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I/FIBRILLATION ATRIALE

1) Définition et physiopathologie

La fibrillation atriale (FA) correspond à une contraction anarchique et désynchronisée 

des deux oreillettes cardiaques avec perte de leur efficacité hémodynamique. C’est une 

pathologie d’origine multifactorielle favorisée par la présence de prédispositions 

génétiques, l’âge avancé, et certaines comorbidités (insuffisance cardiaque, 

hypertension artérielle (HTA), maladie vasculaire, obésité). Il en résulte un remodelage 

pariétal des oreillettes cardiaque avec notamment l’apparition de plages de fibrose, de 

phénomènes d’inflammations locaux et une stagnation sanguine qui entretiennent la 

pathologie et favorisent un état pro-thrombotique1. 

2) Epidémiologie et risque thromboembolique

La FA est une pathologie fréquente dont la prévalence s’élève de 1 à 2% de la 

population en France et dont l’incidence est en augmentation du fait du vieillissement 

de la population2. Le principal risque évolutif est la survenue d’évènement 

thromboembolique avec en premier lieu l’accident vasculaire cérébral (AVC) 

ischémique3. Entre 20 et 30 de l’ensemble des AVC ischémiques sont dus à la FA1. Le 

risque thromboembolique annuel est évalué par le score de risque CHA2DS2VASc4,5

(Tableau 1). Pour prévenir ce risque, le traitement anticoagulant par antivitamine K

(AVK) et les nouveaux anticoagulants oraux (NACO) (Rivaroxaban, Dabigatran, 

Apixaban, Edoxaban) a démontré son efficacité (réduction du risque relatif d’AVC 

ischémique de 62% en prévention primaire et secondaire avec le traitement par 

warfarine - AVK, non infériorité des traitements par NACO à la warfarine dans la 

prévention de l’AVC ischémique). Selon les dernières recommandations, le traitement 

par NACO est désormais préféré en première intention au traitement par AVK en 

l’absence de contre-indication  tel que la présence d’une FA valvulaire (FA avec valve 

cardiaque mécanique, rétrécissement mitral modéré à sévère)1,6–8.

BARRIER 
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3) Traitement anticoagulant et risque hémorragique

Les traitements anticoagulants sont malheureusement associés à un surrisque 

hémorragique qui correspond à la première cause d’hospitalisation pour complication 

liée à un médicament9 (l’incidence globale d’événement hémorragique majeur sous 

AVK s’élève à 2% patient-année10) que l’on peut évaluer à l’aide des scores de risques 

HASBLED11,12 et HEMORR2HAGES13 (Tableau 2 et 3) qui prennent en compte 

notamment l’HTA, l’âge avancé, et le risque de chute. La complication la plus 

importante est l’hémorragie intracérébrale (HIC), dont l’incidence est 10 fois plus 

élevée au sein de la population traitée par AVK par rapport à la population générale, 

avec une évolution plus souvent fatale14. Les traitements par NACO permettent une 

réduction significative du taux d’HIC en comparaison aux AVK avec une incidence qui

reste significative (0.1 à 0.5%/an), et un surrisque d’hémorragie digestive.15–18 La 

récidive d’HIC après un premier épisode s’élève à 1.2%/an19. La reprise du traitement 

anticoagulant après une HIC relève d’une décision pluridisciplinaire et peut s’effectuer 

avec un délai de 4 à 8 semaines en privilégiant les traitements anticoagulant à faible 

risque hémorragique cérébrale lorsqu’un contrôle des facteurs favorisants peut être 

assuré (grade IIbB), avec une réduction du risque relatif de récidive d’AVC 

ischémique20,21. Les facteurs allant à l’encontre d’une reprise du traitement 

anticoagulant après une HIC sont notamment : HTA incontrôlée, âge avancé, alcoolisme 

chronique, microbleeds multiples, hémorragie corticale1. Le potentiel bénéfice des 

NACO comparés aux AVK dans le risque de récurrence d’HIC reste à déterminer.

La décision de réintroduction d’un traitement anticoagulant après un événement 

hémorragique peut être rendu difficile par l’association d’un haut risque hémorragique 

et d’un haut risque thromboembolique, notamment chez le sujet âgé22. En 2014, 

O’Brien et al observait que 13% des patients éligibles à un traitement anticoagulant 

n’étaient pas traités du fait d’une contre-indication, avec en premier lieu la présence 

d’un antécédent hémorragique. Les patients avec une contre-indication au traitement 

anticoagulant étaient plus âgés et présentaient plus d’antécédents d’AVC ischémique23.

En 2015, Barnes et al observait qu’un tiers des patients éligibles à un traitement 

BARRIER 
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anticoagulant n’était pas traité24. Face à ces difficultés, le développement d’alternative 

thérapeutique était nécessaire.

1. Score CHA2DS2VASc
1a.                                                                                                          1b.

Tableau 1, 1a. et 1b. d’après Friberg et al 2012 (European Heart Journal)
* VG : ventricule gauche, dysfonction pour une valeur de fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) < 40%, IC :

insuffisance cardiaque, AVC : accident vasculaire cérébral, AIT : accident ischémique transitoire, HTA : hypertension 

artérielle.

2. Score HASBLED

2a.                                                                                      2b.

Tableau 2, 2a. et 2b. d’après Lip et al 2011 (JACC)
* HTA : Hypertension artérielle définie par une Pression Artérielle Systolique (PAS) > 160 mmHg, dysfonction rénale définie 

par une créatininémie > 200 micromol/L ou dialyse, dysfonction hépatique définie par une maladie hépatique chronique 

(cirrhose par exemple), ou des anomalies biologiques (bilirubine > 2 fois la normale associée à transaminases > 3 fois la 

normale par exemple). Saignement : antécédents de saignements et/ou prédisposition au saignement, par exemple nécessitant 

une hospitalisation. International Normalised Ratio (INR) labiles fait référence à des INR instables ou élevés. Alcool ou 

médicaments fait référence à l’utilisation concomitante de médicaments tels que l’aspirineTM, le clopidogrelTM, les anti-

inflammatoires non stéroïdiens ou à l’abus d’alcool.

Score Incidence 
thromboembolique 
annuelle (%)

0 0.3 %
1 0.9 %
2 2,9 %
3 4.6 %
4 6.7 %
5 10 %
6 13.6 %
7 15.7 %
8 15,2 %
9 17.4 %

Caractéristiques* Points
C Dysfonction VG 

ou IC
1

H HTA 1
A2 Âge > 75 ans 2
D Diabète 1
S2 AVC/AIT/Embolie 

périphérique
2

V Maladie 
Vasculaire

1

A Âge > 65 ans 1
Sc Sexe féminin 1

Score Incidence 
hémorragique 
annuelle (%)

0 0.9 %
1 3.4 %
2 4.1 %
3 5.8 %
4 8.9 %
5 9.1 %
> 6 > 10 %

Caractéristiques* Points
H HTA non contrôlée (PAS >

160mmHg)
1

A Dysfonction hépatique ou 
rénale

1 ou 2

S AVC 1
B Saignement 1
L INR labiles 1
E Âge supérieur à 65 ans 1
D Alcool ou médicaments 1 ou 2
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3. Score HEMORR2HAGES

3a.                                                            3b.

Tableau 3, 3a. et 3b d’après Gage et al 2006 (American Heart Journal)
* Maladie hépatique définie par cirrhose ou transaminase > deux fois la normale, maladie rénale définie par clairance 

créatininémie ≤ 30mL/min ou dialyse, anémie définie par hémoglobine ≤ 12g/dL chez la femme et < 13g/L chez l’homme,

thrombopénie définie par plaquette < 150 G/L et/ou la prise d’aspirineTM. CYP2C9 : déficit enzymatique menant à un surrisque 

hémorragique.

Score Indice 
hémorragique 
annuelle (%)

0 1,9%
1 2,5%
2 5,3%
3 8,4%
4 10,4%
> 5 12,3%

Caractéristiques* Points

H Maladie hépatique ou 
rénale 

1

E Ethylisme chronique 1
M Malignité 1
O Age supérieur à 75 ans 1
R Thrombopénie 1
R2 Risque récidive de 

saignement
2

H HTA non contrôlée 1
A Anémie 1
G Déterminant génétique

(CYP2C9)
1

E Risque de chute 1
S AVC 1

BARRIER 
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II/ L’AURICULE GAUCHE

1) Origine embryologique

Le cœur primitif, ou tube cardiaque, se forme durant la troisième semaine de 

développement à partir des ébauches vasculaires de la zone cardiogène. Ses structures 

sont délimitées par constriction avec formation de l’atrium primitif à sa partie caudale. 

L’atrium primitif a une fonction de pompe aidée par la présence de cellules musculaires

pectinées. Le sinus veineux primitif vient fusionner avec l’atrium primitif créant ainsi 

l’oreillette gauche (OG) (dérivée du sinus veineux primitif, possédant une paroi lisse) et 

l’auricule gauche (AG) (dérivé de l’atrium primitif gauche, possédant une paroi 

trabéculée)25.

2) Anatomie

L’auricule gauche est un appendice qui comprend un « ostium », un « cou » et un 

« corps » composé d’un ou plus généralement de plusieurs lobes. Il est généralement de 

forme tubulaire. L’AG s’abouche sur le versant antéro-latéral de l’OG. Son ostium, le 

plus souvent elliptique26, est situé à proximité de l’artère circonflexe, entre la veine 

pulmonaire supérieure gauche (VPSG), séparé par un saillie appelé éperon veineux 

bronchique, et le ventricule gauche. Il est posé sur la paroi libre du ventricule gauche à 

proximité du tronc pulmonaire, au sein de la cavité péricardique (Figure 1). Ses 

rapports anatomiques sont donc l’artère circonflexe, la veine pulmonaire supérieure 

gauche et la valve mitrale25.
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Figure 1. Rapport de l’auricule gauche, 1a. Vue épicardique ; 1b. Vue interne d’après 

Mommersteeg et al 2009 (Heart Rhythm)
Appendage : auricule gauche, Body : corps de l’oreillette gauche, Roof : Toit de l’oreillette gauche, Left pulmonary veins :

Veines pulmonaires gauches, RPV’s : Veines pulmonaires droites, Pulmonary venous component : Veines pulmonaires, trait 

noir : ostium de l’auricule gauche, * : éperon veineux bronchique, IAS : Septum inter-atrial, Cx : artère circonflexe, PT : Tronc 

Pulmonaire, Vestibule : ostium de l’OG en regard de la valve mitrale, trait noir : ostium de l’auricule gauche

3) Morphologie

L’AG présente une grande variabilité de taille et de morphologie. Sa longueur moyenne 

est de 45.8 mm +/- 12.1, sa largeur moyenne de 5 mm +/- 2.2 et son volume moyen de 

8.8 mL +/- 5.6. L’orifice de l’AG mesure en moyenne 25.4 mm + 5.5 de grand axe et 

16.8 mm +/- 4.5 de petit axe27.

Il existe 4 principaux types de morphologie (Figure 2) :

- Aile de poulet (chicken wing) (48%) : caractérisé par un repli de l’AG sur lui-même à 

distance de l’ostium.

- Cactus (30%) : présente un lobe central dominant avec des lobes secondaires 

s'étendant dans les directions supérieures et inférieures. 
- Manche à air (wind sock) (19%) : Présente un lobe central dominant allongé avec la 

présence de lobes secondaire et tertiaires.

- Brocoli (cauliflower) (3%) : présente un ou plusieurs lobes de taille variable avec des 

caractéristiques internes irrégulières.
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La morphologie type « aile de poulet » semble associée à un moindre risque 

thromboembolique. Les patients avec une morphologie « cactus », « wind sock » et 

cauliflower » feraient 4 à 8 fois plus d’AVC que les patients avec une morphologie type 

« chicken wing »28.

4) Fonctions

L’AG possède un rôle de contraction et de remplissage caractérisé par un flux au 

doppler pulsé composé de plusieurs ondes (Figure 3). Une première onde, positive 

télédiastolique, correspond à la contraction de l’AG, également appelée vitesse de 

vidange. Un pic abaissé inférieur ou égal à 20cm/sec est considéré comme à haut risque 

de formation de thrombus29. La deuxième onde, négative proto-systolique, correspond 

au remplissage de l’auricule. La troisième et la quatrième onde, respectivement positive 

et négative, reflètent la vidange passive de l’AG, dépendant de l’élasticité de l’AG et de 

la relaxation du VG30.

L’AG possède une fonction endocrine médiée par la synthèse de facteurs atrio-

natriurétiques (30% de la synthèse cardiaque d’Atrial Natriuretic Peptide (ANP)

provient de l’AG31) en réponse à un étirement pariétal. Les facteurs atrio-natriurétiques 

stimulent la diurèse, la natriurèse et la vasodilatation et sont impliqués dans les 

phénomènes d’homéostasie volémique32. L’AG possède également un rôle dans la 

sensation de soif, une étude menée chez des moutons a démontré qu’après clampage de 

l’AG ceux-ci n’augmentaient plus leur consommation d’eau en cas d’hypovolémie par 

rapport au groupe contrôle33.

L’AG possède un rôle de réservoir démontrée chez l’homme avec mise en évidence 

d’une élévation des vitesses des flux trans-mitraux et trans-pulmonaires ainsi qu’une 

hausse de la taille de l’OG et de la pression intra-OG lors du clampage per-opératoire de 

l’AG34. Une étude animale chez le cochon d’inde a démontré que le débit cardiaque 

diminue de moitié après exclusion de l’AG35. Aucune étude de ce type n’a été menée 

chez l’homme à ce jour.
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Figure 2. Morphologie de l’auricule gauche d’après Di Biase et al 2012 (JACC)
1. Cactus A Scanner B IRM, 2. Aile de poulet (chicken wing) A Scanner B IRM, 3. Manche à air (wind sock) A Scanner B 

IRM, 4. Brocoli (Cauliflower) A Scanner B IRM
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Figure 3. Flux doppler pulsé quadri phasique d’un auricule gauche normal en rythme 

sinusal d’après Niyada Naksuk et al 2016 (JACC : Clinical Electrophysiology)
1. Flux de contraction antérograde télédiastolique ; 2. Flux de remplissage rétrograde proto-systolique ; 3. et 4. Vidange passive 

de l’auricule gauche. LAA : AG ; Mitral Valve : Valve mitrale

Des modèles animaux ont démontré que l’AG est en partie constituée de cellules 

souches avec une différenciation possible en cardiomyocyte mature et un grand 

potentiel thérapeutique futur notamment pour le remodelage cardiaque post-infarctus du 

myocarde36.

5) Fibrillation atriale et rôle thromboembolique

L’AG est une source de FA décrite dans 27 des cas de FA récidivantes après procédure 

d’ablation37.

La FA entraîne une perte de la contraction de l’OG et de l’AG. La structure de l’AG 

d’un patient en FA chronique se modifie avec une dilatation, une réduction de la densité 

de cellules musculaires pectinées et un épaississement fibreux endocardique38 (Figure 

4).
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Figure 4. Photographie d’une dissection d’auricule gauche d’un patient en rythme sinusal 

(A) et d’un patient en fibrillation atriale chronique (B) d’après Shirani et al 2000

(Cardiovascular Pathology)

Ces modifications favorisent la stase sanguine et la formation de thrombus au sein de 

l’AG (Figure 5) selon la triade de Virchow qui associe stase sanguine, dysfonction 

endothéliale et trouble de l’hémostase39. La formation de thrombus dans l’AG chez les 

patients en FA est associée à un haut risque d’AVC ischémique, avec un pronostic plus 

sévère que les autres causes d’AVC (notamment HTA, athérome carotidien)40. Une 

méta-analyse menée par Blackshear et al en 1996 démontrait que 91% des thrombi

retrouvés dans l’OG des patients atteint de FA non valvulaire naissaient au sein de 

l’auricule gauche (AG) 41.

Le caractère thrombogène de l’AG des patients en FA rendait pertinent la recherche de 

solutions thérapeutiques alternatives ciblées sur cet appendice pour les patients en FA 

non valvulaire ne pouvant bénéficier des thérapeutiques usuelles de prévention du 

risque thromboembolique par anticoagulation.
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Figure 5. Thrombi de l’auricule gauche chez un patient en fibrillation atriale – coupe 

échocardiographie trans-œsophagienne d’après Al-Saady et al 1999 (Heart)
Flèches : Thrombi
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III/ FERMETURE DE L’AURICULE GAUCHE

1) Fermeture chirurgicale de l’auricule gauche

La fermeture chirurgicale de l’auricule gauche s’est développée dès la fin des années 

1940 en parallèle des procédures de valvulotomie mitrale chirurgicale42. Elle est

actuellement réalisable chez les patients en FA non valvulaire bénéficiant d’une 

chirurgie cardiaque concomitante et plus récemment, d’une procédure d’ablation 

chirurgicale de FA par thoracoscopie dans le but de diminuer le risque 

thromboembolique selon les dernières recommandations de l’ESC (European Society of 

Cardiology) 2016 (grade IIbB)1. Plusieurs techniques sont réalisables : occlusion par 

voie endocardique ou épicardique à l’aide d’une bourse, résection  par agrafe ou ciseaux 

(Figure 6) et plus récemment occlusion par thoracoscopie43,44. Cette technique n’est pas 

dénuée de risques, à la fois ischémique (proximité de l’artère circonflexe) et 

hémorragique (perforation cardiaque). L’échec de la procédure d’occlusion avec 

persistance d’un AG incomplètement ligaturé n’est pas rare et favorise le risque 

thromboembolique45,46. Une étude prospective randomisée comparant l’occlusion 

chirurgicale de l’AG au cours d’une chirurgie cardiaque et la poursuite d’un traitement 

pharmacologique conventionnel seul est actuellement en cours (Etude LAAOS III, 

Whitlock et al)47.
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Figure 6. Techniques chirurgicales de fermeture de l’auricule gauche d’après Chaterrje et 

al 2011 (The Annals of Thoracic Surgery)
A. Occlusion par suture épicardique, B. Occlusion par suture endocardique. C. Résection par ciseaux, D. Résection par agrafe

2) Fermeture percutanée de l’auricule gauche

Le développement de la cardiologie interventionnelle et de la voie transseptale (abord 

des cavités cardiaques gauches par les cavités cardiaques droites à travers le septum 

inter-atrial (SIA)) ces dernières années a permis l’apparition d’une nouvelle technique 

de fermeture de l’auricule gauche par voie percutanée à l’aide d’un dispositif 

prothétique (FPAG). 
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En 2009, l’étude PROTECT AF démontre la non-infériorité de la FPAG par prothèse 

WATCHMAN™ par rapport au traitement par warfarine (AVK) dans la prévention du 

risque thromboembolique des patients en FA non valvulaire avec comme critère 

principal composite l’AVC ischémique ou hémorragique, l’embolie systémique et le 

décès de cause cardiovasculaire ou inexpliquée avec un taux d’événement de 

respectivement 2.3%/patient-année et 3.8%/patient-année (risque relatif 0.6 IC95[0.41-

1.05]) avec un recul de 3,8 ans. Les patients bénéficiant d’une FPAG n’étaient pas 

contre indiqués aux traitements anticoagulants et recevaient un traitement par warfarine 

pendant 45 jours suivi d’un traitement par bi-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ et 

Clopidogrel™) jusqu’à 6 mois puis Aspirine™ seule48,49. En 2013, l’étude ASAP 

suggère une réduction du risque relatif théorique d’AVC ischémique de 77% chez les 

patients en FA non valvulaire contre-indiqués au traitement anticoagulant ayant 

bénéficié d’une FPAG par prothèse WATCHMAN™ selon le score de risque CHADS2

(score de risque thromboembolique utilisé avant le score CHA2DS2VAsc considéré 

comme significatif à partir de 175). Les patients bénéficiant d’une FPAG recevaient une 

bi-anti-agrégation plaquettaire par Aspirine™ et Clopidogrel™ pendant 6 mois suivie

d’un traitement par Aspirine™ seule (la réduction du risque relatif théorique d’AVC 

ischémique s’élevait à 64% en prenant en compte l’effet protecteur du Clopidogrel)50.

Les premières interventions de FPAG ont eu lieu en 2001 en Allemagne. En France, la 

technique est utilisée depuis 2010. 

a) Type de prothèse

A ce jour, il existe sept types de dispositifs (Figure 7) 51 :

- PLAATO™ (Percutaneous Left Atrial Appendage Transcatheter Occlusion) 

(Medtronic, Sunnyvale, Etats-Unis d’Amérique), première prothèse existante, qui n’est

plus commercialisée actuellement.

BARRIER 
(CC BY-NC-ND 2.0)



30 
 

- WATCHMAN™ et la seconde génération WATCHMAN FLX™ (Boston Scientific, 

Maple Grove, Etats-Unis d’Amérique), composée d’une cage en nitinol auto-

expandable, avec ancres de fixation visant à limiter le risque de mobilisation et 

d’embolisation de la prothèse, et recouverte d’une membrane en polyéthylène 

téréphthalate perméable dont le but est d’occlure l’AG. Différentes tailles disponibles : 

de 21 à 33mm de diamètre.

- AMPLATZER CARDIAC PLUG™ et la seconde génération AMPLATZER 

AMULET™ (Saint-Jude Medical, Minneapolis, Etats-Unis d’Amérique), composée

d’un disque proximal couvrant l’ostium de l’AG relié par une tige flexible à un lobe 

d’ancrage déployé sous l’ostium. La structure est à base de nitinol. Sa stabilité est 

assurée par la présence de crochet stabilisateur. Le disque proximal est recouvert d’une 

membrane perméable en polyester permettant la continence du dispositif en cas de 

thrombus auriculaire. Différentes tailles disponibles : de 16 à 34 mm52.

- WAVECREST SYSTEM™ (Coherex Medical, Salt Lake City, Etats-Unis 

d’Amérique), composé d’un système analogue à la prothèse WATCHMAN™.

- LARIAT™ (Sentre Heart, Inc, Redwood City, CA, Etats-Unis d’Amérique), technique 

différente des autres dispositifs avec ligature percutanée par voie endocardique et 

épicardique.
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Figure 7. Types de prothèse de fermeture percutanée de l’auricule gauche d’après Suradi 

et al 2017 (Neth Heart Journal) et d’après Kapur et al 2014 (Arrhythm Electrophysiol Rev)
A. PLAATO™, B. WATCHMAN™, C. AMPLATZER CARDIAC PLUG™, D. WAVECREST SYSTEM™, E. LARIAT™

b) Indication

Selon les dernières recommandations européennes (ESC 2016), la FPAG peut être 

proposée pour assurer la prévention du risque thromboembolique des patients en FA 

non valvulaire avec une contre-indication durable au traitement anticoagulant (grade 

IIbB)1. En France, la HAS (Haute Autorité de Santé) propose comme indication tout 

patient en FA non valvulaire à haut risque thromboembolique (score CHA2DS2VASc ≥ 

4) avec une contre-indication formelle et permanente au traitement anticoagulant 

validée par un comité pluridisciplinaire54. Bien que cela soit proposé par certains 

consensus d’expert51, à ce jour, la FPAG ne peut être considérée comme une alternative 

aux traitements anticoagulants que ce soit en prévention primaire ou secondaire après un 

AVC ischémique sous traitement bien conduit.
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La procédure est remboursée en France depuis 2016 (coût du dispositif prothétique 

approximativement 5000 euros) pour les prothèses WATCHMAN™, WATCHMAN 

FLX™, AMPLATZER CARDIAC PLUG™ et AMPLATZER AMULET™54–57.

c) Procédure

Un scanner cardiaque et/ou une échocardiographie trans-œsophagienne (ETO) 2

dimensions (2D) doivent être réalisés au minimum dans les 48 heures précédant le geste 

pour étudier l’anatomie de l’AG, mesurer la taille de l’ostium de l’AG et vérifier 

l’absence de thrombus auriculaire contre-indiquant potentiellement le geste58. Pour les

prothèses de type WATCHMAN™, quel que soit la méthode utilisée, la taille de la 

prothèse est choisie de manière à assurer son maintien en étant supérieure de 8 à 20% 

par rapport à la taille de l’ostium de l’AG mesuré.

En ETO 2D, la taille de l’ostium de l’AG, généralement elliptique, est approximée par 

la mesure du diamètre maximal de l’orifice. La sonde d’ETO est placée au niveau du 

tiers moyen de l’œsophage et les mesures sont prises aux 4 vues standards (0° coupe 4 

cavités, 45° en regard de la valve aortique, 90° coupe bi cavale et 135° en axe long) au 

niveau de l’artère circonflexe ou du haut de l’anneau mitral selon les incidences, à 2 cm 

sous l’éperon veineux bronchique. La plus grande mesure obtenue est retenue comme 

diamètre maximal de l’ostium de l’AG. Elle est utilisée pour la détermination de la taille 

de la prothèse (8 à 20% supérieure à la taille de l’ostium de l’AG).

L’examen permet également de déterminer53:

- La profondeur de l’AG (mesurée dans l’incidence paraissant la plus fiable, 

perpendiculairement à l’axe d’implantation prévue de la prothèse, de l’ostium à 

l’apex de l’AG)

- Le nombre de lobes

- La forme de l’orifice de l’AG

- La morphologie de l’AG

- La présence d’un thrombus de l’AG
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Lorsqu’elle est disponible, l’ETO 3 dimensions (3D), plus précise, est préférée à l’ETO 

2D59 (Figure 8).

Figure 8. Images ETO 2D de mesures pré-procédurales de l’AG pour une prothèse 

WATCHMAN™ en incidence 0° (A), 45° (B), 90° (C), 135° (D) et en ETO 3D incidence 

45° (G), 135° (H) avec mesure de l’aire de l’AG (F). Rapport anatomique de l’AG (E)

d’après Wunderlich et al 2015 (JACC : Cardiovascular Imaging)
Lcx : Artère circonflexe, Ao : Aorte, Neck : cou, landing zone : zone d’insertion de la prothèse, lobar region : lobe de l’auricule 

gauche, ETO : échocardiographie transoesophagienne, AG : auricule gauche, 2D : deux dimensions, 3D : trois dimensions

Le scanner cardiaque, synchronisé à l’électrocardiogramme (ECG) après injection de 

produit de contraste, permet une opacification complète de l’AG. Les mesures sont 

faites au temps tardif, au moyen de reconstructions en 3 dimensions. Lorsque le patient

est en rythme sinusal, les mesures sont préférentiellement réalisées en fin de diastole 

avant la contraction auriculaire, lorsque l’AG est le plus grand. En cas de FA 

permanente, la mesure est prise indifféremment du cycle cardiaque. La mesure du 

diamètre maximal, minimal et moyen de l’ostium de l’AG s’effectue en 2D (coupe 

coronale, axiale et sagittale) et par déduction à partir des mesures de périmètre et d’aire

de l’ostium de l’AG, approximé à un cercle de périmètre et d’aire équivalent (Figure 9

et 10). La mesure du diamètre moyen de l’ostium de l’AG est retenue, aidée par la 

mesure du diamètre maximal, et utilisée pour la détermination de la taille de la prothèse 

(8 à 20% supérieur au diamètre moyen de l’ostium de l’AG mesuré, si possible de taille

supérieure ou égale au diamètre maximal de l’AG selon les recommandations 

WATCHMAN™).
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D’autres mesures sont également récoltées 27 :

- Profondeur totale et distance ostium de l’AG-premier coude de l’AG

- Distance ostium de l’AG-foramen ovale (utile pour la ponction transseptale)

- Angle de l’AG par rapport au plan de l’ostium (pouvant guider la taille de la 

prothèse utilisée et la localisation de la ponction transseptale)

- Angles de projection optimaux pour guider la fluoroscopie

- Rapports avec les structures adjacentes (afin de prévenir les éventuels conflits 

anatomiques)

- La présence d’un thrombus de l’AG

Aire d’un cercle : A = πD²/4 soit D = √ (4A/π)

Périmètre d’un cercle : P = Dπ soit D = P/π

Figure 9. Déduction du diamètre moyen de l’ostium de l’AG par mesure de l’aire et du 

périmètre de l’ostium de l’AG approximé à un cercle de périmètre et d’aire équivalent
D : Diamètre moyen de l’ostium de l’auricule gauche, A : aire, P : périmètre, AG : auricule gauche

Figure 10. Mesures angioscanographiques pré-procédurales de FPAG par prothèse 

WATCHMAN™ d’après Wang et al 2010 (Journal of Cardiovascular Electrophysiology)
Mesure du diamètre de l’AG coupe axiale (A), coupe coronale (B) et coupe sagittale (C), mesure de l’angle de l’AG par rapport 

au plan de l’ostium (D), mesure du périmètre (E) et de l’aire (F) de l’AG

LA : Left atrium, oreillette gauche, LAA : left atrium appendage – auricule gauche, LSPV : left superior pulmonary vein –

veine pulmonaire supérieure gauche, perimeter : périmètre, area : aire, FAPG : fermeture percutanée de l’auricule gauche, AG :

auricule gauche
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La procédure se déroule dans un centre disposant d’un plateau technique de cardiologie 

interventionnelle et de chirurgie cardiaque en cas de conversion en urgence. La salle 

d’intervention doit disposer des techniques d’imagerie par ETO 2D et de fluoroscopie 

indispensable pour guider l’implantation de la prothèse et vérifier l’absence de 

thrombus de l’AG. La procédure est réalisée par au moins deux opérateurs formés à la 

technique (cardiologue interventionnels et/ou rythmologues interventionnels) dont au 

moins un ayant acquis une compétence dans la ponction transseptale. Ils sont 

accompagnés obligatoirement d’un cardiologue échographiste, d’un anesthésiste-

réanimateur (anesthésie possible par anesthésie locale et neuroleptanalgésie ou 

anesthésie générale) et de deux infirmières54. La procédure est précédée d’une 

antibioprophylaxie systématique pour éviter le risque d’infection iatrogène.

Dans le cas de la prothèse WATCHMAN™, la voie d’abord est veineuse fémorale avec 

ponction transseptale guidée par ETO (repérage de l’orientation antéropostérieure à 45° 

et cranio caudal à 90°, une ponction à la partie postérieure et inférieure du SIA étant 

optimale pour limiter le risque de perforation cardiaque et assurer une approche co-

axiale de l’ostium de l’AG ; Figure 1160) et montée d’une gaine d’accès (diamètre 14

French, 1 French : 0.33 cm) sur guide jusqu’au niveau de l’OG où une sonde pigtail 

(queue de cochon) est déployée dans l’AG. La sonde pigtail permet l’opacification de 

l’AG par injection de produit de contraste iodé et sert de référentiel de calibration pour 

la mesure fluoroscopique per-procédurale de la taille l’ostium et de la profondeur de

l’AG en position oblique antérieur droit (OAD 20-30°) avec angulation caudale à 0-20°. 

La taille de la prothèse est prédéterminée grâce aux techniques d’imagerie utilisées dans 

le cadre du bilan pré-procédure, et modulée par les mesures fluoroscopiques et

échographiques per-opératoires aux 4 vues standards (0°, 45°, 90° et 135°). Une 

pression auriculaire gauche d’au moins 10 mmHg est recherchée, au moyen d’un 

remplissage vasculaire si besoin (une étude de Matsuo et al en 2014 retrouvait deux cas 

d’embolisation de prothèse chez des patients ayant une pression auriculaire gauche 

basse lors de la procédure, ce qui peut sous-estimer les mesures de l’ostium de l’AG61).

Une gaine de distribution est introduite et le déploiement de la prothèse se fait par 

rétraction de la gaine sous contrôle ETO et fluoroscopique (Figure 12, 13 et 14)53.
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Figure 11. Coupes ETO 45° (A) et 98° (B) montrant l’accès à l’oreillette gauche par 

ponction transseptale d’après Lockwood et al 2011 (JACC : Cardiovascular Imaging)
RA : oreillette droite, LA : oreillette gauche, SVC : veine cave supérieure, Ao : aorte, flèche blanche : aiguille de ponction 

transseptale faisant bomber le septum inter-atrial, ETO : échocardiographie transoesophagienne

Figure 12. Images ETO per-procédurales de FPAG par prothèse WATCHMAN™
(A) Mesure du diamètre de l’ostium et de la profondeur de l’AG à 0° (B) Introduction de la prothèse sur sa gaine d’accès à 45° 

(C) Largage de la prothèse dans l’OG et mesure per-procédure de la taille de la prothèse à 0°, ETO : échocardiographie 

transœsophagienne, FPAG : fermeture percutanée de l’auricule gauche
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Figure 13. Images fluoroscopiques per-procédurales de FPAG par prothèse 

WATCHMAN™ en position oblique antérieur droit 21 ° et caudal 20 °
(A) Cathéter pigtail (queue de cochon) en place dans l’AG (B) opacification par injection de produit de contraste dans l’AG et 

mesure de l’ostium de l’AG (C) Déploiement de la prothèse sur sa gaine d’accès (D) Opacification de contrôle et vérification 

de l’absence de fuite para-prothétique (E) Mesure de la taille angiographique de la prothèse, FAPG : fermeture percutanée de 

l’auricule gauche

Figure 14. Procédure de fermeture percutanée de l’auricule gauche par prothèse 

WATCHMAN™ d’après Boston Scientific™ 2012
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La prothèse est positionnée dans l’AG et un dernier contrôle fluoroscopique par 

injection de produit de contraste iodé et ETO est effectué.

Les critères de succès de la procédure sont :

- Le plan du diamètre maximum de la prothèse se situe au niveau ou juste au-

dessus de l’ostium de l’AG, et couvre l’ensemble de l’ostium (protrusion < 9mm)

- L’AG et le dispositif se mobilisent conjointement, témoignant du bon ancrage de 

la prothèse

- La mesure du diamètre maximum de la prothèse en ETO aux 4 vues standards 

représente 80 à 92% de sa taille initiale

- Au flux doppler couleur en ETO, tous les lobes de l’AG sont couverts par le 

dispositif et on ne retrouve pas de fuite entre le dispositif et le mur de l’AG d’une 

taille supérieur à 5 mm

- L’absence de complication : absence d’effusion péricardique ou de tamponnade

cardiaque, de conflit anatomique avec les structures adjacentes (artère 

circonflexe, valve mitrale, veine pulmonaire supérieure gauche)

Si ces critères sont rencontrés, la prothèse est définitivement larguée. Dans le cas 

contraire, la prothèse est recapturée par la gaine de distribution et repositionnée53.

Le taux de complications péri-procédurales s’est amélioré avec le temps et la courbe 

d’apprentissage des opérateurs. En 2016, l’étude PREVAIL retrouve un taux de 

complications péri-procédurales de 2.2% pour la prothèse WATCHMAN™, les 

principales complications étant les complications hémorragiques et hématome au point 

de ponction, l’effusion péricardique plus ou moins compliquée de tamponnade

cardiaque, l’épanchement pleural iatrogène, l’insuffisance rénale aigue, l’AVC

ischémique per-procédure, l’embolie gazeuse, l’embolisation de prothèse (complication 

grave mais rare < 1%, nécessitant une reprise chirurgicale dans un tiers des cas)62–64 et 

le décès.
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d) Traitement associé et suivi

A ce jour il n’existe pas de recommandations précises sur la durée et la nature du 

traitement à proposer après une procédure de FPAG. Les patients reçoivent un 

traitement antiagrégant plaquettaire pendant 6 mois minimum, la durée et le schéma 

thérapeutique devant être discuté au cas par cas de façon collégiale65. Ce traitement a 

pour but de favoriser l’endothélialisation de la prothèse de FPAG, garantissant son 

étanchéité (Figure 15)66. Une prophylaxie de l’endocardite infectieuse est assurée à la 

discrétion du médecin selon les protocoles locaux en vigueur.

La HAS préconise un suivi par ETO ou scanner cardiaque dans les 3 mois post-

procédures et une échocardiographie transthoracique (ETT) à 12 et 24 mois en l’absence 

d’événement cardio-vasculaire54. Il n’existe pas de recommandations précises quant à

l’utilisation du scanner cardiaque dans la surveillance post-procédurale au-delà des 3 

premiers mois.

                        
Figure 15. Autopsie d’un patient décédé suite à une dissection aortique porteur d’une 

prothèse de FPAG de type WATCHMAN™ endothélialisée d’après Sick et al 2007

(JACC)
Device in left atrial appendage : Dispositif prothétique dans l’AG ; Left Atrium : oreillette gauche, FPAG : fermeture 

percutanée de l’auricule gauche

BARRIER 
(CC BY-NC-ND 2.0)



40 
 

Une complication tardive notable après FPAG est la thrombose de prothèse (Figure 

16), retrouvée dans 3 à 6% des cas toutes prothèses confondues67. La plupart des 

thromboses de prothèse sont diagnostiquées dans les 3 premiers mois qui suivent la 

FPAG par des examens d’imagerie systématique (scanner cardiaque ou ETO), certains

cas de thromboses de prothèses tardives ont également été décrits, jusqu’à trois ans 

après implantation68.

En 2018, Pracon et al proposait 4 critères pour définir une thrombose de prothèse 

comme une image sur le versant OG de la prothèse69 :

- Non expliquée par un artefact d’imagerie

- Incompatible avec l’évolution naturelle/l’incorporation de la prothèse au sein de 

l’AG

- Visible dans plusieurs plans de l’espace (ETO ou scanner cardiaque)

- En contact avec la prothèse

L’association entre thrombose de prothèse et événement thromboembolique diffère 

selon les études70,71. L’attitude thérapeutique à adopter et les facteurs favorisants cette 

complication sont encore peu décrits.

Il est également noté de manière non négligeable la présence de fuite para-prothétique

au cours du suivi, avec un taux allant jusqu’à 21% à 1 an pour les prothèses de type 

WATCHMAN™, sans qu’un lien avec l’apparition d’une thrombose de prothèse ou 

d’un événement thromboembolique n’ait été objectivé 72. La fuite para-prothétique est 

favorisée par le caractère généralement elliptique de l’ostium de l’AG, alors que les 

différents types de prothèses sont de forme ronde (Figure 17). La définition d’une fuite 

para-prothétique significative pour les prothèses WATCHMAN™ en ETO correspond à 

la présence d’une fuite para-prothétique de 3 à 5 mm selon les auteurs et au scanner par 

la présence de produit de contraste occupant le fond de l’AG au temps artériel malgré la 

prothèse, témoignant de l’occlusion incomplète de l’ostium de l’AG par le dispositif 

(Figure 18)72,73.
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Figure 16. Image scanner coupe coronale (A) et ETO axe long 135 ° (B) d’un patient 

présentant une thrombose de prothèse de type WATCHMAN™ 
OG : Oreillette Gauche, VG : Ventricule Gauche, Flèche blanche creuse : Prothèse WATCHMAN™ dans l’AG, Flèche 

noire creuse : Thrombus scanner, flèche blanche pleine : Thrombus ETO, * : éperon veineux bronchique, ETO :

échocardiographie transoesophagienne, AG : auricule gauche

Figure 17. Mécanisme d’une fuite para-prothétique avec une prothèse de type 

WATCHMAN™ d’après Pillarisetti et al 2015 (Heart Rhythm)
Leak : Fuite

Figure 18. Image scanner coupe coronale au temps artériel (A) et ETO vu à 100° (B)

montrant une fuite para-prothétique significative d’une prothèse de type 

WATCHMAN™ 
Flèche creuse : fuite scanner, Flèche pleine : fuite ETO, ETO : échocardiographie transœsophagienne
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Certaines études suggèrent que la taille de la prothèse évolue au cours du temps. En 

2015, Neuzner et al observait sur un faible nombre de patient porteur d’une prothèse 

AMPLATZER CARDIAC PLUG™ un taux de décompression (augmentation de taille 

de prothèse) de 61% à 3 mois74. Cette évolution est importante lorsque l’on prend en 

compte l’implication de la taille de la prothèse dans l’embolisation de prothèse. En effet 

l’étude d’Aminian et al en 2015 relevait 2 cas d’embolisation de prothèses dus à un 

sous-dimensionnement et 1 cas dû à un surdimensionnement excessif64. Les facteurs 

favorisants l’évolution dans le temps de la taille de la prothèse ne sont pas formellement

identifiés.

Depuis 2012, les patients bénéficiant d’une FPAG dans un centre français sont inclus 

dans le registre FLAAC (French Nationwide Observational Left Atrial Appendage 

Closure Registry), qui recueille les caractéristiques cliniques de chaque patient, le 

déroulement de la procédure et le suivi à un an62. Ce recueil a retrouvé une incidence 

cumulative à 1 an d’AVC ischémique et AIT (accident ischémique transitoire) de 2.9%

patient-année (1.6-5.0), d’HIC de 1.5% patient-année (0.7-3.2) et de mortalité de 9.3%

patient-année (6.9-12.5), soit une réduction théorique du risque relatif d’AVC 

ischémique et d’HIC de respectivement 57% et 34% selon les scores CHA2DS2VASC 

et HASBLED. Un deuxième registre (FLAAC-2) est en cours.

e) Intérêt du suivi scanner

La fermeture percutanée de l’auricule gauche est une technique récente, pratiquée à 

Lyon depuis décembre 2013, pour laquelle restent à déterminer avec précision la

sécurité et l’efficacité en pratique clinique courante, le traitement au décours et son délai 

optimal, les techniques d’imagerie à utiliser lors du suivi, les complications à distance 

de la procédure et leur impact clinique et thérapeutique éventuel. A l’Hôpital 

Cardiologique Louis Pradel de Bron (Hospices Civils de Lyon, HCL, France), le 

scanner est largement utilisé pour le bilan et le suivi des procédures interventionnelles. 

Il paraissait intéressant d’étudier les informations que le scanner pouvait apporter au 

cours du suivi après une procédure de FPAG par prothèse WATCHMAN™, et dans 

quelle mesure il pouvait être utile pour optimiser la prise en charge des patients.
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INTRODUCTION

La fibrillation atriale (FA) est une pathologie fréquente avec une incidence en 

augmentation du fait du vieillissement de la population. Le principal risque évolutif est 

l’accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique1. Le traitement anticoagulant par 

Antivitamine K (AVK) et nouveaux anticoagulants oraux (NACO) a démontré son 

efficacité pour prévenir ce risque2,3, malheureusement ce traitement est associé à un 

surrisque hémorragique4 et on considère qu’un tiers des patients avec un risque 

thromboembolique modéré à sévère ne bénéficie pas d’une anti coagulation efficace5–7.

L’auricule gauche (AG) est un appendice s’abouchant dans l’oreillette gauche (OG),

issu de l’atrium primitif8,9. Chez les patients en FA non valvulaire, 91% des thrombi se 

forment au niveau de l’AG10. La fermeture percutanée de l’auricule gauche (FPAG) est 

indiquée pour les patients en FA non valvulaire à haut risque thromboembolique contre-

indiqués au traitement anticoagulant11. La procédure a démontré sa non-infériorité par 

rapport au traitement par Warfarine (AVK) dans la prévention du risque

thromboembolique des patients en FA non valvulaire ne présentant pas de contre-

indication aux traitements anticoagulants (étude PROTECT AF, prothèse 

WATCHMAN™)12. En 2013, la FPAG suggérait une réduction du risque relatif 

théorique d’AVC ischémique de 77% à un an pour les patients en FA non valvulaire 

contre-indiqués au traitement anticoagulant (étude ASAP, prothèse WATCHMAN™,

les patients bénéficiaient d’une bi-anti-agrégation plaquettaire par Aspirine™ et

Clopidogrel™ au décours de la procédure pendant 6 mois)13. Le taux de complication 

de la procédure est estimé à 2.2% avec les prothèses WATCHMAN™ (notamment < 

1% pour l’embolisation de prothèse, étude PREVAIL, 2014)14. Il existe à ce jour peu de 

données permettant d’aider le praticien à évaluer les bénéfices et les risques potentiels 

de la FPAG en pratique clinique courante. Les principales études appuyant son 

utilisation sont basées sur une population éligible aux anticoagulants. Le traitement 

post-procédure à adopter et la place du scanner cardiaque dans le suivi post-procédure 

restent à préciser. On considère que 3 à 6% des patients traités par FPAG présenteront 

une thrombose de prothèse au cours du suivi. Le risque thromboembolique et l’attitude 

thérapeutique optimale à adopter face à cette complication sont encore peu décrits15,16.
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On considère que 21% des patients bénéficiant d’une FPAG présenteront une fuite para-

prothétique significative à 1 an de la procédure17, l’impact clinique et thérapeutique de 

cette complication est également peu connu. Certaines études suggèrent que la taille de 

la prothèse de FPAG diminue au cours du temps, ce qui pourrait avoir un rôle dans 

l’embolisation de prothèse18,19. Le but de notre étude était d’évaluer la sécurité et 

l’efficacité de la FPAG par prothèse WATCHMAN™ en pratique clinique courante au 

sein d’une population en FA non valvulaire et de déterminer les informations qu’un 

suivi scanner pouvait apporter en termes de taille de prothèse, de complications 

(thrombose de prothèse), de fuite para-prothétique significative et leur impact clinique 

et thérapeutique éventuel.
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MATERIEL ET METHODE

Population et procédure

Dans cette étude observationnelle rétrospective de cohorte, nous avons analysé les 

données disponibles pour les patients en FA non valvulaire ayant bénéficié d’une FPAG 

par prothèse de type WATCHMAN™ (Boston Scientific, Maple Grove, Etats-Unis 

d’Amérique) entre décembre 2013 et février 2018 dans le service de cardiologie 

interventionnelle de l’Hôpital Louis Pradel (Hospices Civils de Lyon (HCL), Bron, 

France). Les patients en FA non valvulaire étaient sélectionnés au sein de la population 

générale et considérés éligibles à une procédure de FPAG suite à une décision 

multidisciplinaire selon les recommandations nationales et européennes1,11. Toutes les 

procédures étaient réalisées sous anesthésie générale par deux cardiologues 

interventionnels formés à la technique sous fluoroscopie et guidage par 

échocardiographie trans-œsophagienne (ETO) 2 dimensions (2D) et 3 dimensions (3D) 

effectué par un cardiologue échographiste selon les recommandations d’experts11. La 

taille de la prothèse était prédéterminée par mesure de la taille de l’ostium de l’AG 

obtenu suite à la réalisation d’un scanner cardiaque pré-procédural, et modulée en per-

procédural par les mesures en fluoroscopie et ETO 2D et 3D. La taille de la prothèse 

était choisie de manière à être 8 à 20% supérieure à la taille de l’ostium de l’AG mesuré, 

correspondant au diamètre maximal en ETO/Fluoroscopie et au diamètre moyen (en 

étant si possible supérieur ou égal au diamètre maximal) au scanner cardiaque pré-

procédural selon les recommandations établies pour une prothèse WATCHMAN™.

Une pression auriculaire gauche d’au moins 10 mmHg était recherchée, au moyen d’un 

remplissage vasculaire si besoin, afin de ne pas sous-estimer la mesure de la taille de 

l’AG en per-procédural20. Si au moins deux mesures concordaient, le choix de la taille 

de la prothèse était simple. En cas de discordance, le choix était basé sur une seule des 

mesures et sur l’expérience des opérateurs. 
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Résultats de la procédure

La sécurité de la procédure a été évaluée. Le succès d’implantation était défini par une 

position correcte de la prothèse au niveau ou juste au-dessus de l’ostium de l’AG, le 

recouvrant complètement avec une faible protrusion (inférieure à 9 mm), un bon 

maintien de la prothèse dans l’AG, une mesure de diamètre maximum de la prothèse en 

ETO aux 4 vues standard représentant 80 à 92% de sa taille initiale, l’absence de fuite 

para-prothétique significative (supérieure à 5 mm en flux doppler couleur), de conflit 

anatomique ou de complications péri-procédurales. Les complications péri-procédurales 

étaient récoltées jusqu’à 7 jours après le geste. Un hématome au point de ponction de 

plus de 5 fois 5 cm, avec diagnostic de fistule artérioveineuse à l’échodoppler et/ou

nécessitant un support transfusionnel était retenu comme complication péri-procédurale. 

Une élévation de la créatinémie post-procédurale supérieure à 25% était définie comme 

une insuffisance rénale aigue. Les autres complications péri-procédurales (effusion 

péricardique avec nécessité de drainage péricardique, épanchement pleural, AVC 

ischémique péri-procédural, hémorragie grave (type 3 ou plus du Bleeding Academic 

Research Consortium), embolisation de prothèse, décès) ont également été récoltées et 

définies comme précédemment décrit 21,23.

Au décours, les patients bénéficiaient généralement d’un traitement par bi-anti-

agrégation plaquettaire par Aspirine™ et Clopidogrel™ pendant un mois, la nature 

exacte et la durée du traitement était laissée à la discrétion du praticien. Le suivi 

ultérieur comprenait un suivi clinique généralement à 45 jours, 6 mois et un an, une 

ETO à 45 jours (J45) et 6 mois (M6), un scanner cardiaque 72 heures (J3) après la 

procédure, à 6 mois et à un an (M12) , en accord avec les recommandations d’experts22.

Suivi clinique et biologique    

Les événements cliniques étaient recueillis au cours de chaque consultation et jusqu’à la 

fin du suivi par consultation des dossiers cliniques. Le décès toute cause confondue, 

l’AVC ischémique, l’accident ischémique transitoire (AIT) et l’hémorragie grave (type 
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3 ou plus du Bleeding Academic Research Consortium) était définis comme 

précédemment décrit21,23. Un AVC ischémique était défini comme un déficit 

neurologique global ou focal avec une durée supérieure à 24 heures ou inférieure à 24 

heures si une imagerie cérébrale documentait une lésion ischémique, le diagnostic étant 

confirmé par un neurologue. Un AIT était défini comme un déficit neurologique global 

ou focal avec une durée inférieure à 24 heures et une imagerie cérébrale ne documentant 

pas de lésion ischémique, le diagnostic étant confirmé par un neurologue. Une anémie 

était définie par un taux d’hémoglobine inférieur à 12g/L chez la femme et inférieur à 

13g/L chez l’homme. Une thrombopénie était définie par un taux de plaquette inférieur 

à 150 G/L. Une insuffisance rénale sévère était définie comme un patient présentant un 

débit de filtration glomérulaire inférieur à 30mL/min/m² et/ou une nécessité de dialyse.

Acquisitions et mesures écho-cardiographique trans-œsophagiennes

L’ETO réalisée à J45 et M6 était effectuée à l’aide d’un échographe IE 33 Phillips ou 

Philips EPIQ 7 (Phillips Healthcare, Cleveland, Etats Unis d’Amérique) par deux 

opérateurs. La taille de la prothèse était approximée par la mesure du diamètre maximal 

aux 4 vues standards (0° coupe 4 cavités, 45° en regard de la valve aortique, 90° coupe 

bi-cavale et 135° en axe long) au niveau de l’artère circonflexe ou du haut de l’anneau 

mitral selon les incidences, à 2 cm sous l’éperon veineux bronchique selon les 

recommandations WATCHMAN™. La plus grande mesure obtenue était retenue 

comme diamètre maximal de la prothèse. Le diamètre initial (21mm, 24mm, 27mm, 

30mm, 33 mm) correspondait au diamètre industriel. 

Le degré de compression était déterminé selon la formule :

Degré de compression ETO (%) = 100* (Diamètre initial – Diamètre maximal ETO)

Diamètre initial

L’examen permettait également de déterminer la présence d’une thrombose de 

prothèse définie comme précédemment24, d’une fuite para-prothétique significative

définie comme une fuite para-prothétique > 5mm en flux doppler couleur, la présence 
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d’une effusion péricardique ou d’une tamponnade cardiaque, d’un conflit anatomique, 

d’une migration de prothèse et le degré de protrusion exprimé en mm correspondant à la 

plus petite distance reliant la paroi de l’OG juxta-prothétique et le point le plus proximal 

de la prothèse dans l’OG (Figure 1 et 2).

Figure 1. Images des mesures ETO à J45 post fermeture percutanée de l’auricule gauche
Exemple d’image ETO (échocardiographie trans-œsophagienne) de mesure du diamètre maximal de prothèse WATCHMAN™ 

à 0° (A), 45° (B), 74° (C), 110° (D). Mesure du degré de protrusion à 45° (E). Exemple de thrombus coupe à 0° (F) Flèche 

blanche : Thrombus
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Figure 2. Images ETO (échocardiographie trans-œsophagienne) à J45 post fermeture 

percutanée de l’auricule gauche d’une fuite para-prothétique significative
Flèche blanche : fuite

Acquisitions scanographiques

Un scanner cardiaque sans injection de produit de contraste iodé était réalisé dans les 72 

heures qui suivaient la procédure. Un scanner cardiaque avec injection de produit de 

contraste iodé était réalisé en pré-procédural, à M6 et à M12.

Les acquisitions ont été réalisées dans le service de radiologie de l’Hôpital Louis Pradel 

(HCL, Bron, France), à l’aide d’un scanner Phillips 64 barrettes (Brillance CT, Phillips 

Healthcare, Cleveland, Etats Unis d’Amérique), avec mode d’acquisition rétrospectif et

synchronisation à l’électrocardiogramme (ECG). Lorsque cela était nécessaire, un 

traitement par Esmolol IV (intra-veineux) était utilisé pour assurer une fréquence 

cardiaque inférieure à 70 battements par minute. Le patient recevait une injection

biphasique de 80 cc de produit de contraste iodée (Ioméron 400mg/ml) avec une vitesse 

de 5mL/sec puis de 40 cc de sérum physiologique avec une vitesse équivalente par voie 

veineuse périphérique brachiale de bon calibre (diamètre 16 gauges, 1 gauge = 0.97 –

1.15 mm).
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L’acquisition des images étaient réalisées en deux temps :

- A un temps artériel, avec une zone d’intérêt (Region Of Interest - ROI) 

positionnée au niveau de l’aorte thoracique descendante avec un seuil de 

déclenchement automatique à 250 unités Hounsfield (HU). L’unité Hounsfield 

(HU) correspond au coefficient de densité des différents tissus, l’eau 

correspondant à un coefficient de 0 HU, l’air à un coefficient de – 1000 HU et le 

calcium à un coefficient de + 1000 HU.

- A un temps tardif, 3 minutes après l’injection, permettant un remplissage 

maximal endocavitaire et notamment de l’AG.

Les paramètres d’acquisition utilisés étaient : collimation (forme du faisceau) de 64 x 

0,635 mm, pitch (rapport du pas de l’hélice sur la collimation) à 0,2, voltage du tube de 

120 kV, temps de rotation du tube de 0,4s, FOV (Field of view – champs de vue) à 220

mm, intensité du courant à 500 mA, épaisseur de coupe de 0,9 mm, avec incrément de 

0,45 mm. 

Pour le scanner cardiaque post-procédure non injecté, l’irradiation en Produit Dose 

Longueur (PDL) était comprise entre 317 et 856mGy*cm (527mGy*cm en moyenne).

Pour les scanner cardiaque injectés, l’irradiation était comprise entre 403 et 1522 

mGy*cm (744 mGy*cm en moyenne).  

Les acquisitions aux différentes phases du cycle cardiaque (0%, 40% et 75%) ont été 

reconstruites.

Mesures scanographiques

Les mesures scanner post-procédurales étaient analysées à l’aide du logiciel Portal 

Intellispace™ (Phillips Healthcare, Cleveland, Etats Unis d’Amérique). La mesure de la 

taille de l’ostium de l’AG était réalisée à l’aide du logiciel 3mensio™ (3mensio Medical 

Imaging, Bilthoven, Pays-Bas) et du logiciel OsiriX™ DICOM Viewer (Osirix 

Foundation, Genève, Suisse). La phase correspondant à 40% du cycle (télésystole),

correspondant à la phase théorique du volume maximal de l’oreillette, a été privilégiée

pour les mesures. Lorsque cette phase n’était pas disponible, la phase correspondant à 
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75% du cycle (télédiastole) était utilisée. En cas de FA permanente, la mesure était prise 

indifféremment du cycle cardiaque. Les mesures scanner étaient effectuées à l’aide 

d’une reconstruction multi-planaire, définie par le plan oblique sagittal et coronal 

permettant d’obtenir une vue oblique axiale de la prothèse, dans un plan parallèle au 

plan ostial passant par l’artère circonflexe, comme recommandé par WATCHMAN™.

La mesure de l’ostium de l’AG était spécifiquement déduite des mesures de périmètre et 

d’aire de l’ostium de l’AG, approximée à un cercle de périmètre et d’aire équivalent. 

Une mesure volumétrique 3D de la prothèse et de l’OG était réalisée à l’aide de la 

fonction de segmentation 3D Tumor Tracking du logiciel Portal Intellispace™

(segmentation semi-automatique avec outils d’exclusion, de propagation et de 

seuillage). Les mesures scanner 2D et 3D de prothèse étaient réalisées par le même 

opérateur, puis par un deuxième opérateur avec relecture en aveugle par ce dernier, afin 

d’évaluer la reproductibilité inter et intra-opérateur. La mesure de la taille de l’ostium 

de l’AG était réalisée par un seul opérateur. En cas de doute sur la présence d’une 

thrombose de prothèse ou d’une fuite para-prothétique significative, les images étaient 

évaluées systématiquement par deux opérateurs.

a) Mesures scanner 2D

Les diamètres minimaux et maximaux étaient mesurés en vue oblique axiale, de bord 

externe à bord externe, et exprimé en mm (Figure 3). Le diamètre moyen, obtenu en 

calculant la moyenne de 5 mesures, était utilisé pour déterminer le degré de 

compression scanner 2D de la prothèse par rapport à son diamètre initial (21mm, 

24mm, 27mm, 30mm, 33 mm), correspondant au diamètre industriel selon la formule :

Degré de compression scanner 2D (%) = 100* (Diamètre initial – Diamètre moyen scanner)

Diamètre initial
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Le degré de protrusion de la prothèse, exprimé en mm, était déterminé en coupe 

oblique coronale comme la plus petite distance séparant la paroi de l’OG juxta-

prothétique et le point le plus proximal de la prothèse dans l’OG. Un degré de 

protrusion > 9 mm était considéré comme significatif selon les recommandations 

WATCHMAN™ (Figure 3).

Figure 3. Images des mesures scanner post fermeture percutanée de l’auricule gauche à 

un an
Exemple d’image scanner centrée sur l’artère circonflexe en coupe coronale (A) et axiale (B). Mesure des diamètres minimaux 

et maximaux en coupe axiale (C). Mesure du degré de protrusion en coupe coronale, scanner injecté au temps artériel (D).

Cx : artère circonflexe. A noter que l’artère circonflexe est ici facilement visualisable du fait de la présence d’un stent.
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Une thrombose de prothèse était définie selon Pracon et al24 comme une image 

hypodense sur le versant OG de la prothèse :

- Non expliquée par un artefact d’imagerie

- Incompatible avec l’évolution naturelle/l’incorporation de la prothèse au sein de 

l’AG

- Visible dans plusieurs plans de l’espace 

- En contact avec la prothèse

En cas d’image présentant ces critères, mais ne dépassant pas le plan de l’extrémité 

proximal du dispositif, le diagnostic de thrombose de prothèse n’était pas retenu, on 

parlait de thrombus marginé (Figure 4.).

Figure 4. Image scanner de thrombus marginé (A) et de thrombose de prothèse 

WATCHMAN™ (B) en coupe coronale à 1 an
Flèche blanche : Thrombus marginé, Flèche rouge : Thrombose de prothèse

Une fuite para-prothétique significative était définie selon Viles-Gonzalez et al25 par 

la présence de produit de contraste iodé occupant le fond de l’AG au temps artériel,

témoignant de l’occlusion incomplète de l’ostium de l’AG par le dispositif.
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L’injection de produit de contraste permettait de définir trois profils de perméabilité :

- Absence de passage de produit de contraste iodé dans le fond de l’AG au temps 

artériel et tardif : Profil de continence

- Passage de produit de contraste au temps tardif et absence de passage de produit 

de contraste iodé au temps artériel : Profil de perméabilité au temps tardif

- Passage de produit de contraste iodé au temps artériel et au temps tardif : Profil

de perméabilité au temps artériel

Pour sensibiliser le profil de perméabilité, nous avons défini plusieurs zones d’intérêts 

(ROI) en HU mesurée au niveau de l’OG, au sein de la prothèse et au fond de l’auricule. 

Lorsque la mesure d’HU au niveau de l’OG et le fond de l’AG ne différaient pas de plus 

de 20 HU, le passage de produit de contraste dans l’AG était confirmé. Dans notre 

étude, seuls les patients présentant un profil de perméabilité au temps artériel étaient

considérés comme ayant à une fuite para-prothétique significative (Figure 5, 6 et 7).

Figure 5. Image scanner en coupe coronale à 1 an de profil de perméabilité au temps

artériel, considéré comme une fuite para-prothétique significative
Passage de produit de contraste dans le fond de l’AG au temps artériel (A) avec mesure de ROI (B)
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Figure 6. Image scanner en coupe coronale à 1 an de profil de perméabilité au temps

tardif
Absence de passage de produit de contraste dans le fond de l’AG au temps artériel (A) avec mesure de ROI (B). Passage de 

produit de contraste dans le fond de l’AG au temps tardif (C) avec mesure de ROI (D)
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Figure 7. Image scanner en coupe coronale à 1 an de profil de continence
Absence de passage de produit de contraste dans le fond de l’AG au temps artériel (A) avec mesure de ROI (B). Absence de 

passage de produit de contraste dans le fond de l’AG au temps tardif (C) avec mesure de ROI (D)

b) Mesure scanner 3D

Une acquisition volumétrique 3D de la prothèse était réalisée, exprimé en cm3. Les 

mesures étaient prises de bord externe à bord externe avec inclusion des mailles de la 

prothèse. Les prothèses étaient également mesurées in-vitro de manière à déterminer 

leur volume initial (Figure 8, 9, 10) et à calculer le degré de compression scanner 3D

des prothèses selon la formule :

Degré de compression scanner 3D (%) = 100* (Volume initial – Volume mesuré)

Volume initial
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Figure 8. Images scanner de volumétrie 3D de prothèse WATCHMAN™ in vitro
Acquisition scanner in-vitro des prothèses WATCHMAN™ de gauche à droite 24 mm, 27 mm et 30 mm et une prothèse 

AMPLATZER CARDIAC PLUG™ (A), mesure de volumétrie 3D in-vitro des prothèses WATCHMAN™ (B) et (C)

Figure 9. Comparaison de mesure de diamètre et de volume initial in vitro des prothèses 

WATCHMAN™

Figure 10. Image scanner de volumétrie 3D de prothèse WATCHMAN™ en coupe 

coronale à 1 an
3D : trois dimensions

Prothèse Volume (cm3)
21 mm 3.7
24 mm 7.8
27 mm 10.4
30 mm 13
33 mm 16
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Le scanner cardiaque pré-procédural injecté était utilisé pour déterminer la volumétrie 

3D de l’OG, exprimé en ml (1 centimètre cube = 1 ml) et indexé à la surface corporelle 

(Figure 11). Si le scanner cardiaque pré-procédural n’était pas disponible, le scanner 

cardiaque post-procédural réalisé dans les 72h après la procédure était utilisé.

Figure 11. Image scanner pré-procédural de volumétrie 3D d’oreillette gauche en coupe 

axiale
3D : trois dimensions

c) Mesure de la taille l’ostium de l’AG

Le scanner cardiaque pré-procédural injecté était utilisé pour déterminer la taille de 

l’ostium de l’AG au temps tardif. La mesure du diamètre maximal, minimal et moyen 

de l’ostium de l’AG s’effectuait en 2D en coupe oblique axiale et par déduction à partir 

des mesures de périmètre et d’aire de l’ostium de l’AG, approximé à un cercle de

périmètre et d’aire équivalent (Figure 12). La mesure du diamètre moyen était 

retenue comme taille de l’ostium de l’AG.
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                   D      

Figure 12. Image scanner pré-procédural de mesure de l’ostium de l’AG d’après Mahé J, 

étude de la place du scanner dans la procédure de fermeture percutanée de l’auricule 

gauche, Lyon, France, Université Claude Bernard, 2015
(A) Image centrée sur l’ostium de l’AG en coupe coronale, (B) image centrée sur l’ostium de l’AG en coupe sagittale, (C) 

mesure de l’air (cercle orange) et du diamètre maximal et minimal (traits noirs) de l’AG en coupe axiale (D) déduction du 

diamètre moyen de l’ostium de l’AG par mesure de l’aire et du périmètre de l’ostium de l’AG.

AG : auricule gauche, Cx : artère circonflexe, VPSG : veine pulmonaire supérieure gauche, OG : oreillette gauche, D :

diamètre, A : aire, P : périmètre

d) Mesure de degré de compression théorique minimal et maximal

Pour calculer le degré de compression théorique minimal et maximal, nous avons 

considéré selon les recommandations WATCHMAN™ qu’une prothèse de taille 8 à 

20% supérieure à la taille de l’ostium de l’AG mesuré devait être implantée. On 

considère qu’une fois implantée la taille de la prothèse est approximativement 

équivalente à la taille de l’ostium de l’AG mesurée en pré-procédural. On approxime 

donc la taille de la prothèse implantée à la taille de l’ostium de l’AG. Les degrés de 

Air d’un cercle : A = πD²/4 soit D = √ (4A/π)
Périmètre d’un cercle : P = Dπ soit D = P/π
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compression minimal et maximal théoriques ont été calculés à partir de la mesure du 

diamètre moyen de l’ostium de l’AG en pré-procédural, apparenté au diamètre moyen 

de la prothèse implantée, et aux diamètres minimal et maximal théoriques de la 

prothèse, considéré respectivement de 8% et 20% supérieur au diamètre moyen de 

l’ostium de l’AG mesuré en pré-procédural selon la formule décrite dans la Figure 13.

Les degrés de compression minimaux et maximaux théoriques sont donc 

approximativement de 7.4% et 16.7%.

Figure 13. Calcul du degré de compression minimal et maximal théorique

La présente étude n’a bénéficié d’aucun soutien financier de l’industrie. De par son 

caractère rétrospectif, la validation par un comité éthique et le consentement des 

patients n’ont pas été recherchés. Les patients n’ont pas été impliqués dans la réalisation 

de cette étude et leur prise en charge thérapeutique n’a pas été influencée.

Analyse statistique

Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel R statistique version 3.3.3 

(R Come Team, Vienne, Autriche). Les données nominales ont été exprimées en 

nombres absolus (pourcentage) et les données continues sous forme de moyenne et 

écart-type ou de médiane et quartile pour les variables avec une distribution non 

normale. Les comparaisons bivariées ont été réalisées à l’aide du test de Wilcoxon pour 

les données continues et du test exact de Fisher pour les données nominales. Les 

évaluations inter et intra observateurs étaient mesurées par le coefficient de corrélation 

intra-classe (ICC). Pour analyser la durée de suivi avant apparition d’un évènement, des 

courbes de survie ont été construites en utilisant la méthode de Kaplan Meier. Nous 

avons choisi un seuil de significativité p inférieur à 0,05.
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RESULTATS

Caractéristiques des patients

Entre décembre 2013 et février 2018, 103 patients en FA non valvulaire ont bénéficié 

dans notre centre d’une fermeture percutanée de l’auricule gauche par prothèse 

WATCHMAN™. Les caractéristiques de la population sont résumées dans le Tableau 

1 et 2. L’âge moyen de la population était de 79.5 +/- 7.1 ans, composée à 58% 

d’homme. Au total 87% des patients présentaient une HTA et tous les patients 

présentaient une FA non valvulaire (permanente pour 53% d’entre eux). Le score 

CHA2DS2VAsc moyen était de 5 ± 1,6. Le score HASBLED et HEMORR2HAGES 

moyen était respectivement de 3.9 +/- 0.9 et 4.9 +/- 1.6. Sur l’ensemble des patients, 57 

(55%) présentaient un antécédent d’AVC ischémique ou d’AIT et 86 patients (84%) ont 

reçu une indication de FPAG du fait d’un antécédent d’hémorragie grave, dont 89% 

sous traitement anticoagulant ou antiagrégant. Pour les antécédents d’hémorragie grave 

survenus sous AVK, l’INR moyen était de 3 +/- 1.7. Les autres indications étaient 

représentées par une contre-indication au traitement anticoagulant (14%) et en 

prévention secondaire d’AVC ischémique récidivant malgré une anticoagulation 

adaptée (2%). Les caractéristiques des indications de FPAG sont résumées dans le 

Tableau 3.

Caractéristiques des procédures et suivi

Une prothèse WATCHMAN™ a été effectivement implantée dans 100% des cas, avec 

un succès procédural dans 91.3% des cas (4 patients pour lesquels l’ostium de l’AG n’a 

pas pu être entièrement recouvert et 5 patients ayant présenté une complication péri-

procédurale). Un changement de prothèse a été nécessaire pour 6 patients (4 en raison 

d’un sous-dimensionnement et 2 en raison d’un surdimensionnement). On observe la 

survenue de 2 effusions péricardiques avec tamponnade cardiaque nécessitant 

respectivement un drainage percutané et un drainage chirurgical. Survenu d’un 

épanchement pleural nécessitant une transfusion. Un hématome au point de ponction 
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avec fistule artérioveineuse à l’échodoppler de résolution spontanée après contrôle. Une 

hémorragie grave par épistaxis avec nécessité de transfusion à 48 heures de la 

procédure. Aucune embolisation de prothèse. Aucun AVC péri-procédural. Aucun décès 

péri-procédural. Le taux de complications péri-procédurales s’élève à 4.8%. Le taux de 

complications péri-procédurales était de 9.1% en 2014, 7.7% en 2015, 3.3% en 2016 et 

3.1% en 2017 (Figure 14). Les caractéristiques des complications péri-procédurales

sont résumées dans le Tableau 4.

Figure 14. Taux de complications péri-procédurales au cours du suivi

A la sortie d’hospitalisation, 29 patients (28%) ont bénéficié d’un traitement par mono-

anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ ou Clopidogrel™), le traitement était poursuivi 

au long cours pour 62% d’entre eux. Par ailleurs, 68 patients (66%) ont bénéficié d’une 

bi-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ et Clopidogrel™), dont 73% pour une 

période de 4 à 6 semaines, le traitement étant ensuite simplifié pour une mono-anti-

agrégation plaquettaire (Aspirine™ ou Clopidogrel™) dans 90% des cas et pour aucun 

traitement antiagrégant ou anticoagulant dans 8% des cas. Seulement quatre patients 

(4%) ont reçu un traitement anticoagulant à la sortie d’hospitalisation. Un patient a reçu 

un traitement anticoagulant associé à une mono-anti-agrégation plaquettaire par 

Aspirine™ (1%) et un patient (1%) n’a bénéficié d’aucun traitement antiagrégant ou 

anticoagulant au décours de la procédure (Tableau 1). A 6 mois de la procédure, 10

patients (10%) ne bénéficiaient d’aucun traitement antiagrégant plaquettaire ou 
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anticoagulant, 81 patients (78%) étaient sous mono-anti-agrégation plaquettaire 

(Aspirine™ ou Clopidogrel™), 8 patients (8%) étaient sous bi-anti-agrégation

plaquettaire (Aspirine™ et Clopidogrel™), 3 patients (3%) étaient sous traitement 

anticoagulant et 1 patient (1%) était sous traitement anticoagulant associé à une mono-

anti-agrégation plaquettaire par Aspirine™. A un an de la procédure, 26 patients (25%)

ne bénéficiaient d’aucun traitement antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant, 69

patients (67%) étaient sous mono-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ ou 

Clopidogrel™), 3 patients (3%) étaient sous bi-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™

et Clopidogrel™) et 5 patients (5%) étaient sous traitement anticoagulant (Figure 15).

Figure 15. Traitement antiagrégant et/ou anticoagulant post-fermeture percutanée de

l’auricule gauche à la sortie de l’hôpital, à 6 mois et à 1 an

Au total, 93 patients (90% de la population) ont bénéficié d’un suivi par imagerie avec 

au moins un examen d’imagerie (ETO ou scanner cardiaque) au cours du suivi.

En effet 79 patients (76%) ont bénéficié d’une ETO à J45 et 26 patients (25%) ont 

bénéficiés d’une ETO à M6.

D’autre part cinquante-six patients (54%) ont bénéficié d’un scanner cardiaque sans 

injection à J3 et d’un scanner cardiaque injecté à M12. Pour 7 patients, les données 
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scanner à un an ne sont pas disponibles avec injection. Pour 45 patients (38%), un 

scanner cardiaque injecté a été réalisé à M6 (dont 3 patients pour lesquels les données 

avec injection ne sont pas disponibles). Pour 9 patients (9%), les données scanner pré-

procédurales n’étaient pas disponibles. Le nombre de patient avec une insuffisance 

rénale sévère était significativement plus élevé parmi les patients qui ne bénéficiaient

pas d’un suivi scanner (9 patients (19.1%) dans le groupe sans suivi scanner et 1 patient

(2%) dans le groupe avec un suivi scanner, p = 0.005).

La durée moyenne de suivi était de 2.8 +/- 1.1 an. La durée médiane de suivi était de 2.7 

ans. Tous les patients ont été suivis au moins un an. Il a été recueilli 26 événements 

cliniques chez 20 patients (5 AVC ischémique, 2 AIT, 13 hémorragies graves, 6 décès) 

et 29 complications à long terme (7 thromboses de prothèses, 22 fuites para-

prothétiques significatives à M12) détaillés dans le Tableau 5 et la Figure 16.

Lors du diagnostic d’AVC ischémique ou d’AIT, 3 patients n’avaient aucun traitement 

antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant et 4 patients étaient traités par mono-anti-

agrégation plaquettaire (Aspirine™ ou Clopidogrel™). La durée moyenne de suivi 

allant de la procédure à l’apparition d’un événement thromboembolique était en 

moyenne de 17.5 mois +/- 9.6.

Parmi les patients ayant présenté une hémorragie grave au cours du suivi, 8 ont 

présentés une hémorragie cérébrale, dont une fatale. Au moment du diagnostic 

d’hémorragie grave, 3 patients n’avaient aucun traitement antiagrégant plaquettaire ou 

anticoagulant, 6 patients étaient traités par mono-anti-agrégation plaquettaire 

(Aspirine™ ou Clopidogrel™), 1 patients était traité par bi-anti-agrégation plaquettaire 

(Aspirine™ et Clopidogrel™) et 3 patients était traités par traitement anticoagulant ou 

héparine.

Parmi les 6 décès relevés au cours du suivi, aucun n’était lié à la procédure de FPAG 

(on ne note aucune embolisation de prothèse au cours du suivi).
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Tableau 1. Caractéristiques de la population
IMC : indice de masse corporel, AVC : accident vasculaire ischémique, AIT : accident ischémique transitoire, DFG : débit de 

filtration glomérulaire, FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche, OG : oreillette gauche, AAP : mono-anti-agrégation 

plaquettaire, BAAP : bi-agrégation plaquettaire, DS : déviation standard, J3 : trois jours, ETO : échocardiographie 

transoesophagienne

n = 103 n (%)
Moyenne +/- DS

Âge moyen 79.5 +/- 7.1
Sexe Féminin 43 (42 %)
IMC moyen (Kg/m²) 25.8 +/- 4.7
Comorbidités

Hypertension artérielle
Diabète
Insuffisance cardiaque
Maladie vasculaire
Insuffisance rénale sévère
Anémie
Thrombopénie

90 (87 %)
36 (35 %)
31 (30 %)
42 (41 %)
10 (10 %)
47 (46 %)
11 (11 %)

Antécédent d’AVC ischémique/d’AIT 57 (55 %)
Hémoglobine (g/dl) 12.7 +/- 1.9
Plaquette (G/L) 229.4 +/- 67.9
DFG (ml/min/m²) 64 +/- 20.4
FEVG moyenne (%) 58.6 +/- 9
Volume indexé OG moyen (ml/m²) 80.9 +/- 29.1
Fibrillation atriale

Paroxystique
Persistante
Permanente

47 (46 %)
1 (1 %)
55 (53 %)

Score CHA2DS2VAsc moyen 5 +/- 1.6
Score HASBLED moyen 3.9 +/- 0.9
Score HEMORR2HAGES moyen 4.9 +/- 1.6
Indication opératoire

Antécédent hémorragie grave
Contre-indication aux anticoagulants
AVC ischémique récurrent

86 (84 %)
15 (14 %)
2 (2 %)

Traitement à la sortie de l’hôpital

Aucun
AAP
Aspirine™
Clopidogrel™
BAAP (Aspirine™ + Clopidogrel™)
Anticoagulant
AAP + Anticoagulant

1 (1 %)
29 (28 %)
27 (93 %)
2 (7 %)
68 (66 %)
4 (4 %)
1 (1 %)

Suivi scanner (scanner J3 et 1 an) 56 (54 %)
Suivi imagerie (scanner cardiaque et/ou ETO) 93 (90 %)
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Tableau 2. Effectif des patients en fonction du score CHA2DS2VAsc, HASBLED et 

HEMORR2HAGES

n = 103 n (%)
Moyenne +/- DS

Contre-indication au traitement anticoagulant

Lésion cérébro-vasculaire à potentiel hémorragique
Angiopathie amyloïde
Epilepsie
Maladie de Parkinson
Chute à répétition

15 (14 %)

3 (20 %)
7 (46 %)
1 (7 %)
1 (7 %)
3 (20 %)

Antécédents d’hémorragie grave 86 (84 %)

Hémorragie cérébrale
Hémorragie digestive

56 (65 %)
19 (22 %)

Hématome intra-abdominaux/Hémorragie périphérique 15 (17 %)

Survenu sans traitement AAP/Anticoagulant 9 (11 %)
Survenu sous AAP 9 (11 %)
Survenu sous AVK
Dont surdosage en AVK
INR moyen

43 (50 %)
12 (28 %)
3 +/- 1.7

Survenu sous NACO 21 (24 %)
Survenu sous association Anticoagulant + AAP 2 (2 %)
Survenu sous Héparine 2 (2 %)
AVC ischémique à répétition 2 (2 %)
Tableau 3. Caractéristiques des indications à une fermeture percutanée de l’auricule 

gauche
AAP : mono-anti-agrégation plaquettaire, BAAP : bi-agrégation plaquettaire, AVK : antivitamine K, NACO : nouveaux 

anticoagulants oraux, DS : déviation standard, AVC : accident vasculaire cérébral

Score 
CHA2DS2VAsc

n (%)

1 1 (1 %)
2 2 (2 %)
3 16 (15 %)
4 22 (22 %)
5 20 (20 %)
6 22 (22 %)
7 14 (13 %)
8 6 (5 %)
2a.

Score 
HEMORR2HAGES

n (%)

1 1 (1 %)
2 4 (4 %)
3 13 (12 %)
4 29 (28 %)
5 20 (19 %)
6 17 (17 %)
7 14 (14 %)
8 5 (5 %)
2c.

Score HASBLED n (%)
2 2 (2 %)
3 36 (35 %)
4 42 (41 %)
5 17 (16 %)
6 6 (6 %)
2b.
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Parmi les patients présentant une thrombose de prothèse, 3 patients ont bénéficié d’un 

diagnostic précoce dans les trois premiers mois, 1 patient à 6 mois et 3 patients au-delà 

de 6 mois. Sur les 7 patients, 3 avaient reçu un traitement par mono-anti-agrégation 

plaquettaire (Aspirine™ ou Clopidogrel™) au décours de la procédure et 4 avaient reçu 

un traitement par bi-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ et Clopidogrel™). La 

durée moyenne de suivi allant de la procédure au diagnostic de thrombose de prothèse 

était de 6.4 +/- 5 mois. Lors du diagnostic de thrombose de prothèse, 2 patients 

n’avaient aucun traitement antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant, 3 patients étaient 

traités par mono-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ ou Clopidogrel™) et 2 

patients étaient traités par bi-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ et Clopidogrel™). 

La présence d’une thrombose de prothèse donna lieu à une modification de traitement 

pour 71% des patients concernés, consistant en l’introduction transitoire d’un traitement 

anticoagulant (traitement par NACO pour 5 patients, traitement par héparine de bas 

poids moléculaire pour 1 patient, durée moyenne de traitement 2.8 mois +/- 1.7). Parmi 

les patients ayant bénéficié d’un traitement anticoagulant transitoire, 4 ont vu la 

thrombose de prothèse régresser et un pour lequel les données ne sont pas disponibles. 

Parmi les 7 patients présentant une thrombose de prothèse, 2 patients présenteront un 

AVC ischémique ou un AIT au cours du suivi. Parmi les patients ne présentant pas de 

thrombose de prothèse, 5 patients présenteront un AVC ischémique ou un AIT au cours 

du suivi, sans différence significative entre les deux groupes (2 AVC ischémique ou 

AIT (28.6%) dans le groupe avec thrombose de prothèse et 5 AVC ischémique ou AIT 

(5.2%) dans le groupe sans thrombose de prothèse, p = 0.071) (Tableau 6).

Parmi les patients présentant une fuite para-prothétique significative à M12, 7 étaient 

traités par mono-anti-agrégation plaquettaire à la sortie de l’hôpital (Aspirine™ ou 

Clopidogrel™), 14 était traités par bi-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ et

Clopidogrel™), et 1 patient était sous traitement anticoagulant.
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Tableau 4. Caractéristiques des procédures
AVC : Accident Vasculaire Cérébral, DS : déviation standard, AG : auricule gauche

Il n’existait pas de différence significative en termes d’âge, de comorbidités,

d’antécédent d’AVC ischémique/d’AIT, de score CHA2DS2VAsc, de FEVG, de 

volume d’OG indexé, de traitement à la sortie de l’hôpital et de diamètre de prothèse 

initial entre les groupes avec thrombose de prothèse et sans thrombose de prothèse 

(Tableau 6) et entre les groupes avec événement thromboembolique et sans événement 

thromboembolique au cours du suivi (Tableau 7). Le fait d’avoir un suivi scanner ne 

modifiait pas significativement le taux de survenu d’une thrombose de prothèse (51 

patients (53.1%) avec un suivi scanner dans le groupe sans thrombose de prothèse et 5 

patients (71.4%) avec un suivi scanner dans le groupe avec thrombose de prothèse, p = 

0.45) ou la survenue d’un événement thromboembolique au cours du suivi (54 patients 

soit 56.2% avec un suivi scanner dans le groupe sans événement thromboembolique et 2 

patients soit 28.6% avec un suivi scanner dans le groupe avec événement 

thromboembolique, p = 0.241).

n = 103 n (%)
Moyenne +/- DS

Taille de prothèse

21 mm
24 mm
27 mm
30 mm
33 mm

7 (7 %)
18 (17 %)
35 (34 %)
28 (27 %)
15 (15 %)

Prothèse effectivement implantée 103 (100 %)
Succès procédural

Complications péri-procédurales
Recouvrement incomplet de l’ostium de l’AG par le dispositif

94 (91.3 %)

5 (4,8 %)
4 (3,8 %)

Changement de prothèse 6 (6 %)
Complications péri-procédurales

Effusion péricardique avec nécessité de drainage péricardique
Hématome au point de ponction
Epanchement pleural
Insuffisance rénale aigue
Hémorragie grave
Embolisation de prothèse
AVC ischémique ou AIT per-procédure
Décès

5 (4.8 %)

2 (2 %)
1 (1 %)
1 (1 %)
0
1 (1 %)
0
0
0
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Tableau 5. Evénements cliniques et complications à long terme au cours du suivi
AVC : Accident Vasculaire Ischémique, AIT : accident ischémique transitoire, ETO : échocardiographie transoesophagienne

Le taux annuel d’AVC ischémique ou AIT dans notre étude était de 2.5% patient-année 

et d’AVC ischémique de 1.8% patient-année. Selon le score CHA2DS2VASc, le taux 

annuel attendu d’AVC ischémique ou AIT de notre population était de 10.1% et d’AVC 

ischémique de 7.2%, soit une réduction du risque relatif théorique d’AVC ischémique 

ou AIT de 75% et d’AVC ischémique de 75% dans notre étude26,27. Le taux annuel 

d’hémorragie grave dans notre étude était de 3.6% patient-année. Selon le score 

HASBLED et HEMORR2HAGES, le taux annuel théorique d’hémorragie grave de 

notre population était de respectivement 7.8% et 10.9%, soit une réduction du risque 

relatif théorique d’hémorragie grave de respectivement 54% et 67%28,29.En prenant en 

compte les hémorragies graves per-procédurales, le taux d’hémorragie grave s’élevait à 

4.9% patient-année, ce qui représente selon les scores HASBLED et 

HEMORR2HAGES une réduction du risque relatif théorique de respectivement 37% et 

55% (Figure 16, 17 et 18). On retrouve un taux annuel de mortalité de 2.1% patient-

année.

n = 103 n (%)
Evénements thromboemboliques au cours du suivi

AVC ischémique
AIT

7 (6.7 %)

5 (72 %)
2 (28 %)

Hémorragie grave au cours du suivi

Hémorragie cérébrale
Hémorragie digestive
Hématome intra-abdominaux/Hémorragie périphérique

13 (12.6 %)

8 (8 %)
1 (1 %)
4 (4 %)

Décès

Etiologie
Hémorragie cérébrale
Insuffisance respiratoire
Sepsis
Non connu

6 (5.8 %)

1 (17 %)
2 (33 %)
1 (17 %)
2 (33 %)

Thrombose de prothèse

Ensemble de la population (n = 103)
Population avec un suivi par imagerie (scanner cardiaque et/ou ETO, n= 93)

7 (6.7 %)
7 (7.5 %)

Fuite para-prothétique significative à 1 an pour les patients bénéficiant d’un 
scanner cardiaque à 1 an (n = 56)

22 (39.3 %)
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Figure 16. Courbe de survie en fonction de l’apparition d’évènement clinique AVC 

ischémique comparé au risque théorique selon le score CHA2DS2VAsc (A), AVC 

ischémique ou AIT comparé au risque théorique selon le score CHA2DS2VAsc (B) et 

hémorragie grave (C)
AVC : accident vasculaire cérébral, AIT : Accident ischémique transitoire, DS : Déviation standard
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Figure 17. Taux annuel d’AVC ischémique et d’AVC ischémique/AIT observé, taux 

annuel théorique d’AVC ischémique et d’AVC ischémique/AIT calculé selon le score 

CHA2DS2VAsc et réduction relative du risque théorique
Les données sont exprimées en patient – année. AIT : Accident Ischémique Transitoire, AVC : accident vasculaire cérébral,

RR : risque relatif

Figure 18. Taux annuel d’hémorragie grave observé (sans et avec prise en compte des 

complications per-procédurales), taux annuel théorique d’hémorragie grave calculé selon 

le score HASBLED (A) et HEMORR2HAGES (B) et réduction relative du risque 

théorique.
Les données sont exprimées en patient – année. RR : risque relatif
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Imagerie post-procédure

Echocardiographie Trans-Œsophagienne à J45 et M6

Seule la présence d’une thrombose de prothèse diagnostiquée à l’ETO était retenue dans 

l’analyse des données. Les mesures scanner ont été préférées aux mesures ETO en 

raison d’un recul plus important. Le suivi ETO a permis le diagnostic de 4 thromboses 

de prothèse : trois à 45 jours et une à 6 mois.

Scanner cardiaque à J3, M6 et M12

Le coefficient de corrélation inter et intra-observateur était respectivement de 0.98 et

0.99 pour les mesures scanner 2D et respectivement de 0.87 et 0.93 pour les mesures 

scanner 3D.

La présence d’un thrombus marginé, d’une fuite para-prothétique significative à M12 et 

d’une thrombose de prothèse n’était pas significativement associé à la présence d’un 

événement thromboembolique au cours du suivi (17 thrombus marginés (17.5%) dans le 

groupe sans évènement thromboembolique et 0 dans le groupe avec évènement 

thromboembolique, p = 0.182 ; 21 fuites para-prothétiques significatives (43%) dans le 

groupe sans évènement thromboembolique et 1 (14.2%) dans le groupe avec évènement 

thromboembolique, p = 0.64 ; 5 thromboses de prothèse (5.2%) dans le groupe sans 

événement thromboembolique et 2 (28.6%) dans le groupe avec événement 

thromboembolique, p = 0.071) (Tableau 7).

Le degré de protrusion et la persistance d’une fuite para-prothétique significative à M12 

n’étaient pas significativement associés à la présence d’une thrombose de prothèse au

cours du suivi (degré de protrusion de 4.51 mm +/- 3.79 dans le groupe sans thrombose

de prothèse et 7.22 mm +/- 5.62 dans le groupe avec thrombose de prothèse, p = 0.28 ;

19 fuites para-prothétiques significatives à M12 (38.7%) dans le groupe sans thrombose 
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de prothèse et 2 (28.5%) dans le groupe avec thrombose de prothèse, p = 0.64)

(Tableau 6).

Le degré de compression scanner 3D moyen à J3 de notre population était de 27.5% +/-

20.5, la médiane étant de 28.5%. Le degré de compression scanner 3D était 

significativement plus important à J3 dans le groupe avec thrombose de prothèse 

(25.55% +/- 19.8 dans le groupe sans thrombose de prothèse et 47.8% +/- 17.54 dans le 

groupe avec thrombose de prothèse, p = 0.027), mais pas à M6 et à M12 

(respectivement 25.69% +/- 17.18 dans le groupe sans thrombose de prothèse et 38% 

+/- 23.17 dans le groupe avec thrombose de prothèse, p = 0.227 ; 25.24% +/- 20.6 dans 

le groupe sans thrombose de prothèse et 36.6% +/- 25.32 dans le groupe avec thrombose 

de prothèse, p = 0.287).

Le degré de compression scanner 2D moyen à J3 de notre population était de 11.3% +/-

9.8, la médiane était de 11%. Le degré de compression scanner 2D était 

significativement plus important dans le groupe avec thrombose de prothèse à J3, M6 et 

M12 (respectivement 9.82% +/- 8.38 dans le groupe sans thrombose de prothèse et 26% 

+/- 11.9 dans le groupe avec thrombose de prothèse, p = 0.008 ; 7% +/- 6.1  dans le 

groupe sans thrombose de prothèse et 22.4% +/- 14.91 dans le groupe avec thrombose 

de prothèse, p = 0.013 ; 8.04% +/- 6.83 dans le groupe sans thrombose de prothèse et 

25.6% +/- 12.62 dans le groupe avec thrombose de prothèse, p = 0.002).  Dans le groupe 

avec thrombose de prothèse, le degré de compression scanner 2D moyen mesuré à J3 

était significativement plus élevé que le degré de compression maximal théorique 

moyen (degré de compression maximal théorique moyen 16.7% et degré de 

compression scanner 2D moyen mesuré à J3 26%, p < 0.05). Dans le groupe sans 

thrombose de prothèse, le degré de compression scanner 2D moyen mesuré à J3 était 

significativement plus bas que le degré de compression maximal théorique moyen, mais 

restait dans les normes de degré de compression théorique minimal et maximal (degré 

de compression maximal théorique moyen 16.7% et degré de compression scanner 2D 

moyen mesuré à J3 9.7%, p < 0.05, pour un degré de compression théorique minimal de 

7.4%) (Tableau 8).
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n (%)
moyenne +/- DS

Absence de thrombose 
de prothèse (n = 96)

Thrombose de 
prothèse 
(n = 7)

Valeur de p

Âge 79.6 +/- 7.1 79.1 +/- 7.1 0.793
Sexe féminin 38 (40 %) 5 (71 %) 0.126
Comorbidité

Hypertension artérielle
Diabète
Insuffisance cardiaque
Maladie vasculaire
Fibrillation atriale permanente

85 (89 %)
34 (35 %)
28 (29 %)
40 (42 %)
49 (52 %)

5 (71 %)
2 (29 %)
3 (43 %)
2 (29 %)
6 (86 %)

0.214
1
0.427
0.698
0.12

Antécédent d’AVC ischémique/d’AIT 53 (55 %) 4 (57 %) 1
Hémoglobine (g/dl) 12.7 +/- 2.2 12.4 +/- 1.8 > 0.05
Plaquette (G/L) 227.9 +/- 69.7 249.8 +/- 30.1 > 0.05
Score CHA2DS2VAsc 5 +/- 1.6 5.1 +/- 1.5 0.931
FEVG (%) 58.6 +/- 9 59.3 +/- 11.3 0.504
Volume OG indexé (mL/m²) 80 +/- 29.4 94.7 +/- 24.1 0.073
Traitement à la sortie de l’Hôpital
Aucun
AAP
BAAP
Anticoagulant
Anticoagulant + AAP

1 (1 %)
26 (27 %)
64 (67 %)
4 (4 %)
1 (1 %)

0
3 (43 %)
4 (57 %)
0
0

0.666

Evénement thromboembolique (AVC 
ischémique/AIT) au cours du suivi

5 (5.2 %) 2 (28.6 %) 0.071

Suivi scanner 51 (53 %) 5 (71 %) 0.450
Diamètre prothèse (mm) 27.5 +/- 3.3 30 +/- 2.4 0.062
Degré de compression scanner 2D (%)

J3
M6
M12

9.82 +/- 8.38
7 +/- 6.1
8.04 +/- 6.83

26 +/- 11.9
22.4 +/- 14.91
25.6 +/- 12.62

0.008
0.013
0.002

Degré de compression scanner 3D (%)

J3
M6
M12

25.55 +/- 19.8
25.69 +/- 17.18
25.24 +/- 20.6

47.80 +/- 17.54
38 +/- 23.17
36.6 +/- 25.32

0.027
0.227
0.287

Degré de protrusion M12 (mm) 4.5 +/- 3.8 7.2 +/- 5.6 0.28
Fuite para-prothétique significative à M12 19 (43.2 %) 3 (60 %) 0.646
Tableau 6. Caractéristiques des patients selon la présence ou l’absence d’une thrombose 

de prothèse
IMC : indice de masse corporel, AVC : accident vasculaire ischémique, AIT : accident ischémique transitoire, FEVG : fraction 

d’éjection du ventricule gauche, OG : oreillette gauche, AAP : mono-anti-agrégation plaquettaire, BAAP : bi-agrégation 

plaquettaire, DS : déviation standard, 2D : 2 dimensions, 3D : 3 dimensions, J3 : trois jours, M6 : six mois, M12 : douze mois
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n (%)
moyenne +/- DS

Absence d’AVC 
ischémique ou 
d’AIT (n = 96)

AVC ischémique 
ou AIT (= 7)

Valeur de p

Âge 79.6 +/- 7.3 78.5 +/- 4.6 0.516
Maladie vasculaire 41 (43 %) 1 (14 %) 0.236
Antécédent d’AVC ischémique/d’AIT 52 (54 %) 5 (71 %) 0.456
Score CHA2DS2VAsc 5.1 +/- 1.7 5.1 +/- 1.2 0.915
Volume OG indexé (mL/m²) 82.2 +/- 28.3 64.7 +/- 24.2 0.142
FEVG (%) 58.3 +/- 9.1 64.1 +/- 7.3 0.116
Traitement à la sortie de l’Hôpital

Aucun
AAP
BAAP
Anticoagulant
Anticoagulant + AAP 

1 (1%)
26 (27 %)
65 (68 %)
3 (3 %)
1 (1%)

0
3 (43 %)
3 (43 %)
1 (14 %)
0

0.281

Suivi scanner 54 (56 %) 2 (29 %) 0.241
Diamètre prothèse (mm) 27.9 +/- 3.3 25.7 +/- 3.8 0.156
Thrombus marginé M12 17 (17.5 %) 0 0.182
Thrombose de prothèse 5 (5.2 %) 2 (28.6 %) 0.071
Fuite para-prothétique significative M12 21 (43 %) 1 (14.2 %) 1
Tableau 7. Caractéristiques des patients selon la présence ou l’absence d’un AVC 

ischémique ou AIT au cours du suivi
AVC : accident vasculaire ischémique, AIT : accident ischémique transitoire, FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche, 

OG : oreillette gauche, AAP : mono-anti-agrégation plaquettaire, BAAP : bi-agrégation plaquettaire, DS : déviation standard,

M12 : douze mois

Degré de 
compression 
maximal 
théorique 
moyen (%)

Degré de 
compression 
scanner 2D 
moyen mesuré à 
J3 (%)

Valeurs de p

Thrombose de prothèse (n = 7) 16.7 26 < 0.05

Absence de thrombose de prothèse (n 
= 96)

16.7 9.7 < 0.05

Tableau 8. Comparaison du degré de compression théorique maximal et du degré de 

compression scanner 2D moyen mesuré à J3 en fonction de la présence ou l’absence d’une 

thrombose de prothèse

Dans notre étude, nous n’avons pas démontré de remodelage positif ou négatif des 

prothèses au cours du suivi. Ce remodelage n’était pas influencé par la présence ou 

l’absence d’une fuite para-prothétique significative à M12 (Figure 19).
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Figure 19. Evolution du degré de compression de la prothèse WATCHMAN™ au cours

du temps selon la présence ou l’absence d’une fuite para-prothétique à M12
(A) Evolution du degré de compression scanner 2D, (B) Evolution du degré de compression scanner 3D, 2D : 2 dimensions, 

3D : 3 dimensions, J3 : trois jours, M6 : six mois, M12 : douze mois
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DISCUSSION

Population

Notre population présentait un haut risque thromboembolique et hémorragique avec un 

âge moyen de 79,5 ans, un antécédent d’évènement thromboembolique pour 55% de la 

population et d’évènement hémorragique pour 84% de la population. On retrouvait un 

score CHA2DS2VAsc moyen de 5, un score HASBLED moyen de 3.9 et un score 

HEMORR2HAGES moyen de 4.9. Le risque thromboembolique et hémorragique de

notre population était plus élevé que celui des études PROTECT AF (score CHADS2 

moyen 2.1 et estimé à 3.3 +/- 1.3 dans notre étude, score de risque thromboembolique 

utilisé avant le score CHA2DS2VAsc30 considéré comme significatif à partir de 1) et 

PREVAIL (score CHA2DS2VAsc moyen 3.8) qui présentaient comme critère 

d’exclusion la présence d’une contre-indication au traitement anticoagulant. Notre étude 

est plus à même de refléter les caractéristiques des patients bénéficiant d’une fermeture 

percutanée de l’auricule gauche en pratique clinique courante. Notre population était 

plus âgée que celle de l’étude ASAP (âge moyen 72 ans) et présentait un risque 

thromboembolique équivalent (score CHA2DS2VAsc moyen à 4.4)13. Le registre 

FLAAC31 (French National Left Atrial Appendage Closure Registry), une étude 

multicentrique regroupant les données du suivi des patients français ayant bénéficié 

d’une FPAG entre 2013 et 2015 retrouvait un âge moyen de 75 ans, un score 

CHA2DS2VAsc moyen de 4.5 et un score HASBLED moyen de 3.1. La majorité des 

patients de notre étude (98%) a bénéficié d’une fermeture percutanée de l’auricule 

gauche du fait d’une contre-indication au traitement anticoagulant ou d’un antécédent 

d’hémorragie grave. Le registre EWOLUTION32, une étude multicentrique 

internationale de suivi de fermeture percutanée de l’auricule gauche ne retrouvait une 

contre-indication au traitement anticoagulant que pour 73.3% des patients traités, 

témoignant des disparités des pratiques.
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Résultats de la procédure

L’expérience de notre centre dans la fermeture percutanée de l’auricule gauche montre 

un taux de succès de 91.3% cohérent avec les données de la littérature (taux de succès 

de 90.9% pour l’étude PROTECT AF, taux de succès de 98.5% pour le registre 

EWOLUTION). Un changement de prothèse per-procédurale a été nécessaire pour 6 

patients (94% des patients ont pu être implanté d’emblée), ce qui conforte l’utilisation 

du scanner cardiaque pré-procédural pour déterminer la taille de prothèse appropriée (en

2014, Lopez-Minguez et al observait que le scanner cardiaque pré-procédural aidait 

dans 75% des cas au choix d’une taille de prothèse appropriée contre 51 % pour l’ETO 

pré-procédurale33). Notre étude retrouvait un taux de complications péri-procédurales de 

4.8%, plus élevé que le taux de complication de l’étude PREVAIL (complications péri-

procédurales 2.2%)14. En 2014, Badheka et al observait que le taux de complications 

péri-procédurales des essais cliniques était plus faible que celui des études évaluant le 

résultat des procédures en pratique clinique courante. Il observait également que le taux 

de complications péri-procédurales avait tendance à diminuer avec l’activité du centre 

qui les pratiquait34. La population de notre étude était plus à même de refléter les 

conséquences réelles de la fermeture percutanée de l’auricule gauche, pouvant expliquer 

ce surrisque de complications péri-procédurales. La définition des complications péri-

procédurales varient selon les études ce qui peut également expliquer la variation des 

taux de complications. Le taux de complications péri-procédurales dans le registre 

EWOLUTION était de 2.7%. En 2018, le registre FLAAC retrouvait un taux de 

complications péri-procédurales de 4.9%. Le taux de complication de notre étude a 

diminué entre 2014 et 2017, témoignant de la courbe d’apprentissage des opérateurs.

Suivi, traitement et événements cliniques

Dans notre étude, le taux d’événement thromboembolique s’élevait à 2.5% patient-

année et le taux d’AVC ischémique à 1.8% patient-année ce qui est cohérent avec les 

résultats de l’étude ASAP (taux d’AVC ischémique 1.7% patient-année) et du registre 

FLAAC (taux d’évènement thromboembolique 2.9% patient-année). Le taux 

d’hémorragie grave s’élevait à 3.6% patient-année, plus élevé que dans le registre 

EWOLUTION (taux d’hémorragie grave 2.3% patient-année), ce qui reflète le haut 
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risque hémorragique de notre population. Le taux de décès était de 2.1% patient-année, 

aucun décès n’était lié à la procédure de FPAG, témoignant de la gravité de notre 

population. On observait une diminution du risque relatif théorique d’AVC ischémique 

de 75% selon le score CHA2DS2VAsc, ce qui en accord avec les données de la 

littérature (réduction du risque relatif théorique d’AVC ischémique de 77% dans l’étude 

ASAP selon le score CHADS2, en considérant que le score CHADS2 de notre 

population donnait lieu à un risque annuel d’AVC ischémique de 8.5% patient-année, la 

diminution du risque relatif d’AVC ischémique de notre population était de 79% selon 

le score CHADS2 ; et 84% dans le registre EWOLUTION selon le score 

CHA2DS2VAsc35). On observait une réduction du risque relatif théorique d’hémorragie 

grave de 54% avec le score HASBLED, ce qui est plus important que dans le registre 

FLAAC (réduction du risque relatif théorique de 34%). Bien qu’une analyse sur des 

données rétrospectives soit à interpréter avec précaution, ces résultats confortent l’idée 

que la fermeture percutanée de l’auricule gauche est une technique valable pour les 

patients à haut risque thromboembolique ne pouvant bénéficier d’un traitement 

anticoagulant. Les données de la littérature confortant l’usage de la FPAG en pratique 

clinique courante manquent de grands essais contrôlés randomisés basés sur une 

population susceptible de recevoir le dispositif. En 2016, une méta-analyse regroupant 

plusieurs essais cliniques contrôlés randomisés ne démontrait pas de réduction 

significative du risque d’AVC ischémique et d’embolie systémique avec la FPAG 

comparée au placebo36. L’étude ASAP-TOO, essai clinique randomisé contrôlé contre 

mono-anti agrégation plaquettaire ou aucun traitement anti-agrégant ou anticoagulant 

est actuellement en cours, et tâchera de démontrer la sécurité et l’efficacité de la 

fermeture percutanée de l’auricule gauche au sein d’une population contre-indiquée au 

traitement anticoagulant37.

Devant le haut risque hémorragique de notre population, nous avons pris le parti d’un 

traitement antiagrégant plaquettaire limité associant généralement une bi-anti-

agrégation plaquettaire (Aspirine™ et Clopidogrel™) pendant 4 à 6 semaines suivies 

d’une mono-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ ou Clopidogrel™). Seuls 4.9% des 

patients ont reçu un traitement anticoagulant au décours de la procédure. En 2013, les 

patients de l’étude ASAP bénéficiaient d’une bi-anti-agrégation plaquettaire 
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(Aspirine™ et Clopidogrel™) pour une durée de 6 mois suivie d’un traitement par 

Aspirine™ seule. Dans le registre FLAAC, 23.5% des patients bénéficiaient d’un 

traitement anticoagulant au décours de la procédure. En 2016, une étude sur un petit 

nombre de patient avec un risque hémorragique et thromboembolique équivalent à notre 

population montrait déjà qu’une mono anti-agrégation plaquettaire au décours de la 

procédure n’était pas associée à un haut risque d’évènement thromboembolique au 

cours du suivi38. La réduction du risque relatif théorique d’AVC ischémique ou d’AIT et 

d’hémorragie grave dans notre étude conforte l’idée qu’un traitement antiagrégant 

plaquettaire plus simple est possible. 

Complications à long terme

Dans notre étude nous retrouvons un taux de thrombose de prothèse de 6.7%. En  2013, 

Chun et al retrouvait un taux de thrombose de prothèse de 7.9%39 et en 2018, Fauchier 

et al retrouvait un taux de thrombose de prothèse de 4.8% pour la prothèse 

WATCHMAN™. Dans l’étude PROTECT AF, le taux de thrombose de prothèse 

s’élevait à 4.2% et dans l’étude ASAP à 4%. La différence entre les taux de thrombose 

de prothèse décrits dans la littérature peut s’expliquer en partie par une définition encore 

imprécise et un suivi par imagerie non systématique et hétérogène en termes d’examen

diagnostic pouvant conduire la thrombose de prothèse à être sous-diagnostiquée. Les 

limites de l’ETO (échogénicité, tolérance de l’examen, expérience de l’opérateur) par 

rapport au scanner cardiaque peuvent jouer un rôle dans le diagnostic de thrombose de 

prothèse. Dans notre étude, 90% des patients ont bénéficié d’au moins un examen 

d’imagerie au cours du suivi dont 54% par scanner cardiaque. Dans l’étude de Fauchier 

et al, sur l’ensemble des patients, 72% bénéficiaient d’un suivi par imagerie 

systématique dont 22% par scanner cardiaque. Dans notre étude, 42% des thromboses 

de prothèses ont été diagnostiquées au-delà des 6 premier mois post-procédure, 

témoignant de l’importance d’un suivi par imagerie prolongé, comme déjà décrit dans la 

littérature (dans l’étude de Pracon et al, 42.3% des thromboses de prothèses ont été 

diagnostiquées à 1 an de la procédure24). La présence d’une thrombose de prothèse a 

donné lieu à un changement thérapeutique dans 71% des cas, avec une disparition de 

l’image de thrombus pour l’ensemble des patients traités (les données pour un patient 
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n’étaient pas disponibles). La thrombose de prothèse semble donc être une complication 

relativement fréquente et d’apparition parfois tardive pour laquelle un suivi par imagerie 

systématique semble nécessaire.

Les facteurs favorisants l’apparition d’une thrombose de prothèse sont encore peu 

connus. En 2018 Fauchier et al retrouvait une augmentation significative du taux de 

thrombose de prothèse avec l’âge élevé et un antécédent d’AVC ischémique, tandis que 

le traitement par bi-anti-agrégation plaquettaire ou anticoagulant au décours de la 

procédure était protecteur. L’apparition d’une thrombose de prothèse pourrait être 

favorisée par la présence d’une insensibilité au Clopidogrel™. En 2015, Ketterer et al 

démontrait que sur 4 cas de thrombose de prothèse, 3 des patients présentaient une 

résistance au Clopidogrel™40. D’autres facteurs tels que le caractère permanent de la 

FA, le score CHA2DS2VAsc, une thrombocytose, une FEVG altérée, la présence d’un 

contraste spontané dans l’OG, un grand diamètre de l’ostium de l’AG, un grand 

diamètre de prothèse implantée, une implantation profonde du dispositif et son caractère 

protrusif ont également été décrits24,41,42. Dans notre étude aucune caractéristique 

clinique ne permettait de prédire l’apparition d’une thrombose de prothèse au cours du 

suivi. La FEVG était globalement conservée (FEVG moyenne 58,6% +/- 9) et la taille 

de l’OG avait tendance à être augmentée dans le groupe avec thrombose de prothèse 

sans qu’un lien significatif ait pu être démontré. Le traitement à la sortie de l’hôpital ne 

différait pas entre les patients qui développaient une thrombose de prothèse et les autres 

patients. Le diamètre de la prothèse implantée, la présence d’une fuite para-prothétique 

significative à un an et le degré de protrusion n’avaient pas d’influence sur l’apparition 

d’une thrombose de prothèse.

Nous retrouvons un lien significatif entre un haut degré de compression scanner 2D à J3 

et l’apparition d’une thrombose de prothèse au cours du suivi. Cette relation reste 

significative à M6 et M12. A notre connaissance, cela n’a pas été décrit dans la 

littérature à ce jour. Ce lien est retrouvé à J3 pour le degré de compression scanner 3D, 

avec une tendance non significative à M6 et M12. Nos méthodes de mesures sont 

fiables, cohérentes et reproductibles comme en témoigne leur degré de corrélation inter 

et intra-observateur. En 2014, Kar et al soulevait l’hypothèse qu’une prothèse 
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AMULET CARDIAC PLUG™ surdimensionnée pouvait compromettre le processus de 

cicatrisation péri-dispositif et entretenir un phénomène d’inflammation pro-

thrombotique local43. On peut émettre l’hypothèse qu’un degré de compression trop 

important pourrait favoriser un stress pariétal à l’origine d’un état inflammatoire avec 

altération endothéliale péri-dispositif mettant en jeu la triade de Virchow à l’origine 

d’un plus haut risque de formation de thrombus. Certaines études ont observé un lien 

significatif entre une grande taille de prothèse implantée et l’apparition d’une thrombose 

de prothèse au cours du suivi (étude de Pracon et al en 2018, taille de prothèse patient 

sans thrombose de prothèse 25 mm Interquartile[24-28] et patient avec thrombose de 

prothèse 30 mm Interquartile[27-33], p < 0.0124). Ceci peut traduire le lien que nous 

observons entre un haut degré de compression scanner et l’apparition d’une thrombose 

de prothèse au cours du suivi, bien que dans notre étude la taille de la prothèse 

implantée ne présentait qu’une tendance non significative à être augmentée dans le 

groupe avec thrombose de prothèse (taille de prothèse patient sans thrombose de 

prothèse 27.5mm +/- 3.3 et patient avec thrombose de prothèse 30 mm +/- 2.4, p = 

0.062). Le taux de compression scanner 2D des patients avec thrombose de prothèse de 

notre étude était en moyenne à J3 de 26 +/- 11.8%. Si l’on considère le degré de 

compression maximal théorique, en prenant selon les recommandations 

WATCHMAN™ une prothèse de taille au maximum 20% supérieure à la taille de 

l’ostium de l’AG mesuré, le degré de compression maximal théorique était de 16.7%. 

Cette différence significative (p < 0.05) signe une tendance au surdimensionnement de 

ces prothèses WATCHMAN™, qui pourrait avoir eu un rôle délétère dans l’apparition 

d’une thrombose de prothèse. Dans notre étude, 3 des patients ayant présenté une 

thrombose de prothèse au cours du suivi avaient effectivement bénéficié de 

l’implantation d’une prothèse WATCHMAN™ de taille supérieure à 20% par rapport à

la taille de l’ostium de l’AG mesuré en pré-procédural, ce qui témoigne de l’importance 

d’une évaluation rigoureuse des informations fournies par le scanner cardiaque pré-

procédural. On note que 2 patients avec thrombose de prothèse au cours du suivi et haut 

degré de compression scanner 2D à J3 avaient reçu une prothèse de taille cohérente avec 

les recommandations WATCHMAN™. Les conditions de charge du scanner pré-

procédural n’étaient pas connues et pouvaient différer des conditions de charge per-
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procédurales, où une pression auriculaire d’au moins 10 mmHg était systématiquement 

recherchée, ce qui a pu influencer la mesure de la taille de l’ostium de l’AG et le choix

de la prothèse. La difficulté d’implantation de certains dispositifs a conduit à une 

implantation plus profonde qu’habituellement, ce qui peut également être à l’origine 

d’une disparité des mesures post-procédurales. Ces hypothèses nécessitent des études

complémentaires pour être confirmées.

Dans notre étude, la présence d’une thrombose de prothèse n’était pas associée 

significativement à la survenue d’un événement thromboembolique. Etant donné le 

délai important d’apparition des événements thromboemboliques au cours du suivi (en 

moyenne 17.5 mois +/- 9.6) et l’absence de suivi scanner à un an pour 46% des patients 

il est possible qu’une partie des thromboses de prothèses n’ait pas été diagnostiquée. 

Dans l’étude de Fauchier et al en 2018, la présence d’une thrombose de prothèse était 

significativement associée à la présence d’un événement thromboembolique au cours du 

suivi en analyse multivariée15. Cette causalité ne peut être affirmée de manière 

rétrospective mais semble plausible. Une attention particulière à l’apparition d’une 

thrombose de prothèse et ses facteurs favorisants est donc nécessaire. Il semble 

opportun de proposer la réalisation d’une imagerie cardiaque systématique à tout patient 

présentant un évènement thromboembolique après une procédure de FPAG, bien qu’une 

temporalité ne puisse être formellement attestée. De la même manière, il serait 

intéressant de proposer la réalisation d’une imagerie cérébrale systématique à tout 

patient présentant une thrombose de prothèse.

Dans notre étude on observe 39% de fuite para-prothétique significative à un an de la 

procédure pour les patients ayant bénéficié d’un suivi scanner, sans qu’un lien avec 

l’apparition d’une thrombose de prothèse ou d’un évènement thromboembolique au 

cours du suivi n’ai pu être démontré. Le traitement au décours de l’hospitalisation 

n’avait pas d’influence sur la présence d’une fuite para-prothétique à un an. Aucun des 

patients avec une occlusion imparfaite de l’ostium de l’AG lors de la procédure n’a eu 

de suivi scanner à un an, ce qui peut biaiser les résultats. En 2012, Viles-Gonzalez 

retrouvait un taux de fuite para-prothétique à un an de 37%44. Aucune étude n’a à ce 

jour démontré un lien significatif entre fuite para-prothétique et évènement 
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thromboembolique au cours du suivi. L’attitude à adopter face à la présence d’une fuite 

para-prothétique n’est pas encore clairement définie, sans que notre étude n’ait pu 

développer de nouvelles pistes thérapeutiques. La constatation d’une fuite para-

prothétique significative n’a conduit à aucune modification thérapeutique dans notre 

étude.

Nous n’avons pas observé de corrélation significative entre la présence d’un thrombus 

marginé et l’apparition d’un évènement thromboembolique au cours du suivi. Ces 

données confortent l’idée que la présence d’un thrombus marginé ne nécessite pas de 

prise en charge thérapeutique particulière.

Nous n’avons pas démontré de remodelage positif ou négatif de la taille de la prothèse 

dans le temps. Ce remodelage n’était pas influencé par la présence ou l’absence d’une 

fuite para-prothétique significative. 

Limites

Notre étude est rétrospective, non randomisée, non contrôlée et mono centrique. Le 

nombre de patients inclus et d’évènements cliniques décrits est faible. Nos résultats sont 

donc à interpréter avec précautions. Le régime thérapeutique au décours de la procédure 

différait de manière importante selon les patients. Il manquait une partie des données 

relative au suivi scanographique des thromboses de prothèse. Un nombre important de 

patient n’a pas pu bénéficier d’un scanner cardiaque à un an, et certaines thromboses de 

prothèses ont pu passer inaperçues, la réalisation d’un suivi par scanner cardiaque était 

notamment limitée par la présence d’une insuffisance rénale chronique chez certains 

patients (10% de la population). Les différences de traitement et de suivi par imagerie 

au décours de la procédure sont donc importantes mais reflète l’état actuel des pratiques. 

Une partie de notre population a reçu un traitement par bi-anti-agrégation plaquettaire 

(Aspirine™ et Clopidogrel™) au décours de la procédure, l’effet du Clopidogrel™

associé à l’Aspirine™ a démontré une réduction de 28% du risque d’AVC ischémique 

au cours du suivi45, ce qui peut moduler le risque théorique annuel d’AVC ischémique 

de notre population. Néanmoins la faible proportion de patient ayant bénéficié d’un 

traitement prolongé par bi-anti-agrégation plaquettaire au décours de la procédure est 
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également à prendre en compte. En considérant un traitement prolongé par 

Clopidogrel™ dans notre population, la réduction du risque relatif théorique d’AVC 

ischémique reste de 65%. La réduction du risque relatif théorique d’hémorragie grave 

est à interpréter avec précaution, les scores de risque hémorragique ayant été construits 

sur une population bénéficiant d’une anticoagulation au long cours par warfarine. Selon 

le protocole de mesure du diamètre moyen de la prothèse utilisée, la valeur de celui-ci 

peut différer. Le degré de compression maximal théorique est une approximation. Nos 

résultats ne sont donc pas extrapolables à une étude n’utilisant pas les mêmes protocoles 

de mesure et nécessitent d’être interprété avec précautions.

Conclusions

Notre étude reflète l’utilisation de la fermeture percutanée de l’auricule gauche en 

pratique clinique courante dans une population âgée majoritairement contre-indiquée au

traitement anticoagulant à haut risque thromboembolique et hémorragique. Le taux 

modéré de complications péri-procédurales et la réduction du risque relatif théorique 

d’évènement thromboembolique et hémorragique au cours du suivi conforte son 

utilisation. Les résultats de notre étude démontrent qu’une stratégie anti-agrégante post-

procédurale limitée est possible. Nous avons retrouvé un taux important de thrombose 

de prothèse, sans lien significatif avec l’apparition d’un évènement thromboembolique 

au cours du suivi. La mesure du degré de compression scanner 2D post-procédure est 

une méthode cohérente, fiable et reproductible, et un haut degré de compression 

traduisant un surdimensionnement prothétique était significativement associé à 

l’apparition d’une thrombose de prothèse au cours du suivi. Ces données méritent d’être 

complétées par de grands essais contrôlés randomisés basés sur une population 

susceptible de recevoir le dispositif pour être validées.
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CONCLUSIONS 

 

La fermeture percutanée de l’auricule gauche a démontré sa non-infériorité par rapport 

au traitement par warfarine (AVK) dans la prévention du risque thromboembolique des 

patients en FA non valvulaire éligible au traitement anticoagulant. Elle est proposée en 

France aux patients en FA non valvulaire présentant un haut risque thromboembolique 

contre-indiqués au traitement anticoagulant. Bien que cette technique ait été validée par 

de grands essais contrôlés randomisés, il existe à ce jour peu de données permettant 

d’aider le praticien à évaluer les bénéfices et les risques potentiels de la fermeture 

percutanée de l’auricule gauche en pratique clinique courante. Le traitement optimal et 

le suivi par imagerie adapté méritent également d’être précisés. L’impact clinique et 

thérapeutique des complications à long terme (thrombose de prothèse) et de la présence 

d’une fuite para-prothétique significative est encore peu connu.

Notre étude reflète l’expérience initiale de notre centre. Nous avons analysé les données 

scanner disponibles pour les 103 patients qui ont bénéficié d’une fermeture percutanée 

de l’auricule gauche par prothèse WATCHMAN™ (Boston Scientific, Maple Grove, 

Etats-Unis d’Amérique), entre décembre 2013 et février 2018 au sein de l’Hôpital 

Cardiologique Louis Pradel (Bron, France). Au total 56 patients (54%) ont bénéficié 

d’un scanner cardiaque à J3 et M12. La population de notre étude était âgée (âge moyen 

79.5 ans +/- 7.1), à haut risque thromboembolique (score CHA2DS2VAsc moyen 5 +/-

1.6) et hémorragique (score HABLED moyen 3.9 +/- 0.9 ; score HEMORR2HAGES 

moyen 4.9 +/- 1.6). Le taux de succès de la procédure était de 91.3%. Le taux de 

complication péri-procédurale était faible (4,8%), avec une courbe d’apprentissage des 

opérateurs. Les patients ont pour 28% d’entre eux bénéficié d’un traitement par mono-

anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ ou Clopidogrel™) au décours de la procédure, 

66% ont bénéficié d’un traitement par bi-anti-agrégation plaquettaire (Aspirine™ et 

Clopidogrel™), 5% d’un traitement anticoagulant et 1% d’aucun traitement 

antiagrégant ou anticoagulant. La durée de suivi moyen était de 2.8 ans +/- 1.1. Le taux 

annuel d’accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique était de 1.8%/patient-année 

soit une réduction du risque relatif théorique de 75% selon le score CHA2DS2VAsc, 
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d’AVC ischémique et d’accident ischémique transitoire (AIT) de 2.5%/patient-année 

soit une réduction du risque relatif théorique de 75% selon le score CHA2DS2VAsc et 

d’hémorragie grave de 3.6%/patient-année soit une réduction du risque relatif théorique 

de 54% selon le score HASBLED et 67% selon le score HEMORR2HAGES. Le taux 

annuel de mortalité était de 2.1%/patient-année, sans lien avec la procédure de 

fermeture percutanée de l’auricule gauche.

La réduction du risque relatif d’évènement thromboembolique et hémorragique au cours 

du suivi conforte l’idée que la procédure est possible pour les patients en FA non 

valvulaire à haut risque thromboembolique ne pouvant bénéficier d’un traitement 

anticoagulant. Devant le haut risque hémorragique de notre population, nous avons pris 

le parti d’un traitement antiagrégant plaquettaire limité au décours de la procédure. Ce 

schéma thérapeutique ne s’est pas soldé par une hausse du risque thromboembolique.

Nos résultats sont cohérents avec ceux de la littérature, et avec un moindre risque 

hémorragique, confortant l’idée qu’une stratégie anti-agrégante limitée est possible. 

Nous avons retrouvé un taux significatif de thrombose de prothèse (6.7%), sans lien 

statistique avec l’apparition d’un évènement thromboembolique, bien que cela ait été 

observé dans d’autres études. Les caractéristiques cliniques et traitement au décours de 

la procédure ne permettaient pas de prédire l’apparition d’une thrombose de prothèse au 

cours du suivi. La mesure du degré de compression scanner 2D est une méthode 

cohérente, fiable et reproductible. Un haut degré de compression scanner 2D était 

significativement associé à l’apparition d’une thrombose de prothèse au cours du suivi 

(degré de compression scanner 2D patient sans thrombose de prothèse au cours du suivi 

J3 9.82% +/- 8.38 et degré de compression scanner 2D patient avec thrombose de 

prothèse au cours du suivi J3 26% +/- 11.9 %, p = 0.008 ; degré de compression scanner 

2D  patient sans thrombose de prothèse au cours du suivi M12 8.04% +/- 6.83 et degré 

de compression scanner 2D patient avec thrombose de prothèse au cours du suivi M12 

25.6% +/- 12.62, p = 0.002). Cette donnée permet d’émettre l’hypothèse qu’un 

surdimensionnement pourrait favoriser la formation de thrombus sur le dispositif (degré 

de compression moyen patient avec thrombose de prothèse au cours du suivi J3 26% et 

degré de compression théorique maximal pour la même population 16.7%, p < 0.05). 
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Cette hypothèse nécessite des études complémentaires pour être confirmées. Le taux de 

fuite para-prothétique était de 39.3%, sans lien statistique avec l’apparition d’une 

thrombose de prothèse ou d’un évènement thromboembolique au cours du suivi.

Ainsi, notre étude reflète l’utilisation de la fermeture percutanée de l’auricule gauche en

pratique clinique courante au sein d’une population âgée à haut risque 

thromboembolique et hémorragique avec un taux modéré de complication et une 

réduction du risque relatif théorique thromboembolique et hémorragique au décours 

malgré une stratégie anti-agrégante limitée qui conforte son utilisation. Nous retrouvons

un taux non négligeable de thrombose de prothèse sans lien avec l’apparition 

d’évènement thromboembolique au cours du suivi pouvant être favorisé par la présence 

d’un surdimensionnement. Ces données méritent d’être complétées par de grands essais 

contrôlés randomisés basés sur une population susceptible de recevoir le dispositif pour 

être validées.
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RESUME :

Introduction : La fermeture percutanée de l’auricule gauche (FPAG) est indiquée pour les patients en 
fibrillation atriale (FA) non valvulaire contre-indiqués aux anticoagulants. Le but de notre étude était 
d’évaluer la sécurité et l’efficacité de la FPAG en pratique clinique courante et de déterminer les 
informations qu’un suivi scanner pouvait apporter. 
Matériels et méthodes : Au total103 patients ont bénéficié d’une FPAG par prothèse WATCHMAN™ 
à l’hôpital Louis Pradel (Hospices Civils de Lyon, France) entre décembre 2013 et février 2018 et 56 
patients (54%) ont bénéficié d’un scanner cardiaque à J3 et M12. 
Résultats : L’âge moyen de notre population était de 79.5 ans +/- 7.1 avec un score CHA2DS2VAsc 
moyen à 5 +/- 1.6, un score HABLED moyen à 3.9 +/- 0.9 et un score HEMORR2HAGES moyen à 4.9 
+/- 1.6. Le taux de succès de la procédure était de 91,3%, et le taux de complication péri-procédurale de
4,8%. Parmi les patients, 73% ont bénéficié d’une bi-anti-agrégation plaquettaire post-procédure limitée
à 6 semaines. Le taux annuel d’accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique était de 1.8 %/patient-
année et d’AVC ischémique et d’accident ischémique transitoire (AIT) de 2.5%/patient-année, soit une 
réduction du risque relatif théorique de 75% dans les deux cas, et d’hémorragie grave de 3.6%/patient-
année soit une réduction du risque relatif théorique de 54% selon le score HASBLED et 67% selon le 
score HEMORR2HAGES. Le taux annuel de mortalité était de 2.1%/patient-année. Le taux de 
thrombose de prothèse était de 6.7% et de fuite para-prothétique de 39,3%, sans lien significatif avec 
l’apparition d’évènement thromboembolique. Un haut degré de compression prothétique scanner 2D
était significativement associé à la présence d’une thrombose de prothèse (groupe sans thrombose J3 
9.82% +/- 8.38 et avec thrombose J3 26% +/- 11.9%, p = 0.008 ; groupe sans thrombose M12 8.04% +/-
6.83 et avec thrombose M12 25.6% +/- 12.62, p = 0,002).
Conclusions : Notre étude conforte l’utilisation de la FPAG avec une réduction du risque relatif 
théorique thromboembolique et hémorragique malgré une stratégie anti-agrégante limitée et un taux non 
négligeable de thrombose de prothèse sans lien avec l’apparition d’évènement thromboembolique 
pouvant être favorisé par un haut degré de compression prothétique.
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