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La fibrillation auriculaire (FA) est l’arythmie la
plus fréquente. En marge du risque de

complications qu’elle fait courir, beaucoup de
patients souffrent de symptômes malgré les

différents médicaments antiarythmiques. Les
seules solutions curatives sont une intervention

chirurgicale ou une ablation par cathéter. 

Différentes approches ont été développées,
fondées sur deux concepts principaux : la

modification du substrat atrial au moyen de
lésions linéaires pour prévenir la perpétuation
de l’arythmie et l’ablation des foyers amorçant

la fibrillation auriculaire. 

Les foyers initiant les FA sont particulièrement
concentrés au niveau des veines pulmonaires. La
présence d’un substrat fibrillatoire prédominant

que l’on trouve dans les FA chroniques ou
paroxystiques qui durent plusieurs jours

nécessite l’adjonction de lésions linéaires qui
permet d’obtenir la guérison du patient dans

plus de 90 % des cas.

L
a fibrillation auriculaire (FA) est l’une des arythmies les plus fréquentes et
des plus invalidantes. Son incidence augmente avec l’âge, atteignant 10 %
chez les sujets âgés de plus de 75 ans. Elle représente un facteur indépen-

dant de mauvais pronostic avec une surmortalité globale et une morbidité élevée
liée au risque thrombo-embolique, à la perte de la systole auriculaire et à la dys-
fonction ventriculaire secondaire. Les traitements antiarythmiques offrent rare-
ment un contrôle satisfaisant avec une efficacité de l’ordre de 30 à 62 % des cas.
Sa prise en charge à l’heure actuelle est en pleine mutation, avec notamment le
développement des techniques curatives d’ablation par radiofréquence.

La FAest dite paroxystique lorsque l’accès est spontanément résolutif; elle est per-
sistante lorsqu’elle est soutenue, et qu’elle nécessite ou non une cardioversion
médicamenteuse ou électrique. Lorsqu’elle persiste au-delà d’une année, avec ou
sans traitement visant à rétablir le rythme sinusal, elle est permanente ou chronique.

❚❚ PHYSIOPATHOLOGIE

La FA est le résultat de facteurs initiateurs déclenchants (extrasystoles auricu-
laires) sur le tissu atrial constituant le substrat arythmogène (anomalies struc-
turales et électrophysiologiques).

1. – Les foyers ectopiques initiateurs

Des travaux chez l’Homme [1-3] ont montré que les épisodes de FA sont ini-
tiés par des foyers ectopiques jouant le rôle de gâchette pour engendrer une FA
sur un substrat arythmogène favorable. Ces foyers pouvant être uniques ou
multiples siègent dans 90 % des cas dans les veines pulmonaires. Le substrat
anatomique capable de produire une telle activité ectopique correspond à la
présence dans la paroi veineuse de fibres myocardiques striées s’invaginant de
quelques millimètres à plusieurs centimètres. L’activité ectopique émerge dans
l’oreillette gauche pour donner des extrasystoles (impulsions isolées) ou des
salves de tachycardie (impulsions répétitives) produisant sur l’électrocardio-
gramme des extrasystoles d’aspect P sur T (fig. 1). Ces veines ont des caracté-
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ristiques électrophysiologiques très particulières avec des
périodes réfractaires très courtes par rapport au reste du tissu
auriculaire et ont également des temps de conduction très
longs [4]. Ces spécificités leur permettent très certainement
de jouer un rôle essentiel dans l’initiation et la perpétuation de
l’arythmie.

D’autres foyers ectopiques ont été incriminés dans la genèse
de la FA comme le ligament de Marshall (récessus embryon-
naire) joignant le sinus coronaire à la veine pulmonaire supé-
rieure gauche, la veine cave supérieure droite et gauche
(quand elle existe), le sinus coronaire, la crista terminalis ou
des foyers situés dans l’oreillette droite.

2. – Théories sur le substrat perpétuant la fibrillation
auriculaire

● Multiples vaguelettes errantes (fig. 2A)

La plus classique des théories est basée sur les travaux de
Moe et al. [5] qui ont décrit en 1959 sur un modèle informa-
tique la présence de multiples microcircuits de réentrée appe-
lés vaguelettes, évoluant dans l’oreillette au gré des périodes
réfractaires locales. La FA est ainsi secondaire à la présence

simultanée de multiples vaguelettes qui peuvent se diviser
pour donner des vaguelettes “filles”, se combiner ou
s’éteindre. Leur durée de vie est brève et elles changent conti-
nuellement de taille, de forme et de direction de propagation.

Cette simulation informatique a été confirmée par les travaux
d’Allessie, lors de cartographies peropératoires sur une partie de
l’oreillette droite humaine; le maintien de la FA est subordonné
à la présence de 3 à 6 vaguelettes évoluant simultanément dans
la surface auriculaire et qui suffisent à perpétuer l’arythmie. Par
ailleurs, la même équipe a montré (chez la chèvre) que la FA
induisait des modifications fonctionnelles et structurales du
tissu atrial qui favorisaient secondairement la pérennisation de
la FA. Ce cercle vicieux est lié à un remodelage électrophysio-
logique avec un raccourcissement des périodes réfractaires, une
désadaptation de ces périodes réfractaires à la fréquence, ainsi
qu’une augmentation de la dispersion de ces périodes réfrac-
taires, mais également structural avec une anomalie des
connexines et l’installation d’une fibrose [6, 7].

● Les sources fibrillatoires (fig. 2B)

La théorie des vaguelettes est remise en question depuis plu-
sieurs années avec la démonstration de FA due exclusivement

Fig. 1: Exemples d’extrasystoles “P sur T”. Les trois premières extrasystoles sont dites isolées (astérisque) alors que la 4e (flèche) déclenche une fibrillation auriculaire.
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à la présence de plusieurs sources d’activité [8, 9] de topo-
graphies stables et situées dans l’oreillette gauche dans 80 %
des cas. Ces sources peuvent être des foyers d’automatisme
(ou activités déclenchées) ou des microcircuits. Ces micro-
circuits (appelés aussi rotors ou vortex) tournoyant à très
haute cadence sont responsables d’une haute fréquence d’ac-
tivation (10 Hz, soit 10 cycles par seconde correspondant à
600/minute) du tissu atrial telle que ce dernier ne peut la sou-
tenir, dégénérant ainsi en fibrillation.

Les implications des mécanismes des vaguelettes versus sources
sont très différentes en matière de traitement par l’ablation.

❚❚ STRATEGIES DANS L’ABLATION
DE LA FIBRILLATION AURICULAIRE

Plusieurs approches curatives peuvent être envisagées pour
réaliser l’ablation des FA.

1. – L’ablation des VP

Elle permet d’isoler électriquement (fig. 3) les foyers respon-
sables mais a permis aussi de démontrer le rôle des veines
pulmonaires dans la perpétuation de la FA. En effet, l’ablation
des veines pulmonaires en cours de FA s’accompagne d’un
allongement progressif du cycle fibrillatoire dans l’oreillette
jusqu’à l’interruption des FA paroxystiques dans 75 % des cas
[10]. Par ailleurs, cette intervention permet d’obtenir la non
induction de FA chez plus de 50 % des patients après l’isola-
tion des VP, ce qui en pratique signifie qu’il n’est pas néces-
saire de faire des ablations supplémentaires chez ces patients
comme si l’initiation et le maintien de leur FA étaient confi-
nés aux seules veines pulmonaires.

Techniquement, l’isolation électrique des VP consiste à cauté-
riser par radiofréquence le tissu atrial à environ 1 cm des ostia
en vue d’éliminer toute activité électrique à l’intérieur des VP.
Déployer les lésions à la jonction ostia/oreillette a pour avan-
tage de réduire à moins de 1 % le risque de sténose des VP.

2. – L’ablation du substrat

Elle va agir sur les vaguelettes errantes et les sources fibrillatoires.

Les lésions linéaires (fig. 4) sont réalisées au niveau du toit de
l’oreillette gauche entre les VP supérieures, et au niveau de
l’oreillette gauche latérale, sur l’isthme mitral, entre l’anneau
mitral et la veine inférieure gauche [11, 12]. Ces lésions, lors-
qu’elles sont complètes ou “étanches”, sont d’une grande effi-
cacité sur le cycle fibrillatoire probablement en diminuant
l’espace disponible aux vaguelettes errantes. Elles vont égale-
ment permettre de traiter les flutters gauches que l’on observe
parfois dans les suites de l’isolation des veines pulmonaires.

Une autre technique est en voie d’évaluation, consistant à
cartographier des zones du tissu atrial qui expriment une
activité complexe et fragmentée [13] en FA supposée repré-
senter des éléments clés des circuits ou des foyers. Cette
approche est également d’une grande efficacité sur le cycle
fibrillatoire. Son intérêt réside plutôt dans une association
avec l’isolation des veines pulmonaires et les lésions
linéaires pour traiter les FA résistantes.

Dans les formes de FA chroniques ou paroxystiques avec des
épisodes prolongés de plusieurs jours, il est nécessaire de
combiner les approches sur les veines pulmonaires, le tissu
atrial et les lignes pour maîtriser le substrat fibrillatoire.

A B

Multiples vaguelettes errantes Sources fibrillatoires stables

Fibrillation auriculaire

Fig. 2 : Mécanismes capables d’engendrer une fibrillation auriculaire .
A: théorie des multiples vaguelettes B: théorie des sources fibrillatoires.

Fig. 3 : Enregistrement grâce à un cathéter circulaire de l’activité électrique
dans une veine pulmonaire (flèche). L’isolation électrique consiste à éliminer
cette activité, comme le démontre la suite du tracé.
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3. – L’ablation vise ces trois cibles de façon hiérarchisée

En fonction de chaque patient et du type de FA:
– isolation des veines pulmonaires quel que soit le type de FA
(paroxystique, persistante et permanente),
– ablation du tissu atrial fragmenté lorsque la FA n’a pas été
interrompue après l’isolation des veines pulmonaires,
– lésions linéaires lorsque la FA ne s’est pas terminée après
l’ablation du tissu atrial fragmenté. Cette dernière étape est la
plus difficile techniquement et qualitativement, comparable à
une atriotomie chirurgicale.

❚❚ INDICATIONS ET RESULTATS

Il est raisonnable de proposer une ablation de FA aux patients
symptomatiques (palpitations, essoufflement, fatigue géné-
rale) en échec du traitement arythmique (classe I ou III). Les
complications liées à la FA ou au traitement (dysfonction ven-
triculaire, embolies) constituent des indications encore plus
fermes. Des travaux récents démontrent une amélioration
quasi constante de la fonction ventriculaire gauche chez les
patients présentant une cardiopathie associée à la FA [14].

Les résultats sont variables et dépendent du type de FA et de
la stratégie d’ablation utilisée. On peut obtenir la guérison
dans plus de 90 % des cas quel que soit le type de FA, avec
dans 30 % des cas la nécessité d’une seconde procédure pour
récidive d’arythmie.

❚❚ CONCLUSION

L’ablation de la FA est une technique curative parfois simi-
laire à un acte chirurgical “à cœur fermé” et permet de guérir
la majorité des patients quel que que soit le type de la FA.

Elle s’adresse aux patients symptomatiques résistant au trai-
tement médical. Le nombre de centres proposant cette tech-
nique reste malheureusement insuffisant eu égard au nombre
de patients qui pourraient en bénéficier. ■
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Fig. 4 : Représentation schématique des 4 veines pulmonaires, de l’anneau
mitral et du sinus coronaire. La ligne du toit connecte les deux veines pul-
monaires supérieures alors que la ligne de l’isthme mitral connecte l’anneau
mitral à la veine pulmonaire inférieure gauche.


