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إلََِّ  {23} وَلََ تقَُولنََّ لِشَيْءٍ إنِِِي فَاعِلٌ ذلَكَِ غَدًا

َّكَ إذِاَ نسَِيتَ وَقُلْ عَسَى  ب ُ وَاذْكرُ رَّ أنَ يشََاء اللََّّ

  {24} أنَ يهَْدِينَِ رَبِِي لِِقَْرَبَ مِنْ هَذَا رَشَدًا

 

  {23-24} سورة الكهف:
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La fibrillation atriale est considérée comme le trouble du rythme cardiaque soutenu le 

plus fréquent au sein de la population mondiale, tout particulièrement chez les sujets âgés ou 

porteurs de cardiopathies. On estime sa prévalence à moins de 1% chez les sujets de moins de 

60 ans, mais elle s’approche de 10% chez les sujets de plus de 80 ans (1). Cette arythmie 

constitue donc un véritable problème de santé publique tenant compte du coût de sa prise en 

charge et thérapeutique et des complications qu’elle peut engendrer. 

Depuis quelques années, la fibrillation atriale est devenue un sujet d’actualité pour les 

sociétés savantes qui ont progressé sur la compréhension des mécanismes physiopathologiques 

par le biais de nouvelles techniques d’exploration endocavitaire, facilitant ainsi la démarche 

diagnostique et permettant un choix de stratégie thérapeutique approprié au type de fibrillation 

atriale. Ces progrès éminents ont aussi mené à l’avènement de nouvelles thérapeutiques, autres 

que pharmacologiques, notamment les techniques d’ablation de fibrillation atriale endocavitaire 

et chirurgicale.  

Notre travail s’intéresse tout particulièrement à la cryoablation de la fibrillation atriale et 

a pour but de mettre en exergue son intérêt ainsi que ses bénéfices dans le cadre de la stratégie 

de contrôle du rythme chez les patients ayant bénéficiés de cette thérapeutique, et ceci dans le 

contexte de l’expérience du service de rythmologie de l’hôpital militaire des instructions de 

Rabat, par le biais d’une étude clinique d’une série de cas.  
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A. Définition de la FA 

La fibrillation atriale est une arythmie supra-ventriculaire distinguée par une activité 

électrique atriale anarchique et chaotique entraînant la perturbation de la fonction mécanique 

des oreillettes. Il s'ensuit la perte de la systole atriale et de sa contribution au remplissage 

ventriculaire. Sur l’électrocardiogramme, la FA est caractérisée par l’absence d’une activité 

atriale normale monomorphe et régulière, l’onde P sinusale est absente et laisse place à des 

oscillations électriques rapides, irrégulières et polymorphes. Ce sont les ondes f (de 

fibrillations) qui varient en amplitude, en forme et en cycles. Il s’y associe une activité 

ventriculaire irrégulière, généralement rapide en présence d’une conduction auriculo-

ventriculaire normale. Il faut noter que la réponse ventriculaire dépend des propriétés 

électrophysiologiques du nœud auriculo-ventriculaire, mais aussi du tonus sympathique et 

parasympathique, ainsi que de l’existence ou non d’une voie accessoire ou de l’action des 

médicaments utilisés (2). 

B. Épidémiologie de la FA 

La fibrillation atriale est reconnue comme l'arythmie la plus courante et 70% des patients 

vivant aux États-Unis avec une fibrillation atriale ont un âge qui varie entre 65 et 85 ans. L'âge 

moyen au diagnostic étant de 75 ans. En 2010, environ 5,2 millions de personnes ont été 

diagnostiquées atteintes de fibrillation atriale. Des études prévoient que d'ici 2030 ce chiffre 

pourrait atteindre environ 12,1 millions de personnes. La prévalence de cette arythmie 

augmente avec l'âge, en particulier chez les sujets de plus de 50 ans. Pour chaque décennie au-

delà de 60 ans, l'incidence de la fibrillation atriale double. La prévalence de la fibrillation atriale 

chez les hommes et les femmes est la même, sauf après l’âge de 75 ans, où les femmes ont une 

incidence plus élevée (3). 

⮚ Épidémiologie des comorbidités : 

Plusieurs facteurs de risque peuvent être impliqués dans l’augmentation progressive de la 

prévalence de la fibrillation atriale. Il est difficile de déterminer si l’association d’une 

fibrillation atriale à une autre affection cardiovasculaire est un facteur de risque supplémentaire 

ou un marqueur de risque. 
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Risque de morbi-mortalité : 

Plusieurs grandes études épidémiologiques ont fourni un état des lieux sur le suivi des 

patients en fibrillation atriale. Elles ont ainsi établi que la fibrillation atriale constitue un facteur 

pronostique indépendant de morbi-mortalité, multipliant par deux le risque de décès et par 

quatre le risque d’accident embolique artériel cérébral dans la population générale. 

Cardiopathies associées – Facteurs de risque : 

Une cardiopathie sous-jacente est présente chez 70% des patients atteints de FA, et un 

certain nombre de facteurs prédictifs spécifiques ont été identifiés, notamment la cardiopathie 

ischémique, la maladie valvulaire (particulièrement mitrale), l'insuffisance cardiaque 

congestive, l'hypertension, la cardiomyopathie, les troubles du rythme supraventriculaire et 

ventriculaire.  

La prévalence de la FA augmente en fonction de la gravité des maladies cardiaques 

(prévalence NYHA I 4% versus prévalence NYHA IV 50%). 

Dans l'étude de Framingham menée sur 38 ans, 20,6% des hommes ayant développé une 

FA avaient une insuffisance cardiaque congestive à l'inclusion, contre seulement 3,2% sans FA 

(26% contre 2,9% pour ce qui était des femmes). Dans cette étude, les patients atteints 

d’insuffisance cardiaque congestive et de cardiopathie valvulaire avaient un risque 

particulièrement élevé de développer la FA. L'incidence de la FA sur 2 à 3 ans chez les patients 

atteints d'insuffisance cardiaque serait de 5 à 10%. 

Les patients atteints de FA asymptomatique sont plus susceptibles d'avoir une maladie 

cardiaque moins sévère et une incidence plus faible de maladie coronarienne (28% versus 40%), 

d’insuffisance cardiaque congestive (13% versus 24%) et de maladie vasculaire périphérique 

(4% versus 7%). Inversement, la prévalence de la FA symptomatique augmente avec la gravité 

de ces conditions. 

L'hypertension et l'infarctus du myocarde augmentent également le risque de FA. Selon 

les différentes études liées aux comorbidités de la FA, 9 à 21% des patients souffrant de FA 

présentent également un diabète sucré. Le diabète sucré était un facteur de risque indépendant 
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de FA. On rapporte également que l'obésité augmente de 50% le risque de développer une FA 

chez les hommes et les femmes, médiée par une dilatation auriculaire gauche. 

Le tabagisme a été identifié également comme un facteur de risque significatif ajusté 

selon l'âge chez les femmes.  

Un certain nombre de facteurs non cardiovasculaires ont également été signalés comme 

déclencheurs d'une FA aiguë et temporaire, y compris l'intoxication alcoolique appelée 

« Holiday heart syndrom », la chirurgie cardiaque ou thoracique, l'électrocution, l'infarctus du 

myocarde, la péricardite, la myocardite, l'embolie pulmonaire, l’hyperthyroïdie ou autres 

troubles métaboliques et les infections sévères (4). 

C. Rappel anatomique 

1. Structure de l’OG  

L’atrium gauche forme l’essentiel de la base ou face postérieure du cœur. Il dérive 

embryologiquement de deux structures : 

La première étant le sinus veineux qui donne naissance à la moitié postérieure ou zone de 

remplissage. Cette partie de la cavité de l’atrium gauche est à paroi lisse et est occupée par les 

veines pulmonaires gauches et droites qui s’incorporent pendant la période du développement 

embryonnaire. En règle, quatre veines pulmonaires, deux de chaque côté, se jettent dans la 

partie supérieure de l’atrium gauche. Il n’y a pas de valvules à l’abouchement des veines 

pulmonaires. 

D’autre part, la moitié antérieure de l’atrium gauche qui dérive de l’atrium primitif se 

prolonge ventralement par l’auricule gauche, et présente une paroi hérissée de petits muscles 

pectinés. Il n’existe pas de limite apparente entre la partie lisse et la partie musculaire de 

l’atrium gauche à la différence de la crête terminale dans l’atrium droit.  

 Au niveau du septum interatrial existe une zone fine en dépression : c’est la valvule du 

foramen ovale qui correspond à la fosse ovale et au plancher de l’atrium droit. C’est à la 

naissance que la valvule du foramen ovale se forme quand la respiration pulmonaire s’établit et 
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que la pression dans l’OG est devenue supérieure à celle dans l’OD. Cette valvule peut ne pas 

fusionner totalement laissant une communication inter-atriale.  

2. Intérêt de l’anatomie dans la pathologie  

L’anatomie cardiaque et les spécificités architecturales de ses différentes structures jouent 

un rôle que ce soit dans l’apparition de la FA et de sa perpétuation ou dans sa prise en charge : 

La cavité de l’OG est à surface lisse, sauf l’auricule qui est le siège d’une forte 

concentration musculaire qui donne un aspect en corail. L’auricule est le siège de prédilection 

des thrombus des cavités gauches au cours de la FA, en particulier valvulaire. 

Par ailleurs, les veines pulmonaires sont tapissées au niveau de leurs extrémités atriales 

distales par des manchons musculaires qui les entourent et qui proviennent probablement du 

massif atrial gauche. 

⇨ Origine du manchon musculaire des veines pulmonaires 

La morphologie ainsi que la physiologie du myocarde ont été énormément étudiées. En 

revanche, peu de choses sont connues sur l’origine du développement et les mécanismes 

moléculaires contrôlant sa formation et son phénotype. Deux hypothèses ont été émises et 

restent disputées :  

- le manchon est formé à partir du myocarde atrial, qui migre autour de la veine 

pulmonaire après sa jonction avec l’oreillette ; 

- les cellules myocardiques du manchon sont formées à partir de la différentiation des 

cellules mésenchymateuses pulmonaires (5).  

La face postérieure de l’OG est également importante car elle abrite les ganglions 

sympathiques qui jouent un rôle important dans l’entretien de la FA. Elle est également en 

contact intime avec l’œsophage (fistule oeso-atriale). 

Le toit de l’OG, zone qui relie les veines pulmonaires droites et gauches, est le plus 

fréquemment siège d’une activité électrique rapide et est une cible à la thérapeutique par 

ablation qui va l’isoler électriquement.  
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Enfin, la région qui lie la veine pulmonaire inférieure gauche et l’anneau mitral, appelée 

isthme mitral, est une zone qui pourrait parfois favoriser l’apparition de flutter atrial gauche 

après le traitement de la FA : elle peut être également le siège de thérapie ablative.   

3. Variantes anatomiques des veines pulmonaires  

Une analyse rétrospective de 135 angioscanners thoraciques (6) a montré que 13 types de 

schémas de drainage des veines pulmonaires ont été décrits sur le côté droit et 5 types sur le 

côté gauche. 66,7 % des veines pulmonaires droites et 82 % des veines pulmonaires gauches se 

déversaient dans l'oreillette gauche avec deux troncs veineux de chaque côté (schéma de 

drainage typique).  

Cette étude a exposé qu’il y avait une grande variabilité de l'écoulement veineux vers 

l’atrium gauche sur le côté droit, de une à cinq veines séparées ont été observées, en prenant en 

considération la zone de drainage et la longueur du tronc veineux, 13 schémas de drainage 

séparés ont été décrits. Dans la plupart des cas, il y avait deux veines pulmonaires droites 

séparées (66,67 %), mais dans 20,74 % des cas, il y avait une troisième veine drainant le lobe 

moyen ou l'un de ses segments.  
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Schéma 1 : Différents types de drainage observés dans le côté droit des VP dans l’atrium gauche 

(6) modifié 
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Schéma 1 (suite) 

Un écoulement veineux plus homogène a été observé sur le côté gauche, une ou deux 

veines se sont vidées dans l’atrium gauche et cinq schémas de drainage différents ont été décrits.  
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Schéma 2 : Différents types de drainage observés dans le côté gauche des VP dans l’atrium 

gauche (6) modifié 
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Même si deux veines pulmonaires gauches distinctes ont été observées dans 82,22 % des 

cas, il faut reconnaître que dans 17,78 % des cas, un seul tronc commun de VP gauche a été 

trouvé (veine pulmonaire commune gauche). 

Dans le sous-groupe de patients ayant une FA (AF+), le type de drainage le plus 

fréquemment observé sur le côté droit était les trois veines pulmonaires droites (une veine 

distincte du lobe moyen) observées chez 38,46 %.  

D. Physiopathologie  

Expérimentalement, la FA engendre la FA. A partir de ce raisonnement, on pourra 

aisément dresser l'enchaînement des mécanismes physiopathologiques de la fibrillation atriale 

et simplifier leur compréhension dans la mesure où plusieurs facteurs viennent interagir pour 

donner cette arythmie. 

De manière générale, l’initiation et l’entretien d’une arythmie nécessite la combinaison 

de trois facteurs : un facteur déclencheur, un substrat anatomique ou fonctionnel et l’action du 

système nerveux autonome. Cette conjonction est connue sous le nom de Triangle de Coumel. 

Au fil des années de recherche, les scientifiques ont démontré que d’autres intervenants sont 

impliqués dans la genèse et la pérennisation de cette arythmie supra-ventriculaire. 

1. Veines pulmonaires  

Initier un épisode de fibrillation atriale nécessite une gâchette (trigger) qui va engendrer 

l’arythmie. Ce sont des extrasystoles auriculaires responsables du déclenchement de la FA qui 

proviennent le plus fréquemment des veines pulmonaires. Le rôle fondamental des VP fut 

initialement décrit par Haissaguerre et al. en 1998 (7). Dans cette étude, les auteurs ont 

démontré que les VP étaient une source majeure d’ectopies atriales focales initiant des épisodes 

de FA paroxystique, mettant ainsi en évidence l’importance des VP dans le déclenchement de 

la FA et suscitant l’intérêt d’étudier les propriétés électrophysiologiques particulières des 

veines pulmonaires ainsi que leur anatomie. Au niveau de la jonction OG-veine pulmonaire, il 

existe des manchons musculaires qui entourent l’origine des VP (8). Ces extensions 

myocardiques ont été retrouvées chez 100% des patients aux antécédents de FA dans l’étude 
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autopsique de Hassink et al. (9), mais également chez 85% des patients n’en ayant jamais 

présenté. Cependant, les patients avec un antécédent de FA présentaient plus d’hétérogénéité 

architecturale dans les manchons myocytaires, plus de myocytes hypertrophiées et plus de 

fibrose, cette juxtaposition de zones pouvant expliquer la possible arythmogénicité des veines 

pulmonaires.   

Les particularités anatomiques des manchons, que ça soit leur étendue en longueur ou en 

circonférence, sont différentes à l’échelon interindividuel mais aussi entre chacune des VP d’un 

même patient. Ces extensions peuvent varier entre 0.4 et 4.8 cm de longueur, le plus souvent 

entre 1 et 1.3 cm (9-10-11-12). 

Leur épaisseur est plus importante dans la région inter-veineuse : carène, partie supérieure 

des VP inférieures et inférieure des VP supérieures, et est reliée à la présence de potentiels 

veineux pulmonaires (PVP) pouvant être enregistrés grâce à des cathéters dédiés. Ces PVP 

peuvent être également enregistrés chez des patients n’ayant jamais présenté de FA, sauf qu’ils 

présentent alors des caractéristiques différentes en termes d’amplitude, de durée et de couplage 

par rapport au potentiel atrial (13). 

D’autre part, sur le plan électrophysiologique les patients souffrant de FA présentent un 

raccourcissement des périodes réfractaires soutenant une activation à cadence rapide et une 

altération des propriétés de conduction au niveau des VP en comparaison avec des patients n’en 

présentant pas.  

Par ailleurs, d’autres structures ont été décrites comme étant des déclencheurs extra-

veineux pulmonaires à savoir le mur postérieur de l’OG, la veine cave supérieure, le ligament 

de Marshall (reliquat de la VCS gauche), le sinus coronaire, la crista terminalis et la veine cave 

inférieure.  

En conclusion, les mécanismes exacts du caractère pro-arythmique des VP demeurent 

inconnus mais les caractéristiques électrophysiologiques des myocytes veineux pulmonaires en 

association avec l’architecture des manchons myocytaires expliquent très certainement le fait 

qu’elles soient le siège d’ectopies atriales focales qui initient la FA et la maintiennent (14). 
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2.  Les réentrées multiples  

Il existe une hypothèse qui suggère que la FA résulterait d’un fractionnement de fronts 

d’ondes qui se propagent au niveau des atriums donnant des « ondelettes filles » qui s’auto-

entretiennent. C’est l’hypothèse de réentrées multiples qui évoque que la quantité d’ondes 

présentes à un moment donné va dépendre de la longueur d’onde du circuit de réentrée (qui est 

le produit de la vitesse de conduction atriale et de la période réfractaire) ainsi que de la masse 

atriale. En effet, la persistance de la FA est favorisée par une augmentation de la masse atriale, 

un raccourcissement de la période réfractaire et une diminution de la vitesse de conduction (15). 

3. Rotors   

Un rotor est une onde spiralée rotationnelle mobile à haute fréquence qui naît de la rupture 

d’un front d’activation résultant de sa collision avec une queue d’activation ou bien par une 

collision avec un obstacle fonctionnel ou anatomique. Ces rotors créent une conduction 

fibrillatoire dans les oreillettes et les maintiennent ainsi en FA. 

4. Le système nerveux autonome  

Il intervient comme système de modulation. En effet la stimulation parasympathique 

entraîne un raccourcissement des périodes réfractaires atriales et des veines pulmonaires 

potentialisant la persistance de l’arythmie, d’un autre côté l’activation du système sympathique 

peut elle aussi participer au déclenchement voire au maintien de cette arythmie par 

l’augmentation du calcium intracellulaire facilitant l’augmentation de l’activité électrique 

spontanée du myocarde surtout au niveau de la jonction entre l’OG et les veines pulmonaires. 

5. Le remodelage  

5.1. Le remodelage structurel  

✔ La fibrose joue un rôle majeur dans le remodelage électrophysiologique lors de la 

fibrillation atriale qui se développe de manière précoce après une agression cardiaque. Elle est 

principalement constituée par une accumulation de collagène dans la matrice extracellulaire. 

La fibrose ralentit les vitesses de conduction et va créer des blocs locaux de conduction qui 

prédisposent au phénomène de réentrée (16-19). 



15 

 

✔ Le rôle du système rénine-angiotensine-aldostérone dans la fibrose myocardique est 

connu. L’activité des récepteurs de l’angiotensine-II est augmentée au cours de la FA et le 

blocage pharmacologique de ce système inhibe expérimentalement la formation du substrat de 

la FA.  

✔ Les fibroblastes sont des cellules qui produisent et maintiennent la matrice 

extracellulaire cardiaque permettant l’ancrage des cardiomyocytes. A l’inverse, les 

myofibroblastes ne sont physiologiquement pas présents dans le cœur sain et apparaissent les 

jours suivant un stress myocardique et peuvent provenir des fibroblastes résidents ou circulants. 

Fibroblastes et myofibroblastes participent donc au remodelage atrial en produisant de la 

fibrose. Par ailleurs, il existe un effet électrophysiologique direct des fibroblastes et 

myofibroblastes par un couplage direct aux cardiomyocytes via des jonctions gap. In vitro, ce 

couplage permet une transmission de l’influx par le myofibroblaste (17-19), or ces cellules 

possèdent un potentiel de repos très dépolarisé qu’ils pourraient transmettre aux 

cardiomyocytes, altérant ainsi la propagation de l’influx (baisse des vitesses de conduction) et 

raccourcissant les périodes réfractaires atriales (18-19).   

5.2. Le remodelage électrophysiologique : 

Les modifications ioniques à l’échelon myocytaire sont une conséquence directe de la FA 

et servent à son maintien.    

L’activation rapide des myocytes atriaux en FA provoque une augmentation de la 

concentration intracellulaire en Ca2+. Afin de limiter la surcharge calcique, les cardiomyocytes 

atriaux déclenchent des mécanismes protecteurs d’action rapide et retardée pour diminuer le 

courant ionique calcique de type L (ICaL ).  

La conséquence immédiate de la diminution de ICaL est la réduction de la durée du 

potentiel d’action et de la période réfractaire effective de l’oreillette diminuant ainsi la longueur 

d’onde et facilitant la présence de multiples circuits de réentrée.  
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D’autre part, il existe une augmentation du courant potassique à rectification entrante 

(IK1) qui est aussi impliquée dans le raccourcissement de la durée du potentiel d’action. 

L’augmentation de la densité d’IK1 accélère la fréquence de rotation des rotors, accroît leur 

stabilité et favorise l’hyperexcitabilité cellulaire par l’hyperpolarisation membranaire et la 

majoration de la disponibilité du courant sodique. 

6. L’Anisotropie  

Une distribution anatomique inhomogène des fibres musculaires du myocarde aboutit à 

une modification des vitesses de conduction de ces fibres purement en fonction de leur 

orientation. Cette anisotropie est plus marquée dans les tissus myocardiques âgés et génère des 

modifications locales des périodes réfractaires qui prédisposent à la survenue d’arythmie 

notamment de type réentrée. Elle peut être aussi une cause de la fragmentation des potentiels 

électriques au cours de la FA. 

7. Génétique et FA 

    Les formes familiales de FA représentent 15% des FA idiopathiques soit 5% du total 

des FA (20). Ces formes familiales évoquent la présence d’un support génétique prédisposant 

des sujets plus que d’autres à développer une FA et ce à un âge précoce. Il s’agit habituellement 

d’une transmission autosomique dominante de mutations géniques affectant la plupart du temps 

des sous-unités des canaux ioniques reproduisant les conséquences du remodelage 

électrophysiologique des formes non-familiales de FA, à savoir le raccourcissement du 

potentiel d’action et des périodes réfractaires effectives des cardiomyocytes atriaux.  

     Par exemple, il a été décrit différentes mutations responsables d’un gain de fonction 

du courant potassique IKs. Ces mutations affectent soit la sous-unité α formant le pore du canal 

ionique (KCNQ1) ou sa sous-unité β (KCNE2, KCNE5) et provoquent une augmentation du 

courant sortant repolarisant (21-22-23-24-25).  

Ou encore, une mutation du gène codant pour Kir2.1 responsable du courant potassique 

à rectification entrante IK1 (KCNJ2), cette mutation résulte en un gain de fonction d’IK1, 

situation connue pour augmenter la stabilité et la fréquence de rotation des rotors lors en FA 

(26-27). 
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E.  Classification de la FA  

Historiquement, on parlait de FA aiguë et chronique pour décrire la temporalité de la FA. 

En 2012, une nouvelle classification a été introduite par la Société Européenne de Cardiologie 

(ESC), révisée en 2016 (figure 1) :  

Premier diagnostic de FA : premier épisode connu, indépendamment de sa durée, de sa 

sévérité ou du caractère symptomatique. 

FA Paroxystique : FA se terminant spontanément ou consécutivement à une intervention 

médicale, et durant moins de 7 jours (la plupart du temps moins de 48 heures). Des épisodes 

récurrents sont possibles avec une périodicité très variable d’un patient à l’autre. 

FA Persistante : FA persistant après 7 jours, pour laquelle une stratégie de maintien du 

rythme sinusal est envisagée. Les épisodes se terminant par cardioversion chimique ou 

électrique sont inclus dans la définition, si le retour en rythme sinusal est obtenu plus de 7 jours 

après le début de la FA. 

FA Persistante de longue durée : FA persistant plus d’un an, pour laquelle une stratégie 

de maintien du rythme sinusal est envisagée.  

FA permanente : FA acceptée par le patient et son médecin. Par définition, seule une 

stratégie de contrôle de la fréquence cardiaque est comprise dans cette définition. En cas de 

tentative de restauration du rythme sinusal, le patient rebascule dans la catégorie des FA 

persistantes (de longue durée le plus souvent) (28). 

Fibrillation atriale isolée :  ou lone atrial fibrillation ce terme est utilisé pour décrire 

des fibrillations atriales survenant chez des individus jeunes (moins de 60 ans) sans signes 

cliniques ou échocardiographiques de maladies cardio-pulmonaires (dont l’hypertension). En 

effet, dans 30 à 50% des cas, la fibrillation atriale survient chez des individus sans pathologie 

cardiaque ni autre type de pathologie. Chez les patients jeunes, elle correspond à 20-25% des 

fibrillations atriales persistantes. 
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D’un point de vue physiopathologique, le mécanisme sous-jacent à la fibrillation atriale 

isolée est différent de ceux impliqués dans l’installation d’une fibrillation atriale associée à une 

pathologie sous-jacente. Il semblerait que la fibrillation atriale associée à une pathologie sous- 

jacente soit plutôt liée au substrat, dû aux pathologies et à la dilatation de l’oreillette avec du 

stretch et de la fibrose. Au contraire, la fibrillation atriale isolée serait plutôt liée à un 

phénomène électrophysiologique dans l’oreillette structurellement normale. Ceci pourrait 

expliquer pourquoi les patients avec une vraie fibrillation atriale isolée ont une espérance de 

vie normale comparée aux personnes sans problèmes arythmiques, un faible risque d’AVC, et 

pourquoi la fibrillation atriale paroxystique isolée progresse rarement en forme persistante ou 

permanente.  

De plus, le pronostic des patients avec fibrillation atriale isolée est lié à la présence ou au 

développement de la dilatation de l’oreillette gauche ce qui peut suggérer la formation d’un 

substrat structural atrial.  

En revanche, la fibrillation atriale associée à une pathologie sous-jacente progresse 

souvent d’une forme paroxystique en forme persistante ou permanente en lien avec la 

progression du substrat cardiaque sous-jacent et est associée. 

 

Figure 1 : Les différents types de fibrillation atriale. 
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F. Complications de la FA  

⮚ Complications hémodynamiques : 

La tachyarythmie lors de la fibrillation atriale entraîne une perte de la systole auriculaire 

mécanique et une conduction rapide vers les ventricules qui accélère leur fréquence. Ceci 

s’avère dangereux dans la mesure où, en rythme sinusal, la contraction auriculaire en fin de 

diastole assure le remplissage ventriculaire. Ainsi, la fibrillation atriale agit sur le cycle 

cardiaque empêchant le cœur de pomper suffisamment de sang et d’oxygène pour répondre aux 

besoins de l’organisme. 

À long terme, ce retentissement hémodynamique entraîne souvent une insuffisance 

cardiaque congestive pouvant aboutir à une cardiopathie rythmique. Cette insuffisance 

cardiaque est le plus souvent en rapport avec une cardiopathie sous-jacente. Toutefois, la 

fibrillation atriale peut à elle-même être responsable de l'apparition d'une insuffisance 

cardiaque, notamment lorsque la conduction auriculo-ventriculaire est bonne, et qu'un accès 

prolongé de fibrillation atriale s'accompagne alors d'une fréquence ventriculaire élevée.  

Dans l’étude publiée par L. Ouaha et al. (29) en 2009 menée dans le service de cardiologie 

du CHU HASSAN II de Fès, Épidémiologie et traitement de la fibrillation auriculaire, sur une 

série de 494 patients, 89 % des patients porteurs d’arythmie complète par fibrillation auriculaire 

sont en insuffisance cardiaque gauche. Toutefois, la plupart des patients sont porteurs de 

cardiopathie valvulaire et leur débit cardiaque est maintenu grâce à des modifications des 

conditions de charge. La survenue de l’arythmie ampute le débit d’environ 20%, ce qui explique 

la décompensation cardiaque et le pourcentage élevé des insuffisants cardiaques dans cette 

série. 

⮚ Complications thromboemboliques : 

Ici pareillement la contraction chaotique des auricules nuit à leur efficience de pompage, 

ainsi à chaque systole auriculaire inefficace, une partie du sang subsiste dans l’auricule et s’y 

accumule entraînant une stase sanguine qui va contribuer à la formation de thrombi atriaux, 

particulièrement dans l’auricule gauche, pouvant migrer spontanément ou par la circonstance 
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d’une reprise de la contraction atriale lors d’un retour en rythme sinusal. Le rétrécissement 

mitral, la dysfonction ventriculaire systolique, l’HTA et l’âge sont également des facteurs 

prédisposant aux thromboses auriculaires gauches. 

Le danger d’embolie de la circulation systémique est d’autant plus supérieur qu’il existe 

une lésion valvulaire mitrale ou une dilatation de l’auricule gauche. Ces embolies sont 

cérébrales dans 3/4 des cas. L’étude de Copenhague (Copenhaguen City Heart Study) a montré 

que le risque d’AVC ischémique est cinq fois plus élevé en cas de fibrillation atriale, et de 

manière plus significative chez les femmes. On retrouve cette même conclusion avec les 

données de l’étude de la Framingham Heart Study. 

Dans notre contexte national, le travail de L. Ouaha et al. en 2009 a également montré 

que 8% des malades sont diagnostiqués au stade de complications thromboemboliques (AVC 

ischémiques et ischémie du membre inférieur). 

⮚ « La fibrillation atriale engendre la fibrillation atriale »  

C’est une donnée fondamentale qu’est l’entretien de la fibrillation atriale par la fibrillation 

atriale. La survenue d’épisodes de FA entraîne des déséquilibres et des changements 

électrophysiologiques, biologiques ainsi que structurels, initialement réversibles,  au niveau du 

myocarde et ceci à l’échelle cellulaire, qui soutiennent la pérennisation de la FA. De ce fait, il 

est essentiel d’interrompre ce cycle rapidement sur le plan thérapeutique afin d’empêcher le 

remodelage et ses conséquences préjudiciables.  

 Enfin, les risques à long terme associés à la fibrillation atriale se résument 

essentiellement dans une élévation du risque cardiovasculaire à la fois chez les hommes et les 

femmes. 

L’étude de la Framingham Heart Study a suivi des patients pendant 5 ans. Une plus grande 

mortalité a été observée chez les patients en fibrillation atriale aussi bien à 60 qu’à 70 ans par 

rapport aux patients sans fibrillation atriale. Cette étude a montré que la mortalité sur trois ans, 

aussi bien chez les hommes que chez les femmes, est plus élevée chez les patients avec 

fibrillation atriale quelle que soit la tranche d’âge. Par ailleurs, la mortalité des patients en 
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fibrillation atriale avec une pathologie cardiaque associée est plus élevée que celles des patients 

qui n’ont pas de fibrillation atriale.  

Les données de cette même étude de Framingham, mais pour laquelle les patients ont été 

suivis pendant 10 ans, ont montré que la mortalité était plus importante au début de l’évolution 

de la fibrillation atriale, et ceci quel que soit l’âge. Ceci est peut être due à la cause de la 

fibrillation atriale telle que l’infarctus du myocarde, l’embolie pulmonaire, ou l’accident 

vasculaire cérébral. Les décès décrits ne sont pas forcément liés à la fibrillation atriale car après 

la première année le pourcentage de décès tend à diminuer. Ainsi, une prise en charge précoce 

permettrait notamment d’éviter le développement de tout risque de comorbidités associées qui 

joue un rôle primordial. 

G. Prise en charge diagnostique et thérapeutique de la FA  

1. Approche diagnostique  

1.1. Manifestations cliniques  

Le tableau clinique de patients souffrant de fibrillation atriale est variable d’un sujet à 

l’autre, parfois chez le même patient ce qui rend les circonstances de découverte variables aussi. 

Cependant, la fibrillation atriale est souvent associée à certains symptômes typiques tels que 

les palpitations, la dyspnée d’effort, l’angor fonctionnel, l’asthénie inexpliquée, les vertiges ou 

une syncope. Dans d’autres cas, elle peut être révélée par une complication (AVC, poussée 

d’insuffisance cardiaque…), ou bien de manière fortuite à l'issue d’un bilan général pour une 

toute autre cause chez des patients cliniquement asymptomatiques. 

1.2. Démarche diagnostique  

La démarche diagnostique de la fibrillation atriale met le clinicien face à deux étapes 

aussi importantes l’une que l’autre, la première étant de poser le diagnostic positif de la FA 

grâce à l’anamnèse, l’examen physique et la réalisation d’un électrocardiogramme, la seconde 

étant de rechercher les comorbidités et les facteurs de risques associés à la FA, ce qui nécessite 

des examens complémentaires plus avancés. 
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 Au terme de cette démarche le clinicien pourra ainsi classer le patient dans l’une des cinq 

catégories de FA : FA de novo, paroxystique, persistante, permanente ou isolée.  

 Le diagnostic électrocardiographique : 

La réalisation d’un ECG 12 dérivations est indispensable au diagnostic positif car la 

corrélation est mauvaise entre la réalité de la FA et la prise du pouls ou la description de 

palpitations. Il est souvent nécessaire de recourir au Holter ou à d’autres méthodes de 

monitorage ECG pour faire le diagnostic, notamment en cas de FA paroxystique. 

Le diagnostic ECG repose sur des critères majeurs (a, b, c) et mineurs (d et e). Les critères 

majeurs sont les plus fréquents, mais tous peuvent manquer. On note : 

(a) une absence d’onde P sinusale 

(b) des auriculogrammes qui varient de façon anarchique en amplitude, en forme et en 

fréquence (ondes f entre 350 et 600/mn). Ils forment une ondulation de la ligne isoélectrique 

de base qui peut être relativement ample ou à peine visible (dans les formes vieillies), parfois 

observée de façon élective en V1. Ces ondes f peuvent être confondues avec des artéfacts. 

(c) des intervalles R-R totalement irréguliers. Cette irrégularité peut être difficile à 

discerner en cas de FA rapide et elle peut manquer en cas de bloc auriculo-ventriculaire du 

3ème degré, de tachycardie ventriculaire associée (bitachycardie) ou de stimulateur cardiaque. 

(d) des complexes QRS rapides (100-150/mn). La tachycardie peut atteindre 200/min en 

cas de stimulation adrénergique intense (sepsis, hypovolémie, anémie, insuffisance cardiaque, 

hyperthyroïdie, hypoxie…) ou davantage en cas de préexcitation. Elle peut manquer en cas de 

FA chronique et/ou traitée par médicament déprimant la conduction AV. Chez les sujets âgés, 

la FA est souvent peu rapide, de découverte fortuite. Les formes lentes spontanées peuvent 

s’intégrer dans le cadre d’une maladie rythmique de l’oreillette. 

(e) des QRS fins. Néanmoins, les QRS peuvent être larges en cas de bloc de branche 

lésionnel préexistant, aberration ventriculaire, préexcitation ou l’association à un rythme infra-

nodal. 
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À noter que la réponse ventriculaire d’une FA est plus lente que celle observée au cours 

des autres tachycardies supraventriculaires grâce au rôle freinateur du nœud AV. 

 

Photo 1 : Aspect de la fibrillation atriale sur l’ECG 

 

 Évaluation des comorbidités et facteurs de risque : 

● Échocardiographie transthoracique : 

La réalisation d’une ETT permettant une approche bidimensionnelle ainsi qu’un examen 

doppler complet est systématique chez un patient en FA. Elle donne accès aux structures et 

fonctions cardiaques dont l’étude permettra à la fois de rechercher une étiologie sous-jacente et 

d’évaluer les risques de complications notamment thromboemboliques. 

L’ETT permet d’évaluer la fonction du VG, de dépister une éventuelle hypertrophie de 

celui-ci, de donner les dimensions de l’OG et d’estimer les pressions de remplissage des 
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ventricules et la pression artérielle pulmonaire. À noter que la dilatation auriculaire gauche, 

l’épaisseur pariétale et la masse ventriculaire gauche ainsi que la présence d’une dysfonction 

systolique ventriculaire gauche sont des prédicteurs indépendants de la survenue d’une FA.  

Elle permet également la recherche d’une valvulopathie, spécialement mitrale, et d’une 

cardiopathie congénitale. 

Encore que, pour une plus haute résolution spatiale et une étude plus précise des structures 

cardiaques postérieures difficilement accessibles en ETT, la réalisation d’une 

échocardiographie transoesophagienne (ETO) permet d’identifier les sources potentielles 

thromboemboliques, reste que ses indications dans la FA sont limités à certaines situations 

comme par exemple avant la réalisation d’une cardioversion électrique ou de la cryoablation 

des veines pulmonaires. 

● Bilans biologiques : 

- Bilan de la fonction thyroïdienne à la recherche d’une dysthyroïdie: TSH 

- Une glycémie à jeun (diabète de type 2) 

- Ionogramme sanguin avec bilan de la fonction rénale complet à la recherche 

d’anomalies électrolytiques. 

-  Numération formule sanguine, bilan hépatique et lipidique, profil de coagulation. 

1.3. Nouveaux outils diagnostiques  

Il existe 2 types d’outils : les enregistreurs ECG externes et les enregistreurs ECG 

implantables. 

✔ Les enregistreurs ECG externes  – que certains appellent Holter ECG de longue 

durée mais qui, le plus souvent, ne correspondent pas à de vrais Holter puisqu’ils ne font que 

garder l’ECG considéré comme anormal – sont appelés “enregistreurs en boucle” (loop 

recorders). C’est le cas de l’enregistreur ECG Sorin Spiderflash. 

✔ Les enregistreurs ECG implantables fonctionnent sur le même principe sauf qu’ils 

sont implantés. Deux modèles existent: 
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✔ Le Reveal XT, qui a la taille d’une clé USB; 

✔ Le Reveal LINQ, de taille plus réduite, qui a l’avantage d’être communicant et permet 

de ne plus convoquer le patient pour des contrôles. 

On dispose désormais d’enregistreurs d’événements qui, pour certains, sont accessibles 

au grand public. C’est le cas de l’enregistreur AliveCor Kardia  qui fonctionne en Bluetooth 

avec n’importe quel smartphone. Ou encore l’Apple Watch depuis la série 4 qui permet 

l’enregistrement d’un ECG une dérivation entre le bracelet et le bouton situé sur le côté droit 

de la montre. 

De plus, un nouvel outil révolutionnaire, le Cardioskin qui fonctionne comme un 

véritable Holter ECG 15 dérivations grâce au système d’électrodes cousues dans une veste. Il 

permet un enregistrement continu de l’ECG qui peut d’ailleurs être consulté en temps réel 

puisque l’enregistreur est connecté. Il est capable de garder en mémoire 14 jours de tracés 

continus lorsque l’enregistreur n’est pas connecté et 30 jours lorsqu’il l’est. Le Cardioskin peut 

enfin être utilisé comme un Holter de longue durée mais il s’agit avant tout d’un ECG pour 

lequel on peut imaginer toutes les applications d’un ECG 12 dérivations. 

2. Prise en charge thérapeutique  

La prise en charge thérapeutique de la FA repose désormais sur une nouvelle approche 

plus intégrale selon les nouvelles recommandations de 2020 de la Société Européenne de 

Cardiologie.  

Elle repose sur :  

A : Anticoagulation et diminution du risque thromboembolique et d’AVC.  

B : amélioration des symptômes et de la qualité de vie à travers une stratégie de contrôle 

du rythme et de la fréquence cardiaque.  

C :  détection et correction des facteurs de risque cardio-vasculaire et la prise en charge 

des comorbidités.  
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Tableau 1: Les Classes de recommandations de l’ESC Guidelines (30) 

 

 

 

Tableau 2: Niveaux de preuve de l’ESC Guidelines (30) 
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2.1. L’anticoagulation  

 

Algorithme 1 : ESC recommandations de 2020 sur l’anticoagulation chez les patients en FA (31) 
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La prédiction du risque d’accident vasculaire cérébral chez les patients en FA est une 

nécessité. L’usage du score CHA2DS2-VASc est recommandé. En général, les patients qui 

n’ont pas de facteur clinique de risque d’AVC n’ont pas besoin d’un traitement anticoagulant 

oral. Les patients dont le score CHA2DS2-VASc est ≥2 chez les hommes et ≥3 chez les 

femmes ont un bénéfice clair. De nombreux patients qui ont un faible risque, c’est-à-dire un 

score CHA2DS2-VASc à 1 chez les hommes et à 2 chez les femmes, bénéficient aussi du 

traitement anticoagulant oral, en prenant en compte le risque absolu d’AVC, le risque 

hémorragique et les préférences du patient. 

Le traitement anticoagulant oral peut prévenir la majorité des AVC ischémiques chez les 

patients qui ont une FA. Les anti-vitamines K (AVK) et les anticoagulants oraux directs 

(AOD) sont efficaces pour ce faire. A noter que, les antiagrégants plaquettaires, aspirine ou 

clopidogrel, sont inférieurs aux anticoagulants et ne sont donc pas recommandés pour la 

prévention des AVC chez les patients souffrant d’une FA.  

 Quand une anticoagulation orale est initiée chez un patient qui a une FA, un AOD est 

recommandé de préférence à un AVK (I, A), sauf chez les patients qui ont une prothèse 

valvulaire mécanique ou une sténose mitrale modérée ou sévère où un traitement AVK 

est recommandé (I, B). Malheureusement dans notre contexte socio-économique, la 

prescription des AOD reste actuellement limitée par leur coût élevé.  

 Chez les patients qui ont une FA non valvulaire et chez lesquels un traitement 

anticoagulant oral est indiqué, un AOD est recommandé de préférence à un AVK. 

 La dose des AOD doit parfois être réduite chez les patients qui ont une insuffisance 

rénale. 
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Tableau 3: Facteurs cliniques de risque d’accident vasculaire cérébral, d’accident ischémique 

transitoire et d’embolie systémique selon le score CHA2DS2-VASc (30) 

  

 Le HAS-BLED score est un score de risque hémorragique calculé chez les patients qui 

ont une FA et qui sont sous traitement anticoagulant oral, afin d’identifier les facteurs de risque 

modifiables d’hémorragie majeure. Un score de risque hémorragique élevé ne doit 

généralement pas entraîner l’arrêt du traitement anticoagulant oral mais incitera à plus de 

vigilance à la recherche de complications hémorragiques du traitement.  
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Tableau 4: Évaluation du risque hémorragique chez des patients en fibrillation atriale selon le 

score HAS-BLED (30) 
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Tableau 5: Facteurs de risque hémorragique modifiables et non modifiables chez les patients qui 

ont un traitement anticoagulant, selon les scores de risque hémorragique (30) 
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L’occlusion de l’auricule gauche peut être envisagée pour les patients chez lesquels il 

existe une contre-indication claire à l’anticoagulation oral à long terme (par exemple, ceux qui 

ont un antécédent d’hémorragie menaçant la vie, sans cause réversible) ; une exclusion 

chirurgicale de l’auricule gauche peut être envisagée en même temps qu’une intervention 

chirurgicale cardiaque ou, isolée, par thoracoscopie. 

 La prévention secondaire des accidents vasculaires cérébraux et anticoagulation 

après une hémorragie intracérébrale :  

Les facteurs de risque d’AVC les plus importants chez les patients qui ont une FA sont 

un âge avancé et un antécédent d’AVC ou d’AIT. Le moment où le risque de récidive est le 

plus élevé est la période précoce après un AVC. L’initiation d’un traitement anticoagulant, 

après exclusion d’une hémorragie intracérébrale chez les patients qui ont une FA après un AVC 

ou un AIT aigu, nécessite de mettre en balance les risques d’AVC et d’hémorragie 

intracérébrale. L’approche de l’initiation ou la reprise de l’anticoagulation après une 

hémorragie intracérébrale chez les patients en fibrillation atriale est basée sur un consensus 

d’experts et sur des données rétrospectives. Chez tous les patients, une évaluation par une 

équipe pluridisciplinaire (neurologues, cardiologues, neuroradiologues et neurochirurgiens) est 

nécessaire avant de prendre une décision multidisciplinaire de traitement ou d’abstention 

thérapeutique. 

L’anticoagulation par de l’héparine non fractionnée ou de bas poids moléculaire 

immédiatement après un AVC ischémique n’est pas recommandée chez les patients qui ont une 

FA (III Maléfice, A), le traitement anticoagulant doit être interrompue pendant 3 à 12 jours 

selon l’évaluation multidisciplinaire des risques d’AVC et d’hémorragie (IIa, C). 

Chez les patients qui ont une FA et qui ont eu un AVC, l’aspirine doit être envisagée pour 

la prévention secondaire des AVC jusqu’à l’initiation ou la reprise du traitement anticoagulant 

oral (IIa, B).  
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Algorithme 2 : Initiation ou poursuite d’une anticoagulation après un accident vasculaire 

cérébral ou un accident ischémique transitoire chez les patients en fibrillation atriale. Cette 

approche est basée sur un consensus d’experts plutôt que sur des données prospectives (30 
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Après une hémorragie intracrânienne une anticoagulation orale peut être ré-initiée après 

4 à 8 semaines, sous réserve que la cause de l’hémorragie ou le facteur de risque responsable a 

été traité ou contrôlé.  

Algorithme 3 :Initiation ou reprise de l’anticoagulation après hémorragie intracrânienne (30) 
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 Les recommandations sur la prise en charge d’une hémorragie : 

Chez les patients qui ont une FA et qui ont une hémorragie active sévère, il est 

recommandé d’arrêter le traitement anticoagulant jusqu’à ce que la cause de l’hémorragie soit 

traitée (I,C). La reprise d’un traitement anticoagulant après un évènement hémorragique doit 

être discutée par une équipe pluridisciplinaire, en envisageant les différents anticoagulants et 

interventions de prévention des AVC, l’amélioration de la prise en charge des facteurs qui ont 

contribué à l’hémorragie et le risque d’AVC (IIa, B). 

2.b) Contrôle des symptômes et amélioration de la qualité de vie : 

 Recommandations sur le contrôle de la fréquence cardiaque 

Le contrôle de la FC, en aigu ou à long terme, peut être fait avec les bêtabloquants, la 

digoxine, les inhibiteurs calciques diltiazém et vérapamil, ou une association thérapeutique. 

La FC cible optimale chez les patients qui ont une 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. La bradycardie doit être évitée. 

Les bêtabloquants (BB), la digoxine, le diltiazém et le vérapamil sont recommandés pour 

contrôler la FC chez les patients qui ont une FA et qui ont une FEVG ≥40% (I,B) ; pour les 

patients à FEVG réduite seuls les BB et la digoxine sont recommandés. Une association 

thérapeutique peut être envisagée si une monothérapie ne permet pas d’atteindre la FC cible 

nécessaire (IIa, C). En cas d’instabilité hémodynamique ou de FEVG très diminuée, 

l’amiodarone par voie parentérale peut être envisagée pour contrôler la FC en aigu. 

L’ablation du nœud atrio-ventriculaire est à considérer pour contrôler la FC chez les 

patients qui ne répondent pas ou qui sont intolérants à un traitement intensif de contrôle, en 

acceptant le fait que ces patients vont devenir stimulateur-dépendants. 
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Algorithme 4 : contrôle de la FC en aigu dans la FA (30)  
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Algorithme 5 : contrôle de la FC à long terme dans la FA (30) 
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Tableau 6:  Traitement de contrôle de la FC dans la FA (30) 
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Recommandations sur le contrôle du rythme : 

La restauration et le maintien d’un rythme sinusal est une partie intégrante de la prise en 

charge de la FA ayant pour but d’améliorer les symptômes des patients.  

La prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires et la suppression des facteurs 

déclenchant une FA doivent être effectués afin de faciliter le maintien en rythme sinusal et 

améliorer la qualité de vie des patients (I,A).  

⇨ Restauration aiguë du rythme sinusal : la cardioversion 

Pour procéder à une cardioversion électrique ou pharmacologique, il faut d’abord établir 

le statut d’anticoagulation du patient et la date de découverte de la FA. Ce sont des déterminants 

importants qui vont conditionner la prise en charge.  

 Si le patient est hémodynamiquement instable on procède par une cardioversion 

électrique en urgence ensuite on instaure un traitement anticoagulant oral dont la durée 

va dépendre du score CHA2DS2-VASc du patient.  

Par ailleurs, si le patient est stable sur le plan hémodynamique :  

 Si le patient est déjà sous anticoagulant oral, on peut procéder à la cardioversion 

électrique ou pharmacologique immédiate ou retardée. Le traitement anticoagulant est 

poursuivi à court ou à long terme selon le score CHA2DS2-VASc.  

 Si le patient n’est pas sous anticoagulant, on instaure immédiatement le traitement et on 

précise la date de début de la FA. Si c’est au-delà de 48 heures ou indéterminée, une durée 

minimale d’une anticoagulation curative de 4 semaines est impérative avant la 

cardioversion ou dans les trois semaines avec une ETO pour exclure la présence de 

thrombus. L’anticoagulation est à poursuivre au long cours selon le score CHA2D2-

VASc.  

Dans le cas où le début de la FA ne dépasse pas les 48 heures, l’anticoagulation devient 

désormais optionnelle si la cardioversion est réalisée dans les 24 heures qui suivent le début de 

la FA.  
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Les molécules à privilégier pour une cardioversion médicamenteuse sont la FLECAINE, 

le VERNAKALANT et la PROPAFENONE (I,A). La CORDARONE étant réservée aux 

patients présentant une insuffisance cardiaque ou une cardiopathie structurelle et pour lesquels 

une cardioversion immédiate n’est pas nécessaire (I,A). 

 

Algorithme 6 : Cardioversion de la FA (31) 
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⇨ Contrôle du rythme à long terme : 

La stratégie du contrôle de rythme comporte désormais, en plus des traitement 

antiarythmiques, l’ablation par isolation des veines pulmonaires (PVI). Les nouvelles 

recommandations mettent les procédures ablatives en classe I,A dans le traitement des FA 

paroxystiques, persistantes sans risque majeur de récurrence et persistantes avec risque majeur 

de récurrence.  

 

Algorithme 7 : Place de l’ablation par cathéter dans les nouvelles recommandations (31) 
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Également, l’ablation par isolation des veines pulmonaires est considérée en première 

intention après l’échec du traitement antiarythmique.  

Un traitement anticoagulant doit être instauré au moins trois semaines avant la procédure 

d’ablation et poursuivi pendant au moins deux mois en post-ablation. L’anticoagulation à long 

terme dépendra du profil thromboembolique du patient et non du succès de l’ablation.   

Le choix du médicament antiarythmique doit être soigneux, en prenant en compte les 

comorbidités, le risque cardiovasculaire, le risque de proarythmie sévère, les effets toxiques 

extracardiaques, les préférences du patient et le niveau des symptômes. 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. 

 La prise en charge des maladies cardiovasculaires concomitantes peut aussi diminuer 

les symptômes et faciliter le maintien d’un rythme sinusal, dont la perte de poids, le 

contrôle de la pression artérielle, le traitement de l’insuffisance cardiaque et un 

exercice modéré. Les IEC, les ARA II et les bêtabloquants diminuent les taux de FA 

nouvelle chez les patients qui ont une cardiopathie structurale. 

 L’amiodarone est recommandé pour la prévention des récidives symptomatiques de 

FA chez les patients qui ont une insuffisance cardiaque, elle est plus efficace pour la 

prévention des récidives que les autres antiarythmiques, mais ses effets toxiques 

extracardiaques sont fréquents et augmentent avec le temps.  

 Les antiarythmiques ne doivent pas être utilisés chez les patients qui ont un QT long 

préexistant ou chez ceux qui ont une dysfonction sino-atriale ou atrio-ventriculaire 

significative et qui n’ont pas de stimulateur cardiaque, d’où l’intérêt d’une évaluation 

périodique par un ECG pour détecter ces anomalies.  
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Tableau 7: Médicaments antiarythmiques per os utilisés pour le maintien du rythme sinusal 

après cardioversion (30) 
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 DEUXIÈME PARTIE : 

Techniques d’ablation  
de la fibrillation 

atriale  
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La prise en charge thérapeutique de la FA repose actuellement sur les techniques 

d’ablation endocavitaire en plus des thérapeutiques médicamenteuses. Ces techniques 

initialement décrites dans le début des années 1990 n’ont eu que de modestes taux de succès 

associés à un risque relativement élevé de complications, cependant, la mise en évidence des 

potentiels d’actions issus des veines pulmonaires initiant la FA et la démonstration que leur 

élimination pouvait restaurer un rythme sinusal ont permis un regain d’intérêt majeur pour ces 

procédures (7). 

Il existe deux énergies utilisées dans la pratique de l’ablation endocavitaire de la FA : la 

cryothérapie, par le froid et la radiofréquence, par le chaud. Le principe général de ces deux 

techniques est de pouvoir isoler électriquement les veines pulmonaires de l’oreillette gauche 

puis d’essayer d’identifier et de traiter les zones pathologiques supplémentaires dans les 

oreillettes pour les formes de FA complexes (persistante et chronique) (28). 

A. Ablation par cryothérapie   

Pendant que les cathéters focaux de radiofréquence ont été le moyen thérapeutique 

standard pour l’ablation de la FA, on a développé des technologies dans le but de fournir de 

l’énergie ablative selon un modèle continu ne créant pas de lacunes pendant l’isolation 

électrique du tissu cardiaque. Le modèle le plus adéquat était en forme de ballon libérant de la 

cryoénergie (32-33-34). 

Depuis la parution aux États-Unis de la première génération de cryoballon CB-1 Arctic 

FrontTM en 2010, des études mono- et multicentriques ont démontré des résultats comparables 

à la radiofréquence (RF) dans le traitement de la FA (32-35-36-37). 

L’ablation endocavitaire par CryoCathéter consiste à amener un liquide réfrigérant 

(oxyde d’azote, protoxyde d’azote) dans la pointe creuse du cathéter entraînant un 

refroidissement de la Cryoélectrode. Ce liquide injecté dans la lumière du ballon interne se 

transforme en gaz créant ainsi une boule de glace dont la température peut atteindre -70 à -110 

°C ce qui entraine le refroidissement des tissus environnants dans le but d’interrompre le 

métabolisme cellulaire et l’activité électrique. Le cryoballon ablate avec un minimum 
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d’interruption au niveau de l’endothélium par lésion circonférentielle autour de la veine 

pulmonaire, crée des lésions relativement discrètes et préserve l’architecture myocardique. Il 

s’ensuit un remplacement par un tissu fibreux via l’effet Joule-Thomson (32-38).  

Les étapes biophysiques de base qui entraînent la mort cellulaire sont la formation de 

cristaux de glace intra et extracellulaire provoquant la sortie d’eau intracellulaire. La mort 

cellulaire découle après la décongélation des cellules qui entraîne un retour de liquide en 

intracellulaire provoquant la rupture de sa membrane. 

Depuis 2012, de nouvelles générations de cathéter cryoballon ont été mises sur le marché 

pour dompter les limites du cathéter CB-1 Arctic Front original (39-40). 

Le CB-2 Arctic Front Advance a été conçu avec huit ports d’injection de manière à 

obtenir un refroidissement plus uniforme de tout l’hémisphère distal du ballon, avec des 

résultats immédiats démontrant un taux plus élevé d’isolation aigüe des VP, des temps de 

procédures plus rapides et des profils de sécurité comparables au CB-1 (39-41-42). 

Le CB-3 Arctic Front Advance ST utilise une pointe distale plus courte sur le ballon pour 

faciliter l’enregistrement des potentiels électriques des VP en temps réel avec une capacité 

améliorée et l’évaluation du temps d’isolation (TTI : time-to-isolation) des veines pulmonaires 

(39-43-44). 

Récemment, le CB-4 Arctic Front Advance PRO présente une amélioration potentielle 

sur le plan de la maniabilité et de l’ergonomie du cathéter tout en maintenant le bout distal plus 

court (39-45). 
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Figure 2 : Comparaison entre le CB-2 et le CB-4  

(A): 2ème génération Arctic Front Advance cryoballon avec pointe distale de 13 mm (B): 4ème 

génération Arctic Front Advance PRO avec pointe distale de 8 mm) afin de permettre un placement 

plus proximal du cathéter de cartographie dans la veine pulmonaire et d'augmenter la capacité de 

visualiser en temps réel les enregistrements des veines pulmonaires pendant l'ablation (45) 

 

Le but de la cryoablation étant l’isolation électrique des quatre veines pulmonaires. Sa 

confirmation se fait par l’obtention d’un bloc d’entrée et/ou de sortie documenté pour chaque 

veine grâce au cathéter de cartographie. Il s’agit d’un cathéter de cartographie microcirculaire 

de 10 pôles introduit dans la lumière centrale du cathéter Cryoballon permettant d’enregistrer 

les potentiels veineux pulmonaires (36).  

La cryoablation repose sur l’obtention de très basses températures par brutale extension 

d’un gaz comprimé dans la lumière d’un cathéter ballon. Les lésions tissulaires, réversibles 

pour un certain niveau de température, sont créées par la formation de cristaux de glace pendant 

la réfrigération, puis au réchauffement qui entraîne des atteintes microcirculatoires.  
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Pour cette technique, l’adhérence du ballon de cryothérapie sur l’ostium de la veine 

pulmonaire est indispensable. C’est pourquoi il faut d’abord s’assurer par une injection de 

produit de contraste ou une mesure de pression en distalité du cathéter de la parfaite occlusion 

de la veine avant de délivrer l’énergie. L’efficacité de cette technique est dépendante de la 

variabilité importante de morphologie des veines ainsi que de leur accessibilité. 

Ce type d’énergie a l’avantage de ne créer que très peu de dommages endocardiques et 

vasculaires donc peu de risques de thrombus, de spasme ou thrombose coronaire. Les 

principaux inconvénients sont liés à l’absence de couplage à un système de navigation 

intracardiaque 3D, ce qui expose le patient et l’opérateur à plus de rayonnements ionisants.  

Par ailleurs ces dispositifs « one shot » sont uniquement dédiés à l’ablation de 

l‘ostium/antrum des veines et ne permettent pas de réaliser des brûlures complémentaires 

comme c’est le cas de la radiofréquence (28). 

 

Figure 3 : Cathéters de RF et Cryothérapie (28) 
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Photo 2 : ECG réalisé avant le début de la procédure de cryoablation 

 

Photo 3 :  Stimulation de la veine pulmonaire montrant les potentiels veineux pulmonaires 

(PVP) 
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Photo 4 : Déconnexion complète de la veine pulmonaire après application de la cryothérapie 

 

Photo 5 : ECG à la  fin de la procédure de cryoablation 



51 

 

B. Autres techniques  

1. Ablation par radiofréquence  

La radiofréquence est un courant à haute fréquence > 10 kHz délivré par un cathéter à la 

surface de l’endocarde atrial. Son passage entre le bout du cathéter au contact du tissu et une 

électrode neutre collée à la peau échauffe les cellules et crée une lésion cellulaire au-delà d’une 

température tissulaire de 50 ◦ C : nécrose de coagulation. Cette lésion évolue vers une cicatrice 

dense fibreuse qui va être responsable d’une interruption du signal électrique endomyocardique.  

L’ablation par radiofréquence crée des lésions tissulaires focales, point par point, de 

quelques millimètres de large et de profondeur, selon le niveau d’énergie délivré, la durée de la 

brûlure et la force appliquée par le cathéter.  L’inconvénient principal est inhérent à la 

conception même des cathéters qui produisent des brûlures point par point alors que le 

traitement ablatif nécessite de réaliser des lignes continues de barrage électrique entre deux 

structures inertes électriquement. La réalisation d’un « chapelet » de lésions jointives nécessite 

beaucoup de précision et de temps, notamment pour faire le tour complet des ostias des veines 

pulmonaires (28).  

Il existe plusieurs techniques d’ablation par radiofréquence : 

 Isolation des veines pulmonaires 

Le but de l’ablation à ce stade est d’obtenir la disparition ou la dissociation des potentiels 

de veines pulmonaires permettant d’affirmer objectivement la déconnexion électrique entre 

l’oreillette gauche et les veines pulmonaires, source de l’arythmie. L’ablation vise la jonction 

entre le tissu atrial et la veine pulmonaire en restant proximal. En évitant d’entrer dans la veine 

on diminue les risques de sténose pulmonaire. L’isolation des veines pulmonaires suffit à la 

plupart des patients en FA paroxystique et des taux de succès de 60 à 89 % ont été rapportés 

dans la littérature (absence de récidive clinique et arrêt des traitements anti-arythmiques). (46-

47-48-49) 

Les récidives de l’arythmie après isolation des veines pulmonaires sont le plus souvent 

liées à une reconnexion de la veine avec le tissu atrial (46-50-51).    
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 Cibles électrophysiologiques « extra-veineuses » 

Les potentiels fragmentés sont des signaux de hautes fréquences, rapides (< 120 ms) dont 

la signification et la physiopathologie reste encore mal comprise. Leur origine est probablement 

multifactorielle incluant des zones de conduction lente ou anisotropique, des micro-réentrées, 

la sommation temporelle de différentes ondes d’activation (46-52). 

Nademanee et al. ont montré que l’ablation seule de ces zones d’activité électrique 

complexes et fractionnées était efficace dans le traitement des FA paroxystiques et permanentes 

(46-53). 

Des sources d’activités atriales rapides permanentes ou transitoires peuvent également 

participer au maintien de l’arythmie. La cartographie et l’identification de ces sources puis 

l’application de radiofréquence à ces sites participe à l’organisation de la fibrillation atriale et 

est souvent nécessaire à l’obtention du rythme sinusal. (46-54-55) 

 Lignes d’ablation dans l’oreillette gauche 

L’isolation des veines pulmonaires est le plus souvent insuffisante à l’obtention et au 

maintien du rythme sinusal chez les patients en FA permanente. Pour ces patients, l’adjonction 

de « ligne d’ablation » dans l’oreillette gauche permet d’améliorer leur devenir en réduisant le 

taux de récidive. La réalisation de ces lignes au niveau du toit de l’OG ou entre l’anneau mitral 

et la veine pulmonaire inférieure gauche permet de modifier le substrat atrial et de prévenir les 

macro-réentrées de l’OG (flutter atypique) parfois rencontrées en post-ablation. (46-56) 

Malheureusement ces lignes sont souvent difficiles à réaliser et leur caractère incomplet 

peut avoir un effet pro-arythmogène en favorisant les macro-réentrées. 

2. Chirurgie de la fibrillation atriale   

2.1. Chirurgie concomitante de la FA  

La procédure Cox-Maze a été réalisée pour la première fois en 1987. C’est une technique 

« cut-and-sew » (incision et sutures) qui comprend l’isolation de la face postérieure de l’OG, 

une connexion cavo-tricuspide, une connexion cavo-cave et l’exclusion de l’appendice 

auriculaire gauche. 
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Elle crée ainsi un labyrinthe électrique (MAZE) de passages à travers lesquels l’impulsion 

de nœud sino-auriculaire trouve une route vers le nœud auriculo-ventriculaire tout en 

empêchant la conduction fibrillatoire. 

La procédure Cox-Maze et d’autres formes souvent plus simples de chirurgie de FA ont 

été utilisées principalement chez des patients subissant d’autres procédures chirurgicales à cœur 

ouvert de façon concomitante. 

Selon une revue commissionnée pour l’ESC guidelines de 2016, la chirurgie 

concomitante de FA résulte en des taux élevés de traitement de FA, de flutter atrial et de 

tachycardie atriale en comparaison avec la chirurgie isolée (57). 

Tableau 8: Résumé des Cox-Maze procédures (58) 

 

Les patients ayant subi la chirurgie Cox-Maze ont nécessité le plus souvent l’implantation 

d’un stimulateur cardiaque, par ailleurs il n’existe pas de différences détectables par rapport 

aux autres résultats ou complications. Ces résultats sont étayés par une analyse de la base de 

données de la Society of Thoracic Surgeons qui comprend 67 389 patients en FA subissant une 

chirurgie à cœur ouvert : La mortalité ou la morbidité majeure n’étaient pas affectées par la 

chirurgie concomitante de FA mais l’implantation d’un stimulateur cardiaque était plus 

fréquente.  
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Les prédicteurs de la récidive de FA après la chirurgie comprennent la dilatation 

auriculaire gauche, un âge avancé, des antécédents de FA depuis plus de 10 ans et une FA non 

paroxystique. Concernant le type de FA, le PVI chirurgical semble efficace dans la FA 

paroxystique (57). 

2.2. Chirurgie indépendante de la FA  

Les technologies actuelles utilisant la radiofréquence et la cryothérapie rendent la 

procédure de Cox-Maze plus facile, plus reproductible et plus réalisable, grâce à une mini-

thoracotomie (57-60). L'isolation thoracoscopique des veines pulmonaires par radiofréquence 

bipolaire prévient la récurrence de la FA paroxystique (69 à 91 % d'absence d'arythmie à un an) 

(57-61) et semble efficace chez les patients réfractaires à l'ablation par cathéter. L'essai FAST 

(Atrial Fibrillation Catheter Ablation vs. Surgical Ablation Treatment) a suggéré que la 

chirurgie thoracoscopique de la FA pourrait être plus efficace que l'ablation par cathéter pour 

le maintien du rythme sinusal, tout en entraînant davantage de complications : implantation de 

pacemaker, conversion en sternotomie, tamponnade, pneumothorax, accident ischémique 

transitoire. 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 



55 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 TROISIÈME PARTIE : 
Étude clinique 
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A. Matériels et méthodes  

1. Objectifs de l’étude  

L’objectif capital de notre étude est de faire valoir la place de l’ablation de la fibrillation 

atriale par cryothérapie parmi l’arsenal thérapeutique et l’efficacité de ses résultats dans le 

maintien du rythme sinusal à long terme en comparaison avec d’autres techniques 

thérapeutiques notamment la cardioversion électrique.  

Accessoirement, on essayera de déterminer les facteurs prédictifs à la survenue de 

récidive de FA en post-ablation.  

2. Patients   

Il s’agit d’une étude à la fois rétrospective et descriptive qui a été réalisée sur une période 

allant du mois de Janvier 2017 au mois de Décembre 2019, au sein du service de Rythmologie 

de l’Hôpital Militaire d’instruction Mohamed V de Rabat recrutant tous les patients souffrant 

de FA documentée et ayant subis une isolation des veines pulmonaires par cryothérapie. Aucun 

critère d’exclusion n’a été établi.   

Un groupe de 14 patients présentant une FA et ayant subi une ablation par cryothérapie 

ont été inclus au départ, mais tenant compte des données manquantes, des patients perdus de 

vue ou refusant de participer et des dossiers à exploiter non retrouvés, au final seuls 12 patients 

ont pu être inclus.  

Les différents paramètres recueillis chez les patients ont pu être assemblés via une fiche 

d’exploitation qui a été remplie lors de l’inclusion des patients dans l’intention d’harmoniser 

l’analyse des résultats. 

3. Matériel   

L’isolation des veines pulmonaires par cryothérapie a été réalisée en utilisant le CBC de 

3ème génération de Medtronic qui est composé de :  
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⮚ Arctic Front Advance™ Cardiac Cryoablation Catheter  

⮚ CryoConsole Cardiac Cryoablation System 

⮚ The FlexCath Advance™ Steerable Sheath 

⮚ Achieve Advance Mapping Catheter 

⮚ The Freezor™ Cardiac Cryoablation Catheter 

4. Méthode   

Tous les patients ayant subi l’isolation électrique des veines pulmonaires par cryoballoon 

ont été adressés par les cardiologues du service de rythmologie de l’Hôpital Militaire 

d’instruction Mohamed V, à la suite de leur diagnostic d’une FA bien documentée.  

Avant la procédure de cryoablation, tous les patients ont bénéficié d’une 

échocardiographie transthoracique dans le but de mesurer le volume de l’atrium gauche et la 

fraction d’éjection ventriculaire gauche, de rechercher une hypertrophie ventriculaire gauche et 

une éventuelle valvulopathie.  

Par ailleurs, une ETO a été réalisée dans la semaine précédant la procédure pour exclure 

la présence de thrombus atrial gauche.  

Certains patients ont même bénéficié d’un angioscanner des veines pulmonaires comme 

moyen de cartographie tridimensionnelle et à la recherche d’éventuelles variantes anatomiques.  

Tous les patients ont fait l’objet d’un examen biologique complet : NFS- Ionogramme- 

Bilan rénal- CRP- TSHus.  

La procédure de cryoablation a été réalisée sous anesthésie générale. L’exploration s’est 

faite par ponction de la veine fémorale droite, suivie de la mise en place d’un introducteur 06F 

et la montée d’une sonde au niveau du sinus coronaire.  

Ensuite la mise en place d’un introducteur 07F permet la montée d’un cathéter de 

ponction septale pour la mise en place d’une aiguille de ponction septale. La ponction est 

réalisée de façon échoguidée, elle est suivie par l’administration d’une dose d’héparine IV. Le 

TCA est maintenu au-delà de 300 pendant toute la procédure.  
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Une fois la ponction réalisée, un long guide est mis à l’intérieur du cathéter et est placé 

dans la veine pulmonaire supérieure suivi par la montée du Cryocath. Les quatre veines 

pulmonaires sont visualisées par une injection directe de produit de contraste, on introduit le 

cryoballoon en regard des ostias des veines et l’ablation des potentiels électriques veineux se 

fait grâce à l’application de la cryo-énergie pendant un minimum de 240 secondes.  

La déconnexion des veines est confirmée par l’absence de déclenchement d’arythmie 

paroxystique ou soutenue lors de la stimulation.  

Les patients sont ensuite mis sous traitement anticoagulant et antiarythmique pendant huit 

semaines et sont revus en consultation de rythmologie pour le suivi (Holter ECG, évolution de 

l’INR si patient sous AVK, arrêt ou non des antiarythmiques).  

5. Analyse statistique   

- Les données qualitatives et quantitatives ont été présentées respectivement sous forme 

de nombre (%) et de moyenne (±écart-type).  

- La comparaison entre 2 groupes a été effectuée à l’aide du test du t de Student pour les 

variables quantitatives, et du Fisher exact test, pour les données qualitatives. 

- 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 pour chaque variable a été effectuée afin d’évaluer le risque de 

survenue de la récidive. Une analyse multivariée a été effectuée par la suite.  

- Les tests étaient considérés comme significatifs lorsque la valeur de p était < 0,05.  

- Toutes les analyses ont été effectuées avec le logiciel de statistique IBM SPSS pour 

Windows (version 23). 
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B. Résultats   

1. Statistiques descriptives  

L’analyse des données recueillies a mis en évidence les caractéristiques de l’échantillon 

de la population étudiée.  

Tableau 9: Tableau montrant les caractéristiques des patients présentant une FA, destinés à une 

isolation des veines pulmonaires par cryothérapie, programmés de Janvier 2017 à Décembre 

2019.  

Caractéristiques Nombre de patients (N=12) 

VARIABLES QUANTITATIVES 

Age (ans) 56,33 ± 12,42 

Ancienneté de la FA (mois) 78,17 ± 66,62 

VARIABLES QUALITATIVES N (%) 

Homme 5 (42) 

Femme 7 (58) 

Tabagisme 2 (17) 

Diabète 2 (17) 

HTA 5 (42) 

Dyslipidémie 4 (33) 

Insuffisance Cardiaque 1 (8) 

Anémie 0 (0) 

Infection 0 (0) 

ATCD de Dysthyroïdie 2 (17) 

Alcoolisme 1 (8) 

SAOS 1 (8) 

AVC/AIT 0 (0) 

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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Les 12 patients inclus se répartissaient en 7 femmes (soit 58%) et 5 hommes (soit 42%). 

L’âge moyen est de 56,33 ± 12,42 ans, avec 8 patients ont un âge compris entre 50 et 69 ans 

soit 67%.  

 

 

Figure 4 : Répartition des patients en fonction de l’âge.  
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La médiane d’ancienneté de la FA est de 78,17 ± 66,62 mois. Six patients ont une FA 

d’ancienneté comprise entre 24 et 71 mois soit 50%.  

 

Figure 5 : Répartition de l’ancienneté de la FA chez les patients 

 

Un certain nombre d’antécédents et de facteurs de risque cardiovasculaires établis ont été 

recherchés systématiquement à l’anamnèse et à l’examen clinique ou mis en évidence lors du 

bilan biologique réalisé. On retrouve 2 patients tabagique (soit 17%), 5 patients hypertendus 

(soit 42%), 2 patients diabétiques (soit 17%), un insuffisant cardiaque (soit 8%) et un patient 

souffrant du syndrome d’apnée obstructive du sommeil SAOS (soit 8%).  

Les stades MRC ont été définis à partir du calcul du débit de filtration glomérulaire 

(DFG). Neuf des patients ne manifestaient pas d’atteinte rénale (soit 75%), deux patients étaient 

au stade G1 (soit 17%) et un patient était au stade G2 (soit 8%).  

Aucun de nos patients n’avait un antécédent d’accident vasculaire cérébral ou d’accident 

ischémique transitoire, ne souffrait d’anémie (valeurs d’hémoglobine normales chez tous les 

patients) ou présentait des signes d’infection cliniques ou biologiques (CRP négative). Deux 

patients avaient un antécédent de dysthyroïdie (soit 17%), dont une ayant subi une hémi-

thyroïdectomie, cependant tous nos patients étaient en euthyroïdie au moment de la procédure.  
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Figure 6 : Répartition des principaux facteurs de risque cardiovasculaires chez les patients 

 

 

Figure 7 : Stades MRC des patients 

 



63 

 

Dans notre série, 6 patients n’avaient pas de cardiopathie (soit 50%), 2 patients souffraient 

d’une cardiomyopathie hypertrophique (soit 17%). 

La pathologie valvulaire était fortement présente puisque les 6 patients restants 

manifestaient une atteinte valvulaire à l’échocardiographie. L’insuffisance mitrale était 

présente chez 4 patients (soit 33%), l’insuffisance tricuspide chez 3 patients (soit 25%), 

l’insuffisance aortique chez un patient (soit 8%) et le rétrécissement mitral chez un patient (soit 

8%).  

De surcroît, l’ETT a objectivé que tous les malades avaient une fraction d’éjection 

ventriculaire gauche préservée (soit 100%), toutefois elle a révélé que 7 patients étaient porteurs 

d’une dilatation significative de l’oreillette gauche (soit 58%).  
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Figure 8 : Répartition des cardiopathies chez les patients 

 

 

Figure 9 : Pourcentage des patients ayant une dilatation de l’OG 
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Tous les patients de notre série étaient symptomatiques. Les accès de palpitations étaient 

présents chez tous les patients (100%), 6 patients avaient une dyspnée associée (soit 50%), 3 

patients étaient asthéniques (soit 25%), 2 patients avaient eu des épisodes de syncopes ou 

équivalents (soit 17%) et un patient accusait des douleurs thoraciques (soit 8%).  

 

 

Figure 10 : Répartition des signes fonctionnels en fonction des patients 

 

Le score CHA2DS2 VASC variait entre 0 et 4.  

Six patients présentaient un score supérieur ou égale à 2 (soit 50%) et quatre patients 

avaient un score à 0 (soit 33%).  

Le score HASBLED variait entre 0 et 3.  

Six patients avaient un score à 0 (soit 50%), un patient avait un score à 1 (soit 8%), trois 

patients avaient un score à 2 (soit 25%) et deux patients avaient un score à 3 (soit 17%).  
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Figure 11 : Répartition du CHA2DS2 VASC score 

 

 

Figure 12 : Répartition du HAS BLED score 
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Les tracés ECG réalisés pour chaque patient au cours de l’hospitalisation, avant la 

procédure d’isolation des veines pulmonaires par cryothérapie, ont montré que 8 patients étaient 

en rythme régulier sinusal (soit 67%) et 4 étaient en fibrillation atriale (soit 33%).  

 

Figure 13 : Résultats ECG avant l’isolation des VP par cryothérapie 
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Pour des raisons techniques, seuls 6 patients ont réalisé un angioscanner des veines 

pulmonaires (soit 50%). Dans ce groupe, 3 patients avaient le schéma de drainage typique (soit 

50%), 2 patients présentaient une variante anatomique à type de tronc commun gauche (soit 

33%) et un patient une veine pulmonaire surnuméraire moyenne droite (soit 17%).  

 

 

Figure 14 : Pourcentage des patients ayant eu une angio-TDM et variantes anatomiques 
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La taille des veines pulmonaires a été calculée au niveau des ostias. Les tailles moyennes 

des ostias des veines pulmonaires supérieures droites, inférieures droites, supérieures gauches 

et inférieures gauches étaient respectivement de 16,58 mm, 12,36 mm, 13,26 mm et 13,03 mm. 

 

Tableau 10: 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 

VPSD : veine pulmonaire supérieure droite 

VPID : veine pulmonaire inférieure droite 

VPSG : veine pulmonaire supérieure gauche 

VPIG : veine pulmonaire inférieure gauche 
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Figure 15 : Différentes tailles des ostias des veines pulmonaires 

 

En ce qui concerne les moyens thérapeutiques pratiquées avant l’isolation des veines 

pulmonaires par cryothérapie afin de restaurer un rythme sinusal, les patients de notre série se 

répartissent comme suit : 

 9 patients n’avaient jamais subi de procédure d’ablation auparavant soit 75%.  

 2 patients avaient été ablatés par radiofréquence pour un flutter atrial soit 17%.   

 Un patient avait été ablaté par radiofréquence pour son FA soit 8%.  

 2 patients avaient été réduit par une seule cardioversion électrique soit 17%.  

 Un patient avait eu deux cardioversion électrique soit 8%.   

 Un seul patient avait déjà subi une cardioversion pharmacologique à la cordarone 

soit 8%.  
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Figure 16 : Pourcentages des thérapeutiques antérieures à la cryoablation 

 

 

Tous les patients étaient sous traitement anticoagulant, 7 étaient sous AVK (soit 58%) et 

5 étaient sous AOD (soit 42%). L’INR variait entre 2,94 comme valeur maximale et 1,06 

comme valeur minimale.  

En ce qui concerne les antiarythmiques, 6 patients étaient en monothérapie (soit 50%), 2 

étaient sous flécaine (soit 17%), 3 étaient sous bêtabloquants seuls (soit 25%), un patient était 

sous amiodarone (soit 8%) et 6 patients étaient sous bithérapie associant les bêtabloquants avec 

l'amiodarone pour 4 patients (soit 33%) et les bêtabloquants avec la flécaine pour 2 patients 

(soit 18%).  
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Figure 17 : Répartition des traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les patients 

avant la cryoablation  

AOD: anticoagulant oral direct, AVK: anti-vitamine K, BB : bétabloquant.  

 

 

Tableau 11: Variations de l’INR  

Moyenne 1,91 

Min 1,06 

Max 2,94 
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Lors de la procédure d’isolation des veines pulmonaires par cryothérapie, les 

températures maximales atteintes étaient de -56°C pour les veines pulmonaires supérieures 

gauches,  

-57°C pour les veines pulmonaires inférieures gauches, -70°C pour les veines 

pulmonaires supérieures droites et -60°C pour les veines pulmonaires inférieures droites. La 

moyenne du temps d’application de la cryothérapie variait entre 265,08 et 300,92 secondes pour 

l’ensemble des veines pulmonaires.  

Tableau 12: Statistiques descriptives des temps et températures appliquées pour l’isolation aiguë 

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 Maximum Minimum Moyenne 

T° VPSG 12 -56 -44 -49,25 

T° VPIG 12 -57 -34 -43,75 

T° VPSD 12 -70 -36 -53,12 

T° VPID 12 -60 -41 -49,08 
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L’isolation aiguë des veines pulmonaires par cryothérapie a permis un passage en rythme 

régulier sinusal chez tous les patients. Les suites opératoires étaient simples pour la plupart, 9 

patients n’ont présenté aucune complication post-opératoire immédiate (soit 75%), 2 patients 

sont passés en flutter atrial dans les 24 heures qui suivent l’ablation (soit 17%).  

De surcroît, un patient (soit 8%) avait présenté un retard de réveil en postopératoire avec 

des crises épileptiques tonico-cloniques généralisées associées à une hémiparésie gauche 

d’installation brutale. L’évolution a été marquée par son aggravation vers un état de mal 

épileptique d’où son transfert en réanimation. Une IRM a été réalisée qui avait objectivé 

l’aspect d’une nécrose corticale évoquant probablement une cause hypoxique ou 

thromboembolique. Durant son séjour en réanimation le tableau clinique du patient s’était 

compliqué par une pneumopathie nosocomiale sévère ainsi qu’une thrombose veineuse 

superficielle. Le patient est décédé 10 jours après sa cryoablation.  

 

Figure 18 : Complications post-opératoire immédiates 
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Après l’isolation des veines pulmonaires par cryothérapie, tous les patients étaient mis 

sous traitement anticoagulant et antiarythmique.  

 

Figure 19 : Traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les patients après cryoablation 

 

SUIVI POST-CRYOABLATION : 

Généralement, la première consultation du suivi après la cryoablation de la FA s’est faite 

à partir du troisième mois post-ablation sauf complication. 

Une seule patiente (soit 8%) accusait le retour précoce de ses accès de palpitations, un 

ECG 12 dérivations pratiqué lors de la consultation a montré un passage en FA. À noter que 

cette récidive de FA précoce a été réduite par un choc électrique externe qui a permis à la 

patiente un retour en rythme régulier sinusal.  

Le reste des patients suivis qui sont au nombre de 10 (soit 84%) ne rapportaient aucune 

symptomatologie et leur ECG montrait qu’ils étaient toujours en sinusal.  

À trois mois, tous les patients étaient toujours sous traitement anticoagulant et 

antiarythmique. La figure n° montre la répartition de ces traitements chez les patients.  
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Figure 20 : Pourcentage des patients en FA à 3 mois post-cryoablation 

 

 

Figure 21 : Pourcentage des différents traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les 

patients à 3 mois post-cryoablation 
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Entre les six et neuf mois qui suivent la cryoablation de la FA tous les patients sont restés 

en rythme régulier sinusal (soit 84%) sauf une patiente (soit 8%). Elle en était à sa deuxième 

récidive post cryoablation et son passage en FA (documenté par un ECG 12 dérivations) a été 

réduit une seconde fois par un choc électrique externe qui a permis le retour en sinusal.  

Le traitement anticoagulant a été arrêté chez deux patients (soit 17%) dont le CHA2DS2 

VASC était égale à 0.  

Le traitement antiarythmique n’a été arrêté que chez un seul patient (soit 8%).  

 

 

Figure 22 : Pourcentage des patients en FA entre 6 et 9 mois post-cryoablation 
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Figure 23 : Pourcentage des différents traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les 

patients entre 6 et 9 mois post-cryoablation 
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À un an de la procédure, les 11 patients suivis n’étaient pas symptomatiques, tous avaient 

bénéficié d’un Holter-ECG de 24 heures et tous étaient en rythme régulier sinusal (soit 92%).  

Il n’y a eu aucun changement dans les traitements anticoagulants et antiarythmiques.  

 

Figure 24 : Pourcentage des différents traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les 

patients à 12 mois post-cryoablation 

 

Entre 13 et 24 mois, 9 patients avaient un rythme régulier sinusal (soit 75%). Le suivi a 

été marqué par le passage d’une patiente en FA (soit 8%) et d’une autre en flutter atrial (soit 

8%), les deux ont été réduites par choc électrique externe et sont retournées en rythme régulier 

sinusal et sont restées sous le même traitement antiarythmique et anticoagulant.  
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Figure 25 : Pourcentage des patients en FA entre 13 et 24 mois post-cryoablation 

 

Figure 26 : Pourcentage des différents traitements anticoagulants et antiarythmiques chez les 

patients entre 13 et 24 mois post-cryoablation 
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À 24 mois 9 patients étaient toujours sous traitement anticoagulant (soit 75%) et deux 

patients n’en prenaient pas (soit 17%). Cinq patients prenaient un seul traitement 

antiarythmiques (soit 42%), cinq étaient sous bithérapie associant deux antiarythmiques (soit 

42%) et un seul patient n’en prenait aucun (soit 8%).  

 

Figure 27 : Répartition des pourcentages des traitements antiarythmiques chez les patients  

 

Puisque les patients de notre série ont bénéficié de l’isolation des veines pulmonaires par 

cryothérapie à des intervalles de temps différents, il existe un groupe de malades qui sont à plus 

de 24 mois de post cryoablation. Au nombre de 8 soit 67% du total des patients de la série, cinq 

de ces patients sont en rythme sinusal (soit 62% des 8 patients) et trois sont passés en fibrillation 

atriale (soit 38% des 8 patients).  

La première patiente était à sa deuxième récidive (à 18 mois puis à 28 mois) et a été 

réduite par deux chocs électriques externes pour enfin pouvoir retourner en sinusal.  

La deuxième patiente était à sa troisième récidive (à 3 mois, 6 mois puis à 27 mois).  
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Le troisième patient, à 27 mois de sa cryoablation, n’étant ni sous traitement 

antiarythmique ni anticoagulation, récidive pour la première fois.  

Aucun des patients n’a rapporté d’accidents hémorragiques ou thromboemboliques 

depuis la réalisation de la cryoablation exceptée une patiente qui était sous ADO et qui a 

présenté une hémarthrose du genou à plus de 24 mois de sa cryoablation. Après son traitement, 

la patiente a été mise sous AVK, faute de moyens financiers, avec suivi assidu de son INR.  

2. Statistiques analytiques : 

Le but de cette analyse est d’essayer d’établir l’existence d’une relation statistiquement 

significative entre la récidive en FA et un certains nombres de variables indépendantes choisies 

à savoir l’ancienneté de la FA, l’âge, le tabagisme, l’HTA, le diabète, la surface de l’oreillette 

gauche, le score CHA2DS2 VASC et l’existence de cardiopathie.   

Dans le groupe de patients étudié, aucune signification statistique ne semble exister entre 

la récidive de FA et les variables indépendantes en régression linéaire simple ou en régression 

linéaire multiple.  
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Régression linéaire 

Tableau 13: Régression linéaire simple et multiple montrant la relation entre la récidive de FA 

et les différentes variables indépendantes. 

CARACTÉRISTI

QUES 

RÉCIDIVE DE FA 

RLS RLM 

β1 IC 95% 
p-

value 
β1 IC 95% p-value 

Ancienneté FA 0,011 
(-0.010, 

0.033) 
0,259 0,016 

(-0.058, 

0.090) 
0,533 

Âge 0,014 
(-0.069, 

0.098) 
0,714 

-

0,029 

(-0.743, 

0.686) 
0,906 

HTA -0,6 
(-2.587, 

1.387) 
0,516 2,755 

(-7.142, 

12.652) 
0,441 

TABAGISME -0,9 
(-3.512, 

1.712) 
0,46 

-

0,947 

(-8.704, 

6.810) 
0,724 

DIABÈTE -0,3 
(-2.979, 

2.379) 
0,808 2,303 

(-5.128, 

9.735) 
0,397 

CARDIOPATHIE 
-

0,279 

(-0.338, 

0.897) 
0,338 0,281 

(-3.850, 

4.412) 
0,843 

CHA2DS2 VASC 0,36 
(-0.319, 

1.039) 
0,265 0,837 

(-4.988, 

6.661) 
0,679 

Surface OG 
0,172 

(-0.120, 

0.463) 
0,219 0,25 

(-1.139, 

1.638) 
0,607 

RLS : Régression linéaire simple, RLM : Régression linéaire multiple 
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D’un autre côté, nous avons cherché à établir une corrélation statistique entre la récidive 

de FA et ces mêmes facteurs indépendants en analyse univariée et multivariée.  

Notre étude a trouvé une p-valeur égale à 0,058 pour l’analyse univariée de la surface de 

l’oreillette gauche. Ces résultats semblent démontrer l’existence d’une relation statistiquement 

significative entre la récidive de FA et la surface de l’oreillette gauche. Toutefois, quand ce 

dernier paramètre entre en interaction avec les autres facteurs indépendants tels que 

l’ancienneté de la FA, l’âge, l’HTA, le diabète ou le tabagisme en analyse multivariée, son effet 

semble disparaître puisque le résultat de sa p-valeur n’est pas de signification statistique 

(0,415).  

ANALYSE UNI-MULTIVARIÉE 

Tableau 14: Analyse univariée et multivariée montrant la relation la récidive de FA et 

différentes variables indépendantes.  

CARACTÉRIST

IQUES 

ANALYSE UNIVARIÉE ANALYSE MULTIVARIÉE 

IC 95% p-value IC 95% p-value 

Ancienneté FA   (-19.057- 

165.1522) 

0,335 

Âge   (22.6252- 

84.4224) 

0,762 

HTA (2.899- 

5.7005) 

0,516 (0.5658- 2.9104) 0,566 

TABAGISME (2.825- 6.275) 0,46 (0.8822- 3.0226) 0,951 

DIABÈTE (2.58- 6.12) 0,808 (0.9806- 2.6385) 0,434 

CARDIOPATHI

E 

(1.4437- 

7.0007) 

0,412 (0.9222- 7.554) 0,372 

CHA2DS2 

VASC 

(1.789- 7.011) 0,63 (-2.187- 4.2343) 0,517 

Surface OG (2.264- 5.736) 0,058 (13.039- 27.009) 0,415 
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En outre, nous avons également cherché à démontrer l’existence éventuelle d’un rapport 

statistique significatif entre la récidive de FA et les temps d’application de la cryothérapie, d 

’une part, et les températures atteintes lors des procédures, d’autre part. Aucune des deux 

variables ne montre de résultats qui semblent statistiquement significatifs en régression linéaire 

simple ou en régression linéaire multiple. 

 

Tableau 15: Régression linéaire simple et multiple montrant la relation entre la récidive de FA 

et les temps et températures de cryothérapie.  

CARACTÉRISTI

QUES 

RÉCIDIVE DE FA 

RLS RLM 

β1 IC 95% 
p-

value 
β1 IC 95% p-value 

Temps VPSG 0,023 
(-0.010, 

0.056) 
0,153 0,025 (-0.07, 0.120) 0,466 

Temps VPIG 0,005 
(-0.023, 

0.033) 
0,703 0,009 (-0.074, 0.093) 0,742 

Temps VPSD 
-

0,002 

(-0.022, 

0.019) 
0,871 

0,000

3 
(-0.058, 0.057) 0,987 

Temps VPID 
-

0,001 

(-0.022, 

0.021) 
0,938 

-

0,007 
(-0.064, 0.049) 0,700 

T° VPSG 0,103 
(-0.119, 

0.325) 
0,325 0,181 (-0.524, 0.886) 0,474 

T° VPIG 0,003 
(-0.178, 

0.185) 
0,967 

-

0,123 
(-0.680, 0.435) 0,533 

T° VPSD 
-

0,056 

(-0.164, 

0.053) 
0,278 -0,07 (-0.379, 0.240) 0,526 

T° VPID 
-

0,023 

(-0.181, 

0.136) 
0,757 

-

0,041 
(-0.421, 0.339) 0,756 
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C. Discussion 

En pratique journalière la FA reste l’arythmie la plus fréquemment rencontrée que ça soit 

chez les sujets âgés porteurs de comorbidités ou les sujets jeunes. Le caractère ubiquitaire de 

cette pathologie l’a rendue considérée par toutes les sociétés savantes, ce qui nous permet de 

comparer le profil épidémiologique national, le contexte actuel de la prise en charge et les 

résultats de la cryoablation avec d’autres séries internationales.  

On a d’abord comparé le profil de notre échantillon avec celui d’une analyse rétrospective 

du registre prospectif des arythmies complètes par fibrillation auriculaire du service de 

cardiologie du CHU Hassan II de Fès réalisée par L. Ouaha et al. (29), un registre qui a débuté 

au 1er janvier 2005 jusqu’au 31 décembre 2006 et qui a inclus 494 patients atteints d’arythmie 

complète par fibrillation auriculaire sur 1391 hospitalisations ce qui constitue une incidence 

hospitalière de 36%.  

Contrairement à notre série où le sex-ratio H/F est de 0,71, il existe dans cette étude une 

prédominance masculine : 59,4% d’hommes pour 40,6% de femmes. 

On remarque qu’ici également la population jeune n’était pas épargnée puisque l’âge 

moyen des patients était de 55 ans et le pourcentage des patients de moins de 65 ans était de 

62,4% par rapport à une moyenne d’âge de 56,33 ans et un pourcentage de 67% des patients 

âgés de moins de 65 ans dans notre série. 

Les valvulopathies étaient présentes dans 32% des cas. La fréquence des cardiopathies 

rhumatismales dans le contexte marocain expliquerait la survenue de ce trouble du rythme chez 

des patients jeunes.  L’HTA et le diabète étaient présents chez respectivement 25% et 9% des 

patients.  

De plus, notre échantillon constitue la continuité du groupe de patients qui a fait l’objet 

d’une étude rétrospective qui a été publiée en 2015 (62), menée sur 6 ans et 9 mois au Service 

des soins intensifs Cardiologiques et de Rythmologie à l’Hôpital Militaire d’Instruction 

Mohammed V de Rabat, de Juin 2008 à Mars 2015 et intitulée “Prise en charge de la fibrillation 

atriale au Maroc expérience monocentrique de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V”.  
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Le profil épidémiologique de ce groupe de patient était semblable à celui de notre série 

mis à part le sex-ratio Homme/Femme qui était de 1.3.  

L’âge moyen de la population étudiée était de 57 ans (+/- 14). Sur les 610 patients 

hospitalisés et présentant une fibrillation atriale, 360 patients avaient une origine valvulaire 

(60%) et 250 patients une FA non valvulaire (40%), avec 15% d'hypertendus, 9% de porteurs 

de cardiopathie ischémique, 8% sur cardiomyopathie dilatée.  

La FA a été permanente chez 71% des patients, paroxystique chez 22% et persistante dans 

7% des cas.  

Nous avons également comparé notre série avec l’étude rétrospective observationnelle 

menée par F.TRIKI et al. (63) sur des patients hospitalisés pour FA dans la période entre Février 

2010 et Février 2013 dans le service de cardiologie de l’Hôpital Hédi Chaker de Sfax en 

Tunisie. 

Sur un total de 642 patients ayant une FA avec une moyenne d’âge de 63 ± 15 ans, le 

nombre des patients de sexe féminin a été de 314 cas (48.9%) et les patients de sexe masculin 

328 (51.1%). Les résultats de cette étude ont montré là aussi que la cause la plus fréquente de 

la FA était la cardiopathie valvulaire (dans plus de 36%) qui était surtout mitrale et qui touchait 

plus les femmes et les sujets jeunes. L’HTA et le diabète étaient respectivement présents chez 

52,6% et 27,1% des patients.   

Les résultats de ces trois études maghrébines convergent majoritairement avec nos 

résultats vu qu’elles viennent confirmer que les caractéristiques épidémiologiques sont 

semblables aux profils des patients recrutés dans notre étude puisque la FA était 

majoritairement sur cœur pathologique avec une prédominance des causes valvulaires, suivis 

de l’HTA en deuxième lieu. 

On a comparé les résultats des procédures d’isolation des veines pulmonaires par 

cryoablation de notre série avec deux séries d’Amérique du nord et une série à Grenoble en 

France.  
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Tableau 16: Tableau comparant le profil des patients ablatés dans différentes séries.  

 
Notre série 

(N=12) 
 

P. Defaye et 

al. 

2011 (64) 

Packer et al. 

The STOP 

AF Pivotal 

Trial 

2013 (65) 

Knight et al. 3-

Year Cryoballoon 

Experience in 

STOP AF PAS 

2019 (66) 

Age (ans) 
56,33 ± 

12,42 
Age (ans) 55 +/- 11 57 +/- 9 60,2 +/- 10,4 

Homme 42% Homme - 76,7% 66,3% 

HTA 42% HTA - 41,1% 48,8% 

Diabète 17% Diabète - 6,7% 10,2% 

Surface OG 

(cm2) 

21,08 +/- 

3,31 

Diamètre 

OG (mm) 
55 +/- 6 40 +/- 5 39,8 +/- 5,6 

 

 

Tableau 17: Tableau comparatif des pourcentages d’absence de FA/Flutter durant le suivi dans 

différentes séries.  

 
Notre série 

(N=12) 

P. Defaye 

et al. 

2011 (64) 

Packer et 

al. 

The STOP 

AF Pivotal 

Trial 

2013 (65) 

Knight et al. 3-

Year 

Cryoballoon 

Experience in 

STOP AF PAS 

2019 (66) 

(AF ONLY) 

Knight et al. 3-

Year Cryoballoon 

Experience in 

STOP AF PAS 

2019 

(66)(AF+FLUTTE

R) 

IVP aigue 100% 88% 97,6% 99,3% 99,3% 

3 MOIS 84% 79%    

6 MOIS 84% 79%    

9 MOIS 84% 79%    

12 MOIS 92% 69% 69,9% 81,6% 79,0% 

24 MOIS 75%   73,8% 70,8% 
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Dans les tableaux ci-dessus, on remarque que le profil des patients recrutés est légèrement 

différent des séries avec lesquelles la comparaison a été faite surtout en ce qui concerne les 

mensurations de l’OG. Les patients de notre série ne présentaient pas d’énormes oreillettes 

dilatées puisque la moyenne de la surface d’OG était 21,08 +/- 3,31 cm2 . Ce paramètre 

anatomique favorable peut expliquer les résultats que nous avons obtenus. En effet, l’isolation 

aiguë des veines pulmonaires a été atteinte à 100% à la fin de la procédure dans notre série en 

comparaison avec 88% dans la série de Defaye et al. 97,6% dans la série de Packer et al. et 

99,3% dans la série de Knight et al.  

 Le suivi à 3 mois a retrouvé 84% d’absence de FA et de Flutter atrial dans notre étude 

versus 79% dans la série de Defaye et al.  

 Le suivi à 12 mois a été marqué dans notre série par un retour en rythme sinusal chez 

les patients qui avaient récidivé précocement. De ce fait, 92% des patients étaient libres 

de FA/Flutter en comparaison avec 69% dans la série de Defaye et al., 69,9% dans la 

série de Packer et al. et 81,6% dans la série de Knight et al.  

 À 24 mois, la FA était absente chez 75% de nos patients en comparaison à 73,8% des 

patients de la série de Knight et al.  

Bien que notre série a la contrainte d’avoir un effectif très réduit, 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 veines est peu complexe et les morbidités moins fréquentes. Ce travail est 

toujours en cours pour colliger d’autres patients dès que la pandémie de Covid-19 sera 

contrôlée, ce qui nous permettra de revenir à la programmation normale des actes de 

rythmologie qui sont actuellement limités, et ce depuis 09 mois, aux pathologies urgentes. De 

plus, le nombre réduit des patients est aussi limité par les contraintes économiques qui 

empêchent les patients d’avoir recours à une procédure nouvelle qui est relativement chère par 

rapport au niveau socio-économique du citoyen marocain. C’est dans cette considération de 

contraintes financières qui limitent le recours à la cryoablation en première intention pour le 

traitement de la FA chez les patients qu’on a comparé les résultats de l’isolation des veines 
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pulmonaires par cryothérapie avec les résultats de la cardioversion électrique d’une série 

d’étude de cas qui a été réalisée en 2018 dans notre service.  

Le taux de maintien en rythme sinusal à 24 mois du suivi était plus important dans notre 

série (75%) que dans la série de la cardioversion électrique (66%). 

 

Tableau 18: Tableau comparatif du succès de la cardioversion et de la cryoablation après 24 

mois de suivi.  

 Série cardioversion Série cryoablation 

Age (ans) 59,63 ± 11,03 56,33 ± 12,42 

Homme 78,1% 42% 

HTA 43,8% 42% 

Diabète 15,6% 17% 

Succès 96,9% 100% 

Absence de FA à 24 

mois 

66%  

75% 

 

Récidive de la FA : 

En ce qui concerne les analyses statistiques qu’on a effectuées, presque la totalité des p-

values étaient non significatives sauf le résultat qui a permis d’établir un lien statistique entre 

la récidive de FA et la surface de l’oreillette gauche en analyse univariée.  

Cette absence de corrélations statistiques ne nous permet pas d’interpréter radicalement 

et de manière définitive à la preuve d’une absence de relation: un résultat non significatif ne 

prouve pas irréfutablement qu’il n’y a pas d’effet, celui-ci peut être trop petit pour être décelable 

surtout que notre série constitue un petit échantillon. 
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Plusieurs études internationales ont été publiées s’intéressant aux facteurs qui peuvent 

prédire la récurrence de FA après la cryoablation. Une étude turque publiée en 2015 (67) a 

montré que l’âge avancé, l’ancienneté de la FA, un diamètre élevé de l’oreillette gauche et des 

taux augmentés de RDW (red cell distribution width), qui est le coefficient de variation du 

volume cellulaire des érythrocytes et qui reflète le degré d’anisocytose, sont associés à une 

récidive croissante de la FA dans l'analyse univariée. Après une analyse de régression multiple 

incluant la durée de la FA, l'âge, le diamètre de l'oreillette gauche et le taux sanguin de RDW 

comme co-variables, seul le diamètre de l'oreillette gauche est resté un prédicteur significatif 

de la récidive de FA après l'ablation. 

Il s'agit de la première étude portant sur le rôle de certains indices hématologiques qui 

sont des marqueurs de l’inflammation systémique comme le taux de RDW, la protéine C-

réactive (CRP), le rapport Neutrophiles/Lymphocytes (NLR) ou la vitesse de sédimentation 

(VS) pour prédire la récidive de FA après cryoablation. 

Les résultats ont démontré qu'un taux de RDW de base élevé, et non la CRP, le NLR ou 

la VS, est indépendamment associé à une récidive accrue de FA chez les patients atteints de FA 

paroxystique après la cryoablation. L'augmentation du diamètre de l’oreillette gauche, la FA 

très ancienne et un âge avancé étaient les autres indicateurs d'un risque plus élevé de récidive 

de FA. Certains mécanismes ont été suggérés pour l'association entre les niveaux de RDW et 

les résultats cardiovasculaires. Le stress oxydatif et l'inflammation chronique peuvent réduire 

la survie des érythrocytes conduisant ainsi à une population plus mixte de volumes 

d'érythrocytes en circulation (68-69-70).  

Aussi, une étude japonaise publiée en 2018 (71) s’est intéressée à l’influence de la 

température du ballonnet et du délai d'isolement de la veine pulmonaire sur la reconnexion 

veineuse pulmonaire précoce et les résultats cliniques après la cryoablation de la FA.  

Cette étude a trouvé que la reconnexion veineuse pulmonaire précoce était liée au sexe 

masculin, à l'âge plus jeune (âge <65 ans), à la FA persistante et à un faible score CHA2DS2-

VASC. Le diamètre des veines pulmonaires était plus long pour les veines avec reconnexion 

précoce que pour celles qui n'en avaient pas et bien que les températures du cryoballon aux 
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différents moments de la procédure soient plus élevées et que le temps d’isolation des veines 

pulmonaires soit plus long pour les veines montrant une reconnexion précoce en comparaison 

avec celles qui n’en montrent pas, la température du cryoballon au point nadir s'est avérée 

particulièrement élevée, et le temps d’isolation différait entre les quatre veines pulmonaires. 

Toutefois, aucune variable liée à l'ablation, y compris la température du cryoballon et la 

reconnexion veineuse pulmonaire précoce, n'étaient associées à la récidive de FA, et le taux de 

récidive de FA était très faible, que les patients aient une FA paroxystique ou une FA 

persistante. 

Plus récemment en 2019 et pour la première fois une étude a été publiée (72) examinant 

la relation entre la récidive de la FA et certains paramètres échocardiographiques comme le 

strain longitudinal de l’oreillette gauche chez les patients atteints de FA paroxystique non 

valvulaire après l’ablation par Cryocathéter. Tout d’abord, cette étude rapporte que les patients 

ayant récidivés étaient plus âgés, présentaient des taux significativement plus élevés de 

cholestérol HDL, d'HTA, de tabagisme, de maladies coronariennes, des taux élevés d’usage 

d'inhibiteurs de l'enzyme de conversion ou des récepteurs de l'angiotensine, d’inhibiteurs 

calciques, d'antidiabétiques et de la warfarine.   

Par ailleurs, les principales conclusions sont que le strain longitudinal global (GLS) de 

l’oreillette gauche, le volume indexé de l’oreillette gauche et l’épaisseur du tissu adipeux 

épicardique sont des prédicteurs indépendants de la récidive de FA après cryoablation.  

À une valeur limite de 18% le GLS de l’oreillette gauche a une sensibilité de 92,6% et 

une spécificité de 85,7% pour prédire la récidive de la FA. Le volume indexé de l’OG était 

également un paramètre indépendamment lié lorsque la valeur seuil a été prise à 30 ml / m2, il 

s'est avéré prédire la récidive de FA avec une sensibilité de 81% et une spécificité de 80,4%. 

Pour ce qui est de l’épaisseur de la graisse épicardique, une valeur seuil de 6,92 mm avait une 

sensibilité de 71,1% et une spécificité de 78,3% pour prédire la FA.  

Complications :  

L'ablation par Cryocathéter pour le traitement de la fibrillation atriale est considérée 

comme une approche thérapeutique établie qui a été rapidement adoptée en raison de son 
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efficacité prouvée et des avantages qu’elle procure tels que la réalisation facile de l’isolation 

des veines pulmonaires, des temps de procédure plus courts en comparaison avec l’ablation par 

radiofréquence ainsi qu’une diminution de la morbi-mortalité par rapport à la thérapie 

pharmacologique. Toutefois, la cryoablation reste une procédure complexe non dénuée de 

complications. Celles-ci ont significativement diminué avec l’instauration de protocoles 

opératoires stricts et le développement de technologies plus sûres comme par exemple la 

réalisation de ponctions septales écho-guidées ou encore le maintien des anticoagulants et le 

monitoring de l’anticoagulation par héparine en per-procédure.  

Parmi les complications recensées, la plupart sont bénignes et certaines, plus rares, sont 

sévères. 

- Complications thromboemboliques notamment les accidents ischémiques transitoires et 

les accidents vasculaires cérébraux.  

- Complications vasculaires surtout au point de ponction telles que les ecchymoses et 

hématomes de l'aine, un saignement rétropéritonéal, un pseudo-anévrisme fémoral ou une 

fistule artério-veineuse fémorale. 

- Lésion/ Paralysie du nerf phrénique qui est transitoire dans la majorité des cas.  

- Lésions nerveuses collatérales :  la gastroparésie est l'une des complications pouvant 

survenir en raison de lésions nerveuses collatérales lors de la cryoablation du fait de la proximité 

étroite des nerfs innervant le sphincter pylorique et l'estomac par rapport à la paroi postérieure 

de l’oreillette gauche et aux veines pulmonaires.  

- Épanchement péricardique voire tamponnade parfois nécessitant un drainage percutané 

ou chirurgical.  

- Sténose ou occlusion des veines pulmonaires.  

- Fistules atrio-œsophagiennes, rarissime mais potentiellement létales.  

Une étude allemande a été publiée en 2018 (73) sur l’analyse de l’incidence des 

complications liées à l’ablation par cathéter de la fibrillation atriale et du flutter atrial à l’échelle 

nationale durant l’année de 2014.  
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Tableau 19: Pourcentage des différentes complications dans le groupe cryoablation. (73) 

 

 

Les résultats du groupe cryoablation étaient les suivants : 

- Complications au point de ponction 7,3 % 

- Épanchement péricardique 3,0 %, drainage par voie percutanée ou chirurgicale du fait 

de la survenue d’une tamponnade 0,7 % 

- Accidents thromboemboliques et notamment accident vasculaire cérébral 0,5 % 
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- Lésion du nerf phrénique 0,4% 

- Bloc auriculo-ventriculaire complet 0,2 % 

- Décès 0,1 % 

Les pourcentages faibles des complications, particulièrement les complications majeures, 

témoignent de la sûreté et de l’efficacité de la cryoablation pour le traitement de la fibrillation 

atriale. Ces taux tendent à diminuer avec l’expérience des équipes médicales.  

Dans notre série, un seul décès a été rapporté et aucune complication, mineure ou majeure 

soit-elle, n’est survenue.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



96 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 CONCLUSION  



97 

 

 

 

 

L’isolation des veines pulmonaires par cryothérapie a gagné du terrain dans la prise en 

charge de la fibrillation atriale, surtout paroxystique.  Actuellement, selon les nouvelles 

recommandations de 2020 de la Société Européenne de Cardiologie, elle est devenue, en cas 

d’échec des antiarythmiques, le traitement de première intention dans la stratégie du contrôle 

de rythme dans la FA en association avec la correction et la prise en charge des facteurs de 

risques cardiovasculaires.  

Dans notre contexte national, l’usage de la cryoablation n’est encore pas aussi élargi en 

comparaison avec les équipes nord-américaines ou européennes du fait de son coût élevé et du 

niveau socio-économique des patients marocains.  

Nonobstant notre série a permis de mettre en avant ses résultats à long terme qui sont plus 

encourageants que ceux de la cardioversion électrique, 75% vs 66% d’absence de FA à une 

moyenne de 24 mois.  

L’isolation des veines pulmonaires par cryothérapie au ballon combinée à un changement 

de l’hygiène de vie et un contrôle des facteurs de risques notamment l’HTA et le diabète 

permettent aux patients qui ont bénéficié de l’ablation de rester en rythme sinusal pendant 

longtemps, ce qui leur procure une amélioration de la qualité de vie, une réduction du traitement 

antiarythmique, et une amélioration de leur statut hémodynamique. 

Nous insistons dans le cadre de notre contexte socio-économique que le meilleur 

traitement reste la prévention primaire pour éviter autant que possible la survenue de la 

fibrillation atriale. 
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RESUME 

TITRE : Ablation de fibrillation atriale : Expérience du service de rythmologie de 

l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat.  

Étude Rétrospective menée de Janvier 2017 à Décembre 2019.  

AUTEUR : Yousra RAHIOUI 

RAPPORTEUR : Pr. CHAIB Ali 

MOTS CLES : Fibrillation atriale paroxystique – Cryoablation – Isolation des veines 

pulmonaires – Rythme sinusal – Cryoballon  

 

La fibrillation atriale constitue le trouble du rythme cardiaque le plus couramment 

retrouvé en pratique quotidienne. C’est une arythmie supra-ventriculaire où l’activité électrique 

atriale fibrillatoire entraine l’altération de la fonction mécanique des oreillettes.  

Autant de mécanismes physiopathologiques permettent le déclenchement et l’entretien 

de la FA. La mise en évidence des différents acteurs impliqués, notamment les veines 

pulmonaires qui jouent un rôle indubitable dans la genèse de la FA paroxystique, a permis 

l’évolution des techniques thérapeutiques ablatives particulièrement l’ablation par 

cryothérapie.  

La prise en charge diagnostique et thérapeutique sont devenues codifiées par les 

recommandations de la Société Européenne de Cardiologie qui préconise la cryoablation en 

première intention pour la FA paroxystique.  

Dans notre travail, nous avons recruté 12 patients atteints de FA et qui ont bénéficié d’une 

cryoablation au sein de notre service sur une période allant de Janvier 2017 à Décembre 2019. 

La moyenne d’âge des patients était de 56,33 ± 12,42 ans avec un sex-ratio (H/F) de 0,71. Dans 

notre série, 42% des patients étaient hypertendus et 17% diabétiques. Tous les patients avaient 

bénéficié d’un bilan préopératoire complet : ECG 12 dérivations, échocardiographie 

transthoracique, bilan biologique complet et étaient sous traitement anticoagulant dont 

l’efficacité était jugée par l’évolution de l’INR.  

L’isolation aigue des veines pulmonaires a été obtenue chez 100% des patients en fin de 

procédure et étaient tous en rythme régulier sinusal. Les suites opératoires étaient simples 

hormis chez un patient.  

Le suivi post-ablation se faisait tous les 3 mois sauf complications. Celui-ci a révélé des 

résultats d’absence de FA très satisfaisants. À 24 mois de la procédure, 75% des malades sont 

restés en rythme sinusal.  

L’ablation de la FA par cryothérapie est une procédure sûre et fiable. C’est un moyen 

thérapeutique prometteur du fait de ses résultats avantageux dans le maintien du rythme sinusal 

à long terme. Toutefois, dans notre contexte socio-économique, elle reste une procédure 

onéreuse pour le patient marocain.  
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ABSTRACT 

TITLE: Ablation of atrial fibrillation: Experience of the rhythmology department of the 

Mohamed V military training hospital in Rabat. 
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Atrial fibrillation is the most common heart rhythm disorder found in daily practice. It is 

a supraventricular arrhythmia in which atrial fibrillatory electrical activity leads to impaired 

mechanical function of the atria. 

So many physiopathological mechanisms allow the onset and maintenance of AF. The 

identification of the different actors involved, in particular the pulmonary veins, which play an 

undoubted role in the genesis of paroxysmal AF, has enabled the development of ablative 

therapeutic techniques, particularly ablation by cryotherapy. 

Diagnostic and therapeutic management have become codified by the recommendations 

of the European Society of Cardiology, which recommends cryoablation as a first-line treatment 

for paroxysmal AF. 

In our work, we recruited 12 patients with AF who underwent cryoablation in our 

department over a period from January 2017 to December 2019. The average age of the patients 

was 56.33 ± 12,42 years old with a sex ratio (M / F) of 0.71. In our series, 42% of patients were 

hypertensive and 17% diabetic. All the patients had undergone a complete preoperative workup: 

12-lead ECG, transthoracic echocardiography, complete laboratory workup and were on 

anticoagulant treatment whose effectiveness was judged by the evolution of the INR. 

Acute pulmonary vein isolation was achieved in 100% of patients at the end of the 

procedure and were all in regular sinus rhythm. The postoperative effects were simple except 

in one patient. 

Post-ablation follow-up was done every 3 months except for complications. This revealed 

very satisfactory AF-free results. At 24 months after the procedure, 75% of the patients 

remained in sinus rhythm. 

Ablation of AF with cryotherapy is a safe and reliable procedure. It is a promising 

therapeutic method because of its beneficial results in maintaining sinus rhythm in the long 

term. However, in our socio-economic context, it remains an expensive procedure for the 

Moroccan patient. 
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 ملخص

 .بالرباط العسكري  للتدريب الخامس محمد بمستشفى القلب نظم قسم تجربة :الأذيني الرجفان استئصال :العنوان

 .2019 ديسمبر إلى 2017 يناير من رجعي بأثر دراسة أجريت

 رحوي  يسرى  :الكاتبة

 علي شعيب الأستاذ :المقرر 

الاستئصال عن طريق  -النظم الجيبي الطبيعي – الرئوي  الوريد عزل  - بالتبريد الاستئصال - الانتيابي الأذيني الرجفان :الرئيسية الكلمات

 العلاج بالتبريد.

 

 القلب باتضر  انتظام عدم عن عبارة وهو .اليومية الممارسة في الموجود شيوعًا الأكثر القلب ضربات اضطراب هو الأذيني الرجفان

 .للأذينين الميكانيكية الوظيفة ضعف إلى الأذيني للرجفان الكهربائي النشاط يؤدي حيث البطيني فوق 

 ، المعنية الفاعلة و الجهات تحديد مختلف إن .عليه والحفاظ الأذيني الرجفان ببدء المرضية الفيزيولوجية الآليات من العديد تسمح

ن قد ، الانتيابي الأذيني الرجفان نشأة في فيه شك لا دورًا بتلع التي الرئوية الأوردة سيما ولا
ّ
 سيما لا ، جذرية علاجية تقنيات تطوير من مك

 .بالتبريد العلاج طريق عن الاستئصال

 كعلاج بالتبريد بالاستئصال توص ي والتي ، القلب لأمراض الأوروبية الجمعية توصيات خلال من مقننان والعلاج التشخيص أصبح

 .الانتيابي الأذيني رجفانلل أولي

 من فترة مدار على قسمنا في بالتبريد الاستئصال لعملية خضعوا والذين الأذيني الرجفان من يعانون  مريضًا 12 بدمج قمنا ، عملنا في

 . 0.71 الإناث / للذكور  الجنس ونسبة سنة 12.42 ± 56.33 المرض ى عمر متوسط وكان 2019 ديسمبر إلى 2017 يناير

 فحص لعملية المرض ى جميع خضع .بالسكري  مصابين ٪17 و الدم ضغط ارتفاع من يعانون  المرض ى من ٪42 كان ، سلتناسل في

 المضاد للعلاج يخضعون  وكانوا كامل معملي وفحص ، الصدر بالصدىعبر القلب وفحص مخطط القلب الكهربائي، :الجراحة قبل كاملة

 .INR تطور  خلال من فعاليته على الحكم تم والذي ، لتخثرالدم

 بعد ما آثار كانت يتمتعون بنظم جيبي طبيعي. جميعًا وكانوا العملية نهاية في المرض ى من ٪100 عند  الرئوي  للوريد حاد عزل  إجراء تم

 .واحد مريض عند إلا بسيطة الجراحة

 .الأذيني الرجفان غياب في للغاية مرضية نتائج أظهرت مضاعفات و التي باستثناءحدوث أشهر 3 كل العملية بعد ما المتابعة إجراء تم

 .يحظون بنظم جيبي طبيعي المرض ى من ٪75 ظل ، العملية من شهرًا 24 مرور بعد

لى ع الحفاظ في مفيدة نتائج من لها لما واعدة علاجية طريقة إنها .وموثوق  آمن إجراء بالتبريد العلاج مع الأذيني الرجفان استئصال

 .المغربي للمريض مكلفًا إجراءً  يظل ، والاقتصادي الاجتماعي سياقنا في ، ذلك ومع .الطويل المدى على النظم الجيبي الطبيعي
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