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Obijectif : évaluer I’incidence du substrat dans la fibrillation atriale paroxystique et son

éventuelle influence sur les récidives post procédure de déconnexion des veines pulmonaires.

Méthode : étude prospective, clinique et électrophysiologique avec cartographie
¢lectroanatomique de I’oreillette gauche permettant une quantification des zones de
microvoltage, réalisée dans notre centre de novembre 2011 a ao(t 2012 chez des patients

admis pour ablation de fibrillation atriale paroxystique.

Résultats : 33 patients ont été inclus dans 1’étude, 3 ont été exclus en raison d’un passage en
fibrillation atriale le jour de la procédure d’ablation. Parmi les 30 patients pour qui ’analyse
statistique a été réalisée, 13 patients, soit 43%, avaient un microvoltage auriculaire focal
synonyme de substrat. Le pourcentage de zone microvoltée rapportée a la totalité de
I’oreillette gauche était faible : < 25% chez 11 patients (37%), et entre 25 et 50% chez 2
patients (6%). Il n’a été mis en évidence aucun lien entre I’existence de substrat et la récidive

d’arythmie.

Conclusion : Le remodelage électro-anatomique de I’oreillette est peu important dans la
fibrillation atriale paroxystique et ne rend pas compte des récidives post-procédure de

déconnexion des veines pulmonaires par radio-fréquence.

Mots clés

Fibrillation atriale
Ablation radio-fréquence

Remodelage électro-anatomique

Abstract
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Objective: characterize substrate and estimate its incidence in paroxysmal atrial fibrillation,

and its possible influence on post catheter ablation recurrency.

Methods: clinical and electrophysiological prospective study, quantifying microvoltage area
of left atrium of patients addressed to our centre for paroxysmal AF catheter ablation between

November 2011 and August 2012. Follow up was organized to diagnose reccurency.

Results : 33 patients were included in this study, 3 were excluded. Among the 30 patients, 13
(43%) had focal atrial microvoltage standing for substrate. Substrate quantity was low: 11
patients had microvoltage-associated areas less than 25% of total atrium, and 2 patients had
microvoltage-associated areas between 25 and 50% of total atrium. Patients with left atrium

substrate tended to have less reccurency.

Conclusion: electro-anatomic remodeling is low in paroxysmal atrial fibrillation and does not

explain post catheter ablation recurrency.

Key words

Atrial fibrillation
Catheter ablation

Electro-anatomic remodeling
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Abréviations et acronymes:

ARF : ablation radio-fréquence

CHA;DS; VASc: insuffisance cardiaque, hypertension artérielle, 4ge > 75 ans (2 points),
diabete, accident vasculaire cerébral (2 points), maladie vasculaire, 4ge entre 65 et 74 ans,
sexe féminin.

DS: deviation standard

ECG: électrocardiogramme

EHRA (score) : European Heart Rhythm Association ; classe | pas de symptome, classe Il
symptdmes modérés I’activité quotidienne n’est pas affectée, classe III symptomes séveres
activité quotidienne affectée, classe IV symptémes handicapant activité quotidienne
interrompue.

FA: fibrillation atriale

FEVG: fraction d’¢jection ventriculaire gauche

HTA: hypertension artérielle

IC : intervalle de confiance

OG: oreillette gauche
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1. Introduction

1.1 Epidémiologie

La fibrillation atriale a une prévalence de 1 & 2% dans la population générale®. 11 s’agit du
trouble du rythme soutenu le plus fréquent. Elle est plus fréquente chez les hommes, et sa

prévalence augmente avec 1’age.

La morbi-mortalité de cette arythmie est essentiellement liée aux événements thrombo-
emboliques et a I’insuffisance cardiaque. Ces évenements sont source de diminution de la

qualité de vie, d’hospitalisation, de dépendance et de décés®.

Ainsi, la FA a un lourd poids économique que ce soit sous la forme de prescriptions
médicamenteuses, de consultations, d’hospitalisations, ou de soutien a la personne et

d’aménagement du quotidien.

1.2 Histoire naturelle de la fibrillation atriale

L’évolution naturelle de la FA se fait de brefs épisodes répétés vers des acces de plus en plus
prolongés et enfin vers une arythmie permanente. C’est pour adapter la prise en charge des
patients que ce continuum a été scindé en 4 formes cliniques : la forme paroxystique, définie
comme une arythmie récurrente dont les épisodes n’excedent pas 7 jourset ceédent
spontanément; la forme persistante, durant plus de 7 jours ou nécessitant une cardioversion
médicamenteuse ou électrique ; la forme persistante prolongée, évoluant depuis au moins un

an ; la forme permanente, lorsque toute stratégie de contrdle du rythme est abandonnée®. La
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FA devient généralement permanente apres plusieurs mois ou années d’évolution. Seuls

environ 2 a 3% des patients n’évolueraient pas vers la FA permanente®,

1.3 Mécanismes physiopathologiques

La physiopathologie de la FA est complexe®®°. C’est I’ oreillette gauche qui est le plus souvent
impliquée dans la FA. Plusieurs phénomeénes non exclusifs concourent a initier et maintenir
I’arythmie. Trois éléments interagissent entre eux: un évenement déclencheur —le « trigger »,
les modifications électro-anatomiques de 1’oreillette gauche —le « substrat », le systéme

nerveux parasympathique et sympathique.

Un nouveau paradigme émerge dans les années 1990 lorsqu’Haissaguerre décrit 1’existence de
foyers ectopiques (trigger) situés au niveau de 1’ostium des veines pulmonaires qui initient les
acces de FA, et qu’il interrompt 1’arythmie en isolant électriquement par radio-fréquence ces

foyers du reste de Ioreillette®.

La théorie prédominant jusque dans les années 1980 est celle des vaguelettes d’ondes

(« multiple wavelets », modelisée par Moe en 1964), qui se base sur I’existence de multiples
fronts d’ondes simultanés, alimentés par des circuits de micro-réentrée. Les anomalies
structurelles de I’oreillette sont responsables d’un remodelage électrique avec ralentissement
et blocs de conduction, et raccourcissement des périodes réfractaires créant ces micro-
réentrees : ¢’est le « substrat ». Le nombre de circuit de réentrée est d’autant plus grand que le
volume de I’OG est important. La segmentation de ’OG par chirurgie ou ablation tend a

diminuer la masse auriculaire gauche et de ce fait le nombre de vaguelettes®.

L’OG est richement innervée. Elle est pourvue de plexus ganglionnaires recevant une

innervation sympathique ou parasympathique capable de raccourcir ou allonger la période

16



réfractaire des cellules auriculaires. Leur role a été trés bien démontré lors de 1’ablation de ces
plexus ganglionnaires qui permettait de supprimer chez certains patients les acces de FA ou

de réduire une FA persisante’.

Le remodelage de I’0OG est une notion importante dans les mécanismes qui concourent a la
perpétuation de la FA. Allessie a mis en évidence initialement le remodelage électrique et
rapporté la notion d’auto-entretien de la FA: « la FA engendre la FA »*°. Par la suite on a
démontré que le remodelage induit par la FA était aussi histologique, hormonal, et
génomique. Certains de ces phénomenes sont réversibles (le remodelage électrique par

exemple), d’autres ne le sont pas ou seulement partiellement (le remodelage histologique).

1.4 Prise en charge actuelle de la fibrillation atriale

Elle est clairement codifiée par les derni¢res recommandations de I’AHA/ACC/ESC?®.

Le premier objectif est la prévention des accidents emboliques avec ’utilisation des anti-
thrombotiques selon 1’évaluation du risque thrombo-embolique établi a I’aide du score

CHAzDSZ-VASC.

Le deuxiéme objectif est le contrdle des symptdémes. Chez les patients ayant une FA
paroxystique le contrble des symptdmes justifie de maintenir le rythme sinusal. Pour cela,

différentes méthodes sont disponibles.

Une stratégie de contréle du rythme implique I’utilisation en premiere intention d’anti-
arythmiques. L’efficacité de tous les anti-arythmiques (classe Ia, Ic, 111 et méme 1l pour le
métoprolol) sur la récurrence de la FA contre placebo a été confirmée encore dernierement

dans une méta-analyse réalisée par Lafuente et al'®. Le taux de récurrence & un an reste malgré
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tout élevé de 43% a 67% selon les drogues et les études, et leurs effets secondaires notamment

leur effet pro-arythmique rend leur utilisation parfois difficile et dangereuse.

L’ablation de la FA par cathéter est une technique développée depuis 1994 par I’équipe
d’Haissaguerre dans le but de guérir la FA®*!. Des études randomisées monocentriques ont
démontré la supériorité de 1’ablation par radiofréquence sur les anti-arythmiques dans le
maintien du rythme sinusal*® ™. Les derniéres recommandations de I’ AHA/ACC/ESC en
2011 placent désormais le recours a I’ablation par cathéter dés la résistance a un anti-
arythmique et, dans certaines circonstances, en premiére ligne®. Cependant, le taux de succés
apres une seule procédure d’ablation reste autour de 60% et passe entre 70 et 80% apres deux
procédures. A distance, le taux de récidive est proche de 50%"°. La procédure d’ablation
réalisée en routine dans la fibrillation atriale paroxystique repose sur I’isolation électrique des
veines pulmonaires, pariant que le « trigger » est le mécanisme prépondérant'’. A cette pierre
angulaire peut étre associée la réalisation de lignes d’isolation supplémentaires ainsi que
I’ablation d’électrogrammes auriculaires fractionnés (CFAE)™® ou de sources focales™® sensés

refléter le « substrat » dans la FA persistante.

1.5 Objectif de notre étude

Nous avons voulu évaluer I’incidence du substrat dans la fibrillation atriale paroxystique et
son éventuelle influence sur les récidives post procédure de déconnexion des veines

pulmonaires.
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2. Matériel et méthodes

2.1 Population étudiée

Cette etude prospective monocentrique incluait les patients ayant une fibrillation atriale
paroxystique résistante a au moins un anti-arythmique adressés pour une premiere procédure

d’ARF.

Le diagnostic de FA était établi sur un tracé ECG 12 dérivations standard ou sur holter-ECG.
Le caractere paroxystique de la FA était défini par des acces récurrents durant moins de 7

jours et cédant spontanément.
Les patients ayant eu une procédure d’ARF auparavant étaient exclus.

De novembre 2011 a ao(t 2012, sur les 101 procédures d’ARF de fibrillation atriale

(paroxystique ou persistante), 33 patients ont été inclus.

2.2 Etude electrophysiologique

Les anti-arythmiques étaient interrompus au moins 4 demi-vies avant la procédure a
I’exception de I’amiodarone. Tous les patients avaient une anticoagulation efficace durant le
mois précédant la procédure d’ARF. Les AVK étaient interrompus 48h avant la procédure
afin d’obtenir un INR <2,5 et une couverture par HNF était réalisée durant la procédure. Une
échocardiographie transoesophagienne était réalisée pour tous les patients le jour de la
procédure afin d’éliminer la présence d’un thrombus intra-cardiaque et afin de guider la

ponction transseptale. Apres la ponction transseptale une gaine (Agilis, St Jude Medical) ainsi
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que le cathéter d’ablation (thermocouple irrigué 4mm, Biosense) étaient introduits dans 1I’OG.
Un cathéter quadri ou décapolaire était placé dans le sinus coronaire, puis un cathéter de
cartographie en halo (reflexion spirale, St Jude Medical) et le cathéter d’ablation étaient
positionnes dans 1’0OG sous contrdle radioscopique. La cartographie de voltage était réalisee a
I’aide d’un logiciel de cartographie électro-anatomique en 3D (Velocity, St Jude Medical)
implémenté des données de I’imagerie de I’oreillette gauche réalisée avant la procédure par
IRM ou TDM. La cartographie du voltage était réalisée en rythme sinusal dans les différentes
régions de I’oreillette gauche : toit de 1’oreillette, mur antérieur, mur postérieur, septum,
plancher, isthme mitral, antre des veines pulmonaires. Le substrat était défini comme les
zones de microvoltage inférieur a 0,5mV. La quantité de substrat était définie selon le
pourcentage de zone microvoltée par rapport a la totalité de I’OG. Quatre catégories étaient
ainsi définies : 0% pas de substrat, < 25% quantité modérée, 25 a 50% quantité importante, 50
a 75% et 75 a 100% quantité extensive. Un ECG de surface 12-dérivations et un
électrogramme auriculaire bipolaire étaient enregistrés simultanément. Au moment de la
procédure, 3 patients étaient en fibrillation atriale ce qui rendait la cartographie de voltage
impossible, ils ont été retirés de 1’analyse statistique finale. La procédure d’ablation
comprenait 1’isolation des 4 veines pulmonaires par radio-fréquence, selon les

recommandations de 2012%".

2.3 Suivi

Le suivi clinique et électrocardiographique était assuré par les cardiologues référents des
patients a 1, 3 et 6 mois. La récidive était définie par la récurrence des symptdmes, et/ou
I’objectivation d’un tracé ECG ou holter-ECG de FA. Les anti-arythmiques étaient maintenus

durant les 3 premiers mois, puis arrétés en I’absence de récidive.
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2.4 Etude statistique

Les analyses statistiques ont été réalisées a 1’aide du logiciel Statview 5.0 (Abacus Concepts,

Berkeley CA, USA).

Les variables continues sont exprimées en moyenne +/- déviation standard et les variables
catégorielles en nombre de patients (%). Le test du Chi2 était réalisé pour les variables
catégorielles, et le t-test pour les variables continues. Un test de régression logistique était

réalisé pour établir les facteurs prédictifs. Un p<0,05 était considéré comme significatif.

3. Résultats

3.1 Caractéristiques des patients

L’ensemble des données est représentée dans les tableaux let 2. L.’age moyen des patients est
peu élevé, seuls 3 patients avaient plus de 75 ans. Tous les sujets étaient symptomatiques, et
pour 64% d’entre eux les manifestations de la FA entravaient leurs activités quotidiennes.
Trois patients avaient une cardiopathie sous jacente. Le nombre moyen d’anti-arythmiques
testés par les patients était élevé. Peu de patients avaient une OG dilatée. La FEVG moyenne
était de 56,5 +/-6,1%. L’insuffisance mitrale était cliniquement significative chez un seul

patient. Les caractéristiques ECG des patients sont detaillées dans le tableau 2.

21



Tableau 1. Caractéristiques cliniques des patients

Caractéristique Valeur n*
Age, annees 60,3 +/- 12 33
Sexe 33
Femmes 12 (35)
Hommes 21 (75)
Classe EHRA 33
I 0
I 3(9)
1 21 (64)
v 9 (27)
Cardiopathie 3(9,1) 33
Valvulaire 2(6,1)
CIA 1(3)
HTA 9 (27) 33
Diabéte 2(6,1) 33
AVC 1(3) 33
Artériopathie 0 33
Antithrombotiques au long cours 26 (79) 33
Aspirine 0
AVK 22 (66,7)
Autres 4(12,1)
Nombre d’anti-arythmiques 2,6 +/-1,1 33
Type d’anti-arythmique 33
Classe la 2 (6,1)
Classe Ic 30(90,9)
Classe 111 29 (87,9)
Classe IV 2(6,1)

Les valeurs sont n (%) ou moyenne +/- déviation standard.

*nombre de patients pour qui la variable correspondante a été évaluée.



Tableau 2. Caractéristiques para-clinique des patients

Caractéristique Valeur n*
Electrocardiogramme 33
Amplitude onde P, mV 0,121 +/- 0,052 31
Durée onde P, ms 130,7 +/-23,1 31
Durée QRS, ms 92,15 +/- 21,4 33
Bloc de branche droit 5 (15) 33
Bloc de branche gauche 2 (6) 33
Hypertrophie ventriculaire gauche 309 33
Axe normal 28 (84,85) 33
Axe gauche 5 (15,15) 33
Imagerie cardiaque (ETT et IRM) 33
Diamétre oreillette gauche, mm 36,9 +/-7,2 27
Volume oreillette gauche, mL 115,5 +/- 26,4 32
FEVG, % 56,5 +/- 6,1 33
Insuffisance mitrale 32
Minime 7(21,9)
Modérée 1(3,1)
Veines pulmonaires 33
Tronc commun gauche 2 (6)
2 veines gauches 31 (94)
3 veines gauches 0
Tronc commun droit 1(3)
2 veines droites 31 (94)
3 veines droites 1(3)

Les valeurs sont n (%) ou moyenne +/- écart-type.
*nombre de patients pour qui la variable correspondante a été évaluée.
FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche.
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3.2 Etude électrophysiologique

Trois patients étaient en FA en début de procédure et ont été exclus, trois autres patients sont
passés en FA durant la procédure, et 2 en flutter atrial. L’arythmie était stoppée per procédure
dans 3 cas, il y a eu recours a une cardioversion électrique dans les 2 autres cas. La durée

totale moyenne de la procédure était de 142 +/-42 min.

Mise en évidence du substrat

La cartographie objectivait un microvoltage chez 13 patients soit 43,3% de la population
étudiée. Onze (36,6%) avaient une zone de microvoltage de moins de 25% de la totalité de
Ioreillette et 2 (6,7%) entre 25 et 50% (Figure 1). La zone la plus freqguemment intéressée par

le microvoltage était le mur antérieur, en cause chez 9 patients.

Figure 1. Répartition du substrat dans la population
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Ablation radio-fréquence

L’ablation des 4 veines pulmonaires a été¢ compléte pour tous les patients.

L’isolation des veines était circonférentielle pour 23 patients et segmentaire pour 7 patients.

Dans tous les cas I’isolation de la veine pulmonaire était validée par le contrdle d’un bloc

bidirectionnel (stimulation auriculaire non transmise a la veine pulmonaire et inversement).

3.3 Suivi et récidive

Le suivi moyen était de 5,1 mois +/- 1,5. Les données de suivi a 3 mois étaient disponibles
pour les 30 patients. Une récidive de FA était retrouvée chez 6 des 17 patients soit 35,3% du

groupe sans substrat, et 2 des 13 patients soit 15,4% du groupe substrat (p=0,22). (Fig 2).

Figure 2. Récidive a 3 mois
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Les données de suivi a 6 mois éetaient disponibles pour 19 patients. La plupart des patients
avaient arrétés leur traitement anti-arythmique a cette date. Une récidive de FA était retrouvéee
chez 8 des 11 patients soit 72,7% du groupe sans substrat, contre 2 des 8 patients soit 25% du

groupe avec substrat, cette différence était significative avec p=0,04 (Figure 3).

Figure 3. Récidive a 6 mois
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3.4 Facteurs prédictifs de I’existence de substrat

Les données sont représentées dans le tableau 3. Aucun des facteurs étudiés n’influence
significativement 1’existence de substrat. Les 3 patients agés de plus de 75 ans avaient du
substrat. Leur faible effectif rend impossible ’analyse statistique. De la méme maniére, seuls
2 patients étaient diabétique, dont un était exclu de 1’analyse statistique. L’influence du

diabete sur le remodelage auriculaire ne peut donc pas étre recherchée.
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Tableau 3. Test de régression logistique pour la prédiction de I’existence de substrat

Hazard ratio (95% IC) p
Age >65 ans 0,26 (0,04-1,55) 0,14
Sexe féminin 3,79 (0,79-18,11) 0,09
Cardiopathie 2,25 (0,32-15,98) 0,42
HTA 2,07 (0,37-11,53) 0,4
Volume OG 1,01 (0,98-1,04) 0,38
Diametre OG 1,02 (0,91-1,13) 0,73

3.5 Facteurs prédictifs de récidive

Les données sont représentées dans le tableau 4. Un age > 65 ans est prédictif de récidive post
ablation (p<0,05). On note que I’existence d’une cardiopathie sous jacente tend a influencer

les récidives (p=0,08 non significatif).
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Tableau 4. Test de régression logistique pour la prédiction de récidive

Hazard Ratio (95% CI) p
Age >65 ans 7,5 (1,25-45,16) 0,03
Sexe féminin 1,05(0,2-5,6) 0,95
Cardiopathie 6 (0,78-46,15) 0,08
HTA 1,13 (0,17-7,47) 0,9
Nombre d’anti-arythmiques avant ARF 0,71(0,34-1,51) 0,38
Volume OG 0,98 (0,94-1,01) 0,23
Diamétre OG 1,01(0,9-1,14) 0,84
Durée totale de la procédure d’ARF 0,98 (0,94-1,01) 0,17
ARF segmentaire (vs circonférentielle) 1,13 (0,17-7,47) 0,9

4. Discussion

L’objectif de notre étude était d’évaluer I’incidence du substrat dans la FA paroxystique et

son éventuelle influence sur les récidives. Nos résultats indiquent la présence de substrat dans

prés de la moitié de notre population de FA paroxystique. Nous n’avons mis en évidence

aucun facteur prédictif de la présence de substrat dans notre population. On remarque une

tendance a ’existence de substrat chez les patients de plus de 75 ans sans pouvoir démontrer

un lien statistique significatif. La présence de substrat n’influence pas la survenue de récidive

a 3 mois. Le seul facteur prédictif de récidive est 1’age au-dela de 65 ans. On note que

I’existence d’une cardiopathie sous jacente influence la survenue de récidive sans pouvoir le

démontrer statistiquement.
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Remodelage de ’OG

Stiles et al ont démontré I’existence d’anomalies électriques et structurelles dans les oreillettes
de patients ayant une FA idiopathique paroxystique en comparaison avec des sujets ne
souffrant pas d’arythmie auriculaire, avec notamment de plus grands volumes d’OG, une
hétérogénéite des périodes réfractaires, un ralentissement de la conduction, un plus grand
nombre de CFAE. Il concluait que ces facteurs pouvaient étre un mécanisme de perpétuation
et de progression de la FA%. Récemment, ces données ont été vérifiées par Teh et al qui
comparaient cette fois des patients ayant une FA paroxystique ou persistante a des patients
sans arythmie auriculaire. Les mémes anomalies électriques que celles rapportées par Stiles
étaient plus sévéres dans le groupe de patients avec une FA persistante que dans le groupe de
patients ayant une FA paroxystique, suggérant une progression de la maladie et du
remodelage?’. Nos données sont cohérentes avec les résultats de ces études sur la réalité d’un
substrat dans la FA paroxystique puisque 43% de nos patients avaient des zones plus ou

moins étendues de microvoltage.

Identification du substrat

Dans notre étude, la recherche du substrat était basée sur la mise en évidence de zones
microvoltées < 0,5mV lors de la cartographie de voltage réalisée en rythme sinusal. Teh et al
étudiaient non seulement le voltage mais aussi la conduction, les périodes réfractaires et
recherchaient des CFAE?. IIs réalisaient la cartographie de voltage sous stimulation
auriculaire avec des cycles de 600ms. Nous avons réalisé des cartographies de voltage en

rythme sinusal et sous la méme stimulation auriculaire sans différence dans les résultats.

En dehors des études électrophysiologiques, des techniques non invasives se sont développées

afin de mettre en évidence le substrat. Une étude récente de Marrouche et al utilisait I’IRM
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avec séquences de réhaussement tardif pour estimer I’importance de la fibrose (comme
marqueur du remodelage structurel) dans les oreillettes gauches des patients ayant une FA
idiopathique et des patients ayant une FA avec comorbidités®. Le degré de fibrose était
prédictif de la survenue d’une récidive. De la méme maniére, Hammerstingl et al ont étudié la
déformation de ’OG en échocardiographie 2D-strain®®. Les patients ayant une FA
paroxystique ou persistante avaient une diminution de la déformation de I’'OG
comparativement au groupe contrdle, indiquant un remodelage structurel de I’OG 1i¢ a la FA.
De plus, la diminution du strain global de I’OG en 2 et 4 cavités ainsi que du strain

longitudinal régional de la paroi du septum auriculaire était un facteur de risque de récidive.

Par ailleurs, Arimoto et al ont démontré 1’intérét de I’imagerie cardiaque nucléaire (TDM/TEP
ou scintigraphie) au MIBG marqué par I’iode 123 pour évaluer I’activité sympathique du
systéme nerveux autonome?*. Le MIBG est un analogue de la norépinéphrine et en ce sens est
un reflet de I’activité sympathique. Le washout du MIBG était étudié chez des patients ayant
une FA paroxystique ou permanente 5 jours apres une procédure d’ARF, en rythme sinusal.
Le taux de washout était élevé comparativement aux sujets sains, indiquant I’implication du
systéeme nerveux autonome dans la FA. Le taux de washout du MIBG était un facteur prédictif

de récidive a 1 an.

Intérét d’une classification des patients selon le degré de substrat

Dans leur étude sur le réhaussement tardif des OG de patients en FA, Marrouche et al
proposaient une classification des patients selon le pourcentage de fibrose détecté a I’'IRM
comme suit : Utah I <5%, Utah II >5% et <20%, Utah III >20% et <35%, Utah IV >35%.
L’évolution des patients dépendait du remodelage structurel, indépendamment du type de FA.

Le taux de récidive était corrélé au stade Utah?®?. Ces résultats ouvrent la voie a une
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stratification du risque de récidive fiable et non invasive qui pourrait orienter la stratégie
thérapeutique vers une prise en charge « personnalisée ». Notre faible effectif ne nous a pas
permis de comparer les patients selon leur degré de substrat : seulement 2 des 13 patients
parmi le groupe présentant du substrat avaient une importante extension de leur zone de

microvoltage (entre 25 et 50%).

Corrélation entre substrat et récidive

Le taux de récidive de FA dans la population de notre étude était de 36,6% ce qui est

comparable aux données de la littérature®>#1°,

Nos résultats sont discordants puisque nous n’avons pas mis en évidence de corrélation
étroite entre 1’existence de substrat et la survenue d’une récidive a 3 mois. De plus, une
tendance a une moindre récidive a été observée dans le groupe substrat a 6 mois. Ces
discordances pourraient étre expliquées par le faible effectif de notre population et la courte
durée du suivi. En effet, les récidives de FA et de flutter atrial sont fréquentes durant les 3
premiers mois post ablation. Souvent, ces récidives ne rendent pas compte du pronostic au

long cours, si bien que certains occultent cette « blanking period »*.

Facteurs predictifs de récidive

Le substrat a donc été identifié comme un facteur prédictif de récidive dans la FA
paroxystique et surtout persistante dans plusieurs études comme nous venons de le rapporter.

Selon les études, différents facteurs prédictifs cliniques ont été mis en évidence.
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Gerstenfeld et al avaient déja démontré I’influence de 1’age sur la survenue de récidive. Dans
leur étude de 2006 un &ge de moins de 50 ans était prédictif de survie sans récidive a 18
mois?’. Selon les études, différents facteurs prédictifs sont mis en évidence. L’HTA est
associée a la survenue de récidive tardive dans plusieurs études®?°. Le faible effectif et la
courte durée de suivi pourraient expliquer 1’absence de lien mis en évidence dans notre étude.
La dyslipidémie et le volume de ’oreillette gauche ont été décrits comme des facteurs de
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risque dans d’autres études™”". Le nombre d’anti-arythmiques testés avant la décision d’ARF

a également été décrit comme facteur prédictif, mais ne ressort pas dans notre étude.

Limites

Une des principales limites de ce travail est liee a la méthode de mesure des zones
infravoltées. En effet, un contact partiel entre le cathéter et le tissu atrial peut diminuer le
voltage du potentiel enregistré en bout de sonde. Nous ne disposons pas a Tours de méthode
de contréle du contact comme cela a été proposé par les sociétés Saint Jude Medical et

Biotronik. Une surestimation du substrat est de ce fait possible.

Le faible effectif de patients et le suivi moyen de courte durée ne permettent pas de conclure
sur la valeur prédictive de rechute du substrat. Une réévaluation a 1 an des patients devrait

nous permettre de définir cette valeur.

Par ailleurs, ’analyse du substrat chez les patients candidats & une deuxieme procédure

devrait nous donner des indices quant a I’évolution ou non de ce substrat dans le temps.
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5. Conclusion

Cette étude préliminaire a permis de mettre en évidence par une méthode
électrophysiologique le remodelage de I’oreillette gauche dans la FA paroxystique. La
quantité de substrat dans les oreillettes gauches de notre population était faible. La survenue
de récidive de FA a court terme dans les suites de I’isolement des veines pulmonaires par
ablation radio-fréquence n’était pas liée a I’existence de substrat. Un age supérieur a 65 ans
était prédictif de récidive a court terme. Des résultats complémentaires a 1 an de suivi nous

permettront de mieux évaluer la valeur prédictive de récidive du substrat.
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Résumé :

Objectif : évaluer I’incidence du substrat dans la fibrillation atriale paroxystique et son
éventuelle influence sur les récidives post procédure de déconnexion des veines pulmonaires.
Méthode : étude prospective, clinique et électrophysiologique avec cartographie
électroanatomique de 1’oreillette gauche permettant une quantification des zones de
microvoltage, réalisée dans notre centre de novembre 2011 a ao(t 2012 chez des patients
admis pour ablation de fibrillation atriale paroxystique.

Reésultats : 33 patients ont été inclus dans 1’étude, 3 ont été exclus en raison d’un passage en
fibrillation atriale le jour de la procédure d’ablation. Parmi les 30 patients pour qui 1’analyse
statistique a été réalisée, 13 patients, soit 43%, avaient un microvoltage auriculaire focal
synonyme de substrat. Le pourcentage de zone microvoltée rapportée a la totalité de
I’oreillette gauche était faible : < 25% chez 11 patients (37%), et entre 25 et 50% chez 2
patients (6%). Il n’a pu étre mis en évidence aucun lien entre I’existence de substrat et la
récidive d’arythmie.

Conclusion : Le remodelage électro-anatomique de 1’oreillette semble peu important dans la
fibrillation atriale paroxystique et ne rend pas compte des récidives post-procédure de

déconnexion des veines pulmonaires par radio-fréquence.
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