique au risque hémorragique sous anti-vitamine K ou sous anticoagulant

direct mais 1’aspirine ne protége pas des AVC (74,75).

Pour évaluer ce risque d’AVC, Il est recommandé d’utiliser le score du CHA2DS.-VASC
(tableau C) (76). Ainsi I’anticoagulation orale au long cours est indiquée lorsque ce score est
supérieur ou égale a 2 chez les femmes et 1 chez les hommes. Ce score n’est applicable que
chez les patients avec une FA non valvulaire. En cas de FA valvulaire I’anticoagulation

s’impose quelque soit ce score.

Tableau C : score du CHA2DS,-VASc pour la prévention des AVC cardio embolique

CHA-DS:-VASc Point

Symptémes d’insuffisance cardiaque et/ou +1
mise en évidence objective d’une
dysfonction ventriculaire gauche

HTA : tension artérielle au repos supérieure a | +1
140/90mmHg et/ou traitement anti-

hypertensif
Age >775 ans +2
Diabéte +1

Antécédent d’AVC constitué ou transitoire +2

Pathologie vasculaire (antécédent d’infarctus | +1
du myocarde, d’artériopathie des membres

inferieurs)
74 > age > 65 ans +1
Sexe (femme) +1

A contrario, il existe un score pour évaluer le risque hémorragique, le score du HAS-BLED
(tableau D).
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Tableau D : risque hémorragique selon le score du HAS-BLED

Point
Hypertension artérielle non controlée +1
Insuffisance rénale et/ou hépatique +1 pour chaque item
AVC +1
Antécédent d’hémorragie +1
INR labile +1
age»65 ans +1

Drogue et/ou médicament favorisant les
saighements

+1 pour chaque item

La warfarine ainsi que les autres anti-vitamines K ont longtemps été le traitement de premiére

intention chez les patients en FA. IIs sont d’ailleurs encore les seuls traitements recommandes

chez les patients présentant une FA valvulaire. Cependant, ces dernieres années au vue de

I’apparition d’anticoagulant non-vitamine K dépendant que sont I’inhibiteur direct de la

thrombine (Dabigatran), et les inhibiteur du facteur Xa ( Rivaroxaban, Apixaban et

Edoxaban).

L’étude ARISTOTLE (77), retrouve que 1’apixaban 5mg 2 fois par jour réduit le nombre

d’AVC cardio-emboligenes et d’embolies systémiques de 21% par rapport au traitement par

warfarine et une réduit de 31% les hémorragies majeures toutes origines confondues. En

revanche le taux d’hémorragies gastro-intestinales était identique dans les groupes warfarine

et apixaban.

L’étude RE-LY (78), a montré que le dabigatran 150mg 2 fois par jour et 110mg 2 fois par

jour est non inférieur au traitement par warfarine. En revanche ces 2 posologies étaient

associées a une réduction du taux d’AVC hémorragique.

L’étude ENGAGE AF-TIMI 48 (79) est une analyse en intention de traiter qui compare

I’edoxaban 60mg versus la warfarine. Les résultats montrent une réduction du nombre d’AVC

et d’embolies systémiques de 21% et une réduction du nombre d’hémorragies majeures de

20%. 1l a également été mis en évidence une diminution de la mortalité cardio-vasculaire

Dans 1’étude ROCKET-AF (80), en analyse en intention de traiter, le rivaroxaban a été

retrouvé comme non inférieur par rapport a la warfarine pour la prévention des AVC cardio-

emboligenes et des embolies systémiques. En revanche, il n’y avait pas de différence pour le

taux de mortalité et le taux d’hémorragies majeures toutes causes confondues. On a cependant

16




observé une diminution du nombre d’hémorragies cérébrales mais une augmentation du

nombre d’hémorragies gastro-intestinales chez les patients sous rivaroxaban.

Pour les patients présentant une contre-indication aux anti-coagulants, il a été développé
récemment une technique permettant de fermer 1’auricule de maniére percutanée. Une meta-

analayse (81) a prouvé la non infériorité de cette technique comparée a la warfarine.

Contrdle de la fréquence cardiaque chez les patients en fibrillation atriale.

Le contrble de la fréquence cardiaque fait partie intégrante de la prise en charge des patients
en FA. Son contr6le permet souvent de diminuer les symptdmes. 1l peut se faire
pharmacologiquement via les B-Bloguants, la digoxine ou les calciums bloqueurs, ou par

ablation du nceud atrio-ventriculaire chez les patients équipés d’un stimulateur cardiaque.

Lorsque 1’objectif est de ralentir une tachycardie aigue sur de la FA, les B-Bloquants et les
calcium bloqueurs sont a privilégier. En cas d’instabilit¢ hémodynamique, une cardioversion

électrique ou par cordarone est indiquée

Pour le contrdle de la fréquence cardiaque au long cour, les B-bloquants sont les traitements
de 1° intention (81). Les calciums blogueurs non dihydropyridine peuvent également étre
utilisés. Ils sont cependant a proscrire chez les patients avec une dysfonction ventriculaire
gauche a cause de leur effet inotrope négatif (83,84). La digoxine est aussi efficace pour le
contrdle de la fréquence cardiaque. En dernier recours, la cordarone est utile pour diminuer la
fréquence cardiaque. A 1’exception de la cordarone, toutes ces molécules peuvent étre

associées entre elles.

L’ablation du nceud atrio-ventriculaire est réservée au patient restant tachycarde et

symptomatique malgré une prise en charge médicamenteuse adéquate.

Contréle du rythme cardiaque chez les patients en fibrillation atriale.

La restauration et le maintien en rythme sinusal fait partie intégrante de la prise en charge
optimale de la FA. Pour y parvenir on peut utiliser des traitements anti-arythmiques ou
I’ablation de la FA par radiofréquence ou cryothérapie. Il est important de souligner que
toutes les études comparant la stratégie consistant a contréler le rythme cardiaque et celle
consistant a controler la fréquence cardiaque n’ont pas montré de différence en terme de
morbi-mortalité (85-89). Cette stratégie est indiquée chez les patients présentant une FA

symptomatique.
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1- Cardioversion pharmacologique.

Les traitements anti-arythmiques peuvent restaurer un rythme sinusal chez les patients en FA
dans environ 50% des cas (90-92). La flécaine et la propafénone peuvent étre utilisées, mais
uniquement chez les patients sans cardiopathie sous-jacente. Dans le cas contraire, le

vernakalant (93-96) et I’amiodarone (97) doivent étre utilisé.
2- Technique « the pill in the pocket ».

Chez les patients avec des épisodes de FA paroxystique symptomatique peu fréquents, un
bolus oral de flécaine (200-300mg) ou de propafénone ( 450-600) administré par le patient a

domicile peu permettre la cardioversion (98).
3- Cardioversion électrique.

Un choc électrique externe synchronisé est la méthode de choix chez les patients présentant
une FA avec instabilité hémodynamique et peut étre pratiqué chez les patients sédatés par
midazolam ou propofol. Le choc biphasique est préférable au choc monophasique. Un pré-
traitement par amiodarone, sotalol ou vernakalant augment le taux de succes de la procédure
(99-102)

4- L’anticoagulation chez les patients bénéficiant d’une cardioversion.

La cardioversion présente un risque inhérent d’embolie systémique et donc d’AVC (103). Ce
risque est prévenu par I’administration d’une anticoagulation efficace (104). Les patients en
FA depuis plus de 48h doivent bénéficier d’une anticoagulation efficace pendant un minimum

de 4 semaines avant le cardioversion.
5- Traitement anti-arythmique au long cours.

Il permet de diminuer les symptomes liés a la FA ainsi que le nombre de récidive de FA. Afin
de diminuer leurs effets secondaires il est recommandé de les introduire sur une durée la plus

courte possible. Les molécules validées dans cette indication sont :

- I’amiodarone, principalement en seconde intention du fait de ses effets
secondaires .

- ladronarédone.

- laflécaine (en association avec un B-bloquant) chez les patients sans cardiopathie.
A noter que chez ces patients, il est recommandé de réaliser un ECG 1 a 3 jours

18



apres I’introduction du traitement pour rechercher des signes électriques de
mauvaise tolérance (exemple : apparition d’une onde U).

- le sotalol chez les patients sans cardiopathie.
L’association de ces molécules dans un objectif de contréle du rythme doit étre proscrit.
6- L’ablation par cathéter

Elle est indiquée en seconde intention chez les patients présentant une FA paroxystique ou
persistante non contrélée sous traitement anti-arythmique. Chez ces patients les études ont
montré que le taux de récidive était inférieur pour les patients ablatés versus ceux ayant
bénéficié du traitement anti-arythmique (105-108). Cette technique peut-étre réalisée par

radiofréquence grace a la réalisation de ligne d’ablation linéaire par la technique du « point

par point » ou par la technique du « tracking ». Une autre méthode consiste a créer ces lésions

par le froid, c’est la cryo-therapie. Aucune de ces techniques n’a fait la preuve d’une
supériorité par rapport a 1’autre. A noter que ces procédure peuvent s’effectuer par voie per

cutanée ou par voie chirurgicale a I’occasion d’une chirurgie cardiaque autre.

Cette procédure permet un maintien du rythme sinusal chez 70% des FA paroxystique et 50%

des FA persistante (109). En régle général elle est plus efficace chez les patients jeunes
présentant des épisodes de FA plus cours et moins nombreux que les autres (110).

Des récurrences trés a distance de la procédure peuvent survenir mais elles témoignent surtout

d’une évolutivité de la pathologie.

5 a 7% des patients présentent des complications sévéres en post-opératoire et 2 a 3%

présentent des complications mineurs (111-113) (tableau E). Les fistules cesophagiennes et les

tamponnades tardives arrivent 7 a 30 jours aprées la procédure.

Tableau E : complications post opératoires des ablations de fibrillation atriale par cathéter

Complications Taux de survenue
Déces per-procédure <0.2%

Lésions cesophagiennes (perforration, fistule) | <0.5%

AVC per-procédure <1%
Tamponnade 1-2%

Sténose des veines pulmonaires <1%

Paralysie du nerf phrénique 1-2%
Complications vasculaires 2-4%

AVC asymptomatique 5-20%

AVC : accident vasculaire cérébral.
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Roéle des parameétres échocardiographiques de fonction atriale gauche
comme facteurs prédictifs de récidive post-cryo ablation: étude
prospective chez des patients avec fibrillation atriale paroxystique ou
persistante

Introduction

La fibrillation atriale (FA) est I’une des arythmies cardiaques les plus communes. Elle est
responsable d’une altération de la qualité de vie et augmente le risque d’accident vasculaire

cérébral thromboembolique et augmente la mortalité.

L’ablation par cryo-thérapie est un traitement efficace (114) permettant de restaurer et de
maintenir un rythme sinusal chez les patients en FA. Les récidives restent cependant un

probleme majeur de cette procédure du fait de son caractére invasif et de son co(t.

Récemment, quelques études ont retrouvé une relation entre les parameétres strain de
I’oreillette gauche (OG) et les récurrences de FA apreés ablation par radiofréquence (118,
119,120) si bien que le dernier rapport d’expert de la EACVI/EHRA caractérise le strain atrial
comme un outils prometteur dans 1’évaluation pré opératoire des patients éligibles a une
procédure d’ablation(121). Cependant aucune étude n’a évalué la validité de ces paramétres

chez les patients ayant bénéficié d’une isolation des veines pulmonaires par cryo-thérapie.

Le but de notre étude est d’évaluer les paramétres échocardiographiques de la fonction atriale
gauche, et notamment 1’étude du strain atrial ,pouvant prédire le risque de récurrence de FA

apres la cryo-thérapie.

Meéthode

Nous avons recruté de maniére prospective entre aout 2016 et mars 2017, 42 patients dont 23
présentaient une FA persistante et 19 une FA paroxystique. Chacun de ces patients a bénéficié
d’une ablation de FA par cryo-thérapie. Tous les patients ont été recrutés au centre hospitalo-

universitaire d’ Amiens.
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Les critéres d’inclusion étaient les patients de plus de 18 ans présentant une FA paroxystique
ou persistante. Les critéres d’exclusions étaient un antécédent de cardioversion (choc
électrique externe, ablation par cryo-thérapie ou radiofréquence),un thrombus intra
auriculaire, une chirurgie cardiaque récente, une cardiopathie valvulaire, la présence de valve

prothétique, une cardiopathie congénitale et une dysthyroidie.

Tous les patients ont bénéficié d’une échocardiographie trans-thoracique en rythme sinusal.
Celle-ci a été réalisée 24 heures avant la procédure d’ablation pour le groupe de patient en FA
paroxystique, et 24 heures apres pour les patients en FA persistante.

Les différentes mesures de I’OG ont été réalisées en imagerie bidimesionnelle standard. Le
diamétre antero-posterieur a ét¢ mesuré sur I’incidence parasternale grand axe en fin de
systole. Le volume minimal a été mesuré en télédiastole a la fermeture de la valve mitrale, et
le volume maximal en fin de systole avant I’ouverture de la valve mitrale a partir de la coupe
apicale 4 cavités et 2 cavités. La méthode Simpson biplan a été utilisée selon les
recommandations de I’american heart society et de 1I’european society of cardiology. La

fraction de vidange de I’OG a été calculée comme ceci :

[(volume maximal de I'0OG — volume minimal de I'0OG) + volume maximal de 'OG]

x 100

Le flux mitral et les ondes E et A ont été enregistré via le doppler pulsé standard au sommet
des feuillets de la valve mitral en coupe apical 4 cavité. Le doppler tissulaire a 1’anneau mitral
dans sa partie latéral a permis de mesuré les ondes E’ et A’ correspondant respectivement a la

phase diastolique précoce et tardive.

Le strain global et régional ainsi que le strain rate ont été recueillis par une échocardiographie
sur une vue apicale 4 cavités de I’0OG avec une cadence image a 60-80Hz. Leurs calculs ont
été effectues en post traitement via le logiciel EchoPAC par une analyse semi-automatique
basée sur le speckle tracking. Des lignes étaient tracées manuellement le long de I’endocarde
de ’OG. Une ligne épicardique supplémentaire était ensuite automatiquement créée par le
logiciel, créant une zone d’intérét (ROI). Apres ajustement manuel de cette ROI, Le logiciel
divisait I’OG en 6 segments et créait par la suite leur courbe strain et strain rate (SR) (figure
1).

La courbe strain peut étre divisee en 3 parties. La premiere partie concerne la phase réservoir

de I’OG ou la courbe strain augmente pour atteindre un pic a la fin du remplissage de ’OG.
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Ensuite les valves mitrale s’ouvrent et ’OG se vide rapidement, I’OG diminue de taille et la
courbe strain diminue jusqu’a atteindre une zone de plateau correspondant a la phase de
diastasis. La derniére partie s’observe chez les patients en rythme sinusale et correspond a la
survenue d’un second pic positif, plus petit que le précédent et correspondant a la systole

atriale.

Le profil strain rate se divise en 2 pics négatifs, le premier, précoce correspond a la période de

relaxation isovolumétrique. Le second, plus tardif correspond a la phase de contraction atriale.

Pour tous les patients, le point zéro du strain a été placé au début du QRS. Trois courbes ont
été individualisées correspondant respectivement au strain total de la paroi septale, latérale et

global. Le strain total était calculé comme ceci :
pic strain positif — pic strain négatif

Dans notre étude, pour le SR nous n’avons pris en compte que le pic négatif précoce des
parois latérale et médiale ainsi que le pic négatif global du fait de I’absence de significativité

des autres parametres SR dans des études précédentes (122,123).

Figure 1 étude du strain et strain rate de I’oreillette gauche en coupe 4 cavité

SEPTUM

+
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Pic négatif

précose

négatif
I taordif

Procédure d’ablation et suivi post procédure

L’ablation par cryo-thérapie a été faite selon la méthode suivante. Introduction par la veine
fémorale droite des cathéters €lectrodes. Abord de I’oreillette gauche aprés une ponction

transeptale sous contréle de la pression OG et introduction du ballon de cryo-thérapie qui sera
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positionné dans chacune des 4 veines. Des applications seront réalisées jusqu’a obtention de
la disparition des potentiel veineux et obtention d’un bloc atrioveineux.

Lors des procédures d’ablation chez les patients présentant une FA persistante, des
applications supplémentaires pouvaient étre réalisées sur d’autres parties de I’OG. Ces

derniéres étaient laissées a I’appréciation de 1’opérateur

Les patients bénéficiaient, au décours, d’une surveillance scopique en milieu hospitalier
pendant 48h. lls étaient ensuite revus en consultation & 3 mois de la procédure avec un
électrocardiogramme (ECG) 12 dérivations et un holter-ECG. Puis ils bénéficiaient d’un suivi

classique aupres de leur cardiologue traitant.

Pour s’assurer de I’absence de récidive de FA ou de survenue d’événement rythmique, les

patients ainsi que leur cardiologue traitant ont été contactés par téléphone.

Le critére de jugement principal était la survenue d’un premier épisode de récidive de FA. Les
patients considérés comme récidivants étaient ceux présentant un nouvel acces de FA d’au

moins 30 secondes objectivé par un ECG ou un holter.

Les épisodes de FA dans les 90 jours post procédure n’étaient pas considérés comme des

récidives car ils survenaient durant la période de « blanking ».

Analyse statistique

Les caractéristiques des patients en FA paroxystique, en FA persistante et ceux ayant présenté
ou non une récidive de FA en post cryo ablation ont été rapportés selon le format moyenne +
déviation standard pour les variable continues et sous le format valeurs absolues

(pourcentage) pour les variables catégoriques.

Pour les patients présentant une récidive de FA, les variables suivantes ont été analysées :
volume de I’OG maximum, strain total septal, durée de la FA, présence de cordarone, surface
corporelle, CHADS2VASC. Leur relation a d’abord été analysée par régression logistique
univariee. Par la suite les variables significativement associées a une récidive de FA en

analyse univariée étaient incluent dans un modeéle de régression logistique multivariée.
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Nous n’avons pas inclus 1’age et le sexe dans 1’analyse multivariée car déja présents dans le
score chadsvasc. Nous n’avons pas inclus d’autres parametres strain du fait de leur forte

corrélation linéaire avec le strain septal.

Résultats

Le tableau 1 détaille les caracteéristiques cliniques des patients en FA paroxystique et
persistante. Nous avons observé une prédominance d’homme avec une différence significative
dans le groupe FA persistante. Il n’y avait de différence significative en ce qui concerne 1’age
ou les facteurs de risque cardio vasculaire. En revanche, il y avait des différences
significatives entre ces groupes pour plusieurs parametres échocardiographique que sont le
volume de I’OG minimal et maximal estimé par echocardiographie trans-thoracique (ETT) (p
=0.001 et p=0.004), la fraction d’éjection de I’OG ( p 0.001), le volume de I’OG évalué par
la tomodensitométrie (p 0.009), la vitesse maximale de I’onde A (p = 0.001) et enfin les
parametre strain total des paroies latérale ( p = 0.001), septale ( p = 0.001) et global (p =
0.001).

Tableau 1 : Caractéristique clinique et échocardiographique de la population global :
Comparaison des FA paroxystiques et persistantes.

Groupe des FA Groupedes FA | p

paroxystique persistante

(n=23) (n=19)
Age (année) 60 + 10.7 59+ 8 0.93
Sexe (homme) (%) | 13 (54.2) 19 (100) 0.001
Durée de la FA 26.6 +7.3 19.2+5 0.43
(mois)
HTA (%) 13 (54.2) 15 (78.9) 0.12
Coronaropathie(%) | 3 (12.5) 2 (10.5) 1
dyslipidemie(%) 7 (29.2) 9 (47.2) 0.34
diabete(%) 1(4.2) 2 (10.5) 0.57
avc(%) 2 (8.3) 0 (0) 0.495
CHADS2-VASC 1.88£1.6 158+1 0.48
HASBLED 1.17+1.24 1.11 +£1.04 0.86
B-Bloquant(%) 14 (58.3) 15 (78.9) 0.20
Inhibiteur calcique |1 (4.2) 0 (0) 1
(%)
IEC(%) 9 (37.5) 13 (68.4) 0.07
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cordarone(%) 11 (45.8) 9 (47.4) 0.9
Anti arythmique Ic | 6 (25) 0 (0) 0.03
(%)

digitalique(%) 1(4.2) 2 (10.5) 0.57
Diamétre antero- 40.86 £5.7 49.05+£5.7 0.001
posterieur (mm)

VolOGETT max |70.17+17.1 88.74 £23.3 0.004
(ml)

Vol OG ETT min 37.08 £13.5 59.42 +£18.5 0.001
(ml)

FEOG (%) 49.24 +12.3 34.63+9.7 0.001
Vol OG TDM (ml) | 120.96 + 24 156.16 + 49.7 0.009
Vol OGmax indexé | 35.81 +8.5 42.73+11.8 0.03
ETT (ml/m2)

Vol OG indéxe 61.76 £ 11.6 74.56 £ 20.3 0.02
TDM (ml/m2)

Diametre supero- 53.96 + 4.52 60.36 £ 9.2 0.01
inferieur (mm)

Onde E (m/s) 0.76 £0.2 0.89+0.3 0.096
Onde Ea (m/s) 0.09 £ 0.02 0.1+0.03 0.42
Onde A (m/s) 0.66 £0.2 0.38+0.1 0.001
Ration E/E’ 747+2.1 8.39+29 0.28
Décélération de 235.53 £ 66.8 193.41+£42.2 0.02
I’onde E (ms)

FEVG (%) 59.79 £ 6.3 54.47 + 8.5 0.1
Strain tot septal (%) | 36.35 + 14.3 25.55+ 8.9 0.007
Strain tot latéral 26.56 + 10.5 15.43+8.6 0.001
(%)

Strain tot global 28.38 £ 8.5 18.92 £5.7 0.001
Pic négatif précoce | -1.52 £ 0.66 -1.34+0.44 0.3
du strain rate septal

(s-1)

Pic négatif précoce |-1.35+0.5 -1.27+0.4 0.6
du strain rate latéral

(s-1)

Pic négatif précoce |-1.23+0.4 -1.06 +0.3 0.1
du strain rate global

(s-1)

AVC: accident vasculaire cérébrale, ETT : Echocardiographie trans-thoracique, FA :
Fibrillation Atriale, HTA : hypertension artérielle, [EC: inhibiteur de I’enzyme de conversion,
OG: Oreillette Gauche, Vol : Volume

Sur la période de suivi, 10 patients sur les 42 inclus ont présenté une récidive de FA en post

procédure.
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Les tableaux 2 et 3 présentent respectivement les caractéristiques cliniques et
échocariographiques des patients avec ou sans recidive de FA. Ainsi on observe que les
patients ayant récidivé avaient une FA évoluant depuis plus longtemps que les autres (p =
0.05). La cordarone avait une tendance a améliorer le taux de succés de 1’ablation. L’étude
des parametres échocariographiques retrouvait qu’un grand volume de I’OG maximal et
minimal estimé par ETT et une fraction d’éjection de I’OG basse étaient significativement
associés a une récidive de FA (p = 0.06, p = 0.04, p = 0.05). Un grand volume maximal de
I’OG indexé estimé par ’ETT était également associé a une récidive de FA en post
cryothérapie. Une altération du strain total septal était significativement associée a une
récidive de FA en cas d’altération de ce dernier. Le strain total latéral ne montrait qu’une
1égére tendance dans ce sens. En revanche les paramétres SR n’étaient pas du tout corrélés a

la récidive entre ces 2 groupes.

Tableau 2 : Comparaison des Caractéristiques cliniques des patients dans la population
globale ayant présenté un maintien en rythme sinusal ou de récidive de FA aprés cryo-

ablation.

MRS (32) Récidivede FA | p
(10)

Age (année) 59.4 +10.2 60.3+7.9 0.8
Sexe (homme) (%) | 23 (71.9) 8 (80) 0.48
Durée de la FA 18.8 +19.7 41 £50.2 0.05
(mois)
HTA (%) 20 (62.5) 7 (70) 0.49
Coronaropathie(%) | 3 (9.4) 1 (10) 0.67
dyslipidemie(%) 10 (31.3) 5 (50) 0.45
diabete(%) 2 (6.3) 1 (10) 0.57
avc(%) 1(3.1) 1 (10) 0.42
CHADS2-VASC 169+1.1 1.7+19 0.97
HASBLED 1.06+1.16 1.2+1.03 0.74
B-Bloquant(%) 20 (62.5) 8 (80) 0.45
IEC(%) 17 (53.1) 4 (40) 0.72
Inhibiteur calcique | 1(3.1) 0 (0) 0.76
cordarone(%) 18 (56.3) 2 (20) 0.071
Anti arythmique Ic | 5 (15.6) 1(10) 0.56
(%)
digitalique(%) 2 (6.3) 1 (10) 0.57

AVC: accident vasculaire cérébrale, FA : Fibrillation Atriale, HTA : hypertension arterielle ,
IEC: inhibiteur de I’enzyme de conversion, MSR : maintien en rythme sinusal
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Tableau 3 : Comparaison des Caractéristiques echocardiographique des patients dans la
population globale ayant présenté un maintien en rythme sinusal ou de récidive de FA apres

cryo-ablation.

MRS (32) Recidive de FA (10) [P
Diamétre antero- 445+6.9 46.7+7.2 0.41
posterieur (mm)
Vol OGETT max (ml) | 75.3+21.8 90 +£19.5 0.06
Vol OG ETT min (ml) | 43.8+18.8 58.4 + 17.7 0.04
FEOG (%) 44,9 +13.6 35.9+11.1 0.05
Vol OG TDM (ml) 133.8 £ 40.9 148.7 £41.9 0.33
Vol OGmax indexé 37.1+£9.8 446+11.8 0.05
ETT (ml/m2)
Vol OG indéxé TDM 65.8 + 16.4 73.5+19.2 0.223
(ml/m2)
Diametre supero- 555+6.5 62.4 £ 8.2 0.03
inferieur (mm)
Onde E (m/s) 0.82+0.3 0.86 £0.1 0.65
Onde Ea (m/s) 0.1 0.02 0.11£0.02 0.22
Onde A (m/s) 0.55+0.2 043+0.2 0.10
Ration E/E’ 8.32+2.6 712124 0.23
FEVG (%) 58 + 8 56 +7.3 0.49
Strain tot septal (%) 3341141 25.2+8.7 0.038
Strain tot latéral (%) 23.1+11.3 16.9 +10.2 0.13
Strain tot global 25+8.9 21+7.8 0.20
Pic négatif précoce du -1.4+£0.6 -1.4+£05 0.91
strain rate septal (s-1)
Pic négatif précoce du -1.26 0.5 -14+£05 0.30
strain rate latéral (s-1)
Pic négatif précoce du -1.13+04 -1.17+0.4 0.81
strain rate global (s-1)

ETT : Echocardiographie trans-thoracique, FA : Fibrillation Atriale, MSR : maintien en
rythme sinusal, OG: Oreillette Gauche, Vol : Volume

Nous avons également réalise une analyse en sous-groupe des patients en FA persistante
(tableau 4 et 5). Dans ce sous-groupe de 19 patients, il y a eu 7 patients ayant présenté une
récidive de FA soit 36% de ce groupe sur une période de suivi de 10 mois en moyenne. Cette
étude ne retrouve que la faible vélocité de la vitesse maximum (Vmax) de I’onde A comme
facteur prédictif de FA en post procédure (p = 0.048). En revanche Les différents paramétres
strain ainsi que le volume maximal de I’OG n’apparaissent pas comme facteur prédictif de
récidive.
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Tableau 4 : Comparaison des Caracteristiques cliniques des patients en FA persistante ayant
présenté un maintien en rythme sinusal ou de récidive de FA aprés cryo-ablation.

MRS (12) Récidivede FA | p
()

Age (année) 60 +9.7 59.4 £ 6.9 0.88
Sexe (homme) (%) | 1(8.3) 1(14.3) 0.61
Durée de la FA 12.1+12.7 33.3+28.9 0.04
(mois)
HTA (%) 10 (83.3) 5(71.4) 0.61
Coronaropathie(%) | 1(8.3) 1(14.3) 0.61
dyslipidemie(%) 5(41.7) 4 (57.1) 0.43
diabéte(%) 2 (16.7) 0 (0) 0.39
avc(%) 0 (0) 0 (0) 0.61
CHADS2-VASC 1.9+0.9 1+0.8 0.05
HASBLED 111 11 1 0.91
B-Bloquant(%o) 8 (66.7) 7(100) 0.24
IEC(%) 9 (75) 4 (57.1) 0.62
cordarone(%) 8 (66.7) 1(14.3) 0.05
Anti arythmique Ic | 0(0) 0(0)
(%)
digitalique(%) 1(8.3) 1(14.3) 0.61

AVC: accident vasculaire cérébrale, FA : Fibrillation Atriale, HTA : hypertension arterielle ,
IEC: inhibiteur de I’enzyme de conversion, MSR : maintien en rythme sinusal

Tableau 5 : Comparaison des Caractéristiques échocardiographique des patients en FA
persistante ayant présenté un maintien en rythme sinusal ou de récidive de FA aprés cryo-

ablation.

MRS Récidive de FA p
Diametre antero- 48.3 £ 6.4 50.3+4.3 0.44
posterieur (mm)
Vol OG ETT max (ml) | 86.1 +26.3 93.3+17.9 0.49
Vol OG ETT min (ml) | 56.2 £20.3 64.9 + 14.5 0.34
FEOG (%) 36.9 £10.3 30.7+£79 0.19
Vol OG TDM (ml) 154 + 56.4 159.9 + 39.5 0.79
Vol OGmax indexé 41.3+11.8 451+ 122 0.51
ETT (ml/m2)
Vol OG indéxé TDM 73.2+21.7 76.9+19.1 0.71
(ml/m2)
Diametre supero- 57.6+9.2 65.1+75 0.07
inferieur (mm)
Onde E (m/s) 09+0.3 0.8+0.1 0.55
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Onde Ea (m/s) 0.11 £0.03 0.1 0.01 0.26
Onde A (m/s) 042+0.1 0.32£0.03 0.048
Ration E/E’ 94+27 6.8+2.7 0.066
FEVG (%) 54.6 +9.1 543 +7.9 0.94
Strain tot septal (%) 27.3+10.4 226 +5.4 0.29
Strain tot latéral (%) 1729 124+75 0.25
Strain tot global 20.1+6.2 16.9+4.4 0.26
Pic négatif précoce du -1.29+0.5 -1.42+0.4 0.58
strain rate septal (s-1)

Pic négatif précoce du -1.22+04 -1.36 £ 0.4 0.48
strain rate latéral (s-1)

Pic négatif précoce du -1.04+0.3 -1.09+04 0.73
strain rate global (s-1)

ETT : Echocardiographie trans-thoracique, FA : Fibrillation Atriale, MSR : maintien en
rythme sinusal, OG: Oreillette Gauche, Vol : Volume

Le tableau 6 détaille I’analyse univariée des parametres dans la population globale. Cette

derniére permet de retrouver le volume maximale OG a I’ETT, le strain total septal, la durée

d’évolution de la FA et la réalisation de la procédure sous cordarone comme facteur prédictif

de récidive. Malheureusement il ne s’agit que de tendances car les différences sont non

significatives. En revanche I’analyse multivariée retrouve de maniére significative le strain

total septal comme facteur prédictif indépendantde récidive de FA en post cryothérapie (OR
=0.851C95 0.73-0.99 p = 0.038). Le volume maximal a ’ETT est a la limite de la
significativité (OR = 1.08 1C95 0.99 — 1.17 p = 0.05).

Tableau 6 : Analyse univariée et multivarié des facteurs prédictifs de récidives de FA aprés
cryo-ablation dans la population générale.

Variable OR Analyse Analyse OR Analyse Analyse
univariée univariée multivariée | multivariée
Intervalle P Intervalle P
de de
confiance confiance
95% 95%
Volume 1.03 0.99 -1.07 | 0.07 1.08 0.99-1.17 | 0.05
OGETT
max
Strain tot 0.94 0.87 -1.01 | 0.09 0.85 0.73-0.99 | 0.038
septal
Durée de 1.02 0.99 -1.05 | 0.09
la FA
cordarone | 0.19 0.036 — 0.05 0.12 0.06 -1.26 | 0.08
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1.06

Surface 1.14 0.03-37.1 | 0.94
corporelle
CHADS2- | 1.007 0.58-1.74 | 0.98

VASC

Le tableau 7 compare les caractéristique échocardiographique avant et a 6 mois de la
cryothérapie des patients initialement en FA persistante et n’ayant pas récidivé. Ainsi ces
patients présentaient a leur ETT de contrdle une amélioration significative de plusieurs

parametres notamment du diametre antéro postérieur (p = 0.03), du volume minimal de I’'OG
al’ETT (p =0.01), de la fraction d’¢jection de I’OG ( p = 0.02), de la Vmax de ’onde A (p =

0.03).

Tableau 7 : Comparaison des parameétres de fonction atriale echocardiographique chez les
patients initialement en FA persistante en rythme sinusale a 3 mois de leur cryo-ablation

Avant la procédure Apres la procédure p
Diamétre antero- 49.9+3.2 457+ 4.6 0.03
posterieur (mm)
Vol OG ETT max 87.4£26.8 74.7+21 0.09
(ml)
Vol OG ETT min 5751175 39.4+185 0.01
(ml)
FEOG (%) 34.4+10 495+ 12.6 0.02
Diametre supero- 59.7 £ 6.6 55.7+4.2 0.05
inferieur (mm)
Onde E (m/s) 0.85+0.18 0.77+0.2 0.16
Onde Ea (m/s) 0.1 0.02 0.11£0.02 0.5
Onde A (m/s) 0.45+0.16 0.59+£0.19 0.03
Ration E/E’ 8.7x£26 7.3+£2.6 0.1
FEVG (%) 56.1+7.8 60.6 + 3.9 0.03
Strain tot septal (%) |28.3+9.7 33.9+8.8 0.23
Strain tot latéral (%) | 19.5+9.2 19.8 +8.2 0.93
Strain tot global 20.4+£5.9 24 + 7 0.29
Pic négatif précoce -1.38+£0.4 -1.58 £ 0.5 0.48
du strain rate septal
(s-1)
Pic négatif précoce -1.23+0.42 -1.29+04 0.75
du strain rate latéral
(s-1)
Pic négatif précoce -1.09+£0.2 -1.14+ 0.4 0.79

du strain rate
global(s-1)
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Discussion

De plus en plus d’études se concentrent derniérement sur I’évaluation de la morphologie,
structure et fonction de I’oreillette gauche. Tous ses ¢léments déterminés par
tomodensitométrie, IRM ou alors échocardiographie sont mis en rapport avec le maintien du
rythme sinusal soit par des traitements conventionnels soit par des techniques d’ablation par

radio fréquence (115-117, 122)

La taille de I’atrium gauche est un fort facteur prédictif de récurrence de FA apres ablation par
radiofréquence comme cela a été déja démontré (115, 116, 122). En accord avec ces résultats,
dans notre étude le volume de I’OG minimal et maximal ainsi que la fraction d’¢jection de

1I’0OG sont des facteurs prédictifs de récidive de FA post-cryo-ablation.

Nous montrons également que le strain atrial pourrait é&tre un marqueur prédictif de
récurrence de FA apres cryo-ablation chez les patients en FA paroxystique et persistante. En
effet, les principaux résultats dans cette étude retrouvent que dans une population hétérogéne
le volume maximal de I’ OG estimé par ETT et le strain total septal sont des facteurs

prédictifs indépendants de récidive de FA apres une procédure de cryo-ablation.

L’étude de la déformation atriale (strain) peut refléter la fonction mécanique atriale. Or on sait
que les réorganisations ¢électrique et mécanique du coeur sont des facteurs prédictifs de
récidive de FA. 1l est donc logique de penser qu’une altération du strain atrial est susceptible
de prédire la récurrence de FA apres procédure d’ablation par cryothérapie ou radio

fréquence.

Récemment, plusieurs autres études ont montré I’utilité du strain comme facteur prédictif de
récidive de FA en post ablation (119,120, 123-128). Néanmoins ces études ont apporté des
notions différentes. Schneider et Al (127) ont montré que le strain et strain rate atrial gauche
étaient des facteurs prédictifs de récidive de FA en post ablation. Cependant dans cette étude a
la différence de la notre, le strain était mesuré par doppler tissulaire et donc soumis a de

nombreuses limitations, notamment 1’angulation de mesure.

Hwang et Al (125) ainsi que Morris et Al (128), ont retrouvé le strain et strain rate mesuré par
speckle tracking comme facteur prédictif de récidive de FA en post ablation par radio

fréquence mais chez le patient en FA paroxystique.

Trois autres auteur, Mirza et Al, Yasuda et Al ainsi que Ma et Al (118, 122-123) ont
également mis en évidence le strain comme facteur prédictif indépendant de récidive de FA
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chez des patients en FA paroxystique et persistante. Yatsuda et Al (122) précise que la paroi
dont I’analyse strain est la plus prédictive de récidive de FA est la paroi latérale, la paroi
médiale étant trop soumise aux variations de pression dans 1’oreillette droite. Parwani et Al
(119) ont spécifiquement étudié les patients en FA persistante en analysant les courbe strain
chez des patients en FA au moment de 1’échographie. Ainsi méme dans ces conditions
I’altération du strain est associée de maniere significative a une récurrence de FA en post
ablation par radiofréquence. Cependant il s’agit de FA persistante mais n’évoluant que depuis

moins d’1 an.

Notre étude est différente car elle s’intéresse au facteur prédictif de récidive de cryo ablation,
chez des patients a la fois en FA paroxystique et en FA persistante dont certaines évoluant
depuis plus d’un an. De plus, par soucis de reproductibilité, toutes nos échographies ont été
réalisées chez des patients en rythme sinusal.

Dans notre étude, une altération du strain total était également associé a une récidive de FA
mais la ou Yasuda et al (122) retrouve une significativité principalement pour le strain total
latéral, notre étude retrouve une significativité uniquement pour le strain total septal. Cette
différence est peut-étre liée au fait que les patients étudiés bénéficiaient de technique
d’ablation différente. Elle peut ¢galement étre imputable a 1’utilisation d’un logiciel et d’un

échocardiographe différents.

Notre étude retrouve également le strain de I’OG comme la valeur pronostic intéressante chez
les patients en FA paroxystique et permanente apres une cryo ablation. Cela pourrait étre mis
en relation avec les travaux de Khuppally et Al (117) qui ont trouvé une relation entre la
fibrose atriale évalué par IRM cardiaque et en histopathologie, et 1’altération des parametres
strain de I’oreillette gauche. Or plus la fibrose est importante et plus le remodelage structurel
du myocarde atrial est important et plus les performances du myocarde atrial sont altérées. Le
strain pourrait donc &tre un moyen non invasif permettant une évaluation des performances

myocardique atriales.

En revanche, notre analyse en sous-groupe des patients en FA persistante n’a pas mis en
évidence de valeur pronostique du strain. Seul la V max de I’onde A apparait comme facteur
prédictif de récidive de FA dans cette population. Ce résultat n’a pas été mis en évidence dans
d’autre étude. Il ne semble pas illogique puisque I’onde A représente la systole atrial. Il s’agit
cependant de résultats peu interprétables du fait du tres faible nombre de patients inclus dans

Ce Sous-groupe.
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Dans notre étude nous avons choisi de réaliser les échocardiographies en rythme sinusal pour
permettre notamment la mesure du pic négatif précose en SR. A I’instar des études
précédentes, nos résultats n’ont pas retrouve de corrélation entre le SR et les récidives de FA

post cryo ablation.

Application clinique

Nos résultats confirment que I’étude de la déformation myocardique atriale (strain atrial)
pourrait étre en pratique courante un facteur intéressant a évaluer pour prédire la récidive de
FA en post cryo ablation. En nous basant sur ces résultats, nous pensons que cette technique
non invasive et facile d’acces pourrait permettre de mieux sélectionner les patients éligibles a

cette technique d’ablation.

Limites
La principale limite de cette étude est liée a son faible effectif dans le cadre d’une étude mono
centrique. Une autre limite est représentée par un suivi relativement court, inférieure a 12

mois. La population du sous-groupe FA persistante était quasiment exclusivement composée

d’hommes, ce qui limite 1I’extrapolation de nos résultats a la population générale.

Conclusion

L’étude de la fonction atriale par le biais de la déformation (strain) de I’oreillette gauche
semble un outil prometteur dans 1’évaluation des patients candidats pour une cryo ablation.
Le risque de récidive post-ablation est un élément important a prendre en considération avant
de traiter la fibrillation atriale de maniére invasive surtout en cas de ré intervention. Ces
résultats demandent a étre confirmés par des études sur des populations plus vastes avec un

plus long suivi.
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Résumé de these

Introduction : Les procédures d’ablation par cathéter utilisant la radiofréquence ou alors la
cryothérapie, ont démontré leur efficacité dans le traitement de la fibrillation atriale (FA).
Cependant le pourcentage de récidive post ablation reste non négligeable. Le but de notre
¢tude est d’évaluer les paramétres écho cardiographiques de la fonction atriale, et
notamment la déformation myocardique de I’oreillette gauche (strain) et leur relation avec

la récurrence de fibrillation atriale aprés cryothérapie.

Meéthode : Nous avons inclus 42 patients adressés pour traitement ablatif, dont 23
présentaient une FA persistante et 19 une FA paroxystique. Chacun de ces patients a
bénéficié d’une procédure d’ablation de FA par cryothérapie et d’une évaluation écho
cardiographique compléte. Dans 1’analyse écho cardiographique de la déformation
myocardique de I’oreillette gauche nous avons utilisé le strain bidimensionnel par la
méthode du « speckle tracking ». Le strain global et régional ainsi que le strain rate ont été
recueillis. Les différents parameétres cliniques et écho cardiographiques ont été comparés
entre les groupes des patients avec ou sans récidive de FA en post ablation.

Résultats : Sur la période du suivi, 10 patients sur les 42 inclus ont présenté une récidive de
FA en post procédure. Les patients ayant récidivé avait de maniére significative une FA
évoluant depuis plus longtemps (p = 0.05), un volume maximum de I’oreillette gauche (OG)
plus important (p = 0.04), une fraction d’éjection de 1’OG plus basse (p = 0.05) ainsi qu’un
strain total septal diminué (p = 0.03) par rapport a ceux ayant maintenus le rythme sinusal.
L’analyse multivarié retrouve de maniére significative le strain total septal comme facteur
prédictif indépendant de récidive de FA en post cryothérapie (OR = 0.85 1C950.73-0.99 p =

0.038).
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Discussion : L’étude du strain atrial fait partie de 1’évaluation de la fonction de I’oreillette
gauche. Certaines études mettaient en avant I’utilité du strain global ou alors du strain de la
paroi latérale comme facteur pronostic de récidive en post-ablation de FA par
radiofréquence. Notre étude retrouve le strain de la paroi septale de I’OG comme ¢élément
prédicteur de récidive post-cryo- ablation de FA. Des études a large échelle sont nécessaires
pour préciser la meilleure utilisation de cette nouvelle technique dans 1’évaluation des

patients porteurs de FA et candidats aux procédures d’ablation.

Conclusion : L’étude de la fonction atriale par le biais du strain de I’oreillette gauche semble
un outil prometteur dans 1’évaluation des patients candidats pour une cryo-ablation. Elle

permettrait de mieux sélectionner les patients éligibles a cette technique.

Mots clés : Strain oreillette gauche, fibrillation atriale, cryo-ablation
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