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Le traitement chirurgical
moderne de la fibrillation
auriculaire1

Summary

Atrial fibrillation (AF) remains the most com-
mon sustained arrhythmia disorder, with re-
current symptoms and thromboembolic risk.
In the last few years AF has become the focus
of intense clinical and experimental interest
which confirm that this arrhythmia is due to
increased atrial tissue automaticity with sub-
sequent re-entry mechanisms. With better
understanding of its pathophysiology, an effi-
cient surgical treatment has been developped.
Surgical interventions of supraventicular
tachycardias are targeted to neutralise the
arrhythmogenic disorder using exclusion or
ablation. Several methods can be used like
surgical incisions, cryoablation, radiofre-
quency, microwave or laser energy ablation.
Since surgery is a transparietal approach
requiring cardiopulmonary bypass, myocar-
dial preservation and atriotomy, associated
morbidity is due to the high technicalities of
this treatment and not necessarily to the ther-
apy in itself. New developpments in the surgi-
cal approach tend to avoid cardiopulmonary
bypass to reduce morbidity. The modified Maze
procedure with alternative energy sources to
achieve transmural atrial lesions allows to
broaden surgical indication to all cardiac sur-
gery patients with a history of paroxysmal or
permanent AF. The aim of this review is to de-
scribe this evolving domain of modern surgical
management of atrial fibrillation. 
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Résumé

La fibrillation auriculaire demeure une aryth-
mie invalidante du fait de son caractère multi
récidivant, de son retentissement fonctionnel
et de son risque thromboembolique. Les études
réalisées ces dernières années ont permis de
montrer que cette arythmie est secondaire à
une augmentation de l’automaticité du tissu

atrial; et la meilleure compréhension de ses
mécanismes intrinsèques a permis de mettre
au point un traitement chirurgical radical. Le
but de la chirurgie est de neutraliser le subs-
trat anatomique arythmogène en utilisant
deux approches: l’exclusion ou l’ablation. Le
traitement peut être réalisé par divers
moyens, à savoir incision chirurgicale, cryo-
ablation, courant de radiofréquence, micro-
ondes ou énergie laser. La façon dont les tissus
cibles sont abordés et le traitement dispensé
définit le type d’intervention; dès lors la chi-
rurgie est définie comme une approche trans-
pariétale nécessitant une haute technicité
comme la circulation extracorporelle, le clam-
page aortique avec préservation myocardique
et la cardiotomie. Chacun des différents temps
de la procédure est associé à une morbidité et
une mortalité inhérente. Le «risque chirurgi-
cal» est par conséquent associé au moyen de
délivrance, et non pas forcément à la thérapeu-
tique en elle-même. La tendance est à l’ame-
nuisation de ces risques. L’expérience acquise
avec de nouvelles énergies alternatives pour
obtenir des lésions transmurales dans un
Maze simplifié permet d’élargir les indications
opératoires à tous patients avec une FA pa-
roxystique ou permanente qui doivent subir
une chirurgie cardiaque. Le but de cette revue
est de décrire l’évolution du traitement chirur-
gical de la FA.

Mot-clefs: fibrillation auriculaire; traite-
ment chirurgical; thérapie alternative; physio-
pathologie

Introduction

La fibrillation auriculaire (FA) est l’arythmie
soutenue la plus fréquente, dont la prévalence
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est de 0,5% dans la population générale et aug-
mente fortement avec l’âge pour atteindre 10%
chez les plus de 80 ans [1]. Le pronostic vital
est assombri par le développement d’une FA
qui génère un doublement de la mortalité glo-
bale et cardio-vasculaire (Risque Relatif: 2) [2].
Elle constitue un important problème de santé
publique, puisque 40% des hospitalisations
justifiées par une arythmie cardiaque le sont
par la présence d’une fibrillation ou d’un flut-
ter auriculaire. Les patients avec une FA sont
à risque augmenté de développer une dysfonc-
tion ventriculaire (cardiomyopathie rythmi-
que), un accident vasculaire cérébral (AVC) ou
autre épisode embolique (Risque Relatif: 6).
Après pontages coronariens, la FA est associée
à une augmentation de mortalité de 25%. Chez
le patient porteur de valvulopathie mitrale, la
présence d’une FA augmente intrinsèquement
la mortalité cardiovasculaire [3] et le risque
d’AVC est augmenté de 17 fois. Par ailleurs, la
FA cause des symptômes subjectivement désa-
gréables et affecte la qualité de vie. De nom-
breux efforts ont été effectués pour restaurer et
maintenir un rythme sinusal (RS) chez les pa-
tients présentant une FA. Cependant quelques
études randomisées n’ont pas montré de supé-
riorité du contrôle rythmique par rapport au
contrôle de fréquence avec anticoagulation ap-
propriée [4, 5]. Cet état de fait confirme le man-
que d’efficacité des antiarythmiques pour
maintenir un RS.

A côté des traitements conventionnels, de
nombreuses thérapies non médicamenteuses
sont aujourd’hui proposées. Le «Gold Stan-
dard» du traitement curatif de la FA chronique
est l’opération du «labyrinthe» biauriculaire
décrite par Cox sous le nom de Maze-III. Celle-
ci conduit à un taux de conversion en rythme
sinusal de plus de 95% à 8 ans [6]. La dissec-
tion étendue et l’usage de la machine cœur-pou-
mon limite la diffusion de cette opération en
raison de la morbidité accrue associée. La re-
cherche chirurgicale actuelle tend à découvrir
l’étiologie de la FA et à proposer l’intervention
ablative la moins délétère pour le patient, [7]
tout en obtenant le taux de cardioversion le
plus élevé possible. Nous présentons une revue
de ce cheminement avec une mise au point sur
nos résultats actuels et la direction déjà amor-
cée des traitements arythmiques de demain.

Définitions et physiopathologie

La fibrillation auriculaire est appelée paroxys-
tique si elle se termine spontanément en moins
de 7 jours (généralement <24 h), persistante si

elle dure plus longtemps mais peut-être cardio-
versée et permanente si elle résiste définitive-
ment aux traitements [1].

La FA provient d’une augmentation de l’au-
tomaticité dans des foyers de dépolarisation ra-
pide. L’origine focale de la FA paroxystique a
été décrite par Haissaguerre [8] avec des foyers
ectopiques localisés dans 90% des cas dans les
veines pulmonaires. Parfois, on peut retrouver
des foyers dans l’oreillette droite, la veine cave
supérieure et le sinus coronaire [9]. Dès 1959,
Moe [10] a le premier proposé par simulation
les mécanismes physiopathologiques de la fi-
brillation auriculaire. Son hypothèse était que
l’auto entretien de la FA résulte de la coexis-
tence de multiples fronts d’activation (vague-
lettes de dépolarisation qui se propagent sur la
surface auriculaire) (fig. 1). Une vaguelette est
ralentie, détournée ou s’interrompt en fonction
de variations locales du substrat tissulaire dé-
pendant de la variation de la période réfractaire
et de la vitesse de conduction intra atriale qui
l’entoure. La persistance de l’arythmie est di-
rectement fonction du nombre de vaguelettes
coexistantes. Un petit nombre de front d’acti-
vation aboutit généralement à une fusion ou à
une collusion des influx et au retour en RS; au
contraire si leur nombre est élevé, la probabi-
lité de retour simultané en phase est si faible
que l’arythmie se perpétue [11]. Une quantité
minimale de tissu auriculaire, dite «masse cri-
tique», est nécessaire à la stabilité de la fibril-
lation auriculaire. Alessie [12] a confirmé ces
données par des études expérimentales me-
nées chez l’animal. Un nombre minimal de 4 à
6 vaguelettes paraît nécessaire à la pérennisa-
tion de l’arythmie. Boldt [13] a démontré que
la FA en elle-même remodèle morphologique-
ment les oreillettes en favorisant la synthèse
de collagène type I d’où une augmentation de
la fibrose auriculaire. Des altérations de la géo-
métrie auriculaire secondaire à la dilatation,
une altération intra pariétale et une fibrose de

Figure 1
Visualisation d’une fibrillation auriculaire: représentation
des multiples ondes de micro réentrées entretenant une 
FA chronique modélisé par ordinateur. L’ablation consiste 
à créer des barrières électriques réduisant la masse critique
capable d’entretenir une FA.
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l’endothélium avec des perturbations de la
contraction (mauvaise vidange de l’auricule)
sont des causes reconnues de la survenue d’un
thrombus intra auriculaire et dès lors d’une
embolie systémique. L’auricule gauche avec sa
morphologie particulière en est la principale
source: la diminution du risque d’embolie sys-
témique passe donc par son exclusion. 

Historique de l’expérience 
chirurgicale

Expériences initiales
Le traitement chirurgical de la FA réfractaire
a été rapporté pour la première fois en 1981 par
Seally et coll. [14] qui ont cryo-ablaté le fais-
ceau de His pour contrôler une réponse ventri-
culaire inappropriée. Williams [15] rapporte en
1980 une intervention isolant électriquement
le corps de l’oreillette gauche du reste du cœur
par des incisions chirurgicales transmurales.
Ainsi, l’oreillette isolée reste en FA ou devient
électriquement muette mais n’interfère pas
avec le RS de l’oreillette droite et la conduction
atrio-ventriculaire. Graffina [16] publie en
1992 son expérience sur 100 patients dont 70%
sont en RS à 2 ans de suivi. En 1985, Guirau-
don [17] a introduit une technique d’isolation
chirurgicale d’une bande de tissu auriculaire
ou «corridor» reliant le nœud sinusal au nœud
auriculo-ventriculaire. Ces techniques présen-
tent deux inconvénients: (1.) la persistance
d’une activité fibrillatoire dans l’oreillette gau-
che, donc du risque embolique et (2.) la fré-
quence des dysfonctions sinusales secondaires
ayant nécessité l’implantation d’une stimula-
teur définitif chez 40% des patients. Par ail-
leurs, la compromission hémodynamique asso-
ciée à l’absence de transport auriculaire gau-
che persiste.

Opération du «labyrinthe»
En 1991 Cox a rapporté son expérience initiale
avec un nouveau procédé chirurgical basé sur
le principe de la fragmentation et de la canali-
sation des oreillettes. Cette procédure crée au
moyen d’incisions transmurales des zones de
bloc entre les différents obstacles anatomiques
des oreillettes sous circulation extracorporelle
et cardioplégie. Les résultats rythmologiques
sont excellents puisqu’une récidive de fibrilla-
tion auriculaire est notée chez seulement 2%
des patients opérés et que 98% des patients
sont en RS sans traitement anti-arythmique.
Toutefois cette technique reste agressive et
grevée d’un taux de complications important,
avec une mortalité de 3%, une morbidité impor-

tante avec 7% de réinterventions pour des ma-
nifestations hémorragiques. Depuis sa pre-
mière publication, l’intervention du labyrinthe
a subi 3 modifications, pour aboutir à la réfé-
rence du traitement chirurgical, à savoir le
«Maze-III» [18].

Nouveaux concepts pour le 
traitement chirurgical de la FA

Les cinq objectifs idéaux du traitement de la fi-
brillation auriculaire ont été définis par Fergu-
son et Cox [19]: (1.) élimination totale de la FA;
(2.) Restauration du rythme sinusal; (3.) Réta-
blissement de la synchronisation atrioventri-
culaire; (4.) Restauration de la fonction de
transport atrial actif; (5.) Réduction du risque
de thrombo-embolie. Les principes d’ablation
chirurgicale visent au contrôle du site d’origine
de l’arythmie, à la neutralisation du méca-
nisme de réentrée perpétuant la FA, ainsi qu’à
l’élimination des sources potentielles d’embo-
lie (résection de l’auricule gauche) avec le
moins de traumatisme possible pouvant
interférer avec la fonction contractile [20].
Cependant, les résultats des meilleures séries
chirurgicales ne permettent pas d’apporter des
preuves irréfutables que les principes chirur-
gicaux proposés soient suffisants et qu’il n’y ait
pas d’autre mécanisme sous-jacent. Le fait que
l’intervention du labyrinthe de Cox (Maze-III)
soit techniquement longue et associée à une im-
portante morbidité, a poussé plusieurs équipes
à simplifier la procédure. 

Comme suggérés par les mécanismes phy-
siopathologiques, l’isolation des veines pulmo-
naires afin d’exclure les foyers ectopiques ori-
ginels, semble être un pré requis important
pour l’ablation de la FA. Dès 1996, Melo [21] en
a introduit le concept par application de
radiofréquence autour des veines pulmonaires
par voie endo et épicardique. A une année, 63%
de ses patients étaient en RS. Par ailleurs, en
1997, Kottkamp a introduit le concept visant à
l’élimination des circuits de réentrée anatomi-
quement déterminés en proposant de créer un
bloc de conduction à travers l’isthme gauche re-
liant l’isolation des veines pulmonaires au
tissu non-conducteur de l’anneau mitral.
L’ablation de l’isthme gauche est importante
pour éviter la survenue du redoutable flutter
auriculaire atypique ayant son origine dans
l’oreillette gauche. Ainsi traités, 90% des pa-
tients ne présentent plus de FA [22]. La fibril-
lation auriculaire peut également être générée
dans les orifices de l’oreillette droite ou résul-
ter de la désorganisation du circuit de macro
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réentrée générant le flutter auriculaire typi-
que. Dès lors, une augmentation du taux de
conversion en RS passe par une extension des
lignes d’ablation à l’oreillette droite. L’interrup-
tion de l’isthme de Cosio semble importante. De
plus, nous avons démontré par simulation sur
un modèle biophysique qu’une ligne reliant les
veines caves supérieure et inférieure est essen-
tielle à l’interruption d’une FA permanente [7].

Bien que le design des lignes d’ablation
soit important, le moyen de les réaliser l’est
tout autant. Le résultat de l’ablation dépend
de deux facteurs supplémentaires, à savoir la
continuité et la transmuralité des lésions de la
paroi atriale. La simplification de la procédure
d’ablation a été facilitée par le recours à des
énergies alternatives pour effectuer les lignes
d’ablation. De nombreux procédés tels que
l’électrocoagulation, la radiofréquence, les mi-
cro-ondes, le rayon laser, les ultrasons et la
cryothermie ont été essayé avec des succès di-
vers comparativement à la section chirurgicale
originale. Khargi [23] a comparé les résultats
post-opératoires de taux de RS dans une méta
analyse qui ne révèle pas de différence statis-
tiquement significative entre la méthode clas-
sique et les énergies alternatives (RF, cryo-
thermie et micro-ondes). Cependant, la morbi-
dité de la procédure dépend de l’agressivité des
moyens physiques utilisés. La technique origi-
nale de section chirurgicale (cut-and-sew) fa-
vorise les complications hémorragiques, alors
que le pouvoir pénétrant des micro-ondes est à
l’origine des redoutables fistules auriculo œso-
phagiennes. 

Les indications chirurgicales
actuelles

La correction chirurgicale isolée d’une patholo-
gie cardiaque accompagnée de FA ne permet
que rarement d’empêcher la poursuite de
l’arythmie auriculaire. Ainsi il est admis que

80% des patients en FA chronique préopéra-
toire le resteront après l’intervention. Dès lors,
une chirurgie visant à traiter la fibrillation au-
riculaire semble être un geste bénin associé à
la chirurgie correctrice. Les indications actuel-
les au traitement chirurgical de la FA dépen-
dent de deux situations distinctes: 
(1.) Tout patient devant subir une chirurgie

cardiaque et qui présente une anamnèse de
FAparoxystique ou une FApermanente est
candidat à une ablation de sa FA pour au-
tant que le geste n’apporte pas une morbi-
dité supplémentaire et que l’espérance de
vie du patient soit supérieure à 5 ans. 

(2.) Un patient avec une FAisolée paroxystique
est candidat à une ablation endocavitaire,
mais dans la FApermanente, l’ablation chi-
rurgicale pourrait être une alternative ame-
nant à un taux de conversion plus élevé.
L’évolution des approches chirurgicales
minimales invasives par thoracoscopie
permettent des ablations épicardiques
complètes à cœur battant [24, 25].

Casuistique lausannoise

Notre expérience initiale de compartimenta-
tion auriculaire gauche par radiofréquence a
déjà été rapportée (fig. 2) [26]. De juin 1998 à
mars 2007 nous avons pratiqué une interven-
tion de compartimentation auriculaire chez
121 patients (77 hommes [63%]) d’un âge
moyen de 64 ± 10 ans (extrêmes de 12–78 ans)
adressés pour une chirurgie cardiaque et qui
présentaient une fibrillation auriculaire per-
manente depuis 34 ± 51 mois (2 mois à 14 ans)
ayant résisté au traitement médicamenteux
et/ou à la cardioversion électrique. La classe
fonctionnelle selon la NYHA était en moyenne
de 2,7 ± 0,8 (médiane: 3). La fraction d’éjection
préopératoire du ventricule gauche était de 60
± 11%. Le diamètre auriculaire gauche était de
59 ± 13 mm. Il s’agit pour tous les cas d’un geste
complémentaire lors d’une chirurgie mitrale
chez 76 patients, aortique chez 23 patients, de
pontages coronariens chez 13 patients et de
double valve, CIA et myxome chez 9 patients.
Le temps opératoire moyen est de 195 minutes,
le temps moyen de circulation extracorporelle
de 92 minutes et le temps moyen de clampage
aortique de 79 minutes. Le temps opératoire ré-
servé à l’ablation est de 13 ± 5 minutes soit 16%
du temps d’ischémie myocardique. Le collectif
est divisé en 2 groupes chronologiques, les 61
premiers patients ayant subis une ablation par
radiofréquence, les 60 derniers patients par
cryothermie.

Figure 2
Schéma de notre Maze mo-
difié: les lignes pointillées 
correspondent aux zones
d’ablation, la ligne zigzag
est la résection de l’auricule
gauche. (Reproduit d’après
[26]: Ruchat P, Schlaepfer J,
Delabays A, Hurni M, 
Milne J, von Segesser LK.
Left atrial radiofrequency
compartmentalization for
chronic atrial fibrillation
during heart surgery. Thorac
Cardiovasc Surg.
2002;50:155–9. Copyright
© 2008, avec la gracieuse
permission de Georg
Thiema Verlag KG,
Stuttgart, Allemagne.)
VCI = veine cave inférieure;
VCS = veine cave supé-
rieure; VPSD = veine pulmo-
naire supérieure droite; 
VM = valve mitrale.
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Le suivi des patients est complet à 99%. On
déplore 4 décès péri opératoires (3,3%) qui ne
sont pas liés à l’intervention rythmique: 3
chocs cardiogènes réfractaires et une hémorra-
gie au 4e jour postopératoire d’une rupture
myocardique sur massage cardiaque interne.
Au 4e jour postopératoire un patient présente
un syndrome de «mort subite» réanimé avec
succès; il bénéficiera de l’implantation d’un dé-
fibrillateur. 3 patients bradycardes sur mala-
die du sinus ont subi l’implantation d’un sti-
mulateur bicaméral. Sur un suivi d’une durée
moyenne de 48 mois (extrême de 6–84 mois), 3
autres patients sont décédés (mortalité totale:
5,8%). Le rythme sinusal est présent chez 73%
des patients du groupe radiofréquence et chez
92% du groupe cryothermie (p = 0,01).

Conclusions

La fibrillation auriculaire prend un caractère
épidémique avec le vieillissement de notre po-
pulation. Cette augmentation de la prévalence
de la FA représente un problème de santé pu-
blique et d’augmentation des hospitalisations.
Le développement de nouvelles technologies
donne un intérêt renouvelé au traitement chi-
rurgical de cette arythmie. La simplification
de la procédure et de ses voies d’application par
thoracoscopie permettent un élargissement
des indications opératoires.
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