
 

 

 

Présenté par : 

Docteur MALIKI ALAOUI A. 

Sous la direction du : 

Professeur BOUZELMAT Hicham 

Service de Rythmologie de l’hôpital militaire d’instruction  

Mohamed V- Rabat  
 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Année 2015 

CRYOABLATION DE LA FA : EXPERIENCE DE 

L’HOPITAL MILITAIRE D’INSTRUCTION  

 MOHAMED V DE RABAT 

 

Mémoire de fin d’études 

 

Pour L’obtention du Diplôme National de Spécialité  

en : Cardiologie 

Intitulé 

 

N : MS  151/22 Année 2022 

ROYAUME DU MAROC 
Université Mohammed V - Rabat 

Faculté de Médecine et de Pharmacie 

RABAT 
 



 

 

 

 

 

A tous nos Maîtres, 

Vous avez guidé nos pas, illuminé notre chemin vers le savoir. 

Vous avez prodigué, avec une patience et une indulgence infinies, vos 

précieux conseils aux novices que nous sommes. 

Pour  ce  don  inestimable,  nous  vous  restons  à jamais reconnaissants, 

sincèrement respectueux et toujours disciples dévoués. 

 

 



 

 

A mon Maître Monsieur le Professeur A. CHAIB 

Vous m’avez fait le grand honneur de m’accepter parmi vos disciples. 

Votre extrême bienveillance, votre rigueur scientifique et vos qualités 

pédagogiques m’ont aidé tout au long de mon cursus. 

J’espère être digne de la confiance que vous avez placée en moi. 

Je vous prie, notre très cher maitre, de voir ce travail, l’expression de 

mon estime et de ma reconnaissance indéfectibles. 

 

A mon maître et Directeur de mémoire : 

Professeur BOUZELMAT Hicham 

C'est un privilège de faire mes premiers pas en rythmologie à vos côtés et 

d'avoir vécu au sein de votre équipe une expérience exaltante. 

Mon travail à vos côtés m’a forgé que ce soit sur le plan formation, 

personnalité ou relations humaines. 

Veuillez, cher maître, croire en ma sincère reconnaissance et mon 

profond respect. 

 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

 

    

 
 

 

Liste des abréviations 



 

Abréviations 
 

VP : Veine pulmonaire 

FA : Fibrillation Atriale 

OG : Oreillette gauche 

SAOS : Syndrome d‘apnée obstructive du sommeil 

HTA : Hypertension artérielle. 

IRC : Insuffisance rénale chronique. 

IC : Insuffisance cardiaque. 

TSV : Tachycardie supraventriculaire. 

EHRA : European Heart Rhythm Association. 

CCF-SAF : Canadian Cardiovascular Society Severity in Atrial 

Fibrillation. 

AVC : Accident vasculaire cerebral. 

VG : Ventricule gauche 

AVK : antivitamines K 

AOD : Anticoagulant oral direct 

IRC : insuffisance rénale chronique 

ETO : Echocardiographie trans-oesophagienne. 

DAI : Défibrillateur automatique implantable 

 

RF : radiofréquence 

HTA : Hypertension artérielle. 

IC : Intervalle de confiance 
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La fibrillation atriale (FA) est le trouble de rythme cardiaque soutenu le plus fréquent, 

puisqu‘elle touche plus de 43 millions de personnes dans le monde [1]. Sa prévalence 

augmente avec l‘âge pour atteindre 5 % de la population des sujets de plus de 65 ans et 9 % 

de ceux de plus de 80 ans [2]. Elle représente un problème de santé publique de par le coût de 

sa prise en charge (anticoagulants, anti-arythmiques ..), mais aussi à cause de ses 

complications (accidents vasculaires cérébraux, poussées d‘insuffisance cardiaque ..). 

C‘est une tachycardie supraventriculaire qui se caractérise par une activité auriculaire 

rapide et anarchique entrainant la perte de la systole auriculaire mécanique et un risque 

thromboembolique, et qui est accompagnée d‘une transmission irrégulière au ventricule dont 

la fréquence dépend des capacités de conduction du nœud auriculoventriculaire.  

Les médicaments antiarythmiques sont souvent insuffisants puisque les études montrent 

des récidives d‘arythmie chez environ 30 à 40 % des patients après un an de traitement. 

Depuis quelques années, les techniques d‘ablation de la fibrillation atriale ont connu un essor 

considérable. Le traitement par ablation de la FA consiste à créer une barrière électrique entre 

les zones malades des veines pulmonaires et le tissu de l‘oreillette gauche (OG). L‘ablation de 

la FA est devenue une réalité thérapeutique et occupe une place significative dans l‘arsenal 

thérapeutique d‘aujourd‘hui avec des taux de succès rapportés dépassant couramment les 

80%. Comme toute procédure invasive, elle comporte un risque de complications, certes 

rares, mais potentiellement graves. Il est donc judicieux de proposer cette procédure aux 

patients symptomatiques avec intolérance ou mauvaise réponse aux antiarythmiques. Elle 

peut cependant être proposée en première intention chez le sujet jeune ou en cas de refus du 

traitement médical [3]. 

A ce jour, l'ablation par radiofréquence a été la méthode la plus courante. Cependant, la 

cryoablation suscite un intérêt croissant. En plus de la radiofréquence et de la cryothérapie 

utilisées en pratique quotidienne, on retrouve l‘énergie laser et le champ électrique pulsé. Ces 

nouvelles technologies d‘ablation de la FA donnent de nouveaux espoirs afin d‘améliorer le 

résultat à long terme et réduire la durée de procédure [3,4]. 
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Nous allons nous intéresser tout particulièrement à la cryoablation de la fibrillation 

atriale, ses atouts et ses limites, dans le cadre de la stratégie de contrôle du rythme, à travers 

une étude clinique d‘une série de cas menée au service de rythmologie de l‘hôpital militaire 

d‘instruction Mohamed V de Rabat. 
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La fibrillation atriale 
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I. DEFINITION : 

Selon les recommandations de la société européenne de cardiologie de 2020, la 

fibrillation atriale (FA) est définie comme étant une arythmie supra ventriculaire sans onde P 

individualisée, laissant place à une activité auriculaire anarchique rapide transmise aux 

ventricules sans aucune régularité [1]. 

Elle est classée actuellement en cinq groupes : 

-Première FA diagnostiquée : FA découverte pour la première fois quelle qu‘en soit la 

durée, qu‘elle soit symptomatique ou non. 

 

FA paroxystique : Elle dure généralement moins de 7 jours (Passé les 48 premières 

heures, la probabilité de revenir seule en rythme sinusal diminue nettement) et se réduit 

spontanément. 

-FA persistante : Elle est définie par une FA dont le passage en arythmie a duré plus de 

7 jours ou une FA nécessitant une réduction artificielle (pharmacologique ou électrique). 

-FA persistante de longue durée : une FA durant plus de 12 mois mais dont une stratégie 

de maintien du rythme cardiaque est toujours envisagée. 

-FA permanente : Elle est utilisée pour définir un patient dont la FA est constante et 

chez qui plus aucune possibilité de retour en rythme sinusal n‘est envisagée 
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Figure 1: classification de la FA 
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II. EPIDEMIOLOGIE : 

La FA est l'arythmie cardiaque soutenue la plus courante chez les adultes dans le monde 

(figure 1). Elle est associée à une morbidité et une mortalité importante, ce qui représente un 

fardeau considérable pour les patients, la santé publique et l'économie de la santé. 

 

 

Figure 2: prévalence actuelle et prévisionnelle  

de la fibrillation atriale dans le monde [1]. 

 

La prévalence de la FA chez les adultes est actuellement estimée entre 2 % et 4 % [5]. 

Cette augmentation de la prévalence s‘explique d‘une part par la hausse de l‘espérance de vie 

et d‘autre part par l‘augmentation parallèle des cardiopathies se compliquant d‘une fibrillation 

auriculaire au cours de leur évolution. Le screening systématique de la FA a participé, 

également, à l‘augmentation de sa prévalence. 
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Le vieillissement est un facteur de risque important pour la FA, mais le poids croissant des 

autres comorbidités, notamment l'hypertension artérielle (HTA), le diabète, l'insuffisance 

cardiaque (IC), la coronaropathie, l'insuffisance rénale chronique (IRC), l'obésité et le syndrome 

d'apnée obstructive du sommeil (SAOS) est également important [5-11]. Ces facteurs de risque 

modifiables contribuent fortement au développement et à la progression de la FA (figure 2). 

 
 

Figure 3: Les facteurs de risque de survenue de la FA  [1,7,12-30]. AF : Atrial fibrillation COPD : 

chronic obstructive pulmonary disease. 

 

L'incidence, la prévalence et le risque cumulé de la FA, ajustés en fonction de l'âge, sont 

inférieurs chez la femme que chez l‘homme et chez la race non caucasienne par rapport aux 

caucasiens [31-38]. En Europe, l'estimation du risque de FA au cours de la vie, qui était de 1 

personne sur 4, a récemment été révisée pour passer à 1 personne sur 3 [39,40]. 
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III. PHYSIOPATHOLOGIE : 

1. Pathogénie de la FA : 

La physiopathologie de la fibrillation auriculaire est complexe, multifactorielle et 

variable selon les individus. Deux concepts du mécanisme sous-jacent de la FA ont reçu une 

attention considérable : les facteurs qui déclenchent la FA et les facteurs qui entretiennent 

l'arythmie. En général, les patients présentant des épisodes fréquents de FA qui se terminent 

spontanément sont susceptibles de présenter une prédominance de facteurs déclenchant la FA, 

tandis que les patients présentant une FA persistante sont plus susceptibles de présenter une 

prédominance de facteurs qui la perpétuent. Bien qu'une généralisation aussi grossière ait une 

utilité clinique, il existe souvent un chevauchement considérable de ces mécanismes. Le 

patient typique souffrant de FA paroxystique présente des foyers ectopiques identifiables qui 

déclenchent l'arythmie, mais ces déclencheurs ne peuvent pas être enregistrés chez tous les 

patients. À l'inverse, certains patients souffrant de FA persistante ou permanente peuvent être 

guéris de leur arythmie par l'ablation d'un seul foyer déclencheur, ce qui suggère que 

l‘activation perpétuelle du foyer peut potentiellement être le mécanisme soutenant cette 

arythmie dans certains cas [41,42]. 

Des technologies de cartographie avancées, ainsi que des études sur des modèles 

animaux, ont suggéré la possibilité de substrats physiopathologiques complexes et de 

modificateurs responsables de la FA (figure3), notamment [43,44]:  

 Le vieillissement ou la dégénérescence continue du tissu auriculaire et du système de 

conduction cardiaque 

 La progression des cardiopathies structurelles (par exemple, cardiopathie valvulaire 

et cardiomyopathie) 

 L‘ischémie myocardique, l'hypoxie locale, le dérèglement électrolytique et les 

troubles métaboliques (par exemple, cardiopathie athérosclérotique, maladie 

pulmonaire chronique, hypokaliémie et hyperthyroïdie) 

 L‘inflammation liée à la péricardite ou à la myocardite, avec ou sans chirurgie 

cardiaque 

 La prédisposition génétique 

 Les médicaments 

 Les influences végétatives.  
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Figure 4: Le triangle physiopathologique de la FA [45]. 

 

2. Mécanismes initiateurs de la FA : 

Les facteurs responsables du déclenchement de la FA comprennent des « triggers » qui 

induisent l'arythmie et un substrat réceptif qui la maintient. Les déclencheurs sont divers et 

peuvent ne pas provoquer de FA en l'absence d'autres facteurs potentialisateurs. Deux types 

d'arythmies peuvent potentiellement jouer un rôle dans l'apparition de la FA : les extrasystoles 

supra-ventriculaires (ESSV) qui déclenchent la FA (déclencheurs focaux) et la tachycardie 

focale qui soit induit une fibrillation dans les oreillettes, soit imite la FA en créant un schéma 

de fronts d'ondes de dépolarisation rapides et irréguliers dans les oreillettes tant que le foyer 

continue à décharger [46]. 

Le mécanisme d'initiation de la FA n'est pas évident dans la plupart des cas ; il est 

probablement multifactoriel. Les "triggers" se propageant dans le myocarde auriculaire 

peuvent potentiellement initier de multiples ondelettes réentrantes et ainsi provoquer une FA. 

Chez certains patients atteints de FA paroxystique, les impulsions initiées par une activité 

focale ectopique se propagent dans l'oreillette gauche et rencontrent des tissus à des phases de 

récupération hétérogènes. Si l'on suppose que la réentrée est le mécanisme de la FA, 
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l'initiation nécessiterait une zone de bloc de conduction et une longueur d'onde d'activation 

suffisamment courte pour permettre aux circuits de réentrée de persister dans le myocarde. 

Une fois déclenchée, la FA peut être auto-entretenue, auquel cas la poursuite de 

l'activité du foyer peut ne pas être nécessaire au maintien de l'arythmie, et l'ablation du foyer 

peut ne pas mettre fin à la FA, mais peut potentiellement empêcher sa réinitialisation. À 

l'inverse, le déclenchement et le maintien de la FA peuvent dépendre de l'activité périodique 

ininterrompue de quelques sources réentrantes ou déclenchées discrètes localisées dans l'OG, 

émanant de ces sources pour se propager dans les deux oreillettes et interagir avec des 

obstacles anatomiques ou fonctionnels, conduisant ainsi à la fragmentation et à la formation 

d'ondes multiples. Des facteurs tels que la courbure du front d'onde et l'organisation spatiale et 

temporelle sont tous pertinents pour comprendre le déclenchement de la FA par l'interaction 

des fronts d'onde en propagation avec de tels obstacles anatomiques ou fonctionnels. En effet, 

tous ces facteurs, qui diffèrent des déclencheurs, affectent de manière importante les 

initiateurs de la FA. 

Les facteurs de déclenchement de la FA comprennent la stimulation sympathique ou 

parasympathique, la bradycardie, les ESSV (qui peuvent être la cause la plus fréquente ; 

Fig.4), le flutter auriculaire, les tachycardies supraventriculaires (TSV), et la dilatation 

auriculaire aigue. L'identification de ces déclencheurs a une importance clinique car les 

approches thérapeutiques visant à les éliminer (par exemple, l'ablation par cathéter des ESSV 

ou des TSV initiales) peuvent être curatives chez certains patients [47]. 
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Figure 5: FA déclenchée par une ESSV provenant  

de la veine pulmonaire supérieure droite [47]. 

3. Les « triggers » des veines pulmonaires : 

En 1966, la présence d‘extensions vestigiales de muscles striés myocardiques dans les 

VP a été démontrée [48]. Elles mesurent entre 1 à 3 cm de long et de 1 à 1,5 d‘épaisseur ; 

celle-ci diminue dégressivement au fur et à mesure que l‘on s‘éloigne du cœur. Ces bandes de 

myocarde comportent une variété de cellules capables de propager l‘influx électrique (cellules 

P, cellules de transition, cellules de Purkinje…). Cette hétérogénéité cellulaire est responsable 

d‘une anisotropie de conduction potentiellement pro arythmique 

Ces fibres myocardiques présentent des discontinuités séparées par des tissus 

fibrotiques et sont donc fortement anisotrope. Les fibres musculaires isolées peuvent favoriser 

l'excitation réentrante, l'automaticité et l'activité déclenchée. Ces régions ressemblent 

probablement aux îlots juxtaposés de myocarde auriculaire et de muscle lisse vasculaire dans 

le sinus coronaire et les valves auriculo-ventriculaires qui, dans des circonstances normales, 

manifestent une activité électrique synchrone mais développent des post-dépolarisations 

retardées et une activité déclenchée en réponse à une stimulation par les catécholamines, une 

stimulation auriculaire rapide ou un étirement aigu. 
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En plus, les VP des patients atteints de FA paroxystique présentent un retard de 

conduction progressif en réponse à une stimulation rapide ou programmée, et souvent un bloc 

de conduction à la jonction avec l'OG. Ces observations sont beaucoup plus fréquentes chez 

les patients souffrant de FA paroxystique que chez les sujets normaux. Des foyers à décharge 

rapide peuvent souvent être enregistrés dans les VP avec un bloc de conduction vers l'OG. 

L'administration de catécholamines telles que l'isoprotérénol peut entraîner un 

raccourcissement de la période réfractaire de l'OG, permettant ainsi à ces foyers de se 

propager vers l'OG et de provoquer une FA. Ces propriétés de discontinuité de la conduction 

dans la VP peuvent également constituer un substrat pour la réentrée dans la VP elle-même, 

bien que cela reste à prouver. 

4. Les mécanismes d’entretien de la FA : 

Après avoir été initiée, la FA peut être brève ; cependant, divers facteurs peuvent la 

maintenir. L'un de ces facteurs est la persistance des déclencheurs et des gâchettes de la FA, 

qui agissent alors comme un moteur pour la poursuite de la FA. Par ailleurs, la FA peut 

persister même en l'absence des conducteurs focaux, suite à la combinaison de processus de 

remodelage électrique et structurel caractérisés par une dilatation auriculaire et un 

raccourcissement des périodes réfractaires auriculaires. Ces facteurs peuvent être présents au 

départ mais peuvent également être induits par la FA elle-même [47]. 

5. Hypothèse des ondelettes multiples : 

Il a été suggéré que des ondelettes multiples perpétuent la FA dans un modèle 

mathématique réalisé par Moe et al. (1964) [49]. Selon cette hypothèse, la FA résulterait du 

fractionnement de fronts d‘ondes se propageant dans les oreillettes, entraînant des «ondelettes 

filles» qui s‘auto-entretiennent. Théoriquement, le nombre et la stabilité de ces ondelettes 

empêchent la fin de la FA. La FA serait maintenue tant que le nombre d'ondelettes dépasse un 

niveau critique. La présence d'ondelettes indépendantes a été démontrée dans des études plus 

récentes [50-53]. Cependant, une question importante reste sans réponse : ces ondelettes sont-

elles le moteur de la FA ou sont-elles simplement passives et résultent-elles de l'éclatement 

d'ondes plus organisées ? Chen et al. (2000) ont analysé les ondelettes individuelles pendant 

la FA soutenue en identifiant les singularités de phase à l'aide de la cartographie optique. 
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Dans leurs modèles, les ondelettes existaient pendant moins d'une rotation dans 98 % des cas. 

De plus, le nombre d'ondelettes diminuait entre l'entrée et la sortie du champ de cartographie. 

Ces résultats suggèrent que les ondelettes résultent essentiellement de la rupture d'ondes 

organisées à haute fréquence et qu'elles ne constituent donc pas un mécanisme indépendant 

qui maintient la FA. L'enregistrement de multiples ondelettes pendant le tir des VP est un 

exemple qui soutient le rôle passif de ces ondelettes. 

6. Hypothèse des sources localisées : 

Contrairement à l'activité électrique désorganisée non hiérarchisée et auto-entretenue 

impliquée dans la théorie des ondelettes multiples, des preuves récentes suggèrent la présence 

d'une organisation électrique hiérarchisée dans laquelle des sources localisées entraînent une 

activité désorganisée de façon intermittente par un petit nombre de sources de haute fréquence 

localisées (stables dans l'espace) avec des périodes de désorganisation auto-entretenue. Les 

rotors et les sources focales présentent une activation 1 : 1 dans leur domaine spatial, avec une 

désorganisation périphérique. Ce concept a été soutenu par des études expérimentales utilisant 

la cartographie optique à haute résolution, qui ont démontré une organisation spatiale et 

temporelle pendant la FA. Les sources localisées peuvent être soit des foyers discrets avec 

une propagation centrifuge de l'activation, soit de petits circuits de réentrée anatomiques ou 

des rotors fonctionnels.  

Le concept de conduction fibrillatoire est pertinent pour l'hypothèse de la "fibrillation 

par rotor mère", dans laquelle une onde rapide stationnaire ou sinueuse en spirale/rouleau 

dans une région du tissu développe des ruptures d'ondes périphériques à mesure que le bras en 

spirale/rouleau se propage dans le tissu environnant avec des périodes réfractaires plus 

longues. Bien que certains chercheurs suggèrent que ces rotations mères sont probablement 

fixes, d'autres ont suggéré qu'elles peuvent précéder (c'est-à-dire osciller), bien que dans de 

petites zones assez bien définies. Dans les oreillettes présentant une fibrose étendue, plusieurs 

rotors stables peuvent coexister dans différentes régions, isolées par des tissus intermédiaires 

qui ne peuvent maintenir une conduction 1 : 1. Cette variante est équivalente à la fibrillation à 

rotors mères multiples et stables. Contrairement à la fibrillation à ondes multiples dans 

laquelle la réentrée fonctionnelle est intrinsèquement instable et non localisée et où les 
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ruptures d'ondes périphériques spontanées jouent un rôle causal dans le déclenchement et le 

maintien de la fibrillation, la "fibrillation à rotor mère" est pilotée par une source localisée et 

les ruptures d'ondes périphériques sont des épiphénomènes non causaux. Cependant, comme 

la fibrillation par réentrée à ondes multiples, la fibrillation par rotor mère est purement 

réentrante et nécessite un déclencheur pour initier le rotor d'origine ; une fois initié, aucun 

autre déclencheur n'est nécessaire pour perpétuer la fibrillation [55,56]. 

Récemment, plusieurs études de cartographie ont fourni des preuves cliniques de 

l'hypothèse de la source localisée en démontrant que les moteurs rotatifs ou focaux dans des 

régions localisées maintiennent la FA, et que la FA pourrait être éliminée en procédant à 

l'ablation directe des sites des moteurs rotatifs et des sources focales qui présentent une 

activité périodique à haute fréquence, sur la base d'une analyse visuelle de l'électrogramme, 

d'une analyse de la fréquence dominante ou d'une cartographie endocardique panoramique 

utilisant une analyse de phase [57-62]. 

7. Le remodelage atrial: 

Le remodelage atrial comprend des altérations structurelles et fonctionnelles, 

notamment un remodelage électrique, structurel et autonome qui favorise les arythmies 

atriales. 

a. Le remodelage électrique: 

La FA et les arythmies rapides modifient l'expression et/ou la fonction des canaux 

ioniques de manière à favoriser les arythmies [63-65]. En effet, la fréquence atriale rapide 

pendant la FA initie des mécanismes auto-protecteurs pour réduire l'entrée de Ca2+ à 

l'intérieur de la cellule [66]. Ces mécanismes visent à inactiver les courants Ca2 et à 

augmenter le courant K+ de redressement vers l'intérieur. Par la suite, la durée du potentiel 

d'action devient plus courte, ce qui augmente la vulnérabilité de l'oreillette aux arythmies 

auriculaires et stabilise les mécanismes soutenant la FA. En outre, l'altération de la gestion du 

calcium entraîne un dysfonctionnement contractile et une cardiomyopathie auriculaire 

ultérieure induite par la tachycardie [67]. 
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b. Le remodelage structurel: 

La fibrose représente le remodelage structurel le plus important qui favorise la FA. Elle  

peut être réactionnelle (située dans l'espace interstitiel) ou réparatrice (remplace les myocytes 

morts). 

Des études animales ont identifié une fibrose auriculaire en présence d'hypertension, 

d'insuffisance cardiaque, de diabète, d'obésité, ... [68-71]. Chez l'homme, la FA est plus 

fréquente en présence de facteurs de stress externes prédisposant à la fibrose [72-75]. En 

outre, lorsqu'elle n'est pas traitée, la FA favorise l'expression de gènes qui augmentent la 

prolifération des fibroblastes et la fonction de sécrétion de la matrice extracellulaire [76 ,77]. 

Cela sous-tend la progression de la FA vers des formes permanentes en créant une boucle de 

rétroaction positive à long terme; l'hypothèse dite de la FA qui engendre la FA [78 ,79]. 

La fibrose augmente la séparation des myocytes au sein des faisceaux auriculaires sous-

endocardiques et entre les couches endocardiques et épicardiques, conduisant à une 

dissociation endo-épicardique. Elle forme des obstacles à la propagation des fronts d'onde 

d'activation et isole les myocytes auriculaires. Ces obstacles affectent la forme du front d'onde 

et peuvent induire des ondes spirales en provoquant un bloc de conduction localisé dans des 

isthmes étroits. L'interaction entre le front d'onde et les limites de la zone fibrotique est 

déterminante pour la courbure du front d'onde en influençant les vitesses de propagation et les 

périodes réfractaires. Cela stabilise l'activité des rotors et les ancre aux limites de la cicatrice 

[80 ,81]. 

En plus de la fibrose, le remodelage atrial structurel comprend l'infiltration atriale 

graisseuse, l'infiltration inflammatoire, la nécrose et le dépôt amyloïde [82 ,83]. Le rôle du 

tissu adipeux dans la pathogenèse de la FA est bien démontré. Le tissu adipeux a un effet 

paracrine par la libération d'adipokines aux propriétés pro-fibrotiques. Il forme également des 

barrières à la conduction du front d'onde et favorise les circuits réentrants [83]. 

c. Le remodelage autonomique et neural: 

Le cœur possède une innervation autonome extrinsèque et intrinsèque riche et 

complexe. Le rôle de ce système dans l'initiation et le maintien de la FA est bien démontré et 

est soutenu par la variation circadienne de l'incidence de la FA [84 ,85]. 
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Un remodelage neuronal incluant une augmentation de l'innervation auriculaire se 

produit dans différentes situations cliniques. Des études animales ont démontré une 

augmentation de la densité de l'innervation sympathique et parasympathique en cas de FA 

[86]. Gould et al. (2006) ont prélevé des auricules chez des patients atteints de FA subissant 

une chirurgie cardiaque et ont démontré une augmentation de l'innervation sympathique 

auriculaire chez les patients atteints de FA persistante. 

Le remodelage neural se produit également après un infarctus du myocarde et en 

présence d'une cardiomyopathie et contribue à la survenue de la FA dans ces populations [88]. 

Des stratégies thérapeutiques récentes visant à moduler le tonus autonome ont réussi à réduire 

le fardeau de la FA dans des modèles animaux et chez l'homme [89].  

Il est important de noter que, contrairement au remodelage électrique, le remodelage 

structurel et la fibrose ne sont pas réversibles et conduisent à la perpétuation de la FA sous 

des formes plus complexes. Les interventions précoces sont d'une importance majeure pour 

éviter une telle progression de la maladie. 

8. La prédisposition génétique: 

La prédisposition génétique joue un rôle important dans l'apparition de la FA. Elle est 

responsable de cas familiaux avec apparition précoce de la FA, indépendamment des 

pathologies cardiovasculaires concomitantes [90]. L'incidence de la FA montre également des 

différences raciales, étant moins prévalente chez les Noirs, les Hispaniques et les Asiatiques 

par rapport à la race blanche [91]. 

Plus d'un tiers des patients atteints de FA présentent des variantes génétiques qui 

augmentent le risque de FA. Jusqu'à présent, on a identifié au moins 30 loci  associés à la FA 

sur le chromosome 4q25. La majorité des mutations sous-jacentes à la FA affectent des gènes 

qui codent des facteurs de transcription liés au développement cardio-pulmonaire, des canaux 

ioniques exprimés par le cœur et des molécules de signalisation cellulaire. La prédisposition 

génétique peut influencer la réponse aux thérapies de la FA  et peut permettre des thérapies 

spécifiques et ciblées agissant  sur ces mécanismes [92-94]. 
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IV. PRESENTATION CLINIQUE 

1. FA symptomatique: 

La FA peut être symptomatique ou asymptomatique, même chez un même patient. Les 

symptômes associés à la FA varient en fonction de la fréquence ventriculaire, de l'état 

fonctionnel sous-jacent, de la durée de la FA, de la présence et de la gravité de la cardiopathie 

structurelle et de la perception individuelle du patient. 

Les conséquences hémodynamiques de la FA sont liées à l'absence d'une contraction 

atriale coordonnée, à la rapidité du rythme ventriculaire et à son irrégularité (indépendamment 

de la fréquence), ainsi qu'à des conséquences à long terme telles que la cardiomyopathie 

atriale et ventriculaire. La perte de contraction auriculaire efficace peut potentiellement 

réduire le débit cardiaque de 15 à 25 %. Ces conséquences sont amplifiées en présence d'une 

altération du remplissage ventriculaire diastolique, d'hypertension, de sténose mitrale, 

d'hypertrophie ventriculaire gauche et de cardiomyopathie restrictive. L'irrégularité du cycle 

cardiaque, surtout lorsqu'elle s'accompagne d'intervalles de couplage courts, et les fréquences 

cardiaques rapides dans la FA peuvent entraîner une réduction du remplissage diastolique, du 

volume systolique et du débit cardiaque [95]. 

La plupart des patients souffrant de FA se plaignent de palpitations, d'une gêne 

thoracique, d'une dyspnée, d'une fatigue généralisée ou de vertiges, bien qu'il existe une 

importante variabilité interindividuelle et intra-individuelle. Bien que les palpitations, ou la 

conscience de l'irrégularité des battements cardiaques, soient importantes chez plus de la 

moitié des patients souffrant de FA (plus fréquentes chez ceux souffrant de FA paroxystique), 

leur corrélation avec une arythmie documentée n'est pas impressionnante. La dyspnée et la 

fatigue peuvent entraîner une intolérance significative à l'activité. 

La douleur thoracique peut être liée à une ischémie secondaire à la réduction du débit 

cardiaque pendant la FA chez les patients atteints de coronaropathie ; cependant, elle peut 

survenir chez les patients atteints de FA malgré l'absence de coronaropathie, ce qui peut être 

lié à une altération de la microcirculation. En outre, une FA accompagnée d'une fréquence 

cardiaque chroniquement rapide (plus de 120 à 130 battements/min) peut entraîner une 

cardiomyopathie rythmique et une insuffisance cardiaque. 
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Les syncopes sont très rares et doivent faire penser essentiellement à 4 diagnostics ; 

Tout d‘abord la FA à réponse ventriculaire rapide dépassant les 200 bpm en rapport avec une 

voie accessoire responsable d‘une pré-excitation type Wolff-Parkinson-White ; ensuite, une 

FA rapide alternant avec un trouble conductif intra-atrial type dysfonction sinusale ou bloc 

sino-atrial dans le cadre d‘une maladie rythmique de l‘oreillette, un BAV complet sous forme 

d‘une FA lente et régulière ; enfin, une dysfonction ventriculaire gauche systolique très 

sévère. 

La FA est associée à un risque deux à trois fois plus élevé de déclin cognitif et de toutes 

les formes de démence, y compris la maladie d'Alzheimer, la démence sénile et la démence 

vasculaire. Les mécanismes potentiels de la démence chez les patients atteints de FA 

comprennent les accidents vasculaires cérébraux emboliques ou hémorragiques, l'altération du 

flux sanguin cérébral dans la FA et les micro-saignements cérébraux dus à l'anticoagulation, 

au stress oxydatif et à un état pro-inflammatoire ou prothrombotique. 

2. Scores de sévérité clinique : 

L'échelle CCS-SAF (Canadian Cardiovascular Society Severity in Atrial Fibrillation) 

(figure 6) et l'échelle de symptômes modifiée de l'EHRA (European Heart Rhythm 

Association) (figure 7) ont été développées pour décrire la gravité des symptômes et évaluer 

leurs conséquences fonctionnelles chez les patients souffrant de FA. Ces échelles peuvent 

fournir une évaluation objective de l'état subjectif du patient, guider les décisions 

thérapeutiques axées sur les symptômes et faciliter l'établissement du profil longitudinal du 

patient. 
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Figure 6: Le score CCS-SAF (Canadian Cardiovascular Society Severity  

in Atrial Fibrillation) sévérité de la FA. 

 

 

Figure 7: le score de sévérité de la FA de l‘EHRA. 
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Le schéma 4S-AF (Stroke risk, Symptom severity, Severity of AF burden, Substrate 

severity) proposé par l‘ESC 2020 comprend quatre domaines liés à la FA (figure 8). Les outils 

d'évaluation/classifications actuellement utilisés et pertinents pour des domaines spécifiques 

(par exemple, scores de risque d'AVC, scores de symptômes, facteurs cliniques, modalités 

d'imagerie) peuvent être facilement intégrés, mais le 4S-AF a un grand potentiel pour de 

futures améliorations guidées par les progrès technologiques. 

 

Figure 8: le schéma 4S-AF proposé par l‘ESC 2020 pour la caractérisation de la FA[1]. 

CHA2DS2-VASc = Congestive heart failure, Hypertension, Age >_75 years, Diabetes mellitus, Stroke, Vascular disease, 
Age 65 - 74 years, Sex category (female);CT = computed tomography; EHRA =European Heart Rhythm Association; LA 
= left atrium; MRI = magnetic resonance imaging; QoL = quality of life; TOE = transoesophageal echocardiography;TTE 

= transthoracic echocardiography 



22 

3. La FA silencieuse: 

La FA asymptomatique, ou silencieuse, est fréquente ; il a été démontré qu'environ un 

tiers des patients souffrant de FA et jusqu'à 65 % des épisodes de FA sont asymptomatiques. 

En outre, une faible corrélation entre les symptômes et la FA a été démontrée, et la perception 

par les patients souffrant de FA de leur rythme dominant est souvent inexacte. La surveillance 

continue à l'aide d'un stimulateur cardiaque doté de fonctions dédiées à la détection de la FA a 

montré que jusqu'à 40 % des patients présentaient des symptômes de type FA en l'absence de 

FA, alors que 38 % des patients ayant des antécédents de FA présentaient des épisodes de FA 

de plus de 48 heures notés au moment de l'interrogatoire, même si ces patients étaient 

asymptomatiques. Par conséquent, l'absence de symptômes ne doit pas être assimilée à 

l'absence de FA, même chez les patients ayant déjà présenté des épisodes symptomatiques de 

FA [95]. 

Chez les personnes sans antécédents de FA, la FA silencieuse peut être détectée de 

manière fortuite lors d'un examen physique de routine ou d'une évaluation préopératoire, lors 

d'un dépistage électrocardiographique actif dans les populations à risque (par exemple, les 

patients ayant subi un accident vasculaire cérébral ischémique), ou chez les patients porteurs 

de dispositifs électroniques cardiaques implantables (stimulateurs cardiaques, défibrillateurs, 

enregistreurs à boucle). En outre, la FA peut être détectée par les nouvelles technologies, 

telles que les smartphones équipés d'électrodes ECG, les montres intelligentes et les appareils 

de mesure de la tension artérielle dotés d'algorithmes de détection de la FA (figure 6) [1]. 

Parfois, la FA n'est découverte qu'après une complication (par exemple, un accident 

vasculaire cérébral ou une insuffisance cardiaque congestive). Jusqu'à 30 % des patients 

présentant un AVC cryptogénique sont atteints d'une FA qui n'avait pas été reconnue 

auparavant [96]. 
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Figure 9: les dispositifs validés pour le screening de la FA [1]. 
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V. COMPLICATIONS : 

1. Thromboembolique: 

La FA chronique comporte un risque annuel de 3 à 6 % de complications 

thromboemboliques, qui est 5 à 7 fois supérieur à celui des témoins en rythme sinusal. La FA 

paroxystique est associée à un risque plus faible de complications thromboemboliques que la 

FA chronique. L'insuffisance cardiaque et l'hypertension artérielle systémique semblent être 

des facteurs de risque clinique significatifs d'accident vasculaire cérébral chez les patients 

atteints de FA, mais des désaccords persistent et, à quelques exceptions près, les sous-groupes 

à risque particulier n'ont pas été identifiés de manière convaincante. Le risque d'AVC chez les 

personnes souffrant de fibrillation auriculaire thyréotoxique semble être plus faible que ce que 

l'on croyait auparavant. Des études cliniques ont montré que la dilatation de l'oreillette gauche 

est une conséquence de la durée de la fibrillation auriculaire plutôt qu'une cause, mais la 

relation entre l'élargissement de l'oreillette gauche et l'accident vasculaire cérébral est 

incertaine. Le débit sanguin cérébral peut être réduit pendant la fibrillation auriculaire mais 

semble augmenter après une cardioversion en rythme sinusal. Une prévalence élevée 

d'infarctus cérébraux silencieux a été détectée chez les patients souffrant de FA chronique, par 

rapport à ceux atteints de FA paroxystique [97]. 

Cette tendance thromboembolique s‘explique par plusieurs mécanismes dont : la stase 

sanguine intra atriale, la dilatation atriale, la dénudation de l‘endothélium et l‘infiltration 

oedémateuse de la matrice extra-cellulaire secondaire à un état pro-inflammatoire permanent. 

Le thrombus siège dans près de 90% des cas au niveau de l‘auricule gauche dans les FA 

non valvulaires. Quarante-huit heures d‘arythmie suffisaient pour permettre son 

développement. 

2. Hémodynamique : 

La FA est à l‘origine d‘une  chute du débit cardiaque par le biais de la perte de la systole 

auriculaire d‘une part et par une tachycardie irrégulière gênant le remplissage du ventricule 

gauche, d‘autre part. La conjonction de ces deux phénomènes pouvait être à l‘origine d‘une 

perte de 5 à 30% du débit cardiaque. Le retentissement de la FA est d‘autant plus important 
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qu‘il survient sur un terrain de cardiopathies présentant des troubles de la relaxation 

ventriculaire avec un rôle prépondérant de la systole dans le remplissage du ventricule gauche 

[98]. Chez le sujet âgé plus dépendant de cette systole atriale à cause de l‘apparition de 

troubles de la contraction et de la compliance du VG, la chute du débit cardiaque est aussi 

plus marquée. 

La FA quand elle persiste peut provoquer une cardiopathie rythmique. Ce diagnostic est 

évoqué chez des patients présentant une tachycardie rapide (plus de 120-130 bpm) soutenue 

avec un ventricule gauche généralement peu dilatée à fraction d‘éjection altérée sans autre 

signe d‘anomalie structurelle. 

En cas de persistance de tachycardie, la FA pouvait être pourvoyeuse. La diagnostique 

est confirmé après quelques mois de maintien d‘un rythme sinusal ou de contrôle de la 

fréquence cardiaque par la réversibilité de la dysfonction ventriculaire gauche [99]. 

3. Hospitalisations : 

La FA représente plus de 1/3 des hospitalisations pour arythmie. Les motifs 

d‘hospitalisation provoquée par une FA sont multiples en passant par les palpitations, la 

dyspnée, les douleurs thoraciques jusqu‘aux décompensations cardiaques, les accidents 

vasculaires cérébraux (AVC) et leurs conséquences. 

4. Le risque de mortalité et de mort subite : 

La FA augmente par deux le risque relatif de décès, indépendamment de toute autre 

pathologie. La prise de traitement anti thrombotique est le seul élément ayant permis de 

réduire cette mortalité. Le risque de mort subite devient  non négligeable en cas de FA 

associée à un syndrome de Wolf Parkinson White ou en cas de cardiopathie obstructive. 

Toutefois, quel que soit la cardiopathie sous-jacente il existe une possibilité de transformation 

en fibrillation ventriculaire favorisée par l‘ischémie et l‘hypovolémie provoquées par la FA. 

Stein et al avait démontré que près de 30% des arythmies nécessitant la pause d‘un  

défibrillateur étaient initialement déclenchées par une tachycardie supra ventriculaire [100]. 
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VI. TRAITEMENT 

Les recommandations de l‘ESC 2020 proposent une approche intégrée ABC (‗A‘ 

Anticoagulation/Avoid stroke ; ‗B‘ Better symptom management; ‗C‘ Cardiovascular and 

Comorbidity optimization) qui rationalise la prise en charge de la FA. Par rapport à la prise en 

charge habituelle, la mise en œuvre de l‘approche ABC a été significativement associée à un 

risque plus faible de décès toutes causes confondues, d'issue composite d'accident vasculaire 

cérébral, d'hémorragie majeure, de décès cardiovasculaire et de première hospitalisation ; des 

taux inférieurs d'événements cardiovasculaires et à une réduction des coûts liés à la santé. 

1. Prévention du risque thrombo-embolique: 

a. Stratification du risque ischémique: 

Globalement, la FA multiplie par cinq le risque d'AVC, mais ce risque n'est pas 

homogène, en fonction de la présence de facteurs de risque spécifiques d'AVC ou de 

modificateurs spécifiques. Les principaux facteurs cliniques de risque d'AVC ont été 

identifiés dans les bras non anticoagulés des essais il y a plus de 20 ans, bien que ces essais 

n'aient randomisé qu'environ 10 % des patients sélectionnés, alors que de nombreux facteurs 

de risque courants n'étaient pas enregistrés ou définis de manière cohérente. Ces données ont 

été complétées par des preuves provenant de grandes cohortes d'observation qui étudient 

également des patients qui n'auraient pas été inclus dans les précédents essais cliniques. 

Par la suite, divers marqueurs d‘imagerie, biologiques, sanguins et urinaires 

(biomarqueurs) ont été associés au risque d'AVC .En outre, la FA non paroxystique est 

associée à une augmentation du risque thrombo-embolique (HR ajusté multivariable de 1,38 ; 

95 % CI 1,19 - 1,61 ; P <0,001) par rapport à la FA paroxystique. 

Les facteurs de risque courants d'AVC sont résumés dans le score CHA2DS2-VASc 

(insuffisance cardiaque congestive, hypertension, âge >75 ans, diabète, AVC, maladie 

vasculaire, âge 65-74, sexe). En attribuant un point par présence d‘un critère mineur et deux 

points par présence d‘un critère majeur, il était possible de calculer le score CHA2DS2VASC 

(tableau 1) qui est proportionnel au risque d‘évènements emboliques. 
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Arbitrairement il a été déterminé des seuils de gravité en fonction de ce score. Bas 

risque si celui-ci est à 0, risque intermédiaire en cas de score compris entre 1-2 et haut risque 

s‘il est supérieur à 2. 

Le score CHA2DS2VASC ne s‘applique pas aux patients valvulaires qui sont d‘emblée 

à très haut risque embolique (rétrécissement mitrale serré, prothèses valvulaires…). 

Depuis la validation de ce score, de nombreux autres facteurs de risque conséquents ont 

été déterminés comme la protéinurie, l‘insuffisance rénale chronique, la présence d‘un 

contraste spontané intra OG échographique 

Tableau 1: calcul du score CHA2DS2VASC. 

 

 

    

b. Stratification du risque hémorragique: 

Lors de l'instauration d'un traitement antithrombotique, il convient également d'évaluer 

le risque potentiel de saignement. Le score HAS-BLED (Tableau 2) est un système de 

notation développé pour évaluer le risque de saignement majeur sur 1 an chez les patients 

prenant des anticoagulants avec fibrillation auriculaire. 

Les nouvelles lignes directrices de l'ESC sur la FA recommandent une évaluation du 

risque de saignement dans la FA en utilisant le schéma de risque de saignement HAS-BLED 

comme un calcul simple et facile, où un score ≥ 3 indique un « risque élevé » et une certaine 
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prudence et un examen régulier du patient. Le score HAS-BLED est noté sur 9 en donnant un 

point en présence de l‘un des items suivants : l‘hypertension artérielle, l‘âge supérieur à 65 

ans, des antécédents d‘AVC, un saignement actif, une insuffisance rénale ou hépatique, des 

INR labiles, et la consommation de drogue ou d‘alcool. Plus ce score est élevé, plus le risque 

de saignement ést important. A partir de trois, le patient est considéré à haut risque de 

saignements sans que cela ne contre-indique la prescription de traitement anticoagulant ou 

d‘antiagrégant, mais une surveillance plus rapprochée est préconisée. 

Tableau 2: calcul du score HAS-BLED. 

 

 

c. Les moyens : 

 Les antivitamines K 

Comparé au placebo, le traitement par antagonistes de la vitamine K (AVK) 

(principalement la warfarine) réduit le risque d'AVC de 64 % et la mortalité de 26 % [101]. 

Les AVK sont actuellement le seul traitement dont l'innocuité a été établie chez les patients 

atteints de FA porteurs de valvulopathie mitrale rhumatismale et/ou d'une valve cardiaque 

prothétique. 
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L'utilisation des AVK est limitée par la nécessité d‘une surveillance fréquente du 

rapport international normalisé (INR) et des ajustements de la dose. 

De nombreux facteurs (y compris la génétique, les médicaments  etc.) influencent 

l'intensité de l'effet anticoagulant des AVK. Les facteurs les plus courants sont le sexe 

(féminin), l‘âge (≤60 ans), Antécédents médicaux de ≥ 2 comorbidités (hypertension, diabète, 

coronaropathie/infarctus du myocarde, artériopathie périphérique, insuffisance cardiaque, 

accident vasculaire cérébral antérieur, maladie pulmonaire et maladie hépatique ou rénale), 

interaction médicamenteuse (par exemple amiodarone), Tabagisme, Race (non caucasienne). 

La présence de ces facteurs doit inciter à faire des efforts accrus pour améliorer l‘INR, tels 

que des examens réguliers plus intenses, l'éducation/le conseil, ou, de manière plus pratique, 

l'utilisation d'un AOD devrait être reconsidérée [102]. 

 Les Anticoagulants oraux direct (AOD) 

Dans quatre essais randomisés contrôlés pivots, l'apixaban, le dabigatran, l'edoxaban et 

le rivaroxaban ont montré une non-infériorité par rapport à la warfarine dans la prévention de 

l'accident vasculaire cérébral et l‘embolie systémique [103-105]. Dans une méta-analyse de 

ces Essais randomisés contrôlé, les AOD ont été associés à une réduction significative  

de 19 % du risque d'accident vasculaire cérébral/embolie systémique, une réduction de 51 % 

de l'AVC hémorragique et une réduction similaire du risque d'accident ischémique cérébral 

par rapport aux AVK , mais les AOD ont été associés à une réduction significative de 10 % de 

la mortalité toutes causes confondues. 

L‘observance du traitement par les AOD est généralement plus élevée que celle du 

traitement par les AVK, en raison d‘un meilleur profil pharmacocinétique des AOD et une 

sécurité et une efficacité supérieure, en particulier chez les patients vulnérables, notamment 

les personnes âgées, celles souffrant d‘insuffisance rénale ou ayant déjà subi un AVC, etc. 

Alors que les patients présentant une insuffisance rénale chronique (IRC) au stade terminal 

ont été exclus des essais randomisés contrôlés pivots, les régimes à dose réduite de 

rivaroxaban, d'edoxaban et d'apixaban constituent des options réalisables pour les IRC sévères 

(clairance de la créatinine (CrCl) 15 - 30 ml/min selon la formule de Cockcroft-Gault) [106]. 
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 Les autres anti-thrombotiques : 

 Dans l‘Essai ACTIVE W (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for 

Prevention of Vascular Events) la double thérapie antiagrégante plaquettaire à base d'aspirine 

et de clopidogrel s'est avérée moins efficace que la warfarine pour la prévention des accidents 

vasculaires cérébraux, des embolies systémiques, des infarctus du myocarde et la mort 

vasculaire (le risque annuel d'événements était de 5,6 % contre 3,9 %, P =0,0003), avec un 

taux similaire d'hémorragie majeure [107]. Dans l'essai ACTIVE-A, les patients ne convenant 

pas à l'anticoagulation présentaient un taux plus faible de complications thrombo-emboliques 

lorsque le traitement par le clopidogrel était ajouté à l'aspirine par rapport à l'aspirine seule, 

mais avec une augmentation significative des hémorragies majeures [108]. La monothérapie à 

l'aspirine s'est avérée inefficace pour la prévention de l'AVC par rapport à l'absence de 

traitement antithrombotique et était associée à un risque plus élevé d'accident ischémique 

cérébral chez les personnes âgées [109]. 

Globalement, la monothérapie antiplaquettaire est inefficace pour la prévention des 

AVC et est potentiellement dangereuse (surtout chez les patients âgés atteints de FA) alors 

que la double antiagrégation plaquettaire est associée à un risque de saignement similaire à 

celui d'un traitement par AOD. Par conséquent, le traitement antiplaquettaire ne devrait pas 

être utilisé pour la prévention de l'AVC chez les patients souffrant de FA. 

 La fermeture de l’auricule gauche : 

□ La fermeture percutanée de l’auricule gauche : 

Seul le dispositif  Watchman a été comparé à un traitement AVK dans des essais 

randomisés contrôlés [PROTECT AF (WATCHMAN Left Atrial Appendage System for 

Embolic Protection in Patients With Atrial Fibrillation) and PREVAIL (Watchman LAA 

Closure Device in Patients With Atrial Fibrillation Versus Long Term Warfarin Therapy)] 

[110] , où l'occlusion de l‘auricule gauche n'était pas inférieure au traitement préventif des 

AVC par AVK chez les patients souffrant de FA et présentant un risque modéré d'AVC, avec 

un taux de saignement plus faible lors d'un suivi plus long. L'occlusion de l‘auricule gauche 

peut également constituer une alternative chez les patients présentant des contre-indications 

aux AOD. 
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□ La fermeture chirurgicale de l’auricule gauche : 

De multiples études observationnelles indiquent la faisabilité et la sécurité de l'exclusion 

chirurgicale de l‘auricule gauche mais on ne dispose que de peu de données issues d'essais 

randomisés. Dans la plupart des études, la fermeture chirurgicale de l‘auricule gauche a été 

réalisée au cours d'une autre opération à cœur ouvert et, de plus en plus ces dernières années,  

en association avec une ablation chirurgicale de FA. En pratique clinique, la fermeture de 

l‘auricule doit être considérée en présence d‘un risque hémorragique élevé ou moins souvent 

une contre-indication à l‘anticoagulation orale [111]. 

 

 

Figure 10: recommandations de l‘ESC 2020 pour la gestion de l‘anticoagulation en cas de 
FA. 
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2. Contrôle de la fréquence cardiaque: 

Le contrôle de la fréquence cardiaque fait partie intégrante de la prise en charge de la 

FA et  suffit souvent pour améliorer les symptômes liés à la FA. Il existe très peu de preuves 

solides pour déterminer le meilleur traitement et le meilleur niveau de contrôle de la 

fréquence cardiaque. 

La cible optimale de FC chez les patients souffrant de FA n'est pas claire, mais un 

contrôle « souple » de la FC (< 110 bpm au repos) est une approche initiale acceptable sauf si 

les symptômes nécessitent un contrôle plus strict de la FC, tout en évitant la bradycardie.  

 

Figure 11: recommandations de l’ESC 2020 pour le choix de l’anti arythmique pour le contrôle 

de la fréquence cardiaque. COPD = chronic obstructive pulmonary disease; CRT-D = cardiac resynchronization 

therapy defibrillator; CRT-P = cardiac resynchronization therapy pacemaker; HFpEF = heart failure with preserved 
ejection fraction; HFrEF =heart failure with reduced ejection fraction; NDCC = Non-dihydropyridine calcium channel 
blocker. 
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Un contrôle pharmacologique de la FC peut être obtenu avec des bêta-bloquants, la 

digoxine, le diltiazem et le vérapamil, ou une thérapie combinée (Tableau 3). Certains 

antiarythmiques ont également des effets sur la fréquence cardiaque (par exemple, 

l'amiodarone, la dronédarone, le sotalol), mais ils ne doivent être utilisés que pour le contrôle 

du rythme. Le choix des médicaments de contrôle du rythme dépend des symptômes, des 

comorbidités et des effets secondaires potentiels. En première intention, on utilisera les 

bêtabloquants ou les inhibiteurs calciques. Si l‘objectif n‘est pas atteint, il est possible de 

rajouter la digoxine et éventuellement l‘amiodarone. En cas d‘échec des traitements 

médicamenteux, on proposera, en 3
ème

 ligne l‘implantation d‘une prothèse cardiaque 

(pacemaker ou défibrillateur plus ou moins avec resynchronisation), suivie de l‘ablation du 

nœud auriculoventriculaire (figure 11).  
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Tableau 3: Traitement de contrôle de la FC dans la FA 
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3. Contrôle du rythme cardiaque: 

La "stratégie de contrôle du rythme" fait référence aux tentatives de rétablissement et de 

maintien du rythme sinusal. Elle peut faire appel à une combinaison d'approches 

thérapeutiques, y compris la cardioversion, les antiarythmiques et l'ablation par cathéter, en 

même temps qu'un traitement anticoagulant et un traitement prophylactique cardiovasculaire 

complet (figure 13). 

Le choix du moment de la cardioversion est influencé par la durée de la FA, la gravité 

des symptômes du patient, la pertinence du contrôle de la fréquence et le risque 

thromboembolique. Une cardioversion rapide est recommandée pour les patients présentant 

une cadence ventriculaire rapide compromettant  l‘hémodynamique (hypotension, 

insuffisance cardiaque aiguë, ischémie myocardique) ou une préexcitation ventriculaire, 

lorsque le traitement médicamenteux de contrôle de la fréquence ne réussit pas ou n'est pas 

toléré. La cardioversion est également envisagée pour rétablir le rythme sinusal chez les 

patients stables mais symptomatiques présentant une FA persistante, en particulier lorsque le 

contrôle de la fréquence ventriculaire reste sous-optimal. 

a. La cardioversion: 

 « timing » de la cardioversion: 

Chez les patients stables présentant une FA de plus de 48 heures ou de durée inconnue, 

tout mode de cardioversion (électrique, pharmacologique ou ablation) doit être retardé jusqu'à 

ce que le patient ait été anticoagulé à d‘une façon appropriée pendant 3 à 4 semaines ou que 

l'ETO ait exclu un thrombus auriculaire, quel que soit le score CHA2DS2-VASc. L'ETO peut 

également être envisagée chez les patients présentant un risque thrombotique élevé (par 

exemple, une cardiopathie valvulaire ou congénitale grave, des événements 

thromboemboliques antérieurs, une cardiomyopathie grave), même si la durée de la FA est 

inférieure à 48 heures [112]. 

Si l'urgence de la cardioversion (en raison de symptômes graves ou d'une instabilité 

hémodynamique) ne permet pas d'effectuer une ETO, des doses thérapeutiques d'héparine de 

bas poids moléculaire, d'héparine non fractionnée ou d'un anticoagulant oral autre que les 

AVK doivent être administrées dès que possible, en même temps que la cardioversion ou, de 

préférence, avant celle-ci, et suivies d'un traitement anticoagulant à long terme. 
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 La cardioversion électrique : 

Le taux de réussite  de la cardioversion électrique pour la FA est d'environ 90 %. Il est 

inversement proportionnel à la durée de la FA et à la taille de l‘OG. L'utilisation initiale 

d‘ondes de choc biphasiques, à énergie maximale, et l‘emplacement antéro-postérieur (par 

opposition à antéro-latéral gauche) des électrodes peut contribuer à améliorer l'efficacité de la 

cardioversion et à minimiser le nombre de chocs nécessaires et, par conséquent, la durée de la 

sédation. Chez les patients souffrant de FA et équipés d'un DAI, les électrodes doivent 

idéalement être placées à au moins 8 cm du dispositif, selon une disposition antéro-

postérieure. Le DAI peut être utilisé pour une cardioversion interne ; toutefois, le taux de 

réussite est beaucoup plus faible qu'avec une cardioversion externe, et chaque choc 

consomme environ 2 semaines de batterie. 

 

 

Figure 12: algorithme de la cardioversion de la FA. AF = atrial fibrillation; CHA2DS2-VASc = Congestive 

heart failure, Hypertension, Age >_75 years, Diabetes mellitus, Stroke, Vascular disease, Age 65 - 74 years, Sex 
category (female); cardioversion = cardioversion; ECV = electrical cardioversion; h = hour; LA = left atrium; LAA = left 
atrial appendage; LMWH = low-molecular-weight heparin; NOAC = non-vitamin K antagonist oral anticoagulant; OAC = 
oral anticoagulant; TE = thromboembolism; TOE= transoesophageal echocardiography; UFH = unfractionated heparin; 
VKA = vitamin K antagonist.. 
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Parfois, la cardioversion électrique ne parvient pas à mettre fin à la FA, ou bien la FA 

réapparaît peu de temps après le rétablissement transitoire d‘un rythme sinusal. Il est 

important de distinguer l'échec de cardioversion électrique  avec une certaine énergie de choc 

de la récidive immédiate après succès de cardioversion. Lorsque la FA ne s'arrête pas, 

l'utilisation de niveaux d'énergie plus élevés, l'administration d'une onde biphasique plutôt que 

monophasique, l'application d'une pression externe sur les patchs de cardioversion, la 

modification du vecteur de choc en changeant la position des électrodes et la réalisation de la 

cardioversion pendant l'expiration peuvent améliorer l'efficacité chez certains patients. 

Lorsque la FA réapparaît tôt après une cardioversion réussie, il est peu probable que des 

chocs répétés, quelle que soit leur énergie, aient un effet bénéfique plus important. En 

revanche, un prétraitement à l'amiodarone, au dofétilide, au flécaïnide, à l'ibutilide, à la 

propafénone ou au sotalol peut améliorer le succès de la cardioversion électrique et prévenir 

la récidive précoce de la FA. En outre, le prétraitement avec un médicament comme l'ibutilide 

peut contribuer à abaisser le seuil de défibrillation. 

La cardioversion électrique est généralement préférée à la cardioversion 

pharmacologique en raison d'une plus grande efficacité et d'un faible risque arythmogène ; 

cependant, elle nécessite une sédation consciente ou une anesthésie. Il est important de noter 

que la cardioversion électrique est contre-indiquée chez les patients présentant une réaction 

toxique  aux digitaliques ou chez les patients présentant une hypokaliémie. 

 La cardioversion pharmacologique: 

La cardioversion pharmacologique est une procédure élective indiquée chez les patients 

hémodynamiquement stables. Sa véritable efficacité est biaisée par le rétablissement spontané 

du rythme sinusal dans les 48 heures suivant l'hospitalisation chez 76 à 83 % des patients 

présentant une FA d'apparition récente (10 à 18 % dans les 3 premières heures,  55 à 66 % 

dans les 24 heures et 69 % dans les 48 heures) [113]. 

Par conséquent, une stratégie d'attente (généralement pendant moins de 24 heures) peut 

être envisagée chez les patients présentant une FA d'apparition récente comme une alternative 

non inférieure à la cardioversion précoce. 
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Le choix d'un anti-arythmique particulier est basé sur le type et la sévérité de la 

cardiopathie associée. La flécaïne (et d'autres agents de classe Ic), indiquée chez les patients 

sans hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) significative, sans dysfonction systolique 

ventriculaire gauche ou sans cardiopathie ischémique, entraîne un rétablissement rapide (3 à 5 

heures) et sûr du rythme sinusal chez >50% des patients, tandis que l'amiodarone i.v., 

principalement indiqué chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque a un effet limité et 

retardé, mais peut ralentir la fréquence cardiaque dans un délai de 12 h [114]. Le vernakalant 

intraveineux est le médicament le plus rapide pour la cardioversion, y compris chez les 

patients atteints d'insuffisance cardiaque modérée et de cardiopathie ischémique ; il est plus 

efficace que l'amiodarone ou la flécaïnide [115]. Le dofétilide n'est pas utilisé en Europe et est 

rarement utilisé en dehors de l'Europe. L'ibutilide est efficace pour convertir le flutter atrial en 

rythme sinusal. 
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Figure 13: recommandations ESC 2020 de la cardioversion pharmacologique de la FA 

Une fois le patient de retour en rythme sinusal, celui-ci risque de récidiver son arythmie. Le 
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4. Maintien du rythme sinusal à long terme: 

Après restauration du rythme sinusal, la FA peut récidiver dans 90% des cas en 

l‘absence de traitement préventif [116]. Ce risque de récidive dépend de plusieurs facteurs 

notamment l‘âge du patient, l‘ancienneté de la FA, les antécédents de récidive de FA, les 

mensurations  de l‘OG, la fonction systolique atriale, la présence d‘une atteinte coronaire, 

d‘une valvulopathie, d‘extra systoles atriales, de variations de conductions intra atriales et de 

la fréquence cardiaque. En prenant en considération ces paramètres et le rapport bénéfice-

risque, un traitement anti-arythmique peut être indiqué pour permettre le maintien du rythme 

sinusal. La flécaïnide, le dronédarone, la propafénone et le sotalol sont recommandés pour la 

prévention des récidives symptomatiques de FA chez les patients qui ont une fonction VG 

normale et qui n‘ont pas d‘HVG pathologique. L‘amiodarone est recommandée pour les 

patients en insuffisance cardiaque ; elle est plus efficace pour la prévention des récidives que 

les autres antiarythmiques, mais sa prescription est limitées par ses nombreux effets toxiques 

extracardiaques. 

 

Figure 14: Les indications de l’ablation par cathéter dans la FA symptômatique. 
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La stratégie du contrôle de rythme comporte, en plus des traitements antiarythmiques, 

l‘ablation par isolation des veines pulmonaires (PVI). Ces procédures ablatives sont 

désormais indiquées en classe I,A dans le traitement des FA paroxystiques, persistantes sans 

risque majeur de récurrence et persistantes avec risque majeur de récurrence ou après échec 

du traitement médical (figure 14). 
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I. HISTOIRE DE L’ABLATION DE LA FIBRILLATION 

ATRIALE : 

La première ablation par cathéter chez l'homme a été réalisée par le Dr Melvin 

Scheinman en 1981, à l'aide de chocs à haute énergie en courant continu. Les travaux du Dr 

Scheinman ont conduit directement au développement des cathéters d‘ablation par 

radiofréquence, qui utilisent l'énergie radiofréquence pour chauffer l'extrémité du cathéter et 

réaliser une ablation beaucoup plus précise que celle qui était possible avec l'ablation par 

courant continu. L'ablation par cathéter est utilisée depuis de nombreuses années pour traiter 

les arythmies dues à une source ou une voie focale, comme la tachycardie réentrante du nœud 

AV ou le syndrome de Wolff-Parkinson-White. Cependant, ce n'est qu'au cours de la dernière 

décennie que l'ablation par cathéter a été utilisée pour traiter des rythmes plus complexes 

comme la fibrillation auriculaire [117]. 

En 1998, Michelle Haissaguerre, électrophysiologiste cardiaque à Bordeaux, en France, 

a été le premier à décrire l'utilisation de l'ablation par cathéter pour les patients souffrant de 

fibrillation auriculaire. Il a placé un cathéter dans le cœur des patients et a cartographié 

l'origine des « triggers » de la fibrillation auriculaire. Il a découvert que dans 95 à 96 % des 

cas, ces déclencheurs se situent dans des manches musculaires qui s'étendent dans les veines 

pulmonaires (VP). En cartographiant et en ablatant dans ces zones « triggers », il a pu 

débarrasser 62 % des patients de la FA sans avoir besoin de médicaments antiarythmiques. 

Cette découverte historique a conduit au développement de l'ablation par cathéter comme 

stratégie de gestion de routine de la FA. 

Bien que cette stratégie ait fonctionné chez certains patients, elle a été limitée par 

l'incapacité de déclencher la FA chez un tiers des patients et par un taux élevé de récidive 

après l'ablation. Dans la série publiée par les investigateurs de l‘Université de Californie San 

Francisco en 2001, le succès à long terme (absence de FA sans médicaments 14 mois après 

l'ablation) était de 33 %, avec 13 % de patients supplémentaires qui ne présentaient pas de FA 

mais restaient sous traitement médicamenteux. L'autre problème de cette approche était que 

l'ablation en distalité dans la veine pulmonaire pouvait parfois entraîner une constriction ou 

une sténose de la veine pulmonaire, ce qui pouvait entraîner un essoufflement chronique. Bien 
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que la pose d'une endoprothèse vasculaire soit possible, il était clair qu'une meilleure 

approche était nécessaire. 

En 1991, Haissaguerre a de nouveau décrit une nouvelle approche pour l'isolation des 

veines pulmonaires (VP). Au lieu de cartographier les "triggers" individuels à l'intérieur de la 

VP, l'ablation était effectuée plus près de l'insertion des VP dans l'oreillette gauche. En 

utilisant un cathéter circulaire muni de plusieurs électrodes, on pouvait localiser les 

connexions du manchon musculaire et déconnecter électriquement l'ensemble de la VP de 

l'oreillette gauche. Cela empêchait efficacement tout « trigger » à l'intérieur de la VP de 

déclencher une FA, même s'il était impossible de le provoquer dans le laboratoire 

d'électrophysiologie. C'est ainsi qu'est née la procédure de déconnexion empirique des 4 VP 

pour le traitement de la FA.  

Depuis 2001, plusieurs améliorations progressives de l'approche d'isolation des VP ont 

été développées. L'emplacement de l'isolation des VP s'est déplacé plus en proximal, de 

l'ostium des VP à l'insertion antrale des VP. Cette ablation dite "circonférentielle à grande 

surface", également connue sous le nom d'isolation antrale des VP, présente plusieurs 

avantages. Tout d'abord, la probabilité d'une sténose de la VP a considérablement diminué. 

Deuxièmement, les déclencheurs proximaux de la FA qui peuvent provenir de l'antre de la VP 

sont également éliminés, et troisièmement, les faisceaux nerveux qui innervent les oreillettes 

et contribuent au maintien de la FA peuvent également être ablatés. Ainsi, la procédure 

actuelle implique la mise en place de plusieurs cathéters dans le cœur, une ponction 

transseptale pour pénétrer dans l'oreillette gauche, et une ablation par radiofréquence de 

manière à isoler la partie proximale de l‘antre des VP. Un capteur de température est 

généralement placé dans l'œsophage pour indiquer tout réchauffement de l'œsophage pendant 

l'ablation. L'utilisation de l'imagerie non invasive du cœur avec la tomographie par ordinateur 

ou l'imagerie par résonance magnétique peut être utilisée pour guider l'ablation. La 

reconstruction 3D de l'oreillette gauche peut être enregistrée avec le système de cartographie 

du cathéter, de sorte que le cathéter est manipulé à l'intérieur d'une reconstruction 3D de 

l'oreillette gauche de chaque patient. Cela permet d'adapter les lésions d'ablation aux 

variations de la taille de l'oreillette gauche et de l'anatomie des VP. 
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Le développement des techniques d‘ablation de la FA, ces 20 dernières années, a été 

considérable. De nouvelles techniques ont vu le jour ; tout d‘abord de nouveaux cathéters 

ballons mais aussi de nouvelles formes d‘énergies. En plus de la radiofréquence qui était 

longtemps la méthode de référence, on retrouve la cryothérapie l‘énergie laser et le champ 

électrique pulsé. 

La cryothérapie comme traitement de la fibrillation auriculaire s'est imposée comme une 

modalité efficace et efficiente d'isolation de la veine pulmonaire. Au cours des 13 dernières 

années, plus de 100 000 procédures d'ablation par cryoballon ont été réalisées avec les 

cryoballons de la première à la quatrième génération. Au cours de cette période, des progrès 

significatifs ont été réalisés aboutissant à des techniques de plus en plus optimales [117]. 
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II. LA CRYOABLATION DE LA FIBRILLATION ATRIALE : 

1. Effets tissulaires de la cryoénergie : 

L'application d'une cryosonde sur un tissu entraîne la formation d'un bloc 

hémisphérique de tissu congelé ou d'une "boule de glace" qui mûrit pour former une zone de 

fibrose bien circonscrite avec des bords discrets (Figure 15) [118]. Avant la formation de la 

boule de glace, les tissus hypothermiques deviennent moins fluides et acides, mais c'est un 

processus réversible. La progression vers une lésion stable implique trois phases, à savoir : (a) 

une phase de gel-dégel ; (b) une phase hémorragique et inflammatoire; et (c) une phase de 

remplacement et de fibrose [119]. 

(a)  la phase de gel-dégel: Pendant la phase de congélation, des cristaux de glace se 

forment dans le tissu. Initialement, les cristaux de glace se forment dans l'espace 

extracellulaire mais des cristaux intracellulaires se forment peu après. Les cristaux 

intracellulaires compriment et perturbent les organites, provoquant la mort cellulaire. La taille 

et la distribution des cristaux de glace dépendent de plusieurs facteurs, dont la température et 

les variations de température. Après l'arrêt de la congélation, le tissu dégèle passivement. Le 

réchauffement provoque l'agrandissement et la fusion des cristaux de glace, ce qui entraîne 

une destruction cellulaire. 

(b) Phase hémorragique et inflammatoire : l‘hémorragie, l'œdème et l'inflammation se 

produisent dans les 48 heures de la phase de dégel. 

(c) Phase fibrotique : Une fibrose dense apparaît après deux à quatre semaines. Les 

lésions sont généralement bien circonscrites avec des bords distincts, des zones denses de 

tissu fibrotique et de nécrose en bande avec une matrice tissulaire conservée. En général, les 

couches de cellules endothéliales sont intactes. 

Des températures plus basses et une durée plus longue produisent des lésions plus 

grandes. Pour une température donnée, la taille de la lésion atteint un plateau au bout de cinq 

minutes [120,121]. Cependant, une exposition répétée augmente la vitesse de conduction du 

front froid et entraîne donc des lésions plus grandes [118]. La visualisation des lésions à l'aide 

d'une sonde à ultrasons dans le myocarde de chien a montré que la boule de glace se dilate 

continuellement au cours des trois premières minutes de l'exposition. 
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Le seuil de transition du tissu lésé à un tissu mort dans le myocarde humain se produit 

lors de la congélation à -26 degrés C à une vitesse de refroidissement de 100 degrés C/minute 

 

Figure 15: Aspect macroscopique d‘une lésion provoquée par cryothérapie (A) comparé à 

celle provoquée par radiofréquence (B). A noter la limite bien circonscrite entre le tissu sain 

et le tissu nécrosé lors de la cryothérapie [122]. 

 

2. Le cryoballon: 

La cryoablation de la veine pulmonaire (VP) a été réalisée initialement  par la création 

d'un anneau de lésions autour de l'antre des veines pulmonaires d'une manière similaire à celle 

utilisée pour l'ablation par radiofréquence [123]. Le développement du cryoballon a permis la 

possibilité d'isoler les veines pulmonaires avec une seule application d'énergie, ce qui pourrait 

réduire la durée de la procédure et de la fluoroscopie [124-126]. Le cryoballon Arctic 

FrontTM (Medtronic, Minneapolis, États-Unis) se compose d'un ballon extérieur et d'un 

ballon intérieur monté d‘un cathéter de 10,5 Fr (Figure 16). Le cathéter est déviable et a une 

lumière centrale pour permettre l'injection d'un produit de contraste radiographique et le 

passage d'un cathéter de cartographie circulaire à huit pôles. Le réfrigérant est acheminé vers 

le ballon intérieur et aspiré jusqu'à la console. Le ballon extérieur est un dispositif de sécurité 

qui est sous vide dans le cas peu probable où le ballon intérieur soit endommagé. Un 

thermocouple contrôle la température du gaz réfrigérant à l'intérieur du ballon. Le cathéter à 

ballonnet est introduit dans l'oreillette gauche par un cathéter de 15 Fr  (FlexcathTM, 

Medtronic, Minneapolis, États-Unis). 
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Figure 16: Composition d’un cathéter de cryothérapie Artic FrontTM 

 

Un cryoréfrigérant, le protoxyde d'azote sous pression, est délivré à l'extrémité distale 

du ballon et éjecté par de multiples orifices où la réduction de la pression entraîne un 

changement de phase entre le liquide et le gaz. Il en résulte un refroidissement du ballon et 

des tissus par l'effet Joule-Thompson [127]. Le gaz absorbe la chaleur des tissus chauds 

environnant et retourne ensuite à la console. Des températures aussi basses que - 80C peuvent 

théoriquement être atteintes. 

Dans les ballons de première génération (Arctic FrontTM, Medtronic,Minneapolis, 

USA), désormais appelés CB1, le réfrigérant est pulvérisé par quatre orifices d'injection dans 

la région juste distale de l'équateur. Cela a produit un anneau de refroidissement juste distal 

par rapport à l'équateur du ballon. Un inconvénient du CB1 était que le positionnement 

excentrique du ballon pouvait faire que l'anneau de refroidissement  n'était pas aligné avec 

l'antre de la VP, ce qui empêchait d'isoler la veine. 
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Afin de surmonter ce problème, un cryoballon de deuxième génération (Arctic Front 

AdvanceTM, Medtronic, Minneapolis,États-Unis, ci-après dénommé CB2) a été mis au point 

avec un système d'injection repensé, dans lequel la bobine d'injection a été déplacée de 4 à 5 

mm vers le nez et le nombre de ports d'injection est passé de quatre à huit. Il en résulte un 

refroidissement homogène dans l'hémisphère distal du ballon de sorte que l'alignement du 

ballon était moins critique (figure 17). Les ballons CB1 et CB2 ont une extrémité distale assez 

longue qui empêche le cathéter spiralé d'être positionné dans la partie proximale de la VP 

chez certains patients. Les potentiels de la VP ont pu être enregistrés pendant la congélation 

dans seulement 50 à 76 % des veines en utilisant les ballons CB1 et CB2 [128,129]. Afin de 

surmonter cette limitation, un nouveau ballon a été produit avec un nez plus court, le ballon 

Arctic Front Advance-Short TipTM, Medtronic, Minneapolis, États-Unis (désormais appelé 

CB3) (figure 18). 

Le CB-4 Arctic Front Advance PRO, apparu récemment, offre une meilleure 

maniabilité et une ergonomie du cathéter tout en maintenant le bout distal plus court 

 

 
 

Figure 17: Schéma montrant la zone de refroidissement optimale en  comparant le cryoballon de 

première génération (CB1) et celui de seconde génération (CB2). 
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Figure 18: Comparaison de l‘Arctic Front Advance (AFA) dans le panneau 1 avec l'Arctic 

Front Advance- Short Tip (AFA-ST) dans le panneau 2. L'extrémité courte de l'AFA-ST permet 

un positionnement plus proximal de la lumière intérieure du cathéter de cartographie. 
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3. Les Techniques d'ablation par cryoballon : 

a. Durée optimale de la cryothérapie : 

La durée optimale d‘application du froid reste à déterminer mais elle est probablement 

entre deux et quatre minutes. Des congélations plus longues pourraient augmenter l'efficacité 

de l'ablation mais allonger la durée de la procédure et augmenter le risque d'effets 

indésirables. Les premières études sur l'ablation par cryoballon à l'aide du CB1 ont utilisé des 

durées de congélation de cinq minutes [130]. Cependant, des données provenant de modèles 

expérimentaux ont suggéré que des durées plus courtes pouvaient être utilisées avec le CB2. 

En résumé, il semble que les congélations de trois minutes permettent d'obtenir un taux élevé 

d'isolation des veines avec un faible taux de complications. Il est possible que des 

congélations plus courtes soient aussi efficaces mais cela n'a pas été prouvé dans aucun essai 

clinique. 

b. Nombre optimal de congélations : 

Le nombre optimal de cycles de gel peut dépendre de l'efficacité du premier gel. Il est 

clair que des congélations supplémentaires sont nécessaires si la première congélation n‘a pas 

permis d'isoler la VP. Cependant, lorsque la veine a été isolée par la première congélation, 

l'isolation peut ne pas être durable et une reconnexion tardive peut se produire. Ainsi, un 

moyen d'évaluer la durabilité de l'isolement serait utile pour prédire quelles veines nécessitent 

une congélation supplémentaire. Les méthodes permettant de prédire l'efficacité de la 

première congélation sont discutées ci-dessous. 

4. Prédicteurs de l'isolation à long terme des VP : 

a. Temps de réchauffement du ballon : 

Ghosh et al. (2013) ont constaté qu'un temps de réchauffement du ballon plus long 

(défini comme le temps nécessaire au ballon pour se réchauffer de 30 C à +15 C) était le 

prédicteur le plus précis de l'isolement de la VP à long terme [131]. Un temps de 

réchauffement de >67 secondes a été universellement associé à une isolation durable de la 

VP, tandis qu'un temps de réchauffement de 25 secondes indique un risque élevé de 

reconnexion tardive. 

Aryana et al. (2016) ont constaté qu'un temps de réchauffement du cryoballon jusqu'à 0 

°C de 10 secondes était associé à un isolement chronique des VP [132]. 
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b. Le temps jusqu’à -40°C et le tems à effet : 

Atteindre -40°C dans les 60 secondes prédisait de manière indépendante une isolation 

des VP durable dans une analyse multivariée. L'isolation des  VP dans les 60 secondes était 

associée à une isolation persistante (valeur prédictive négative de 96,4 %) [133]. 

Aryana et al. (2016) ont constaté qu'un temps à effet <60 secondes était associé à une 

isolation durable des VP [132]. Un temps à effet > 43 secondes était un prédicteur 

indépendant d'arythmies atriales récurrentes (analyse multivariée) [134]. 

c. Indice d'occlusion lors de l'ablation : 

L'étude Sustained Pulmonary Vein Isolation with Arctic Front Advance Trial (SUPIR) a 

évalué la durabilité de l‘isolation des VP avec le CB2 chez 21 patients. Tous les patients ont 

été évalués pour reconnexion des VP à trois mois, indépendamment de la récurrence de la FA. 

Quatre-vingt-onze pour cent des veines sont restées électriquement isolées. Heeger et al. 

(2015) ont constaté que les segments postéro-inférieurs des VP inférieures droites étaient le 

site le plus fréquent pour la reconnexion après une isolation des VP avec le ballon CB2. Cela 

pourrait être dû à une stabilité mécanique sous-optimale secondaire à un mauvais alignement 

avec les ostia des VP inférieures droites, mais aussi au plus petit calibre des VP inférieures 

droites. Ainsi, des techniques pour obtenir une meilleure occlusion sont généralement 

nécessaires avec les VP inférieurs droites [135].  

5. Efficacité de la cryoablation de la FA: 

a. La FA paroxystique :  

La définition d‘un taux de succès global de l‘isolation des VP en ce qui concerne la FA 

paroxystique est difficile puisque les études publiées sont différentes (population incluse, 

stratégie, technique d‘ablation, durée de suivi, méthode de surveillance, etc.). Deux 

problématiques se posent à travers le suivi de ces patients, d‘abord la durabilité de l‘isolation 

des VP (l‘exploration endocavitaire seule saura répondre à cette question), puis, l‘isolation 

des VP est-elle suffisante pour prévenir la récidive de FA? Il n‘y a pas d‘étude parfaite qui 

permet de répondre à ces questions, mais en cas de récidive on retrouve une ou plusieurs 

reconnexions des VP dans plus de 80% des cas. On peut donc établir, logiquement, un lien 
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entre récidive clinique de FA et reconnexion d‘une ou plusieurs VP. Selon les dernières 

études randomisées comparant l‘ablation aux antiarythmiques dans la FA paroxystiques, un 

patient sans comorbidité bénéficiant d‘une isolation des VP en utilisant les technologies 

modernes (cryoablation de seconde génération ou cathéter de radiofréquence avec système de 

cartographie et mesure du contact) peut espérer un taux de succès, sans traitement 

antiarythmique, à cinq ans, de l‘ordre de 80 % avec une à deux procédures [136]. 

b. La FA persistante :  

L'ablation par cathéter pour la FA persistante a des résultats moins favorables quelle que 

soit la technologie d'ablation utilisée. L‘application d‘une stratégie similaire à la FA 

paroxystique par isolation seule VP donne des taux de succès à un an de l‘ordre de 50 % avec 

un maintien le plus souvent des traitements antiarythmiques. Pour certains patients, il est 

nécessaire de faire davantage que l‘isolation seule des VP (figure 17). Mais, actuellement, 

aucune étude prospective, randomisée multicentrique n‘a démontré la supériorité d‘une autre 

stratégie par rapport à l‘isolation seule des VP. 
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Figure 19: A. Stratégies d‘ablation de la fibrillation atriale (FA) fondées sur l‘anatomie. 

B. Stratégies d‘ablation de la fibrillation atriale (FA) fondées sur la cartographie.  

ESA : extrasystole atriale [136]. 
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6. Comparaison avec l'ablation par radiofréquence : 

Deux études récentes de contrôle randomisées, Freeze AF et FIRE and ICE, ont 

démontré une efficacité comparable entre les deux sources d'énergie. L'étude Freeze AF était 

un essai prospectif et randomisé comparant l'ablation par cryoballon et l'ablation par 

radiofréquence. Elle incluait 315 patients et a démontré une non-infériorité entre les deux 

modalités. L'étude FIRE and ICE était un essai multicentrique et randomisé visant à 

déterminer si l'ablation par cryoballon était non inférieure à l'ablation par radiofréquence chez 

les patients atteints de FA paroxystique réfractaire aux médicaments[137]. Un total de 762 

patients ont été randomisés dans 16 centres. Le critère primaire d'efficacité qui consiste en la 

récurrence d‘arythmies atriales, le recours au traitement antiarythmiques et une seconde 

ablation à un an, a montré une fréquence similaire dans les deux groupes et le résultat était 

significatif pour la non-infériorité. Le critère d'efficacité secondaire, à savoir la durée 

moyenne de la procédure était significativement plus faibles dans le groupe cryoballon, tandis 

que le temps total moyen de fluoroscopique était significativement plus faible dans le groupe 

radiofréquence (RF). 

7. Complications de l'ablation par cryoballon : 

Les complications potentielles de l‘isolation des VP par cryoballon sont en grande 

partie liées aux dommages collatéraux des structures voisines. La complication la plus 

fréquemment signalée de l'ablation par cryoballon est la lésion du nerf phrénique, qui est 

moins fréquente dans l'ablation par radiofréquence. D‘autres complications potentielles sont 

communes aux deux sources d'énergie, notamment l'accident vasculaire cérébral, les lésions 

œsophagiennes, l'épanchement péricardique et la fistule atrio-oesophagienne. 
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Tableau 4: événements indésirables relatifs à la cryoablation  

de la FA et à l‘ablation par RF [138]. 

 

        RF: radiofrequency ablation; PNP: phrenic nerve palsy; TIA: transit ischemic attack. 
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III. LES AUTRES TECHNIQUES ABLATIVES : 

1. L’ablation par radiofréquence : 

L'utilisation de la radiofréquence comme énergie dans l'ablation par cathéter de la FA 

s'est avérée améliorer l'efficacité de l'ablation et le profil de sécurité, et a rapidement 

supplanté l'ablation par cathéter à courant continu [139]. L'ablation par cathéter à 

radiofréquence délivre un courant alternatif, généralement à des fréquences d'environ 500 

kHz, qui génère des lésions myocardiques par lésion thermique. Le courant se disperse 

radialement de l'électrode de distribution vers une électrode dispersive placée sur la peau, 

l'impédance, la chute de tension et la dissipation de puissance étant maximales à l'interface 

entre l'électrode et le tissu. 

Les techniques d'ablation par cathéter visant à guérir la FA plutôt qu'à simplement 

contrôler la réponse ventriculaire ciblent les déclencheurs et le substrat de la fibrillation 

auriculaire. Les techniques d'ablation curative par cathéter ont d'abord tenté d'imiter les 

lésions créées par la procédure chirurgicale de Maze[140].En 1998, Haissaguerre et ses 

collègues 38 ont décrit le tir focal comme une source importante de battements ectopiques, 

qui pourraient conduire à la FA, et ont signalé que ces foyers répondent à l'ablation. Les 

experts pensent que jusqu'à 94 % de ces déclenchements proviennent des VP. Cette 

découverte a conduit à l'ablation focale dans les veines pulmonaires pour éliminer ces 

déclencheurs. 

D'autres études ont fait évoluer la technique vers l'isolation circonférentielle des VP, qui 

est depuis devenue la pierre angulaire de l'ablation curative de la FA. Les patients souffrant de 

FA paroxystique et ayant un cœur structurellement normal peuvent s'attendre à un taux élevé 

de guérison grâce à la seule isolation des VP. Ce résultat ne représente toutefois qu'un petit 

nombre de patients souffrant de FA et se présentant pour une ablation. La plupart des patients, 

en particulier ceux qui ont des oreillettes dilatées ou cicatrisées et une fibrillation auriculaire 

chronique, n'ont pas le même taux de guérison avec une simple isolation des VP [141]. 
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Des zones de tir focal à l'extérieur des veines pulmonaires dans les oreillettes gauche et 

droite déclenchent également la FA [141]. L'ablation de déclencheurs supplémentaires à 

l'extérieur des veines pulmonaires et l'ajout de lésions pour interrompre le maintien de la 

fibrillation auriculaire peuvent être nécessaires pour améliorer le succès à long terme dans ces 

populations de modification du substrat. Ces ensembles de lésions complémentaires sont 

devenus une partie intégrante de l'ablation curative de la FA pour la plupart des patients. 

Plus récemment, il a été démontré que l'ablation ciblant les potentiels fragmentés atriaux 

permettait de maintenir le rythme sinusal chez environ 80 % des patients souffrant de 

fibrillation auriculaire paroxystique et persistante. Cependant, ces résultats proviennent d'un 

seul centre et n'ont pas été reproduits par d'autres investigateurs. 

2. Chirurgie de la fibrillation atriale: 

a. La procédure de Cox-Maze : 

La première procédure interventionnelle efficace pour la FA a été introduite 

cliniquement par le Dr. James Cox en 1987 après une étude approfondie sur les animaux à 

l'Université de Washington. Cette opération, désormais connue sous le nom de procédure de 

Cox-Maze, a été développée pour fournir une approche anatomique standardisée qui serait 

applicable à tous les patients. L'opération consistait en une multitude d'incisions disposées à 

travers les oreillettes gauche et droite de manière à ce que le nœud sinusal puisse toujours 

diriger la propagation de l'impulsion sinusale (figure 18). La procédure de Cox-Maze est 

passée par plusieurs étapes au fur et à mesure que l'expérience clinique augmentait et que la 

technologie se développait. Les premières versions de la procédure de Cox-Maze étaient 

compliquées par une incompétence chronotrope tardive et un recours fréquent aux 

stimulateurs cardiaques en postopératoire. La procédure Cox-Maze III, la troisième 

génération, est devenue le gold standar du traitement chirurgical de la FA. Cependant, malgré 

son succès clinique, la procédure Cox-Maze III n'a pas été largement adoptée vue le plateau 

technique lourd et le temps de Circulation extracorporelle assez prolongé [142].  
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La procédure Cox-Maze III est rarement pratiquée à l'heure actuelle, car la plupart des 

centres ont remplacé les incisions chirurgicales décrites dans la procédure originale "cut-and-

sew" (couper-coudre) par des lignes d'ablation créées par une variété de sources d'énergie 

différentes. Ainsi, la radiofréquence et la cryoénergie ont remplacé la plupart des incisions 

chirurgicales de l'intervention Cox-Maze III dans une opération appelée Cox-Maze IV (figure 

19) [143].  

 

 

Figure 20: L'ensemble des lésions de l'opération traditionnelle de Cox-Maze III dite "cut-and-sew". 
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Figure 21: Diagramme illustrant les incisions, les lésions et les sources d'énergie qui sont 

généralement utilisées pour la procédure Cox-Maze IV. IVC, Inferior vena cava; SVC, superior vena cava. 

b. L’approche hybride : 

Récemment, des approches hybrides utilisant à la fois l'ablation par cathéter et l'ablation 

chirurgicale ont été utilisées pour tenter d'obtenir des taux de réussite élevés sans les 

inconvénients de l'une ou l'autre technique. Les avantages de l'approche hybride sont les 

suivants : Premièrement, la possibilité de confirmer le bloc de conduction. Deuxièmement, la 

possibilité de combler les lacunes identifiées qui pourraient entraîner une récidive à long 

terme. Troisièmement, la minimisation des lésions chirurgicales sur des structures 

difficilement accessibles. Quatrièmement, élimination du risque pour le nerf phrénique et 

l'œsophage en raison de la capacité des chirurgiens à protéger ces structures. Cinquièmement, 

réduction du risque de tamponnade en raison de l'ouverture du péricarde. Enfin, réduction du 

risque d'embolie due aux ablations par cathéter, car moins d'ablations sont utilisées. 
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Les inconvénients des approches hybrides comprennent leur longue durée d'intervention 

par rapport à l'ablation par cathéter ou chirurgicale seule et leurs taux de complications plus 

élevé dans certains centres. Le plus gros problème des procédures hybrides est l'absence d'une 

bonne technologie d'ablation pour créer les lésions de connexion. Sur un cœur battant, les 

seuls dispositifs qui ont permis d'obtenir des lésions transmurales fiables sont les clamps 

bipolaires. Aucun dispositif unidirectionnel n'a pu créer de manière uniforme des lésions 

transmurales qui ont probablement affecté le succès de la procédure [144]. 
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L’étude Clinique 
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I. MATERIELS ET METHODES : 

1. Objectifs de l’étude : 

L‘objectif de notre étude est de mettre le point sur la place de la cryothérapie  dans le 

traitement de la FA, sa sécurité et son efficacité à moyen terme comparativement aux autres 

options thérapeutiques, notamment la cardioversion électrique. 

2. Population : 

C‘est une étude descriptive rétrospective menée au sein du service de Rythmologie de 

l‘Hôpital Militaire d‘instruction Mohamed V de Rabat entre Janvier 2017 et Janvier 2022. 

Elle incluait tous les patients présentant une  FA documentée et ayant subis une isolation des 

VP par cryothérapie. Aucun critère d‘exclusion n‘a été considéré. 

Sur un lot de départ de 14 patients qui ont bénéficié d‘une ablation de FA par 

cryothérapie, 12 seulement ont été retenus, le reste étant perdus de vue ou refusant de 

participer à l‘étude.  

Les données recueillis ont été capitalisés dans une fiche d‘exploitation afin de faciliter 

l‘analyse des résultats. 

3. Matériel et méthode : 

La procédure s‘est déroulée au sein du laboratoire d‘électrophysiologie de l‘Hôpital 

Militaire d‘instruction Mohamed V de Rabat sous anesthésie générale chez des patients à 

jeun, ayant bénéficié d‘un bilan biologique complet. 

Chez nos patients, les examens d‘imagerie suivant ont été réalisés: 

 Une échographie trans-thoracique, pour évaluer la taille de l‘oreillette, la fonction 

systolique du ventricule gauche et à la recherche d‘une éventuelle cardiopathie. 

 Une échographie trans-oesophagienne, avant la procédure à fin d‘éliminer un 

thrombus de l‘OG. 

 Un angioscanner des VP  à la recherche d‘éventuelles variantes anatomiques. 
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L‘exploration s‘est faite par ponction de la veine fémorale droite et mise en place de 

deux introducteurs, un introducteur 7F servant pour la gaine de ponction trans-septale et un 

introducteur 6F pour la montée d‘une sonde au niveau du sinus coronaire.  

Montée d‘une aiguille de ponction septale. Une fois la ponction réalisée, un guide long 

est mis à l‘intérieur du cathéter et est placé dans la veine pulmonaire supérieure puis montée 

du cryocathéter. Visualisation des 4 VP par injection directe du produit de contraste et grâce à 

l‘introduction du cryoballon en regard des ostias des VP, l‘ablation des potentiels pulmonaires 

est réalisée par application de la cryo-énergie. L‘isolation des VP est réalisée à l‘aide du CBC 

de 3ème génération de Medtronic qui est composé de : 

 Arctic Front Advance™ Cardiac Cryoablation Catheter  

 CryoConsole Cardiac Cryoablation System  

 The FlexCath Advance™ Steerable Sheath  

 Achieve Advance Mapping Catheter  

 The Freezor™ Cardiac Cryoablation Catheter  

La déconnexion des 4VP est confirmée par l‘absence de déclenchement d‘arythmie ni 

soutenue ni paroxystique à la stimulation des VP gauches. 

Les patients sont ensuite mis sous traitement anticoagulant et antiarythmique pendant 

huit semaines et sont suivis en consultation de rythmologie. 

4. Analyse des données: 

 Les variables quantitatives à dispersion symétrique sont exprimées en 

moyenne +/- écart type. 

 Les variables quantitatives à dispersion asymétrique sont exprimées en médiane 

+/- intervalle interquartile. 

 Les  variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage). 

 La comparaison entre deux variables quantitatives s‘est faite à l‘aide du test t de 

Student, et du test exact de Fisher pour les données qualitatives.  
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 La comparaison de groupes multiples indépendants avec une variable quantitative 

de distribution symétrique s‘est effectuée par les tests paramétriques (ANOVA à 

un Facteur et Test POST HOC de BONFERRONI). 

 Les analyses de régression linéaire simple et multiple décrivent la relation entre 

les variables continues. 

 Une analyse univariée puis multivariée a été réalisée pour chaque variable afin 

d‘évaluer le risque de survenue de  récidive.  

  Le seuil de significativité des tests correspond à une valeur de p < 0,05. 

 Le traitement des données a été effectué à l‘aide du  logiciel de statistique 

JAMOVI 2.2.5. 
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II. RESULTATS : 

1. Caractéristiques de la population : 

Douze patients ont été inclus dans notre étude avec une médiane d‘ancienneté de la FA 

de 78,17 ± 66,62 mois. 7 patients étaient de sexe féminin (58%) et 5 de sexe masculin (42%). 

L‘âge moyen est de 56,33 ± 12,42 ans. Concernant les facteurs de risque cardiovasculaires, on 

retrouve 2 patients tabagiques (17%), 5 patients suivis pour HTA (42%), 2 patients 

diabétiques (17%), un insuffisant cardiaque (8%) et un patient souffrant du syndrome d‘apnée 

obstructive du sommeil SAOS (8%).  

Tableau 5: Caractéristiques de la population de l‘étude : 

  
Caractéristiques                                                                                                        Valeurs  

                                                                                                       (N= 12) 
 

Age (ans)
 α 

                                                                                                             45,3+/- 13,7 

Ancienneté FA
 α
                                                                                                    78,17 +/- 66,68 

Sexe 
× 

               Femme                                                                                                     7(58%) 

               Homme                                                                                                    5 (42%) 

Tabagisme
×              

2 (17%) 

           
Diabète

 ×           
2 (17%) 

 

HTA
 ×          

5 (42%) 
 

Dyslipidémie
×         

4 (33%)
  

 
 

 

Insuffisance cardiaque 
×        

1 (8%)
 

 

           

ATCD de dysthyroidie
 ×        

2 (17%)
 
 

 

Alcoolisme
×
                                                                                                                 1 (8%) 

  
SAOS 

×
                                                                                                                         1 (8%) 

AVC/AIT
×
                 0 (0%)   

 
α
Exprimée en moyenne et écart type 

×
 Exprimée en pourcentage et effectif

 

FA : fibrillation atriale, HTA : hypertension artérielle, SAOS : syndrome d‘apnée obstructive du 

sommeil, AVC/AIT : accident vasculaire cérébral/accident ischémique transitoire. 
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Chez nos patients on ne retrouve pas d‘antécédent d‘accident vasculaire cérébral ou 

d‘accident ischémique transitoire, ni d‘anémie ni signes d‘infection cliniques ou biologiques 

(CRP négative). Deux patients rapportaient un antécédent de dysthyroïdie (17%), dont une 

ayant subi une hémi-thyroïdectomie, mais tous nos patients étaient en euthyroïdie au moment 

de la procédure.  

67%

25%8%

50-69 ans 20-49 ans ≥70 ans

 

Figure 22: Répartition des patients par tranches d‘âge.  

 

Figure 23: Répartition des patients en fonction de l‘ancienneté de la FA.  
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Dans notre série, la moitié des patients ne présentait pas de cardiopathie, 2 patients 

souffraient d‘une cardiomyopathie hypertrophique (17%). 6 patients présentaient une 

valvulopathie à l‘échocardiographie. L‘atteinte valvulaire se répartit comme suit: une 

insuffisance mitrale chez 4 patients (33%), une insuffisance tricuspide chez 3 patients (25%), 

une insuffisance aortique chez un patient (8%) et un rétrécissement mitral chez un patient 

(8%). 58% des patients avaient une oreillette gauche dilatées. Cependant, aucun patient ne 

présentait une dysfonction ventriculaire gauche. 

 

 

Figure 24: Répartition des principaux facteurs de risque cardiovasculaires chez les patients.  
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Figure 25: Répartition des cardiopathies chez les patients.  

En ce qui concerne la présentation clinique, l‘ensemble des patients de notre série 

présentait des symptômes. Les signes fonctionnels rapportés par les patients sont : des 

palpitations chez tous les patients (100%), une dyspnée associée chez 6 patients (50%), une 

asthénie  chez 3 patients (25%), des épisodes de syncopes ou malaises lipothymiques chez 2 

patients (17%). Un seul patient accusait des douleurs thoraciques (8%). 

 

Figure 26: Répartition des signes fonctionnels en fonction des patients 
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Le score CHA2DS2 VASC était compris entre 0 et 4 avec 50% des patients présentant 

un score supérieur ou égale à 2 et 33% un score à 0. Le score HASBLED variait entre 0 et 3. 

50% des patients avaient un score nul, 8% un score à 1, 25% un score à 2 et 17% un score à 3. 

 

Figure 27: Répartition du CHA2DS2 VASC score 

 

Figure 28: Répartition du HAS BLED score 

La présentation électrocardiographique avant la procédure de cryothérapie a objectivé 

un rythme régulier sinusal chez 8 patients (67%) et un rythme en  fibrillation atriale chez 4 

patients (33%). 
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2. Données concernant la procédure : 

Pour des raisons techniques, seuls 50% des patients ont pu bénéficier d‘un angioscanner 

des VP avant l‘intervention dans le but de guider l‘intervention et d‘aider au choix de la taille 

du ballon de cryothérapie. Dans notre série, 3 patients avaient une présentation anatomique 

typique (50%), 2 patients présentaient une variante anatomique à type de tronc commun 

gauche (33%) et un patient une veine pulmonaire surnuméraire moyenne droite (17%). 

 

Figure 29: Pourcentage des patients ayant eu une angio-TDM et variantes anatomiques. 

Les tailles moyennes des ostias des VP sont respectivement 16,58 mm pour les VP 

supérieures droites, 12,36 mm pour le VP inférieures droites, 13,26 mm pour les VP 

supérieures gauches et 13,03 mm pour les VP inférieures gauches. 
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Tableau 6: Variations des tailles des ostias des veines pulmonaires. 

Statistiques descriptives 

 Minimum Maximum Moyenne Erreur 

std. 
Ecart type Variance 

Taille 

VPSD 

en mm 

9,5 22 16,583 1,9167 4,6949 22,042 

Taille 

VPID 

en mm 

9 16,8 12,367 1,1283 2,7638 7,639 

Taille 

VPSG 

en mm 

9 19 13,267 1,572 3,8505 14,827 

Taille 

VPIG 

en mm 

8,2 18 13,033 1,5709 3,8479 14,807 

 

Les stratégies de contrôle du rythme pratiquées avant l‘isolation des VP par 

cryothérapie dans notre série se répartissent comme suit : 9 patients n‘avaient jamais subi de 

procédure d‘ablation préalable (75%),deux patients ont bénéficié d‘une ablation par 

radiofréquence d‘un flutter atrial (17%), un patient a déjà bénéficié d‘une ablation par 

radiofréquence de son FA (8%), 3 patients ont été réduits par cardioversion électrique (25%) 

et un seul Un seul par cardioversion pharmacologique à la cordarone soit (8%).  
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Figure 30: Pourcentages des thérapeutiques antérieures à la cryoablation 

 

L‘ensemble de la série était sous traitement anticoagulant. L‘AVK chez 7 patients 

(58%) et l‘AOD chez 5 patients (42%). L‘INR était compris entre 2,94 et 1,06. 

Les antiarythmiques que prenaient nos patients se répartissaient comme suit : la flécaine 

chez deux patients (17%), les  bêtabloquants seuls chez 3 patients (25%), l‘amiodarone chez 

un patient (8%). Six patients étaient sous bithérapie associant un bêtabloquant et l'amiodarone 

chez 4 patients (33%) et un bêtabloquants avec la flécaine chez deux patients (18%). 
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Figure 31: Répartition des traitements anticoagulants et antiarythmiques  

chez les patients avant la cryoablation 

Pendant la procédure, le temps moyen d‘application de la cryoénergie était compris 

entre 265,08 et 300,92 secondes pour l‘ensemble des VP. Les températures maximales 

atteintes étaient de -56°C pour les VP supérieures gauches, -57°C pour les VP inférieures 

gauches, -70°C pour les VP supérieures droites et -60°C pour les VP inférieures droites. 

Tableau 7: Statistiques descriptives des temps et températures appliquées pour l‘isolation 

aigu  des VP 

Statistiques descriptives 

 N Minimum Maximum Moyenne 

Temps VPSG 12 255 360 285,42 

Temps VPIG 12 264 365 300,92 

Temps VPSD 12 219 412 278,42 

Temps VPID 12 132 317 265,08 

     

 N Minimum Maximum Moyenne 

T° VPSG 12 -44 -56 -49,25 

T° VPIG 12 -34 -57 -43,75 

T° VPSD 12 -36 -60 -53,12 

T° VPID 12 -41 -70 -49,08 
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3. Résultat immédiat : 

Un rythme régulier sinusal a été obtenu chez tous les patients après la procédure 

d‘isolation des VP par cryothérapie. A noter que les suites opératoires étaient simples pour 

l‘ensemble des patients, neuf patients n‘ont présenté aucune complication en post-opératoire 

immédiate (75%), 2 patients sont passés en flutter atrial dans les 24 heures qui suivent 

l‘ablation (17%). 

Un seul patient avait présenté un retard de réveil en postopératoire dans un contexte  de 

crises épileptiques tonico-cloniques généralisées associées à une hémiparésie gauche 

d‘installation brutale. L‘état du patient s‘est aggravé avec passage en état  de mal épileptique 

nécessitant un transfert en réanimation. Une IRM a révélé un aspect de nécrose corticale 

évoquant probablement une cause hypoxique ou thromboembolique. Le malade a présenté un 

choc septique sur pneumopathie nosocomiale pendant son séjour en réanimation.  Il est 

décédé 10 jours plus tard.  

 

Figure 32: Complications post-opératoire immédiates 

A l‘issue de la procédure de cryoablation, un traitement antiarythmique et anticoagulant 

a été instauré chez tous les patients pour maintenir un rythme sinusal et prévenir les 

complications thromboemboliques possibles. 
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Figure 33: Traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les patients après cryoablation 

 

4. Suivi post cryoablation : 

Un suivi des patients à court, moyen et long terme a été programmé. Lors de  la 

première consultation à 3 mois après la cryoablation de la FA une seule patiente rapportait 

une récidive précoce de ses accès de palpitations, correspondant à un passage en FA. Cette 

récidive de FA a été réduite avec succès par un choc électrique externe. 

 

Figure 34: Pourcentage des patients en FA à 3 mois post-cryoablation 
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Le reste de la série était asymptomatique à 3 mois, avec un rythme régulier sinusal à l‘ECG. 

Tous les patients étaient toujours sous traitement anticoagulant et antiarythmique.  

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45% 50%

BB ET DIGOXINE

BB ET FLECAINE

BB ET AMIODARONE

AMIODARONE

BB

FLECAINE

AOD

AVK

8%

8%

25%

8%

8%

25%

50%

42%

 

Figure 35: Pourcentage des différents traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les 

patients à 3 mois post-cryoablation 

  

Un contrôle entre le sixième et le neuvième mois suivant la cryoablation de la FA, a 

retrouvé un rythme régulier sinusal chez tous les patients, à l‘exception d‘une seule patiente 

qui a récidivé. Il s‘agissait d‘une deuxième récidive post cryoablation qui a été réduite par 

choc électrique externe permettant un retour en rythme régulier sinusal. Le traitement 

antiarythmique a été arrêté chez un seul patient alors que le traitement anticoagulant a été 

arrêté chez deux patients dont le CHA2DS2 VASC était égale à 0.  

 

Figure 36: Pourcentage des patients en FA entre 6 et 9 mois post-cryoablation 
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Figure 37: Pourcentage des différents traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les 

patients entre 6 et 9 mois post-cryoablation 

Au décours de la première année, un holter ECG de 24 heures a été réalisé chez tous les 

patients objectivant un rythme régulier sinusal sans passage en FA. Les mêmes thérapeutiques 

antiarythmiques et anticoagulantes ont été maintenues chez les patients 

Entre 12 et 24 mois, 75% des patients étaient toujours en rythme régulier sinusal. Un 

passage en FA et un autre en flutter atrial chez deux patients a été signalé. Une réduction par 

choc électrique externe a permis un retour en rythme régulier sinusal. Le même traitement 

antiarythmique et anticoagulant a été maintenu. 
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Figure 38: Pourcentage des patients en FA entre 13 et 24 mois post-cryoablation 

 

Figure 39: Pourcentage des différents traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les patients 

entre 12 et 24 mois post-cryoablation 

  

Au bout de 24 mois de suivi, 75% des patients étaient toujours sous anticoagulant. 42% 

étaient sous un seul traitement antiarythmiques et 42% étaient sous association de  deux 

antiarythmiques.  
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Figure 40: Répartition des pourcentages des traitements antiarythmiques chez les patients 

 

Aucun événement hémorragique ou thromboembolique n‘a été rapporté depuis la 

réalisation de la cryoablation hormis une hémarthrose du genou survenue chez une patiente 

sous AOD à plus de 24 mois de sa cryoablation. Cette patiente a été mise sous AVK, faute de 

moyens financiers, avec un suivi régulier de l‘INR. 

 

Figure 41: Pourcentage des patients en FA à 48 mois post-cryoablation 
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III. DISCUSSION : 

1. Données épidémiologique et cliniques: 

La FA est l‘arythmie cardiaque la plus fréquente de par le monde. Elle représente un 

problème majeur de santé publique engendrant une morbi-mortalité importante. Son incidence 

accrue explique le nombre d‘études qui se sont intéressées à cette pathologie. Ceci nous a 

permis de faire une comparaison avec le profil épidémiologique et les résultats de la 

cryoablation d‘autres séries nationales et internationales. 

Notre échantillon constitue la continuité d‘un groupe de 610 patients inclus dans une 

l‘étude rétrospective du Pr H. Bouzelmat [146], menée au Service des soins intensifs 

Cardiologiques et de Rythmologie de l‘Hôpital Militaire d‘Instruction Mohammed V de 

Rabat, de Juin 2008 à Mars 2015 portant le titre de : ―Prise en charge de la fibrillation atriale 

au Maroc expérience monocentrique de l‘hôpital militaire d‘instruction Mohammed V‖.  

Le profil épidémiologique de ce groupe de patient rejoint celui de notre série à 

l‘exception du sex-ratio Homme/Femme qui était de 1.3. L‘âge moyen de la population était 

de 57 ans (+/- 14). Chez 60% des patients la FA était d‘origine valvulaire alors que la FA non 

valvulaire représente 40% des cas. 15% des patients étaient hypertendus,  9% suivis pour 

cardiopathie ischémique et 8% pour  cardiomyopathie dilatée. 

La FA a été permanente chez 71% des patients, paroxystique chez 22% des patients et 

persistante dans 7% des cas. 

  Nous avons consulté une étude menée par Y. Ragbaoui du Service de Cardiologie du 

Centre Hospitalier Universitaire IBN ROCHD de Casablanca, publiée en 2017, qui a inclus 

3048 patients porteurs de FA [147]. La moyenne d‘âge était de 52ans±10. La FA était 

présente chez 67,4% des hommes versus 32,6% des femmes. La fréquence des facteurs de 

risque cardiovasculaires associée à la FA était de : 55% pour l'hypertension artérielle, 39% 

pour le diabète, 8% pour la dyslipidémie, 26% pour le tabac, 30% pour la sédentarité et 17% 

pour la ménopause. 
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   On a réalisé également un comparatif entre le profil de notre série avec celui d‘une 

analyse rétrospective du registre prospectif des arythmies complètes par FA du service de 

cardiologie du CHU Hassan II de Fès réalisée par L. Ouaha et al. [148], qui a inclus 494 

patients atteints de FA entre le 1er janvier 2005 et le 31 décembre 2006, sur 1391 

hospitalisations constituant une incidence hospitalière de 36%. 

Contrairement à notre échantillon où le sex-ratio H/F est de 0,71, cette étude montre une 

prédominance masculine : 59,4% d‘hommes et 40,6% de femmes. La moyenne d‘âge des 

patients était de 55 ans avec 62,4%  des patients de moins de 65 ans contre un âge moyen de 

56,33 ans et 67% des patients de moins de 65 ans dans notre série.  

Dans 32% des cas la FA était associées à une atteinte valvulaire. La prévalence des 

cardiopathies rhumatismales dans le contexte marocain expliquerait l‘âge jeune de survenue de ce 

trouble du rythme. L‘HTA et le diabète étaient présents chez respectivement 25% et 9% des 

patients. 

Nous avons aussi comparé notre série à une étude observationnelle tunisienne menée 

par F.TRIKI et al. [149]. De Février 2010 à Février 2013, 642 patients atteints de FA ont été 

admis au service de cardiologie de l‘Hôpital Hédi Chaker de Sfax. 

L‘âge moyen dans la série était de 63 ± 15 ans. Le sex-ratio Homme/Femme était de 

1.04. Selon  cette étude la cardiopathie valvulaire surtout mitrale se plaçait au premier rang 

des causes de FA (36% des cas)   avec prédominance féminine et une atteinte  des sujets 

jeunes. Le diabète et l‘HTA  étaient respectivement présents chez 52,6% et 27,1% des 

patients. 

Ces études maghrébines rapportent des résultats très proches des nôtres. Leurs résultats 

viennent confirmer la survenue majoritaire de FA sur cœur pathologique avec une prévalence 

importante des causes valvulaires suivies par l‘hypertension artérielle. 
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2. Efficacité de l’ablation par cryoénergie: 

Pour nous comparer aux données de la littérature, nous avons effectué une recherche 

systématique en utilisant les termes « cryoablation », « cryochirurgie », « cryo », «  

cryoballon »  et « fibrillation atriale »  dans diverses combinaisons. Nous avons également 

effectué une recherche manuelle dans les listes de référence de toutes les publications et 

articles de synthèse qui répondaient aux critères d'inclusion. 

L‘ablation par cathéter est le traitement de choix en cas de FA résistante au traitement 

médicamenteux [2]. Elle est réalisée par l'isolation des veines pulmonaires à l'aide de l'une des 

deux sources d'énergie suivantes : la radiofréquence classique ou la cryoénergie, plus récente. 

Un certain nombre d'études ont démontré l'efficacité et la sécurité similaires de ces deux 

approches [31, 32]. Plusieurs méta-analyses, ont également montré que la cryoablation est 

non-inférieure dans le traitement de la FA par rapport à la RF avec un temps de procédure et 

de fluoroscopie plus court. Il a été démontré qu'il n'y a pas de différence significative dans le 

taux de récurrence de la FA entre ces deux méthodes. 

Les cryo-cathéters sont plus larges que les cathéters conventionnels de RF, presque 

aussi larges que la veine pulmonaire. Ils permettent d‘appliquer de l'énergie en une seule fois, 

par rapport à de multiples applications par les cathéters de  RF,  couvrant ainsi de plus 

grandes zones avec une formation de calotte glaciaire plus homogène, ce qui permet 

d'atteindre plus rapidement l‘isolation des VP [33]. 

Dans une méta-analyse, réalisée par Nirav Patel et al. , publiée en 2019 et intitulée : 

« Cryoballoon Ablation for the Treatment of Atrial Fibrillation: A Meta-analysis », il a passé 

en revue la littérature disponible afin d'explorer le profil de sécurité, l'efficacité ainsi que la 

procédure et le temps de fluoroscopie avec l'utilisation du cryoballon par rapport à la RF pour 

la FA. 24 études [3, 8-30] incluant 3 527 ont été consultées. Les caractéristiques de base de 

ces études sont incluses dans le (tableau 8). La plupart des études ont été menées dans des 

pays européens et de façon non randomisée. 
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L'âge moyen des patients inclus était respectivement de 59,1 et de 59,3 ans dans les 

groupes cryoablation  et RF. La taille de l'OG était comparable dans les deux groupes avec 

une moyenne d'environ 42mm et la fraction d'éjection du ventricule gauche était de 61,6% 

dans le groupe cryoablation et 60,6% dans le groupe RF. La durée du suivi est de 6 à 24 

heures et la plupart des études prévoient un suivi d'au moins 3 mois après l'intervention. 

Seize études [3, 8, 11, 13, 19, 20, 22-30] ont rapporté l'efficacité de l'ablation par 

cathéter pour la FA chez 2 839 patients. Le risque relatif de connaître une FA après 

cryoablation par rapport à la RF était de 0,84 (IC à 95 % : 0,65, 1,07) avec une hétérogénéité 

moyenne détectée parmi les études (p=0,16). 

Dans notre série, l‘isolation des VP par cryoballon a été obtenue chez tous les patients. 

Le suivi a montré que le critère : absence de FA/Flutter était présent chez 84% des patients. A 

24 mois, le ratio des patients toujours en rythme sinusal était de 75%. A 48 mois il était de 

70 %. 

Certes notre série a la limite d‘avoir un effectif très réduit, mais les taux d‘absence de 

FA lors des différentes étapes du suivi des patients se rapprochent de ceux de la littérature. 

L‘obtention d‘une bonne courbe d‘apprentissage nous a imposé de sélectionner des patients 

dont l‘anatomie des VP s‘apprête à l‘ablation et les co-morbidités moins importantes.  
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Tableau 8: caractéristiques de base des études incluses  

dans la méta-analyse de Nirav Patel et al 
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AF, Atrial Fibrillation; CBA, Cryoballoon ablation; LA-D, Left Atrial Diameter; LV-EF, Left Ventricular Ejection Fraction; mm, millimeters; NR, 

Not Reported; PRS, Prospective; RFA, Radiofrequency Ablation; RCT, Randomized Control Trial; RSP, Retrospective; The value for the 

column “n” represents the patients in each study 

€: Mean follow up in CBA group was 14.9 months compared to 15.6 months in RF group. 

*: Left Atrial volum 

e in milliliters. 
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3. Durée de la procédure 

En raison de sa simplicité technique, la procédure et le temps de fluoroscopie sont 

nettement inférieurs avec les cryoballons. Les nouveaux cathéters de troisième génération ont 

des extrémités nettement plus courtes ce qui simplifie encore plus la procédure. Selon la 

méta-analyse de Nirav Patel et al., la durée moyenne de la procédure est de 71 minutes avec 

un taux de réussite similaire, car ils permettent de réaliser l‘isolation des VP en une seule fois 

[34]. La cryoablation de la FA est une procédure relativement récente, en plus des 

caractéristiques du cathéter, l'expérience de l'opérateur joue également un rôle essentiel dans 

le temps que prends la procédure.  

La durée de la procédure a été rapportée dans vingt-quatre études [3, 8-30]. En 

regroupant tous les résultats, la durée de l'intervention était, en moyenne d'environ une demi-

heure plus courte avec la cryoablation par rapport à la RF (IC 95 % : 14,55, 38,20). 

Le temps de fluoroscopie a été rapporté dans vingt études [3,8, 11-20, 22-25, 27-30]. En 

regroupant tous les résultats, le temps de fluoroscopie était significativement plus faible dans 

le groupe cryoablation par rapport à la RF (IC 95 % : 0,25, 11,63). 

Concernant notre étude le temps de la procédure d‘isolation des VP est rapporté dans le 

tableau 
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Tableau 9: Statistiques descriptives des temps appliqués pour l‘isolation aigu  des VP 

 

4. Complications : 

Une complication fréquente de la cryoablation est la paralysie du nerf phrénique avec 

un taux de 13,5 %, en raison de la proximité du nerf phrénique avec la veine pulmonaire [175] 

; cependant, elle est généralement transitoire et n'est pas corrélée à une augmentation de la 

mortalité, de la morbidité ou de la durée d'hospitalisation [176].  

L'épanchement péricardique est aussi une complication fréquente des ablations par 

cathéter avec une incidence de 14%. Cette complication augmente avec la taille des cathéters 

de cryoablation [177]. L'incidence plus élevée de l'épanchement péricardique dans certaines 

études n'était pas associée à une augmentation de la durée d'hospitalisation ou de la mortalité 

[154].  

La complication la plus invalidante de la procédure d'ablation par cathéter est l‘accident 

vasculaire cérébral. L'ischémie cérébrale asymptomatique ou silencieuse est fréquente dans le 

cas d'une ablation par cathéter avec une  incidence de 11 à 14 % et des événements 

symptomatiques peuvent survenir chez 1,8 %-2,0 % [160].  
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Une autre complication grave est la fistule atrio-oesophagienne qui peut se produire 

avec une incidence de 0,1 % à 0,25 % après une ablation de la FA [38], plus fréquemment 

observée dans le cas de la RF, bien qu'elle ait été également rapportée avec la cryoablation 

[178].  

Une sténose de la veine pulmonaire peut également se produire en raison de 

l'application d'énergie, avec une incidence relativement faible de 3,1 % dans la cryoablation 

[179]. 

En ce qui concerne notre série, un seul décès a été rapporté. Aucune complication, 

mineure ou majeure soit-elle, n‘est survenue. 
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En conclusion, la cryoablation est une technique prometteuse pour le traitement non 

pharmacologique de la FA. La réalisation des avantages théoriques de la cryoablation 

dépendra du perfectionnement de la technique et de l'expérience de l'opérateur. Le 

développement continu de la technologie des cathéters offre la promesse d'une sécurité et 

d'une efficacité accrues.  

Cependant, des essais randomisés de plus grande envergure, comparant la 

radiofréquence à la cryoablation avec un suivi à plus long terme sont nécessaires pour 

déterminer la véritable utilité clinique, la réussite et les limites de cette technique. 

Au Maroc, l‘isolation des VP par cryoénergie est encore à ses débuts. Son cout 

relativement élevé limite l‘accès à cette technique dans notre contexte.  Sa généralisation est à 

même d‘améliorer la qualité de vie des patients qui ont une FA pharmaco-résistante en 

permettant des récidives moindres ce qui améliore l‘hemodynamique des malades et diminue 

la prescription des anti-arythmiques. 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 



92 

 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 
 

 

 

 

 

 

 

Résumés 

 



93 

RESUME 

Titre: Cryoablation de la FA, expérience de l‘hôpital militaire d‘instruction Med V. 

Auteur : Maliki Alaoui Amine. 

Rapporteur: Pr. BOUZELMAT Hicham. 

Mots clés : cryoablation, Fibrillation atriale, Isolation des veines pulmonaires, Cryoballon.  

La fibrillation atriale (FA) est le trouble de rythme cardiaque soutenu le plus fréquent. Les 

médicaments antiarythmiques sont souvent insuffisants ouvrant la voie aux techniques d‘ablation.  

12 patients bénéficiant d‘une isolation des veines pulmonaires (IVP) par cryoablation ont été 

colligés à travers une étude rétrospective menée entre Janvier 2017 et Janvier 2022 dans le service de 

Rythmologie de l‘Hôpital Militaire d‘instruction Mohamed V de Rabat. 

L‘âge moyen était de 56,33 ± 12,42 ans, avec 58%de femmes et 42% d‘hommes. La médiane 

d‘ancienneté de la FA était de 78,17 ± 66,62 mois. 

Les facteurs de risque cardiovasculaires retrouvés variaient entre tabagisme (17%), HTA (42%), 

diabète (17%), insuffisance cardiaque (8%) et syndrome d‘apnée obstructive du sommeil SAOS (8%). 

Les investigations d‘imagerie déployées en préparation de la procédure ont été : l‘échographie 

trans-thoracique, l‘échographie trans-oesophagienne, l‘angioscanner des VP  à la recherche 

d‘éventuelles variantes anatomiques. 

L‘IVP a été obtenue chez 100% des patients en fin de procédure avec suites opératoires simples 

hormis chez un seul patient. 

Le suivi trimestrielle post-ablation des patients a mis en évidence un rythme sinusal chez 75% 

des malades à 24 mois de la procédure, et chez 70% des malades après 48 mois. 

L‘ablation de la FA par cryothérapie est une procédure s re et efficace. C‘est une technique 

prometteuse qui offre plusieurs avantages. Au Maroc, le cout relativement élevé limite encore l‘accès 

à cette technique. 
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SUMMARY:  
TITLE: Cryoablation of AF, experience of the military training hospital Med V. 

RAPORTER : Pr. BOUZELMAT Hicham. 

AUTHOR :  Maliki Alaoui Amine. 

Key words : cryoablation, atrial fibrillation, pulmonary vein isolation, Cryoballoon. 

Atrial fibrillation (AF) is the most common sustained heart rhythm disorder. Anti-arrhythmic 

drugs are often insufficient, leading to ablation techniques. 

12 patients benefiting from pulmonary vein isolation by cryoablation were collated through a 

retrospective study conducted between January 2017 and January 2022 in the Rhythmology 

Department of the Mohamed V Military Training Hospital in Rabat. 

The mean age was 56.33 ± 12.42 years, with 58% female and 42% male. The median age of AF 

was 78.17 ± 66.62 months. 

The cardiovascular risk factors found varied between smoking (17%), hypertension (42%), 

diabetes (17%), heart failure (8%) and obstructive sleep apnea syndrome (8%). 

Imaging investigations deployed in preparation for the procedure were: trans-thoracic 

ultrasound, trans-esophageal ultrasound, VP angioscan for possible anatomical variants. 

PVI was obtained in 100% of the patients at the end of the procedure with simple postoperative 

follow-up except in one patient. 

Quarterly post-ablation follow-up of patients showed sinus rhythm in 75% of patients at 24 

months after the procedure, and in 70% of patients after 48 months. 

Cryotherapy AF ablation is a safe and effective procedure. It is a promising technique that 

offers several advantages. In Morocco, the relatively high cost still limits access to this technique. 
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 ملخص

 
 

 

 .محمد انخبيس: الاسزئصبل ثبنزجشٌذ نهشجفبٌ الأرًٌُ ، رجشثخ يسزشفى انزذسٌت انؼسكشي العنوان

 هىي ػيبنكً  : أيٍٍ  طرفمه  

 ثىصنًبط ر. هشبو  :المشرف 

 : الاسزئصبل ثبنزجشٌذ ، انشجفبٌ الأرًٌُ ، ػضل انىسٌذ انشئىي ، انجبنىٌ انجبسد.الكلمات المفتاحية

هى أكثش اضطشاثبد َظى انمهت انًسزًشح شٍىػًب. غبنجبً يب ركىٌ الأدوٌخ انًضبدح لاضطشاة انُظى غٍش كبفٍخ  الأرًٌُ انشجفبٌ

 ، يًب ٌؤدي إنى رمٍُبد الاسزئصبل

يشٌضًب يسزفٍذٌٍ يٍ ػضل انىسٌذ انشئىي ػٍ طشٌك الاسزئصبل ثبنزجشٌذ يٍ خلال دساسخ ثأثش سجؼً أجشٌذ  23رى جًغ 

 ثًسزشفى محمد انخبيس نهزذسٌت انؼسكشي ثبنشثبط. َظى انمهتفً لسى  3133وٌُبٌش  3128ثٍٍ ٌُبٌش 

 77.73 ± 89.28 الأرًٌُ انشجفبٌ ػًش يزىسظ كبٌ. ركىس ٪53 و إَبس ٪69 ، سُخ 23.53 ± 67.44 انؼًشكبٌ يزىسظ 

 ا.شهشً 

٪( 9٪( وفشم انمهت )28٪( وانسكشي )53٪( واسرفبع ضغظ انذو )28رجبٌُذ ػىايم انخطش انمهجٍخ انًىجىدح ثٍٍ انزذخٍٍ )

 ٪(.9ويزلاصيخ اَمطبع انُفس الاَسذادي انُىيً )

انًىجبد فىق انصىرٍخ ػجش انصذس ، انًىجبد فىق انصىرٍخ  كبَذ فحىصبد انزصىٌش انزً رى َششهب اسزؼذاداً نلإجشاء هً:

 ػجش انًشيء ، رصىٌش الأوػٍخ انذيىٌخ ثبلأشؼخ انًمطؼٍخ نلأوسدح انشئىٌخ ثحثبً ػٍ انًزغٍشاد انزششٌحٍخ انًحزًهخ.

 شٌض واحذ.٪ يٍ انًشضى فً َهبٌخ انؼًهٍخ ثذوسح غٍش يؼمذح ثؼذ انؼًهٍخ ثبسزثُبء ي211رى ػضل الأوسدح انشئىٌخ فً 

٪ 81شهشًا يٍ انؼًهٍخ ، وفً  35٪ يٍ انًشضى ثؼذ 86كشفذ انًزبثؼخ انفصهٍخ ثؼذ الاسزئصبل ػٍ إٌمبع انجٍىة الأَفٍخ فً 

 شهشًا. 59يٍ انًشضى ثؼذ 

غشة ، اسزئصبل انشجفبٌ الأرًٌُ ػٍ طشٌك انؼلاج ثبنزجشٌذ إجشاء آيٍ وفؼبل. هزِ رمٍُخ واػذح رمذو انؼذٌذ يٍ انًضاٌب. فً انً

 لا رضال انزكهفخ انًشرفؼخ َسجٍبً رحذ يٍ انىصىل إنى هزِ انزمٍُخ.
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