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Abréviations utilisées :

- AC/FA : arythmie compléte par fibrillation auriculaire
- ASIA : anévrisme du septum inter auriculaire

- AVC : accident vasculaire cérébral

- AVK : anti-vitamine K

- CEE : choc électrique externe

- CIA : communication inter auriculaire

- CMD : cardiomyopathie dilatée

- CMH : cardiomyopathie hypertrophique

-DTDVG : diamétre télédiastolique du ventricule gauche
- ESA : extra stimulus auriculaire

- ECG : électrocardiogramme

- FOP : foramen ovale perméable

- OAG : oblique antérieur gauche

- OD : oreillette droite

- OG : oreillette gauche

- RF : radiofréquence

- RS : rythme sinusal

- VCI : veine cave inférieure

- VG : ventricule gauche
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Les arythmies auriculaires rebelles aux traitements médicaux représentaient
jusqu'en 1984, une indication assez fréquente d’ablation de la voie normale de

conduction auriculo-ventriculaire (nceud de Tawara, faisceau de his) par fulguration.

Ces derniéres années, le développement des techniques d’ablation par
radiofréquence, destinées 4 détruire des zones limitées et ciblees, a rendu possible le

traitement interventionnel du flutter auriculaire, sans risque pour la voie nodo-hissienne.

L'ablation par radiofréquence de ce trouble du rythme s'est progressivement
amélioré au fil des ans, notamment grce a l'approche anatomique décrite par COSIO

(20).

Le but de cette étude, a été d’apprécier le succés primaire de ces procédures et le
devenir 2 moyen terme des patients traités. Nous avons également évalué le risque

thromboembolique de ce trouble du rythme aprés réduction.
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RAPPELS BIBLIOGRAPHIQUES
SUR
LE FLUTTER AURICULAIRE
ET

LES COURANTS DE RADIOFREQUENCE




18

I-LE FLUTTER AURICULAIRE

1.1 Introduction

Le flutter auriculaire est un trouble du rythme fréquent. Il peut survenir sur des
ceeurs sains ou compliquer I’évolution de cardiopathies. Son expression clinique est trés
variable. Le diagnostic électrocardiographique est le plus souvent facile. Son
mécanisme est de mieux en mieux connu, grice, notamment, au développement de la

radiofréquence.

1.2 Clinique

Le flutter auriculaire a souvent une tolérance fonctionnelle médiocre.
Parmi les symptomes ressentis dominent :

- la dyspnée d'effort,

- l'asthénie,

- les palpitations.

Plus rarement, l'angor, la lipothymie ou la syncope.

Cette géne fonctionnelle dépend de la cardiopathie sous-jacente, de la fréquence
ventriculaire (mauvaise tolérance si conduction 1 pour 1), de la perte de systole
auriculaire (responsable d'une diminution de 20 % du débit cardiaque) et de la
susceptibilité individuelle.

Parfois, le flutter peut étre complétement asymptomatique.

A l'examen, on retrouve

- une tachycardie réguliére en général entre 100 et 170 battements/min, mais
pouvant étre parfois plus élevée,

- une dissociation auriculo-ventriculaire avec des battements jugulaires (reflets
de la dynamique auriculaire) plus rapides que le pouls radial (reflet de la contraction
ventriculaire),

- un ralentissement transitoire de la fréquence ventriculaire lors de la stimulation

vagale avec mise en évidence des ondes F sur I'électrocardiogramme.
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Bien siir, le patient peut étre vu au stade de l'insuffisance cardiaque globale, de

complications thromboemboliques de la maladie ou a I'occasion d'un angor fonctionnel.

1.3 Electrocardiogramme de surface

1.3.1 L'activité auriculaire
L'activité sinusale (P) est remplacée par les ondes de flutter (F).
L’électrocardiogramme de surface permet de distinguer plusieurs formes de
flutter.
Les classifications varient d’un auteur 4 I’autre : flutter commun et flutter rare,
flutter type I et flutter type 11, séparant le flutter anti-horaire des autres formes de flutter.
Nous retiendrons une classification séparant le flutter en trois formes, selon la

morphologie de I’activité auriculaire sur I'électrocardiogramme de surface :

A) Le flutter anti-horaire ou flutter commun :
L'activité auriculaire a un aspect en "dents de scie" ou " toit d'usine”.

Ces ondes présentent une partie ascendante abrupte et une partie descendante en
pente plus douce (conduction lente). Elles sont négatives en Dp D3 AVF, diphasiques

en D1, négatives en Vg et positives en V7.
Généralement, il n'existe pas d'intervalle isoélectrique dans les dérivations de
surface. Cependant, ce dernier peut étre visible si le cycle du flutter est ralenti.

La fréquence de l'activité auriculaire est comprise entre 200 et 400 battements

par minute.

B) Le flutter horaire :
Moins fréquent que le précédent.

On retrouve le méme aspect ondulant en "dents de scie”.
Les ondes F sont positives en Dy D3 AVF, négatives en V1 et positives en V6.

La fréquence auriculaire est plus rapide, entre 240 et 430/min.

C) Les formes atypiques :
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La morphologie de I’onde F est différente des précédents, moins organisée. Le

flutter atypique est irrégulier, rapide, et constitue souvent un etat préfibrillatoire.

1.3.2 La conduction auriculo-ventriculaire

Habituellement, la conduction se fait sur un mode 2/1. Elle dépend du filtre
nodal. Des rapports 3/1, 4/1, 5/1 et 6/1 sont observables.

La compression des sinus carotidiens ou l'administration intraveineuse de
substances purinergiques (Adénosine, ATP) ou d'antagonistes calciques (vérapamil,
diltiazem) aident a résoudre les cas litigieux, en augmentant le degré de bloc auriculo-
ventriculaire, ce qui a pour effet de ralentir la cadence ventriculaire et de faire apparaitre
les ondes de flutter.

Une conduction auriculo-ventriculaire 1/1 est rare et doit faire rechercher une
voie accessoire associée de type KENT, un syndrome du PR court ou la prise d'anti-
arythmiques de classe I ou IC (qui ralentissent la fréquence auriculaire sans déprimer
la conduction auriculo-ventriculaire). Un bloc auriculo-ventriculaire instable au cours
d'un flutter simule cliniquement une fibrillation auriculaire. Cette variation de la
réponse ventriculaire peut ére induite par la thérapeutique (digitalique, vérapamil,
diltiazem ou autre) ou dépendre d'une altération préalable des voies de conduction avec
possibilité de bloc a tous les niveaux du nceud auriculo-ventriculaire. On parle dans ce

cas d'un flutter 4 conduction variable (fréquent chez les personnes agées).

1.3.3 Les complexes QRS
En général, ils sont fins.
Ils peuvent cependant étre élargis en cas :
- de bloc de branche fonctionnel, fréquence dépendant,
- de bloc de branche préexistant,
- de pré-excitation ventriculaire,

- de prise d’antiarythmique (Ic surtout).

1.4 Bases physiopathologiques
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Le flutter auriculaire, dans sa forme commune (anti-horaire), est li¢ a un
mécanisme de réentrée auriculaire. Il s'agit d'un mouvement circulaire de grande
dimension ou macro-réentrée. Le concept du mouvement circulaire autour d’obstacles
anatomiques a été introduit pour la premiére fois par LEWIS (71) en 1920. Le circuit
intéresse l'oreillette droite dans son ensemble et la dépolarisation de l'oreillette gauche
en est seulement satellite, et ne représente pas un maillon indispensable au processus
(111).

Quant a la dépolarisation de l'oreillette droite, elle suit un cours anti-horaire qui
a pu étre reconstitué grace aux études de cartographie épicardique et surtout
endocardique réalisées dans les derniéres décennies (13).

Durant le cycle du flutter, l'oreillette est parcourue €n permanence par une onde
de dépolarisation qui occupe la plus grande partie du circuit anatomiquement défini.
Seule une zone limitée du tissu atrial reste excitable face a l'arrivée du front de
dépolarisation. L'impulsion chemine ainsi dans le septum auriculaire de maniere
ascendante ou caudo-céphalique. La dépolarisation du septum se propage a l'oreillette
gauche par simple contiguité (faisceau de Bachman) (111). Arrivé a la partie haute de
l'oreillette droite, le front d'onde va contourner l'orifice de la veine cave supérieure et
changer de direction. La paroi antéro-latérale de l'oreillette droite et les muscles pectinés
sont parcourus 4 leur tour par l'impulsion suivant une direction céphalo-caudale.

La dépolarisation s'infléchit ensuite vers le plancher de l'oreillette, contourne
l'orifice de la veine cave inférieure, le long d'un isthme limité sur l'autre versant par
l'anneau tricuspidien. Cet isthme est considéré 'bar COSIO (20) comme une voie
obligatoire pour le flutter. La dépolarisation reprend en arrivant a l'ostium du sinus
coronaire un cours caudo-céphalique. Ce nouveau changement de direction a lieu dans
le triangle de Koch que limite, outre l'orifice du sinus coronaire, le tendon de Todaro et
l'anneau tricuspidien. La dépolarisation septale est ainsi réamorcée et apres elle, tout le
processus de réentrée. On voit qu'a 1'évidence, le mode d'invasion électrique dans le
flutter auriculaire est commandé par les caractéristiques anatomiques de l'oreillette elle-
méme (32). L'impulsion suit les voies préférentielles que sont les faisceaux musculaires
situés dans le septum et la paroi libre. Les orifices vasculaires (veines caves et sinus
coronaire) constituent autant d'obstacles anatomiques qui imposent leurs contraintes au
processus d'excitation.

Pour que se perpétue le mouvement circulaire, la longueur d'onde du processus
d'excitation doit rester inférieure a la dimension du circuit. Cette longueur d'onde est
mesurée 4 partir du produit période réfractaire par vitesse de conduction. Dans tout
circuit de réentrée, une zone de conduction lente est postulée pour rendre compte de la

possibilité de réexcitation. La présence dune bordure anatomique (anneau auriculo-
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ventriculaire) d'obstacles anatomiques (notamment la veine cave inférieure) et d'une
zone de conduction lente fonctionnelle facilitent I'induction d'une réentrée soutenue
(105).

Ces zones de conduction lente ou la sortie de ces zones, sont des sites idéaux

pour 'ablation par radiofréquence (32).

Vue schématique de 'oreillette droite (42). La paroi latérale a été excisée.

IVC : veine cave inférieure - SVC : veine cave supérieure TC : valve tricuspide -

CS : sinus coronaire - FO : foramen ovale - TT : Tendon de Todaro.

Ce schéma permet bien de visualiser les trois isthmes ou s'effectueront les ablations par radiofréquence :

isthme cavo-tricuspidien, isthme coro-tricuspidien et enfin isthme entre la veine cave inférieure et le sinus

coronaire.
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Dans le flutter, les zones auriculaires ou s'effectuent les changements de
direction de l'impulsion semblent jouer un rdle dans le freinage de 'onde propagee. En
ces lieux, en effet, le front d'onde est amené a progresser perpendiculairement en grand
axe des fibres myocardiques. Le ralentissement résultant est la conséquence de cette
conduction anisotropique. Zone pivot, le triangle de Kock abrite 1a aussi une conduction
lente par anisotropie. Les discontinuités myocardiques, comme celles produites par la
fibrose ou la dilatation, entrainant une séparation des faisceaux musculaires, augmentent
Ianisotropie. Il en résulte 12 encore une zone de conduction lente, désorganisée (10).

Dans ces zones de conduction lente sont fréquemment trouvés par
enregistrement endocavitaire, des potentiels de bas voltage, fragmentes et prolongés
(100). Ces formes spécifiques de fragmentation sont représentées par les doubles
potentiels : particuliérement visibles dans la partie basse du septum et la partie

postérieure de l'oreillette droite.

Pour COSIO (17) ces doubles potentiels peuvent étre expliqués soit par une
conduction anisotropique (dans ce cas, les doubles potentiels représentent le front
d'activation a l'entrée et a la sortie de la zone de conduction lente), soit par une barriere
anatomique la veine cave inféricure (dans ce’ cas, ils représentent deux fronts

d'activation venant en direction opposée).

OLSHANSKY (85) retient la deuxiéme hypothése. Il constate que les doubles
potentiels sont trés fréquents durant le flutter mais sont généralement absents en rythme
sinusal. Ces doubles potentiels sont donc fonctionnels. Ils représentent la collision de
deux fronts d'activation ; ces collisions créent une zone de bloc fonctionnel autour

duquel circulent les circuits de réentrée.

Notons enfin que les périodes réfractaires dans la région du nceud sinusal sont
relativement longues et tendent a diminuer progressivement au fur et & mesure que l'on
sen éloigne (105). Les variations des périodes réfractaires sont similaires dans
l'oreillette normale ou augmentée de volume. Par contre, la dispersion spatiale de ces
périodes réfractaires facilite I'inductibilité¢ d'arythmie par réentrée. Cette dispersion est

plus marquée dans les oreillettes élargies.
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En ce qui concerne le flutter horaire, il y a tout licu de penser que la base en est
également un mouvement circulaire situé dans l'oreillette droite, encore quiait été
incriminé occasionnellement le role de l'oreillette gauche dans la genése du circuit.
L'activation semble se dérouler dans le sens horaire, I'impulsion dépolarisant le septum
de maniére céphalo-caudale, puis la paroi libre de bas en haut.

Le flutter atypique, lui, empreinte un circuit qui peut avoir des trajets tout a fait

différents des précédents (OG, CIA, atriotomie...).

1.5 Etiologies

Il est associé en régle a une cardiopathie sous-jacente et s'observe
indifféremment dans l'atteinte de l'oreillette droite ou gauche (2 la différence de la
fibrillation auriculaire qui prédomine dans les atteintes auriculaires gauches).

Parmi les étiologies, on retient les causes cardiaques et les causes extra-

cardiaques.
1.5.1 Les causes cardiaques

A) Les valvulopathies

- Rétrécissement mitral

Il est d'autant plus fréquent que l'oreillette gauche est dilatée (diamétre > 50
mm).

Cependant, le flutter auriculaire est plus rarement observé que la fibrillation
auriculaire.

- Insuffisance mitrale

- Insuffisance aortique : rarement observée

- Rétrécissement aortique, encore plus rarement observé

B) Cardiopathies hypertensives
Surtout observées en cas d'hypertrophie ventriculaire gauche et de dilatation de

l'oreillette gauche.
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C) Cardiopathies ischémiques

D) Cardiomyopathies dilatées, primitives ou secondaires, et ce d'autant

plus qu'il existe une dilatation des massifs auriculaires

E) Cardiopathies aigueés :
- péricardite aigué

- myocardite aigué

F) Cardiomyopathies hypertrophiques :
- Primitives (cardiomyopathie hypertrophique obstructive)

- Secondaires (hypertension artérielle, rétrécissement aortique,...)

G) Cardiopathies s'accompagnant d'une dilatation auriculaire, en
particulier de l'oreillette droite :
- Péricardites constrictives
- Maladie d’Ebstein
- Communication inter-auriculaire
- Dilatation idiopathique des oreillettes

- Ceeur pulmonaire chronique

H) Tumeurs cardiaques

Etiologie rare, essentiellement représentée par le myxome
I) Maladie rythmique auriculaire (ou maladie de l'oreillette)
Avec succession dans le temps de fibrillation auriculaire, de tachysystolie et de
flutter auriculaire

1.5.2 Causes extra-cardiaques

A) Etiologie pulmonaire

- Insuffisance respiratoire des broncho-pneumopathies chroniques obstructives
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- Embolie pulmonaire

- Pneumopathie

B) Etiologie endocrinienne
- L'hyperthyroidie (le flutter est beaucoup plus rare que la fibrillation auriculaire)

- Phéochromocytome, rare (contexte évocateur)

C) Autres
- Désordres €lectrolytiques

- Role favorisant de l'alcool : il peut étre responsable d’épisodes de flutter
auriculaire. 11 diminue la durée des potentiels d’action et peut augmenter le temps de
conduction intra-atrial. La cardiomyopathie alcoolique, quant & elle, s’accompagne

d’une diminution des périodes réfractaires atriales.
1.5.3 Flutter auriculaire idiopathique

C'est un diagnostic d'élimination.
Il représente 20 4 50 % des cas chez l'adulte (suivant les séries).

On note une nette prédominance masculine.
1.5.4 Role du systéme nerveux autonome

Les systémes sympathiques et parasympathiques ont des effets dans la genése, la
perpétuation et la fréquence des arythmies supra-ventriculaires. Ils peuvent donc induire
des épisodes de flutter paroxystique. Il existe deux grandes formes : ceux a
prédominance vagale et ceux dont le mécanisme serait plutét adrénergique. On suspecte
une origine vagale devant des épisodes de flutter nocturne ou survenant en postprandial,
souvent précédés d’épisodes de bradycardie. La stimulation vagale diminue les périodes
réfractaires, ce qui favorise la réentrée. Elle augmente également la dispersion des
périodes réfractaires. Ces formes se voient essentiellement chez 1’homme jeune.
L’origine adrénergique semble plus fréquente, mais se voit plus pour la fibrillation

auriculaire que le flutter. Elle survient de jour dans un contexte de stress. Elle
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entrainerait une diminution de la durée du potentiel d’action, favorisant des micro-

réentrées.

1.5.5 Analyse statistique de plusieurs séries

Afin de voir limportance relative de chacune de ces étiologies, regardons le

résultat de quelques études.

Pour FISCHER (33) sur 110 flutters, il retrouve :

- 14 hypertensions artérielles (12,8 %),

- 14 cardiopathies ischémiques (12,8 %)

- 5 valvulopathies (4,5 %)

- 4 broncho-pneumopathies chroniques obstructives (3,6 %)
- 6 non classés (5.4 %)

- 67 patients sans étiologie retrouvée (60,9 %).

Pour PHILLIPON (90) sur 59 patients, il retrouve :
- 6 hypertensions artérielles (10,1 %)

- 4 valvulopathies (6,8 %)

- 17 cardiopathies ischémiques (28,8 %)

- 4 cardiomyopathies dilatées (6,8 %)

- 28 patients sans anomalie cardiaque (47.5 %).

Au vu de ces études, parmi les étiologies prédominent T'hypertension artérielle,
la cardiopathie ischémique et la myocardiopathie dilatée (primitive ou secondaire).

D’autre part, comme pour la fibrillation auriculaire, il existe des différences, en
ce qui concerne les cardiopathies sous-jacentes retrouvées, entre le flutter permanent et
le flutter paroxystique (10). CAMM retrouve dans le flutter chronique 10 % de cceur
sain, le reste étant des cardiopathies valvulaires, ischémiques, dilatées, hypertensives et
autres. Alors que dans le flutter paroxystique I’absence de cardiopathie sous-jacente est

constatée dans 60 % des cas.
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1.6 Epidémiologie

Le flutter est 10 fois moins fréquent que la fibrillation auriculaire (10).
Le flutter commun, anti-horaire, représente 65 % des formes de flutter (19).

Il existe une prédominance masculine. Pour FISCHER (33) sur 110 patients
recrutés pour une ablation de flutter auriculaire, on retrouve 99 hommes (90 %) et 11
femmes (10 %).

Pour PHILLIPON (90) sur 59 flutters ablatés, il existe 43 hommes (72,9 %) et
16 femmes (27,1 %).

1.7 Evolution

L'évolution peut se faire soit sous une forme paroxystique, soit sous une forme

chronique.

1) Le flutter auriculaire paroxystique

11 dépend de la cardiopathie sous-jacente.
Parfois bien toléré, cédant en quelques heures.

Peut alterner avec des accés de fibrillation auriculaire.

2) Le flutter auriculaire permanent

Lorsque le flutter se pérennise, il conduit le plus souvent & Iinsuffisance
cardiaque. Cette insuffisance cardiaque dépend certe de la cardiopathie sous-jacente
mais est surtout d'origine rythmique. En effet, la perte de synchronisation auriculo-
ventriculaire (systoles auriculaires sur valves mitrales fermées) est responsable d'une
diminution de 20 % du remplissage sur cceur sain (jusqu'a 50 % chez certains sujets).

Les risques de complications thromboemboliques sont plus rares que dans la

fibrillation auriculaire. Cependant, des études récentes tendent & prouver que ce risque a
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longtemps été sous estimé. WOOD, chez des patients en flutter auriculaire chronique,
retrouve 9 % d’accidents thromboemboliques (118).

Le flutter chronique peut aggraver une cardiopathie ischémique sous-jacente,
entrainant une augmentation de la symptomatologie angineuse.

Il faut encore souligner l’association fréquente du flutter chronique a la

fibrillation auriculaire.

1.8 Traitements
1.8.1 Réduction pharmacologique

Elle repose sur 'amiodarone qui ralentit le rythme auriculaire tout en déprimant
la conduction nodale et peut rétablir un rythme sinusal. Une dose de charge est
habituellement administrée pendant 4 & 5 jours. On associe souvent un digitalique, qui
freine la conduction auriculo-ventriculaire.

Le sotalol ou la propafénone peuvent étre également utilisés. Les anti-
arythmiques de classe 1A et IC (sauf la propafénone) sont a éviter car ils dépriment la
conduction intra-auriculaire sans agir sur la conduction nodale. Ils facilitent donc le
passage en flutter 1/1, en général trés mal toléré.

1l n'existe pratiquement aucune étude de tentative de restauration du rythme
sinusal par les drogues anti-rythmiques dans lesquelles des arythmies si différentes que
le flutter ou la fibrillation atriale ne soient mélangees.

Une étude récente, non randomisée, et sans groupe controle, évalue a 33 % la
restauration du rythme sinusal lorsqu'un bolus de 2 mg/kg de propafénone est injecté par
voie intraveineuse dans le flutter auriculaire a début récent (4).

TIELEMAN (110), lui, a étudié¢ 129 patients porteurs de fibrillations auriculaires
ou de flutters réfractaires (a plusieurs anti-arythmiques). Aprés quatre semaines
d’amiodarone a la dose de 600 mg par jour, il retrouve un rythme sinusal chez

seulement 18 % des patients.
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La prévention médicamenteuse des récidives par les divers antiarythmiques
(quinidine, amiodarone, propranolol, vérapamil, sotalol et propafénone) ou leur
association, est généralement décevante. Elle semble dépendre avant tout de deux

facteurs : I'ancienneté de I'arythmie et la taille de l'oreillette.

Dans l'ensemble, le rythme sinusal est maintenu dans environ 50 % des cas au
terme d'un suivi de 12 mois. Cependant, Ia encore, la plupart des études pronostiques
n'ont pas distingué flutter et fibrillation atriale. D'autre part, il est difficile de déterminer

une drogue préférentielle du fait de I'hétérogénéité des différents protocoles d'études.

1.8.2 La stimulation rapide de I'oreillette

Elle peut se faire soit par voie transoesophagienne, soit par voie endocavitaire.

A) La voie transoesphagienne

En raison de leurs rapports anatomiques étroits, I'cesophage permet une approche
"non vasculaire" des structures postérieures du cceur (72).

La position optimale de l'électrode est déterminée par I'électrocardiogramme
cesophagien montrant la plus large déflexion auriculaire. La stimulation se fait sur le
mode bipolaire. L'électrode qui a la position optimale sert de cathode, et I'anode est
positionnée 2,5 4 3 cm au-dessus de la cathode (75).

Les extra-stimuli sont envoyés par courtes salves ou par stimulation prolongée
(30 sec). Les impulsions sont de longue durée (20 ms) et d'amplitude inférieure a 15-20
mA.

Les résultats des séries publiées semblent proches de ceux obtenus par voie
endocavitaire. Le taux de succés immédiat varie entre 38 % (21) a 50,7 % (39).
VOLKMAN (115) démontre une meilleure efficacité pour la réduction du flutter anti-
horaire : 57 % que celle du flutter horaire : 28 %.

Dans 35 a 40 % des cas le flutter est transformé en fibrillation, avec possibilité
de réduction spontanée différée, ce qui conduit & un taux de succes (rythme sinusal) de

63 % (39) a 82 % (21) 4 la 24éme heure. La prescription préalable d'un traitement anti-
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arythmique (classe I ou amiodarone) semble augmenter le taux de succes a la 24¢me
heure (21).

Dans l'étude de MATIOUCHINE (75) portant sur 760 patients en flutter (312
sans traitement anti-arythmique, 448 avec procainamide ow/et amiodarone aux doses
conventionnelles), les résultats de la stimulation cesophagienne sont meilleurs dans le
groupe avec traitement :

- 68,3 % de restauration d'un rythme sinusal contre 55,1 %,

- 29 % de conversion en fibrillation auriculaire contre 31,4 %,

- 2,7 % d'échec contre 13,5 %.

La probabilité de réduction est plus grande si le flutter est d'installation récente.

Notons d'autre part, que cet examen est peu invasif, généralement bien toléré et

ne requiére ni anesthésie générale, ni sédation intraveineuse.
B) La voie endocavitaire

Technique plus invasive, permettant la stimulation directe de l'oreillette droite.

Les chances de succés sont un peu plus grandes que la voie transoesophagienne,
car elle permet de varier les sites de stimulation.

La montée sous anesthésie locale le plus souvent par voie veineuse fémorale
d'une sonde bipolaire que I'on positionne sur I'endocarde auriculaire droit permet la
capture, l'accélération "entrainement” et la terminaison du flutter auriculaire. Il est
clairement démontré qu'une fréquence critique autant qu'une durée minimale de la
stimulation était nécessaire.

Pour SAOUDI (102) la stimulation commence & une fréquence supérieure a 20
battements de celle de la tachycardie et le train de stimulation a une durée minimale de

15 secondes. En cas d'échec, 1a fréquence de stimulation est augmentée par paliers de 10

battements.

1.8.3 Le choc électrique externe
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Meéthode beaucoup plus agressive, car nécessitant une courte anesthésie
générale. Le patient doit étre anticoagulé. L'énergie nécessaire pour réduire le flutter est
moins élevée qu'en cas de fibrillation (100 joules chez I'adulte sont souvent suffisants).

Le succeés est meilleur si le patient est préalablement imprégné en anti-
arythmiques (amiodarone par exemple).

Son efficacité est proche de 100 % et son taux de complications quasi nul. Clest
la méthode habituelle Outre Atlantique.

L'étude de CRIINS montre une efficacité du choc électrique externe dans 96 %
des cas (22). Pour ceux qui ont eu un seul choc de 30 joules, sans traitement anti-
arythmique d'entretien, seulement 42 % des patients restent en rythme sinusal avec un

suivi moyen de 3,5 ans.
1.8.4 Traitement chirurgical

Méthode trés invasive, sous circulation extra-corporelle et avec sternotomie,
permettant une cryoablation directe pour le flutter typique anti-horaire. Elle nécessite un
repérage par cartographie endocavitaire pré et per opératoire. Le refroidissement des
tissus a - 60°¢ durant deux minutes environ, avec-une large sonde de 1,5 cm de large,
crée des lésions homogénes, bien limitées, respectant l'architecture tissulaire (42). Cette
technique est appliquée au niveau de l'isthme cavo-tricuspidien, I'étendant méme au
niveau du mur postero-septal et du triangle de Koch.

GUIRAUDON (42) rapporte une série de sept patients opérés de flutter commun
réfractaire. Il ne note aucune complication postopératoire. Un patient a présenté une
fibrillation auriculaire deux mois aprés. Les six autres sont restés asymptomatiques sans
traitement anti-arythmique avec un recul de deux ans.

Cette technique est peu pratiquée, et quasi abandonnée depuis la radiofréquence.

1.8.5 La fulguration

Développée vers le milieu des années 80, la fulguration produit des dommages
cellulaires par le biais de la formation de gaz et d'une explosion en bout de cathéter

(103). Elle entraine une élévation brutale et importante des pressions intracardiaques
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locales a l'origine d'un barotraumatisme. Il en résulte de larges Iésions inhomogeénes, qui
peuvent étre arythmogénes. Le choc est douloureux, et de ce fait, nécessite une
anesthésie générale.

Des complications, a type de mort subite, tachycardie ventriculaire, bloc
auriculo-ventriculaire, d'accident vasculaire cérébral et tamponnade cardiaque ont été
observés.

Pour SAOUDI (103) depuis 1987, 19 patients ont bénéficié de la fulguration
pour flutter. Les récidives de flutter ont été prévenues chez 7 patients et en outre 4 ont
eu des épisodes de fibrillation auriculaire paroxystique. Cette technique a été
abandonnée en 1990 devant l'apparition de la radiofréquence.

Pour HAISSAGUERRE (44) en 1988, la fulguration impose d'une part une trés
grande précision de la cartographie de repérage, et d'autre part, peut laisser persister un
reliquat arythmogéne ou apparaitre un nouveau substrat pour le développement futur

d'autres arythmies.

L'avenement de la radiofréquence, va littéralement révolutionner la prise en

charge du flutter auriculaire réfractaire.

2 - RAPPEL SUR LES COURANTS DE RADIOFREQUENCE
ASPECTS PHYSIQUES ET TECHNIQUES

Evoqué pour la premiére fois en 1891 par D'ARSONVAL, il faut attendre les
années 30 avec CUSHING et BOVIE pour qu'ils trouvent sa premiére application
clinique sous forme du bistouri électrique.

En 1975, MITSUI utilise pour la premiére fois cet agent lésionnel par voie
endocavitaire pour interrompre la conduction auriculo-ventriculaire.

Dans le milieu des années 80, de nombreux résultats expérimentaux montrent
une nette supériorité de I'ablation par radiofréquence par rapport a la fulguration avec

des lésions myocardiques plus localisées et des effets secondaires moindres.
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C'est seulement dans les années 90 que la radiofréquence sera appliquée au

flutter auriculaire.

2.1 Caractéristiques physiques des courants de radiofréquence

Les courants de radiofréquence sont des ondes électriques sinusoidales dont la
fréquence varie entre 100 KHz et 1 MHz. Ils peuvent &tre délivrés sous forme de trains
d'ondes continus ou pulsés.
La puissance (P) délivrée (Watt) est donnée par la formule :

P=UxIxcosa U : tension en volt

I : courant en ampere

a : angle de déphasage (en degré) entre la tension
et le courant.
Les générateurs utilisés pour la radiofréquence utilisent des trains d'ondes continues
dont la fréquence varie entre 350 KHz et 1 MHz. Les puissances n'excédent pas 150
Watts. La plupart, compensent automatiquement les variations de phase qui peuvent

survenir lors des changements d'impédance.

2.2. Effets biophysiques des courants de radiofréquence

2.2.1 Mécanismes lésionnels

Les effets lésionnels des courants de radiofréquence résultent de trois
phénoménes physiques différents :

- thermiques,

- faradiques (activation des cellules électriquement excitables conduisant a une
stimulation neuromusculaire),

- électrolytiques (modification de la répartition des ions dans un milieu).
Le tole des deux demiers phénoménes est mineur. L'échauffement tissulaire est le

facteur lésionnel principal des courants de radiofréquence.
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L'élévation thermique induite a une double composante (67) : l'une résistive
(active) localisée au pourtour de I'électrode active, l'autre passive qui résulte de la

diffusion au tissu environnant de cette chaleur ainsi produite.

* ] 'échauffement résistif (actif) est lié a l'augmentation des vibrations
moléculaires sous l'effet du champ électromagnétique. L'énergie ainsi créée, est dissipée
sous forme de chaleur.

L'élévation thermique en un point du tissu est donnée par la formule :

K12 dt

I T

4
ou K est une constante dépendant du milieu, I l'intensité du courant, dt la

durée d'application du courant et r la distance entre I'¢lectrode active et le point.

L'élévation thermique est donc inversement proportionnelle a la puissance
quatriéme de la distance séparant le point de I'électrode active et est proportionnelle a

l'intensité du courant et le temps d'application.

* Echauffement passif

La chaleur générée va ensuite diffuser au reste du tissu par un phénomeéne de
conduction. Cette diffusion obéit aux lois de la thermodynamique. La chaleur transmise
va progressivement se dissiper par convection, au cours d'échanges avec les flux
sanguins. La convection sera donc plus importante au niveau des régions sous

endocardiques et 4 proximité des gros vaisseaux coronaires.

L'effet du courant de radiofréquence se décompose donc en trois parties :
- échauffement actif ou résistif,
- diffusion thermique par conduction,

- dissipation thermique par convection.
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Schéma : Effet thermique induit par le courant de radiofréquence (43).

La couronne d'échauffement résistif formé au contact de l'électrode avec le tissu va diffuser par
conduction dans le tissu myocardique. Ces pertes thermiques se font par convection avec le flux sanguin

intracavitaire (fléches) ou a proximité des gros vaisseaux (AC : artére coronaire).

2.2.2 Effets lésionnels

1ls dépendent de l'amplitude de I'élévation de la température.

* En dessous de 100°c
On observe une dessication tissulaire avec dénaturation protéique et coagulation
du sang. Les lésions aigués sont grossicrement ovoides avec une zone centrale
blanchatre entourée d'une couronne plus hémorragique (43).

L'évolution se fait par la suite vers une cicatrice fibreuse homogéne et bien

circonscrite.
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* Au-dela de 100°c
Il y a formation de bulles et d'un coagulum sur 1'électrode active aboutissant a la
carbonisation. Le caillot ainsi formé sur I'électrode va augmenter I'impédance de
linterface électrode-tissu, entrainant une augmentation du voltage et un risque de
survenue d'une étincelle. Cette derniére va créer des lésions de carbonisation et de

vaporisation tissulaire.

La taille des lésions dépendra :

- de la puissance délivrée,

- de la durée d'application,

- de la qualité du contact entre 1'électrode et le tissu,
- des propriétés thermiques et électriques du tissu,

- de 1a température de 1'électrode,

- de la taille de I'électrode.

2.3 Cathéters utilisés

Ce sont des cathéters bipolaires ou quadripolaires, permettant une diffusion de la
radiofréquence entre deux électrodes. Ils peuvent étre utilisés soit sur un mode
unipolaire, soit sur un mode bipolaire. Une électrode dispersive est appliquée sur la
peau, en général dans le dos.

A énergie égale, le mode unipolaire est supérieur au mode bipolaire en terme de
taille de lésion (43).

L'augmentation de la surface de I'électrode active €léve la puissance (I'¢lectrode
distale mesure 4 mm voire 8 mm de long).

D'autre part, les cathéters ont des extrémités a géométrie variable, ce qui facilite
le contact entre I'électrode et la zone d'ablation.

La qualité de ce contact entre I'€lectrode et le tissu myocardique est appréciée
durant la procédure par la surveillance :

- de limpédance ; elle doit rester basse. Toute élévation témoigne de la
formation de coagulum en bout de sonde

- de la température. Un mauvais contact entraine une baisse de celle ci
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Schéma représentant I'évolution des courbes de température (T) d'impédance (Z) et de puissance (P) lors

de l'application du courant de radiofréquence.

Une élévation thermique supérieure 4 90°C peut entrainer la formation de
thrombus a l'extrémité de la sonde. La surveillance de la température est facilitée par la

présence de capteurs thermiques dahs les cathéters d'ablation (thermistances ou

thermocouples).
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MATERIEL

ET METHODES




Le but de cette étude, prospective, a été d'apprécier les résultats et le devenir des
premiers patients ayant eu une ablation par radiofréquence d'un flutter auriculaire au

Centre Hospitalier Universitaire de Limoges.

1 - Sélection des patients

Critéres d'inclusion :
- les patients porteurs d'un flutter auriculaire récidivant ou réfractaire aux
traitements classiques
- les flutters paroxystiques, mal tolérés sur le plan fonctionnel
- en cas d'alternance avec la fibrillation auriculaire, le flutter doit étre le
trouble du rythme dominant
Critéres d'exclusion :
- fibrillation auriculaire permanente

- mauvais état général

91 patients consécutifs ont ainsi été traités par radiofréquence de mars 1995 a
juin 1997.

2 - Recueil et analyse des données

Pour chaque patient, une fiche de recueil de données est établie (Annexe 1). Sont

recueillis :
- Les antécédents rythmiques : épisodes antérieurs de fibrillation auriculaire ou

de flutter, ancienneté de I'arythmie, nombre et durée des crises, thérapeutiques
reques a cet effet (anti-arythmique, stimulation eesophagienne ou endocavitaire,
choc électrique externe)

- Les antécédents d'embolie systémique, et autres que cardio-vasculaires

- Les facteurs de risques cardio-vasculaires
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- La symptomatologie ressentie par le patient

- L'existence d'une cardiopathie sous-jacente connue

- Le type de flutter et ses caractéristiques (période, présence d'un plateau,
fréquence ventriculaire)

- Un bilan thyroidien, réalisé dans le service

- D'autres données sont recueillies ultéricurement, au cours de l'exploration
électrophysiologique  précédant l'ablation, et de I'échocardiographie

transthoracique et transoesophagienne réalisées en cours d'hospitalisation

3 - Exploration électrophysiologique et ablation par
radiofréquence du flutter

Le matériel d'enregistrement comprend une baie d'électrophysiologie numérisée
de 24 pistes de marque MIDAS-PPG HELLIGE.

L'équipement radiologique est représenté par un amplificateur de brillance de
type OEC série 9600, avec enregistrement en permanence du temps d'exposition aux
rayons X.

Les sondes d'ablation utilisées sont a extrémité orientable, de 7 French de
diamétre, de large courbure (35 4 50 mm) et de large surface (marques OSYPKA,
BARD, WEBSTER, CORDIS et ELECATH).

Les sondes diagnostiques sont de 6 French, bipolaires (DAIG, ELECATH),
quadripolaires (CORDIS), voire décapolaires (BARD).

Les sondes diagnostiques et d'ablation sont introduites par une veine fémorale et

positionnées sous scopie.
3-1 Temps diagnostique :

L'examen commence par l'enregistrement endocavitaire du flutter. Trois sondes
positionnées a trois niveaux différents dans l'oreillette droite (OD latérale haute, OD
latérale basse, OD postéro-septale) permettront d'enregistrer le sens de rotation du
flutter (Annexe 2). Un cathéter de HALO (CORDIS) a ét¢ employé trois fois a cet effet.
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Pour les derniéres ablations de cette série, le sens de rotation du flutter était appréci¢ par
une seule sonde quadripolaire, positionnée le long de la paroi latérale. Enfin,
l'enregistrement a été réalisé avec une sonde décapolaire (BARD) recourbée dans
l'oreillette droite, chez quelques patients.

Un enregistrement du faisceau de His est systématiquement réalisé avant la

procédure d'ablation.

3-2 Temps thérapeutique :

La sonde d'ablation est positionnée au niveau de I'isthme cavo-tricuspidien selon
des critéres anatomiques (aidé par la scopie, en OAG 45°) et électrophysiologiques
(enregistrement sur le site d'ablation de potentiels auriculaires survenant pendant la
phase en plateau de I'ECG de surface). La sonde est tout d'abord mise sur le versant
ventriculaire de I'anneau tricuspide. Le tir est débuté a ce niveau avec un rapport
auriculo-ventriculaire entre 0.5 et 1. Puis la sonde est retirée progressivement vers
l'oreillette pendant le tir. Le générateur utilisé est de type OSYPKA HAT 200 s ou de
type STOCKER, comportant un systéme de surveillance continue de l'impédance, de
I'énergie délivrée et de la température en bout de sonde. Ce générateur est par ailleurs
équipé d'un systéme coupe circuit en cas d'augmentation de l'impédance en cours de tir.
Chague tir dure entre 60 et 120 secondes. La température est réglée au maximum entre
55 et 65°C.

Un tir peut étre interrompu prématurément par l'opérateur, en cas de survenue
d'une douleur thoracique (3 type de brillure) ressentie par le patient, en cas de
déplacement de 1a sonde (vers la veine cave inféricure ou vers le sinus coronaire) ou en
cas d'augmentation d'impédance (coupure automatique dans ce cas).

La sonde est trés lentement déplacée vers la veine cave inférieure durant le tir,

dans le but de réaliser un "trait" d'ablation dans listhme. Le nombre de tirs est

comptabilisé (en tirs de 60 secs.).



Représentation schématique de I'ablation par radiofréquence d'un flutter atrial (66)

(1) Baie d'électrophysiologie - (2) Générateur de radiofréquence

(3) électrode cutanée externe - (4) électrode distale, intracardiaque

(5) écran permettant de visualiser la courbe de température, d'impédance et de puissance

(6) pédale d'activation du générateur de radiofréquence



Si la réduction du flutter survient lors d'un tir (exemples en Annexe 3), on
compléte le plus souvent I'ablation par 1 a 4 tirs de "consolidation" (tir permettant de
renforcer le bloc isthmique). A noter que ces tirs de consolidation n'ont pas été effectués
lors des 12 premiéres ablations.

Au bout de 15-20 tirs, si la réduction du flutter n'est pas obtenue, on positionne
la sonde d'ablation au niveau d'un autre isthme, en particulier I'isthme coro-tricuspidien
ou l'isthme sinus coronaire - veine cave inférieure ; une nouvelle série de tirs sera ici
effectuée.

Au début de notre expérience, si le flutter persiste, nous avons eu recours a
I'overdrive (stimulation a fréquence élevée) ou encore a la cardioversion si le patient
était anticoagulé.

Notre technique d’ablation a évoluée au cours de cette série. A partir de la 15
ablation, nous avons eu comme but final la réalisation dun bloc isthmique
bidirectionnel. Ceci a permis de traiter par radiofréquence des flutters paroxystiques en
rythme sinusal. Les tirs sont poursuivis au niveau de I’isthme cavo-tricuspidien afin
d’augmenter le temps de conduction isthmique mesuré avant et aprés la procédure
(Annexe 4). La technique s’améliorera encore par la suite, a partir du 80°™ patient, par
la réalisation du bloc en cours de stimulation auriculaire basse : en effet, en I'absence de
bloc, la stimulation auriculaire basse entraine une dépolarisation caudo-craniale de
l'oreillette droite. Le bloc effectué, cette activation se modifie, devenant cranio-caudale.
Le temps de conduction spike-QRS augmente (Annexe 5). De plus, la stimulation
auriculaire permet d'explorer la zone de bloc (recherche de doubles potentiels). S’il
persiste des potentiels fragmentés ou monophasiques (témoin de I’absence de bloc), de
nouveaux tirs de radiofréquence doivent étre réalisés. En fin de procédure, des doubles
potentiels doivent étre retrouvés tout au long de I’isthme cavo-tricuspidien (Annexe 6).

Afin de prévenir des embolies systémiques, le patient s'il n'est pas préalablement
anticoagulé, recevra durant la procédure 1 mg/kg d'héparine en bolus, plus 5000 U
d’héparine supplémentaire si la procédure dure plus d’une heure. Puis une héparine de
bas poids moléculaire sera prescrite durant 48 heures. Il prendra par la suite 250 mg

d'aspirine par jour pendant au moins 1 mois.
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Les critéres d'évaluation du succés de l'ablation font l'objet d'une attention
particuliére dans cette étude. En effet, un point important de Iablation par
radiofréquence du flutter, est de savoir quand considérer que la destruction du circuit
intra-atrial est compléte, pour arréter la procédure. Nous avons donc défini trois critéres
qui ont été recherchés lors des ablations (ils n'ont pas été systématiquement assocics

selon la période a laquelle a été réalisée I'ablation)

* Critére 1 : ablation spécifique dans la zone de passage du flutter (isthme cavo-
tricuspidien en général)

Il s'agit de critéres qui tendent a prouver indirectement que l'arrét du flutter
auriculaire est bien la conséquence de l'application de radiofréquence et non pas le fait
du hasard. Cette déduction peut se faire grice a plusieurs constatations :

- arrét du flutter pendant I'application d'énergie de radiofréquence,

- arrét du flutter pendant la phase en plateau (conduction lente) de I'ECG de
surface,

- arrét du flutter aprés enregistrement du dipdle distal et avant l'enregistrement
du dipdle proximal en cas d'utilisation d'une sonde décapolaire recourbée dans

l'oreillette droite.

* Critére 2 : manceuvres de provocation.

Elles cherchent a provoquer le flutter, en cas de circuit persistant mais manquent
de spécificité (déclenchement d'AC/FA, d'autres types de flutters,...).

- Stimulation de 1'0OD par 1 a4 3 ESA décrémentielles sur cycle imposé,

- simulation de I'OD par salves d'ESA,

- stimulation de I'OD prés de 1'ostium du sinus coronaire,

- stimulation aprés perfusion d'Isuprel.

Ces manceuvres de provocation sont en réalité peu pratiques car peu spécifiques.

11 faudrait de plus, vérifier que le flutter était inductible en rythme sinusal, or

cette technique est peu reproductible.

* Critére 3 : mise en évidence d'un bloc isthmique bidirectionnel.
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11 tend & prouver la destruction du circuit intra-atrial du flutter par création d'un
bloc au niveau de I'isthme existant entre la veine cave inférieure et la tricuspide. Cette
constatation aura d'autant plus de valeur que la conduction isthmique aura été étudice
avant la procédure d'ablation, si le patient était en rythme sinusal.

- Changement de la morphologie du front d'activation intra-auriculaire avant et
apres la procédure d'ablation

- Comparaison de la conduction isthmique avant et aprés la procédure d'ablation

- Existence d'une conduction intra-auriculaire cranio-caudale post-ablation

- Présence de doubles potentiels, le long de I’isthme cavo-tricuspidien lors de la

stimulation auriculaire basse

En pratique, une activation cranio-caudale du septum inter auriculaire, durant la
stimulation de la paroi latérale basse de l'oreillette droite indique un bloc isthmique
antérograde.

Une activation cranio-caudale (OD basse aprés OD haute) de la paroi latérale
durant la stimulation de la région du sinus coronaire indique un bloc rétrograde.

Aprés ablation, la création de ce bloc isthmique bidirectionnel entraine une
augmentation de 40 4 60 ms des temps de conduction dans les deux directions. Ceci est
di 4 la perte de l'entrée caudale de l'activation, chaque extrémité de l'isthme étant

activée cranio-caudalement.

En fin d'ablation, nous avons considéré comme :
- Succes :
. Pour les premiers patients, 1’ablation spécifique plus ou moins associée
a la non réinduction
. Pour les patients suivants, la création d'un bloc isthmique bidirectionnel
en rythme sinusal, plus ou moins la non-réinduction ou I'ablation spécifique associ€e a

la mise en évidence d'une conduction intra-auriculaire cranio-caudale

- Echec :
. L'absence de réduction du flutter ou sa dégradation en AC/FA
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. L'absence de création d’un bloc isthmique bidirectionnel pour les

ablations faites en rythme sinusal

La durée totale de la procédure est relevée ainsi que le temps de scopie.

4 - L'échographie cardiaque

Une échographie cardiaque transthoracique et transoesophagienne sont réalisées
dans les 48 premiéres heures aprés I’ablation. L'appareil utilis¢ est un HEWLETT
PACKARD SONOS 1500, équipé d'une sonde transthoracique de 2-2,5 mHz et d'une
sonde cesophagienne multiplan de 3.5-5 mHz.

4.1 Buts de I'échocardiographie

1) Rechercher et apprécier la cardiopathie sous-jacente (valvulopathie,
cardiopathie ischémique, hypertrophique ou dilatée,...), et des anomalies

morphologiques (anévrisme du septum inter auriculaire, foramen oval perméable)

2) La détection d'une éventuelle complication liée a I'ablation notamment
un épanchement péricardique, un thrombus localis¢é & la zone de tirs, un

dysfonctionnement de la valve tricuspide

3) La recherche d'arguments anatomiques directs ou indirects en rapport
avec le succes ou I'échec de la procédure :

- diamétre et surface de l'oreillette droite,

- diameétre et surface de l'oreillette gauche,

- longueur et morphologie de l'isthme cavo-tricuspidien,

- degré de langle de raccordement de l'isthme avec la veine cave
inférieure,

- longueur et morphologie de l'isthme coro-tricuspidien
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4) L'appréciation du risque thromboembolique aprés ablation du flutter,
par la recherche d'échos de contraste spontané, de thrombi intra auriculaires et

l'appréciation de la fonction auriculaire gauche

4.2 Recueil des paramétres échocardiographigues

- Le diamétre et la surface de l'oreillette droite et gauche sont mesurés en
échographie transthoracique, incidence apicale, quatre cavités. La surface par
planimétre de surface, le diamétre de la paroi latérale au septum auriculaire. Ces
mesures se font en diastole auriculaire.

Les oreillettes sont considérées comme dilatées si :

- leur diamétre est supérieur ou égal a 40 mm,
- leur surface est supérieure ou égale a 17 cm? pour ’oreillette gauche et
15 cm? pour I’oreillette droite.

- Diamétres télédiastoliques et télésystoliques du ventricule gauche

Mesurés en échographie transthoracique,’ incidence parasternale grand axe,
permettant ainsi le calcul de la fraction de raccourcissement.

Le ventricule gauche est considéré comme dilaté si son diametre télédiastolique
est supérieur ou égal 4 58 mm. La fonction systolique est considérée comme altérée si la

fraction de raccourcissement est inférieure a 30 %, en cas de myocardiopathie dilatée.

- Longueur de l'isthme cavo-tricuspidien et son aspect
La voie sous costale est utilisée, et la mesure de la longueur se fait en diastole
auriculaire. Cette mesure se fait également en échographie transoesophagienne, la sonde
étant a 40 cm environ des arcades dentaires, prés du cardia.
Pour l'aspect de l'isthme cavo-tricuspidien, 2 groupes ont été distingués :
- aspect lisse (rectiligne sans excavation)

- aspect irrégulier (parfois excavation de la paroi)
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- Longueur et aspect de listhme coro-tricuspidien en échocardiographie

transoesophagienne

- Morphologie du raccord de la veine cave inférieure avec l'oreillette droite

Mémes incidences que les précédentes, toujours en diastole auriculaire

On définit arbitrairement un angle entre la veine ‘cave inférieure (VCI) et
l'oreillette droite (OD). Les patients seront classés en deux groupes : inférieur ou égal a

90° et supérieur a 90°

VCS veine cave supérieure

VCI veine cave inférieure

4.3 Appréciation du risque thromboembolique par I'echocardiographie

Les échos de contraste spontané sont définis comme un aspect de volutes de
fumée dans les oreillettes et les auricules. Un réglage des gains suffisamment bas

permet de faire la différence entre échos de contraste et échos dus a des gains excessifs.

Les thrombi seront recherchés dans les oreillettes et en particulier dans I'auricule
gauche. Ils sont définis comme des masses denses, €chogénes, bien limitées, intra-
cavitaires, d’échogénicité¢ différente de celle de I’endocarde adjacent. Ils sont

différenciés des muscles pectinés de 1auricule.

L'analyse de l'auricule gauche nécessite l'utilisation du doppler couleur et pulsé

afin d'étudier son remplissage et sa vidange. Le flux auriculaire normal est biphasique
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avec un flux positif, synchrone de l'onde P de I'ECG, dont la vitesse est de l'ordre de 0,5

m/sec, et un flux négatif qui lui succéde. L'étude du flux auriculaire, notamment de sa

vélocité antérograde, permet d'avoir un bon reflet de la fonction mécanique.

5 - Suivi des patients

Pendant les vingt quatre premiéres heures aprés ’ablation, un holter rythmique
est réalisé dans le service. La durée de I’hospitalisation est de 72 heures environ.

Par la suite, les patients sont suivis en consultation, dans le service ou par leur
cardiologue, 4 un mois, trois mois puis 4 un an aprés la procédure.

Les informations concernant le devenir de ces patients sont obtenues par
consultation des dossiers pour les patients suivis dans le service ou par enquéte
téléphonique auprés du cardiologue ou du médecin traitant pour les autres.

Cette enquéte comporte trois volets :

- les événements
déces
récidive du flutter auriculaire
passage en fibrillation auriculaire
embolie systémique

- la symptomatologie fonctionnelle

- les traitements
anti-arythmiques

anticoagulants

Les derniéres nouvelles ont été recueillies au mois d'aoiit 1997.
Le recul minimum est de trois mois pour les derniers patients traités.
Nous avons pu obtenir des informations pour tous les patients traités.

Aucun patient n'a donc été perdu de vue.
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6- Analyses statistiques

Les données qualitatives ont été analysées a I’aide d’un test de KHI 2 pour les
valeurs théoriques supérieures 4 5, et d’un test de probabilité exacte de FISCHER pour
les valeurs théoriques inférieures a 5.

Les données quantitatives ont été présentées par leur moyenne plus ou moins un
écart type et comparées entre elles par le test de STUDENT pour les séries apparices ou
non (p < 0.05 = significatif').

Les courbes de suivi ont été analysées selon la méthode des courbes actuarielles

de KAPLAN MEIR, comparées par le test d¢ LOGRANK ou de BRESLOW.
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RESULTATS
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1) CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION :
1-1 Caractéristiques générales :

Notre série comporte 91 patients :
-81 hommes (89 %)
-10 femmes (11 %)
L’age moyen est de 66.3 +/- 11 ans (extrémes entre 35 et 88 ans).
38.5 % des patients (n=35) ont des antécédents de fibrillation auriculaire.
13 (14.3 %) ont eu une chirurgie cardiaque : 3 pontages aorto-coronariens et 10
remplacements valvulaires (8 aortiques et 2 mitraux).

Une cardiopathie sous-jacente est authentifi¢e chez 54 patients (59 %) :

22 cardiomyopathies dilatées primitives

15 cardiopathies ischémiques

1

13 cardiopathies valvulaires

4 cardiomyopathies hypertrophiques

Répartition des cardiopéthies sous jacentes:

CMH
4%

CMD
24%

NORMAUX
41%

ISCHEMIQUES ——
G P VALVULAIRES

15%

Une pathologie pulmonaire est présente dans 26 cas (28.6 %): 1 néoplasie
pulmonaire, 10 broncho-pneumopathies chroniques obstructives, 3 apnées du sommeil,
2 tuberculoses pulmonaires, 7 bronchites asthmatiformes et 1 fibrose pulmonaire
primitive.

Parmi les facteurs de risque cardio-vasculaire, il y a :
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- 35 % d’hypertensions artérielles (n=32)
- 33 % de dyslipidémies (n=30)

- 19 % de diabetes (n=17)

- 37 % de patients tabagiques (n=34)

Enfin, la réalisation systématique du bilan thyroidien a permis de détecter 16.5
% de dysthyroidie : 10 hyperthyroidies et 5 hypothyroidies (dont 4 hyperthyroidies et 2

hypothyroidies sous amiodarone).

Notre population comporte plus de cardiomyopathies et de pneumopathies que

dans la plupart des séries de la littérature.

1-2 Symptomes présents :

Parmi les symptomes ressentis par les patients prédominent les palpitations (78
%). Viennent ensuite
- la dyspnée (51.6 %)
- P’asthénie (15.4 %)
- I’angor (11 %)
- les lipothymies (8.8 %)

/

- les syncopes (2.2 %)

Seulement 4 patients sont totalement asymptomatiques (4.4 %)

Symptomes

0 20 40 60 80
Nombre de patients

1=syncope ; 2=asymptomatique ; 3=lipothymie ; 4=angor ; 5=asthénie ; 6=dyspnée ; 7=palpitation
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1-3 Caractéristiques du flutter :

1-3-1 types de flutter :

La population comprend :
- 62 flutters anti-horaires typiques (68.1 %), avec une période moyenne de 223 +/- 24
msec.
- 16 flutters horaires typiques (17.6 %), avec une période moyenne de 213 +/- 20 msec.
- 13 flutters atypiques (14.3 %), avec une période moyenne de 198 +/- 17 msec.
Prédominent nettement les flutters anti-horaires typiques. Cependant, cette série
différe des principales séries de la littérature par sa forte proportion de flutters horaires
et atypiques.
Parmi les 13 patients avec antécédents de chirurgie cardiaque, nous retrouvons 9

flutters anti-horaires et 4 flutters horaires.

1-3-2 présence d’un plateau au sein de I'activité auriculaire sur

I'électrocardiogramme de surface :

Témoin d’une zone de conduction ralentie, il est présent chez 68 patients (74.7

%). 23 patients n’ont pas de plateau bien visible (25.3 %).
1-3-3 fréquence ventriculaire :

La fréquence ventriculaire est en moyenne de 111 +/-30 battements par minute,
avec des extrémes entre 55 et 170. Cette fréquence est en moyenne de 105 +/- 28 dans
les flutters anti-horaires typiques contre 120 +/- 36 dans les flutters horaires et 122 +/-
28 dans les flutters atypiques. La plupart des patients étaient sous traitements

ralentisseurs.

1-3-4 ancienneté du flutter :



56

Qu’il soit permanent ou paroxystique, ’ancienneté est parfois difficile a
apprécier (et donc relative), car des épisodes de flutters peuvent étre asymptomatiques

ou des épisodes de fibrillation auriculaire assimilés a du flutter.

Ancienneté moyenne du flutter avant radiofréquence :

Durée Inconnue | <1 mois | 1-3 mois | 3-12 mois | 1-3 ans | >3 ans

Nbre de patients (n=91) 8 15 20 12 12 24

L'ancienneté moyenne du flutter avant radiofréquence est de 31 mois.
Plus de la moitié des patients ont un flutter datant de plus de 3 mois, et pour plus
d'un tiers, l'ancienneté dépasse plusieurs années (jusqu'a plus de 10 ans pour certains

patients).
1-3-5 traitements antérieurs du flutter :

Seul 12 patients (13 %) ont eu une ablation de leur flutter en premicére intention
(flutters paroxystiques mal tolérés).
La pluparf des autres patients ont un ﬂﬁttcr réfractaire ou récidivant apres
plusieurs thérapeutiques :
- 19 patients (20.8 %) ont eu un ou plusieurs choc électrique externe.
- 17 patients (18.7 %) ont eu une ou plusieurs stimulations auriculaires
cesophagiennes ou stimulations endocavitaires.
- 79 patients (86.8 %) ont eu un ou plusieurs traitements médicamenteux anti-
arythmiques :
* ] traitement : 25 patients (27.4 %)
* 2 traitements : 31 patients (34 %)
* 3 traitements : 13 patients (14.2 %)
* plus de 3 traitements : 10 patients (11 %)

Les traitements anti-arythmiques les plus souvent utilisés sont I’amiodarone,
puis les anti-arythmiques de classe 1c (flécaine et propafénone surtout), les anti-

arythmiques de classes IV et enfin les B bloquants. L’association de plusieurs anti-
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arythmiques est fréquente. 33.2 % des patients de notre série (n=33) ont eu au moins

deux médications associées.

TRAITEMENTS ANTERIEURS AVANT RADIOFREQUENCE

NOMBRE DE e e
PATIENTS 2071 |

ol
1 2 3 4 5 6 7

TYPES DE TRAITEMENTS

Légende :1 pas de traitement ; 2 choe eleotrique extere ; 3 stimulation ; 4 un traitement anti-arythmique (aa) ; 5 deux aa; 6 trois

aa ;7 plus de 3 traitements anti-arythmiques

1-4 Caractéristiques échocardiographigues :

82 patients ont eu une échographie transthoracique dans le service. 64 ont éi¢

examinés par une échographie transoesophagienne.
1-4-1 mesures classiques en transthoracigue :

Le diamétre télédiastolique ventriculaire gauche moyen est de 55.5 +/- 7 mm.
40 % des patients ont un ventricule gauche dilaté
La fonction systolique ventriculaire gauche est altérée chez 45 % des patients.

La surface moyenne de I'oreillette gauche est de 25 +/~ 4 cm2. Le diamétre

moyen est de 45 +/- 7 mm.
La surface moyenne de 'oreillette droite est de 22 +/- 4 cm2, et le diameétre

moyen de 48 +/- 6 mm.

Tailles des oreillettes selon le type de flutter :

Type flutter Anti-horaire | Horaire Atypique
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Surface OG  (en cm2) 24 +/-3 25+/-4 26 /-5
Diamétre OG (en mm) 44 +/- 6 47 +/-7 45 +/- 6
Surface OD (en cm2) 21 +/-4 22 +/-5 23 +/-5
Diamétre OD (en mm) 48 +/- 6 47 +/-4 48 +/- 8

Les oreillettes sont dilatées, mais il n’existe pas de différence significative de ces

mesures selon le type de flutter.

1-4-2 Caractéristique de I’isthme cavo-tricuspidien :

* Longueur :

La longueur moyenne est de 36.9 +/- 7 mm.

Selon les types de flutters :
Type flutter Anti-horaire Horaire Atypique
Nbre de patients 42 12 10
Longueur (en mm) 36 +/-7 36.4+/-8 41.6 +/-3

L’isthme cavo-tricuspidien est plus long dans les flutters atypiques que dans les
flutters horaires ou anti-horaires, mais la différence n'est pas statistiquement

significative.

* Angle de raccordement de la VCI :
- angle < 90° : 40 patients (62.5 %)
- angle > 90° : 24 patients (37.5 %)
Pas de différence significative entre le type de flutter et ’angle de raccordement.

* Morphologie de I’isthme :
11 est irrégulier chez 46 patients (71.8 %) et lisse chez les 18 autres.
Selon les types de flutters :

Type flutter | Anti-horaire (n =42) | Horaire (n = 12) Atypique (n = 10)
Lisse 14 2 3
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Irrégulier 28 10 7

Il n’y a pas de différence significative entre la morphologie de I’isthme et le type
de flutter.

1-4-3 Caractéristique de I’isthme coro-tricuspidien :

La longueur moyenne de cet isthme est de 13 +/- 3 mm.
Pas de différence significative de cette longueur et les différents types de
flutters.

1-4-4 Anomalies associées du septum inter auriculaire :

- un foramen ovale perméable est présent dans 3.1 % des cas (n = 2)
- un anévrisme du septum inter auriculaire est retrouvé dans 9.4 % des cas (n =
6) ; ce taux est quasiment le double de celui décrit dans la population générale.

Il n’existe pas de différence significative entre ces anomalies et le type de flutter.

2) PROCEDURE D’ABLATION :

2-1 Déroulement de la procédure :

L'ablation s’est déroulée :

- en flutter typique dans 65 cas (71.5 %)

- en rythme sinusal dans 21 cas (23 %)

- en flutter atypique ou AC/FA dans 5 cas (5.5 %)

Résultats de ces procédures :
- succes global 79.1 % (n=72)
- échec de la procédure 20.9 % (n = 19)



La durée moyenne de la procédure est de 108 +/- 43 minutes (extrémes : 45 -
240)
La durée moyenne de la scopie est de 28 +/- 15 minutes (extrémes : 5 - 65)

Le nombre moyen de tirs est de 12 +/- 9 (extrémes : 1 - 40)

Selon les types de flutters :
Type flutter Anti-horaire Horaire Atypique
Nombre de tirs 12 +/- 10 13 +/-6 17 +/-9
Durée procédure (en min) 101 +/- 42 126 +/- 35 121 +/- 49
Scopie (en min) 26 +/- 16 30 +/- 13 31+/-13

Le nombre de tirs nécessaires lors de ’ablation est plus élevé dans les flutters
atypiques (pas de différence par contre entre les flutters anti-horaires et horaires).

La durée de la procédure et le temps de scopie sont eux, légérement plus longs
dans les flutters horaires et atypiques.

A noter que 7 patients (7.7 %) ont présenté, lors de la procédure, un épisode de
flutter tournant en sens inverse (flutter «reverse »), possiblement témoin d’un bloc
isthmique incomplet, seulement mlidirectionne[ et nécessitant la poursuite des

applications de radiofréquence.

Types d’évaluation du succes :

- seuls 22 patients (30.5 %) ont eu une ablation sans vérification ou création d’un
bloc isthmique. L’arrét du flutter plus ou moins associé a la non réinduction a été le
point final de I’ablation. Ce sont essentiellement les premiéres procédures.

- pour les autres, un bloc isthmique bidirectionnel a été€ créé (69.5 % des cas).

Comparaison entre les patients ayant eu la création d’un bloc isthmique
bidirectionnel et les autres, en ce qui concerne la durée de la procédure, la durée de la

scopie et le nombre de tirs :

Groupes Pas de bloc isthmique Bloc isthmique
Durée procédure (min)* 76 +/- 28 116 +/-42
Durée scopie (min)** 16 +/-7 31+4/- 14
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Nombre de tirs*** 6.6 +/-5 14.5 +/- 10
*: p<0.00001 ; ** : p<0.000001 ; *** : p<0.0001

La création d’un bloc isthmique bidirectionnel augmente nettement la durée de

la procédure, la durée de la scopie et le nombre de tirs nécessaires.

Caractéristiques échographiques de I'isthme cavo-tricuspidien et difficulté de la
procédure (analyses faites dans le groupe "succes de I'ablation”) :

- Longueur de I'isthme cavo-tricuspidien :

Nombre de tirs <10 (n=24) >10 (n=27)
Longueur (en mm) 345+/-7 384 +/-6

Cette différence est a la limite de la significativité (p = 0.05).

Durée RF (en min.) <90 (n=26) >90 (n=25)
Longueur (en mm) 35.8+/-7 374 +/-6

Pas de différence significative.

Scopie (en min.) <30 (n=29) >30 (n=22)
Longueur (en mm) 34.2+/-6 39.7+/- 6

1l existe une différence significative (p = 0.005).
La longueur de l'isthme cavo-tricuspidien influe donc sur la difficulté de la

procédure en augmentant le nombre de tirs nécessaires et la durée de la scopie.
- Morphologie de l'isthme cavo-tricuspidien:
La morphologie de l'isthme n'a pas de retentissement sur la difficulté de la

procédure (pas de différence significative).

- Raccord veine cave inférieure - oreillette droite :
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L'angle du raccord entre la veine cave inférieure et l'oreillette droite n'intervient

pas sur la difficulté de la procédure.

2-2 Complications de la procédure :

Nous avons observeé :

- 3 ponctions artérielles, sans conséquence

- 2 épanchements péricardiques localisés, postérieur et rétro-auriculaire, non
compressifs, sans nécessité de chirurgie ou de ponction

- 1 péricardite, de résolution bénigne

- 1 hématome au point de ponction (patient sous AVK)

- 1 paralysie sinusale transitoire, au moment de la réduction

- 1 bloc auriculo-ventriculaire transitoire (inférieure a 1 minute)

soit 9.9 % de complications bénignes.

3) FACTEURS PREDICTIFS DU SUCCES PRIMAIRE :

Quels sont les paramétres, quantitatifs ou qualitatifs, pouvant influer le succes

primaire de I’ablation ?

3-1 Caractéristiques des patients :

3-1-1 Le sexe :
Succeés Echec
Homme (n= 81) 66 15
Femme (n=10) 6 4

Il n’y a pas de différence significative en ce qui concerne le sexe entre le groupe

«succes » et le groupe «échec ».

3-1-2 L’age :



63

Succes Echec
Age moyen (en année) 66 +/- 11 65 +/- 14
Patients > 75 ans (n= 23) 18 5
Patients < 75 ans (n= 68) 54 14

Le taux de succés primaire est sensiblement le méme chez les patients de plus et

de moins de 75 ans.

3-1-3 Cardiopathies sous-jacentes :

Succes Echec
Normal (n=37) 30 7
CMD primitive (n=22) 16 6
Cardiopathie valvulaire (n=13) 10 3
Cardiopathie ischémique (n=15) 13 2
CMH (n=4) 3 1

La cardiopathie sous-jacente n’influe pas sur le succés primaire (pas de

différence significative).

3-1-4 Antécédent de fibrillation auriculaire :

Succés Echec
Fibrillation auriculaire (n=35) 27 8
Absence de fibrillation auriculaire (n=56) 45 11
Pas de différence significative.
3-1-5 Antécédent de chirurgie cardiaque :
Succes Echec




Antécédent de chirurgie (n=13) 10 3

Pas d'antécédent de chirurgie (n=78) 62 16

Avec 77 % de succés primaire chez les patients ayant eu une chirurgie
cardiaque, contre 79.5 % pour les autres, la chirurgie n’apparait pas comme un facteur

prédictif négatif de succés primaire.

3-1-6 Présence d’une dysthyroidie :

Succes Echec
Dysthyroidie (n=15) 11 4
Bilan thyroidien normal (n=76) 61 15
Pas de différence significative.
3-2 Caractéristigues du flutter :
3-2-1 Ancienneté du flutter :
Ancienneté du flutter Succeés Echec
< 1 mois 15 3
1 - 6 mois 18 5
6 - 12 mois 7 1
>1 ans 25 9
inconnue 7 1

L’ancienneté du flutter ne semble pas influer sur le succés primaire.

3-2-2 Traitements antérieurs :

Traitements antérieurs

Succeés

Echec

1 anti-arythmique

19
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2 anti-arythmiques 28 3

> 3 anti-arythmiques 17 6
Stimulation 12 5

Choc électrique externe 13 6
Pas de traitement 8 4

Pas de différence significative en ce qui concerne le traitement antérieur, qu’il

soit médicamenteux, une stimulation ou un choc électrique externe.

3-2-3 Type de flutter :
Type de flutter Succes Echec
Type anti-horaire (n=62) 57 5
Type horaire (n=16) 9
Atypique (n=13) 6 7

Le taux de succés primaire est donc de :

- 92 % dans le flutter anti-horaire

- 56 % dans le flutter horaire
- 46 % dans le flutter atypique
Il est donc significativement plus élevé dans le flutter typique anti-horaire (p<
0.001).
3-2-4 Période du flutter :
Succes Echec
Période (msec) 221 +/-23 206 +/- 24

Le flutter typique anti-horaire a globalement une période plus longue que les
autres. Il est donc normal que les flutters avec des périodes longues aient un taux de

succés primaire supérieur aux autres (p < 0.03).

3-2-5 Présence d’un plateau :



Succes Echec
Plateau (n=68) 60 8
Pas de plateau (n=23) 12 11

Plus le flutter est organisé, plus le plateau sur I’électrocardiogramme sera net. La
présence d’un plateau apparait comme un facteur prédictif de succés primaire (p <

0.0002).

3-2-6 Rythme au moment de I’ablation :

Succeés Echec
Flutter (n=65) 50 15
Rythme sinusal (n=21) 20 1

Le succés de 1’ablation est plus facile 4 obtenir chez les patients en rythme
sinusal que chez ceux en flutter, au moment de la procédure, mais cette différence n'est
pas significative. .

5 patients sont passés en fibrillation auriculaire, juste avant la procédure. Celle ci

a été réalisée apres cardioversion.

3-2-7 Fréquence ventriculaire du flutter :

Succeés Echec
115 +/-30

Fréquence ventriculaire 110 +/- 31

La fréquence ventriculaire n’intervient pas sur le succés primaire.

3-3 Données échocardiographiques :

3-3-1 Fonction systolique ventriculaire gauche :
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Fonction systolique Succes Echec
Altérée (n=37) 26 11
Normale (n=45) 38 7

Pas de différence significative.

3-3-2 Diamétre télédiastolique du ventricule gauche :

Succeés Echec
DTDV G (en mm) 54.5+/-7 58.8 +/-7
VG > 58 mm (n=33) 19 14
VG < 58 mm (n=49) 45 4

Le ventricule gauche est globalement plus dilaté dans le groupe «échec », et la

différence est significative avec un p < 0.01.

3-3-3 Diamétres et surfaces des oreillettes :

Succes Echec
Diamétre OG (en mm) 44 +/-6 49 +/-7
Surface OG (en cm2) 24 +/- 4 27 +/-3
Diametre OD (en mm) 48 +/- 6 47 +/-7
Surface OD (en cm2) 21 +/-4 23 4/-5

L’oreillette droite est dilatée dans les deux groupes, sans différence significative.
L’oreillette gauche est plus dilatée dans le groupe «échec», de maniere
significative (diameétre : p <0.01 ; surface : p <0.03).

3-3-4 Longueur de I’isthme cavo-tricuspidien :

Succes (n=51) Echec (n=13)
Longueur (en mm) 36+/-7 38+/-8
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Pas de différence significative.

3-3-5 Morphologie de P’isthme cavo-tricuspidien :

Morphologie Succes (n=51) Echec (n=13)
Irrégulier 37 9
Lisse 14 4

Pas de différence significative.

3-3-6 Raccord veine cave inférieure — oreillette droite :

Angle VCI-OD Succes (n=51) Echec (n=13)
<90° 31 9
>90° 20 4

Pas de différence significative.

3-3-7 Longueur de ’isthme core-tricuspidien :

Succes

Echec

Longueur (en mm)

13 +/-3

12.8 +/-2

Pas de différence significative.

3-3-8 Anomalies associées du septum inter auriculaire :

Anomalies

Succes

Echec

FOP ou ASIA

6

2

Pas de différence significative.
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Au total :

- I’age, le sexe, la cardiopathie sous-jacente, les antécédents de fibrillation
auriculaire ou de chirurgie cardiaque, la présence ou non d’une dysthyroidie,
I’ancienneté du flutter, le traitement antérieur, la fréquence ventriculaire, la taille de
I’oreillette droite, la longueur et la morphologie de I’isthme cavo-tricuspidien, I’angle
du raccord veine cave inférieure - oreillette droite, la longueur de I’isthme coro-
tricuspidien, la présence d’une anomalie associée (FOP, ASIA) ne semblent pas

influencer le succes primaire.

- par contre, sont dans cette étude prédictifs du succés primaire :
* le type de flutter
* ses caractéristiques électrocardiographiques (période, plateau)
* la taille du ventricule gauche
* la taille de I’oreillette gauche

4) RISQUE ET EVENEMENTS " THROMBOEMBOLIQUES
AU COURS DU FLUTTER AURICULAIRE :

4-1 Appréciation du risque thromboemboligue :

64 patients ont eu une échocardiographie transoesophagienne dans les 48 heures
qui suivent l'ablation. Nous avons mis en évidence :
- 2 thrombi intra auriculaires gauches (3.1 %)
- 8 patients avec du contraste spontané dans I’oreillette droite (12.5 %)
- 25 patients avec du contraste spontané dans I’auricule gauche (39 %)
- une vélocité auriculaire gauche altérée (<30 cm/sec) chez 20 patients (31.2 %)
Aucun thrombus n’a été constaté dans I’oreillette droite, en particulier au niveau
des zones de tirs de radiofréquence.

Deux points importants sont & préciser :
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- il existe des antécédents de fibrillation auriculaire élevés dans notre série (38.5 %
des patients)
- tous les patients, au moment de I’échocardiographie transoesophagienne, étaient en

rythme sinusal, et anticoagulés depuis au mois 48 heures.

Parmi les 91 patients inclus dans cette étude, 8.8 % (n=8) présentaient des
antécédents d’embolie systémique. Au cours du suivi, nous avons constaté un accident
embolique : il s'agit d'une ischémie aigué de membre, survenant au décours d'une

récidive de flutter.

4-2 Facteurs prédictifs du risque thromboemboligue :

Le risque thromboembolique est défini par la présence d'antécédents d’embolie
systémique, la présence de contraste spontané et /ou de thrombus intra-cavitaire.

L’ age, les antécédents de chirurgie cardiaque, de fibrillation auriculaire, le type
de flutter, la fonction ventriculaire gauche, la taille des oreillettes, la présence d’une
cardiopathie sous-jacente, ne sont pas, dans notre étude, des facteurs prédictifs
significatifs du risque thromboembolique. .

Seul, est hautement significative I’altération de la vélocité dans l'auricule

gauche, qui apprécie directement sa fonction contractile (p < 0.0002).
4-3 Influence du mode de réduction :

Dans la série des 64 patients ayant bénéficié d’une échocardiographie
transoesophagienne :
- 40 étaient en flutter en début de procédure
- 13 patients ont eu une ablation en rythme sinusal (rythme sinusal > 2 semaines)
- enfin, 9 ont eu une cardioversion par choc électrique externe (CEE) de 200 joules
avant ou pendant la procédure pour passage en arythmie compléte par fibrillation

auriculaire.

Le schéma ci dessous montre le taux de dysfonction auriculaire gauche en

fonction du mode de réduction :
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Pourcentage de dysfonction auriculaire gauche

100 (*
80_7. ) i
601"
40
204

Mode de réduction

Légende : | R en rythme sinusal ; 2 RF en flutter ; 3 RT plus CEE

Les patients en rythme sinusal avant ’ablation présentent peu de dysfonction
auriculaire gauche. Les patients en flutter présentent, eux, 30 % de dysfonction aprés
ablation. Le choc électrique externe majore nettement cette dysfonction.

Ces différences sont statistiquement significatives :

- cardioversion par CEE versus radiofréquénce en flutter : p <0.01
- cardioversion par CEE versus radiofréquence en rythme sinusal : p <0.001
- radiofréquence en flutter versus en rythme sinusal : non significatif

Notons cependant, qu’il n’y a pas eu de randomisation entre ces trois groupes.

5) SUIVI DES PATIENTS :

5-1 Caractéristiques générales du suivi :

Le suivi moyen est de 10.9 +/- 2.5 mois (extrémes : 3 - 28 mois).

Aucun patient n'a été perdu de vu.

5 patients (5.5 %) sont décédés au cours du suivi (4 de causes extra-cardiaques,
| des complications secondaires a une ischémie aigué de membre, d'origine embolique,

en rapport avec une récidive de flutter).

5-2 Résuliats :
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5-2-1 Maintien en rythme sinusal :

66.7 % des patients (n = 48) sont en rythme sinusal, avec un suivi moyen de 10
+/- 7 mois.

Tous les patients avec succés de la procédure, sont suivis a 1 mois et 4 3 mois :
respectivement, 83.3 % et 75 % sont en rythme sinusal.

Quasiment tous sont asymptomatiques (96 %), et 23 % sont sous traitements
anti-arythmiques.

La courbe actuarielle ci-dessous permet d'évaluer le maintien en rythme sinusal a

moyen terme apres ablation :

Suivi sans récidive
1.0 e e

0.0

mois

Cette courbe montre que 71.2 % des patients sont en rythme sinusal a 6 mois, 63
%a 1 an et 58.2 % entre 15 et 28 mois.

5-2-2 Récidive de flutter :

20 patients (27.8 %) sont repassés en flutter auriculaire au cours du suivi. Le

taux de récidive du flutter est de 15.3 % a 1 mois, et de 22.2 % a 3 mois.
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Le délai de récidive varie entre 1 jour et 15 mois, mais 80 % des récidives
surviennent dans les trois premiers mois :

- 55 % des récidives surviennent dans le premier mois qui suit l'ablation (n = 11)

- 25 % entre le premier et le troisiéme mois (n = 5)

- 5 % entre le troisiéme et le sixiéme mois (n = 1)

- 15 % aprés 6 mois (n = 3)

Dans 85 % des cas, les patients présentent le méme type de flutter (3 flutters
inversés seulement), et 60 % de ces récidives sont symptomatiques (n = 12).

Parmi ces patients, 4 (5.5 %) présentent des épisodes de fibrillation auriculaire

associée au flutter.

5-2-3 Apparition ou récidive de fibrillation auriculaire :

4 patients (5.5 %) ont de la fibrillation auriculaire paroxystique ou permanente,
aprés I'ablation (sans épisode de flutter associé).

Le taux de fibrillation auriculaire est de 1.4 % a 1 mois et 2.8 % a 3 mois.

La fibrillation auriculaire est symptomatique chez 3 patients.

Comme pour le flutter, toutes les fibrillations auriculaires surviennent dans les
six premiers mois. Ceci incite a une surveillance clinique rapprochée durant cette
période.

De plus, ces épisodes de fibrillation auriculaire sont moins fréquents, aprés
ablation par radiofréquence du flutter, quavant (en effet, 37.5 % avaient de tels
antécédents avant la procédure). Cette différence est significative (p < 0.001). Le

traitement du flutter semble donc diminuer les récidives ou l'apparition de fibrillation

auriculaire lors du suivi.

5-2-4 Comparaison avec les autres thérapeutiques :

Le maintien 2 moyen terme en rythme sinusal, aprés ablation par radiofréquence,
est supérieur 4 celui obtenu avec les autres traitements (anti-arythmiques, stimulation

endocavitaire ou choc électrique externe).

5-3 Deuxiémes et troisiémes procédures :
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12 patients ont bénéficié dune deuxiéme procédure d'ablation de leur flutter
(13.2 %). Les autres patients, avec récidive, n'ont pas été revus ou ne nous ont pas €té
réadressés.

Dans 91.6 % des cas, il s'agit du méme type de flutter. Seul un patient présente

un flutter inversé.

5-3-1 Caractéristiques de la procédure :

Deuxiéme procédure | Premiére procédure
Durée de la procédure (en min) 102 +/- 42 108 +/- 43
Nombre de tirs 9+/-4 12 +/-9
Durée de la scopie (en min) 24 +/- 14 28 +/- 15

Il n'y a pas de différence significative entre les premiéres et deuxiémes

procédures. La deuxiéme procédure n'est pas plus difficile a réaliser que la premiére.

5-3-2 Succés primaire :

Le succes primaire est de 91.6 % (n=11).
La procédure a été un échec chez seulement un patient, présentant un flutter
atypique. Tous les autres flutters étaient anti-horaires (n = 8) ou horaires (n = 3).
Types d'évaluation du succes :
- arrét du flutter durant le tir de radiofréquence (sans vérifier la création d'un bloc
isthmique) : 2 patients
- création d'un bloc isthmique bidirectionnel : 9 patients

5-3-3 Suivi des succes :
Aucun des 11 patients n'a été perdu de vu.

Avec un suivi moyen de 8.4 +/- 7 mois (extrémes : 2 - 26 mois), 63.6 % des

patients sont en rythme sinusal.
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4 patients ont présenté une récidive de flutter (36.4 %) au cours du suivi. Toutes
ces récidives sont survenues dans les trois premiers mois. Le délai de récidive est donc
identique aprés la premiére et deuxiéme procédures.

Une fibrillation auriculaire paroxystique est constatée chez 3 patients aprés la
deuxiéme procédure, en association avec le flutter auriculaire.

Aprés une deuxiéme procédure, les événements au suivi sont similaires a ceux
apres la premiére (p : non significatif).

Enfin, les 4 patients avec deuxiéme récidive de flutter, ont bénéficié d'une
troisiéme procédure d'ablation, avec 100 % de succes primaire. Avec un suivi moyen de
6.5 +/- 2.5 mois, 3 patients sur 4 sont en rythme sinusal permanent. Un patient a
présenté plusieurs accés de fibrillation auriculaire paroxystique. Aucune récidive de
flutter n'a été constatée. La répétition des procédures, en cas de récidive, permet

d'augmenter le succés global final de cette technique.

5-4 Devenir des échecs de I'ablation :

Aucun patient n'a été perdu de vu sur les 19 échecs de la premiére ablation.

Le suivi moyen est de 12.3 +/- 7 mois (extrémes : 1 - 28 mois).

Aprés échec de la radiofréquence, le retour en rythme sinusal est obtenu par
stimulation endocavitaire plus ou moins associée a un choc électrique externe (en cas de
passage en fibrillation auriculaire) dans 57.8 % des cas (n = 11). Tous les patients ont
été mis sous anti-arythmiques.

A 1 mois, 10 patients sur 19 sont en rythme sinusal sous anti-arythmiques.
Compte tenu que la plupart était des flutters réfractaires, on constate, méme apres échec
de l'ablation, une augmentation de la sensibilit¢ du flutter aux traitements anti-
arythmiques.

Avec un recul moyen de 12.3 mois :

- 9 patients sont restés en flutter ou ont récidivé sous traitements anti-
arythmiques. Parmi eux, 5 présentent des épisodes de fibrillation auriculaire
paroxystique associée. 3 autres patients ont pu bénéficier dune deuxiéme procédure,

avec succeés pour deux d'entre eux.
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- 3 patients ont développé une fibrillation auriculaire permanente. Le nombre de
patients qui présentent de la fibrillation auriculaire, est beaucoup plus important que
dans le groupe de succes.

- les 7 autres restent en rythme sinusal sous anti-arythmiques

5-5 Schéma général du devenir des patients aprés ablation
par radiofréquence :

91 patients

ablation par radiofréquence (procédure n°1)

72 succés 19 échecs
4 AC/FA% ‘ traitements anti-arythmiques
L » 20 flutters 7 sinusaux 3 ACFA
9 procédures n°2 11 écIecs 9 flutters

3 sinusaux 8 flutters 3 procédures n°2 6 flutters

—» 4 flutters 2 sinusaux 1 flutter

4 procédures n°3
1 ACFA o |
v

56 sinusaux
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Avec un suivi moyen de 11 +/- 2.5 mois :
- dans le groupe "succés de la premiére ablation":
- 59 patients sont en rythme sinusal (82 %), dont 3 grace aux traitements
anti-arythmiques
- 8 sont en flutter (11.1 %)
- 5 sont en fibrillation auriculaire (6.9 %)
- dans le groupe "échec de la premiére ablation” :
- 9 sont en rythme sinusal
-7 sont en flutter
- 3 sont en fibrillation auriculaire
- soit au total :
- 68 patients en rythme sinusal (74.7 %)
- 15 patients en flutter (16.5 %)
- 8 patients en fibrillation auriculaire (8.8 %)

En cas d'échec d'une premiére procédure (longue pour le patient et le médecin),
une deuxiéme tentative peut étre réalisée en cas de flutter typique. En cas de récidive de
flutter typique, une deuxiéme ou troisi¢éme procédure devrait étre réalisée. En effet, la
répétition d'une séance d'ablation permet d'augmenter le succés de cette technique a

moyen terme.

6) FACTEURS PREDICTIFS DE RECIDIVE DE FLUTTER
OU D'APPARITION DE FIBRILLATION AURICULAIRE :

Quels paramétres, quantitatifs ou qualitatifs, peuvent influencer le succes a

moyen terme de l'ablation ?

6-1 Caractéristiques des patients :

6-1-1 Le sexe :

Sexe Rythme sinusal Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
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Homme (n=66)

43

19

Femme (n=6)

Pas de différence significative. Le sexe n'influence pas le succes a moyen terme

de 1'ablation.

6-1-2 L'age :

Age Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Age moyen (en années) 68 +/- 10 64 +/- 13 59+/-4
Patients > 75 ans (n=18) 14 4 0
Patients < 75 ans (n=54) 34 16 4

Pas de différence significative. L'dge n'est pas un facteur prédictif de récidive de

flutter ou d'apparition de fibrillation auriculaire post ablation.

6-1-3 Cardiopathies sous-jacentes :

Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Normal 19 9 2
C.M.D. primitive 7 T 2
Valvulaire 2 0
Ischémique 11 2 0
C.M.H. 3 0 0

Pas de différence significative. La cardiopathie sous-jacente ne favorise pas la

récidive de flutter ou l'apparition de fibrillation auriculaire.

6-1-4 Antécédent de fibrillation auriculaire :

Antécédent

Rythme sinusal

Récidive flutter

Fibrillation auriculaire

AC/FA (n=27)

16

8

3
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Pas d'AC/FA (n=45)

32

12

Il n'y a pas de différence statistiquement significative pour le suivi des patients

avec antécédent de fibrillation auriculaire versus sans antécédent. Cependant, 40 % des

patients versus 28 % présentent une récurrence d'arythmie.

6-1-5 Antécédent de chirurgie cardiaque :

Rythme sinusal | Récidive flutter AC/FA
Antécédent de chirurgie (n=10) 7 3 0
Pas d'antécédent de chirurgie 41 17 4

Les antécédents de chirurgie cardiaque ne favorise pas la récidive de flutter ou la

survenue de fibrillation auriculaire.

6-1-6 Présence d'une dysthyroidie :

Rythme sinusal | Récidive flutter Fibrillation auriculaire
Dysthyroidie (n=11) T 4 0
Bilan normal (n=61) 41 16 4
Pas de différence significative.
6-2 Caractéristiques du flutter :
6-2-1 Ancienneté du flutter :
Ancienneté Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
< 1 mois (n=15) 11 4 0
1-6 mois (n=18) 14 4 0
6-12 mois (n=7) 6 1 0
> 1 an (n=25) 12 9 4
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Inconnue (n=7) 3 2 0

L'ancienneté de flutter ne modifie en rien le devenir des patients ablatés (pas de

différence significative).

6-2-2 Traitements antérieurs :

Traitements Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
1 anti aryth. 10 7 2
2 anti aryth. 22 4 2
> 3 anti aryth. 11 6 0
Stimulation 5 5 2
CEE 8 3 2
Pas de traitement 6 2 0

Pas de différence significative.

6-2-3 Type de flutter au moment de I'ablation :

Type flutter Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Anti-horaire (n=57) 37 16 4
Horaire (n=9) 5 4 0
Atypique (n=6) 6 0 0

Principal facteur prédictif du succés primaire, il n'intervient pas sur le suivi (pas
de différence significative). Mais le faible nombre de patients avec flutter horaire ou

atypique permet difficilement de conclure.

6-2-4 Période du flutter :

Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Période (en msec) 221 +/-24 222 +/-23 215 +/-31
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La période est corrélée au type de flutter. La non plus, il n'y a pas de différence

significative.

6-2-5 Présence d'un plateau :

Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Plateau (n=60) 36 20 4
Pas de plateau (n=12) 12 0 0

Si la présence d'un plateau influe sur le succés primaire, elle ne prévient pas la

récidive de flutter ou I'apparition de fibrillation auriculaire (p = 0.02)

6-2-6 Fréquence ventriculaire moyenne du flutter :

Rythme sinusal

Récidive flutter

Fibrillation auriculaire

Fréquence ventriculaire

107 +/- 32

115 +/-23

111 +/-45

Pas de différence significative.

6-3 Données échocardiographigues :

6-3-1 Fonction systolique ventriculaire gauche :

Fonction systolique | Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Altérée (n=26) 16 9 1
Non altérée (n=38) 27 9 2

Une altération de la fonction systolique ventriculaire gauche ne permet pas de

prédire une récidive de flutter ou l'apparition de fibrillation auriculaire (pas de

différence significative).

6-3-2 Diamétre télé-diastolique du ventricule gauche :
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Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
DTDVG(en mm) 54 +/-7 56 +/- 8 55+/-6
VG < 58 mm (n=44) 32 10 2
VG > 58 mm (n=20) 11 8 1

Pas de différence significative.

6-3-3 Diamétres et surfaces des oreillettes :

Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Diamétre OG (en mm) 44 +/-7 44 +/-5 46 +/- 4
Surface OG (en cm2) 24 +/-4 24 +/-4 23 +/-6
Diamétre OD (en mm) 48 +/-7 48 +/-5 45+/-5
Surface OD (en cm2) 22 +/-4 21+/-4 20 +/-1

La taille des oreillettes ne sont pas des facteurs prédictifs de récidive de flutter

ou d'apparition de fibrillation auriculaire.

6-3-4 Longueurs des isthmes cavo-tricuspidien et coro-tricuspidien :

Longueur (en mm) Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Isthme cavo-tricuspidien 36 +/-7 38 +/-6 36 +/- 5
Isthme coro-tricuspidien 12 +/-2 14 +/-3 11+/-1

Pas de différence significative.

6-3-5 Morphologie de I'isthme cavo-tricuspidien :

Morphologie | Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Irrégulier (n=37) 23 11 3
Lisse (n=14) 10 4 0




Pas de différence significative.

83

6-3-6 Raccord veine cave inférieure - oreillette droite :

Raccord Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
<90° (n=31) 18 11 2
> 90° (n=20) 15 4 1
Pas de différence significative.

6-3-7 Anomalies associées du septum inter auriculaire :

Anomalies | Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
FOP, ASIA 4 4 0
Pas de différence significative.
6-4 Caractéristiques de la procédure :
6-4-1 Rythme au moment de I'ablation :
Rythme avant ablation Rythme sinusal | Récidive flutter | AC/FA
Flutter (n=50) 34 14 2
Rythme sinusal (n=20) 12 6 2
Fibrillation auriculaire (n=2) 2 0

Le rythme au moment de l'ablation n'a pas d'influence sur le devenir a moyen

terme (pas de différence significative).

6-4-2 Durée de la procédure/ Nombre de tirs :

_1_?:ythme sinusal

Récidive flutter

Fibrillation auriculaire




Durée (enmin) | 99 +/-39 106 +/- 41 142 +/-75
Nombre de tirs 11+/-9 12 +/-11 23 +/- 16

Pas de différence significative en ce qui concerne la durée de la procédure. Par
contre, le nombre de tirs est a la limite de la significativité entre les patients présentant
de la fibrillation auriculaire et les autres (p = 0.06). Cependant, le nombre de patients en

fibrillation auriculaire est faible pour pouvoir conclure formellement.

6-4-3 Type d'évaluation du succés primaire :

Type d'évaluation Rythme sinusal | Récidive flutter AC/FA
Pas de bloc isthmique (n=22) 13 7 2
Bloc isthmique (n=50) 35 13 2

Pas de différence significative. Cependant, les patients chez qui le bloc
isthmique n'a pas été recherché, ont souvent eu des tirs de "sécurité". Un bloc isthmique

a trés bien pu étre réalisé, sans que l'on en apporte la preuve formelle.

6-4-4 Persistance d'un traitement anti-arythmique aprés procédure

d'ablation :

Traitement Rythme sinusal | Récidive flutter | Fibrillation auriculaire
Présent (n=24) 11 10 3
Absent (n=48) 37 10 1

Il y a plus de récidives chez les patients traités, car ce sont des patients
sélectionnés au décours de la procédure, comme a risque important de récidive

(antécédent de fibrillation auriculaire paroxystique associée au flutter).

Au total, il n'existe aucun facteur statistiquement significatif d'événement
rythmique au suivi. Cependant, les patients avec antécédents de fibrillation auriculaire

semblent étre plus vulnérables et nécessitent un suivi plus attentif.
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DISCUSSION
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1) ABLATION PAR RARIOFREQUENCE DU FLUTTER :
SUCCES PRIMAIRE.

1-1 Succes primaire global :

L’ablation par radiofréquence du flutter, le plus souvent réfractaire aux
traitements classiques, a un taux de succés primaire élevé. Le recours a cette technique
constitue un progrés déterminant dans le traitement de cette arythmie.

Dans les principales études de la littérature, le succés primaire est compris entre

80 et 100 %.

Auteurs Année Nombre de patients | Succes primaire
FELD (32) 1992 12 83.3%
COSIO (20) 1993 9 100 %
CALKINS (9) 1994 16 81 %
LESH (69) 1994 18 94 %
KIRKORIAN (60) 1994 22 86 %
FISCHER (33) 1995 110 93 %
STEINBERG (107) 1995 16 88 %
PHILLIPON (90) 1995 59 90 %
NATH (81) 1995 22 59 %
SAXON (104) 1996 51 86 %

Notre succes global (79 %) est 1égérement plus bas que ceux publiés dans ces
études. Mais la plupart de ces études portent essentiellement sur des flutters anti-
horaires typiques. Lorsque nous comparons notre taux de succés primaire dans l'ablation
de flutters anti-horaires typiques (92 %), il est proche de ceux publiés dans la litiérature.

En comparaison avec les autres traitements du flutter, nous constatons que le
succes primaire (tous flutters confondus) est supérieur a celui obtenu avec un traitement
anti-arythmique ou par la stimulation cesophagienne. Par contre, il reste légérement

inférieur a celui obtenu par le choc électrique externe (étude de CRIINS : 96 %)(22).
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1-2Méthodes d’ablation :

1-2-1 Approches électrophysiologiques — approches anatomiques

dans I’ablation du flutter :

Introduit dans le début des années 90, la technique d’ablation du flutter a
progressivement évolué au fil des ans, passant d’une approche basée purement sur des
critéres électrophysiologiques a une approche plutt anatomique.

L’interruption du flutter auriculaire par la radiofréquence indique qu’une zone
critique pour la maintenance du circuit est modifiée ou détruite. Ces zones sont
essentiellement représentées par des zones de conduction lente, passage obligé du flutter
pour que puisse se pérenniser le circuit. L’isthme cavo-tricuspidien est une zone de
conduction lente. De méme, le triangle de KOCK, délimité par Iorifice du sinus
coronaire, le tendon de TODARO et I’anneau tricuspide est aussi une zone de

conduction lente accessible a la radiofréquence.

Une approche basée sur des critéres électrophysiologiques a €té rapportée par
FELD (32). La sortic de la zone de conduction lente est caractérisée par des
électrocardiogrammes précoces par rapport a I’onde F. L entrainement a cet endroit fait
apparaitre des ondes auriculaires morphologiquement semblable a celles du flutter.
C’est au point ou I’intervalle stimulus - onde F est le plus court (< 40 msec) qu’est
réalisée ’application thérapeutique. Ce point est volontiers localisé en arriere du sinus
coronaire (111). De plus, un entrainement donnant un intervalle post-stimulation égal au
cycle du flutter est supposé proche de cette zone de conduction lente, et donc, optimal
pour la radiofréquence.

Cependant, dans une étude portant sur 60 flutters réfractaires, CHEN (15)
retrouve dans I’entrainement au niveau de I’isthme cavo-tricuspidien un intervalle
stimulus — onde F long (> 40 msec) et un intervalle post-stimulation toujours supérieur
au cycle du flutter. Ces critéres ne sont donc pas systématiquement retrouvés sur le site
efficace de ’ablation.

FELD (32) obtient avec cette approche électrophysiologique un succes primaire
de 83 %.
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FISCHER (33) a analysé la présence et la morphologie des auriculogrammes
atriaux au site d’interruption du flutter. La plupart de ces électrogrammes étaient situcs
dans le milieu de la phase de plateau. Il constate au niveau de 1’isthme cavo-tricuspidien
la présence dans 5 % des cas des doubles potentiels et dans 23 % des potentiels
fragmentés, au niveau de I’isthme coro-tricuspidien 30 % de doubles potentiels et 40 %
de potentiels fragmentés et enfin, au niveau de I’isthme entre la veine cave inférieure et
I’ostium du sinus coronaire 50 % de doubles potentiels et 33 % de potentiels
fragmentés. On constate donc que les auriculogrammes sont le plus souvent normaux au
niveau de I’isthme cavo-tricuspidien et que l’on ne retrouve pas de maniere
systématique ces types d’auriculogrammes au niveau des autres isthmes. L’ablation
basée uniquement sur la présence de doubles potenticls ou de potentiels fragmentés
trouve donc la ses limites.

De plus, CHEN (15), en réalisant I’application de radiofréquence dans ces zones
a potentiels fragmentés, révéle que cette méthode est insuffisante. En effet, le flutter est
arrété dans 28 cas sur 30 (93.3 %), mais reste inductible chez 11 patients (39.3 %).

L’ablation basée sur les seuls critéres électrophysiologiques est une approche
particulié¢rement laborieuse. L’identification précise de la cible requiert du temps. La
procédure est donc Jongue ainsi que le temps d’ekposition au rayon X. C’est pourquoi

actuellement 1’ablation par approche anatomique est souvent préférée.

L’ablation du flutter selon une approche anatomique a été proposée par COSIO
en 1992 (20). Il propose I’application de la radiofréquence dans une zone située entre
I’anneau tricuspide et la veine cave inférieure, zone qui semble essentielle dans le
circuit du flutter. Le cathéter d’ablation (4 mm) est avancé dans le ventricule droit, puis
retiré progressivement jusqu’apparaissent des électrogrammes atriaux devant les
électrogrammes ventriculaires. A cet endroit est appliqué le premier tir de
radiofréquence. Puis le cathéter est déplacé de 2-3 mm et une nouvelle application est
faite. Ceci est répété jusqu’a ce qu’on atteigne la veine cave inférieure. Si le flutter
persiste aprés ce premier passage, I’ablation est complétée par de nouvelles applications
sur la méme ligne. COSIO obtient avec cette technique un succés primaire supérieur a
90 % avec un nombre d’applications entre 15 et 20. D'autres auteurs (60) selon la méme

technique obtiennent un succés primaire similaire.
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Ce défilé anatomique est supposé étre le seul passage obligé de Dinflux
réentrant, hypothése qui exclut en particulier un détour de ’influx en arriére de la veine
cave inférieure. L’équipe de JACKMAN (50) a montré efficacité d’une ablation situce
sur un isthme anatomique plus étroit, situé en aval de celui décrit par COSIO : la région
entre 1’anneau tricuspide et le sinus coronaire. Elle obtient un succes primaire de 87 %.
Cependant, I'ablation dans cette zone n'est pas dénué de _risquc de bloc auriculo-
ventriculaire.

Compte tenu des incertitudes sur la configuration anatomique exacte du circuit
utilisé, et les variations possibles de celui-ci chez le méme patient, FISCHER (33) a-
comparé les effets de I’application d’une ligne de radiofréquence sur les divers isthmes
de passage de I’influx réentrant. Le taux de succeés le plus élevé (70 %) a été obtenu
dans l’isthme cavo-tricuspidien. Le taux s’abaisse & 40 % dans I’isthme coro-
tricuspidien et & 10 % dans I’isthme situé entre I’ orifice du sinus coronaire et celui de la

veine cave inférieure. nv

La répétition des tirs de radiofréquence permet d'accroitre le taux de succes (voisin de
100 % dans V’isthme cavo-tricuspidien). L’isthme cavo-tricuspidien semble donc &tre
1’endroit privilégié pour 1’ablation par radiofréquence du flutter.

Une approche anatomique (isthme cavo-tricuspidien) associée a une approche
électrophysiologique (électrogrammes locaux au milieu de la phase de plateau de I’onde
F) permet d’obtenir un taux de succes de 90 % (33-69). Dans les cas résistants,
I’ablation est poursuivie dans ’isthme coro-tricuspidien, permettant d’obtenir 100 %

d’interruption du circuit (33).



L’approche anatomique dans 1’ablation du flutter permet donc d’obtenir un fort
taux de succés primaire, et de réduire le temps de la procédure et le temps d’exposition
au rayon X par rapport 4 I’approche électrophysiologique. Cependant, les criteres
électrophysiologiques peuvent apporter un plus lors d’une approche anatomique et ne

doivent donc pas étre négligés.

Dans notre série, nous avons réalisé systématiquement une approche anatomique
(isthme cavo-tricuspidien essentiellement). Dans de trés rares cas, nous avons €té
obligés de réaliser 1’ablation au niveau des trois isthmes. L’approche anatomique a été
trés fréquemment associée a une approche électrophysiologique (recherche

d’électrogrammes locaux durant la phase de plateau, recherche de doubles potentiels).

1-2-2 Ablation en rythme sinusal :

L’ablation guidée anatomiquement peut étre utilisée en rythme sinusal, sans
recours a 1’induction du flutter en début de procédure, avec de bons résultats : 100 %
chez 11 patients (94). L’ objectif est de créer un bloc isthmique bidirectionnel.

Dans notre série, chez 21 patients en rythmé sinusal, le succeés primaire est de 95

%.

1-2-3 Nombre de tirs — taille des lésions :

Le courant de radiofréquence est délivré sous forme d’impulsions de puissance,
température et durée variables selon les auteurs. Les applications sont répétées jusqu’a
I’interruption du flutter.

La stabilité du cathéter est compromise par la respiration, la systole
ventriculaire, la contraction atriale. Cette instabilité explique la nécessité d’un grand
nombre de tirs pour obtenir un résultat satisfaisant (20).

La technique d’ablation linéaire, par rapport a la technique d’ablation focale,
guidée électrophysiologiquement, permet de réduire le nombre d’applications et la

durée de la procédure (15) :
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- ’ablation appliquée point par point tous les 3-4 mm entre la tricuspide et la
veine cave inférieure, pouvant &tre répétée 3-4 fois si persistance du flutter
nécessite dans la série de COSIO (20) en moyenne 21 +/- 8 tirs. FISCHER (33)
a a peu prés le méme nombre de tirs (17 +/- 7).

- le nombre de tirs est beaucoup plus faible avec 1’ablation linéaire. 4 +/- 1 pour
CHEN (15) dans une sériec de 30 patients; 7 +/- 8 pour FISCHER (33),

également dans une série de 30 patients.

La taille de la 1ésion, pour obtenir un succés, n’est pas connue. Une petite Iésion
dans I’isthme cavo-tricuspidien peut suffire pour interrompre le circuit (60). Les 1ésions
créées par une ablation linéaire sont plus larges que celles obtenues par approche
électrophysiologique.

Une large zone d’ablation pourrait devenir un substrat arythmogene (60). CHEN
(15) ne constate pas de différence dans I'incidence d’apparition d’arythmie entre ces
deux types de procédures (linéaire ou focale). Cependant, il n’exclut pas que I’ablation
puisse potentialiser ’arythmogénéicité d’une cardiopathie sous-jacente. Notons que
dans ce domaine, les études sont peu nombreuses, et quun recul plus important semble
souhaitable. '

Dans notre série, le nombre moyen de tirs est de 12.7 +/- 9. Tl est légeérement
plus élevé dans les flutters atypiques (17.2 versus 11.8 pour les anti-horaires typiques et
12.8 pour les horaires typiques), car le circuit est souvent difficile a localiser. La
création d’un bloc isthmique double le nombre de tirs (6.6 +/- 5 tirs versus 14.5 +/-11
tirs), car a l'ablation linéaire sur I’isthme pour arréter le flutter, nous ajoutons a une

ablation point par point pour obtenir des doubles potentiels tout le long de I’isthme.

1-3 Facteurs prédictifs du succés primaire :

1-3-1 Critéres cliniques et échographiques :

Cette question est peu traitée dans la littérature, et seulement deux études (78-
81), comportant peu de patients, s'y sont intéressées.
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L'étude de NATH (81) suggere que les patients sans antécédent de fibrillation
auriculaire et avec une taille normale de Ioreillette droite ont de meilleurs résultats
immédiats. L’age des patients, la durée du flutter, la durée du cycle du flutter, la
présence d’une cardiopathie sous-jacente, la fraction d’éjection du ventricule gauche ne
sont pas des facteurs prédictifs significatifs de succeés primaire.

Celle de MOVSOWITZ (78) ne retrouve pas d'influence de la fibrillation
auriculaire sur le succés primaire.

Des études multicentriques (incluant un plus grand nombre de patients) semblent
donc souhaitables.

Dans notre série de 91 patients, seuls apparaissent prédictifs du succes primaire
la taille de Ioreillette gauche (p < 0.01), et le diamétre télédiastolique du ventricule
gauche (p < 0.04). La longueur de listhme cavo-tricuspidien n'influence que le
déroulement de la procédure (p < 0.01), et non le succes.

1-3-2 Critéres électrocardiographiques :

Alors que les flutters horaires et atypiques représentent environ 35 % des flutters
tout venant, la plupart des études ne concernent qué le flutter typique anti-horaire.

Dans le flutter horaire, I’isthme cavo-tricuspidien est généralement une zone
critique pour le circuit, et donc la stratégie d’ablation reste la méme que celle du flutter
anti-horaire (18).

D’autres flutters, atypiques, peuvent avoir des substrats anatomiques différents
dans I’oreillette droite ou gauche, et il faut procéder a une cartographie dans chaque cas
pour définir les cibles spécifiques d’ablation.

Le flutter auriculaire gauche reste difficilement accessible a I’ablation, I’accés a
Ioreillette gauche se faisant en général par cathétérisme trans-septal.

Apreés chirurgie cardiaque, le flutter atrial peut étre du a une réentrée autour de la
cicatrice d'atriotomie. Une cartographie endocavitaire est donc nécessaire pour localiser
le circuit, facilitant ainsi I’ablation.

Il existe cependant des différences significatives, en ce qui concerne le succés
primaire, entre ces différents types de flutters. Si la plupart des études retrouvent un

taux de succes primaire dans le flutter anti-horaire, entre 80 et 100 %, il n'en est pas de
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méme dans les autres formes de cette arythmie (9-60). Le succes primaire est alors

inférieur & 50 %, mais les études portent sur un nombre limité de patients.

Dans notre série, le taux de succés primaire est de :
- 92 % pour les flutters anti-horaires, chez 62 patients
- 56 % pour les flutters horaires, chez 16 patients
- 46 % pour les flutters atypiques, chez 13 patients
Le type de flutter influe donc sur le succés primaire (p <0.001). La période du flutter et
la présence d’un plateau étant plus fréquentes dans les formes typiques anti-horaires, ces
facteurs sont donc prédictifs de succés primaire.
La durée de la procédure et le temps de scopie sont plus longs pour les flutters

horaires et atypiques. Le nombre de tirs est légérement plus élevé dans les flutters

atypiques.

1-4Complications :

1-4-1 Risques liés i la procédure : .

Les complications sont rares, et sont statistiquement peu différentes des autres
types de procédures (47).

Dans 1’étude multicentrique européenne de surveillance de la radiofréquence,
HINDIRCKS (47) constate sur 141 flutters répertori€s :

- 1 bloc auriculo-ventriculaire du 3° degré (0.7 %)

- 1 ischémie myocardique transitoire (0.7 %)

- 1 perforation myocardique (0.7 %)

- 2 épanchements péricardiques (1.4 %)

- 1 thrombose veineuse (0.7 %)

- 1 accident vasculaire cérébral (0.7 %)
soit au total, 4 2 5 % de complications sévéres liées a la procédure.

COSIO (18) rapporte un bloc auriculo-ventriculaire complet lors de ses

procédures d’ablation.



FISCHER (33), sur 110 flutters ablatés, constate seulement un hématome au site

fémoral d’introduction des cathéters.
Dans notre série, mis 4 part une péricardite (dont le rapport avec la procédure

n’est pas certain), nous n'avons eu que des complications bénignes.

1-4-2 Risque lié & I’exposition aux rayons X :

La manipulation de cathéters se fait sous fluoroscopie. Il existe donc un risque
de radiation, notamment durant les procédures longues. Ce risque reste, tant pour les
patients que pour les médecins, faible (89). 1l est dose dépendant.

Le tableau ci-dessous nous montre les types de 1ésions cutanées en fonction de la

dose absorbée et du temps de fluoroscopie.

Type de Iésions cutanées Dose absorbée (en gray) | Temps de fluoroscopie (en heure)
Erythéme précoce transitoire 2 1.7

Epilation temporaire 3 25

Erythéme permanent 6 5

Epilation permanente 7 | 5.8

Desquamation séche 10 8.3

Fibrose invasive 10 8.3

Atrophie dermique 11 9.2

Le risque de néoplasie radio-induite, quant a lui est exceptionnel.

La durée de la fluoroscopie, durant une ablation de flutter, est en général
comprise entre 20 et 60 minutes, donc le plus souvent inférieur a un gray.

Dans notre série, la durée moyenne de fluoroscopie est de 28 +/- 15 minutes.
Elle est plus élevée lors de I’ablation de flutters atypiques et lors de la création de bloc
isthmique.

Compte tenu de la variabilité¢ de la sensibilité¢ individuelle aux radiations, la
F.D.A. (Food and Drug Administration) a considéré la dose supérieure ou égale a un

gray comme dose risquant d’entrainer des 1ésions de radiodermite. Cette dose de un
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gray laisse une marge de sécurité. Afin de limiter au mieux I’effet de ces radiations, des
mesures préventives sont nécessaires :

- limiter le temps de fluoroscopie

- utiliser un matériel permettant la focalisation des rayons

- utiliser la fluoroscopie pulsée, qui réduit de 50 % au moins la dose émise

- multiplier les incidences, permettant une répartition des doses dans I’espace

- fractionner les procédures longues

- protection du personnel médical par le port de tablier de plomb, et son

éloignement, le plus possible, du fluoroscope.

2) RISQUE THROMBOEMBOLIQUE DU FLUTTER :

Le risque emboligéne de la fibrillation auriculaire est bien connu. Par contre, les
patients présentant un flutter auriculaire, étaient traditionnellement considérés comme a
faible risque d’accidents thromboemboliques (du fait de la présence d’une activité
atriale organisée).

Peu d’études se sont consacrées au risque thromboembolique du flutter.

2-1 Prévalence des accidents thromboemboligues au cours du

flutter :

Cette prévalence est loin d’étre négligeable.

WOOD (118) retrouve 9 % d’antécédents d’événements emboliques dans une
série de 45 patients (non anticoagulés) en flutter admis pour ablation.

PAGADALA (88) a étudi¢ 85 patients en flutter chronique (entre 6 mois et 5
ans), adressés pour choc électrique externe. Sur 40 patients bien anticoagulés (INR > 2),
il retrouve un accident embolique (2.5 %). Parmi les autres patients, mal ou non
anticoagulés, six ont eu un accident vasculaire cérébral avant le CE.E. (13.3 %). Des
événements emboliques sont donc décrits au cours du flutter auriculaire (8.8 % dans

notre série), et cette étude montre I’intérét d’une anticoagulation.



2-2 Prévalence du contraste spontané et des thrombi dans le

flutter :

La principale étude échographique est celle d’IRANI (49), portant sur 47
patients en flutter commun, non anticoagulés, adressés pour choc électrique externe. 32
% des patients présentent des échos de contraste spontané dans l'auricule gauche, et 11
% des thrombi. Parmi les patients présentants des thrombi, 40 % ont des antécédents
d’A.V.C. ischémiques.

Dans la littérature, on retrouve entre 10 et 14 % de thrombi et entre 20 et 43 %
d'échos de contraste spontané dans l'auricule gauche (5-6).

En comparaison avec la fibrillation auriculaire, MANNING (73), chez 230
patients (non anticoagulés) en AC/FA chronique, retrouve 15 % de thrombi et 49 %
d'échos de contraste spontan€.

Il est bien admis que les échos de contraste spontané et les thrombi intra-
auriculaires sont des facteurs prédictifs d’événements thromboemboliques. JONES (51),
a réalisé une étude sur le devenir de patients en fibrillation auriculaire, avec ou sans
échos de contraste spontané. Avec un recul de 17 mois, les événements
thromboemboliques étaient quatre fois plus importants dans le groupe contraste
spontané que dans le groupe sans contraste. _

Dans notre série, nous retrouvons moins de thrombi (3.1 %), mais les patients
étaient, pour certains déja sous A.V.K_, et pour les autres anticoagulés au moins depuis
48 heures au moment de 1’échographie transoesophagienne. Par contre, 39 % présentent
du contraste spontané. Le seul facteur prédictif significatif du risque thromboembolique
est I’altération de la vélocité auriculaire (p < 0.0002). Le contraste spontané est donc en
relation avec une altération, probablement passagére, de la fonction auriculaire gauche,
juste aprés la réduction du flutter auriculaire. La durée exacte de cete altération n'est

pas connue, et devrait faire l'objet d'une étude ultérieure.

2-3 Influence de la cardioversion :

La cardioversion du flutter par choc électrique externe, est suivi d’une periode

de dysfonction atriale chez de nombreux patients.
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IRANI (49) retrouve 29 % de patients sans activité mécanique atriale apres
succes de la cardioversion électrique du flutter.

Cette dysfonction atriale peut persister plusieurs jours ou semaines apres le
retour en rythme sinusal. Ainsi, JORDAENS (52) constate une augmentation
progressive du pic de vélocité de 'onde A mitrale jusqu’a la troisiéme semaine apres un
CEE de 200 joules.

La stase sanguine résultant de la perte de ’activité mécanique atriale favorise la
formation de thrombi. La récupération progressive de cette activité favorise la
migration, d’ot la nécessité de poursuivre une anticoagulation aprés réduction.

Dans notre série, 8 patients sur 9 présentent une dysfonction auriculaire majeure

aprés choc électrique externe.
2-4 Conclusion :

Le risque thromboembolique du flutter est éleve.

L’échographie transoesophagienne est le seul examen pour la détection de
thrombi et d'échos de contraste spontané. La fonction auriculaire gauche peut étre
appréciée indirectement par I'analyse de l'onde A du flux mitral, en échocardiographie
transthoracique. ‘

La question majeure est de savoir qui anticoaguler :

- tous les patients aprés choc électrique externe doivent prendre un traitement
anticoagulant pendant un mois, et devraient avoir, 4 notre avis, un contrdle
échographique pour évaluer la fonction auriculaire gauche.

- en cas de dysfonction auriculaire gauche (onde A mitrale altérée en
échographie transthoracique), il faudrait réaliser une échographie transoesophagienne
(recherche de thrombi et d'échos de contraste spontané). Ces patients devraient €tre
anticoagulés, et un contrdle échocardiographique montrant une récupération de la
fonction auriculaire gauche permettrait d'arréter le traitement

- enfin, les patients avec antécédents de fibrillation auriculaire, sans dysfonction
auriculaire gauche a l'échocardiographie, doivent également étre anticoagulés, cette
attitude étant revue lors du suivi rythmologique (holter, ECG) & 1, 3 et 6 mois.

Tous les autres patients (pas d'antécédent de fibrillation auriculaire, pas de choc

glectrique externe, pas de dysfonction auriculaire gauche a I'échocardiographie
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transthoracique) bénéficient d'un traitement par aspirine (250 mg), prescrit durant un

Mois.

3) ABLATION PAR RADIOFREQUENCE DU FLUTTER:

SUCCES A MOYEN TERME

3-1 Succés global 2 moyen terme :

Le maintien en rythme sinusal, lors du suivi, est, dans la plupart des séries,

autour de 60-70 %. 11 est donc plus élevé qu’avec les autres thérapeutiques jusque la

utilisées (et ce d’autant plus que les études portent le plus souvent sur des flutters

réfractaires).

Le tableau ci dessous montre le suivi des principales études de la littérature :

Auteurs Nombre de | Suivi moyen | Maintien | Récidive | Apparition
patients (en mois) duR.S. de flutter d’AC/FA
CALKINS(9) 16 10 +/- 4 54 % 31 % 15 %
LESH (69) 18 9+/-1 59 % 29 % 12 %
KIRKORIAN(60) 22 8§ +/-13 66 % 16 % 18 %
FISCHER (33) 110 20 +/- 8 75.5 % 17.6 % 6.8 %
STEINBERG(107) 16 8+/-5 69 % 25% 6 %
PHILIPPON(90) 59 13 +/-6 71.8% 9 % 19.5 %
NATH (81) 22 9+/-5 62 % 23 % 15 %
POTY (94) | b 9+/-3 91 % 9%
CAUCHEMEZ2) 20 8+/-2 86 % 14 %
LIMOGES 72 11+4/-2 66.6 % 27.7% 5.7%

Seulement les études de POTY et CAUCHEMEZ (12-94) ont pour critére de

succés primaire un bloc isthmique bilatéral.

Cependant, la récidive de flutter ou la survenue d’une fibrillation auriculaire ne

sont pas rares, ce qui nécessite une surveillance réguliére des patients ablatés.



3-2 Récurrence du flutter :

Le taux de récurrence du flutter auriculaire aprés ablation, varie entre 10 et 30 %
selon les études (20-33-81-94).

STEINBERG (107) constate que la récidive du flutter survient entre 48 heures et
20 semaines. En accord avec de nombreuses études, la récurrence du flutter survient
essentiellement dans les 6 premiers mois aprés l'ablation (20-60-104). Cependant, des
récidives tardives peuvent étre observées, méme au-dela de 18 mois (20). Dans notre

série, 80 % des récidives surviennent dans les trois premiers mois.

La morphologie électrique du flutter récidivant, ainsi que sa fréquence, sont
habituellement les mémes que celles du flutter antérieurement traité (20-37-107). Ceci
suggére la réversibilit¢ de certaines lésions, et/ou D’insuffisance des 1ésions créées.
POTY (94) a réalisé une exploration électrophysiologique a distance (4 mois environ)
de I’ablation. Le degré de bloc isthmique restait stable dans la majorité des patients.
Une régression partielle de ce bloc a été observée chez 9 % des patients, sans
récurrence. A l'inverse, la récidive est survenue lorsque le bloc isthmique était

incomplet ou absent.

Par contre, le type d’approche (anatomique ou électrophysiologique) pour
I’ablation n'a pas d'influence particuliére sur les récidives dans I'étude de CHEN (15) :
2/28 versus 3/29.

Enfin, une deuxiéme ou troisiéme procédure permet d’interrompre le flutter
récidivant chez quasiment tous les patients, sans récurrence avec un suivi entre 3 et 6

mois (20-33-37-107).

Nos résultats sont en accord avec ces données de la littérature.

Aucune étude n'aborde le suivi des flutters atypiques apres ablation.

3-3 Récurrence de la fibrillation auriculaire :
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Le taux de fibrillation auriculaire aprés ablation de flutter, varie entre 13 et 30 %
selon les études, au cours du suivi (18-20-36-60-90).

FISCHER (34) a séparé en deux groupes les patients en fonction de 1’existence
ou pas d’antécédents de fibrillation auriculaire. Il constate que :

- 31 % des patients ayant des antécédents de fibrillation auriculaire, ont une
récurrence de fibrillation auriculaire documentée, environ deux mois apres
I’ablation de flutter.

- 9 % des patients sans antécédent de fibrillation auriculaire, ont une fibrillation
auriculaire apparue lors du suivi post ablation.

Le flutter est souvent associé a la fibrillation auriculaire. A travers cette étude, la
prévalence de la fibrillation auriculaire, apres ablation de flutter, est plus importante en
cas d'antécédents de fibrillation auriculaire. Cependant, I’ablation semble avoir un effet
bénéfique sur la récurrence de fibrillation auriculaire, car seulement 31 % des patients
aux antécédents de cette arythmie ont une récidive de fibrillation auriculaire apres
ablation de flutter.

Cette constatation est renforcée par I’étude de SAXON (104), qui constate que
50 % des patients qui avaient une fibrillation auriculaire documentée, n’ont pas de
récurrence apres ablation du flutter. |

Ceci peut s’expliquer par le fait que chez certains patients, la fibrillation
auriculaire résulte de la dégénérescence de flutter. En supprimant le flutter, on diminue
donc le risque de survenu de fibrillation auriculaire. De plus, les lignes de bloc créées
durant 1’ablation, compartimentent 1’oreillette, diminuant ainsi la surface nécessaire
pour le développement de multiples circuits de réentrée (104).

Nous ne retrouvons pas, dans notre série, une prévalence plus importante de
fibrillation auriculaire aprés ablation chez les patients aux antécédents de cette arythmie.
De plus, l'ablation du flutter diminue significativement la récurrence de la fibrillation
auriculaire.

L’apparition de la fibrillation auriculaire aprés ablation, chez des patients jusque
la indemnes de cette arythmie, peut étre liée 4 la cardiopathie sous-jacente (flutter et
fibrillation auriculaire ont souvent les mémes étiologies), mais un effet pro-
arythmogéne de I'ablation elle-méme, ne peut étre exclu (104). Dans ce domaine, des

études complémentaires sont souhaitables.
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3-4 Facteurs prédictifs de récidive du flutter :

3-4-1 Facteurs électrophysiologiques :

Le cycle du flutter, selon SAXON (104) ne semble pas étre un facteur prédictif
de récidive.

Pour CALKINS, I’incapacité de pouvoir induire un flutter par stimulation, aprés
ablation, est associée a un suivi favorable a long terme (9). Ceci est renforcé par les
travaux de STEINBERG (107) qui constate que 50 % des patients qui ont eu une
induction d’arythmie atriale aprés ablation, ont une récurrence de flutter. A l'inverse,
ceux chez qui aucune arythmie n'a été¢ induite, n'ont pas de récurrence de flutter.
L’induction d’une arythmie (fibrillation auriculaire, flutter), aprés ablation, semble donc

étre un facteur prédictif de récidive.

La démonstration d’un bloc de conduction dans I'isthme cavo-tricuspidien
constitue actuellement le point final de I’ablation. L’achévement de ce bloc isthmique
bidirectionnel est un excellent marqueur de bon résultat 3 long terme. POTY (94) ne
constate pas de récurrence chez les patients ayant un bloc isthmique bidirectionnel (p <
0.001), alors qu’une récurrence est observée chez ceux qui n'avaient pas de bloc ou qui

avaient un bloc incomplet aprés ablation.

La récurrence sous forme d’un flutter invers¢é a été documentée par
CAUCHEMEZ (12). Il montre la persistance d’une conduction rétrograde. Ceci insiste
sur la nécessité de poursuivre I’ablation jusqu’a I’obtention d’un bloc isthmique

bidirectionnel.

3-4-2 Facteurs cliniques et échocardiographiques :
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Le sexe, ’dge, ’hypertension, la durée du flutter, la taille de I’oreillette gauche,
la fraction d’éjection du ventricule gauche, ne sont pas des facteurs prédictifs de
récidive (104).

Le nombre et la durée des applications de radiofréquence ne semblent pas

également influer sur la récidive de flutter (90).

La taille de I’oreillette droite est le facteur prédictif positif de récidive le plus
fréquemment retrouve (15-104-107).

Les antécédents de fibrillation auriculaire semblent également €tre un facteur
prédictif de récidive du flutter. L’étude de NATH (22 patients ) retrouve de maniére
significative, un taux de récidive de flutter plus faible dans le groupe de patients sans
antécédent de fibrillation auriculaire (p = 0.02).

3-5 Facteurs prédictifs de fibrillation auriculaire aprés
ablation :

L’4ge, le sexe, la fraction d’éjection du veﬁﬁicule gauche, la taille de I’oreillette
gauche ne semblent pas influencer I’émergence d’une fibrillation auriculaire aprés
ablation (90).

Il n’y a pas de relation entre le nombre de tirs de radiofréquence et la récurrence

de la fibrillation auriculaire pendant le suivi (60).

Il existe quatre principaux facteurs augmentant le risque de survenu d’une
fibrillation auriculaire aprés ablation de flutter :

- la présence d’une cardiopathie sous-jacente (81-90-91). PHILIPPON (90) retrouve
43 % de fibrillation auriculaire chez les porteurs de cardiopathies, aprés ablation,
contre 4.3 % chez les patients ayant un cceur sain.

- des antécédents de fibrillation auriculaire spontanée avant ablation (78-81-90-91).
Dans la série de MOVSOWITS (78), 28 % des patients avec antécédent de
fibrillation auriculaire développent cette arythmie aprés ablation. Seul, 8 % sans
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antécédent de fibrillation auriculaire, développent une fibrillation auriculaire de

novo.

- P’inductibilté d’une fibrillation auriculaire soutenue aprés ablation de flutter (81-
90-91). Ce facteur semble pour PHILIPPON (90), le facteur prédictif le plus
important.

- L’échec d’un grand nombre d’anti-arythmiques avant ablation (90).

La taille de I’ oreillette droite et la régurgitation mitrale semblent plus importante
chez ceux ayant développés une fibrillation auriculaire apreés ablation dans la série de

PHILIPPON (90).
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CONCLUSION
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L'ablation par radiofréquence du flutter auriculaire est devenue une technique de
choix pour le traitement de cette arythmie.

Le succés primaire est élevé, surtout dans la forme commune du flutter, et il
existe de trés rares complications.

Le suivi 2 moyen terme des patients montre le maintien d'un bon résultat de la
procédure, supérieur a celui obtenu par des thérapeutiques classiques.

La récidive du flutter survient essentiellement dans les six premiers mois, et il
s'agit le plus souvent du méme type de flutter. Une deuxiéme ou troisiéme procédure
permet d'obtenir un taux de succes tres €levé.

Le succés de la procédure diminue de maniére significative la fréquence de la
fibrillation auriculaire, souvent initialement associée au flutter.

En cas d'échec initial de la procédure, les patients semblent répondre plus
facilement aux traitements anti-arythmiques.

L'étude de la fonction auriculaire gauche montre un risque important d'embolie
systémique aprés réduction du flutter, major¢ par le choc électrique externe.
L'échocardiographie permet de juger de la nécessité d'un traitement anticoagulant.

L'amélioration des techniques de cartographie de l'oreillette devrait permettre
d'améliorer les résultats de I'ablation par radiofréquence du flutter, notamment dans les
formes atypiques de cette arythmie.
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ANNEXES
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Annexe 1 :

Feuille de recueil de données.



FICHE DE RECUEIL DE DONNEES/ ABLATION DE FLUTTER

Nom Prénom N® DDM
Date naissance Age Sexe

Poids Taille Adresse Tel
Med TT Adresse Tel
Cardiologue Adresse Tel
ATCDs Rythmiques:

AC/FA Flutter Autres
Nbre de crise Ancienneté Durée et traitement
Cardiopathie :

valvulaire CMH Ischémique
CMD HTA Néant
Facteurs de risque :

Tabac diabéte dyslipidémie
Atcds familiaux HTA Surpoids
Symptomatologie :

Dyspnée (stade) Palpitation Angor
Lipothymie Syncope Asthénie
Flutter :

Type I Type 1I FA-flutter
Fréquence Ventriculaire période du flutter

Bilan thyroidien :

| Normal | Anormal

Procédure d'ablation :

Date cathe diag/site d'intro cathe ablat

Succés

Echec

Succes partiel

Nbre de tir total

Nbr de tir de sécurite

Site d'ablation efficace

Durée procédure

Durée scopie

ECG post ablation (P)

TTT AA au moment de la RF

Type d'évaluation du succés de la procédure d'ablation / Préciser

Groupe |

Groupe 1]

Groupe 111

Groupe IV




Parametres Echographiques : consulter liche associce

* Mesures classiques :

Diameétre TD VG

Diamétre TS

% RS ou FE

Diamaétre OG

Surface OG

Diamétre OD

* [sthme :

VCLT lopgueur

morpho isthme

morpho raccord VCI

CORO/T longueur

morpho

taille OS Sinus coro

* Appreciation du risque embolique :

| Thrombus

| Contraste spontané

| Vélocité auricule G

Suivi au ler mois -
* Succés :

—

R Sinusal

TTT AA

TTT AC

* Echec :

Date récidive

Delai de récidive

Type de récidive

Nouvelle procédure Stimulation endo I'TT médical
TTT AA TITAC
Suivi au 6éme mois :
* Succes :
R Sinusal TTT AA TTT AC
* Echec :

Date récidive

Delai de récidive

Type de récidive

Nouveile procédure Stimulation endo TTT médical
TTT AA TTT AC
Suivia 1l an:
* Succés :
R Sinusal TTT AA TTT AC
* Echer:

Date récidive

Delai de récidive

Type de récidive

Nouvelle procédure

Stimulation endo

TTT médical

TTT AA

TTT AC

Date d=s Demiéres Nouvelles -
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Annexe 2 :
Enregistrements endocavitaires de flutters auriculaires.
Ils montrent le sens de rotation du circuit. Le premier est anti-horaire (activation du

bipdle distal avant le bipdle proximal). Le deuxiéme est horaire (activation en sens

inverse).
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Annexe 3 :
Arrét du flutter en cours de tir de radiofréquence.
L'arrét se fait au niveau de la phase de plateau du flutter, sur I'électrocardiogramme

de surface.
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Annexe 4 :

Visualisation du bloc isthmique bidirectionnel.

Les deux premiers tracés montrent I'enregistrement de la conduction isthmique
antérograde et rétrograde, avant procédure d'ablation. Les deux suivants montrent

une nette augmentation de ces temps de conduction, aprés radiofréquence.
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Annexe S :
Stimulation a fréquence constante de la paroi latérale de l'oreillette droite lors de la

procédure. Apparition d'un bloc isthmique en cours de tir (augmentation du temps

de conduction spike-QRS).
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Annexe 6 :

Enregistrement de l'activité électrique au niveau de l'isthme cavo-tricuspidien, lors
de la sumulation du sinus coronaire.

Le premier tracé inscrit une activité continue, témoignant de I'absence de bloc. Le
deuxi¢me montre un double spike et le troisiéme un triple spike, en rapport avec un

bloc isthmique.
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RESUME:

91 patients consécutifs ont bénéficié d'une ablation par radiofréquence d'un flutter
auriculaire, chronique ou paroxystique, entre mars 1995 et juin 1997.

Le but de I'étude est d'apprécier les résultats immédiats, le devenir 4 moyen terme des
patients aprés ablation ainsi que d'évaluer le risque thromboembolique du flutter.

Le taux de succes primaire global est de 79 %. Il est de 92 % dans le flutter anti
hora:ire,-'56 % dans le flutter horaire et 46 % dans le flutter atypique. Aucune complication
majeure n'a été constatée. Les facteurs prédictifs du succés primaire sont, le type de flutter (p
< 0.001), la taille du ventricule (p < 0.01) et de l'oreillette gauche (p < 0.01) a
I'échocardiographie.

8.8 % des patients ont des antécédents d'embolie systémique. Un contraste spontané
est retrouvé chez 39 % des patients et deux patients (3.1 %) ont un thrombus intra auriculaire.
Le seul facteur prédictif de risque thromboembolique est l'altération de la vélocité auriculaire
gauche (p <0.01).

Aucun patient n'a été perdu de vu. Le recul moyen est de 11 +/- 2.5 mois.

A moyen terme, le rythme sinusal se maintient chez 67 % des patients. 27.5 % ont
récidivé leur flutter. Chez 5.5 % des patients, une fibrillation auriculaire est apparue aprés
I'ablation. 80 % des récidives de flutter ou de fibrillation auriculaire surviennent dans les 3
' prén‘:_iérs mois aprés la procédure de radiofréquence.

T Une deuxiéme procédure a été réalisée chez 12 patients pour récidive de flutter, avec
:. .un',(sucléés primaire de 92 %. Avec un suivi moyen de 8.4 mois, 4 patients ont présenté une
" récurrence du flutter. Ils ont bénéficié d'une troisiéme procédure d'ablation avec 100 % de
succes primaire.

En cas d'échec de la premiére procédure d'ablation, seulement 36.8 % des patients sont
en rythme sinusal sous anti-arythmiques au suivi.

L'ablation par radiofréquence du flutter auriculaire est donc une méthode sure, qui

donne des résultats immédiats et 3 moyen terme acceptables et supérieurs a ceux obtenus avec

les autres thérapeutiques.

MOTS CLES :

- ablation par radiofréquence

- flutter auriculaire

- suivi 2 moyen terme



