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ABREVIATIONS UTILISEES

AA : anti-arythmique

AIT : accident ischémique transitoire

AVC : accident vasculaire cérébral

AVK : anti-vitamine K

ARA?2 : antagoniste des récepteurs de I’angiotensine 2
BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive
CT : crista terminalis

ECG : électrocardiogramme

EGM : électrogramme endocavitaire

ESA : extrasystole atriale

ETT : échocardiographie par voie trans-thoracigue
ETO : échocardiographie par voie trans-oesophagienne
FA : fibrillation atriale

FE : fraction d’éjection systolique du ventricule gauche
FLA : flutter atrial

HTA : hypertension artériclle

ICT : isthme cavo-tricuspidien

IEC : inhibiteur de ’enzyme de conversion de I’angiotensine
mm : millimétres

ms : millisecondes

min : minutes

NAV : nceud atrio-ventriculaire

OD et OG : oreillettes droite et gauche

OR (IC) : odd ratio (intervalle de confiance)

PRE : périodes réfractaires effectives

pts : patients

SAP : stimulation atriale programmée

SC : sinus coronaire

TV : tachycardie ventriculaire

[X.Y] : référence aux documents X et Y de la bibliographie

10
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I. INTRODUCTION

Le flutter atrial (FLA) typique est la tachycardie supra-ventriculaire la plus fréquente
aprés la fibrillation atriale (FA). Souvent moins bien toléré que celle-ci, il est également
responsable d’une morbidité certaine par myocardiopathic rythmique [49,55], accidents
thromboemboliques [42,57], et mauvaise adaptation a [effort, particuliérement chez les
patients atteints de cardiopathies évoluées, du fait d’une tachycardie inappropriée pour des

exercices minimes [87].

Le traitement médical, peu efficace tant pour rétablir un rythme sinusal que pour
prévenir les récidives [26,68], a progressivement fait place & un traitement curatif par ablation

endo-cavitaire de I’isthime cavo-tricuspidien (ICT) par courant de radiofréquence (RF) [16].

La technique initiale avec des cathéters de radiofréquence classiques a rapidement
révélé ses limites. Les cathéters larges se sont montrés plus efficaces tant pour interrompre
I’arythmie que pour en prévenir les récidives, si bien quaujourd’hui, la plupart des équipes
utilisent des cathéters de 8 mm en premiére intention.

De développement plus récent, les cathéters refroidis par irrigation ont prouvé qu’en
créant des lésions tissulaires plus profondes [66,67], ils permettent d’obtenir de meilleurs
résultats que les cathéters classiques pour des durées de procédure et de scopie moindre {43]
et qu’ils sont au moins aussi performants que les cathéters larges [85,88]. Certains centres
comme Limoges préférent donc les utiliser d’emblée afin d’obtenir un taux de succés
maximal tout en réduisant I’exposition des patients et des praticiens aux rayons X ainsi que le
temps de procédure [43,44].

Si la littérature permet d’affirmer la supériorité des cathéters irrigués quant a leur

efficacité immédiate pour ablater le FLA, peu d’informations sont disponibles quant au

devenir des patients au long cours.

Le but de notre étude rétrospective monocentrique est d’évaluer le succés primaire des
cathéters irrigués sur une large cohorte, et de quantifier le taux de récidives de FLA typique

ainsi que la fréquence de survenue de la FA au suivi.

Nous avons également cherché & identifier des facteurs prédictifs d’échec de la

procédure d’ablation, de récidive de FLA et de survenue de FA au cours du suivi.
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I1I. RAPPELS SUR LE FLUTTER ATRIAL

A.Historique

Le terme de « flutter atrial » apparait en 1912, employé par Sir Thomas Lewis poux
décrire fe mouvement singulier des oreillettes au cours de la tachycardie, qui lui évoque les
battements d’ailes d’un papillon (en anglais : flutter signifie battement d’aile) [54]. Dans les
années 40, des études chez ’animal montrent que le mécanisme de 1’arythmie est une macro-
réentrée [73]. Ce mécanisme réentrant est confirmé chez ’'Homme en 1970 et les structures
impliquées dans le circuit sont identifiées au cours des deux décennies suivantes par des
études électrophysiologiques, permettant [’apparition au début des années 90 du traitement

curatif du flutter : I"ablation de I'ICT par courant de RF.

B.Epidémiologie

L’incidence du FLA est estimée & 88 nouveaux cas par an pour 100 000 habitants dans
la population générale américaine. Elle augmente fortement avec I’dge: de 5/100 000
habitants par an avant 50 ans, elle atteint 587/100 000 habitants par an aprés 80 ans [39]. On

observe une prédominance masculine avec un sex ratio H/F de 2,5.

Les facteurs favorisants classiquement identifiés sont les causes de dilatation atriale
telles que les valvulopathies mitrale et tricuspidienne (tant sténosantes que régurgitantes),
'insuffisance cardiaque, la communication inter atriale et les broncho-pneumopathies
chroniques [20,72]. Des perturbations métaboliques ou les toxiques a tropisme cardiaque
peuvent favoriser a survenue de cette arythmie : hyperthyroidie, intoxication alcoolique aigué
et péricardite [56,72]. Parfois, elle survient dans un contexte de cardiopathie congénitale ou
aprés correction chirurgicale d’une telle cardiopathie, voire méme in utero ; la plupart des
patients présentent alors 4 la fois des accés de LA typique et atypique autour de la cicatrice

d’atriotomie, des années aprés la cure chirurgicale [72].

Dans I’étude de Granada [39], seule étude épidémiologique dédiée spécifiquement au

FLA a I’exclusion de la FA, le risque de présenter un flutter augmente d’un facteur de 3,5 en
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présence d’une insuffisance cardiaque et de 1,9 en cas de pathologie pulmonaire chronique.
Ainsi, le FLA est attribuable dans 16% a une insuffisance cardiaque et dans 12% a une
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO). Les autres facteurs de risque suspectés
(diabéte, valvulopathie rhumatismale, hyperlipidémie, antécédent d’infarctus, hypertension
artérielle (HTA), dysthyroidie, 4ge, sexe masculin) n’y atteignent pas le seuil de
significativité statistique. Aucun facteur favorisant n’est retrouvé dans seulement 1,7% des

cas ; on parle alors de flutter atrial isolé.

C.Définitions

Le FLA est une tachycardie supraventriculaire secondaire a une macroréentrée

strictement intra atriale [72].

Dans le cas du FLA typique, la fréquence atriale est comprise entre 240 et 350 cycles
par minute (min). Le circuit de réentrée est enti¢rement contenu dans I’atrium droit (OD) et
passe par I’isthme entre la veine cave caudale et la valve tricuspide [17]. Le sens de la
réentrée autour de I’anneau tricuspide (vu depuis ’apex du ventricule droit) est anti-horaire
pour le FLA commun, dans le plan frontal ; il peut étre inverse, pour le FLA horaire [72]

(Figure 1).

A gauche : flutter typique anti-horaire.

A droite : flutter typique horaire,

LAO: incidence oblique antérieur
gauche, CTI: isthme cavo-tricuspidien,
IVC : veine cave caudale, FO : foramen

oval, CS : sinus coronaire

D’aprés Cosio et al. [19]

Figure 1 : Mécanismes et aspects électrocardiographiques du flutter atrial.
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Tous les autres FLLA sont dits atypiques : flutter incisionnel autour d’une cicatrice
d’atriotomie, flutter secondaire 4 une ablation intra atriale, fibrose idiopathique des atria,
barriére anatomique ou fonctionnelle dans les atria, flutter gauche péri-mitral, autour de lignes
d’ablation dans Patrium gauche (OG) aprés ablation de FA ou de cicatrices chirurgicales
aprés procédure de MAZE. Les barri¢res anatomiques ou fonctionnelles de ces FLA atypiques
étant diverses, leurs aspects électrocardiographiques varient ; souvent la morphologie des
ondes F de flutter change au cours d’un méme accés, indiquant plusieurs circuits réentrant
avec des blocs de conduction multiples [72]. Par ailleurs, amplitude des ondes F est souvent

moindre dans les dérivations frontales comparativement au flutter typique.

Par ordre de fréquence, on retrouve 90% de FLA typiques, ou dépendant de
UICT, qui se répartissent en 70% de flutter anti-horaires et 20% horaires, et 10% de FLA

atypiques dont 9% de flutter gauches et 1% cicatriciels,

D.Diagnostique électrocardiographique
1.Les ondes de flutter

L’électrocardiogramme du FLA anti-horaire montre le remplacement de la ligne
isoélectrique par des ondes F, oscillations réguliéres de morphologie identique, en « dents
de scie » ou en « toits d’usine » 4 prédominance négative dans les dérivations inférieures
(D1, Dur, aVF), en V6, et positive en V1 (Figure 2) [45,72].

La fréquence des ondes F est comprise entre 240 et 340/min, parfois plus lente jusqu’a

200/min en cas de traitement anti-arythmique.
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Figure 2 : Electrocardiogramme d’un flutter atrial typique anti-horaire.

L’¢lectrocardiogramme du FLA horaire montre des ondes positives et crochetées dans les

dérivations inférieures et négatives en V1 (Figure 3).
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Figure 3 : Electrocardiogramme d’un flutter atrial typique horaire.
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2.La conduction atrio-ventriculaire :

Le FLA peut conduire en 1/1 & I’étage ventriculaire, avec une fréquence cardiaque
alors trés rapide a 300/min. Cela survient chez I’enfant, chez les patients porteurs de voie
accessoire avec préexcitation ventriculaire, souffrant d’hyperthyroidie ou ayant une

conduction atrio-ventriculaire rapide [72}].

Habituellement, la conduction auriculo-ventriculaire s’effectue sur le mode 2/1 : une
onde F sur deux est bloquée dans le nceud atrio-ventriculaire (NAV). La fréquence atriale
avoisinant 300/min, la fréquence ventriculaire est donc de 150/min. Les ondes F peuvent
gtre difficiles a individualiser du fait de la repolarisation ventriculaire et il est alors utile de
réaliser un massage sino-carotidien ou une injection d’adénosine afin de ralentir la cadence

ventriculaire et de démasquer les ondes de flutter [72].

Sous traitement ralentissant la conduction atrio-ventriculaire (B bloquants, inhibiteurs
calciques, digitaliques) apparait le phénoméne de Wenckebach alterne du NAV (Figure 4). Il
s’agit d’un phénoméne physiologique lorsque le NAV est soumis a des fréquences rapides : la
partie haute du NAV conduit en 2/1 (une onde F sur deux est bloquée), et la partie basse en
mode de Wenckebach. On observe I'évolution d’une conduction 2/1 en 6/2: alternance

réguliére de conductions 2/1 et 4/1. Le passage d’une conduction 2/1 en 3/1 est exceptionnel.

La conduction atrio-ventriculaire est irréguli¢re du

\ fait de blocs étagés dans le neeud atrio-ventriculaire
NAV \ \ \ \, \ \ \ Conduction 21
haut T fs

(NAV), avec alternance de conductions 2/1 et 4/1

\ \ Y \ entre les oreillettes (A) et les ventricules (V)
NAY - Conduction en
bas Wenckebach

Figure 4 : Phénoméne de Wenckebach alterne.

Une fréquence ventriculaire spontanément inférieure 4 150/min, en absence de
traitement ralentisseur, doit faire évoquer une anomalie de conduction atrio-ventriculaire sous

jacente [72].



E.Physiopathologie

1.Le circuit de réentrée

En 1947, Rosenblueth développe le premier modele canin de FLA en créant une Iésion
linéaire entre les veines caves ; on réalise alors que le flutter implique la propagation d’une
onde d’activation autour d’obstacles anatomiques bien définis. L’ importance de ces derniers
dans la genese du circuit de réentrée du FLA a été confirmée au cours des années 80, toujours
a partir de modeles canins [102].

Au début des années 90, des études électrophysiologiques chez I'humain, par
cartographie d’activation atriale au moyen de cathéters uni ou bipolaires, démontrent que le

FLA est une macroréentrée dont le circuit est entierement localisé dans ’atrium droit [83].

Pour le flutter anti-horaire, 1’onde dominante active le septum inter-atrial de fagon
ascendante, puis la paroi antéro-latérale de I’atrium droit de fagon descendante en avant et a
I’extérieur de la crista terminalis (CT) pour atteindre la partie latérale de ["anneau tricuspide.
Elle traverse alors une zone de conduction lente : I'ICT (Figure 5). L atrium gauche ne fait
pas partie du circuit et est donc activé de maniére passive [83]. Le circuit de réentrée est le

méme pour le flutter horaire, mais le sens d’activation est inversé (Figure 5) [45].

FLA anti-horaire FLA horaire

DIl

AL haute |

AL moy

AL basse

ICT

PS bas

PS moy

PS haut

Toit

AL : paroi antéro-latérale, PS : paroi postéro-septale. D’aprés Cosio et al. [17]

Figure 5 : Séquences d’activation du flutter atrial typique anti-horaire et horaire dans I’atrium droit.
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Cependant, le repérage radioscopique lors des techniques conventionnelles de
cartographie d’activation est peu précis. Le développement de I’échocardiographie
intracardiaque va permettre de voir des structures anatomiques telles que le foramen oval, la
CT, le bourrelet d’Eustachi, le sinus coronaire, la veine cave caudale, et d’y positionner
précisément les cathéters de cartographie afin de mieux définir le circuit de réentrée grice a la
technique d’entrainement [32,70,71,73]. Plus récemment, les systémes de cartographie 3D ont
également contribué a déterminer la séquence d’activation septale et les limites supérieures de

la réentrée [91].

Shah et al. [91] ont montré qu’a la sortie de ICT, le septum inter atrial est activé de
maniére diffuse dans le sens caudo-céphalique, sans que [’on puisse mettre en évidence de
voie de conduction préférentielle. Le front d’activation passe ensuite, chez 80% des patients,
entre la veine cave criniale, en arriére, et [’anneau tricuspide, en avant. Dans 20% des cas, il
contourne la veine cave criniale en avant et en arriére simultanément, pour gagner la paroi

latérale de Patrium droit.

Pour Olgin et al. [73] les limites postérieures du circuit sont la CT et le bourrelet
d’Eustachi. En effet, en FLA ils enregisirent & ces niveaux une ligne de doubles potentiels
disparaissant en rythme sinusal, traduisant donc un bloc de conduction fonctionnel. La CT se
comporterait comme un obstacle permettant apparition puis le maintient d’une réentrée

stable dans le temps, empéchant que des courts-circuits n’interrompent la réentrée (Figure 6).

Les études de Friedman et al. [32] puis Okumara et al. [71] (avec échocardiographie
intracardiaque tridimensionnelle pour la derniére), plus récentes, montrent que cette ligne
serait en fait postéro-latérale en arriére de la CT chez 56% des patients et postéro-médiale
dans la région du sinus venosus, entre le foramen oval et la CT, chez 44%, mais jamais au

niveau de la CT elle-méme (Figure 6).
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Foramen
Oval

Bourrelet
d'Eustachi

Crista : Sinus
Terminalis Coronaire

A) D’aprés Olgin et al. [73] (modifié). FO : foramen oval. SC: sinus coronaire, SIA : septum inter atrial, CT : ersita
terminalis, VCI : veine cave inférieure, ICT : isthme cavo-tricuspidien

B) D’aprés Friedman et al. [32] (modifié).

Figure 6 : Circuit du flutter typique.

Une variante de FLA typique est la « lower loop reentry » décrite par Chen et al. :
chez certains patients, le circuit se situe dans un plan horizontal, passe en arriere de la veine
cave caudale puis gagne I'ICT vers I'avant. Ceci implique donc une perméabilité de

conduction transversale de la CT pendant le FLA [91].

Ainsi, Friedman et al. [91] postulent qu’il existe deux circuits de réentrée compétitifs
et simultanés formant une figure en huit, I’'un tournant autour de I’anneau tricuspide et 1’autre
autour de la veine cave caudale (Figure 7). Le degré de bloc de conduction fonctionnel au
niveau de la paroi postérieure, et la perméabilité¢ de conduction transversale de la CT vont
déterminer le circuit dominant. La combinaison d’une ligne de bloc courte au niveau du sinus
venosus et d’'une CT perméable favorise un circuit court autour de la veine cave caudale,
plutét que le circuit classique. Inversement, en cas de bloc de conduction au niveau de la CT
ou d’une ligne de bloc postérieure longue, le circuit tourne autour de I’anneau tricuspide, ce
qui est largement le cas le plus fréquent. L’ ICT étant une zone de passage obligé, son ablation

est curative dans les deux cas.
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Le circuit dominant tourne autour de la veine cave et

Crista _ passe par I’isthme cavo-tricuspidien.
Terminalis

ROV 1,2{ \,‘/—-—\ ~

ROV : cathéter sur la paroi latérale de I’atrium droit

/ 11,2 et] 19,20 : cathéter sur I’isthme cavo-tricupidien
119,20 2
/ —11,2

% Coronary

Crista b
Isthmus Sinus N :
Permeability Caiheter : D’aprés Friedman et al. [32]

Figure 7 : “Lower-loop reentry”

La durée du cycle de la tachycardie est classiquement comprise entre 240 et 200 ms, et
caractérisée par une grande stabilité (variations < 20 ms). Cependant, sous traitement anti-

arythmique ou en cas de conduction inter atriale ralentie, elle peut atteindre 300 ms.

2.Le substrat

Le role de la CT est primordial de part ses propriétés d’anisotropie qui permettent
I’apparition d’un bloc de conduction fonctionnel [2,4,62,70,71,105]. 1l a ainsi été¢ démontré
que la conduction dans le sens cranio-caudal de la CT est 10 fois plus rapide que dans le sens
transversal, ce qui s’explique par I’orientation des fibres myocardiques bien alignées dans le
sens longitudinal chez 80% des sujets [80] et la répartition des gap junction [79]. On observe
en effet une forte densité de gap junction liant les myocytes dans le sens de la longueur, alors

que ces connexions sont plus rares entres cellules contigués.

De nombreuses études se sont intéressées a la conduction transversale dans la CT, en
déterminant les périodes réfractaires effectives (PRE) de cette structure par stimulation de part
et d’autre. Du fait de PRE plus longues dans le sens postéro-latéral, le FLA est initié¢ plus

facilement par des arythmies atriales naissant de I’OG ou de la paroi postérieure de 1’OD [62].

Ces différences de conduction sont attribuées a un arrangement cellulaire différent de
part et d’autre de la CT : en arri¢re, la CT est en contact avec le mur postérieur de ’OD qui
est lisse, alors qu’en avant, la jonction avec la paroi latérale trabéculée présente une
architecture anarchique avec des myofibrilles d’orientation tres irréguliére [80], ce qui produit

des interfaces électriques différents.
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D’autre part, la CT est plus épaisse chez les patients en FLA que chez les témoins en

rythme sinusal ou en FA, ce qui crée un gradient d’impédance électrique [62,70]. En

échocardiographie intra-cardiaque, Mizumaki et al. retrouvent un diamétre moyen de 5,0 mm

chez les patients en FLA versus 4,2 chez les patients en rythme sinusal et 4,3 chez ceux en FA
[62].

Avec le vieillissement surviennent des modifications anatomiques et histologiques

avec épaississement et apparition d’une fibrose interstitielle entourant les myocytes. Ceci

intensifie les propriétés d’anisotropie, et explique la plus forte incidence de FLA chez les

sujets agés [71,80].

3.La gachette

Des études de flutter induit ou spontané ont montré, tant sur des modéles canins que
chez les patients, que le FLA ne débute généralement pas suite a une extrasystole ou & une
salve d’extrasystoles atriales, mais qu’il est habituellement précédé d’un rythme transitionnel
de FA de durée variable [102]. Ce lambeau de fibrillation semble le plus souvent nécessaire
pour créer une ligne de bloc de conduction fonctionnel entre les veines caves. Apres
formation de cette derniére, le circuit devient stable conduisant a Papparition et a la
persistance du flutier. Si I’accés de FA ne permet pas la genése de cette ligne de bloc,

I’arythmie persiste telle quelle ou se réduit en rythme sinusal, mais le flutter ne survient pas.

Cependant, chez certains patients, ce rythme transitionnel n’est pas nécessaire, du fait d’un
haut niveau de bloc ou d’une ligne de bloc complet spontanément en rythme sinusal. Une
extrasystole isolée ou une salve d’extrasystoles atriales peuvent alors étre suffisantes pour
initier le circuit {102].

Lors d’une exploration électrophysiologique, il est possible d’induire un FLA anti-
horaire par stimulation atriale programmée (SAP) chez la majorité des patients ayant déja
présenté une telle arythmie [45]. Un protocole avec 2 extrasystoles atriales (ESA) ou une
stimulation atriale rapide se sont avérés plus efficaces qu’une seule ESA. Lors de la SAP,
I’induction par une ou deux ESA est plus facile en cas de stimulation délivrée dans le sinus
coronaire qu’au niveau de la paroi latérale, alors qu’une stimulation rapide est aussi efficace
aux deux sites. Selon Josephson [45], 90% des patients ayant un antécédent de FLA sont
inductibles par une ou deux ESA délivrées dans le sinus coronaire, voire 95% en cas de FLA

typique, contre seulement 10% des sujets contrdles.
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F.Anatomie de l'isthme cavo-

tricuspidien

1.Anatomie descriptive

L’ICT est une région de 1’atrium droit limitée en arriére par la veine cave caudale et en
avant par I’anneau tricuspide, mesurant quelques centimétres de large, et de structure trés
irréguliére [ 11]. Tl est constitué de trabéculations issues du muscle pectiné limitées en arriere
par le bourrelet d’Eustachi, et en avant par un bourrelet musculaire, plus ou moins épais, qui
court le long de l’insertion de la valve tricuspide. Cette architecture complexe avec
croisement de faisceaux de fibres myocardiques est responsable d’une épaisseur trés

hétérogéne.

L’ICT mesure de 15 & plus de 35 mm de long, et son épaisseur trés variable peut
atteindre 10 mm pour le bourrelet antérieur. Sa partie postérieure se termine souvent par une
valve, la valve d’Eustachi, parfois trés développée, au pied de laquelle chemine toujours un

faisceau musculaire [111.

Selon Cabrera et al. [8], il peut étre divisé en 3 zones paralléles dans le sens de sa
largeur : para septale, inférieure et inféro-latérale (Figure 8). L’ICT central, ou inférieur, est la
zone ot la distance entre I’anneau tricuspide et 'orifice de la veine cave inférieure est la plus
courte. Sa longueur moyenne, sur des cocurs sains, mesure 19 + 3 mm (avec des extrémes de
13 4 26 mm), alors que pour les zones para-septale et inféro-latérale, elle est de 24 + 4 mm et
de 30 % 3 mm respectivement. L’isthme inférieur, olt I’épaisseur myocardique la plus fine, est

donc la zone cible de I’ablation du FLA typique (Figures 10A et 11A).

Dans le sens antéro-postéricur, I'ICT présente également 3 régions : prétricuspidienne

ou vestibule antérieur faite de myocarde lisse, ‘centrale trabéculée, et postérieure fibreuse
adjacente 2 la valve d’Eustachi (Figure 8). Les régions centrale et postérieure sont constituées,
dans 63% des cas, de tissu fibro-adipeux avec des fibres myocardiques éparses qui 8’étendent
de la CT a Postium du sinus coronaire (SC) a travers le bourrelet d’Eustachi (Figure 9A).
Moins fréquemment, dans 37% des cas, elles sont plus épaisses et contiennent de nombreuses
fibres myocardiques s’entrecroisant intensément (Figure 9B). I existe alors irois fois sur
quatre un bourrelet d’Fustachi proéminent (de 2,1 & 4,3 mm d’épaisseur) et une valve

d’EBustachi musculaire.
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A vue supérieure de I’isthme cavo-
B E endocardium tricuspid'ien‘ ‘.avec ses 3 zones: para-
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de I'isthme. A noter le vestibule antérieur
en contact avec la valve tricuspide (TV)
inferolateral posterior middle anterior / et ses rapports avec l'artére coronaire

0 epicardium #
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D*aprés Cabrera et al. [8]

Figure 8 : Anatomie macroscopique de I’isthme cavo-tricuspidien.

Le vestibule antérieur est constamment musculaire avec des fibres myocardiques
obliques se terminant a I’insertion de la valve tricuspide alors que d’autres se prolongent vers

le triangle de Koch en haut.

Le centre de I'ICT contient dans 60% des cas des fibres musculaires obliques ou
longitudinales naissant de la CT, se prolongeant dans le vestibule antérieur, et atteignant

I’ostium du SC.

A et B : dissection de ’endocarde de I’isthme. Les fleches indiquent Iorientation des fibres myocardiques et les zones piles
correspondent au tissu fibro-adipeux sans myocytes. C: coupe histologique de I'isthme au niveau du vestibule avec
croisement des myocytes orientés dans le sens longitudinal (fléches) et circonférentiel. CS : sinus coronaire, crossing fibres :

croisement des fibres myocardiques. D’aprés Cabrera et al. 8]

Figure 9 : Orientation des fibres musculaire dans I’isthme cavo-tricuspidien.
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Les rapports anatomiques de I'ICT sont, par définition, la veine cave caudale en arriére

et I’anneau tricuspide en avant.
Son bord externe se prolonge par la paroi latérale de I’atrium droit, constituée du muscle

pectiné, terminaison de la CT.
Du c6té septal, il est en contiguité avec I’ostium du SC puis le triangle de Koch.

Sur son versant sous-épicardique, on retrouve I’artére coronaire droite sillonnant dans la
graisse épicardique, qui est parfois a seulement 2 mm sous I’endocarde du vestibule antérieur
(Figure 10B) [11]. Cette coronaire droite donne naissance a [’artére du nceud atrio-
ventriculaire, cheminant trés proche de I'ostium du sinus coronaire (Figure 11B). Quand
I’artere circonflexe est dominante, elle n’est en rapport qu’avec la zone para septale (Figure

11C) [8].

A : Coupes histologiques de I’isthme au niveau des
Al zones para septale, inférieure et inféro-latérale.

L*épaisseur du myocarde est minimale dans I’isthme
eustachian

ridge \ ;
/ ?{{Coromq
4 :f sinus

inferior isthmus

central ; P : région postérieure, M : région centrale,

A : vestibule antérieur

right coronary '«
* =artery,in AV groove

B: Agrandissement de la coupe para seplale

montrant la présence d’une veine coronaire droite

a i (minor coronary vein) et de Iartére coronaire droite

" L é 3 ;Esio:sardial (right coronary artery) sous le vestibule.
fntsralateril lthiniie § % C: [lllustration mettant en avant ['épaisseur
P M E;’ | e myocardique du vestibule para septal (a) et la
’W gJ Q }f a?tery y distance endocarde coronaire droite (b) avec a>b

Eustachian ridge : bourrelet d’Eustachi

D’aprés Cabrera et al. [8]

Figure 10 : Histologie de I’isthme cavo-tricuspidien.

On observe dans 10% des cas des extensions de la zone compacte du NAV au niveau
de I’isthme para septal, avec du tissu nodal spécialisé entourant I’artére du noeud. La distance
de ces extensions a I’endocarde varie de 1 a 3 mm. Les myocytes atriaux des zones centrale et
inféro-latérale ne montrent pas ces modifications histologiques. Quelques ganglions para
sympathiques et des fibres nerveuses sont parfois retrouvés sous I’épicarde des régions

inférieure et para septale [8].
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A Coupes histologiques de I'isthme au niveau des
zones para septale, inférieure et inféro latérale d’un
coeur avec une artére coronaire circonflexe dominante
(Cx).

A noter : une valve de Thébésius musculaire a I"ostium
du sinus coronaire (thebesian wvalve), un bourrelet
d’Eustachi (custchian ridge) et une valve d’Eustachi
musculaire (eustachian valve)

B: coupe para septale avec présence de ['artere
coronaire droite (RCA) et de sa branche destinée au
noeud atrio ventriculaire (AVNa)

L B2

ganglion parasympatique (fléche noire) et de fibres

coupe para septale montrant la présence d'un

nerveuses (fleches bleues).

D’aprés Cabrera et al. [8]
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eustachian
¥ valve
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e -~

inferolateral isthmus

Figure 11 : Histologie et rapports de I’isthme cavo-tricuspidien.

Ces particularités anatomiques ont leur importance dans la genése du FLA et pour

I’ablation de I’ICT par radiofréquence [11]:

e le croisement des fibres musculaires favorise une anisotropie de conduction avec

ralentissement de la vitesse de dépolarisation, propice a la survenue d’une réentrée,

e la présence des 2 bourrelets est source d’instabilité du cathéter d’ablation, surtout que

le cceur est un organe battant,

e la surface irréguliere avec présence de récessus rend ’accés a certaines zones difficile

au cathéter d’ablation,

e la valve d’Eustachi géne le retrait

ressaut,

de la sonde en cours d’ablation, provoquant un

e un faisceau musculaire au pied de cette valve doit étre recherché et ablaté,

e un tir de RF sur le versant septal, a I’ostium du SC, peut Iéser les extensions du NAV

ainsi que son artére et causer des troubles conductifs atrio-ventriculaires,

e exceptionnellement, I"artére coronaire droite peut étre atteinte en cours de tir, avec

risque d’occlusion et d’infarctus du myocarde dans le territoire inférieur,

e la présence de fibres nerveuses explique que I’ablation de RF soit douloureuse et

nécessite I"utilisation d’antalgiques associés a une sédation vigile.
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2. Anatomie radiologique

Plusieurs auteurs ont étudié la taille et la morphologie de I'ICT chez le vivant
[9,22,25,41,51,611.

L’angiographie de Patrium droit, par injection de produit de contraste iodé dans la
veine cave caudale, en incidence oblique antérieur droit permet d’identifier 3 morphologies
différentes (Figure 12) [22] :

e I’ICT droit (récessus central inférieur 4 2 mm de profondeur),
o I’ICT concave (récessus central supérieur & 2 mm de profondeur),
o PICT présentant un un cul de sac (« pouch like recess ») en arriére du vestibule.

Da costa et al. [25] proposent d’effectuer cette imageric systématiquement en début de
procédure afin de choisir le cathéter d’ablation le plus performant en fonction de la longueur

et de la forme de P’isthme.

A isthme court {26 mm) et droit, B isthme long concave (longueur 36 mm profondeur 3,8 mm), C récessus
postérieur profond de 5,1 mm, en arriére d’un vestibule plat de 15,8 mm). EVC : veine cave inférieure. D"aprés
Da Costa et al. [22]

Figure 12 : Aspects angiographiques de ’isthme cavo-tricuspidien.

Dans une étude utilisant I’échocardiographie par voie trans-thoracique (ETT), en
incidence sous costale, ou trans-oesophagienne (ETOQ), Lagrange et al. [51] mettent en
évidence des variations individuelles d’anguiation entre 'ICT et la veine cave, avec un angle
aigu dans 68% et optu dans 32% des cas. Les auteurs observent par ailleurs des modifications
de longueur et de morphologie (profondeur, régularité) de I'ICT pendant la systole atriale et
proposent de choisir le type de cathéter et sa courbure en fonction des données

échographiques pour optimiser la procédure.
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ICT lisse en diastole

e
I'vic Valve

&a\ o~

IVC : veine cave caudale, RA : atrium droit, LA : atrium gauche, Tric Valve : valve tricuspide, ICT : isthme cavo-tricuspidien.

Daprés Lagrange et al. [51]

Figure 13 : Aspect de I’isthme cavo-tricuspidien en échocardiographie par voie sous costale.

G.Histoire naturelle - symptomatologie
1.Histoire naturelle

Typiquement, 1’accés de FLA dure de plusieurs heures a quelques jours. Les épisodes
isolés de courte durée (de quelques secondes a quelques minutes) sont rares, de méme que le
FLA chronique persistant des mois voire des années, la FA survenant en général a long terme
[20].

Ceci s’explique probablement par le remodelage électrique, c'est-a-dire la diminution
des PRE atriales induites par la fréquence atriale élevée, favorisant la survenue d’une activité
fibrillatoire [20]. Ce phénomeéne initialement mis en évidence par Wijffels dans la FA, et
ayant conduit a ’adage « la FA entraine la FA », a également ét¢ démontré par Franz et al.
dans le FLA [31]. Un traitement anti-arythmique, en allongeant les PRE, peut produire I’effet

inverse avec organisation d’une FA en FLA [20] : on parle de flutter induit.

L’accés de FLA est surtout responsable de dyspnée et de palpitations dans
respectivement 61% et 56% des cas. Lipothymies ou angor sont plus rares (13 a 25%). Seuls 4

a 10% des patients resteraient asymptomatiques [1,40].
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2. Pronostic

Le pronostic du FLA dépend de 3 paramétres: la cardiopathie sous jacente, les

conséquences de la tachycardie et le risque thrombo-embolique [20].

a. La cardiopathie

Le risque vital intrinséque du FLA est faible, que le cceur soit normal, en présence de
myocardiopathie ou de cardiopathie congénitale. Le pronostic vital est surtout dépendant de la

cardiopathie [20].
b. Les conséquences de la tachycardie

La sévérité des symptdmes est corrélée 4 Iintensité de la tachycardie et 4 sa durée.
Une conduction atrio-ventriculaire sur le mode 1/1 peut étre responsable d’ischémie
myocardique, de syncope ou de collapsus hémodynamique. Théoriquement, dans certaines
circonstances telles que Iinsuffisance coronaire avec sténose critique, le syndrome de
préexcitation ventriculaire ou la myocardiopathie hypertrophique, une fréquence cardiaque
trés rapide est susceptible de dégénérer en fibrillation ventriculaire. Bien qu’il n’existe pas de

données chiffrées, cette situation est probablement une cause trés rare de mort subite {20].

Si en cas de fréquence cardiaque comprise entre 75 et 100/min les patients sont
fréquemment asymptomatiques, une conduction atrio-ventriculaire 2/1 avec cadence
ventriculaire & 150/min est souvent source de palpitations, dyspnée, insuffisance cardiaque ou

angor.

La persistance d’une tachycardie, typiquement pour des fréquences entre 120 et
180/min, pendant plusieurs mois peut s’accompagner d’une cardiopathie rythmique avec
altération de la fonction systolique et dilatation ventriculaire. Ce phénomeéne, plus fréquent
pour la FA, a également été décrit dans le cas de FLA chronique [49,55]. Le degré de
dysfonction peut &tre sévére initialement et difficile  rattacher 4 une myocardiopathie dilatée
méconnue ou au trouble du rythme. L’évolution favorable aprés traitement curatif définitif de

Parythmie permet de porter le diagnostic rétrospectivement.

Dans une série de 59 patients consécutifs adressés pour ablation de FLA et bénéficiant
d’une ETT avant et 7 mois aprés la procédure, Luchsinger et al. {55] rapportent que sur 11
patients présentant une dilatation ventriculaire avec une fraction d’€jection (FE) inférieure a

50% et des symptomes d’insuffisance cardiaque, 6 (soit 55%) normalisent leur fonction
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systolique avec disparition compléte des signes d’incompétence cardiaque. Cinq patients chez
qui le diagnostic de myocardiopathie dilatée primitive a été posé avant la procédure d’ablation
voient leur FE s’améliorer de 31% & 41%. Par contre en cas de FE inféricure a 20%, les
auteurs n’observent pas d’amélioration aprés ablation et concluent que malgré I’imputabilité
probable de I’arythmie dans la genése de la cardiopathie, les dommages myocardiques sévéres

deviennent irréversibles.

Lagrange et al. [49] observent des résultats concordants chez 48 patients avec
normalisation compléte des paramétres échographiques dans 53% des cas aprés ablation du
FLA.

c. Le risque thrombo-embolique

Initialement, le risque embolique attribuable au FLA était considéré comme faible du
fait de la régularité atriale et d’une vitesse élevée du flux de vidange de Pauricule gauche
[86,103].

Depuis une dizaine d’année, son caractére emboligéne est clairement démontré. Dans
une série de 191 patients consécutifs hospitalisés pour FLA, Seidl et al. [89] rapportent que 11
(6%) ont un antécédent embolique a I'admission, 4 (2%) présentent un événement embolique
aigu dans les 48 heures suivant la cardioversion (3 aprés choc électrique et 1 aprés ablation
par radiofréquence) et 9 (5%) au cours du suivi moyen de 26 mois. Le risque embolique dans
cette série passe de 4% a 9% en absence d’anti-coagulation efficace. En ETO, un thrombus est
identifié dans I’atrium gauche chez 5 & 11% des patients, et du contraste spontané chez 16%.
Les facteurs de risque d’événement embolique sont "HTA, la présence d’une cardiopathie
organique, ’altération de la fonction systolique et le diabéte. En analyse multivari¢e, seule

PHTA reste un facteur prédictif indépendant avec un odd ratio (OR) & 6.5.

Wood et al. [104] rapportent des résultats similaires avec un taux d’accident
embolique de 14% au cours d’un suivi moyen de 4,5 ans, soit un risque annuel de 3,1% , et

identifient 'HTA comme seul facteur de risque significatif.

Dans I’étude de Welch et al. [103], ol les patients bénéficient d’'une ETO avant et
immédiatement aprés ablation du flutter, la vitesse de vidange de Pauricule gauche et sa
fraction de vidange diminuent fortement aprés cardioversion, avec apparition de contraste
spontané chez 29% des patients, de thrombus chez 7%, et une sidération complete de Patrium
gauche chez 31% ; la fonction mécanique atriale se normalise progressivement dans les 6

semaines suivantes, avec une nette amélioration 4 la fin de la premiére semaine.
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Une méta analyse publiée en 2005 par Ghali et al. [36}, & partir de 4 études suivant au

long cours des patients en flutter chronique, confirme un risque embolique annuel de 3%. Le
risque & court terme aprés cardioversion reste par contre controversé : il varie de 0 a 7,3%

dans 13 études trop hétérogénes pour étre inclues dans la méta-analyse.

Actuellement, les sociétés savantes (ACC/AHA/ESC) recommandent d’estimer le
risque embolique en utilisant les mémes critéres que pour la FA (Tableau 1) [34]. Le choix du
traitement anti-thrombotique au long cours doit tenir compte du rapport bénéfice/risque d’un
tel traitement. Le niveau de risque embolique est estimé par la présence de facteurs de risque
modéré (dge > 75 ans, HTA, insuffisance cardiaque, FE < 35%, diabcte) ou sévére
(antécédent d’accident vasculaire cérébral (AVC), d’accident ischémique transitoire (AIT) ou
d’embolie systémique, rétrécissement mitral, prothése valvulaire).

En absence de facteur de risque, un traitement par aspirine (81 a 325 mg/j) est recommand¢
sauf en cas de FLA isolé, sans cardiopathie sous jacente, ot il est possible de ne poursuivre
aucune prophylaxie embolique.

En présence d’un seul facteur de risque modéré, un traitement par aspirine ou une
anticoagulation par anti-vitamine K (AVK) (INR entre 2 et 3, cible : 2,5) sont recommandés.
En présence d’un seul facteur de haut risque, ou en cas d’association de plusieurs facteurs de

risque modéré, une anti-coagulation par AVK est recommandée (Tableau 2).

. . Facteurs de risque plus faible ou
Facteurs de haut risque Facteurs de risque modéré . )
moins validés
Antécédent I’AVC, &"AIT ou | Age =75 ans Sexe féminin
d’embolie systémique HTA Age entre 65 et 74 ans
Rétrécissement mitral Insuffisance cardiaque Insuffisance coronaire
Prothése valvulaire Fraction d’éjection <35% Hyperthyroidie
Diabete

Tableau 1 : Stratification du risque embolique chez les patients en fibrillation atriale {34].
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Niveau de risque Traitement recommandé
Absence de facteur de risque Aspirine (81 4325 mg/})
Un facteur de risque modéré Aspirine (81 4325 mg/j) ou

AVK (INR entre 2 et 3, cible : 2,5)

Un facteur de risque élevé ou AVK (INR entre 2 et 3, cible : 2,5)
plus d’un facteur de risque modéré

Tableau 2 : Traitement anti-thrombotique recommandé chez les patients en fibrillation atriale ou en

flutter atrial [34].

L’estimation du risque embolique peut également se baser sur 'index CHADS;
(Cardiac Failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke [double]) [34]. Ce score, coté de 0 a 6,
a été évalué dans la FA non valvulaire, chez des patients de 65 & 95 ans sans traitement anti-
coagulant. Chacun des items vaut 1 point, sauf un antécédent d’AVC ou AIT qui en vaut 2.
Un score > 1 est corrélé & un risque embolique annuel > 4% et doit conduire a instaurer un

traitement anticoagulant (Tableau 3 et 4).

Ttems de index CHADS, Score Score CHADS, Incidence annuelle 'AVC
sans anti-coagulation

Antécédent I’ AVC ou d’AIT 2 0 1,9%

1 2,8%
Age> 75 ans 1

2 4,0%
HTA 1 3 5.9%
Diabéte 1 4 8,5%

5 12,5%
Insuffisance cardiaque 1 6 18.2%

Tableaux 3 et 4 : Score CHADS, et incidence des événements emboliques chez les patients en
fibrillation atriale.
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Avant la cardioversion du FLA, le schéma d’anti-coagulation doit étre le méme que

pour la FA (recommandation de classe Ila, niveau d’évidence C) [34].

e Pour les patients dont le trouble du rythme dure depuis plus de 48 heures, ou dont on
ne connait pas la date de début, une anti-coagulation de 3 semaines au minimum avant

et 4 semaines aprés la cardioversion, quelle que soit sa méthode, est recommandée.

e Pour les patients dont Parythmie dure depuis plus de 48 heures, mais requerrant une
cardioversion immédiate du fait d’une instabilité hémodynamique, un traitement par
héparine doit &tre initié immédiatement en débutant par un bolus intraveineux suivi
d’une perfusion continue. Un traitement anti-coagulant par AVK devra étre poursuivi

4 semaines aprés la cardioversion.

« Pendant les 48 premiéres heures du trouble du rythme, le traitement anti-thrombotique

entourant la cardioversion peut se baser sur le niveau de risque embolique du patient.

e Une alternative 3 un traitement anticoagulant prolongé avant cardioversion est
d’éliminer la présence d'un thrombus dans Patrium gauche ou son auricule par une
ETO. En absence de thrombus, une cardioversion est raisonnable aprés avoir débuté
une anti-coagulation par héparine. Un traitement anti-coagulant oral par AVK devra

étre poursuivi au moins 4 semaines apres la cardioversion.

H.Traitement médical

Le but du traitement médical du flutter atrial est triple [20] :

»  contrdler {a fréquence cardiaque, la tachycardie étant le principal responsable des
symptomes.

= arréter le trouble du rythme et permettre un retour en rythme sinusal.

s prévenir les récurrences.

1.Contrdle de la fréquence cardiaque

11 fait appel aux molécules ralentissant la conduction dans le NAV. Les digitaliques
restent fréquemment prescrits méme si leur efficacité est limitée en contexte adrénergique

comme pendant un exercice physique ou une maladie intercurrente [20]. Les B-bloquants et
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les inhibiteurs calciques (diltiazem et vérapamil) sont de plus .en plus utilisés. Le diltiazem
fait preuve d’une particuliére efficacité pour ralentir la fréquence ventriculaire dans un

contexte d’insuffisance cardiaque modérée a sévere secondaire a la tachycardie [38].

2.La cardioversion

a.Cardioversion medicamenteuse

Les anti-arythmiques classiques sont d’une efficacité limitée: le flécainide, par
exemple, ne restaure un rythme sinusal que dans 20% des cas. En pratique, une dose de
charge d’amiodarone est souvent administrée, méme si les nouveaux anti-arythmiques de
classe III se sont révélés plus efficaces [6]. L’ibutilide intra-veineux (jusqu’a 2 mg) et le
dofetilide (8 ug/kg) ont montré des taux de succes de 50 & 70%, mais s’accompagnent d’effets

indésirables graves a type de torsades de pointe, de part leurs effets pro-arythmogénes [20].

Selon Stambler et al. {95] le rythme sinusal n’est rétabli que dans 63% des cas de FLLA
aprés une ou deux perfusions intraveineuses d’ibutilide. Une tachycardie ventriculaire (TV)
polymorphe s’observe dans 8,3% des cas, soutenue une fois sur cing (1,7% au total) et
requerrant alors un choc électrique externe. Ces TV surviennent la plupart du temps dans les
dix minutes suivant la perfusion (73% des cas). En analyse par sous groupes, la fréquence de
ces TV séléve a 13,2% chez les femmes, 15,9% chez les patients non caucasiens et 11,4% en

cas d’insuffisance cardiaque.

Selon Falk et al. [30], le dofetilide intraveineux serait encore moins efficace : le taux
de cardioversion n’est que de 54% pour le FLA dans cette étude, alors que ’incidence des

torsades de pointe pharmaco-induites est de 3%.

Le nifekalant, un anti-arythmique de classe 1Il de développement plus récent encore,
indiqué pour réduire les TV et la FA, a récemment fait I’objet d’une étude dans le FLA. Le
taux de cardioversion a 60 minutes atteindrait 77,4%, voire méme 86,7% en cas de FLA
induit par antiarythmique de classe I. Cependant 31 patients seulement ont ét¢ inclus, et 2

(6,5%) ont présenté des torsades de pointe, nécessitant un choc électrique dans un cas [63].
b. Cardioversion électrique

La cardioversion électrique fait appel a la stimulation rapide de Datrium droit ou au

choc électrique externe.
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1. « Overdrive pacing »

L atrium droit est stimulé & un cycle de 10 ms plus court que celui de la tachycardie.
Pour capturer le circuit il faut souvent recourir a une amplitude de stimulation élevée et Parrét
du FLA nécessite parfois de diminuer e cycle jusqu’a 150 ms. Un accés de FA est alors
fréquent, le plus souvent temporaire mais parfois persistant. L’efficacité de la technique est
améliorée par I’association d’un traitement anti-arythmique, tel que le procainamide [20]. Le
taux de succds est globalement de 82%, bien qu’on observe des variations importantes de
55% a 100% selon les études [6].

2. Choc électrique

Le choc électrique externe synchronisé permet un retour en rythme sinusal dans 95% a
100% des cas [6], mais nécessite une anesthésie générale bréve. Une énergie faible de 5 & 50
joules est souvent suffisante, particuliérement en cas de choc biphasique [6]. II reste le
traitement de choix lorsqu’une cardioversion immédiate s’impose du fait d’une instabilité

hémodynamique, et I’on préfére alors utiliser d’emblée des énergies ¢levées.

3.Prévention des récidives

En cas de FLA isolé, le taux de récurrence sous traitement médicamenteux (anti-
arythmiques, digitaliques, B bloquants, inhibiteurs calciques) atteint 75% dans la série de

Halligan et al. [40].

Peu d’études sont disponibles, mais Pefficacité des anti-arythmiques reste en général
modeste [20]. Les anti-arythmiques de classes Ia et Ic étaient fréquemment utilisés il y a
quelques années mais des accés de FLA petsistaient. De plus, le ralentissement du cycle du
flutter exposant 4 une accélération de la conduction aux ventricules en 1/1, il était fortement

recommandé d’y associer un médicament bloqueur du NAV.

Les molécules de classe III sont davantage prescrites actuetlement. Leur effet
dépresseur sur le NAV diminue le risque d’accélération de la fréquence cardiaque. Cependant,
leurs effets indésirables en limitent I’utilisation : le sotalol allonge ’intervalle QT et expose
au risque de torsades de pointe, quant & I’amiodarone, sa toxicité est principalement extra-

cardiaque (thyroidienne, pulmonaire, oculaire, cutance. ..).

Des pace-maker implantables capables de stimulations anti-tachycardiques dans

Patrium droit ont été essayés, mais leur efficacité & long terme reste médiocre.



35
I.Ablation de l'isthme cavo-

tricuspidien

Au début des années 90, Cosio [16] réalise les premicres ablations de FLA par courant
de RF, les tentatives de fulguration de I’endocarde [10] ayant échoué quelques années plus tot
a prévenir les récidives, du fait d’un effet transitoire en quelques jours. La décennie suivante
sera marquée par de nombreux travaux permettant d’améliorer le taux de succés de cette

technique.

1.Bases physiques et effets biologiques
a. Bases physiques

L’énergie de RF est générée par un courant alternatif sinusoidal de fréquence comprise
entre 300 et 750 kHz (par définition, la fréquence d’un courant de RF est de 100 & 2000 kHz),
et délivrée en mode unipolaire entre P’extrémité du cathéter d’ablation et une électrode patch
cutanée [45,53].

Ce courant électrique crée une différence de potentiel entre I’électrode du cathéter
d’ablation et le patch, dont la polarité alterne. La puissance P du courant dépend de son

intensité i, de sa tension U, et du déphasage p entre ces derniers, selon la formule :
P=UXxiXcosp

Pendant une application de RF, I’énergie électrique est convertie en énergie thermique
par échauffement résistif, qui est transmise au tissu cardiaque adjacent principalement par
conduction et dans une moindre mesure par radiation. L’énergie thermique déliviée en un
point décroit rapidement avec ’éloignement de Pélectrode suivant la formule AT =k i2 /7,
olt AT représente la variation d’énergie thermique, r la distance de ce point & 1’électrode, et k
une constante. Simultanément, une partie de I’énergie thermique se dissipe par convection au

contact du sang circulant (Figure 14) [45].

L’interface myocarde-électrode distale du cathéter ayant une surface minime par

rapport A Uinterface peau-électrode paich, elle représente la principale résistance du circuit
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électrique. Ainsi la densité de courant, et donc I’échauffement, est maximale a I’extrémité du

cathéter d’ablation, et minimale au niveau du patch cutané.

Au  contact de [I’électrode, I’énergie
électrique  est convertie en énergie
thermique par échauffement résistif, puis
transmise par échauffement conductif. Le

flux sanguin tend a refroidir I’électrode par

convection.
Echauffement

résistif
D’aprés Da Costa, cours du DIU
d’électrophysiologie 2008.

Echauffement conductif Tissu

Figure 14 : Echanges énergétiques au niveau de I’¢lectrode distale du cathéter de radiofréquence.

L’intensité de I'échauffement tissulaire myocardique dépend étroitement de la qualité
du contact entre I’électrode et le myocarde, de la stabilité et de la surface de I’électrode distale
du cathéter. Un mauvais contact ou une instabilit¢ du cathéter conduisent a une perte
d’énergie thermique, transmise au flux sanguin par convection, avec impossibilité d’atteindre
un échauffement myocardique suffisant malgré I'élévation du voltage ou de la puissance.
Bien qu’une surface de contact plus large entre le myocarde et le cathéter permette des lésions
plus volumineuses, elle s’accompagne d’une perte de chaleur par convection plus marquée,
nécessitant de régler une puissance électrique supérieure. Ainsi, le volume Iésionnel maximal
est atteint dés 50 W avec un cathéter dont I’électrode distale mesure 4 mm de long, alors qu’il

ne I’est qu’a 100 W avec ceux de 8 mm [45].

b. Effets biologiques

L’ablation par RF résulte des effets de I’échauffement tissulaire: nécrose de
coagulation et dessiccation surviennent dés 10 secondes a une température tissulaire entre
46°C et 99°C. Les lésions, de forme ovoide, sont homogeénes avec une zone centrale de
nécrose de coagulation entourée d’un infiltrat hémorragique. Les altérations de la
microcirculation en périphérie de cet infiltrat peuvent se traduire, en cas d’aggravation, par

une majoration du volume Iésionnel. Secondairement, ces lésions évoluent en cicatrice
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fibreuse, homogene et bien délimitée avec parfois des expansions spiculées dans le myocarde
adjacent (Figure 15)[53].

L effet est progressif et perdure apres arrét de ["application. La production de chaleur

au niveau de I’interface myocarde-cathéter est responsable d’une chute d’impédance de 5 a 10
Q , témoignant de I’échauffement conductif du tissu adjacent.

Aspect histologique chronique (15™ jour) d’une lésion
induite par un tir de RF dans un ventricule gauche de chien.

La cicatrice fibreuse (en vert) est homogéne et bien
circonsctrite.

D’aprés Lavergne T. [53]

Figure 15 : Coupe histologique d’une lésion de radiofréquence.

Si la température de I'interface cathéter-myocarde s’éléve trop, un coagulum se forme
a Dlextrémité du cathéter (Figure 17) et I'impédance s’éléve, avec pour corollaire une
diminution de la puissance électrique et de 1’énergie utilement délivrée au myocarde. Pour des
températures tissulaires supérieures a 100°C surviennent carbonisation de I’endocarde et

vaporisation tissulaire avec parfois formation d’un jet de vapeur sonore (« popping »),
précédant une élévation brutale d’impédance (Figures 16).

Al T Too
50+ AN TR [ | Exemple de suréchauffement :
3 100
s 1= 3 0 . .
40 T -_’___.-'f . ==__‘ o 1 1. Elévation de la température,
et ey, T H = L 800 . 4 s
4 P §p 2. Elévation brutale de I'impédance
i3 L 70} eo0 . Ta,
P 3. Chute de la puissance délivrée
E =E_ L 60 L 400
Y
i - 200
L D’aprés  Lavergne T, cours du DIU
................................... ax wl . e
1 | d’électrophysiologie 2008.
Figure 16

: Courbe d’impédance pendant un tir de radiofréquence compliqué de suréchauffement.
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Les vacuoles intra myocardiques ainsi créées (Figure 17) peuvent se rompre et
générer, au niveau ¢picardique, un épanchement péricardique, et au niveau de I’endocarde,

une perte de substance propice a la formation d’un thrombus [53].

Coagulum

Rupture sous
épicardique

Epicarde 3l
e
Au niveau du myocarde : lésion de vacuolisation transmurale avec rupture de la couche sous épicardique.

Au niveau de I’interface électrode-tissu : formation d’un caillot sanguin isolant partiellement I’électrode active.

D’aprées Lavergne T. [53].

Figure 17 : Lésions de sur échauffement.

Paramétres influengant la taille des Iésions

Pour un diametre d’¢lectrode fixe, la taille de la 1ésion est fonction de la puissance et
de la durée d’application de RF [66]. A puissance élevée, la durée d’application est souvent
limitée par une ¢élévation d’impédance dés que la température dépasse 100°C au niveau de
I"interface électrode-tissu. Trois approches ont été proposées pour prévenir cette augmentation
d’impédance :

1. le monitorage de la température du cathéter par une thermistance :

Le générateur électrique adapte I’intensité¢ du courant afin de délivrer la puissance
maximale sans échauffer le cathéter au-dela d’une température fixée par I’utilisateur

(par exemple 80°C). Cependant, la température du cathéter sous estime 1’échauffement

tissulaire, du fait du refroidissement par convection, surtout si le contact tissu-

¢lectrode n’est pas optimal. Il est donc prudent de régler une température maximale

entre 55°C et 65°C.
2. Tutilisation d’électrodes d’ablation larges (8 a 10 mm de long) :

Elles augmentent la surface de contact avec le tissu, donc le volume

d’échauffement résistif. Le refroidissement par convection est majoré, du fait de
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I’augmentation de surface de |’électrode au contact du sang, ce qui prévient I’élévation

d’impédance et permet des applications de RF prolongées & puissance élevée, pour des

Iésions plus volumineuses. Cette approche comporte trois limites : la diminution de

résolution

flexibilité

des électrogrammes (EGM) endocavitaires enregistrés, 1’altération de la

et de la mobilité du cathéter, et les variations de la surface de contact

électrode-tissu en fonction de Porientation perpendiculaire ou parall¢le du cathéter.

3. Tutilisation d’un cathéter irrigué (cf infra)

2.Apport des cathéters irrigués

Le refroidissement du cathéter permet d’augmenter la tension du courant électrique

sans élévation de température au site d’ablation. Le courant de RF est donc plus dense au

niveau de 1’ interface cathéter-tissu, ce qui majore I’échauffement conductif, donc le volume et

la profondeur des Iésions.

En 1995, Nakagawa et al. [66] ont comparé la taille {diamétre, profondeur et volume)

des Iésions induites par RF sur un muscle squelettique de chien selon trois modes

d’application : sans irrigation 4 voltage constant, sans irrigation avec contrle de Ia

température du cathéter, avec irrigation a voltage constant. L’irrigation a permis de délivrer

plus d’énergie au tissu, et de créer des Iésions plus larges, plus profondes et plus

volumineuses.
_RF Lesion Dimensions Largeur, profondeur et volume des lésions
Constant Voltage Temperature Control Constant Voltage (66 V) en fonction de mode d'application.
(68 V) (80-90°C) with fmigation
A gauche et au centre: utilisation du

(- 103£09.]

LT

L esion Volume;
135 + 33 ma?’

275+ 55 o

700 + 217 mm®

cathéter sans irrigation.

A droite : Iirrigation du cathéter permet

d’obtenir un volume lésionnel supérieur.

D’aprés Nakagawa et al. [66]

Figure 18 : Volume lésionnel obtenu par radiofréquence avec un cathéter irrigué sur un muscle de

chien.
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Un autre avantage est la possibilité d’utiliser des électrodes de petite taille. Nakagawa
et al. [67] ont démontré en 1998 qu’en cas d’irrigation, une électrode d’ablation de 2mm de
long permet de créer des lésions plus profondes, plus larges (en cas d’orientation
perpendiculaire) ou de méme largeur (en cas d’orientation paralléle) qu’une électrode de
5mm. Or une électrode d’ablation petite permet d’améliorer la résolution des EGM et donc de

mieux localiser la cible de I’ablation et apporte un gain de flexibilité et de mobilité.

Deux types de cathéters irrigués ont été développés (Figure 19) [53] :

e les cathéters a irrigation externe ol une solution saline traverse le cathéter pour

sortir par des pores situés a son extrémité ;

e les cathéters a irrigation interne ou la solution saline circule dans le cathéter en

circuit fermé.

Photo d'un cathéter a irrigation externe Schéma d’'un cathéter a Schéma d’un cathéter a
irrigation externe irrigation interne

D’apres Lavergne T. [53]

Figure 19 : Irrigation externe et irrigation interne.

Cette technologie présente cependant certaines limites. Du fait du refroidissement
constant, le monitorage de la température du cathéter ne permet pas de contrdler la taille de la
lésion. Un échauffement tissulaire excessif, avec vaporisation et rupture myocardique,
survient rapidement si la température est réglée trop haute sur le générateur. Pour juger de
I’efficacité du tir de RF, il est nécessaire de se baser sur la courbe d’impédance : une chute
d’impédance de 10 Q est idéale, et survient habituellement pour une température de 35°C a

50°C [45].
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3.Procédure

Chez un patient en décubitus dorsal sur une table de radioscopie, trois cathéters sont
insérés dans 1’OD par ponction de la veine fémorale droite, le plus souvent, au moyen de
désilets valvés : un cathéter est introduit dans le sinus coronaire, le deuxiéme est positionné

3éme

contre la paroi latérale de I’atrium droit et le est la sonde d’ablation. Si le patient est en

flutter en début de procédure, il est nécessaire de prouver qu’il s’agit bien d’un FLA typique

avant de débuter ’ablation proprement dite.

a.Critéeres de dépendance de l'isthme cavo-

tricuspidien du flutter :

Trois critéres permettent de confirmer, lors de ’exploration électrophysiologique, que

le FLLA est bien typique [83]:
» la séquence de dépolarisation atriale,
» ]’entrainement du FLA au niveau de la paroi latérale,

= ['entrainement caché dans I’'ICT.

1) La séquence de dépolarisation atriale

Dans le FLA antihoraire, ’activation de la paroi latérale de I’0OD s’effectue dans le
sens cranio-caudal, suivi de I'ICT, de loreillette hissienne et de I’OG enregistrée par
I’électrode dans e SC (Figure 20).
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Josephson [45] (modifié).

OD et OG : oreillettes droite et gauche, HBE : sonde sur le His,

CS P et CS D : sinus coronaire proximal et distal. D*aprés

Figure 20 : Séquence de dépolarisation du flutter typique anti-horaire.

Dans le flutter horaire, la paroi latérale est activée de bas en haut, suivie de oreillette
hissienne puis de PICT aprés un intervalle libre (Figure 21).
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sinus coronaire proximal et distal. D’aprés Josephson [45] (modifié)

QD : oreillette droite, HBE : sonde sur le His, MAP ISTHMUS : sonde d’ablation positionnée sur 'ICT, CSP et CSD :

Figure 21 : Séquence de dépolarisation du flutter horaire.
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L’activation de Patrium gauche s’effectue 4 la méme fréquence que I’atrium droit, de
droite 4 gauche (de ["électrode proximale du SC vers la distale). Lors d’une FA ou d’un flutter
gauche, P’atrium droit est parfois activé passivement selon la méme séquence qu’en FLA
typique et ¢’est la dépolarisation dans le SC qui permet de redresser le diagnostic (activation
de gauche & droite d’un FLA gauche, rotor de FA). Dans ce cas, I’ablation de I’lCT ne permet

pas de restaurer un rythme sinusal. On parle de circuit « bystander ».

2) Entrainement au niveau de la paroi latérale

L’entrainement du FLA a été décrit pour la premiére fois par Waldo et al. en 1977
[101]. Il s’agit en fait d’un phénoméne commun 4 toutes les tachycardies réentrantes [81}. Le
principe est de stimuler un point du circuit a une fréquence légérement plus rapide que celle
de I'arythmie (2 un cycle de 10 4 20 ms plus court). Quand le circuit est capturé, I’activation
se dirige 4 la fois dans le sens du circuit (orthodromique) et dans le sens inverse
(antidromique). A chaque stimulation, Dactivation dans le sens antidromique entre en
collision avec le front orthodromique issu de la capture précédente, alors que le bras
orthodromique relance un nouveau cycle. Une partie de Pactivation atriale est donc modifice
par ce bras antidromique alors que le reste du circuit est inchangé. Cela se traduit par une
fusion tant sur I’électrocardiogramme, avec des ondes F de morphologie intermédiaire, que
dans la séquence d’activation enregistrée par les électrogrammes endocavitaires. A I’arrét de
la stimulation, le dernier front orthodromique rétabli le circuit initial et la fusion disparait
[81].

La durée du cycle de retour est d’une importance capitale : si {a stimulation s’effectue
dans le circuit, Ie cycle de retour est égal 4 celui du FLA. Par contre, si I’on capture le circuit
en stimulant 4 distance du circuit, le cycle de retour en ce point sera plus long car il inclut le

temps de conduction du circuit & ce point.
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Quatre critéres sont nécessaires pour affirmer I’entrainement de la tachycardie [81]:

1. la fusion est constante sur ’ECG de surface pour une stimulation rapide a
fréquence constante, sauf pour le dernier battement qui est entrainé mais

non fusionné (cf supra),

2. la fusion est progressive quand la fréquence de stimulation varie : plus le
cycle dimininue, plus la proportion de dépolarisation par le bras

antidromique augmente et plus la fusion est marquée,

3. une stimulation 2 un cyele trés court induit un bloc local et donc Iarrét de

la tachycardie,

4, la modification de Paspect et de la chronologie d’apparition des EGM
endocavitaires (au site de recueil bipolaire) par I’accélération du rythme
d’entrainement. Ceci correspond & une fusion endocavitaire : plus on
raccourcit le cycle de stimulation, plus la séquence de dépolarisation intra-
cavitaire est modifiée du fait d’une progression plus étendue du bras

antidromique.

Il est donc possible en stimulant Patrium droit en plusieurs sites de déterminer précisément le

circuit du FLA, et de confirmer son caractére typique.

3) Entrainement caché dans |’isthme cavo-tricuspidien

A P’arrét d’une stimulation au niveau de I'ICT, a un cycle légérement plus court que
celui de la tachycardie, on recueille un cycle de retour égal a celui du FLA. Cependant, on
n’observe aucune fusion tant sur 'ECG que dans la séquence des électrogrammes
endocavitaires. En fait le bras antidromique est suffisamment ralenti pour que sa collision
avec I'activation orthodromique, issu de la stimulation précédente, s’effectue prés de la sortie
de ICT. Ainsi la proportion de dépolarisation induite par le bras antidromique est-elle trés
faible, ne permettant pas d’observer de modification sur 'ECG. On parle d’entrainement

caché dans I’isthme de la tachycardie (Figure 22).
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La morphologie des ondes F n’est pas modifiée par la stimulation sur 'ECG (DII et V1), fa séquence d’activation
est inchangée, le cycle de retour & 290 ms est égal au cycle du FLA.

H: cathéter halo positionné le long de la paroi latérale de Iatrium droit, le dipole distal 1-2 proche de I'ICT.
I[CT : cathéter d’ablation positionné sur PICT. 8C : cathéter dans le sinus coronaire. I’aprés Da Costa,

Figure 22 : Entrainement caché dans I’isthme cavo-tricuspidien.

b.Ablation de l'isthme cavo-tricuspidien

Elle est réalisée sous contrdle radioscopique, en incidence oblique antérieur gauche
(OAG) 45°, ce qui permet de localiser 'isthme inférieur 4 6 heures, para-septal a 5 heures et

inféro-iatéral a 7 heures [19].

La sonde d’ablation initialement poussée dans le ventricule droit recueille un EGM
ventriculaire exclusif, Son retrait progressif permet, en FLA, d’enregistrer successivement des
EGM atriaux et ventriculaires de mémes amplitudes au niveau de I’anneau tricuspide, puis des
EGM atriaux prédominants, amples et fragmentés, au niveau de I'ICT, enfin un silence
électrique lorsqu’elle atteint la veine cave. L’ablation en rythme sinusal nécessite une
stimulation permanente du SC (ou de la région inféro-latérale de I'atrium droit) & un cycle

fixe, généralement 500 ou 600 ms.
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Des tirs de radiofréquence sont délivrés depuis I’anneau tricuspide jusqu’a la veine
cave, soit point par point, soit retirant trés progressivement la sonde d’ablation en cours de tir
(« dragging ») [61]. Le but est de créer une ligne de nécrose transmurale sur toute la longueur
de 'ICT (Figure 23). Pour que les tirs soient efficaces, la température tissulaire doit s’élever
au dela de 50° de manigre prolongée. En cas de tirs discontinus, chaque application doit donc
durer au moins 60 secondes sans mouvement du cathéter, alors qu’en cas de « dragging », la
sonde est retirée de 4 4 6 mm toutes les 50 a 60 secondes [61]. Un positionnement septal 4 5
heures entraine un risque de BAV, et habituellement, la position initiale idéale est entre 6 est
7 heures [19].

La stabilité du cathéter lors des tirs est capitale pour obtenir des 1ésions trans-murales
et irréversibles, et pour éviter de 1éser le NAV en cas de déplacement septal. Lors d’un abord
par la veine cave caudale, trois types de mouvement s’appliquent sur la sonde (excursion
diaphragmatique lors de la ventilation, mouvement de {’anneau tricuspidien a chaque systole
ventriculaire et oscillations atriales induites par le flutter) imposant & la fois un maintien

ferme et un contréle radioscopique permanent (Figure 23).

Incidence OAG 45°

Cathéter Cathéter
décapolaire s ] dans le
au niveau L - ¥ sinus
de Iz paroi _ " | corenaire
laterale de S

oD

Cathéter
d’ablation
sur PICY

A gauche : photo montrant la position du cathéter sur PICT. A droite : impression d’une vue radioscopigue en OAG
45° en cours d’ablation. IVC : veine cave inférieure, CS : sinus coronaire, ABL : cathéter d’ablation, TV : valve
tricuspide, isth : isthme cavo-tricuspide

Figure 23 : Illustrations montrant la position du cathéter d’ablation sur I’isthme cavo-tricuspidien.
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c. Critéres de succes

. Arrét du flutter

L’arrét du FLA n’implique pas une ablation compiéte de I'ICT, et il est possible chez
la plupart des patients (70%) de réinduire un FLA typique (anti-horaire le plus souvent,
horaire dans 40% des cas) par un protocole de stimulation atriale. Initialement, la procédure
d’ablation était réitérée jusqu’a ce que le FLA ne soit plus inductible. Cependant, 10 a 46%
des patients présentaient des récurrences, dont la moitié dés le premier mois, bien que non

inductibles en fin d’ablation [18,77].

2. Critéres de bloc isthmique bidirectionel

a) La séquence d’activation de Patrium droit [78]

Lors d’une stimulation atriale via le SC, la paroi latérale de I’atrium droit est activée
pour sa partie supérieure dans le sens cranio-caudal (aprés le septum inter atrial et le toit) et
pour sa partie inférieure dans le sens caudo-céphalique (aprés I'ICT). Il existe donc une
collision de ses deux fronts d’activation & mi hauteur (Figure 24). Aprés ablation, le bloc
horaire se traduit par une activation cranio-caudale exclusive de la paroi latérale, le front
d’activation inférieur étant bloqué dans I'ICT (Figure 24). On observe parfois un bloc
incomplet ou le front de dépolarisation inférieur, ralenti mais non bloqué dans I’ICT, atteint la
paroi inféro-latérale avant le front supérieur. Cela traduit done une conduction résiduelle dans

I’isthme et la nécessité de tirs complémentaires.
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D’aprés Poty et al. [78] (modifié).

Figure 24 : Séquence d’activation de ’atrium droit lors d’une stimulation du sinus coronaire.

Inversement, lors d’une stimulation de la parot inféro-latérale de I’atrium droit, deux
fronts d’activation (supérieur et inférieur) dépolarisent les oreillettes. Le bloc isthmique anti-
horaire est défini par une activation dans le sens horaire de la paroi latérale puis de oreillette

hissienne et enfin du SC (Figure 25).
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Figure 25 : Séquence d'activation de "atrium droit lors d’une stimulation inféro-latérale de celle-ci.

b) Les doubles potentiels sur la ligne d’ablation [90,92]

Lors d’une stimulation du SC ou de la paroi inféro-latérale de ’OD, la présence de
deux potentiels séparés par une ligne isoélectrique sur toute fa longueur de I’isthme signifie
que le front de dépolarisation est conduit rapidement du c6té stimulé puis bloqué par la ligne
d’ablation, et qu’il atteint de maniére retardée le versant opposé aprés avoir effectué un tour
dans le circuit. L’enregistrement d’une ligne de doubles potentiels depuis I’anneau tricuspide

jusqu’a la veine cave est donc en faveur d’un bloc isthmique (Figure 26).

¢) Le « pacing » différentiel [93]
La paroi latérale de I’OD est stimulée successivement en deux sites différents : proche
de ICT puis quelques millimétres plus haut. A chaque fois, les doubles potentiels sont
enregistrés au niveau de la ligne d’ablation. En stimulant depuis le site le plus éloigné de

I'ICT, le premier potentiel est retardé. Le délai de survenue du deuxiéme potentiel dépend de
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Figure 26 : Les doubles potentiels sur la ligne d’ablation.

A : apparition de doubles potentiels et du bloc horaire en cours de tir de RF. Initialement, la
stimulation issue du sinus coronaire (SC 3-4) atteint I’isthme cavo-tricuspide avant la partie inféro-
latérale de Patrium droit (OD 1-2). Aprés formation du bloc, on enregistre deux potentiels au niveau
de PICT : le premier précoce aprés 1’artéfact de stimulation, le deuxiéme tardif, aprés OD 1-2.

B : doubles potentiels séparés de 174 ms, témoignant du bloc horaire
OD: paroi latérale de Iatrium droit. SC: sinus coronaire. ABL : cathéter d’ablation sur Visthne cavo-tricuspidien.
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la présence d’un bloc de conduction : en cas de bloc isthmique, il est plus précoce, alors qu’en

cas de conduction résiduelle, il est retardé (Figure 27) [93].

Conduction ralentie
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Cs : sinus coronaire, IVC : veine cave caudale, St : stimulation, Ai et At : premier et 2°™ potentiel sur la ligne
d’ablation. D*aprés Shah et al. [93] (modifié)

Figure 27 : Le « pacing » différentiel.

d) La mesure des intervalles

Apres ablation, « I’intervalle trans-isthmique », c'est-a-dire la durée entre I’artéfact de
stimulation d’un c6té de I'ICT et le recueil de I"auriculogramme de I'autre coté, s’allonge.
L’augmentation de cet intervalle de plus de 50%, dans les sens horaire et anti-horaire a la fois,
prédit un bloc bidirectionnel complet avec une sensibilité de 100%, spécificité de 80%. Les
valeurs prédictives positive et négative de ce critere sont respectivement de 89% et 100%
[75].

L’intervalle séparant les doubles potentiels au niveau de la ligne d’ablation permet de
juger de la présence ou non du bloc isthmique (Figure 26 B). Pour un intervalle inférieur a 90

ms, Tada et al. [96] retrouvent toujours un gap de conduction traduisant un bloc incomplet,
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alors qu’une durée supéricure a 140 ms, permet d’affirmer un bloc complet avec une valeur

prédictive positive de 100%.
¢) La morphologie des électrogrammes unipolaires

L’électrode distale d’un cathéter est placée sur le versant latéral de la ligne d’ablation
lors d’une stimulation permanente dans le SC. En mode unipolaire, la morphologie des EGM
se modifie lorsque le bloc horaire se compléte [97,100]. Avant ablation ou en cas de bloc
incomplet, les EGM présentent une déflexion négative significative et sont de type RS
(rapport R/S entre 1/3 et 3) chez la moiti¢ des patients, 1S (r >0,1mV et S/r >3) chez 45% et
QS chez les autres [100]. Aprés obtention d’une ligne de bloc bidirectionnel, ils se modifient
en aspect R exclusif ou R/s (R/s >>3) chez 95% des patients, avec donc une déflexion positive
prédominante, et en RS chez les autres (Figure 28). La sensibilité est de 89%, la spéceificité et

la valeur prédictive positive de bloc complet par cette méthode sont de 100% [100].

-1 Principe 2 Tracé

pre-RFA post-RFA
. /_/\
00 ms I 80 ms
Abl 5
unip e

i

| Principe : aspect RS se transformant en R exclusif aprés obtention d’un ligne de bloc

2 Tracé : aspect 1S initial devenant R exclusif. L’EGM est retardé aprés ablation. 1."aspect en bipolaire n’est pas
modifié.

SVC et IVC: veines caves criniale et caudale, CT ; Crista Terminalis, bip : bipolaire, unip : unipolaire, abl : sonde d’ablation
D’aprés Villacastin et al. [100] (modifié)

Figure 28 : Modification des électrogrammes unipolaires par le bloc isthmique, sur le versant latéral de
la ligne d’ablation, pendant une stimulation du sinus coronaire.

f) La cartographie de PICT [33]

Tous les critéres précédent ont été évalués en se comparant 3 la méme référence - la
séquence de dépolarisation. Cependant, un ralentissement suffisant de Ja conduction dans
PICT peut modifier cette séquence sans qu’il y ait bloc de conduction. D’aprés Friedman et
al. [33], seul un cathéter multipolaire plaqué contre I'ICT permet d’affirmer que le point de

collision entre les deux fronts d’activation est bien sur la ligne d’ablation et non inféro-latéral.
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Cependant, la présence de ce cathéter peut géner l'acces de fa sonde d’ablation & certaines

zones et diminuer le contact avec le myocarde.

Finalement la meilleure méthode pour affirmer la présence du bloc isthmique en fin de
procédure est la combinaison de ces différents critéres avec la cartographie de I’ICT, I’analyse
de la séquence de dépolarisation, la présence d’une ligne de doubles potentiels, ’intervalle
qui les sépare, et I’influence du « pacing » différentiel. Dans les cas difficiles, la morphologie

des potentiels unipolaires peut lever le doute.

4.Résultats

a. A court terme

1) Taux de succes

Dans la littérature, le taux de succés primaire de la procédure avec un cathéter
d’ablation classique (électrode distale de 4 mm) varie de 85 4 95% en fonction des équipes
[77]. Secondairement ont été développés des cathéters « larges » (électrode distale de 8 ou 10
mm), puis irrigués, permettant d’atteindre des taux de succes plus élevés de 90% 2 95%, pour
des procédures plus courtes, nécessitant moins de tirs de radiofréquence et une exposition

moindre aux rayons X.

Ainsi, dans ’étude de Jais et al. [43] comparant I’efficacité d’un cathéter irrigué a un
cathéter classique pour ablater PICT chez 50 patients, le taux de succés dans le bras
« irrigué » atteint 100%, alors qu’il n’est que de 85% dans le bras conventionnel. Les durées
de procédure, de radioscopie et le nombre de tirs sont divisés par deux dans le groupe

« irrigué » (27 vs 53 min, 9 vs 18 min, 5 vs 13 tirs respectivement).

Pena Perez et al. [77] rapportent des résultats comparables chez 37 patients, avec un
succés primaire de 100% dans le bras irrigué et 90% dans le bras conventionnel, et des durées
de procédure, de radioscopie et de radiofréquence de moitié moindre (70 vs 164 min, 16 vs 40

min et 8 vs 19 tirs respectivement).

Plusicurs études randomisées [24,25,60,85] montrent une efficacité équivalente des

cathéters larges (8 mm) et irrigués, avec des paramétres de procédure comparables.
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2) Importance de [’anatomie de I’ICT

Un des facteurs de récidives les plus pertinents est 1'anatomie de I'ICT,
particuliérement son épaisseur et sa profondeur [8]. L’inconvénient des cathéters standard est
la petite taille des 1ésions créées (de 5 4 7 mm), insuffisantes en cas d’isthme large, et dont
15% seulement sont trans-murales. Les cathéters larges ou irrigués permettent des Iésions plus

volumineuses et plus réguliérement trans-murales (50% des cas) [77].

Dans une étude ayant inclus 185 patients, Da Costa et al. [22] ont réalisé une angiographie
systématique de |’atrium droit avant ablation de I’ICT pour mesurer sa longueur (ICT court <
35 mm, long > 35 mm) et préciser son anatomie (ICT droit, concave, ou avec un cul de sac
postérieur, cf figure 12). Un ICT court et droit nécessite trois fois moins de radiofréquence
qu’en présence d’une autre morphologie. Aucune récidive n’est observée en cas d’ICT long,

contre 3% en cas &’ICT court.

3) Complications

Les complications sont rares. Elles concernent principalement le point de ponction :
¢ hématomes évoluant favorablement sous traitement médical,
¢ fistules artério-veineuses et faux anévrysmes nécessitant un geste chirurgical.
Des complications plus sévéres sont également décrites :

o BAV de haut degré (en cas d’ablation septale) imposant une stimulation cardiaque

définitive par un pace-maker,

s rupture myocardique lors d’un « popping », se compliquant d’épanchement

péricardigue voire de tamponnade,
¢ infarctus du myocarde par occlusion de I’artére coronaire droite.

Les séries les plus importantes, celles de Schmieder (363 patients) {87] et de Bertaglia
(383 patients) [5], rapportent 15 complications (2%) : 4 fistules atrério-veineuses (0,5%), 2
hématomes fémoraux traités médicalement (0,3%), une thrombose veineuse profonde
fémorale, 4 BAV {0,5%), et 2 épanchements péricardiques peu abondants, non compressifs

n’ayant pas nécessité de drainage (0,3%).
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b.A long terme

La fréquence des récurrences de FLA typique varie de 0 & 26% en fonction des
équipes, du type de cathéter utilisé, des critéres employés pour prouver le bloc isthmique et de
la durée du suivi [21,58,85,87,94]. Survenant le plus souvent dans les 6 mois suivant la
procédure, elles peuvent également étre retardées jusqu’au 24°™ mois [87]. Cependant, un

suivi au deld est rarement disponible, ne permettant pas d’exclure des récidives tardives.

Une nouvelle exploration met en évidence la réapparition de zones de conduction au
niveau de I’'ICT, appelées « gaps de conduction ». Ces derniers peuvent étre la conséquence
d’un bloc incomplet méconnu lors de la procédure, du fait d’un ralentissement sévére de la
conduction dans ’'ICT, ou de lésions tissulaires partielles et donc réversibles. Une deuxiéme
ablation visant ces « gaps » de conduction permet généralement une guérison définitive du

FLA typique.

5.Comparaison au traitement médical

Deux études prospectives évaluent PPefficacité de ’ablation de 'ICT versus traitement
médical. La premiére, celle de Natale et al. en 2000 [68], étudie la fréquence des récidives de
FLA et la survenue de FA, aprés ablation ou sous traitement anti-arythmiques, chez des
patients ayant présenté au moins deux épisodes de FLA mais indemnes de FA avant inclusion.
Au terme d’un suivi de 21 mois, on observe dans le groupe ablation 6,4% de récidives et 29%
de FA versus 50% et 53% respectivement dans le groupe traité médicalement. Par ailleurs
80% des patients du groupe ablation restent en rythme sinusal (sans traitement anti-
arythmique) contre 36% seulement sous anti-arythmiques, les hospitalisations pour troubles
du rythme mal tolérés sont trois fois moins fréquentes et les scores de qualité de vie

objectivent une nette amélioration en cas d’ablation.

Dans la deuxiéme étude, publiée en 2006, Da Costa et al. [26] comparent I’efficacité
de I’ablation dés le premier acceés de flutter versus amiodarone au long cours chez 104
patients dgés de plus de 70 ans (moyenne 78 ans). Aprés 1326 mois de suivi, le taux de
récurrence est sept fois moindre dans le groupe ablation (4% vs 30%), alors qu’il n’y a pas de
différence significative quant a la survenue de FA symptomatique ou non. L’antiodarone est
responsable de 5 complications (10%) : 2 hypothyroidies, 1 hyperthyroidie et 2 dysfonctions

sinusales symptomatiques, alors qu’aucune n’est a déplorer dans le groupe ablation.
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Ces deux études conduisent & considérer ’ablation de I'ICT comme traitement de

premiére intention du FLA voire dés le premier épisode.,

6.Recommandations actuelles

Les derniéres recommandations des sociétés savantes concernant le FLA datent de 2003

[6]. L ablation de I'ICT par radiofréquence est indiquée :
e en cas de FLA récurrent bien toléré, de premier épisode de FLLA mal toléré ou de FLA
induit par anti-arythmiques de classe Ic ou amiodarone (recommandation de classe I,

niveau d’évidence B).

e en cas de premier épisode bien toléré (recommandation de classe Ila, niveau

d’évidence B).
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III. MATERIELS ET METHODES

A.Méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective de patients ayant bénéficié d’une ablation de FLA
par RF dans le service de cardiologie du CHU de Limoges entre janvier 2000 et décembre

2005.

L’objectif est d’évaluer le taux de récidive d’arythmies atriales (FLA et FA) au long

cours aprés ablation de ICT par sonde irriguée, et d’en déterminer des facteurs prédictifs.

1. Critéres d’inclusion et d’exclusion

Critére d’inclusion : FLA typique dépendant de {’ICT en début de procédure ou documenté

sur un électrocardiogramme antérieur en cas de rythme sinusal.

Critéres d’exclusion :

= FLA non dépendant de I'ICT lors de I’exploration électrophysiologique précédant

’ablation,
. e . s C .
utilisation d’une sonde non irriguée en cours de procédure,

= antécédent d’ablation de flutter isthmique par sonde’irriguée.

2.Recueil des données

Les comptes-rendus de toutes les procédures d’ablation de flutter réalisées dans le
laboratoire 1’électrophysiologie sont consultés, afin de vérifier labsence de critére

d’exclusion et récupérer les paramétres suivants
» référence de la sonde d’ablation,
= durées de la procédure, d’application de radiofréquence et de radioscopie,
= rythme en début de procédure.

La procédure est considérée comme un succés uniquement en cas d’obtention d’un

bloc isthmique bidirectionnel. I.’arrét du FLA en cours de tir de RF sans obtention des critéres
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de bloc bidirectionnel est considéré comme un échec. En cas de FA per procédure non réduite,
le bloc bidirectionnel est impossible a prouver. La procédure dans ce cas n’est considérée ni

comme un échec, ni comme un succés, mais le suivi est effectué,

Dans un second temps, les antécédents médico-chirurgicaux des patients, le traitement
médicamenteux 3 Pentrée et & la sortie de [’hospitalisation, les résultats d’études
morphologiques et fonctionnelles cardiaques (échocardiographie, angiographie du ventricule
gauche, angiocardiographie isotopique), les complications éventuelles de la procédure sont

colligés a partir des dossiers médicaux des patients.

Au cours du suivi, les données suivantes sont recueillies :

récidive de FLA,
2% procédure d’ablation (si elle a lieu),
» survenue d’épisodes de FA paroxystique ou permanente,

» traitement anticoagulant par AVK 3 mois aprés la procédure, et 4 la date des

derniéres nouvelles,
* traitement anti-aggrégant administré au cours du suivi, quelle que soit la date,
=  gsurvenue d’un accident vasculaire cérébral non fatal,
» résultat de la derniére échocardiographie,
» décés du patient et son étiologie.

Un exemplaire de la fiche de recueil de données est reproduit en annexe.

Les informations du suivi au long cours sont obtenues :
= 3 partir des dossiers médicaux des patients suivis par un cardiologue dans le service de
cardiologie du CHU Dupuytren & Limoges (70 patients),
= 3 partir des dossiers de consultation et courriers d’hospitalisation des patients suivis
par d’autres cardiologues du Limousin, libéraux ou exercant dans un autre centre
hospitalier public ou privé (220 patients/26 cardiologues),
= par appel téléphonique auprés des cardiologues traitants installés hors du Limousin
(10 patients/3 cardiologues).
En absence de suivi cardiologique, ou en cas de suivi inférieur 4 deux ans apres la procédure,

ies médecins généralistes sont contactés par téléphone (240 patients).
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B.Procédure d’ablation

Les patients bénéficient d’une sédation vigile associant du midazolam et de la
nalbuphine. Deux cathéters électrodes sont systématiquement insérés dans I’OD par ponction
de la veine fémorale 2 travers des désilets valvés de 6 et 7 French : un cathéter quadripolaire
positionné dans le SC et la sonde d’ablation. Certains opérateurs utilisent un 3% cathéter,
quadripolaire ou décapolaire selon les habitudes de chacun, placé autour de Panneau
tricuspide, avec la paire d’électrode 1-2 située & la partie inférieure de la paroi latérale de
{*atrium droit, au niveau de la limite latérale de 'ICT. Les enregistrements endocavitaires

sont recueillis sur une baie d’électrophysiologie (General Electric).

Les cathéters d’ablation ('I‘hermo-cooled'IM Cordis-Webster Inc (courbures D, F, et
B), Chili cardiac Pathway (courbure standard ou large), Navistar™ Biosense Webster,
Therapy Cool Path™ Ibi Irvine Biomedical Inc) sont reliés 4 un générateur de radiofréquence
Cordis-Stockert (température 50°C max, puissance 40 & 50W) et une pompe (Cool Flow™
Biosense Webster) assure leur irrigation par du sérum physiologique. Le débit d’irrigation est
réglé a4 17 ml/min pendant les tirs et & 3 m{/min le reste du temps pour les sondes a irrigation

externe, alors qu’il est constant & 36 ml/min pour les sondes a irrigation interne.

En rythme sinusal, la procédure nécessite une stimulation permanente I’atrium gauche,

via Ia sonde du sinus coronaire, a fréquence fixe (100/min - cycle 600 ms).

Lors de [ablation, le cathéter est positionné proche de ’anneau tricuspide, & 6 heures
en incidence oblique antérieur gauche (entre 40° et 45°), puis progressivement retiré vers la
veine cave inféricure. La ligne d’ablation est réalisée point par point, ou par « dragging » avec
retrait progressif du cathéter d’ablation de quelques millimétres toutes les 60 secondes au

cours d’un méme tir,

La période d’observation aprés obtention des critéres de bloc bidirectionnel n’est pas

standardisée et varie selon I’opérateur de 5 a 30 minutes.
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C.Analyse statistique

Les variables continues sont représentées par la moyenne (déviation standard). Les

variables nominales sont représentées par le nombre (proportion).

En analyse univariée, les variables continues et catégorielles ont €té analysées
respectivement 3 ’aide du test t de Student, et du test de Fisher, Les courbes actuarielle de

survie ont été obtenues par la méthode de Kaplan Meier et comparées par le test de Log-rank.

En analyse multivari¢e, pour les événements post-procédure immédiats nous avons eu
recours aux. modéles de régression logistique, en utilisant la méthode pas a pas descendante
jusqu’a la limite d’un p <0,15.

L’analyse multivariée concernant les événements a long terme a été déterminde par le

modéle de Cox, avec la méthode pas a pas descendante.

Pour I’ensemble de ces tests, un p < 0,05 était requis pour étre considéré comme

statistiquement significatif.
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IV. RESULTATS

A.Descriptif de la population

Entre janvier 2000 et décembre 2005, 700 patients ont bénéficié d’une ablation de
FLA.

Aprés consultation des dossiers, 245 patients sont exclus pour les motifs suivants :
FLA atypiques, recours a sonde d’ablation non irriguée, antécédent d’ablation de FLA par
sonde irriguée. 455 patients respectant les critéres d’inclusion et d’exclusion sont inclus dans

notre étude.

1.Age et sexe
L’age moyen lors de la procédure est de 67, 8 £ 10 ans, avec une médiane de 70 ans.

Le « sex ratio » H/F est de 5 (380 hommes, 75 femmes).

2. Antécédents médico-chirurgicaux

= 38% des patients ont un antécédent de FA paroxystique (174), dont I’ancienneté est de
43,4463,3 mois. Chez 2 patients en FA permanente depuis 7 et 69 mois

respecti-vement, I’arythmie s’est organisée en FLA typique.
= 48% sont hypertendus (220).
»  15% souffrent d’'une BPCO ou d’une insuffisance respiratoire chronique (70).

» 23 patients ont déja présenté un accident vasculaire cérébral : pour 14 un accident
ischémique transitoire, pour 6 un accident ischémique constitué et pour 4 un AVC
hémorragique (un patient ayant présenté  la fois un accident ischémique constitué et

un accident hémorragique).

Le détail des antécédents médico-chirurgicaux est rapporté dans la figure 29.
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Antécédents

FA 176
HTA e
Cardiopathie 204

Chirurgie cardiaque 83

BPCO ou Insuffisance 70
Respiratoire Chronique

AVC 23

Nombre de patients

Figure 29 : Répartition des antécédents médicochirurgicaux.
FA : fibrillation atriale, HTA : hypertension artérielle, AVC : accident vasculaire cérébral.

45% ont une cardiopathie (204 patients) (Figure 30) : pour 78 ischémique, 37
hypertrophique, 27 dilatée, 22 valvulaire, 25 mixte et 7 congénitale.

Ischémique et Cardiopathie congénitale
hypertrophique 5 7

Ischémique + valvulaire

13 Non précisé 15

Myocardiopathie dilatée
27

Cardiopathie valvulaire
22

Cardiopathie
hypertrophique 37

Coeur sain 251

Cardiopathie ischémique
78

Figure 30 : Répartition des atteintes cardiaques de la population incluse.
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18% ont un antécédent de chirurgie cardiaque (83 pts) (Figure 31) : 48
revascularisations par pontages, 19 chirurgies valvulaires, 7 chirurgies combinées
pontages et chirurgie valvulaire ainsi que 6 fermetures de communication inter-

auriculaires et 3 exéreses de myxome.

Atriotomies droites 9
(6 fermetures de CIA
et 3 myxomes)

Pontages + valve 7

Pontages 48

Chirurgie valvulaire 19

Figure 31 : Antécédents de chirurgie cardiaque. CIA : communication inter-auriculaire

3.Parametres échographiques

Pour les patients ayant bénéficié d’une échocardiographie avant ablation (Figure 32) :

13% avaient une fraction d’éjection < 40% (29/231),

20% un ventricule gauche dilaté avec un DTD > 55 mm en incidence parasternale
grand axe (39/192)

un quart avaient une oreillette gauche dilatée de maniére significative avec un

diamétre > 45 mm en incidence para sternale grand axe (45/187).
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20,3% 1
|

20% -

15%

Pourcentage de patients

10%

5%

0% -
FE <40% DTD > 55 mm OG > 45 mm

Figure 32 : Parametres échocardiographiques.
FE : fraction d’éjection, DTD : diamétre télé-diastolique, OG : oreillette gauche.

4. Traitement avant |'ablation

64

Avant la procédure, 61% des patients sont sous traitement anti-aryhmique, dont les

trois quart sous amiodarone (48%), et la moitié sous traitement bradycardisant (B bloquant

(21,5%), inhibiteur calcique (11,2%), digoxine (19,1%)). Un patient sur six est sous anti-

aggrégants (17,6%) et 69% sous anticoagulants dont la plupart sous AVK. Le détail est

rapporté dans la figure 33.

Traitements avant la procédure

AA lc

B bloquants

amiodarone

Inhibiteur calcique

Sotalol

Digoxine

314

Anticoagulants

Anti-aggrégants plaquettaires

rNomibrie de ba;ientsr

Figure 33 : Traitements avant la procédure. AA : anti-arythmiques.
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5.Traitement de sortie

A la sortie du service, 39% des patients ont un traitement anti-arythmique (classe Ic
(10%), amiodarone (25,3%) ou sotalol (3,7%)) et un tiers ont un traitement bradycardisant (f
bloquant (19,3%), inhibiteur calcique (8,4%) ou digoxine (8,4%)).

Les trois-quarts prennent des AVK (74%) et 17% un traitement anti-aggrégant. Par
ailleurs, 36% sont sous IEC ou ARA2 et un quart sous statine. Le détail est rapporté dans la

figure 34.

Traitements de sortie

AAlc

B blogquant
Amiodarone
Inhibiteur calcique
Sotalol

Digoxine
Anti-vitamine K 336
Anti-aggrégants plaquettaires
IEC

ARA 2

statine

~ Nombre de patients

Figure 34 : Traitement a la sortie du service.

AA : anti-arythmiques, IEC : inhibiteur de I’enzyme de conversion, ARA2 : antagoniste des récepteurs de

I’angiotensine 2.
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B.Résultats de la procédure

1.Parametres de procédure
Avant la procédure, un tiers des patients (31%) sont en rythme sinusal et deux tiers en

flutter (69%).

La durée moyenne de procédure est de 73,8 £+ 33 min, celle d’application de radiofréquence
de 14 % 10,6 min, et celle de radioscopie de 16,75 £ 11 min. La procédure est considérée
comme longue si ces durées appartiennent au quatriéme quartile de répartition, soit une durée

de plus de :
* 90 min pour la durée de procédure,
* 18,8 min pour la durée d’application de RF,

* 21 min pour la radioscopie.

Une seule sonde d’ablation est utilisée chez 421 patients (93,6%), deux sondes chez 27

patients (6%) et trois sondes pour 2 patients.

2.Succes de la procédure

a. Résultats

Un bloc isthmique bidirectionnel est prouvé chez 429 patients. Quatorze patients
passent en FA en cours d’ablation, non réduite en fin de procédure ; il n’est alors pas possible

de prouver I’existence du bloc. Le taux de succés primaire est donc de 97,3%.

Un patient reste en FLA en fin de procédure et pour 11 patients les critéres de bloc ne
sont pas obtenus malgré ’application de tirs complémentaires. Le taux d’échec est donc de
2,7%.

b. Facteurs preédictifs d'échec

Dans la recherche des facteurs prédictifs d’échec, nous avons exclu les patients en FA
4 la fin de Dablation. En analyse univaride, Page avancé, un antécédent de chirurgie

cardiaque, les durées de procédure, d’application de RF et de scopie sont des facteurs de
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risque d’échec (Tableau 5). Un rythme sinusal en début de procédure semble protecteur. Le

sexe féminin montre une tendance a un risque d’échec plus élevé.

Echec Succes

(n=12) (n=429) p
Sexe féminin 4 (33%} 66 (15%) 0,11
Age 74,26 67,8+ 10 0,04
Antécédent de FA 3(27%) 165 (40%) 0,54
HTA 7 {58%) 205 (49%) 0,57
Cardiopathie 5 (50%) 157 {40%) 0,53
Antécédent de chirurgie cardiaque 5 (42%}) 68 (16%) 0,04
BPCO 2 (17%) 65 (15%) > 0,99
Amiodarone avant ablation 6 (50%) 209 (49%) > 0,99
Durée de procédure 119 min 72 min < 0,0001
Durée de procédure > 80 min 8 (67%) 142 (33%) 0,03
Purée de RF . 13,4 £ 10 min 37,3 & 24 min <0,0001
Durée de RF > 18,8 min 6 (50%) 90 (21%) 0,03
Durée de scopie 39 £ 20 min 16,4 £ 11 min < 0,001
Début de procédure en rythme sinusal 0 (0%} 127 (31%) 0,02

Tableau 5 : Facteurs d’échec de procédure en analyse univariée.

Dans le sous groupe de patients ayant bénéficié d’une ETT avant ablation, aucun

paramétre échocardiographique ne permet de prédire un échec de procédure (Tableau 6).

Echec Succeés P
FE = 40% 2 (29%) 24 {11%) 0,19
DTD (mm) 46+5 53+8 0,19
Diametre OG (mm} 385 42 +6 0,18

Tableau 6 : Facteurs d’échec de procédure en analyse univariée, chez les patients
ayant bénéficié d’une échocardiographie.

La régression logistique en analyse multivariée retrouve 3  facteurs

protecteurs (Tableau 7) :
» Jaugmentation de I'dge,
= un antécédent de chirurgie cardiaque

2 |adurée de RF
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Modéle initial Modéle final

OR (IC) p OR (IC} P
Age croissant 0,81 (0,66-1,00) 0,05 0,85 (0,75-0,97) 0,02
Sexe féminin 0,68 (0,03-13,70) 0,8 - -
Antécédent de chirurgie
cardiaque 0,01 (0-0,44) 0,02 0,05 {0,01-0,46) 0,01
Durée de procédure 1,02 (0,95-1,09) 0,57 - -
Durée d'application de RF 0,997 {0,99-1,00) 0,13 0,997 (0,996-0,999) <.0001
Durée de Scopie 0,92 (0,75-1,12) 0,42 - -

Tableau 7 : Facteurs prédictifs d’échec en analyse multivariée.

3.Passage en FA non réduite en fin de

procédure

Quatorze patients sortent de la salle d’électrophysiologie en FA (3,1%). Quatre

patients restent en FA permanente aprés la procédure. Dix patients repassent en rythme

sinusal, et au terme de 46 mois de suivi, 5 d’entre eux restent en rythme sinusal, 2 présentent

une récidive de FLA typique, 3 font de fa FA paroxystique et 2 sont en FA permanente (les 2

patients ayant récidivé ont fait de la FA par la suite).

Plusieurs parameétres cliniques et électrophysiologiques ont été comparés entre les

patients en FA en fin de procédure et les autres afin d’en individualiser les facteurs prédictifs.

En analyse univariée, un dge jeune, la dilatation de ’OG et un rythme sinusal en début

d’ablation sont des facteurs favorisants une FA en fin de procédure. Le risque de passage en

FA semble également plus élevé chez la femme, en cas d’antécédent de FA ou de FE < 40%.

Le risque est moindre si le patient est traité par amiodarone (Tableau 8).
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FA per procédure (n=14) g?j:ggjrg?niﬁff; P
Sexe féminin 5 (36%) 70 (18%) 0,06
Age 62410 ans 68110 ans 0,03
Antécédent de FA 8 (67%) 168 (39%) 0,07
HTA 8 (57%) 212 (49%) 086
BPCO 3 (23%) 67 (15%) 0,44
Amiodarone avant procédure 4 (29%) 215 (49%) 0,18
FE <40% 3 (33%) 26 (12%) 0,09
Diamétre de I'0OG 47.5 mm 41,8 mm 0,02
Durée de radiofréquence 16 min 13,9 min 0,5
Durée de scopie 13,5 min 16,9 0,28
Procédure en rythme sinusal 8 (61,5%) 127 (30 %) 0,03

Tableau 8 : Facteurs prédictifs de passage en fibrillation atriale en fin de procédure, en analyse

univaride.

En analyse multivariée, un antécédent de FA avant |’ablation est un puissant facteur

favorisant de survenue de FA en fin de procédure, alors que "augmentation de I’Age est

protecteur. Le sexe féminin et un traitement par amiodarone n’atteignent pas le seuil de

significativité (Tableau 9).

OR{IC) 2
Age croissant 0,94 (0,89-1,00) 0,03
Sexe féminin 3,33 (0,91-12,5) 0,07
Antécédent de FA 3,68 (1,05-12,92) 0,04
Amiodarone avant ablation 0,31 {0,08-1,186) 0,08

Tableau 9 : Facteurs prédictifs de passage en FA en fin de procédure en analyse
multivariée, sans inclure les données échographigues dans le modele.

Dans le sous-groupe ayant bénéficié d’une ETT, en analyse multivariée, la taille de

I’OG est corrélée avec une sortie de procédure en FA (Tableau 10).
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OR (IC) p
Age 0,94 (0,87-1,02} 0,13
Diameétre de I'0G 1,19 (1,04-1,36) 0,01

Tableau 10 : Facteurs prédictifs de passage en FA en fin de procédure en analyse
multivariée dans le sous-groupe des patients ayant eu une ETT

4, Complications

Neuf complications sont survenues :

4 blocs atrio-ventriculaires (BAV) de haut degré : trois BAV complets et un BAV 2,
de type 2/1.

Le patient avec le BAV du 2° degré avait une conduction atrio-ventriculaire
spontanée de 4/1 en FLA, & la consultation de son cardiologue, puis 6/1 sous P
bloguant & I’entrée dans le service. Le patient en BAV complet avait également des
troubles conductifs sur PECG d’entrée, avec une conduction 4/1 sans traitement
bradycardisant, un bloc de branche droit complet et un hémibloc antérosupérieur

gauche. 11 est donc fort probable que ces deux BAV soient antérieurs a la procédure,

Dans un cas cela a conduit au décés du patient de manidre indirecte : la sonde
d’entrainement s’est bouclée et a perforé la veine iliaque, entrainant un choc
hémorragique nécessitant une hémostase chirurgicale. La patiente est décédée 48

heures plus tard d’un choc septique, en service de réanimation.
Les 3 autres BAV ont nécessité I’implantation d’un pace-maker.

i épanchement péricardique survenu suite & un « popping », sans signe de tamponnade

clinique ou échographique, d’évolution favorable sans nécessité de drainage.

4 complications locales : 3 hématomes et une fistule artério-veineuse.

C.Suivi au long cours

Parmi les 455 patients de I’étude, 25 sont perdus de vue dés la sortie de I’hdpital

(5,5%). Le suivi au long cours ne concerne donc que les 430 autres patients. Le suivi moyen

est de 47 £ 23 mois avec une médiane & 46,3 mois.



1.Déces
a. Fréquence et étiologie des déces

Soixante-quatorze patients sont décédés au cours du suivi (17%) (Tableau 35) :

e 14 de pathologies cardio-vasculaires (un AVC ischémique, une hémorragie sous AVK,

2 infarctus du myocarde, 10 insuffisances cardiaques),
e 46 d’étiologies non cardio-vasculaires,

e et 14 dont la cause n’a pu étre précisée.

R |

nombre de patients

10

1 1

2 |
|
|

AVC ischémique Hémorragie sous Insuffisance Infarctus du Non Non déterminée
anticoagulants cardiaque myocarde cardiovasculaire

Etiologie du décés

Figure 35 : Etiologies des décés au cours du suivi.

b. Facteurs prédictifs de déces

En analyse univariée, les facteurs prédictifs de déces statistiquement significatifs sont :
un dge > 75 ans, la présence d’une cardiopathie, une FE < 40%, une dilatation de I’atrium
gauche, la BPCO, et un rythme sinusal lors de la procédure. Les autres variables étudiées
(sexe, antécédent de FA avant ablation, HTA, antécédent de chirurgie cardiaque, DTD > 55
mm, traitement a la sortie, succes de la procédure, survenue d’une FA per procédure, durée de

procédure, de radiofréquence ou de scopie) n’étant pas associées a la survenue du déces.
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Les résultats de I’analyse multivariée sont rapportés dans le tableau 11. Parmi les
variables intégrées dans le modeéle statistique (dge, présence d’une cardiopathie, BPCO, FE <
40%, dilatation de I’OG, traitement de sortie, rythme en début de procédure), trois facteurs
prédictifs de décés sont individualisés (Tableau 11) :

» |’4age croissant,

» la présence d’une cardiopathie,

= {a BPCO.
OR(IC) p
Age 1,03 (1,00-1,06) 0,04
Présence d'une
cardiopathie 1,88 (1,15-3,09) 0,01
BPCO 3,85 (2,29-6,45) <.0001

Tableau 11 : Facteurs prédictifs de décés sans les données
€chographiques.

Un deuxiéme modéle intégrant les données échographiques (FE, DTD et diamétre de
I’OG), quand elles sont disponibles, ne retrouve que la présence d’une cardiopathie comme
facteur prédictif de décés (Tableau 12).

OR(IC) P
Age 1,04 {0,99-1,09) 0,11
Présence d’'une
cardiopathie 3,33(1,27-8,77) 0,01
FE =40% 2,27 (0,89-5,78) 0,08

Tableau 12 : Facteurs prédictifs de décés dans le sous-groupe avec
Echocardiographie.



2.Récidives de flutter typique

a. Fréguence et délai de survenue

73

Une récidive de FLA typique survient chez 53 patients, soit 12,3% de la population.

Parmi eux, 39 bénéficient d’une

2émc

patients qui passent en FA pendant la procédure.

procédure avec un taux de succes de 100% sauf chez 3

La récurrence survient au cours des six premiers mois dans 45% des cas, mais peut
; p

également étre différée jusqu’a 64 mois au maximum (Tableaux 13 et 14, Figure 36).

<6 mois | 6412 mois | 12424 mois | 24330 |5 35 mois
mois

Nb de récidives 24 8 10 2 9
Pourcentage 45,3% 15,1% 18,9% 3,8% 17,0%
Tableau 13 : Délai d’apparition des récidives de flutter typique.
Durée de suivi 6 mois 12 mois 24 mois 36 mois 66 mois
Nb de l:ecidives o4 32 42 A 53
cumulées
Pourcentage 45 3% 60,4% 79,2% 83,0% 100,0%

Tableau 14 : Cumul des récidives de flutter typique au cours du suivi.

Proportion sans événement
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Temps
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Figure 36 : Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans récidive de flutter.
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Parmi les 12 échecs, un patient reste en FLA typique en fin de procédure. Pour les
autres, le FLA est réduit mais les critéres de bloc isthmique ne sont pas obtenus. Quatre
patients présentent une récidive de FLA typique entre 1 et 10 jours suivant I’ablation (36%)
dont deux bénéficient d’une deuxiéme procédure dans le mois suivant avec succés. Sept

patients (64%) ne refont pas de FLA au terme d’un suivi meyen de 53 mois.
b. Facteurs prédictifs de récurrence

En analyse univariée, les facteurs de risque statistiquement significatifs de récidive de

flutter sont :
= |’administration d’amiodarone avant I’ablation,
= un traitement par amiodarone a la sortie du service,
= P’absence de bloc isthmique bidirectionnel,
= une durée de procé&ure > 90 min,
« une durée d’application de radiofréquence > 18,8 min.

11 existe une tendance vers moins de récidives en cas d’antécédent de FA (p=0,12), et
de traitement par statine (p=0,11), et plus de récidives si la durée de scopie dépasse 21
minutes (p=0,11). Par contre, les autres variables testées (cardiopathie, FE < 40%, DTD > 55
mm, OG > 45 mm, antécédent de chirurgie cardiaque, BPCO, traitement par B bloquant ou
IEC/ARA? 4 la sortie, rythme sinusal en début de procédure, FA en fin de procédure, FA au

cours du suivi) ne montrent pas d’association statistique avec une récidive.

L’analyse multivariée montre que les facteurs prédictifs de récurrence sont (Tableau
15):

= |a prescription d’amiodarone avant I’ablation (Figure 37),

» une durée procédure > 90 minutes (Figure 38),

1l existe une tendance vers une diminution des récidives chez les patients ayant un

antécédent de FA ou traités par une statine (Figure 39), mais non significative.
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Modeéle initial Modéle final

OR (IC) P OR (IC) P
Antécédent de FA 0,54 (0,29-1,01) | 0,055 0,56 (0,30-1,04) 0,07
Amiotarona:avant 231(117-457) | 0,02 2,56 (1,39-4,69) 0,002
ablation
Amiodarone a la sortie 1,16 (0,59-2,31) 0,67 - -
Statine 4 la sortie 0,57 (2,27-1,19) | 0,13 0,56 (0,27-1,16) 0,12
a‘i":ée de procédure >90 | 4 o5 0 93.366) | 0,08 2,48 (1,40-4,41) 0,002
Durée de RF > 18,8 min 1,35 (0,68-2,67) | 0,39 . -
Durée de scopie > 21 min 1,44 (0,71-2,90) 0,31 - -
Echec d'obtention d'un bloc 1,31 (0,44-3,91) 0,63 - -

Tableau 15: Facteurs prédictifs de récurrence de flutter atrial.

= Sans amiodarone

= Avec amiodarone
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Figure 37 : Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans récidive de flutter atrial
en cas de traitement par amiodarone avant I’ablation, en analyse multivarice.
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Figure 38 : Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans récidive de flutter atrial
en cas de procédure longue, en analyse multivariée.
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Figure 39 : Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans récidive de flutter atrial
en cas de traitement par statine, en analyse multivariée.
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3.FA aprés ablation du flutter

a. Fréquence et délai de survenue

Au terme du suivi moyen de 47 + 23 mois, 195 patients font de la FA (45%). Pour 78
d’entre eux (40%), une FA permanente s’est installée d’emblée.
La courbe de survie actuarielle montre que la survenue d’une FA est une fonction linéaire du

temps, sauf au cours des premiers mois (Figure 40).

Proportion sans événement

0 20 40 60 80 100 120
Temps

Figure 40 : Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans fibrillation atriale.

Parmi les 195 patients faisant de la FA au terme du suivi, 102 ont un antécédent de FA
avant la procédure (52,3%). En cas de FA avant la procédure, 58% des patients font de la FA
au suivi (102/176), contre 36,6% dans le cas contraire (93/254).

b. Facteurs prédictifs de FA

L’analyse univariée retrouve comme facteurs prédictifs de FA au suivi :
= e sexe féminin,

= un antécédent de FA avant la procédure,
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= lasurvenue d’une FA en fin de procédure,
= e traitement par amiodarone a la sortie du service (Figure 41),
* un rythme sinusal en début de procédure.

Il existe une tendance a un risque accru de FA pour les patients de moins de 75 ans
(Figure 42), porteur d’une cardiopathie, ou traités par statine. Les autres variables étudiées
(succes de la procédure, HTA, antécédent de chirurgie cardiaque, FE < 40%, DTD > 55 mm,
OG > 45 mm, BPCO, P bloquant ou sotalol a la sortie, IEC/ARA2 a la sortie, durée de
procédure, de radiofréquence ou de scopie) ne sont pas associées a la survenue de FA au
Suivi.

Pour nous comparer a la littérature [5], nous avons également cherché a savoir si un
age inférieur a 65 ans est un facteur prédictif de récidive. Les courbes de survie sans FA chez
les patients ayant plus de 65 ans ou moins de 65 ans (non reproduites) se séparent nettement
jusqu’a la 5°™ année de suivi (avec plus de récidive chez les patients de moins de 65 ans)

pour se rejoindre ensuite. Au terme du suivi, il n’y a pas d’association significative (»p=0,36).

1 -
<
L]
581
c
O]
2 - $ans amiodarone
» 6
=
] )
s = avec amiodarone
S41
=
o
o
O 5
&2 p=0,0008

0

T
0 20 40 60 80 100 120
Temps

Figure 41 : Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans fibrillation atriale en cas
de traitement par amiodarone a la sortie, en analyse univariée.
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Figure 42 : Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans fibrillation atriale en fonction
de I’4ge en analyse univariée.

Le résultat de I'analyse multivariée est rapporté dans le tableau 16 et permet

d’identifier trois facteurs indépendants de survenue de FA au suivi :

= le sexe féminin (Figure 43),

= un antécédent de FA avant la procédure (Figure 44),

= un rythme sinusal en début de procédure (Figure 45).

Modéle initial Modele final
OR (IC) p OR (IC) P
Sexe féminin 1,54 (1,02-2,33) 0,04 1,49 (1,01-2,21) 0,04
Age croissant 1,00 (0,98-1,01) 0,74 - -
Antécédent de FA 1,76 (1,25-2,48) 0,001 1,80 (1,30-2,49) | 0,0004
E;fj;’;‘;fh?;“”e 0,82 (0,56-1,18) 0,27 - ]
Amiodarone & la sortie | 1,44 (0,99-2,08) 0,05 1,37 (0,98-1,95) 0,07
Statine a la sortie 1,48 (1,02-2,16) 0,04 134 (0,94-1,90) | 0,105
Procedure enrythme | 4 54 (4 265 61y 0,001 1,83 (1,32-2,54) | 0,0003

sinusal

Tableau 16 : Résultats de I’analyse multivariée a la recherche de facteurs prédictifs de fibrillation

atriale au suivi.
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Figure 43 : Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans
fibrillation atriale en fonction du sexe en analyse multivariée.
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Figure 44: Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans
fibrillation atriale en présence d’un antécédent de fibrillation
atriale, en analyse multivariée.
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Figure 45: Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans
fibrillation atriale si la procédure débute en rythme sinusal en
analyse multivariée.
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4.Persistance d’'un rythme sinusal au long

cours
La courbe de survie actuarielle sans FA ni récidive de FLA est rapportée dans la figure
46. Si a 2 ans deux patients sur trois sont indemnes de tout trouble du rythme atrial, ils ne sont
plus que 50% a 4 ans, et 10% a 8 ans. La FA au suivi étant beaucoup plus fréquente que les

récidives de FLA, la courbe a la méme allure que celle de la figure 40.
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Figure 46 : Courbe Kaplan Meier de survie cumulée sans fibrillation
atriale ni flutter.

5.Poursuite du traitement anticoagulant
A trois mois, le traitement anticoagulant par AVK est poursuivi chez 60% des patients,

alors qu’il ne I’est plus que chez 53% a la date des derniéres nouvelles.

6.Accidents vasculaires
Au terme du suivi, on recense 20 AVC :
= 10 accidents vasculaires ischémiques constitués,
= 8 AIT,
= 2 accidents vasculaires hémorragiques.
L’incidence des AVC aprés ablation du FLA est donc de 0,8%/année de suivi dans

notre population.



82

V. DISCUSSION

L’ablation par RF est un fraitement trés efficace du FLA typique, par une approche
anatomique ou électrophysiologique [37,78], avec 12,3% de récidives dans notre étude au
terme de 47423 mois de suivi. Ceci est en accord avec les résultats rapportés dans la
littérature avec 11 & 12% de récurrence pour des suivis de 21 a 25 mois [5,58] (Tableau 18).
En cas de récidive, une deuxiéme procédure permet généralement I’éradication définitive du
FLA.Les cathéters classiques, du fait de limitations physiques, ont une efficacité imparfaite et
conduisent & des procédures longues. Les cathéters larges et les cathéters irrigués se sont
révélés plus efficaces & court terme pour des durées de procédure et de scopie moindre. Du
fait d’un colt moins élevé, les cathéters larges sont généralement utilisés en premiére
intention mais certains centres préférent les cathéters irrigués pour leur maniabilité et leur
meilleure résolution. Si la faisabilité de cette I’ablation par cathéter irrigué est parfaitement
démontrée (Tableau 17), peu d’études se sont intéressées au devenir des patients a distance de

la procédure, et aucune ne rapporte de suivi au deld de 21 mois [58].

Notre population, bien plus importante que dans les études publiées tant avec les
cathéters classiques que larges ou irrigués, est plus dgées (67,8+10 ans) mais ¢lle présente des
caractéristiques globalement similaires : une grande majorité d’hommes (84%), prés d’un
patient sur deux hypertendu et 45% atteints de cardiopathie. La prévalence de la FA avant la
procédure dans notre série est de 39% soit une valeur comparable & celle de Jais (42%) [43],
intermédiaire entre celles de Gilligan et al. (25%) [37], de Schmieder et al. (55%) [87] et de
Bertaglia et al. (62%) [5]. La séric d’Ellis et al. {29] est par contre différente de la ndtre

puisqu’un tel antécédent était un critére d’exclusion.

A.Succes primaire

Le taux de succés primaire dans notre étude est de 97,3%, soit & peu prés équivalent
aux résultats de la plupart des études avec utilisation de cathéter irrigué en premiére intention
(Tableau 17).
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. Nb de | Succés | Durée de | Récurrence de
Auteurs Cathéter patients | primaire suivi FLA typique
MARROUCHE, irrigué 39 100% 21 10%
PACE 2003 [58]
SCAVEE, irrigué 40 8% 15 5%
Eur Heart J 2004 [85]
VENTURA, irrigué 65 100% 14 3%
JCE 2004 {99]
ATIGA, irrigué 28 7% 13 7%
PACE 2002 [3]
JAIS, irrigue 221 99% 12 3%
Am J Cardiol 2001 [44]
SCHREIEK, irrigué 50 78% 8 2%
JCE2002 [88]
PENA PEREZ, irrigué 17 100% 8 0%
Rev Esp Cardiol 2002 [77]
SPITZER, irrigué 100 93% ¢] 10%
Europace 2002 [94]
JAS, irrigué 24 100% 5 0%
Circutation 2000 [43]
LAGRANGE, irrigué 58 100% - -
PACE 2000 [48]
SCAVEE, irrigué 30 97% - -
PACE 2003 [84]
MEISSNER, irrique 55 95% - -
Clin Res Cardiol 2007 [59]
TOTAL 727 95% 11 5%

Tableau 17 : Taux de succés avec les cathéters irrigués rapportés dans la littérature

La procédure se solde par un échec chez 12 patients (2,7%) : un patient reste en FLA

typique et pour Il patients les critéres de bloc isthmique ne sont pas obtenus. Plusieurs

hypothéses peuvent étre avancées pour expliquer ces échecs, notamment des particularités

anatomiques de I'ICT ; épaisseur [8], longueur et morphologie de 1’isthme [8,9,22,25,51]. En

cas d’isthme épais, les lésions de RF peuvent ne pas étre trans-murales dans 50% des cas avec

un cathéter irrigué [77]. La présence d’un cul de sac postérieur et une angulation prononcée

entre la veine cave et I'ICT rendent ’accés A certaines zones difficile et altérent donc le

contact entre le cathéter d’ablation et le myocarde. Or la taille des 1ésions induites par la RF

dépend étroitement de la qualité de ce contact, de la stabilité du cathéter et de la durée
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d’application [66], si bien qu’une instabilité du cathéter & certains endroits est pourvoyeuse de

Iésions incomplétes ou réversibles.

En analyse multivariée, 3 paramétres ressortent comme facteurs protecteurs vis-a-vis
d’un échec de procédure : le vieillissement, un antécédent de chirurgie cardiaque et la durée
d’application de RF. Les sujets jeunes sont donc plus & risque d’échec, possiblement pour des
raisons anatomiques. Nous ne trouvons pas par contre d’explication évidente quant au réle
protecteur d’un antécédent de chirurgie cardiaque. Si Ia durée d’application de RF est corrélée
au succes de fa procédure, I’odd ratio est quasiment égal & 1. Aucune étude antérieure publiée

n’a identifié de facteurs de risque d’échec.

B. Utilisation d’un cathéter irrigué en

premiere intention

Plusieurs études ont prouvé que les cathéters irrigués, en créant des Iésions plus
volumineuses [66] et plus fréquemment trans-murales [77], permettent d’obtenir de meilieurs
résultats cliniques 4 court terme {43,44] que les cathéters classiques, avec un taux de succés
primaire supérieur a 95% (Tableau 17) pour des procédures plus courtes et une exposition
moindre aux rayons X {43]. Cette notion de moindre irradiation est importante quant on sait
que le FLA est une affection dont le pronostic vital dépend des comorbidités et non de
I’arythmie elie-méme. Or une durée d’exposition croissante aux rayons X est corrélée a un
risque accru de maladie néoplasique fatale {43]. 1l n’est donc pas concevable de faire encourir

aux patients cet exceés de risque pour le traitement d’une arythmie « bénigne ».

Dans une méta-analyse publiée en 2005, Da Costa et al. {24] concluent a une efficacité
équivalente des cathéters irrigués et larges pour des durées de procédure comparables. De
nombreux centres utilisent un cathéter de 8 mm en premiére intention pour leur facilité
d’emploi (absence de circuit d’irrigation 4 purger) et leur moindre cofit puis changent pour un
cathéter refroidi en cas d’échec. Cependant, la meilleure résolution des EGM apportée par une
électrode distale petite et la plus grande maniabilité plaident en faveur des cathéters irrigués.
De plus, PPargument économique ne tient pas dés lors qu’il est parfois nécessaire de changer
de cathéter du fait d’une particularité anatomique ; le surcofit induit par I’utilisation de deux
cathéters étant alors bien plus élevé. L’ensemble de ces arguments ont conduit certains

centres, dont le ndtre, a employer un cathéter refroidi d’emblée.
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C. Résultats au long cours

1.Récidives de flutter typique
Dans notre série, le taux de récurrence de FLA typique est de 12,3% pour un suivi
moyen de 47 mois. Si 45% des récidives sont recensées dans les six premiers mois, pres de

21% ne surviennent qu’aprés 24 mois de suivi.

Les récidives précoces sont généralement attribuées & un « gap » de conduction,
secondaire 4 des lésions myocardiques réversibles aprés disparition de P’cedéme lésionnel.
Chen et al. {12,13] soulignent dans deux études I’importance de surveiller que le bloc
isthmique persiste au cours d’une phase d’observation prolongée en fin de procédure. En
effet, ils observent un rétablissement de conduction dans 'ICT chez 27% des patients apres
30 minutes de sutveillance en cas d’utilisation d’un cathéter large et chez 36% en cas de
cathéter classique [13]. Bien qu’aucune étude de ce type n’ait été conduite avec les cathéters
irrigués, on peut supposer que ce phénoméne existe. Dans notre centre, la durée de
surveillance aprés obtention du bloc isthmique bidirectionnel n’est pas standardisée, et varie
en fonction de I"opérateur de 5 & 30 minutes, ce qui peut expliquer en partie la survenue de

récidives précoces.

Les récidives tardives relévent probablement de mécanismes différents. Dans la
littérature, aucune étude ne rapporte un suivi aussi long que le ndtre, ce qui peut expliguer que
nous observions plus de récidives tardives. Les études au fong cours avec cathéter irrigué sont
rares et concernent des effectifs réduits avec une durée de suivi limitée. Deux auteurs
rapportent des résultats similaires aux ndtres (Tableau 17). Marrouche et al. [58] en 2003
recensent 10% de récidives & 21+5 mois aprés a-blation chez 39 patients (60+7 ans) ; Atiga et
al. [3] en 2002 en dénombrent 7% a 13 mois chez 28 patients plus proches de notre population
puisqu’dgés de 67 ans. Spitzer et al. [94] ont un taux de récurrence supérieur avec 10% a 6
mois chez 100 patients, plus jeunes (63,8 ans), dont seulement 19% ont un antécédent de FA
avant ablation. Les autres études rapportent des récidives moins fréquentes mais pour une

durée de suivi beaucoup plus courte.

La plupart des séries de suivi au long cours mélent des patients dont 1’ablation a été
réalisée avec des cathéters de technologies diverses, ne permettant pas une comparaison des
récidives en fonction du type de cathéter (Tableau 18). Cependant, il est intéressant de noter
que pour Schmieder et al. [87] ainsi que Gilligan et al. [37] qui n’ont pas utilisé¢ de cathéter
irrigué, Ia trés grande majorité des récidives survient au cours des six premiers mois post-

ablation et aucune au dela de 24 mois.
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Ce n’est pas le cas dans notre étude puisque nous n’observons que 45% des récidives a

6 mois et 79% & 24 mois. Neuf récidives sont recensées aprés 36 mois de suivi dont 3 aprés
48 mois et 2 aprés 60 mois. Il semble donc que des récidives tardives puissent survenir

également avec les cathéters refroidis, ce qui ne peut pas étre démontré avec un suivi 4 moyen

terme.
Cathéter Nb de Succes Durée | Récurrence
Auteurs (nb pts) atients rimaire | MoYenne de
P P P de suivi | FLA typique
ELLIS,
JCE 2007 [29] 4 0ou8mm 363 - 3911 22%
MEISSNER, irrigué (55),
Clin Res Cardiol 2007 [59] | 8 mm (33) 88 95% 3617 6%
ANSELME,
Circulation 1999 [1} - 100 83% 28+8 1%
FISCHER,
JCE 1996 [37] - 200 95% 2419 15%
8 mm (317),
BERTAGLIA, 4mm (37), . .
Heart 2004 [5] irriguée (26), 383 87% 2112 1%
10 mm (3)
irriguée (39)
E:C%Rzggﬁg’g' 4 mm (38), 102 89% 21 1%
8-10 mm (25)
4 mm (19),
PAYDAC, oot 761 5 mm (3), 110 96% 20 5%
8 mm (88)
SCHMIEDER, 8 mm (290), ,
Eur Heart J 2003 {87] 4 mm (18) 363 90% 16411 10%
GILLIGAN,
PACE 2003 [37] 4, 50u 8 mm 126 85% 17417 20%
SCAVEE, irrigué 40 78% 15 5%
tur Heart J 2004 [85]
VENTURA, L, _
JCE 2004 [99] irrigue 65 100% 14 3%
SAXON, 4 mm (35), . :
Am J Cardiot 1996 [37] 10 mm (16) 51 88% 14 22%
PHILIPPON, - -
Circulation 1995 [37] 4ou5mm 59 90% 13 9%
ATIGA, L,
PACE 2002 (3] irrfigue 28 79% 13 7%
POTY,
Circulation 1996 [78] ) 44 94% 12 9%
JAIS, irrigué 221 99% 12 3%
Am J Cardiol 2001 [44]
TOTAL 2343 91% 22 12%

Tableau 18 : Etudes de suivi au long cours
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2.Facteurs prédictifs de récidive

Nous identifions deux facteurs prédictifs de récurrence : une prémédication par
amiodarone et une durée de procédure supérieure 2 90 minutes. Le premier a déji été rapporté
par Ventura et al. en 2004 [99], dans une étude ayant inclus 57 patients. Les auteurs observent
un taux de récidive accru a 20 mois de suivi en cas de traitement par amiodarone avant
I’ablation. L’hypothése avancée est que le ralentissement de la vitesse de conduction dans
I’ICT par I’anti-arythmique simule la formation du bloc isthmique bidirectionnel. Dés lors,
des gaps de conduction risquent d’étre méconnus, et fe FLA de récidiver. La plupart des
auteurs précisent que les médicaments anti-arythmiques, sauf I’amiodarone, sont arrétés pour
une durée de cing demi-vies avant I’ablation, afin de ne pas ignorer un bloc incomplet. En cas
de poursuite des anti-arythmiques, voire systématiquement, certains administrent de
I’isoprotérénol en fin de procédure afin de démasquer des zones de conduction persistanies
[65]. Dans notre série, aucun traitement anti-arythmique n’est arrété en vue de la procédure et
la vérification du bloc sous isoprotérénol n’est pas réalisée. Cependant, I’amiodarone est le
seul anti-arythmique qui est associé aux récurrences. Notre attitude ne semble donc pas
délétére pour le patient. La poursuite d’un anti-arythmique de classe Ic en cas de FLA induit

évite en outre un passage en FA (cf infra).

Le deuxidme facteur, une durée de procédure > 90 minutes, témoigne de difficultés a
obtenir un bloc isthmique bidirectionnel, probablement pour des raisons anatomiques
(épaisseur, morphologie de I'ICT).

D’autres facteurs prédictifs sont cités dans la littérature. Schmieder et al. en 2003 [87]
retrouvent cing facteurs prédictifs indépendants de récidive : la durée de radioscopie, la
survenue de FA aprés ablation de I’YCT, ’absence de bloc isthmique, une fraction d’€jection
basse et la dilatation de Patrium droit. Bien que nous ne trouvions pas les mémes facteurs, il
existe une explication commune pour [’'un d’entre eux : une durée de radioscopie prolongée
témoigne d’une procédure longue et difficile. Du fait de données échocardiographiques
rarement disponibles dans notre série, nous ne pouvons pas inclure ces paramétres dans le

modgele statistique.

3.Incidence de la fibrillation atriale aprés

I'ablation
La survenue de FA est fréquente aprés Dablation de I'ICT [5,29,59]. Notre série
confirme ces résultats avec une FA chez 45% des patients pour un suivi moyen de 47 mois. Sa

fréquence progresse de maniére linéaire avec le temps (Figure 40), sauf au cours des premiers
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mois, pour atteindre plus de 50% & 5 ans et 88% 4 8 ans de suivi. Un antécédent de FA avant
I’ablation est un facteur prédictif indépendant de survenue de FA au suivi. La courbe de
survie actuarielle (Figure 44) montre que le délai d’apparition de la FA est plus précoce en cas
de FA avant I’ablation, avec une séparation des courbes immédiatement aprés I*ablation. A 5
ans, 60% des patients avec un antécédent de FA avant I’ablation font de la FA, contre

seulement 40% des patients sans un tel antécédent.

Au début des techniques ablatives, certains auteurs ont observé une diminution de I’incidence
de FA aprés ablation de I'ICT, chez les patients présentant i la fois FA et FLA {46,68], mais

il s’agit de petites séries avec un suivi de moins d’un an.

Des résultats comparables aux ndtres ont été rapportés ultérieurement par plusieurs
auteurs. Paydac et al. en 1998 {76] recensent 30% de FA a 2 ans de suivi, Gilligan et al. [37]
60% 2 5 ans et Bertaglia et al. [5] 63% a 4 ans. Cecti tend & conforter la thése de Waldo [102]
pour qui la FA et le FLA sont deux expressions cliniques de la méme maladie chez la grande
majorité des patients, & savoir ’existence d’un foyer arythmogéne focal. Ce foyer est a
I’origine d’accés de FA paroxystique qui s’organisent en FLA typique aprés apparition d’un
bloc de conduction fonctionnel entre les veines caves, au niveau de la CT ou de la paroi
postérieure de 10D [32,73,76,102]. L’ablation de I'ICT, empéchant le démarrage de la

réentrée, supprime les accés de FLA mais pas de FA puisque le « trigger » persiste.

Malgré la persistance de troubles du rythme auriculaires, Anseime et al. [1] et
Meissner et al. [59] montrent que la tolérance clinique est meilleure avec amélioration des
scores de qualité de vie, et diminution significative du nombre et de la durée des épisodes

aprés ablation de 'ICT.

Le FLA apparait parfois sous traitement anti-arythmique, préférentiellement de classe
Ic mais également sous amiodarone, prescrit pour prévenir des épisodes de FA paroxystique.
L organisation de la FA en FLA typique est alors secondaire a I’allongement des PRE atriales
par Panti-arythmique, permettant la création du bloc de conduction entre les veines caves [20]
et donc I’initiation de la réentrée. Dans ce cas de flutter induit, une thérapie hybride est
souvent proposée associant I’ablation de I'ICT & la poursuite du traitement anti-arythmique.
Dans notre série, prés de 10% des patients sont adressés pour FLA induit par anti-arythmiques
de classe Ic. Si cette stratégie thérapeutique permet de juguler les acces de FA a court voire
moyen terme, son efficacité diminue avec le temps du fait de ’histoire natureile de la maladie
[29].
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4. Facteurs prédictifs de fibrillation atriale

aprés |‘ablation du flutter typique

En analyse multivariée, nous individualisons trois facteurs prédictifs indépendants de
survenue de FA au suivi: le sexe féminin (OR 1,5 ; p = 0,04), un antécédent de FA avant
[’ablation (OR 1,8 ; p <0,01) et une procédure réalisée en rythme sinusal (OR 1,8 ; p < 0.01).
Halligan et al. [40] ont mis en évidence en 2004, dans une petite série de 59 patients souffrant
de FLA typique, un risque plus élevé, mais non significatif, de FA au suivi chez les femmes
(OR 2 ; p=0,07). Par contre, les études plus importantes de suivi au long cours aprés ablation
de FLA ne retrouvent pas d’influence du sexe, notamment la série de Schmieder et al. [87],
qui est celle ou la représentation féminine est la plus importante (27% de I'effectif global).
Par contre, le role d’un antécédent de la FA avant I’ablation en tant que facteur prédictif de
FA ultérieure a déja été souligné par Bertaglia et al. [5] (OR 2,8 ; p <0,001), et par Gilligan et
al. [37]. La réalisation de la procédure en rythme sinusal ne permet pas d’affirmer que le FLA
est bien typique, a savoir que le circuit passe bien par I'ICT, méme si ['aspect
électrocardiographique est caractéristique. On peut donc penser que certains de ces patients
font en fait du FLA atypique, gauche, voire méme de la FA. L’ablation de 'ICT ne permet
alors pas de modifier Uhistoire naturelle de la maladie, le remodelage atrial tant

électrophysiologique qu’anatomique et donc Pévolution vers la FA.

D’autres facteurs sont rapportés dans la littérature : un 4ge < 65 ans (OR 1,46,
p<0,05) [5], et une dilatation de 1’0OG [5,29]. En ce qui concerne I’ige, nous observons, en
analyse univariée, une tendance vers cet excés de risque chez les patients de moins de 75 ans
(Figure 38) et également chez ceux de moins de 65 ans, mais qui n’atteint pas le seuil de
sigriificativité, et ne se confirme pas en analyse multivariée. En fait les courbes de survie se
séparent nettement jusqu’au 50éme mois pour se rejoindre au-deld de 5 ans de suivi. Pour ce
qui est de la taille de I’OG, le manque de données échographiques dans notre série ne nous a

pas permis d’inclure ce paramétre dans le modéle statistique.

Halligan et al. [40] retrouvent dans une petite série de 59 patients atteinis de FLA
isolé, que PHTA et le diabéte sont des facteurs prédictifs de FA au suivi. Cependant il s’agit

de patients différents des nétres, dont seulement 4 ont bénéficié d’une ablation par RF.

I’ influence bénéfique d’un traitement par IEC, ARA?2 ou statine dans la prévention de
la FA est parfois avancée. Notre étude ne met pas en évidence de rdle protecteur ou délétére
de ces classes thérapeutiques et leurs prescriptions témoignent seulement de comorbidités

associées.
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D. Implications thérapeutiques

Le taux de succes primaire élevé confirme Pefficacité de I'ablation de PICT comme
traitement curatif du FLA. A ce titre, il est légitime de proposer une ablation en premicre

intention chez les patients symptomatiques.

Les cathéters irrigués sont efficaces, entrainent peu de complications et permettent de
diminuer {’irradiation du patient. On peut donc recommander leur utilisation en premiere

intention.

La fréquence des épisodes de FA au suivi et la notion de FA fréquemment
asymptomatique doivent conduire & un suivi prolongé aprés 'ablation, y compris en cas de
FLA isolé.

En cas de facteur favorisant une récidive de FLA (administration d’amiodarone avant
I’ablation, procédure longue) ou la survenue de FA (sexe féminin, antécédent de FA ou
rythme sinusal en début de procédure), il semble licite de poursuivre la prophylaxie
thromboembolique adaptée de maniére plus prolongée, et d’observer une surveillance clinique

plus rapprochée associée a des enregistrements holter réguliers.

E. Limites de I'étude

La premiére limite est d’ordre méthodologique : les patients ont été inclus de maniére
rétrospective sur une période prolongée de six ans. La technique et les critéres de validation

du bloc isthmique ont donc évolué au cours du temps.

La deuxiéme limite est le probléme des données manquantes. Nous n’avons pas pu
inclure les données échographiques dans les tests statistiques a la recherche de récidive de
FLA ou de survenue de FA.

Vingt-cing patients ont été perdus de vue (5,5%) immédiatement aprés I’ablation.

Enfin, certaines récurrences de FLA ou de la FA sont asymptomatiques et ne sont

donc pas recensées, ce qui risque de sous estimer le taux de récidive.
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VI. CONCLUSION

Notre étude présente ’avantage d’avoir inclus une population importante de patients
ayant bénéficié de la méme technique d’ablation par cathéter irrigué, et de présenter un suivi
plus long que ceux rapportés antérieurement dans la littérature, quel que soit le type de
cathéter utilisé.

Elle démontre que ["ablation par RF est un traitement efficace du FLA typique avec un
taux de succés de 97% et un taux de récidive de 12,3%. En cas récidive, une 2°™ procédure

est en générale couronnée de succes.

Elle confirme que 1’utilisation d’un cathéter irrigué en premic¢re intention est efficace a
court et a long terme pour des temps de scopie et d’irradiation moindres, et que les

compiications sont rares.

La survenue de FA est fréquente au suivi et son incidence évolue de maniére linéaire
en fonction du temps. La présence d’un facteur prédictif de récidive de FLA ou de FA au
suivi doit donc conduire 4 une surveillance rythmique plus réguliére pour dépister

précocement des épisodes asymptomatiques, et & prolonger la prophylaxie thrombo-

embolique.
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Ablation du flutter a Limoges

NO
NOM Prénom Sexe

Commune naissance

Date naissance

Date ablation
Meédecin

Cardiologue ttt

ATCD

Procédure RF ot Non 4o Flutter or1 WPW 30 DVIN

FA ot Non 4o paroxystique ,0 chronique
Date début

HTA o1 Non 40 Oui

Cardiopathie o Non o CMI -0 CMD 20 Valvulaire
40CMH 50 Congénitale

Chir cardiague (o0 Non 40 PAC -0 Valve ;0 Congeénital

BPCO QU IRC oo Non 4o Oui
AVC oa Non 01 AICC 20 AIT a1 Hémorragique
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Traitement entrée

AA

Digoxine
AVK

Anti Aggrégant

o Non

o1 Non
o1 Non

o0 Non

salc

300 Amiodarone
410 Qui

40 Oui

101 Aspirine

>0 B bloquant

501 Sotalol

-1 Clopidogrel

40 ICa

30 Ticlopidine

Echo avant ablation

FE

DTD
Diameétre OG

F E {autre technique)

Traitement sortie

AA

Digoxine
AVK

Anti Aggrégant

IEC

ARA 2

Statine

of1 Non

ol Non

o0 Non

o0 Non

oz Non

o1 Non

o] Non

1O lc

st1 Amiodarone
10 Oui

40 Oui
101 Aspirine
10 Oui

40 Oui

10 Oui

-0 B bloquant

s0 Sotalol

-0 Clopidogrel

Préciser

45 iCa

20 Ticlopidine
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Procédure

Parametres d'ablation
Date
Succes o0 Non 10 QOui

Modele sonde 0 Cordis D/bleue

2 FA

-0 Cordis F/orange

50 Chilli 40 Chili large 50 Biosens sC1 Navistar
Duréé procédure
Durée RF
Duréé scopie
Rythme per procédure 00 Sinusal 20 Flutter o Flutter atypique
Complications
BAV o1 non 40 BAV 1 .0 BAV 2 20 BAV 3
Locale or1 non 400 Hématome 0 FAV 301 Thrombose vse

Epanchement oo non 40 Oui
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Suivi
DDN
Déceés

Cause DC

Récidive flutter

2° procédure

FA
AVK a 3 mois
Anti-aggrégant

AVC non fatal

Derniére ETT

oD Non

o AICC

30 IDM

oa Non

o Non

ol Non

ot Non

o0 Non

o0 Non

Hopital

FE

DTD

0G

40 Oui date

1o lC -0 Hémorragie (ss AvK)

40 Mort Subite 5o autre

11 Typique 201 Atypique
40 Qui Date
Succes

10 paroxystique .o chronique

40 Oui Ala DDN
1a Oui
so1 AICC -0 AIT

Date

date
o Non 4a Qui
date
om0 Non 40 Qui

30 hémorragique
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RESUME :

L’ ablation de I’isthme cavo-tricuspidien (ICT) par radiofréquence est considérée
comme le traitement de référence du flutter atrial typique. Si les cathéters irrigués se
sont révélés plus efficaces que les cathéters classiques pour obtenir un bloc isthmique
bidirectionnel, peu de données sont disponibles quant au devenir des patients au long
cours.

Notre étude rétrospective a inclus 455 patients ayant bénéficié d’une ablation de
flutter typique par cathéter irrigué entre janvier 2000 et décembre 2005 au CHU de
Limoges. Un bloc isthmique bidirectionnel est obtenu chez 97% des patients. Au
terme d’un suivi moyen de 47+23 mois, le taux de récurrence est de 12,3%. Des
facteurs prédictifs de récidives ont été identifiés : I’administration d’amiodarone
avant I’ablation et une durée de procédure > 90 min.

La survenue de fibrillation atriale (FA) est fréquente au suivi. Son incidence évolue
de maniére linéaire en fonction du temps pour atteindre 88% 4 8 ans de suivi. Les
facteurs prédictifs de survenue de FA aprés ablation de ’ICT sont : le sexe féminin,
un antécédent de FA et un rythme sinusal-en début de procédure.

La présence d’un facteur prédictif de récidive de flutter, ou de survenue de FA, doit
conduire & une surveillance rythmique réguliére, pour dépister précocement des

épisodes asymptomatiques, et a prolonger la prophylaxie thrombo-embolique.
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