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SERMENT

"Au moment d'étre admis a exercer la médecine, je promets et je jure d'étre fidéle
aux, lois de [fonneur et de la probité. Mon premier souci sera de rétablir, de
préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux,
individuels et sociauy. Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur
volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs convictions.
J'interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées
dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous [a contrainte, je ne ferai pas usage de
mes connaissances contre les lois de [humanité. Jinformerai les patients des
deécisions envisageées, de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne tromperai
Jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances pour
forcer les consciences. Je donnerai mes soins a4 lindigent et a quiconque me les
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Admis dans [intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés. Regu d
lintérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira
pas & corrompre les meurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne
prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai Jjamais la mort
délibérément.

Je préserverai [indépendance nécessaire d laccomplissement de ma mission. Je
n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les
perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandes.
Japporterai mon aide & mes confréres ainsi qu'a leurs familles dans [adversité.
Que les fiommes et mes confréres m'accordent leur estime si je suis fidéle d mes
promesses ; que je sois deshonore et meprisé si 'y manque"
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stratégie de prise en charge thérapeutique. L’étude électrophysiologique

endocavitaire a aujourd’hui clairement démontré que son mécanisme
correspondait a un phénomene macro-réentrée intra-atriale, dont les trajets

sont devenus la base d’une nouvelle classification.

Dans le flutter commun, les obstacles anatomiques naturels dans 1’oreillette
droite que sont I’abouchement de la veine cave inférieure et 1’anneau de la
valve tricuspide, déterminent un circuit passant nécessairement par 1’isthme
cavo-tricuspide. C’est sur cette base que les traitements ablatifs du flutter
atrial se sont progressivement développés, pour faire maintenant partie

intégrante de I’arsenal thérapeutique.

L’ablation du flutter atrial consiste en la création d’une ligne de bloc de
conduction dans [1’isthme cavo-tricuspide, en réalisant des Iésions
myocardiques par application d’énergie de radiofréquence. Les études parues
dans la littérature mettent actuellement en exergue I’importance que revét le
caractére bidirectionnel et complet du blocage de la conduction isthmique
dans le taux de récidive de flutter apres ablation. Plusieurs méthodes
s’affrontent actuellement concernant les criteres de validation du bloc

bidirectionnel dans [’isthme.

Nous avons men¢ une étude rétrospective, en suivant une population de 100
patients ayant bénéfici¢é d’une procédure d’ablation de flutter atrial, afin

d’évaluer la place du traitement ablatif dans la stratégie thérapeutique du
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flutter atrial, ainsi que la pertinence de la cartographie précise de 1’isthme

cavo-tricuspide dans la validation d’un bloc isthmique.

La premiére partie de ce travail est un rappel des données de la littérature
concernant le flutter atrial, la deuxieme partie expose la méthodologie de
I’¢tude et rend compte des résultats. Ces résultats sont discutés dans une

derniére partie, en s’appuyant sur les données de la littérature.
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A) CARACTERISTIQUES ECG ET MECANISMES DES

FLUTTERS ATRIAUX

Il existe différents type de flutters atriaux, correspondant a des mécanismes
distincts de réentrée dans I’oreillette droite et/ou gauche. Dans sa description
historique on reconnaissait un type de flutter (actuellement appelé flutter
commun antihoraire), correspondant a une arythmie atriale a fréquence fixe

(250-350 cycles par minute).

L’aspect ¢lectrocardiographique (ECG), de 1’activité atriale de ce flutter
commun antihoraire, typiquement en dent de scie ou toit d’usine, est
caractérisé par la succession d’ondes F (Flutter), présentant une composante
négative initiale, suivie d’un ressaut positif puis d’un plateau descendant
dans les dérivations inférieures (DII, DIII et AVF), sans retour a la ligne

isoélectrique (1).
La réponse ventriculaire est variable en fonction de la perméabilité du nceud

auriculo-ventriculaire, le plus fréquemment en mode 2/1 3/1 ou 4/1, plus

rarement en 1/1 lors d’un traitement anti-arythmique de classe I (2).
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Les données des études électrophysiologiques endocavitaires ont permis la
mise en évidence d’un mécanisme de macro-réentrée intra-atriale a 1’origine
du flutter atrial (3). Cette réentrée est favorisée par la structure anatomique
extrémement complexe des oreillettes. L oreillette droite (OD) est une cavité
d’environ 38 mm de diametre, dont on décrit une parol postérieure, une paroi
latérale ou paroi libre, une paroi antérieure et une paroi médiale ou paroi
septale. Elle est ouverte en haut par [’abouchement de la veine cave
supérieure (VCS), en bas par 1’abouchement de la veine cave inférieure
(VCI), au niveau de sa paroi septale basse par I’ostium du sinus coronaire et
en avant par [’insertion de la valve tricuspide. On décrit un espace entre
I’abouchement de la VCI en arriere et ’insertion de la tricuspide en avant
appelé isthme cavo-tricuspide (ICT). On décrit également au niveau de la
paroi postérieure de I’OD une créte myocardique appelée Crista-Terminalis,
s’étendant de la partie postéro-latérale droite de 1’abouchement de la VCS a
la partie postéro-latérale droite de I’insertion de la VCI. La paro1 postéro-
septale est le siege d’une dépression appelée Fossa-Ovalis. L auricule droite
constitue wun recessus, s’insérant sur la paroi antérieure haute. Les
abouchements de la VCI et de la VCS, ainsi que la valve tricuspide sont des
obstacles a la conduction des fronts de dépolarisation dans 1’OD. Elles
peuvent donc déterminer des trajets de réentrée intra-atriales (4). L oreillette
gauche (OG) est de structure plus simple. Elle est séparée de 1’OD par le
septum inter-auriculaire et comprend plusieurs orifices, les 4 veines

pulmonaires en arriere et I’orifice mitral en avant.
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SCHEMA N° 1

REPRESENTATION DES STRUCTURES ANATOMIQUES DES

OREILLETTES

(VUES EN INCIDENCE OBLIQUE ANTERIEURE GAUCHE)

Veines

VCS ! pulmonaires
Anneau
tricuspidien
Anneau
Crista mitral
Terminalis
VCl1
I1CT Ostium du sinus
Haut
coronaire
Gauche

Abréviations : OD : oreillette droite. OG : oreillette gauche. VCI : Veine cave inférieure.

VCS : veine cave supérieure. ICT : isthme cavo-tricuspidien.
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SCHEMA N° 2

REPRESENTATION DES STRUCTURES ANATOMIQUES DE

L’OREILLETTE DROITE

(VUE EN INCIDENCE OBLIQUE ANTERIEURE DROITE)

Veine Cave

supérieure
Auricule

droite

Fossa-

Ovalis o
Orifice tricuspide

Ostium du

sinus coronaire

Isthme

Veine Cave cavo-tricuspide

inférieure

Haut

Avant
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Les cartographies endocavitaires du flutter atrial ont déterminé plusieurs
circuits possibles de réentrée. Ainsi, le flutter répond actuellement a une
définition homogeéne, englobant toutes les arythmies par macro-réentrée intra-
atriale. Il en découle une classification ¢lectrophysiologique en fonction du

trajet des circuits d’activation.

Les flutters isthmiques correspondent a des macro-réentrées intra-atriales
droites, dont le mécanisme est une activité réentrante autour d’une barriére
antérieure constituée par [’anneau tricuspide et dont le trajet passe

obligatoirement par I’ICT (4-12).

On décrit ainsi le flutter isthmique antihoraire (correspondant en fait au
flutter commun typique historique) dont la séquence de dépolarisation autour
de I’anneau tricuspide tourne dans le sens inverse des aiguilles d’une montre.
L’activation de la paroi septale de 1’OD se fait dans le sens caudo-céphaiique,
coincidant avec la composante négative de "onde F électrocardiographique
(D11, DIII, AVF), elle se propage ensuite sur la paroi libre de 1’0OD, dans le
sens céphalo-caudal, déterminant la composante ascendante de ’onde F, puis
traverse 1’isthme cavo-tricuspide dans le sens latéro-septal, a la phase de

plateau descendant de I’onde F (10).
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Tracé N°2 : flutter isthmique antihoraire
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SCHEMA N° 3 :

MECANISME DU FLUTTER ATRIAL ISTHMIQUE

ANTIHORAIRE.

L’oreillette droite est représentée en incidence oblique antérieure gauche.

Veine Cave Anneau
supérieure tricuspidien
Faisceau
de His

Paroi septale
de ’0OD

Paroi latérale

de ’OD

Ostium du

Sinus coronaire

Veine Cave

inférieure
Isthme

cavo-tricuspide

32



FIGURE N° 1

CARTOGRAPHIE DU CIRCUIT DU FLUTTER

ISTHMIQUE ANTIHORAIRE PAR CODAGE COULEUR

DES TEMPS D’ACTIVATION

(Systéme WEBSTER BIOSENSE CARTO™)

Le systtme WEBSTER BIOSENSE CARTO™ permet la cartographie quadrimensionnelle dans
’espace et le temps d’une séquence d’activation dans un cavité cardiaque. Les déplacements d’une
sonde spécifique sont repérés et notés dans I’espace selon un systéme tridimensionnel (X Y Z). A
chaque point est associé un codage couleur correspondant au retard d’activation des potentiels
enregistré sur la sonde de cartographie par rapport au temps d’activation enregistré sur une sonde de
référence fixe. Les retards les plus faibles sont codés en rouge, les plus tardifs en violet, en passant par
le jaune, le vert et le bleu.

Veine Cave Supéricure —%

Sinus Coronaire

Veine Cave Inféricure

Cette figure illustre le trajet du flutter atrial isthmique antihoraire autour de I’anneau
de la valve tricuspide. L’oreillette droite est représentée en incidence oblique
antérieure gauche. La sonde de référence est située dans le sinus coronaire. La fleche
violette indique le trajet du front de dépolarisation dans I’oreillette droite. On visualise
dans I’espace la séquence d’activation, passant du rouge au niveau du sinus coronaire
au vert et au jaune sur la paroi septale et septale haute de ’OD, puis au bleu et violet
au niveau de la paroi latérale et de I'ICT.
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Le flutter isthmique horaire correspond a un circuit de macro-réentrée intra-
atriale identique, mais dont la séquence d’activation est inversée. L’activation
du septum est céphalo-caudale, déterminant une composante ECG initialement
positive, la traversée de I’ICT se fait dans le sens médio-latéral et 1’activation
de la paroi libre est ascendante, correspondant a la composante descendante

ECG (11,12).
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SCHEMA N°4 :

MECANISME DU FLUTTER ATRIAL ISTHMIQUE HORAIRE

L’oreillette droite est représentée en incidence oblique antériecure gauche.

Veine Cave

supérieure

Paroi latérale

de ’OD

Veine Cave

inférieure
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FIGURE N° 2

CARTOGRAPHIE DU CIRCUIT DU FLUTTER

ISTHMIQUE HORAIRE PAR CODAGE COULEUR DES

TEMPS D’ACTIVATION

(Systéme WEBSTER BIOSENSE CARTO™)

\ cine Cave Supcricure
e

Sinus Coronaire

\ cine Cave Infericure

Cette figure illustre le trajet du flutter atrial isthmique horaire autour de la valve
tricuspide. L’oreillette droite est représentée en incidence oblique antérieure gauche.
La sonde de référence est située dans le sinus coronaire. La fleche violette indique le
trajet du front de dépolarisation. On visualise dans I’espace la séquence d’activation,
passant du rouge au niveau du sinus coronaire au vert et au jaune dans I'ICT et le long
de la paroi latérale de I’OD, puis au bleu et violet au niveau de la paroi septale.
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Les flutters non isthmiques correspondent a des réentrées intra-atriales dont
les circuits n’empruntent pas I’ICT. On décrit les flutters post-atriotomie,
correspondant a des trajets de réentrée autour de cicatrices chirurgicales et
les flutters gauches, dont les circuits sont localisés dans 1’oreillette gauche.
Leurs caractéristiques ECG sont éminemment variables, en fonction du trajet
de réentrée dans les oreillettes, pouvant mimer d’authentiques flutters

isthmiques.
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Tracé N° 4 : Flutter atrial post-atriotomie.
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FIGURE N° 3

CARTOGRAPHIE DU CIRCUIT D’UN FLUTTER NON-

ISTHMIQUE CICATRICIEL PAR CODAGE COULEUR

DES TEMPS D’ACTIVATION

(Systeme WEBSTER BIOSENSE CARTO™)

\eine Cave Supcricure

Sinus Coronaire

v
/

Veine Cave Inféricure

_Anneau

P Tricuspide

Cette figure illustre le trajet d’un flutter atrial non-isthmique autour d’une cicatrice
chirurgicale (atriotomie latérale pour aborder une communication inter-auriculaire).
L’oreillette droite est représentée en incidence latérale droite. La sonde de référence
est située dans le sinus coronaire. La fléche indique le trajet du front de dépolarisation
qui emprunte un circuit de rotation dans le sens horaire autour de la cicatrice
chirurgicale, sur la paroi latérale de ’OD
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B) EPIDEMIOLOGIE DU FLUTTER ATRIAL

Il n’existe pas, dans la littérature, de données spécifiques sur 1’incidence ni la
prévalence du flutter atrial dans une population générale, les séries
¢pidémiologiques faisant [’amalgame entre flutter et fibrillation atriale (FA).
Le flutter est considéré comme une.arythmie peu fréquente par rapport a la
fibrillation atriale, mais ¢tait responsable de 90000 journées d’hospitalisation
aux USA au cours de I’année 1995 (13). L’¢tude AIDA (14), visant a définir
la prévalence des arythmies supraventriculaires enregistrées sur les Holters de
stimulateurs double chambre, retrouvait, en 1998, chez 226 implantés, 2

patients présentant un flutter atrial (0.9%).

C) COMPLICATIONS LIEES AU FLUTTER ATRIAL

1) Complications thromboemboliques

Le caractere emboligene du flutter atrial reste controversé.

Arnold et al (15), dans un travail portant sur 454 patients étudiaient
I’incidence des complications thromboemboliques aprés cardioversion

¢lectrique pour troubles du rythme auriculaire évoluant depuis plus de
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48 heures. Ils individualisaient un sous-groupe de 122 patients en
flutter atrial. Aucune complication embolique n’était observée dans le
sous-groupe des patients en flutter, les auteurs concluaient a I'inutilité

de I’anticoagulation dans cette indication.

Cette étude est contredite par plusieurs autres.

Dans une étude prospective, Irani et al (16), recherchaient ['incidence
des thrombus intra-auriculaires gauches dans le flutter atrial. Ils
réalisaient une  échocardiographie trans-cesophagienne, apres
cardioversion électrique, chez 47 patients non anticoagulés présentant
un flutter atrial évoluant depuis en moyenne 4 semaines. Un thrombus

atrial était mis en ¢vidence chez 5 patients, soit 11% de la population.

Ces constations échocardiographiques ¢€taient corroborées par les

données rapportées dans trois études cliniques.

Lanzarotti et al (17), dans une étude rétrospective sur une population de
110 patients en flutter atrial chronique, montraient la survenue d’un
événement embolique systémique, considérée par les auteurs comme
directement imputable au trouble du rythme, chez 6 patients.
L’anticoagulation efficace permettait une réduction significative du

risque embolique.
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Wood et al (18), dans une ¢tude rétrospective portant sur 86 patients en
flutter atrial, notaient la survenue d’événements emboliques chez 6
patients, sur une période de suivi moyenne de 4 ans et demi. Le risque
global s’¢élevait a 7%, réalisant un taux annuel de survenue
d’évenements emboliques de 1.6%. La durée bréve des acces de flutter
et I’absence de cardiopathie associée ne diminuait pas significativement

ce risque.

Enfin, sur une population de 191 patients consécutifs non anticoagulés
présentant un flutter atrial chronique, Seidl et al (19) notaient un taux
global de survenue d’événements thromboemboliques de 7% pendant

une période de suivi moyenne de 26 mois.

Ces études sont donc en faveur de la réalité du caractére emboligéne du
flutter atrial, le risque ne semblant pas modifié par la durée de

I’arythmie, ni par 1’absence de cardiopathie associce.

2) Complications hémodynamiques

Lors des arythmies supra ventriculaires, la perte de la systole atriale
peut engendrer une baisse du débit cardiaque de 30%, par diminution du
remplissage ventriculaire (20). Cette altération du débit peut encore
étre aggravée par une cadence ventriculaire élevée, diminuant les temps

diastolique et systolique, et ainsi induire une défaillance
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hémodynamique aigué, voire une syncope. Il en résulte que la tolérance
hémodynamique du flutter atrial est variable, étroitement lide a la
cadence de conduction auriculo-ventriculaire et a la présence d’une

cardiopathie sous jacente.

3) Flutters a conduction 1/1]

La tolérance hémodynamique du flutter atrial est, nous ’avons vu, en
partie liée a la cadence d’entrainement du ventricule. Or, des
conductions auriculo-ventriculaires en 1/1 sont classiquement décrites
lors de traitements concomitants par antiarythmiques de classe 1
(flutters quinidiniques) (2), et plus particulie¢rement de classe IC. Ces
phénomeénes de conduction rapide sous IC sont expliqués par leurs
effets de ralentissement du cycle du flutter (21-23) et par leurs
propriétés vagolytiques, augmentant la perméabilit¢ de la jonction
auriculo-ventriculaire (AV). Ces conductions extrémement rapides
peuvent ainsi induire des tachycardies potentiellement létales a prés de

300 cycles par minutes.
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D) TRAITEMENTS DU FLUTTER ATRIAL

1) Traitements médicamenteux

a) Pharmacodynamique des antiarythmiques dans le flutter atrial

Il a été montré une diminution des vélocités de conduction et une
augmentation des périodes réfractaires intra-atriales avec certains
antiarythmiques de type IA (procainamide, dysopyramide et
quinidine). Il résulte un allongement du cycle du flutter, pouvant
théoriquement participer a un retour en rythme sinusal et réduire
le risque de récidive (21-23). Les antiarythmiques de classe IC
sont fréquemment utilisés pour la réduction et la prévention des
récidives des flutters atriaux, du fait de propriétés
¢lectrophysiologiques similaires a la classe IA (24). Cependant,
les mécanismes de réduction n’en ont pas été explorés chez
I’homme, notamment par cartographie endocavitaire. Une seule
étude, utilisant la flécaine dans un mod¢le de flutter incisionnel
chez 1’animal, a montré que la réduction du flutter était
contemporaine d’un ralentissement de conduction puis d’un bloc
dans les zones a conduction spontanément lente (25). Du fait de
leur propriété parasympatholytique, associée a la diminution des
vitesses de conduction intra-atriale, les antiarythmiques de classe

IC augmentent le risque de conduction 1/1 au ventricule en cas de
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récidive de flutter (2). Leur prescription nécessite donc une
association a un traitement de type béta-bloquant, digitalique ou
inhibiteur calcique bradycardisant, visant a ralentir la conduction

auriculo-ventriculaire.

L’amiodarone provoque également un ralentissement du cycle du

flutter atrial, par élévation des périodes réfractaires atriales (26).

Une ¢étude chez 1’animal, sur un modéle de flutter atrial
incisionnel, a montré une diminution de 1’inductibilité du flutter
sous d,l-sotalol, résultant d’un allongement des périodes
réfractaires atriales, sans modification de la longueur du cycle du

flutter (27).

L’action pharmacodynamique de [’ibutilide est corrélée a une

augmentation de la durée des potentiels d’action monophasiques

atriaux et a un ralentissement du cycle du flutter (28).

b) Données cliniques

Il existe peu d’études cliniques ¢évaluant spécifiquement
I’efficacité du traitement médicamenteux dans le flutter atrial, les
essals thérapeutiques combinant des populations de patients en

fibrillation atriale et en FA (29).
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Le taux de restauration du rythme sinusal ne dépasse pas 40%

avec la propafénone et 20% avec la flécaine (30,31).

Dans une série pédiatrique de 380 patients en flutter atrial,
Garson et al (32) évaluaient le taux de cardioversion a 21% avec
le propranolol, 44% avec la digoxine, 53% avec 1’association

amiodarone-digoxine-quinidine et 78% avec 1’amiodarone seule.

Le taux de cardioversion du flutter atrial sous ibutilide varie de

33 4 64% (28).

Benditt et al (33) évaluaient 1’efficacité¢ du d,l-sotalol dans la
prévention de la récidive des troubles du rythme supra
ventriculaires. Ils menaient une étude prospective, randomisée
contre placebo, portant sur 253 patients dont 50 présentaient un
antécédent de flutter atrial. A un an, le plus faible taux de
récidive atteignait 45% de la population en flutter, aux
posologies de 120 et 160 mg/jour. Les auteurs observaient par
ailleurs un taux d’effets indésirables de 11 a 18% sous ces mémes

doses, dont 2 a 3% de tachycardies ventriculaires non soutenues.
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2) Entrainement électrosystolique

La capture de ’activité auriculaire par entrainement électrosystolique
rapide, par voie endocavitaire auriculaire droite ou trans-cesophagienne
(21,34), reste une meéthode peu efficace de restauration du rythme
sinusal chez les patients en flutter atrial. Peters et al (35), dans une
¢tude portant sur 124 procédures (110 patients) obtenaient, par
stimulation endocavitaire, une restauration du rythme sinusal chez 75
patients (60%). Parmi ces 75 patients, 10 avaient présenté une
dégradation transitoire en fibrillation atriale, précédant une restauration
spontanée de rythme sinusal. Le flutter se perpétuait lors de 10
procédures et la dégradation en fibrillation atriale persistante était
notée lors de 39 procédures. Les auteurs notaient qu’une imprégnation

préalable par anti-arythmique n’élevait pas le taux de succes.

3) Choc électrigue externe

La cardioversion synchrone par choc électrique externe nécessite une
anesthésie générale bréve. Elle permet le retour a un rythme sinusal
dans 70 a 90% des cas, interrompant le circuit de réentrée par

dépolarisation de I’ensemble du myocarde excitable (36).
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4) Ablation par radiofréquence du circuit de réentrée

De nombreuses études ont désormais €tabli le trajet intra-atrial droit du
flutter isthmique, le circuit de réentrée passant, par définition, par
I’ICT (4-12,37) qui constitue un couloir d’étranglement anatomique,
limité, en avant par la valve tricuspide, en arriére par I’abouchement de
la veine cave inférieure et, en dedans, par 1’ostium du sinus coronaire.
L’ICT, de par sa taille réduite et sa relative accessibilité, était donc
rapidement considéré comme une cible potentielle a un traitement
ablatif. C’est sur cette base que, dés 1989, les équipes de Chauvin (38)
et de Saoudi (39) ont proposé, chez I’homme, un traitement ablatif par
fulguration de 1’isthme cavo-tricuspide. Cette technique, jugée peu
précise, génératrice de Iésions mal controlables et peu prédictibles sur
des zones étendues, a fait place a des techniques par application de
radiofréquence, créant des lésions ponctuelles de 3 a 5 mm de diametre,
a type d’épaississement fibreux chronique (40). En 1992, Feld et al (41)
ont montré que 1’ablation par radiofréquence de la zone postéro-septale
basse de 1’oreillette droite permettait la réduction du flutter atrial et sa
non réinductibilité. En 1993, Cosio et al (42) démontraient que
I’ablation par radiofréquence de I’ICT permettait la création d’une zone
de bloc de conduction, interrompant le circuit de réentrée du flutter
atrial. On mettait par la suite en évidence la nécessité de I’obtention
d’un bloc de conduction bidirectionnel dans I’JCT comme marqueur

définitif du succeés de la procédure (43-46). La validation de ce bloc
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bidirectionnel dans I’ICT est actuellement obtenue par cartographie de

PICT (47).
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ETUDE PERSONNELLE
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Le but de ce travail est 1’évaluation a moyen et long terme du taux de
récidives de flutter atrial apres ablation par radiofréquence et validation du

succes de la procédure par cartographie précise de 1’isthme cavo-tricuspide.

Pour mener cette étude nous avons suivi rétrospectivement une population de
cent patients consécutifs, ayant bénéficié d’une ablation par radiofréquence
de flutter atrial dans le service de Cardiologie C au CHRU de Nancy (Pr.
Aliot). Les procédures ont eu lieu entre le 15 décembre 1997 et le 21

septembre 1999.

A) Population étudiée

Les données anamnestiques, cliniques, paracliniques et électrophysiologiques

étaient recueillies rétrospectivement a partir des dossiers des patients.

Les principales caractéristiques de la population étudiée sont résumées dans

le tableau n°1 page 54. Les résultats sont exprimés (£ 1’écart type).

La population comprenait 85 hommes, I’4ge moyen au moment de la premiere

procédure €tait de 60 (£10) ans.

Cinquante deux patients présentaient conjointement au flutter des épisodes de

fibrillation atriale.
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Aucune cardiopathie structurelle n’était identifiée chez 56 patients. Seize
sujets présentaient une cardiopathie 1schémique, 11 une cardiopathie
valvulaire, 5 une cardiomyopathie non obstructive, 5 une cardiomyopathie
hypertrophique, 5 une cardiopathie hypertrophique post-hypertensive, 3 une
communication inter auriculaire (CIA) de type ostium secundum (dont 2
corrigées) et 1 patient souffrait de cceur pulmonaire chronique post-

embolique. Plusieurs types de cardiopathies étaient associés chez 5 patients.

La fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) moyenne était de 55,2

(£2,1)%.

Au moment de la premiére procédure, quatre patients étaient porteurs d’un
stimulateur cardiaque, un autre avait bénéficié de P’implantation d’un
défibrillateur automatique pour tachycardies ventriculaires syncopales sur

cardiopathie ischémique.
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TABLEAU N° 1

CARACTERISTIOUES DE LA POPULATION

Nombre de patients 100
Age (années) 60 (£10)
Sexe masculin 85
Antécédents de fibrillation atriale 52
Cardiopathie sous jacente 44
Cardiopathie ischémique 16
Cardiopathie valvulaire 11
Cardiomyopathie dilatée 5
Cardiomyopathie hypertrophique 5
Cardiopathie hypertensive 5
Cardiopathie congénitale (ClA) 3
Cceur pulmonaire chronique 1
Fraction d’éjection moyenne (%) 55 (£2.1)
Stimulateurs cardiaques 4
Défibrillateur automatique implantable 1
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B) Procédure d’ablation.

1) Préparation et conditionnement du patient

Une information écrite é€tait dispensée et un consentement signé était
recueilli avant la procédure pour chaque patient, conformément aux

recommandations de la Société Francgaise de Cardiologie.

Les patients ¢étaient admis au service la veille de la procédure et
bénéficiaient d’un examen clinique, d’un examen sanguin (€lectrolytes,
fonction rénale, numération et formule, crase), d’un ECG, d’une
radiographie pulmonaire de face et d’une échocardiographie-Doppler

trans-thoracique conventionnelle.

Les traitements antiarythmiques avaient €té suspendus cing jours avant

1’admission.

Une prémédication anxiolytique par 100 mg d’hydroxyzine per-os était

prescrite la veille au soir et le matin de 1’ablation.

En 1’absence de traitement anticoagulant efficace concomitant, une
injection sous-cutanée de 0.5 ml de nadroparine calcique était pratiquée
une heure avant le début de la procédure. Une voie veineuse

périphérique d’attente était mise en place a I’avant bras gauche.
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2) Mise en place des cathéters

Un cathéter diagnostic 24 pdles (Orbiter™, Bard Inc, espacement inter
¢lectrodes 2-7-2 mm) était positionné dans le sinus coronaire par voie
veineuse fémorale droite, sous contrdle fluoroscopique en incidence
oblique antéricure gauche 45° et oblique antérieure droite 30°. Il était
bouclé dans 1’oreillette droite, de facon a placer les 4 a 5 bipdles les
plus distaux dans le sinus coronaire et les bipdles proximaux autour de
I’anneau tricuspidien. On mettait ainsi en place 4 a 5 bipdles sur
I’isthme cavo-tricuspidien et 2 a 4 sur la paroi latérale basse de
Poreillette droite. Dans cette conformation, on obtenait toujours au
moins 2 paires de pdles de part et d’autre de la ligne d’ablation sur
I’ICT. Le bon positionnement et la stabilité de ce cathéter étaient
réguliérement contrdlés par fluororoscopie au cours de la procédure.
Les déplacements postérieurs de la portion proximale, vers la Crista
Terminalis, étaient corrigés par un mouvement de rotation dans le sens

horaire.

Un cathéter d’ablation orientable quadripdlaire de diametre 7 french
(Cordis Webster, Johnson & Johnson Inc, distance inter électrodes 2
mm) ou un cathéter orientable octopdlaire 8 french (EP technologies,
Boston Scientifics Inc, distance inter électrodes 2.5 mm) étaient
introduits par voie veineuse fémorale droite dans 1’oreillette droite. Ils
permettaient la cartographie de I'ICT et 'application de ’énergie de

radiofréquence.
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Un cathéter quadripolaire diagnostic (Daig, St Jude Medical Inc,
distance inter €lectrodes 10 mm), acheminé par voie veineuse fémorale
droite était également parfois utilisé pour le recueil du potentiel hisien

ou la stimulation de la région nodale auriculo-ventriculaire.

PHOTOGRAPHIE N° 1 :

POSITIONNEMENT DU CATHETER ORBITER ET DU

CATHETER D’ABLATION SUR L’ICT

(INCIDENCE OBLIQUE ANTERIEURE DROITE)

Cathéter Orbiter

Sinus
coronaire

Sonde d’ablation
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3) Etude électrophyvsiologique et procédure d’ablation

Le recueil de I’ECG et des électrogrammes était réalisé sur la baie
Midas 8200 system (Marquette Medical Systems Inc).
L’¢électrocardiogramme de surface était recueilli en continu selon les 12
dérivations standards. Les ¢lectrogrammes endocardiques bipdlaires
¢taient filtrés sur une bande passante de 30 a 500 Hz et analysés a un

défilement de 100 mm/s.

L’¢lectrostimulation ¢tait générée par un stimulateur universel externe
Biotronik UHS 20 (Biotronik Inc), a une amplitude double du seuil de
stimulation, pour une durée d’impulsion de 2 ms. L’énergie de
radiofréquence était produite par le générateur Shuttle Stockert-Cordis
RF, et était appliquée sous contrdle de I’impédance et de la température

en bout de sonde, a des valeurs cibles de 60° a 65°C.

L’ablation pouvait étre réalisée aussi bien en flutter qu’en rythme
sinusal. En rythme sinusal, la procédure était réalisée sous stimulation
a 100 cycles/minute dans le sinus coronaire, le front de dépélarisation
atrial le long de I'ICT étant enregistré en permanence par le cathéter

Orbiter.

La technique d’ablation consistait en la création d’une ligne de Iésions
induites par 1’application de radiofréquence sur I’ICT, selon les

protocoles validés par Cosio et al (42), Fisher et al (43) Kirkorian et al
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(44) et Chen et al (47). Le cathéter d’ablation était placé dans un
premier temps sous contrdle fluoroscopique dans le ventricule droit au
contact de la paroi inféro-basale. Il était ensuite progressivement retiré,
jusqu’a obtention d’un potentiel atrial sur les bipoles distaux. L’€énergie
de radiofréquence ¢était alors appliquée, pendant une durée de 60
secondes, en de multiples points espacés de 3 a 4 mm sur une ligne
créée par retraits progressifs du cathéter vers la veine cave inférieure.
La surveillance électrographique du déplacement et de la stabilité se
faisait par la mesure de I'intervalle entre le potentiel atrial enregistré
sur I’extrémité distale du cathéter d’ablation et celui enregistré sur le
dipole référence de la sonde Orbiter, situé visuellement
perpendiculairement a la ligne de bloc. Un déplacement vers la paroi
libre atriale était ainsi détecté par un retard de survenue du potentiel
atrial local enregistré sur la sonde d’ablation par rapport au dipdle
référence, un déplacement vers la paror septale par une avance. La
surveillance radioscopique se faisait régulierement, en incidences
obliques antérieures droite et gauche. Le contact entre l'extrémité
distale du cathéter d’ablation et le tissu myocardique était attesté par
I’enregistrement d’un potentiel endocavitaire d’amplitude satisfaisante.
L’absence de bloc apres réalisation d’une ligne d’ablation dans I’ICT
ou la réapparition d’une conduction apres un bloc transitoire faisait
rechercher les zones ou une conduction persistait. Celles-ci étaient
détectées par P’enregistrement de doubles potentiels rapprochés et de

potentiels fractionnés ou par [’absence de double potentiel, sur le
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bipole distal du cathéter d’ablation qui était déplacé le long de la ligne

d’ablation (48).

L’obtention d’un bloc de conduction bidirectionnel dans I'ICT,

persistant 30 minutes, définissait le succes de la procédure.

La conduction dans I’ICT était évaluée par cartographie précise de
I’ICT selon un protocole de stimulation bipolaire en 4 sites : A, B, C et
D (47) (Schéma N° 5 page suivante). Le site A était situé
immédiatement latéralement a la ligne de bloc dans I'ICT, le site B
immédiatement latéralement au site A. Le site D était situé sur le
versant septal immédiatement adjacent a la ligne de bloc, le site C au
niveau du faisceau de His. La stimulation pouvait étre réalisée soit sur
la sonde Orbiter, soit sur le cathéter d’ablation qui était déplacé dans

1’OD.
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SCHEMA N° §

LES 4 SITES DE STIMULATION ET LEURS RAPPORTS

AVEC LES STRUCTURES ANATOMIQUES DE

L’OREILLETTE DROITE.

L’oreillette droite est représentée en incidence oblique antérieure

gauche.

Veine Cave

Anneau

/ tricuspidien

supérieure

Paroi latérale

de ’OD

Paroi septale

de I’OD

Ostium du
Veine Cave

sinus coronaire
inférieure

Ligne de bloc dans I'ICT
ICT
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4) Définition du bloc dans I’ICT

La définition du bloc de conduction dans I'ICT utilisée dans notre étude
¢tait celle développée par Chen et al (47) dans le service de cardiologie

C au CHRU de Nancy.

a) Bloc bidirectionnel dans I’ICT.

L’obtention d’un bloc bidirectionnel complet était affirmée si

I’ensemble des conditions suivantes étaient remplies :

- présence d’un front d’activation descendant sur la paroi latérale
de I’0OD, lors de la stimulation dans le sinus coronaire.

- délai d’activation AD, lors de la stimulation au point A,
supérieur au délai BD, lors de la stimulation au point B,

- délai d’activation DA, lors de la stimulation au point D,

supérieur au délai CA, lors de la stimulation au point C.

b) Bloc unidirectionnel dans I'ICT

Un bloc unidirectionnel dans le sens horaire (sens médio-latéral)
était affirmé si l’ensemble des conditions suivantes étaient

remplies :
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- délai d’activation DA, lors de la stimulation au point D,
supérieur au délai CA, lors de la stimulation au point C, mais,

- délat d’activation AD lors de la stimulation au point A inférieur
au délai BD lors de la stimulation au point B, témoignant d’une

conduction de A vers D au travers de I’'ICT.

Un bloc unidirectionnel dans le sens anti-horaire (sens latéro-
médial) était affirmé si ’ensemble des conditions suivantes

¢taient remplies :

- délai d’activation AD, lors de la stimulation au point A,
supéricur au délai BD, lors de la stimulation au point B, mais,

- délai d’activation DA, lors de la stimulation au point D,
inférieur au délai CA, lors de la stimulation au point C,

témoignant d’une conduction de D vers A, au travers de I’ICT.
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FIGURE N°4

CARTOGRAPHIE DE L’ISTHME CAVOTRICUSPIDE APRES

OBTENTION D’UN BLOC BIDIRECTIONNEL.

Lors de la stimulation en A, le délai de conduction AD est supérieur au délai BD lors de la
stimulation en B, attestant d’un bloc dans de sens latéro-médial. De la méme fagon, lors
de la stimulation en C, CA est plus long que DA lors de la stimulation en D, attestant d’un

bloc dans le sens médio-latéral. Il existe donc sur ce tracé un bloc bidirectionnel dans

I’ICT.

9-10
OINT A 11-12
13-14
OINT B 15-16
17-18

19-20

21-22

23-24

A PACING B PACING C PACING D PACING

AD=138 ms BD=117 ms CA=115ms DA=140 ms
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C) SUIVI AU DECOURS DE LA PROCEDURE D’ABLATION.

1) Pendant la période d’hospitalisation

Apreés la procédure, les patients restaient hospitalisés 48 heures, sous
surveillance électrocardiographique continue. Dés le retour de salle
d’intervention, un examen clinique, un enregistrement ECG 27
dérivations et une €chocardiographie de contrdle étaient réalisés. Un
dosage sanguin des enzymes cardiaques ¢tait systématiquement pratiqué

le lendemain matin de [’ablation.

L’anticoagulation orale €tait reprise chez les patients présentant une
indication spécifique, en dehors du flutter atrial. En 1’absence de la
nécessité d’une anticoagulation chronique, un traitement antiagrégeant
plaquettaire par 160 mg d’acide acétylsalicylique €tait prescrit pour une

durée de 3 semaines.

Aucun traitement antiarythmique n’était prescrit, en dehors d’une

indication spécifique indépendante du flutter atrial.

Les patients étaient invités a consulter leur cardiologue référent a 1

mois de leur sortie, en ’absence d’événement intercurrent.
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2) A distance de la procédure

Le recueil du suivi étatt réalisé entre décembre 1999 et janvier 2000 par
obtention des courriers de consultation, des ECG et du résultat
d’éventuels Holters ECG auprés du cardiologue référent. A défaut, ou
en cas de derniere consultation antérieure a septembre 1999, il était
réalisé par entretien téléphonique avec le médecin traitant ou le patient
lui méme. Les informations recueillies portaient alors sur la survie, la

symptomatologie fonctionnelle et le traitement en cours.

D) RESULTATS

1) Résultats a I'issue des procédures

Un bloc bidirectionnel dans I’ICT était obtenu chez 98 des 100 patients.

Ce résultat était atteint :
- lors de la premiere procédure chez 92 patients

- lors d’une seconde procédure chez 6 patients.

Au total, 98 blocs bidirectionnels ont ¢&té obtenus lors de 104

procédures.
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Le nombre moyen de procédures nécessaires a l’obtention d’un bloc

dans 1’isthme était de 1.06 par patient.

Aucun bloc unidirectionnel n’était observé, que ce soit au cours ou au

décours des procédures d’ablation.

Sur les 100 patients de notre population, 91 ont bénéficié d’une

procédure unique d’ablation de flutter. Une deuxieme procédure était

réalisée chez 8 patients et une troisiecme chez 1 patient.
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FIGURE N° §

DIAGRAMME DE IEVOLUTION DE LA POPULATION

P1 100 patients
Résultats P1 92 succes 8 eéchecs
Récidives Non Oui
89 patients 3 patients
P2 Oui Non Oui Non
2 patients 1 patient* 6 patients 2 patients**
|
Résultat P2 2 succes 6 succes
Récidives Non Non Oui
2 patients 5 patients 1 patient
P3 Oui
1 patient
Résultat P3 1 Succes
v v v v v

Récidives au
terme du suivi 1 0 0 0 0 0

Légende : P1 : 1° procédure. P2 : 2° procédure. P3 : 3° procédure. * : persistance d’1 bloc
dans I’ICT, abandon de la procédure. ** : un patient bénéficiait d’1 ablation du nccud AV
pour FA paroxystique invalidante, le second ne désirait pas de 2° procédure.
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Sur les 92 patients chez lesquels un succés primaire était obtenu, trois
devaient présenter une récidive de flutter typique. Le premier récidivait
a 8 jours les deux autres a 30 jours de la premiere procédure. Parmi ces 3
patients, 1 présentait une cardiopathie ischémique et un autre une
cardiopathie valvulaire opérée. lLa persistance d’un bloc bidirectionnel
dans I’isthme lors de la procédure de contrdle était constatée chez un de
ces patients, apres retour spontané en rythme sinusal. LLa procédure était
donc abandonnée. Concernant les deux autres patients, la seconde
procédure permettait 1’obtention d’un bloc bidirectionnel dans 1'ICT,
aprés repérage de la zone de conduction résiduelle et application

respectivement de 4 et 5 tirs de radiofréquence.

Les 8 échecs primaires étaient dus, pour deux patients, a la survenue
d’une fibrillation atriale perprocédurale, et pour 1 a la survenue d’un
fibrillo-flutter persistant. Pour un quatrieme patient, 1’échec de Ila
premiére procédure €tait dd a un incident technique (dysfonctionnement
de I’amplificateur de brillance), devant faire renoncer a la procédure.
Les 4 autres échecs étaient dus a ['impossibilité d’obtenir un bloc
isthmique apres plus de 60 minutes de fluoroscopie ou plus de 40
applications de radiofréquence. On identifiait, pour un de ces 4 derniers
patients, une cardiopathie dilatée, et, pour un autre, un cceur pulmonaire

chronique.

Parmi les huit patients présentant une conduction persistante dans 1I’ICT

aprés la premiere procédure, deux ne devaient pas bénéficier d’une

69



seconde tentative. En [’absence de récidive de flutter, un patient
préférait surseoir a la deuxi¢me procédure. Un second patient n’était pas
repris du fait d’une décision d’ablation de faisceau de His, motivée par

une fibrillation atriale paroxystique invalidante prédominante.

Une seconde procédure était réalisée chez les 6 autres patients,
permettant chaque fois I’obtention d’un bloc bidirectionnel dans 1’ICT.
Pour un d’entre eux, la récidive d’un flutter typique apres la seconde
ablation, conduisait a entreprendre une troisieme procédure. Celle-ci
permettait a nouveau [’obtention d’un bloc bidirectionnel dans I’ICT

aprés application d’un unique tir de radiofréquence.

On constatait donc 8 échecs primaires. Six patients étaient repris. Un
bloc bidirectionnel était obtenu chez ces 6 patients lors de la seconde

procédure. Une troisieme procédure €tait réalisée chez un patient.

Le temps moyen de fluoroscopie pour I’intégralité des procédures était
de 41 (£21) minutes. Le nombre moyen d’applications de radiofréquence

était de 18 (£12).

Une seule complication était notée au cours d’une procédure. Il
s’agissait d’un bloc auriculo-ventriculaire complet transitoire nécessitant
un entrainement électro-systolique temporaire. L’enregistrement
endocavitaire de controle de la conduction hisienne a 24 heures,

objectivait un retour spontané a la normale.
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Le suivi pendant la phase hospitaliere n’objectivait aucune complication.
Aucun épanchement péricardique n’était notamment décelé lors des
controles échocardiographiques. Aucune complication infectieuse,
thromboembolique ou hémorragique n’était notée. La surveillance ECG
continue n’enregistrait pas de trouble du rythme ventriculaire. Le dosage
des enzymes cardiaques a 24 heures ne montrait pas d’élévation

significative.

2) Résultats au terme du suivi

La durée moyenne du suivi est, dans notre €tude, de 403 (+/-71) jours.
La période minimale de suivi est de 68 jours, la plus longue de 754

jours. Aucun patient n’a été perdu de vue.

Au terme de ce suivi, on comptait trois déces ; un premier, a 4 mois de la
procédure, de cause non déterminée, sur un terrain de cardiopathie
ischémique a fonction systolique ventriculaire gauche altérée, un second,
a 13 mois par mort subite non étiquetée, chez un patient souffrant de
cardiopathie valvulaire et congénitale ancienne a fonction systolique
ventriculaire gauche altérée (CIA non opérée), et un troisieme, a 18 mois
de la procédure, par arrét cardiocirculatoire sur cardiopathie ischémique

et valvulaire.
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Sur les 52 patients qui présentaient, conjointement au flutter des
¢pisodes documentés de FA avant la procédure d’ablation, onze (21%),
chez lesquels un succes primaire avait été obtenu, ne devaient plus
représenter de fibrillation atriale. Parmi ces 11 patients, 4 ne prenaient
plus aucun traitement anti-arythmique ni anticoagulant.

Parmi les 48 patients chez lesquels il n’existait pas d’antécédent
documenté de FA avant la procédure, neuf (19%) ont présenté un épisode
de fibrillation atriale, a un délai moyen de 117 jours de l’ablation de

flutter.

Au total, 50 patients ont présenté un épisode documenté de fibrillation

atriale au cours de la période de suivi.

Trente-huit patients ne prennent plus aucun traitement antiarythmique.

Aucune complication tardive imputable a la procédure d’ablation, qu’elle
soit infectieuse, thromboembolique, hémorragique, péricardique ou

ischémique, n’a €té notée au terme du suivi.

Un seul patient chez lequel un succes primaire avait été obtenu devait
présenter, a 11 mois de la procédure, une récidive de flutter atrial,
compliquée d’insuffisance cardiaque gauche aigué. Il s’agissait d’un
patient ne présentant pas de cardiopathie associée (FEVG 76%). Il
nécessitait une courte hospitalisation, le retour au rythme sinusal était

obtenu sous traitement médicamenteux.
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DISCUSSION
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Le travail rapporté dans cette étude consiste en une évaluation immédiate et a
moyen et long terme des résultats du traitement ablatif du flutter atrial et de
I’apport de la cartographie isthmique dans la validation du succes de la

procédure d’ablation.

Les résultats immédiats retrouvent un taux de succes d’obtention de bloc

dans I’ICT de 98%. Ce résultat est obtenu lors d’une premiere procédure dans
94% des cas et dans 6% lors d’une seconde procédure. Une seule
complication, non létale et transitoire a ¢té observée au cours de ces

procédures.

A moyen _terme (moins de 4 mois), on note 4 récidives de flutter chez des

patients pour lesquels un bloc isthmique avait été obtenu. Aucun décés n’est

noté au cours de cette période.

A long terme, on note 1 seule récidive de flutter chez un patient pour lequel

un bloc isthmique avait ét¢ documenté lors de la premiere procédure. Trois
déces sont enregistrés, chez des patients présentant une cardiopathie associée.
Aucune complication directement imputable a la procédure d’ablation n’est

mise en évidence.
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A) Place du traitement ablatif dans la stratégie

thérapeutique du flutter atrial.

L’¢évolution naturelle du flutter atrial n’est potenticllement pas dénuée de

complications.

Le flutter atrial peut en effet induire des modifications hémodynamiques par
la réduction du débit cardiaque, secondaire a la diminution des temps
diastolique et systolique (20). Ces modifications, qui peuvent aggraver unec
cardiopathie associée, sont sources de décompensations cardiaques et de

syncopes.

De plus, le caractere emboligéne du flutter atrial, bien qu’encore controversé,
ne semble pas aussi négligeable qu’il €tait courant de ’admettre (15). Selon
les séries cliniques portant sur des patients non anticoagulés en flutter atrial
(17-19), le taux de survenue d’événements emboliques varie de 0 a 7%. Le
traitement anticoagulant semble diminuer significativement 'incidence de ces
complications (17), mais les complications hémorragiques engendrées par un

traitement anticoagulant au long cours ne sont elles-mémes pas négligeables.

L’aspect potentiellement 1étal du flutter atrial, lors de conductions auriculo-

ventriculaires rapides (2) doit également &tre pris en compte.

La relative rareté du flutter atrial (13) ne doit pas en masquer la potentielle
gravité. Ces ¢léments plaident donc pour la nécessité d’un traitement efficace.
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Or, aucune étude randomisée ¢évaluant spécifiquement le traitement
 médicamenteux dans le flutter atrial n’est actuellement disponible. Les
populations des essais thérapeutiques sur les antiarythmiques regroupaient de
faibles nombres de patients en flutter atrial (moins de cent au total) avec une
majorité de patients en FA. Les résultats ne sont donc pas exploitables pour
I’évaluation de la thérapeutique médicamenteuse dans le flutter. Les
connaissances portant sur le versant pharmacologique du traitement du flutter
sont ainsi tres réduites et soulignent la fréquence élevée des effets
indésirables, notamment liés au caractere proarythmogénes  des

antiarythmiques.

En effet, les antiarythmiques de classe I sont incriminés dans la survenue de
tachycardies extrémes par conduction en 1/1 de 1’activité auriculaire au
ventricule (2). Le taux global d’effets indésirables varie de 8% avec la

propafénone a 40% avec la flécaine (29).

Dans la série de Benditt (33), le d,I-sotalol était responsable de 11 a 18%
d’effets indésirables aux posologies les plus efficaces. A ces doses, les
auteurs notaient la survenue de tachycardies ventriculaires non soutenues

dans 2 a 3% des cas.

Garson et al (32), dans leur série pédiatrique notaient une mortalité de 20%

chez les patients résistant au traitement médical et de 5% lorsqu’un traitement

médical s’avérait efficace.
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Les données relatives a 1’efficacité du traitement médicamenteux sont

¢galement parcellaires et mettent en avant une carence de résultats.

Concernant les antiarythmiques de classe I, I’efficacité dans le recouvrement
du rythme sinusal est évaluée, en fonction des séries, au mieux a 40% pour la
propafénone (31) et a 20% pour la flécaine (30). Aucune étude n’a été
réalisée pour évaluer cette classe dans la prévention de la récidive du flutter

atrial.

Parmi les antiarythmiques de classe III, 1’ibutilide permet un taux de
cardioversion de 33 a 64% (28) et ['amiodarone atteint un rapport de 78%
(32) dans une série pédiatrique. Le d,l-sotalol n’est pas efficace dans la

prévention des récidives de flutter atrial (33).

Le traitement médicamenteux semble donc peu efficace et présente un taux

élevé d’effets indésirables.

Le traitement ablatif du flutter atrial est mieux évalué, notamment concernant

les évéenements indésirables qui y sont 1iés.

Les données de 1992 du Multicenter European Radiofrequency Survey
(MERFS) (50), a propos de 1640 patients, mettaient en €évidence un taux de
complication de 5% sur une population totale de 141 patients ayant bénéficié
d’une ablation par radiofréquence de tachycardie atriale et flutter atrial. Le
taux global de complications, toutes indications confondues (ablations de voie

lente, de faisceau de His, de faisceau de Kent, de tachycardie ventriculaire,
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de flutter et de tachycardie atriale), était de 5,1%. La fréquence des
complications grevant 1’ablation de flutter restait significativement inférieure
a celle des procédures d’ablation de tachycardie ventriculaire ou de voie

lente.

Une étude multicentrique réalisée en 1989 par le Groupe de Rythmologie de
la Société Frangaise de Cardiologie (51), portant sur 2765 procédures
d’ablation par radiofréquence, retrouvait un taux global de complications de
1.5% et un taux de complications létales de 0.04%. Le taux de complications
au cours des procédures d’ablation de flutter était de 0.6% (aucune

complication Iétale), inférieur a celui de toutes les autres indications.

Dans notre série, la survenue d’1 complication lors de la procédure d’ablation
¢tait notée. Il s’agissait d’un bloc auriculo-ventriculaire complet transitoire
nécessitant un entrainement électro-systolique ventriculaire temporaire. Le
controle a 24 heures de la conduction auriculo-ventriculaire objectivait une

normalisation des parameétres. Aucune complication retardée n’était décelée.

Trois déces étaient enregistrés. Ces trois déces sont survenus a plus de 4 mois
de la procédure, chez des patients présentant une cardiopathie associée.
Aucun des ¢éléments recueillis auprés des cardiologues référents et des
médecins généralistes ne permettait d’incriminer la responsabilité de la

procédure d’ablation.
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L’ablation par radiofréquence du flutter atrial est donc actuellement marquée
par un taux faible d’événements indésirables, aucune complication létale

n’ayant jamais été enregistrée au cours de ce type de procédure.

De plus, les progrés de la technique d’ablation permettent actuellement un
taux de succes de plus de 95%. L’ablation ciblée sur ’ICT a marqué un

tournant décisif dans I’essor de cette thérapeutique.

Dans leur étude, Fischer et al (43), utilisaient une méthode d’ablation en trois
sites distincts, dont un seul correspondait a I'ICT. Les autres cibles
d’application de radiofréquence étaient la zone située entre la valve
tricuspide et 1’ostium du sinus coronaire et la zone comprise entre la veine
cave inférieure et 1’ostium du sinus coronaire. Le critére de succés de la
procédure était le retour a un rythme sinusal et la non réinductibilité du
flutter atrial. Le taux de succeés primaire toutes zones d’ablation confondues
¢tait de 90%. Le taux de succeés le plus élevé était obtenu lorsque le site
d’ablation correspondait a I'ICT, désignant cette zone comme cible

privilégiée pour 1’ablation du flutter atrial.

En 1995, Poty et al (49) réalisaient une ablation par radiofréquence
exclusivement au niveau de I'ICT chez 12 patients. Le critére de succés
primaire ¢tait 1’arrét du flutter et sa non réinductibilité sous isoprénaline. Ce

critére était obtenu dans 100% des cas.
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Dans notre série, le critere de succes de la procédure était 1’obtention d’un
bloc bidirectionnel dans I'ICT, validé par cartographie de la zone d’ablation.

Le taux de succes s’élevait a 98%.

La procédure d’ablation du flutter atrial est donc actuellement clairement
évaluée, tant concernant son efficacité que sur son innocuité, alors que le
traitement pharmacologique ne [’est que partiellement. Il apparait que la
fréquence des complications liées a 1’ablation de I’ICT est inférieure a celle
enregistrée avec le traitement antiarythmique. De plus, il ressort nettement
des études réalisées que le traitement ablatif permet un taux important de
succeés, alors que les antiarythmiques n’ont jamais fait preuve de leur

efficacité.

Cependant, 1’analyse de ces études met en évidence une disparité importante
entre les critéres de succes de la procédure d’ablation du flutter atrial.
L efficacité des différentes techniques d’ablation n’est donc pas comparable
sur ces seules données. Or, I’évaluation d’une thérapeutique doit prendre en
compte la persistance de ses résultats. C’est sur cette base qu’ont évolué les
criteres de succeés de la procédure d’ablation de flutter. Nous en verrons les

implications dans la partie suivante.
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B ) APPORT DE LA CARTOGRAPHIE DE L’ICT DANS

LA VALIDATION DU BLOC DE CONDUCTION.

Dans le travail de Fischer et al (43), le critére de succes était 1’interruption et
la non réinductibilité du flutter atrial. En dépit d’un taux de succés de 90%,
les auteurs constataient un taux global de récurrence de 17% sur une période
de suivi moyen de 20 mois. La non réinductibilité du flutter restait donc un
critere insuffisant de succeés de la procédure, car associé a un taux élevé de

récidive.

Dans 1’étude de Poty et al (49) le critere de succes de la procédure d’ablation
¢tait 1’arrét du flutter et sa non réinductibilité sous isoprénaline. Lors de la
stimulation dans le sinus coronaire, chez les trois patients initialement en
rythme sinusal, les auteurs mettaient en évidence une collision des fronts
d’activation descendant et ascendant le long de la paroi libre de Ioreillette
droite, témoignant de la perméabilité de 1I’ICT. Ils notaient la persistance de
cet aspect alors méme que le flutter n’était plus inductible. Ils poursuivaient
donc la procédure jusqu’a disparition de la collision sur la paroi latérale de
1’0OD, considérant alors que ceci témoignait de la présence d’un bloc de
conduction dans I’ICT. Le suivi de la population retrouvait 1 récidive a 9
mois chez [’unique patient pour lequel la collision latérale des fronts
d’activation persistait. Cette ¢étude démontrait la possibilité d’une conduction
dans I’ICT, et donc la persistance du circuit de réentrée atriale, alors que le

flutter n’est plus réinductible.
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Sur la base de ces constatations, les auteurs menaient une seconde étude en
1997 (45), afin de définir les criteres d’obtention d’un bloc de conduction
lors de I’ablation de I’ICT. Un cathéter diagnostic dodécapolaire €tait mis en
place autour de l’anneau tricuspidien par voie veineuse fémorale, de fagon a
enregistrer les potentiels d’activation sur les portions antéro-supérieure et
antéro-latérale de 1’oreillette droite et sur la partie latérale de 1I’ICT. Un
second cathéter diagnostic €tait mis en place au niveau du sinus coronaire et
un troisiéme au niveau de la région hisienne. Un bloc de conduction dans le
sens médio-latéral dans I’ICT était défini en rythme électro-entrainé a partir
du sinus coronaire, par |’enregistrement d’un front d’activation purement
descendant sur la parot libre de 1’0OD, depuis la zone antéro-supérieure
jusqu’a la portion latérale de I'ICT. La séquence des fronts d’activation
enregistrés autour de I’anneau tricuspidien devait donc étre la suivante :
portion antéro-supérieure de 1’OD, portion antéro-latérale de 1’OD et enfin
portion latérale de I’ICT. Un bloc de conduction dans le sens latéro-médial
¢tait défini en rythme électro-entrainé a partir de la paroi latérale basse de
I’OD par ’enregistrement d’un front d’activation purement ascendant sur la
paroi libre de 1’OD, suivi par un front d’activation purement descendant le
long de la paroi septale. La séquence des fronts d’activation enregistrés
autour de ’anneau tricuspidien devait donc étre la suivante : paroi latérale
basse, paroi antéro-latérale, paroi antéro—supérieure de 1’0OD, zone hisienne,

sinus coronaire proximal.

En 1998, Tai et al (53) menaient une étude sur 144 patients, confrontant les

critéeres de succeés d’ablation du flutter atrial. Un premier groupe de 50
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patients bénéficiait d’une procédure d’ablation de I'ICT avec un critere de
succés limité a la non réinductibilité. Pour le second groupe de 94 patients, le
critére de succés était I’obtention d’un bloc bidirectionnel dans I'ICT, défini
selon les critéeres de Poty (45). Le taux de récidive a 17 mois était de 16%
dans le premier groupe et de 6% dans le second, validant [’obtention d’un
bloc bidirectionnel dans I’ICT comme critére de référence de succés primaire

de la procédure.

Willems et al (54), réalisaient chez 24 patients une ablation de flutter atrial
par radiofréquence, avec, pour critere de succés 1’obtention d’un bloc
bidirectionnel dans 1I’ICT selon les criteres définis par Poty et al (45). Ils

constataient un taux de récidive de 8% a 12, 5 mois.

En 1999, I’équipe du CHRU de Nancy démontrait la possibilité d’une
conduction résiduelle dans I'ICT, en présence des critéres développés par
Poty et al (47). Un cathéter 24 pdles ¢tait mis en place par voie veineuse
fémorale droite dans le sinus coronaire puis bouclé dans ’oreillette droite, de
fagon a placer les 4 a 5 dipdles proximaux autour de [’anneau tricuspidien
(Photographie N°1 page 57). Au moins 2 dipdles chevauchaient 1’isthme cavo-
tricuspidien, de part et d’autre de la ligne d’ablation. Au cours de la
procédure d’ablation, I’étude électrophysiologique en stimulation a partir du
sinus coronaire montrait un ralentissement progressif des vitesses de
conduction a travers I’ICT. Il en résultait un déplacement de la zone de
collision des fronts d’activation vers la région latérale basse de 1’0OD. Ainsi,

un potentiel ayant traversé lentement I’ICT pouvait étre enregistré
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tardivement au niveau de la paroi latérale basse de I’OD, mimant une
séquence purement descendante sur la paroi latérale et donc un bloc médio-
latéral dans 1'ICT (Figure n°6 page suivante). Les mémes constations étaient
réalisées dans le sens latéro-médial au niveau de la paroi septale basse de
I’0OD. L’enregistrement d’une séquence d’activation descendante le long de la
paroi latérale de I’0OD lors de la stimulation du sinus coronaire n’est donc pas
suffisant pour affirmer un bloc dans le sens latéro-médial, et, inversement, un
bloc dans le sens médio-latéral n’est pas affirmé par I'enregistrement d’une
séquence de dépolarisation descendante sur la paroi septale, lors de la

stimulation a partir de la paroi latérale de 1’0OD.
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Figure n°6

Déplacement de la zone de collision des fronts d’activation par

ralentissement de la vitesse de conduction dans I’ICT, au cours

de la procédure d’ablation, en stimulation sino-coronaire.

Vi

19-20

21-22

23-24

Légende : A, en conditions de base, la collision des fronts d’activation a lieu sur la paroi
latérale de 10D, au niveau des bipdles 17-18.

B et C, aprés ralentissement de la conduction dans I’ICT la collision se déplace vers la
paroi latérale basse de I’OD (bipdles 11-12 puis 9-10), mimant une réversion de la

séquence de dépolarisation représentée en D.
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De nouveaux critéres d’obtention du bloc bidirectionnel <¢taient alors
proposés, reposant sur une cartographie précise de I’ICT selon une méthode

de stimulation en 4 points (cf. schéma n°® 5 page 60):

- présence d’un front d’activation descendant sur la paroi latérale de
1’0OD, lors de la stimulation dans le sinus coronatre et

- délai d activation AD, lors de la stimulation au point A, supérieur au
délat BD, lors de la stimulation au point B et

- délai d’activation DA, lors de la stimulation au point D, supérieur au

délar CA, lors de la stimulation au point C.

Les données de la littérature montrent 1’importance que revét ’obtention d’un
bloc de conduction bidirectionnel dans I’ICT en tant que critére de succes de
I’ablation du flutter atrial. Elles mettent en évidence le caractére non
discriminant de la simple réversion des séquences d’activation enregistrées le

long des paroi latérales et septales de 1’OD.

Le suivi de notre population, retrouvant un taux de récidive de 5%, valide

1’efficacité de notre méthode de recherche d’une conduction résiduelle dans

I’ICT (tableau n°2 page suivante).
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TABLEAU N° 2

TAUX DE RECIDIVE DE FLUTTER ATRIAL SELON LES TECHNIQUES D’ABLATION ET

DE VALIDATION DU BLOC DE CONDUCTION DANS L’ICT.

TAUX DE
AUTEURS POPULATION SITE D’ ABLATION BLOC DANS L’ICT
RECIDIVE
ICT
Fischer et al (43) 80 patients Espace sino-tricuspidien Non recherché 17 %
Espace cavo-sinusal
Séquence latérale
purement descendante en
Tai et al (53) 94 patients ICT pacing de 1’OCS, 6%
Séquence septale
purement ascendante en
pacing de la PLBOD
Willems et al (54) 24 ICT Idem 8%
CHRU NANCY 100 patients ICT Cartographie de I'ICT 5%

Abréviations : ICT : i1sthme cavo-tricuspidien. OCS : ostium du sinus coronaire. PLBOD : paroi latérale basse de 1'oreillette droite
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C) INFLUENCE DE L’ABLATION DU FLUTTER SUR

L’INCIDENCE DE LA FA

Le traitement ablatif du flutter est, pour certains, considéré comme un facteur

favorisant de survenue de fibrillation atriale.

Philippon et al (56), dans une étude portant sur 59 patients, ont étudié
Iincidence de la fibrillation atriale aprés une procédure d’ablation de flutter
atrial. Leur population comprenait 12 patients ayant des antécédents de FA
avant [’ablation de flutter. Le critére de succes de la procédure d’ablation
était défini par la non réinductibilité du flutter, il ¢tait obtenu chez 53
patients. Les auteurs retrouvaient un taux global de survenue ou de récidive
FA de 26,4% apres 13 mois de suivi. Chez les patients présentant un
antécédent de FA, le taux de récidive était de 50% (6 sur 12). Le taux de
survenue était de 19,5% (8 sur 41) chez les patients auparavant indemnes de
FA. Les facteurs de favorisants identifiés de survenue ou de récidive de FA
¢taient la présence d’une cardiopathie associée, un antécédent de FA,
I’induction d’une FA soutenue par la stimulation auriculaire programmée au
décours de la procédure et un taux d’échec plus important des médicaments

antiarythmiques.

Dans notre population, 52 patients présentaient des acces de fibrillation
atriale avant la procédure d’ablation du flutter. A 1’issue du suivi, la

rémission de la FA était obtenue pour 11 (21%) d’entre eux. Parmi ces 11
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patients, 3 présentaient une cardiopathie sous-jacente (2 ischémiques, 1
valvulaire), la FEVG moyenne ¢tait de 49 (+/-12)%. Neuf (19%) patients
indemnes de fibrillation atriale avant 1’ablation du flutter devaient présenter
au moins un acces de FA apres la procédure. Parmi ces 9 patients, 3
présentaient une cardiopathie hypertensive, 2 une cardiopathie ischémique, 1
une cardiopathie valvulaire, la fraction d’éjection ventriculaire gauche
moyenne était de 55 (+/-10)%. Au total, 50 patients devaient présenter un

¢pisode documenté de fibrillation atriale au cours de la période de suivi.

Nos résultats sont comparables a ceux de Philippon (56), retrouvant un taux
inférieur a 20% de survenue de FA chez les patients qui en étaient auparavant

indemnes.

Ces chiffres peuvent paraitre élevés. Cependant, a notre connaissance, aucune
¢tude n’a encore évalué I'incidence spontanée de la FA dans une population
de patients présentant un flutter. La survenue de FA chez 50% des patients de
notre population totale et chez 19% des patients qui en étaient indemnes avant
I’ablation de flutter n’est donc pas interprétable, en 1’absence de données
épidémiologiques spécifiques sur [’incidence et 1’évolution naturelle du

flutter atrial.
Par ailleurs, 1’ablation du flutter a permis une rémission de la FA chez 21%

des patients et semble donc apporter un bénéfice qu’il restera a évaluer par

d’autres études.
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D) LIMITES DE L’ETUDE.

Les études de suivi d’une population sont confrontées a certaines limites,

notre travail ne déroge pas a cette régle.

Le recueil du suivi de la population étudiée €tait réalisé soit par obtention des
comptes-rendus de consultation auprés des cardiologues référents, soit, a
défaut, par entretien téléphonique avec les médecins traitants ou les patients
eux mémes. Les comptes-rendus de consultation, comprenant un
enregistrement ECG, étaient obtenus pour 65 patients. Trois avaient bénéficié
d’un enregistrement Holter ECG de controle a distance de la procédure. Un
entretien téléphonique direct avec les patients devait-étre réalisé¢ pour 28

d’entre eux.

Or, les données recueillies auprés du cardiologue ne sont qu’un
enregistrement instantané de l’état du patient au moment de la consultation.
Les informations obtenues auprés du patient lui-méme ne peuvent porter que
sur le traitement en cours et la symptomatologie fonctionnelle, ignorant alors
les récidives de flutter asymptomatique. Il existe donc un biais

d’interprétation inévitable, 11¢ a 1’hétérogénéité des données obtenues.

Par ailleurs, le suivi moyen dans notre étude était de 403 (+/-71) jours, il est
donc possible que des récidives trés tardives soient ignorées par notre travail.

Cependant, le suivi a mis en évidence que les récidives de flutter atrial

90



¢taient survenues pour 4 sur 5 dans le mois suivant la procédure d'ablation.
De plus, dans une étude sur les résultats a long terme des ablations par
radiofréquence des flutters atriaux, Shumacher et al (55) montraient que la
courbe du taux de récidive apres obtention d’un bloc bidirectionnel dans
I’ICT devenait plate au dela de 4 mois de suivi (43). Un suivi de plus de 4
mois permet donc de donner une approche satisfaisante de 1’évolution aprés

une procédure d’ablation.
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CONCLUSION
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Cette étude sur le traitement ablatif du flutter isthmique montre :

- que cette technique est efficace, permettant un taux de succes de
98% (92 succes lors de la premiere procédure et 6 lors de la
deuxiéme procédure),

- que cette technique ne fait pas courir de risque de complication
importante pour le patient (1 un événement indésirable transitoire
pour 106 procédures),

- que les résultats de 1’ablation du flutter atrial persistent a long
terme,

- que la cartographie précise de I’ICT est un critere valide de succes

de la procédure d’ablation.

Ainsi, le traitement ablatif semble actuellement le seul moyen efficace et
validé dans la thérapeutique du flutter atrial. Il est donc licite de proposer
une procédure d’ablation en premiere intention chez les patients présentant un

flutter récidivant.
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ralentissement de la vitesse de conduction dans I'ICT au cours de la
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procédure d’ablation.
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