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I. Introduction : 

La fibrillation atriale (FA) est définie par une activité électrique anarchique et 

rapide du myocarde atrial. Cette arythmie résulte de multiples foyers ectopiques 

doués d’automatismes anormaux au sein des oreillettes ou des veines 

pulmonaires et de nombreux microcircuits de réentrée en rapport avec des 

plages de fibrose [1]. 

Premier diagnostic de FA : Désignant toute FA découverte pour la première fois 

quel que soit sa durée, qu'elle soit symptomatique ou non. 

La fibrillation atriale est classée en : 

- La fibrillation atriale paroxystique avec une réduction spontanée en mois 

de 7 jours, généralement en moins de 48 heures. 

- La fibrillation atriale persistante avec une durée supérieure à 7 jours 

nécessitant une réduction par médicamenteuse ou électrique.  

- La fibrillation atriale permanente avec échec de cardioversion ou si la 

fibrillation atriale est acceptée.  

La fibrillation atriale est aussi classée en FA valvulaire (RM ou prothèse 

valvulaire) et FA non valvulaire. 

Au monde dans la population générale la fibrillation atriale est la tachycardie la 

plus fréquemment rencontrée affectant 2 à 4% de la population adulte [2]. Cette 

affection est plus fréquemment rencontrée chez l'homme que chez la femme [3]. 

La prévalence de la FA dépend en grande partie de l'âge. Touchant 0,1% des 

sujets jeunes, le taux monte à 5% pour la population des 65 ans pour atteindre 

presque 10% pour les sujets de plus de 80 ans[4] . 

Avec le vieillissement de la population au cours des prochaines années, la 

prévalence de la FA va être multipliée par deux d’ici 2050[5]. 

Aux Etats Unis, 2,3 millions de personnes sont atteintes de FA. Dans l’étude 

ATRIA, ce chiffre atteindra 5,6 millions en 2050 [5]. 
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En Europe la prévalence de la FA dans la population générale est estimée de 0,4 

à 1 % selon les études. On estime ainsi qu’environ 4,5 millions d‘européens sont 

atteints de FA [6]. 

En Afrique, malgré la progression de la maladie coronaire, les valvulopathies 

rhumatismales restent encore une cause non négligeable de FA, de l'ordre de 

25% [7-8] . Mais quel qu'en soit l'origine, la FA est associée, à long terme, aux 

risques de complications notamment cardiaques et cérébrales [9-10-11].  

Au Mali, dans la série de Coulibaly [12] la prévalence de la FA dans le service 

de cardiologie du CHU-Point G était de 2,82% en 2016.   

Au Maroc, la fréquence de la fibrillation auriculaire au service de cardiologie à 

l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech est de 10,8% [13]. 

Le risque thromboembolique dépend directement de la présence de facteurs 

pouvant entrainer un accident vasculaire cérébral sévère avec un risque élevé de 

mortalité précoce et d'handicap moteur [9-10-11]. 
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Objectifs : 

Objectif général : 

Etudier les aspects cliniques et thérapeutiques des évènements 

thromboemboliques associés à la FA dans le service de cardiologie du CHU du 

Point G. 

Objectifs spécifiques : 

- Déterminer la fréquence des évènements thromboemboliques associés à la 

FA au service de cardiologie du CHU du Point G,  

- En décrire les différents évènements thromboemboliques,  

- Préciser les modalités thérapeutiques de cette maladie, 

- Décrire l’évolution sous traitement.  
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II. Généralités : 

2.1. Définition :  

La fibrillation atriale (FA) est définie par une activité électrique anarchique et 

rapide du myocarde atrial. Cette arythmie résulte de multiples foyers ectopiques 

doués d’automatismes anormaux au sein des oreillettes ou des veines 

pulmonaires et de nombreux microcircuits de réentrée en rapport avec des 

plages de fibrose [1]. 

La fibrillation atriale ou FA est l’arythmie soutenue la plus fréquente. Sa 

prévalence augmente avec l’âge mais aussi avec d’autres paramètres tels que 

l’hypertension artérielle (HTA) ou l’insuffisance cardiaque [14].  

Sa présence est responsable d’une augmentation de la mortalité et de la 

morbidité mais aussi d’une altération de la qualité de vie. En effet, celle-ci peut 

être responsable de différents symptômes tels qu’une douleur thoracique, des 

palpitations ou une dyspnée. A contrario, elle peut aussi être asymptomatique et 

par conséquent découverte de manière fortuite par différentes méthodes 

d’enregistrement telles que le Holter électrocardiogramme (ECG) ou grâce à la 

mémoire de prothèses cardiaques implantées (pacemaker, défibrillateur ou holter 

implantable). Elle est dans ce cas, qualifiée de silencieuse ou infra-clinique. La 

FA silencieuse est associée à un risque de FA clinique (ou symptomatique) et 

surtout d’accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique. L’enjeu principal de 

son diagnostic est la prise en charge du risque cardio embolique [14].  

2.2. Epidémiologie : 

La FA est l’arythmie soutenue la plus fréquente avec un risque de survenue 

estimé entre 22 et 26% ce qui en fait un problème de santé majeur [15]. Sa 

prévalence concerne 1 à 2% de la population générale [15-16]. Elle a 

significativement augmenté ces dernières décennies puisqu’elle est passée de 41 
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cas pour 100 000 individus en 1993 à 85 cas pour 100 000 individus en 2007 

[18]. Cette augmentation peut être attribuée à plusieurs causes : une meilleure 

prise en charge, un vieillissement de la population et une augmentation de sa 

détection via la réalisation d’Holter ECG. Ainsi, en Europe, en 2010,  8,8 

millions d’individus de plus de 55 ans avaient parmi leurs antécédents médicaux 

une fibrillation atriale avec une augmentation estimée à 17,9 millions en 2060 

[19].  

Cependant, ces chiffres sont probablement sous-estimés car la plupart des études 

précédemment citées se sont basées sur la détection de FA symptomatique à 

l’ECG alors que la FA silencieuse est dans près de 90% des cas 

asymptomatique.  

Ainsi, l’étude MOST retrouve la présence d’une FA silencieuse chez environ 

50% des patients porteurs d’un pacemaker [20]. Par ailleurs, la présence d’une 

FA infra-clinique (silencieuse) est corrélée avec une augmentation de la morbi-

mortalité et avec la survenue d’accidents vasculaires cérébraux (RR=2,49; IC 

95% [1,28 to 4,85], p=0,007) ou d’une FA clinique (RR=5,56; IC 95% [3,78 – 

8,17], p = 0,001) [21].  

2.3. Physiopathologie : 

On peut regrouper les différents mécanismes à l’origine de la FA en trois 

catégories selon les principes du « Triangle de Coumel » : un trigger, un substrat 

et une modulation par le système nerveux autonome.   

Parmi les différents triggers de la FA, on distingue ceux dus à une anomalie de 

la génération de l’influx (représentés par les automatismes anormaux et les 

activités déclenchées), et ceux dus à une anomalie de conduction de l’influx.  

Les automatismes anormaux sont secondaires à une dépolarisation diastolique 

dont le rôle des myocytes des veines pulmonaires - par leur période réfractaire 

courte a été décrit pour la première fois par l’équipe d’Haïssaguerre en 1998 

[21-22]. Les automatismes déclenchés nécessitent un potentiel d’action (PA) 
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initiateur pour leur activation. On peut les diviser en deux catégories suivant les 

différentes phases du PA qu’ils affectent : les « Early After Depolarization ou 

EAD » et les « Delayed After Depolarization ou DAD ». Les EAD sont 

secondaires à des oscillations du potentiel membranaire durant les phases 2 et 3 

ainsi qu’à une prolongation du PA. Elles sont favorisées notamment par une 

bradycardie, une hypokaliémie, une hypomagnésémie ou encore les anti-

arythmiques de classe 3. Les DAD surviennent une fois la repolarisation 

terminée. Elles sont favorisées notamment par une surcharge calcique le plus 

souvent secondaire à une fuite de calcium via RYR2 due à une anomalie de la 

protéine stabilisatrice de RYR2 (FKBP12.6) [24]. D’autres conditions favorisent 

les DAD à savoir : l’ischémie, la tachycardie ou certains traitements comme les 

digitaliques.  

Les réentrées nécessitent pour leur genèse et leur perpétuation, trois conditions 

spécifiques : une période réfractaire courte, une conduction lente et un bloc 

unidirectionnel anatomique ou fonctionnel. Parmi les réentrées retrouvées dans 

la FA, on distingue : les réentrées circulaires sur obstacle anatomique, les « 

leading circle », les rotors et les « mutiples wavelets » [24-25].  

Cependant, la présence de triggers pour générer la FA est une condition 

nécessaire mais non suffisante. En effet, sa pérennisation fait intervenir 

différents types de remodelage (électrophysiologique et structurel) ainsi que les 

modifications de certaines voies de signalisation.  

Le remodelage électrophysiologique participe à la pérennisation de la FA car il 

est responsable d’une accélération de la repolarisation, de la diminution de la 

durée du PA et d’une diminution de la durée de la période réfractaire effective 

atriale qui vont favoriser les mécanismes de réentrée [26-27]. En effet, du fait 

d’une augmentation de la concentration calcique intracellulaire, un phénomène 

adaptatif se met en place par diminution de la production de la sous unité α des 

canaux ICal [28-29]. D’autre part, il existe également une augmentation de la 
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concentration des canaux IK1 qui va être responsable d’une diminution de la 

durée du PA ce qui va entrainer une accélération des rotors et par conséquent 

une augmentation de leur stabilité [31].  

La fibrose est un facteur primordial intervenant dans la pérennisation de la FA. 

En effet, la présence de fibrose sur des coupes de biopsies myocardiques a été 

observée non seulement chez des patients atteints de FA mais aussi chez des 

patients présentant certains facteurs de risque de FA tels que l’âge ou la 

présence d’insuffisance cardiaque ou de cardiomyopathies [32]. Ceci s’explique 

notamment par le fait que la présence d’une insuffisance cardiaque ou de 

certaines cardiopathies telles que les valvulopathies, va entrainer une surcharge 

en pression de l’oreillette [33]. Cette surcharge en pression va entrainer la 

production de fibrose par l’activation de certaines voies de signalisation qu’elles 

soient angiotensine 2 dépendantes ou non. Ainsi, la fibrose favorise le 

développement de la FA par différents mécanismes : l’interruption de la 

continuité des cardiomyocytes atriaux responsable d’un bloc de conduction 

anatomique propice à la formation de réentrées et la prolifération de fibroblastes 

et leur différenciation en myofibroblastes qui de par leur interaction avec les 

cardiomyocytes vont favoriser l’apparition d’activités spontanées ectopiques 

ainsi que les réentrées.  

Le système nerveux autonome (SNA) a un rôle primordial dans le mécanisme 

des arythmies et la pérennisation de la FA d’autant plus qu’il a été démontré que 

des terminaisons nerveuses sympathiques et parasympathiques étaient très 

présentes autour de l’oreillette gauche et des veines pulmonaires [34]. Ainsi, la 

perpétuation des arythmies est fonction de la balance entre la stimulation des 

récepteurs β adrénergiques et la stimulation des récepteurs cholinergiques.   

2.4. Les principaux facteurs de risque de la FA : 

Plusieurs facteurs de risque sont à l’origine de la genèse ou de l’entretien de la 

FA. Ceci s’explique le plus souvent par leur action sur un ou plusieurs des 
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composants du « Triangle de Coumel ». L’âge, le sexe masculin, l’hypertension 

artérielle ou l’insuffisance cardiaque sont connus depuis longtemps comme des 

facteurs de risque de FA. Cependant, d’autres facteurs tels que le syndrome 

d’apnée obstructif du sommeil (SAOS) ont été récemment décrits.  

De tous ces multiples facteurs, nous ne détaillerons que les principaux : les 

facteurs de  risque cardiovasculaires  (FDRCV),  l’insuffisance cardiaque  et 

les cardiomyopathies, les cardiopathies congénitales, l’insuffisance rénale 

chronique, la dysthyroïdie, l’inflammation, l’exogénose et l’activité physique.  

2.4.1. Les facteurs de risque cardiovasculaires :   

 L’hypertension artérielle :  

L’HTA augmente le risque d’apparition de FA de 1,2 à 1,5 [15]. Même si ce 

risque relatif parait faible, l’HTA, par sa prévalence élevée impacte bien plus le 

risque de FA qu’aucun autre facteur. Le rôle de l’HTA systolique est bien 

démontré dans la genèse de la FA mais des valeurs limites de pression artérielle 

systolique (PAS) comprises entre 130 et 139 mmHg semblent également 

augmenter ce risque [35]. L’HTA, de par son activation du système rénine 

angiotensine aldostérone (SRAA), du système sympathique et par l’hypertrophie 

ventriculaire gauche (HVG) qu’elle entraine va favoriser la dilatation et la 

fibrose des oreillettes qui sont propices au développement de la FA.  

 Le diabète :  

 Le risque relatif de développer une FA lorsqu’il existe un diabète est de 1,4 à 

1,6 [36]. La durée de présence d’un diabète ainsi qu’un mauvais contrôle 

glycémique ont été décrits comme associés à un surrisque de FA [36]. 

Cependant, le contrôle drastique de la glycémie n’a pour l’instant pas démontré 

d’efficacité concernant la réduction de survenue de FA [36]. Une des hypothèses 

évoquée pour expliquer le lien entre diabète et FA est qu’il existerait chez les 
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patients diabétiques une innervation sympathique atriale hétérogène qui serait à 

l’origine de l’hétérogénéité des périodes réfractaires effectives atriales [37].  

 L’obésité et le syndrome d’apnée obstructif du sommeil (SAOS) :  

Les personnes avec un index de masse corporelle (IMC) élevé ont un risque 

majoré de développer une FA (RR = 0,97, IC 95% [0,68-1,38] pour un IMC 

entre 25 et 30 et RR = 1,18, IC95% [0,80-1,73] pour un IMC supérieur à 30) 

[38]. Ce risque augmente de 3% par unité d’augmentation de l’IMC [38]. Ceci 

s’explique notamment par le fait que la présence de graisse péricardique favorise 

le développement de la FA par le biais d’un mécanisme pro inflammatoire via la 

production de cytokines [39]. L’augmentation de l’IMC entraine également un 

remodelage structurel des oreillettes qui se traduit par une augmentation du 

volume atrial, une fibrose et l’apparition d’un infiltrat inflammatoire qui 

favorise la genèse de FA par diminution de la vitesse de conduction et 

augmentation de l’hétérogénéité de conduction [40].  

La présence d’un SAOS multiplie par 4 le risque de FA [41]. Les patients 

présentant une FA ont une prévalence de SAOS deux fois plus élevée que la 

population générale. Le SAOS, par induction d’une pression thoracique 

négative, entraine une augmentation de la post charge responsable d’un stretch 

atrial ayant un effet pro-fibrosant. Par ailleurs, le SAOS stimule le système 

sympathique, entrainant un raccourcissement du PA et de la période réfractaire 

effective atriale. De plus, l’hypoxémie et l’hypercapnie qu’il entraine stimulent 

les mécanismes inflammatoires et la voie des Reactive Oxygen Species (ROS) 

qui sont impliqués dans l’apoptose cellulaire et la synthèse de collagène [42].  

 Le tabac :  

Le tabac multiplie par 1,5 à 2 le risque de développer une FA avec un effet dose 

réponse. Par ailleurs, l’incidence de la FA est moins importante chez les 

personnes tabagiques sevrées que chez celles qui continuent à fumer [43]. Les 
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mécanismes impliqués dans la genèse de la FA ont notamment été démontrés 

chez le chien. En effet, la nicotine induit une stimulation de la voie TGFβ (par 

upregulation de TGFβ1 et du récepteur TGFβ2 et downregulation des micro 

ARN 133 et 590 également impliqués dans la voie du TGFβ) qui favorise la 

production de collagène et le développement de fibrose atriale [44].     

2.4.2. L’insuffisance cardiaque et les cardiomyopathies : 

L’insuffisance cardiaque (IC) est associée à un risque d’apparition de FA 

multiplié par 4,5 à 5,9 [45]. Sa prévalence augmente avec la sévérite des 

symptômes liés à l’insuffisance cardiaque et notamment la dyspnée. Ainsi, pour 

une dyspnée stade 1 de la New York Heart Association (NYHA), la prévalence 

de la FA est entre 5 et 10%, pour une dyspnée stade 2-3, la prévalence de la FA 

est entre 10 et 26% et pour une dyspnée stade 4, la prévalence de la FA est entre 

40 et 50% [46]. Plusieurs mécanismes impliqués dans l’IC sont à l’origine de la 

genèse de la FA. En effet, l’IC avec dysfonction ventriculaire gauche entraine 

une diminution du débit cardiaque et donc une diminution de la perfusion rénale 

ce qui va contribuer à l’activation du système rénine angiotensine aldostérone 

(SRAA). Cette activation entraine notamment une rétention hydrosodée et donc 

une surcharge volumique qui va, par surcharge de la pression auriculaire, 

favoriser les arythmies [33]. L’activation du SRAA favorise l’accumulation de 

matrice extracellulaire et donc l’apparition de fibrose via différents mécanismes. 

En effet, l’aldostérone entraine un stress oxydant qui va être responsable de la 

transformation de fibroblastes en myofibroblastes via l’activation de la voie 

TGFβ. L’aldostérone active également des mécanismes pro inflammatoires et 

recrute des macrophages qui vont être activés par l’angiotensine 2. Ces 

macrophages activés vont produire la galectine 3 qui participe à la synthèse de 

collagène et donc à la formation de fibrose. Par ailleurs, dans l’IC, il existe une 

dysrégulation de l’homéostasie calcique qui est pro arythmogène. En effet, au 

cours de l’IC, il existe une augmentation de la concentration calcique 
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intracellulaire liée à différents mécanismes. Premièrement, dans l’IC, FKBP 

12,6 qui maintient RYR2 à l’état fermé durant la diastole et à l’état ouvert 

durant la systole, est altérée, ce qui favorise le relargage de sparks calciques par 

RYR2. Deuxièmement, l’expression de la protéine SERCA - qui recapte le 

calcium dans le réticulum sarcoplasmique - est diminuée ce qui entraine une 

augmentation compensatrice de l’échangeur calcium-sodium NCX qui est très 

électrogène. De plus, il existe une augmentation de l’expression de la Cam 

Kinase II qui par l’hyperphosphorylation de RYR2 qu’elle entraine, favorise 

également l’augmentation de sparks calciques qui sont pro arythmogènes. Il est 

également important de noter que l’insuffisance cardiaque diastolique favorise 

l’apparition de FA autant que l’insuffisance cardiaque systolique ce qui peut 

s’expliquer par la présence d’autres facteurs de risque de FA intriqués dans cette 

pathologie tels que l’âge avancé ou l’hypertension artérielle (HTA). Par ailleurs, 

d’autres cardiomyopathies telles que la cardiomyopathie hypertrophique ont un 

risque augmenté de FA avec une incidence de FA 4 à 6 fois plus élevée que dans 

la population générale [47].  

2.4.3. Les cardiopathies congénitales : 

La complication la plus fréquente des cardiopathies congénitales chez l’adulte 

est l’apparition d’arythmies atriales [48]. Ceci s’explique principalement par des 

cicatrices atriales secondaires à une chirurgie ou par le remodelage atrial 

entrainé par une hypoxémie chronique avec stimulation de la voie des ROS 

(notamment dans les cardiopathies cyanogènes) ou par la surcharge volumique 

ou de pression auriculaire favorisant l’apparition de fibrose.  

2.4.4. L’insuffisance rénale chronique :  

Le risque de développer une FA augmente en cas d’insuffisance rénale et est 

proportionnel à son degré de sévérité. En cas de débit de filtration glomérulaire 

(DFG) compris entre 30 et 59 ml/min, le risque de développer une FA est de 

1,32 (IC 95% [1,08-1,62]), en cas de DFG inférieur à 30 ml/min, le risque relatif 
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est de 1,57 (IC 95% [0,89-2,77]) [49]. La présence préalable d’une FA est 

associée à un risque relatif de 1,77 de développer une insuffisance rénale et une 

protéinurie (RR = 2,2, IC 95% [1,92-2,52) [50].  

2.4.5. La dysthyroïdie : 

Le risque de développer une FA est 3 à 6 fois plus élevé en cas d’hyperthyroïdie 

par rapport à la population générale [50]. En effet, en cas d’hyperthyroïdie, les 

cardiomyocytes des veines pulmonaires et les cardiomyocytes atriaux ont un PA 

plus court avec un risque accru de survenue d’EAD et surtout de DAD. Ceci 

s’explique par le fait que l’hyperthyroïdie influe sur les courants ioniques 

puisqu’elle augmente le courant potassique (responsable d’un raccourcissement 

du PA), le courant rectifiant entrant, et le courant entrant via les canaux ICal 

responsable d’EAD [51].  

2.4.6. L’inflammation : 

Plusieurs études ont démontré une association entre les marqueurs de 

l’inflammation (C Reactive Protein (CRP) et interleukine) et l’apparition de FA. 

Par ailleurs, il a été mis en évidence que les patients présentant une FA 

persistante avaient un taux de CRP plus élevé que ceux ayant une FA 

paroxystique [2].  

2.4.7. L’exogénose : 

La consommation importante d’alcool (supérieure à 36 g par jour) qu’elle soit 

chronique ou aigüe est associée à un surrisque de FA [52]. Un des mécanismes 

supposés est la stimulation adrénergique favorisant l’apparition de triggers et le 

développement de mécanismes de réentrées.  

2.4.8. L’activité physique :  

L’activité sportive intensive multiplie environ par 3 le risque de développer la 

FA. Dans ce contexte, les épisodes paroxystiques de FA surviennent plutôt dans 
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des contextes vagaux. Les mécanismes imputés seraient une dilatation de 

l’oreillette gauche et l’apparition de fibrose [53].  

Ainsi, les différents facteurs de risque précédemment détaillés vont être à 

l’origine de la genèse et de l’entretien de la FA notamment en favorisant le 

remodelage structurel des oreillettes qui formeront le substrat de foyers ² 

2.5. La détection de la FA sur les prothèses implantées : 

La découverte fortuite d’une FA lors d’un examen de routine, sur un holter ECG 

dans le cadre d’un bilan étiologique d’AVC par exemple ou à l’interrogatoire 

d’un pacemaker ou d’un défibrillateur est fréquente.  

En effet, plusieurs études ont démontré la supériorité des holter ECG de longue 

durée en comparaison à un ECG ou à un holter ECG des 24 heures classique.  

Par exemple, l’étude CRYSTAL AF [54] publiée en 2014 comparait l’efficacité 

du holter implantable par rapport au holter ECG des 24h dans le cadre du bilan 

d’AVC cryptogénique. Au cours de 6 mois de suivi, un épisode de FA était 

détecté chez 8,9% des patients ayant bénéficié d’un holter implantable versus 

1,4% dans le groupe contrôle évalué par holter ECG conventionnel. A 12 mois 

de suivi, l’incidence passait de 12,4% dans le groupe holter implantable versus 

2,0% dans le groupe contrôle. L’étude EMBRACE corroborait ces résultats en 

démontrant la supériorité de l’holter longue durée dans le dépistage de la FA 

dans le cadre du bilan d’AVC cryptogénique.  

En effet, la réalisation d’un holter ECG de longue durée multipliait par 5 la 

probabilité de détecter une FA silencieuse.  

Ceci explique que la détection de FA lors de l’interrogatoire d’un pacemaker ou 

d’un défibrillateur est fréquente. En effet, l’étude MOST retrouvait une FA 

silencieuse chez 51,3% des patients implantés d’un pacemaker.  
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Cependant, la vérification des épisodes de FA silencieuse par un diagnostic 

électrocardiographique est indispensable. En effet, même si la majorité des 

épisodes détectés correspondent bien à de la FA, certains épisodes peuvent être 

dus à de faux positifs tels qu’un bruit atrial ou un farfield ventriculaire.   

2.6. FA et accident vasculaire cérébral : 

2.6.1. Généralités : 

La FA est responsable de complications notamment thromboemboliques parmi 

lesquelles l’AVC représente un problème de santé majeur. Lorsqu’aucune 

étiologie à l’AVC n’est retrouvée (ce qui est le cas dans 25% des situations), la 

présence d’une FA infraclinique est suspectée. En effet, plusieurs études ont 

prouvé que la FA multiplie le risque d’AVC d’un facteur 5 [55]. Par ailleurs, sa 

prévalence chez les personnes présentant un AVC augmente avec l’âge [55]. 

Ainsi, chaque année, 795 000 personnes présentent un AVC qui est d’origine 

ischémique dans 87% des cas. Chez les patients à haut risque, l’incidence 

d’AVC peut atteindre 9% par an avec une mortalité multipliée par deux. 

Plusieurs études ont démontré que l’anticoagulation -que ce soit par les 

antivitamines K (AVK) ou les anticoagulants directs- permettait de réduire le 

risque de survenue d’AVC chez les patients atteints de FA. Par conséquent, 

l’anticoagulation est le pivot de la prise en charge thérapeutique de cette 

pathologie. Cependant, l’instauration d’un traitement anticoagulant dans le cadre 

d’une FA silencieuse reste débattue. Plusieurs études parmi lesquelles MOST, 

ASSERT et TRENDS [19-55-56], ont démontré l’intérêt du traitement 

anticoagulant dans la prévention du risque cardioembolique dans la FA 

silencieuse. En revanche et de manière surprenante, certains auteurs ne 

retrouvent pas de relation temporelle évidente entre la survenue de FA et 

l’accident thromboembolique, ce qui remet en cause les mécanismes 

physiopathologiques de la FA impliqués dans la survenue d’un AVC [56-57]. 

Les différents mécanismes évoqués, à ce jour reconnus, sont détaillés sur la 



Aspects cliniques et thérapeutiques des évènements thromboemboliques associés à la FA dans le 

service de cardiologie du CHU-POINT G. 

                   Thèse de medicine                                                            Mr Mohamed Iliass MAÏGA 

16 16 

triade de Virchow ci-dessous : l’altération du flux sanguin (favorisant la stase 

sanguine), l’altération de l’endothélium et l’hypercoagulabilité .  

  

Figure 1 : Détail des différents mécanismes composant la triade de Virchow 

et impliqués dans la genèse de la formation d’un caillot dans la FA [59]. 

2.6.2. Les mécanismes physiopathologiques : 

2.6.2.1. La stase sanguine : 

La stase sanguine est favorisée par la perte de la systole atriale. Elle se situe 

essentiellement dans l’auricule gauche (90% des thrombus) et l’oreillette 

gauche.  

L’auricule, constitutionnellement, de par sa forme allongée avec un fin collet 

favorise la stase sanguine. Ainsi, plusieurs formes d’auricule sont décrites : « 

chou-fleur », « aile de poulet », « cactus » et « chaussette ». Récemment, une 

étude de l’université de Tokyo a démontré que la forme dite en « chou-fleur » 

était plus souvent associée aux AVC avec une multiplication du risque par 3,3 
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[60]. Par ailleurs, d’autres facteurs représentant la stase sanguine ont été décrits 

comme prédictifs d’AVC : la vélocité du flux de vidange de l’auricule mesuré 

en doppler pulsé à l’échographie transœsophagienne (ETO), la présence de 

contraste spontané dans l’oreillette gauche ou l’auricule gauche [61]. D’autre 

part, la dilatation de l’oreillette gauche représente un facteur indépendant de 

risque d’AVC [62]. Ce risque est d’ailleurs d’autant plus important qu’il existe 

une valvulopathie associée et notamment un rétrécissement mitral [63]. A 

l’inverse, la présence d’une insuffisance mitrale semble plutôt être protectrice 

vis-à-vis de la survenue d’un AVC [64].  

2.6.2.2. L’altération endothéliale : 

Plusieurs études ont démontré qu’il existait en cas de FA, un remodelage 

spécifique de la paroi atriale (diminution des myofibrilles, accumulation de 

glycogène, fragmentation du réticulum sarcoplasmique) [65]. En effet, la 

matrice extracellulaire est une structure dynamique dont la composition des 

différents constituants (collagène, élastine, protéoglycanes…) est en perpétuel 

renouvellement. Sa dégradation, est notamment fonction de la balance entre les 

enzymes qui la dégradent : les métalloprotéinases (MMPs) et les inhibiteurs de 

métalloprotéinases (TIMPs). Ainsi, il a été démontré qu’en cas de FA, le taux de 

MMPs était diminué contrairement à celui des TIMPs et que le ratio 

MMP/TIMP était corrélé à l’état prothrombotique (mesuré grâce aux fragments 

de prothrombine) [66]. Par ailleurs, l’altération endothéliale est responsable de 

la libération du facteur de von Willebrand (FvW) qui va favoriser l’adhésion 

plaquettaire. Ainsi, il a été démontré que des taux élevées de FvW étaient 

associés à une dilatation de l’oreillette gauche [67] et à la présence d’un 

thrombus auriculaire [61].  
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2.6.2.3. L’hypercoagulabilité : 

 Lors de la FA, il existe une modification des constituants de la cascade de la 

coagulation et des plaquettes favorisant un état d’hypercoagulabilité . Il existe 

un turnover accéléré de la fibrine associé à une augmentation des fragments 

prothrombiniques [68]
 

ainsi qu’une augmentation du taux de D-dimères 

(produits de dégradation de la fibrine). Par ailleurs, il existe dans la FA une 

activation plaquettaire accrue responsable de la formation de thrombi. Ainsi, 

Choudhury et al. ont démontré qu’il existe un taux plus important de 

microparticules plaquettaires (vésicules membranaires procoagulantes issues de 

plaquettes activées) et de P-sélectine chez les patients atteints de FA [69]. De 

plus, la concentration augmentée de P-sélectine est associée à une augmentation 

de la mortalité d’origine cardiovasculaire chez les patients atteints de FA [45]. 

Par ailleurs, il est important de souligner que l’inflammation a un rôle 

prépondérant dans l’état d’hypercoagulabilité et que le taux de CRP est plus 

élevé chez les patients atteints de FA [70].  
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Figure 2: Détail des mécanismes responsables de l’état d’hypercoagulabilité 

dans la FA [59]. 

2.6.3. FA silencieuse et AVC :  

La première étude ayant démontré la corrélation ente des épisodes atriaux 

détectés sur des prothèses implantables et la survenue d’AVC ischémique, est 

une étude ancillaire de MOST [71]. Celle-ci a été réalisée sur 312 patients issus 

de l’étude MOST et porteurs d’un pacemaker pour dysfonction sinusale. Le 

diagnostic de FA silencieuse était retenu pour des battements atriaux ayant une 

fréquence supérieure à 220/min et une durée de plus de 5 minutes. 160 des 312 

patients (51%) ont présenté une FA silencieuse ce qui souligne la fréquence 

élevée de cette affection. Par ailleurs, la FA silencieuse était un risque 

indépendant associé à une mortalité plus élevée (RR=2,48 ; IC 95% [1,25 – 
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4,91], p = 0,0092), un risque de survenue d’AVC (RR=2,79 ; IC 95% [1,51 – 

5,15], p=0,0011) et de FA clinique (RR=5.93 ; IC 95% [2,88 – 12,2], p=0,0001).  

Une autre étude allant dans ce sens a été publiée en 2009 sur 568 patients 

implantés d’un pacemaker et ayant un antécédent d’HTA [72]. Les patients 

ayant présenté une FA silencieuse étaient répartis en trois groupes suivant la 

durée de celle-ci : inférieure à 5 minutes, entre 5 minutes et 24 heures et 

supérieure à 24 heures. Sur les 568 patients, 2,8% ont présenté un AVC. Le 

risque d’AVC était augmenté suivant la charge de la FA et le score CHA2DS2-

VASc. Ainsi, les patients ayant une charge et un score CHA2DS2-VASc faibles 

(absence de FA et CHA2DS2-VASc < 2, FA < 5 minutes et CHA2DS2-VASc<1, 

FA > 24h et CHA2DS2-VASc 0) avaient un risque de développer un AVC de 

0.8% et ceux ayant un CHA2DS2-VASc > 3, un risque de 5%.  

L’étude ASSERT [54], quant à elle, a été conçue afin de démontrer si la 

présence d’une FA détectée par un pacemaker ou un défibrillateur augmentait le 

risque d’AVC. Elle a été réalisée sur 2580 patients hypertendus âgés de plus de 

65 ans et porteurs d’un pacemaker ou d’un défibrillateur sans antécédent de FA 

clinique. La FA silencieuse était définie comme un rythme atrial supérieur à 190 

battements par minute et d’une durée minimale de 6 minutes. Au cours d’un 

suivi de 2,5 ans, la prévalence de la FA silencieuse était de 10.1% (261 patients) 

à 3 mois et de 40% à 2.5 an. La détection d’une FA silencieuse augmentait le 

risque d’apparition d’une FA clinique (RR=5,56 ; IC 95% [3,78 – 8,17], p 

<0,001), et de survenue d’un AVC (RR=2,49 ; IC 95% [1,28 – 4,85], p = 0,007). 

Par ailleurs, le risque d’AVC augmentait avec le score CHA2DS2-VASc avec un 

risque d’AVC évalué à 3.78% par an en cas de CHA2DS2VASc ≥ 3 ce qui 

souligne l’intérêt de l’instauration d’un traitement anticoagulant. A noter que la 

plupart des FA silencieuses responsables d’un AVC était d’une durée inférieure 

à 48h.  
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Des résultats similaires ont été rapportés par Shanmugam et al.[73] sur 560 

patients insuffisants cardiaques implantés d’un système de resynchronisation 

parmi lesquels 40% ont présenté une FA silencieuse durant un suivi médian de 

370 jours, dont 2% compliquées d’un accident thromboembolique. Les patients 

ayant une charge de FA supérieure à 3.8 heures par jour avaient un risque 9 fois 

plus élevé de faire un évènement thromboembolique que ceux indemnes de FA 

silencieuse (p=0,006) [73].  

Des données sensiblement identiques sont rapportées par Capucci et al.[74]avec 

une incidence d’évènements thromboemboliques de 1,9%.  

Plusieurs autres études récemment publiées ont rapporté des résultats similaires, 

soulignant l’intérêt grandissant du sujet :  

L’étude TRENDS [58] publiée en 2011 a permis de déterminer le lien entre 

charge de la FA silencieuse et AVC. Cette étude, prospective et 

observationnelle, a été réalisée à partir de 2486 patients hypertendus ayant plus 

d’un facteur de risque d’AVC (insuffisance cardiaque, HTA, âge supérieur à 65 

ans, diabète, antécédent thromboembolique) et porteurs d’un pacemaker ou d’un 

défibrillateur. L’étude mettait en évidence une augmentation du risque d’AVC 

avec la charge de la FA. Ainsi, le risque d’AVC était de 1,1% par an en 

l’absence de FA ou en cas de FA<5,5h et de 2,4% en cas de FA > 5,5 heures. 

L’étude SOS AF Project retrouvait quant à elle, un risque thromboembolique 

maximal pour une charge de FA d’une heure avec un risque d’AVC multiplié 

par 2,11 (IC 95% [1,22-3,64], p = 0,008) [75].  

L’étude IMPACT [76] a été conçue afin de déterminer si l’instauration et le 

retrait du traitement anticoagulant en fonction des alertes de FA silencieuse à la 

télécardiologie influençait la survenue d’AVC, d’évènements 

thromboemboliques ou d’accidents hémorragiques. Cette étude réalisée sur 2718 

patients porteurs de DAI double chambre ou avec CRT différenciait deux 
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groupes : ceux suivis de manière habituelle en consultation et ceux bénéficiant 

d’une surveillance par télécardiologie [76].  

L’anticoagulation dans le groupe télécardiologie était initiée en présence d’une 

alerte de FA silencieuse et était fonction de la charge de l’épisode et du score 

CHA2DS2VASc du patient. A l’issue de cette étude, aucune différence 

significative entre les deux attitudes thérapeutiques n’avait été mise en évidence 

concernant les complications thromboemboliques et hémorragiques.  

Une étude basée sur la réalisation systématique d’un scanner cérébral rapporte 

une incidence élevée (25,7% à 12 mois) d’AVC ischémiques chez des patients 

ayant présenté une FA silencieuse. Le risque d’AVC est corrélé au score 

CHA2DS2-VASc, à une HTA ou à un antécédent d’AVC [58].  

 Ainsi, l’ensemble de ces études démontre que ces FA silencieuses 

(infracliniques) semblent associées à un risque important d’AVC. L’intérêt 

principal du diagnostic est la prise en charge du risque cardio-embolique.  
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Tableau 1 : Résumé des principales études ayant démontré un lien entre FA 

silencieuse détectée dans les mémoires de PM/DAI et AVC [76]. 

  

(AHRE = Atrial High Rate Events, ET = évènement thromboembolique, SCAF 

= SubClinical Atrial Fibrillation, TA= tachycardie atriale).  

2.7. Le traitement de la FA :  

La prise en charge de la FA repose sur trois principes fondamentaux : la 

prévention du risque thromboembolique, le contrôle de la fréquence cardiaque 

ou du rythme et le contrôle des facteurs précipitants.  

2.7.1. Anticoagulation efficace : 

L’instauration d’un traitement anticoagulant constitue le traitement fondamental 

de la FA. En effet, plusieurs études ont démontré que l’instauration d’une 

anticoagulation efficace réduisait le risque d’AVC, que ce soit en utilisant des 

anti vitamines K (AVK) [77] ou des anticoagulants oraux directs [77-78-79]. 

Dans la FA non valvulaire l’instauration des anticoagulants repose sur le calcul 

du score CHA2DS2-VASc qui stratifie le risque embolique suivant les facteurs 

de risque suivants (voir tableau I).  
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Tableau II : Score CHA2DS2-VASc [77-78-79]. 

Elément Score 

Insuffisance cardiaque ou dysfonction VG 1 

Hypertension 1 

Age sup ou égal 75 ans 2 

Diabète 1 

AVC ou AIT ou Embolie pulmonaire 2 

Pathologie vasculaire (IDM, Anévrisme ou plaque de l’aorte) 1 

Age 65-74 ans 1 

Sexe féminin 1 

Score maximum 9 

Tableau III : Score de HAS-BLED [77-78-79]. 

Caractéristique Score 

Hypertension 1 

Anomalie de la fonction rénale et ou hépatique 1 pour chacun 

AVC 1 

Hémorragie 1 

INR instables 1 

Age sup à 65 ans 1 

Drogues ou alcool 1 ou 2 

Score maximum 9 

Ainsi, le risque thromboembolique augmente significativement lorsque le score 

CHA2DS2-VASc est supérieur à 1. C’est pourquoi, une anticoagulation doit être 

débutée en cas de CHA2DS2-VASc ≥ 1 sauf s’il s’agit d’une femme (le sexe 

féminin n’entrainant pas de sur risque d’AVC en absence d’autre facteur de 

risque). En effet, les AVK ont démontré une diminution du risque d’AVC de 

deux tiers [77]. Cependant, ils ont pour principal effet indésirable le risque 
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d’accidents hémorragiques. Plusieurs scores de risque hémorragiques (HAS 

BLED) ont ainsi été créés afin d’estimer le risque de saignement sous traitement 

anticoagulant [80].  

Récemment, de nouveaux traitements anticoagulants oraux directs ont fait leur 

apparition et ont rapidement supplanté les AVK dans les FA non valvulaire. Ils 

ont pour avantage de ne pas nécessiter de surveillance de l’INR ce qui rend le 

suivi beaucoup moins fastidieux. Ces anticoagulants oraux directs sont divisés 

en 2 sous-groupes suivant leur mécanisme d’action : les anti-IIa avec le 

Dabigatran et les anti-Xa avec le Rivaroxaban, l’Apixaban et l’Edoxaban). 

Comparés aux AVK, ces traitements ont démontré la preuve de leur équivalence 

voire de leur supériorité dans la prévention du risque thromboembolique de la 

FA non valvulaire.  

 Les anti IIa : Dabigatran : 

L’étude RELY [79] publiée en 2009 a la première démontré la non infériorité du 

Dabigatran à la dose de 110 mg*2 par jour en comparaison à la warfarine 

concernant le risque thromboembolique (p < 0,001) associé à une réduction du 

risque de saignement majeur (RR=0.80; IC 95% [0,69 to 0,93], p=0,003). À la 

posologie de 150mg*2 par jour, le Dabigatran était supérieur à la warfarine (RR 

= 0,66, IC 95% [0,53 – 0,82], p < 0,001). En revanche, son utilisation était 

associée à une augmentation significative du risque de saignements digestifs 

ainsi qu’une augmentation non significative du risque d’infarctus du myocarde.  

 Les anti Xa : Rivaroxaban, Apixaban et Edoxaban :  

L’étude ROCKET AF [81] a démontré la supériorité du Rivaroxaban concernant 

le risque thromboembolique, avec un risque hémorragique équivalent (14,9% 

par an versus 14,5%, (RR = 1,03 ; IC 95% [0,96 to 1,11]). Le risque 

d’hémorragie intracrânienne était plus faible dans le groupe Rivaroxaban (0,5% 
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versus 0,7%, p=0,02). En revanche, il a également été observé avec le 

Rivaroxaban une augmentation significative du risque de saignements digestifs.  

L’étude ARISTOTLE [82], quant à elle, a démontré la supériorité de l’Apixaban 

en comparaison à la warfarine concernant la diminution du risque 

thromboembolique (RR=0,79, IC 95% [0,66 to 0,95], p=0,01) ainsi que la 

réduction du risque de décès (3,52% par an versus 3,94% par an, RR=0,89, IC 

95% [0,80 to 0,99], p< 0,047), de saignement majeur (2,13% versus 3,09%, 

RR=0,69 ; IC 95% [0.60 to 0.80], p < 0.001) ou d’AVC hémorragique (0,24% 

versus 0.47%, RR=0,51 ; IC 95% [0,35 to 0,75], p < 0,001).  

Enfin, l’Edoxaban à la dose de 60 mg deux fois par jour réduit le risque 

thromboembolique de 21% en comparaison à la warfarine avec une diminution 

du risque de saignement majeur de 20% [80].  

  

Figure 3 : Résumé des résultats des 4 principales études des anticoagulants 

oraux directs dans la FA non valvulaire [80]. 
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L’utilisation de ces nouveaux anticoagulants directs peut être limitée chez les 

patients ayant une insuffisance rénale, un âge élevé (supérieur à 80 ans) ou un 

poids faible (moins de 60 kg).  

En cas de contre-indication aux anticoagulants (AVK ou nouveaux 

anticoagulants oraux directs), une occlusion de l’auricule gauche peut être 

envisagée.  

2.7.2. Contrôle de la fréquence cardiaque ou du rythme de la FA : 

Une autre étape importante de la prise en charge de la FA est la restauration 

d’un rythme sinusal (par cardioversion médicamenteuse à l’aide d’anti 

arythmiques ou par choc électrique) ou la décision du contrôle de la fréquence 

cardiaque par l’utilisation de traitements bradycardisants. Avant de détailler 

chacune de ces attitudes, il est important de préciser qu’aucune étude n’a mis en 

évidence la supériorité de l’une par rapport à l’autre [82-83].  

2.7.2.1. Le contrôle du rythme : 

 Le contrôle du rythme a pour but de réduire les symptômes liés à la FA. Il peut 

s’obtenir par cardioversion électrique ou médicamenteuse. Pour la cardioversion 

médicamenteuse, les différents anti arythmiques utilisables sont : la flécaïne – 

sur cœur sain, la propafenone et la cordarone. Plus rarement, on peut utiliser 

l’ibutilide ou le vernakalant [85]. Concernant le maintien du rythme sinusal au 

long cours, l’utilisation d’anti-arythmiques multiplie les chances de maintien du 

rythme sinusal par deux.  Différents anti-arythmiques peuvent être utilisés en 

fonction des différentes comorbidités associées. En cas de cardiopathie 

ischémique ou d’hypertrophie ventriculaire gauche, le sotalol et la cordarone 

peuvent être utilisés. En cas d’insuffisance cardiaque, seule la cordarone a sa 

place. Toutefois, son utilisation doit être limitée notamment chez les patients 

jeunes car elle peut être responsable d’effets indésirables graves comme la 

fibrose pulmonaire ou la dysthyroïdie.  
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  Par ailleurs, une des alternatives à envisager en cas de FA symptomatique 

est l’ablation par radiofréquence ou cryoablation des veines pulmonaires.  

2.7.2.2. Le contrôle de la fréquence cardiaque : 

Classiquement, l’objectif est d’atteindre une fréquence cardiaque inférieure à 

100 battements par minute au repos tout en tolérant un rythme en FA. Ainsi, le 

contrôle de la fréquence cardiaque peut faire appel à trois classes 

médicamenteuses différentes : les bêta bloquants, les inhibiteurs calciques non 

dihydropyridiniques et la digoxine.   

 Les β-bloquants : 

Les β-bloquants sont largement utilisés dans le contrôle de la fréquence 

cardiaque des patients en FA. Parmi ceux que l’on peut utiliser par voie veineuse 

pour réduire rapidement la fréquence cardiaque, on peut citer le metoprolol ou 

l’esmolol. En cas d’insuffisance cardiaque, quatre β-bloquants sont utilisables au 

long cours : le bisoprolol, le carvedilol, le metoprolol et le nebivolol. Toutefois, 

il est important de souligner qu’une méta-analyse sur 18 254 patients réalisée en 

2014 démontrait que les β-bloquants réduisaient la mortalité toutes causes en cas 

de rythme sinusal (RR = 0,73 ; IC95% [0,67 – 0,80]; p < 0,001 ) mais pas en 

présence de FA (RR = 0,97 ; IC 95%  [0,83 – 1,14], p = 0,73) [86].   

 Les inhibiteurs calciques non dihydropyridiniques : 

 Les inhibiteurs calciques non dihydropyridiniques utilisables dans la FA sont au 

nombre de deux : le diltiazem et le verapamil. Ils sont contre indiqués en cas 

d’insuffisance cardiaque et leur dose doit être diminuée en cas d’insuffisance 

hépatocellulaire ou d’insuffisance rénale. Les inhibiteurs calciques non 

dihydropyridiniques ont toutefois l’avantage de permettre  une meilleure 

adaptation à l’ effort (p < 0,001) en comparaison aux β-bloquants [87].   
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 La digoxine : 

La digoxine a une place intéressante dans le traitement de la FA en cas 

d’insuffisance cardiaque puisqu’il a été démontré qu’elle permettait de réduire le 

nombre d’hospitalisations (RR = 0,72; IC 95% [0,66 – 0,79]; p < 0,001) [88]. La 

digoxine et les β-bloquants peuvent être prescrits en même temps. Leur 

association permet un contrôle efficace de la fréquence cardiaque par 24h 

(p<0,05) ainsi qu’une amélioration significative de la FEVG et des symptômes. 

Toutefois, pris isolément, aucune différence concernant le contrôle de la 

fréquence cardiaque ou l’amélioration de la FEVG n’avait été démontrée entre 

le carvedilol et la digoxine. Par ailleurs, l’utilisation de la digoxine doit être 

prudente en cas de risque d’insuffisance rénale et un dosage de digoxinémie doit 

être réalisé en cas de suspicion de surdosage.  

En cas d’échec du traitement médicamenteux, l’ablation du nœud atrio-

ventriculaire associée à l’implantation d’un pace maker (ou d’un défibrillateur 

en fonction du risque rythmique) doit être envisagée.  

2.7.3. Le contrôle des facteurs précipitants :  

Le contrôle des facteurs de risque fait partie intégrante de la prise en charge de 

la FA et représente un chapitre en soit dans les recommandations ESC 2016 

[89]. Comme nous l’avons vu précédemment, plusieurs facteurs de risque 

peuvent induire la FA ou participer à sa pérennisation via différents mécanismes 

favorisant la formation de triggers, le développement de substrat ou la 

modulation par le système nerveux autonome. C’est pourquoi, la prise en charge 

optimale de ces facteurs est importante.  

L’HTA peut favoriser l’apparition de FA par son action sur le SRAA et le 

remodelage cardiaque qu’elle induit. Sa prise en charge via l’introduction 

d’inhibiteurs du SRAA permet l’inhibition de ce remodelage cardiaque
 
[90]. De 

plus, l’introduction d’un traitement β-bloquant peut être utile dans la stratégie de 
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contrôle de la fréquence cardiaque. La prise en charge du diabète est également 

fondamentale car celui-ci intervient dans le calcul du score CHA2DS2-VASc et 

constitue un facteur de risque d’AVC. Toutefois, le contrôle strict de l’équilibre 

glycémique n’a pas démontré son impact sur la réduction de FA[91]. Le contrôle 

du poids est également très important d’autant plus qu’en cas d’IMC élevé, un 

SAOS est souvent présent. En effet, il existe une relation linéaire entre l’IMC et 

la survenue de FA
 
[92]. C’est pourquoi, promouvoir une alimentation équilibrée 

ainsi que la normalisation du poids est nécessaire. Par ailleurs, il a été démontré 

que la présence d’un SAOS favorisait la récurrence de FA après procédure 

d’ablation. C’est pourquoi, la recherche d’un SAOS à l’interrogatoire est 

primordiale ainsi que son appareillage par ventilation par Pression Positive 

Continue si nécessaire.   

D’autres facteurs interviennent également dans l’apparition de FA parmi 

lesquels l’insuffisance cardiaque, l’insuffisance respiratoire, l’insuffisance 

rénale et la dysthyroïdie. L’insuffisance cardiaque constitue un facteur de risque 

majeur de la FA. Sa prise en charge via l’instauration d’inhibiteurs de l’enzyme 

de conversion (IEC)/ antagonistes des récepteurs de l’angiotensine de type 2 

(ARA2), β-bloquants ou anti aldostérone est primordiale. L’introduction de 

digoxine peut s’avérer nécessaire dans le contrôle de la fréquence cardiaque ; en 

revanche, les inhibiteurs calciques sont contre indiqués en cas d’altération de la 

FEVG en raison de leur effet inotrope négatif. Par ailleurs, la surveillance du 

bilan thyroïdien ainsi que le traitement d’une éventuelle dysthyroïdie sont 

fondamentaux d’autant plus que la cordarone - fréquemment utilisée pour le 

contrôle du rythme - peut modifier la fonction thyroïdienne.  
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Figure 4 : Les différentes étapes de la prise en charge de la FA d’après les 

nouvelles recommandations 2016 de l’ESC [89]. 

2.7.4. La prise en charge spécifique de la FA silencieuse : 

Dans les recommandations 2016 de la société européenne de cardiologie, une 

FA silencieuse doit être suspectée chez des patients présentant un rythme atrial 

rapide supérieur à 180 battements par minute durant plus de 5-6 minutes, détecté 

par un dispositif électronique implantable. Lorsqu’une telle arythmie est 

documentée, le diagnostic de FA infraclinique doit être confirmée (ECG, holter 

ECG, analyse de l’électrogramme de la prothèse implantée). En cas de 

confirmation de la FA, l’appréciation du risque cardio-embolique doit être 

réalisée par le calcul du score CHA2DS2-VASc. En cas de score CHA2DS2-

VASc ≥ 1 (ou ≥ 2 s’il s’agit d’une femme), une anticoagulation doit être 

introduite.  
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Figure 5 : Algorithme de prise en charge de la FA silencieuse selon les 

nouvelles recommandations 2016 de l’ESC [89]. 
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III. Méthodologie : 

3.1. Lieu d’étude  

L’étude s’est déroulée dans le service de cardiologie du centre hospitalier 

universitaire du point G. 

3.2. Type et période d’étude  

Il s’agissait d’une étude transversale descriptive  allant du 01/12/2017 au 

30/11/2018, portant sur tous les dossiers de malades hospitalisés pendant la 

période d’études. 

3.3. Population d’étude  

 Critère d’inclusion : était éligible au protocole, tout patient présentant 

une FA authentifiée par un ECG compliqué de maladie thromboembolique de 

tout âge hospitalisé dans le service durant la période d’étude.   

 Critère de non inclusion  

En étaient exclus : 

- Les patients hospitalisés pour autre pathologie en dehors de la FA.  

- FA non compliquée d’accident thromboembolique. 

2.5. Variables mesurées  

Les patients seront identifiés à partir de leur dossier médical.   

2.5.1. Variables qualitatives  

- Sexe, Profession, Ethnie,  Adresse, Résidence,  Médecin, Motif 

d’accueil ;  

- Antécédent médicaux et Chirurgicaux ; 

- Facteurs de risque cardiovasculaires, 

- Circonstances de découverte, Signes fonctionnels et physiques, 

- Radiographie thoracique de face ; 

- ECG, Echographie cardiaque ; 
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- Traitement anti thrombotique, Traitement de l’arythmie, 

Traitements médicamenteux, Traitement instrumental, Traitement de la 

pathologie sous-jacente ; 

- Evolution sous traitement.  

2.5.2. Variables quantitatives 

- Age, poids, taille ; IMC ; 

- Antécédents gynéco obstétricaux ; 

- HTA, Diabète, Nodules cutanées ; 

- TA, Fréquence cardiaque, Température, Tachycardie ; 

- TSHus, T4 libre, Glycémie, Créatininémie, Ionogramme sanguin ; 

Triglycérides, Cholestérol HDL, Cholestérol LDL, Cholestérol total, NFS, 

INR de départ. 

2.5.3. Définition de variable  

FA : La fibrillation atriale (FA) est définie par une activité électrique anarchique 

et rapide du myocarde atrial. Cette arythmie résulte de multiples foyers 

ectopiques doués d’automatismes anormaux au sein des oreillettes ou des veines 

pulmonaires et de nombreux microcircuits de réentrée en rapport avec des 

plages de fibrose [1]. 

Les fibrillations atriales médicales sont classées selon leurs durées en cinq 

groupes [1] : 

Premier diagnostic de FA : Désignant toute FA découverte pour la première fois 

quel que soit sa durée, qu'elle soit symptomatique ou non. 

FA paroxystique : elle dure généralement moins de 48h et se réduit 

spontanément mais peut perdurée jusqu'à 7 jours. Le délai de 48h est important 

car au-delà les chances d'un retour en rythme sinusal spontané sont plus faibles 

et c'est au-delà de ce délai qu'une anticoagulation doit être mise en place. 
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FA persistante : Définissant une FA dont le passage en arythmie a duré plus de 

7jours ou une FA nécessitant une réduction artificielle (pharmacologique ou 

électrique) [1]. 

FA persistante de longue durée : FA de plus de 12 mois avec décision d'adopter 

une stratégie de contrôle du rythme cardiaque avec une cardioversion qui reste 

envisagée [1]. 

FA permanente : Elle est utilisée pour définir un patient dont la FA est constante 

et chez qui plus aucune possibilité de cardioversion n'est envisagée [1]. 

MTE :  

Le terme de thrombose veineuse ou maladie thrombo- embolique veineuse 

(MTEV) est réservé par l'usage à des processus morbides caractérisés par la 

formation de caillots sanguins dans la circulation de retour [92]. 

2.6. Recueil des données  

Les données seront recueillies à partir du dossier d’hospitalisation et des fiche de 

traitement de surveillance avec une fiche d’enquête préétablie. 

3.4. L’analyse des données  

La saisie et l’analyse des données étaient faites sur le logiciel Epi Info 7 et les 

graphiques étaient réalisés à partir des logiciels Excel 2017.  

Le traitement de texte et des tableaux étaient réalisés avec le logiciel Microsoft 

Word 2017 et Excel 2017 respectivement.  

3.5. Ethique  

Les renseignements contenus dans les dossiers des patients étaient totalement 

confidentiels et ne s’auraient être divulgués. Ils étaient uniquement utilisés à des 

fins de recherche.  
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IV. Résultat : 

4.1. Aspects sociodémographiques  

Tableau IV : Répartition des patients selon la tranche d’âge. 

Tranche d’âge Effectif  % 

20 à 40 04 13,33 

41 à 60 06 20,00 

61 à 80 19 63,34 

81 et plus 01 3,33 

Total 30 100,00 

L’âge moyen de nos patients était de 55,18±23,81 ans avec des extrêmes de 27 

et de 86 ans. 

 

 

 

Figure 6 : Répartition des patients selon le sexe. 

Le sex-ratio était de 0,66 en faveur des  femmes. 
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Tableau V : Répartition des patients selon la profession. 

Profession Effectif  % 

Berger 02 06,67 

Commerçant/vendeuse 03 10,00 

Cultivateur  04 13,33 

Femme au foyer  17 56,67 

Comptable  01 03,33 

Ouvrier 01 03,33 

Chauffeur 02 06,67 

Total 30 100,00 

Les femmes au foyer étaient la profession la plus représentée avec 56,67% des 

cas. 

4.2. Aspects cliniques  

Tableau VI : Répartition des patients selon le motif d’admission. 

Motif d’admission Effectif  % 

AVC 18 50,00 

Dyspnée 06 16,67 

Douleur thoracique 06 16,67 

Trouble du rythme 06 16,67 

Cinquante  pour cent (50%) de nos patients ont consulté pour AVC. 
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Figure 7: Répartition des patients selon les antécédents familiaux. 

L’HTA était  l’antécédent familial le plus représenté avec 87% des cas. 

  

87% 

10% 3% 

Antécédents familiaux 

HTA HTA+Diabete Asthme
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Tableau VII: Répartition des patients selon les antécédents médicaux et 

chirurgicaux. 

Antécédents médicaux et chirurgicaux Effectif  % 

Antécédents médicaux   

Angine de gorge 03 10,01 

Diabète 01 03,33 

IRC sous dialyse 01 03,33 

IM 01 03,33 

Sans ATCD 24 80,00 

Total 30 100,00 

Antécédents chirurgicaux   

Cataracte  01 16,67 

Fibromyomectomie 01 16,67 

Autres 04 66,66 

Total 06 100,00 

Autres : appendicectomie, cure herniaire droite, cure herniaire gauche, 

hydrocèle. 

L’angine de gorge était l’antécédent médical le plus fréquent avec 10,01% des 

cas. La cataracte et la fibromectomie étaient les antécédents chirurgicaux les 

plus fréquents avec 3,33% chacun. 
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Figure 8 : Répartition des patients selon les facteurs de risque 

cardiovasculaire. 

L’HTA était le FDR la plus représenté avec 76,67% des cas. 

 

Tableau VIII: Répartition des patients selon les signes fonctionnels. 

Signes fonctionnels Effectif  % 

Dyspnée 13 31,71 

Douleur thoracique 09 21,95 

Palpitation 11 26,83 

Hémoptysie 02 04,88 

Lipothymie 05 12,19 

Toux 01 02,44 

La dyspnée était le signe fonctionnel le plus observé avec 31,71% des cas. 
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Figure 8: Répartition des patients selon la pression artérielle. 

La pression artérielle était normale la moitié des cas. 

 

 

 

 

Figure 9: Répartition des patients selon l’IMC. 

Quarante-sept pourcent de nos patients étaient en surpoids. 
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Figure 10 : Répartition des patients selon l’examen pulmonaire. 

Le syndrome de condensation pulmonaire était observé avec 53% des cas. 

 

 

 

Tableau  IX: Répartition des patients selon les évènements 

thromboemboliques. 

Evènements thromboemboliques Effectifs % 

AVCI 24 80,00 

EP 04 13,34 

Thrombus intra cavitaire VG 01 03,33 

Présence de contraste spontané 01 03,33 

Total  30 100 

L’AVCI était l’évènement thromboembolique le plus représenté avec 80%. 
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Tableau X: Répartition des patients selon l’examen neurologique. 

Examen neurologique Effectif  % 

Hémiplégie droite  13 35,14 

Aphasie de Broca 12 32,43 

Hémiparésie gauche  07 18,92 

Dysarthrie 05 13,51 

L’examen neurologique avait objectivé une hémiplégie droite dans 35,14% des 

cas.  

4.3. Données paracliniques  

Tableau XI : Répartition des patients selon les anomalies biologiques. 

Biologie Effectif Pourcentage 

TSHus Diminuée 01 3,33 

T4 libre  Augmentée 01 03,33 

Glycémie  Augmentée 02 06,67 

Kaliémie Diminuée 01 03,33 

Natrémie Diminuée 09 30,00 

Calcémie  Diminuée 01 03,33 

Créatininémie  Augmentée 01 03,33 

Triglycérides Diminuée 01 03,33 

HDL Diminuée 06 20,00 

LDL Augmentée 06 20,00 

Cholestérol total Augmentée 02 06,67 

L’NFS Leucocytose 01 03,33 

Anémie 1 03,33 

La kaliémie, la natrémie et l’HDL étaient basses avec respectivement 10% ; 

30% et 20% des cas. Une hyperthyroïdie et insuffisance rénale étaient 

observées 3,33% des cas. 
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Figure 11: Répartition des patients selon le type de FA. 

La FA rapide était observé  dans 67% des cas. 

Tableau XII: Répartition des patients selon les anomalies 

électrocardiographiques associées à la fibrillation atriale. 

Anomalies électrocardiographiques Effectif % 

Hypertrophies 

cavitaires 

HVG 10 26,32 

Troubles du rythme ESV 10 26,32 

Trouble de conduction Bloc de branche droit 06 15,79 

 Bloc de branche gauche 04 10,52 

Onde Q de nécrose Antérieure 06 20,00 

T- 02 6,67 

L’HVG et l’ESV étaient observées avec 26,32% chacun. 
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Figure 12: Répartition des patients selon l’écho-Doppler. 

L’Echo-Doppler cardiaque était pathologique dans 73% des cas. 
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Tableau XIII: Répartition des patients selon les anomalies 

échocardiographiques. 

Anomalies  échocardiographiques  Effectif Pourcentage 

Fonction systolique du VG Altérée 08 26,67 

Dilatation cavitaire VG 04 33,33 

OG 03 25,00 

OD 01 08,34 

Bi-atriale 04 33,33 

Hypertrophies VG 02 6,67 

Cinétique segmentaire Akinésie antérieure  03 37,50 

Akinésie antéro-septal 03 37,50 

Hypo kinésie 02 25,00 

Péricarde Epanchement 02 06,67 

Valvulopathie  IM 01 08,33 

Maladie mitrale  03 25,00 

RM 06 50,00 

Poly valvulopathie 

(IAo+RM) 

02 16,67 

Thrombus intra cavitaire du VG 01 03,33 

Présence du contraste spontané 01 03,33 

La FEVG était altérée chez 26,67% des malades. 

Tableau  XIV: Répartition des patients selon le type de scanner. 

Scanner  Effectif Pourcentage 

TDM cérébrale 24 85,72 

L’angio-scanner thoracique 04 14,28 

Total  28 100 

La TDM a objectivé 85,72% d’AVC ischémique. L’angio-scanner thoracique a 

objectivé 14,28% d’embolie pulmonaire. 
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Tableau XV : Répartition des patients selon l’étiologie de la FA. 

Etiologie de la FA Effectif  % 

Etiologie cardiaque de la FA   

IM 01 03,33 

Maladie mitrale  02 06,67 

RM 05 16,67 

Cardiopathie ischémique 08 26,67 

HTA  06 20,00 

Poly valvulopathie (IAo+RM) 02 06,67 

Etiologie non cardiaque de la FA   

Hyperthyroïdie  01 03,33 

Hypokaliémie  03  10,00 

Diabète  01 03,33 

IRC 01 03,33 

Total 30 100,00 

La cardiopathie ischémique était observée chez 26,68% des patients. 

4.4. Aspects thérapeutiques  

Tableau XVI : Répartition des patients selon le score de CHA2DS2VASc et 

de HHAS BLED. 

Le score de CHA2DS2VASc et de HHAS BLED Effectif  % 

CHA2DS2VASc Supérieure à 3 28 100 

HHAS BLED Inférieure ou égale à 2 28 100 

Le score de CHADS-VASC était supérieur à 3 chez tous nos malades et un score 

de HAS BLED était  inférieure ou égale 2 chez tous nos malades. 
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Tableau XVII : Répartition des patients selon le traitement de la FA. 

Traitements de la FA Effectif Pourcentage 

Anti thrombotique Calciparine  01 03,33 

Enoxaparine  29 96,67 

Fluindione 30 100,00 

Anti arythmique Digitaliques  02 06,67 

Bisoprolol 28 93,33 

L’AVK était prescrit chez tous nos malades du genre fluindione avec 100% des 

cas. L’enoxaparine était l’HBPM le plus utilisé avec 97% des cas. Le β 

bloquants (bisoprolol) était utilisé avec 93,33% des cas. Nous n’avons observé 

de traitement instrumental. 

Tableau XVIII: Répartition des patients selon les traitements associés à la 

FA. 

Traitements associés à la FA Effectif % 

Captopril  30 100,00 

Insuline ordinaire 02 6,66 

Simvastatine 06 20,00 

Néomercazol 01 3,34 

L’IEC était utilisée pour le traitement de la pathologie sous-jacente avec 

36,67% des cas.  
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Tableau XIX: Répartition des patients selon la durée d’hospitalisation. 

Durée d’hospitalisation Effectif  % 

1 à 5 01 03,33 

6 à 10 03 10,00 

11 à 15  23 76,67 

16 à 20 01 03,33 

21 et plus 02 06,67 

Total 30 100,00 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 9,53±4,08 jours avec des extrêmes 

de 1 et de 21 jours. 
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4.5. Evolution  

 

Figure 13: Répartition des patients selon l’évolution sous traitement. 

L’évolution a été favorable dans 90% des cas. 

 

 

 

Tableau XIX: Répartition des patients selon l’évènement 

thromboembolique et le décès. 

 Décès 
Total 

Evènement  Non décédé Décédé 

AVCI 24 00 24 

EP 04 02 06 

Total  28 02 30 

L’EP était responsable de cas de décès (6% ). 
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V. Commentaires et discussion : 

5.1. Données sociodémographiques  

 Fréquence  

Pendant la période d’étude, nous avons enregistré 30 cas d’évènements  

thrombotiques associé à la fibrillation atriale sur une population de 1379 patients 

hospitalisés avec une fréquence hospitalière de 2 ,17%. Cette fréquence était 

proche aux données de Diallo [93], Niankara [94] et Sacko [95] avec 

respectivement 1,72% , 1,82%. Mais largement inférieur à celle de Traoré qui 

décrivait 8,33%. Cette différence pourrait s’expliquer par la nature de notre 

étude.  

 Age  

La tranche d’âge la plus représentée était de 61-80 ans soit 63,34% de l’effectif.  

Cette prédominance chez le sujet âgé était décrite dans la littérature africaine 

[97-98-99]. 

 Sexe  

Parmi les 30 patients, 18 étaient de sexe féminin ce qui fait un sex-ratio de 0,66. 

Ce résultat corrobore avec les données de la littérature. La profession ménagère 

était la plus représentée avec 56,57% en accord avec Zongo et Rodney [100-

101]. 

5.2. Aspects cliniques  

L’angine de gorge était l’antécédent cardiovasculaire le plus représenté dans 

10,01%, en desaccord avec Ngo[101] et Guillon [102], mais en accord avec 

Diall [103] qui ont observés une prédominance de la valvulopathie 

rhumatismale (100%) et l’angine de gorge (100%) ; liées à la nature même de 

l’étude.  

L’HTA était le FDR le plus fréquent avec 76,67%. Ce résultat est similaire à 

celui de Coulibaly [79] et de la littérature mondiale [7-104] qui avaient trouvés 
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une prééminence de l’hypertension artérielle parmi les facteurs de risque 

cardiovasculaire. 

La dyspnée, la douleur thoracique et la palpitation représentaient la majorité des 

signes fonctionnels avec respectivement 31,71% ; 21,95% et 26,83%. Constat 

fait par Diall [103] chez qui la dyspnée était le signe fonctionnel prééminent 

(83,3%) ; le plus souvent à type de dyspnée d’effort (70,0%). Le diagnostic doit 

être évoqué devant des symptomatologies à type de dyspnée et/ou de la douleur 

thoracique.  

L’AVC ischémique était l’évènement thromboembolique le plus représenté avec 

24 cas. En rupture avec ceux de Coulibaly [12] qui avaient trouvés la 

cardiomyopathie hypertensive et de la coronaropathie avec des fréquences 

respectives à 33,4% et 12,4%.  

 Examen physique  

L’examen physique était dominé par la tachycardie irrégulière avec 67% des 

cas. Ce taux était inférieur à ceux de Coulibaly [12] qui avaient observés les 

bruits du cœur irréguliers chez la totalité des malades et une tachycardie chez 

79% des malades. 

5.3. Données para-cliniques  

 ECG  

L’électrocardiogramme s’inscrivait en plus de la fibrillation atriale, une 

hypertrophie ventriculaire gauche (26,32%) compatible avec une hypertension 

artérielle. Ce même constat a été fait par Coulibaly [12] et Niankara [94] chez 

qui, à l’ECG, la FA était associée à une hypertrophie ventriculaire gauche dans 

respectivement 13,3% et 50% des cas. 

Données biologiques : 

Une hyperthyroïdie et insuffisance rénale étaient observées 3,33% des cas.  

Coulibaly [12] dans sa série rapportaient une insuffisance rénale et une 

hyperthyroïdie  dans 23,80% et 5,71% respectivement. Ce résultat s’explique 



Aspects cliniques et thérapeutiques des évènements thromboemboliques associés à la FA dans le 

service de cardiologie du CHU-POINT G. 

                   Thèse de medicine                                                            Mr Mohamed Iliass MAÏGA 

56 56 

par le faite que l’insuffisance rénale et l’hyperthyroïdie  constituent les FDR de 

la FA [35][43]. 

 Echo doppler cardiaque  

L’oreillette gauche était dilatée chez sept malades, le rétrécissement mitral était 

prédominant chez onze malades et l’épanchement péricardique était observé 

chez deux malades. La FEVG était altérée chez huit malades. Ce résultat est 

simillaire à ceux de Diall [103] chez qui les lésions mitrales prédominaient et il 

s’agissait dans ¾ des cas de rétrécissement mitral (RM) ; une des pathologies 

classiquement la plus pourvoyeuse de fibrillation auriculaire. 

Les évènements thromboemboliques la plus représenté était l’AVCI  chez 24 de 

nos patients suivi de l’embolie pulmonaire (4 cas) soit 20%. La même constations a été faite par Diall 

[103]   qui avaient observés l’AVC ischémique dans 100% des cas, en rupture 

avec Ngo-Mahob [101] qui rapportait une prédominance hémorragique. La 

prédominance de l’ischémie sur le plan lésionnel s’expliquerait par les 

modifications de l’hémostase au cours de la fibrillation auriculaire. 

5.4. Aspects thérapeutiques  

Comme dans tous les autres types de thrombose, le traitement anticoagulant 

représente le moyen thérapeutique de base dans la prise en charge des patients. 

Avec un score de CHA2DS2VASc supérieure à 3 chez tous nos malades et un 

score de HAS BLED inférieure ou égale 2 chez tous nos malades, la majorité de 

nos patients (97%) ont bénéficié du traitement héparinique à base d'héparine non 

fractionnée avec relais par les antivitamines K avec 100 % des cas. Ce même 

constat a été fait par Zongo [105] au Burkina Faso, mais contraire à ceux de  

Coulibaly [12]  et de Mbolla [7] en 2006 au Congo  avec un taux d’utilisation 

d’AVK dans 22,8 % et 43,1 % respectivement. 

Le β bloquant (bisoprolol) était utilisé avec 93,33% des cas, en accord avec 

ceux de Coulibaly [12]  qui avaient utilisés les bétabloquants avec 50, %. Les 

bétabloquants étaient utilisés chez 6,4 % des malades de Mbolla [7].  
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L’IEC (Captopril) était utilisée pour le traitement de la pathologie sous-jacente 

avec 100%. Coulibaly [12] dans leur étude avaient utilisés les IEC chez 81,6% 

de ses malades. Ceci pourrait s’expliqué par le degré de dilatation des atria. 

Nous n’avons observé de traitement instrumental, il en est de même dans la série 

de Coulibaly [12]. 

5.5. Evolution  

L’évolution a été favorable dans 90% des cas. Ce résultat est similaire à celui de 

de Coulibaly [12] qui avaient trouvés une évolution naturelle favorable sans 

complication hospitalière avec 84,73% des cas. L’évolution était favorable chez 

58,3% des malades dans la série de Diall [103] contre seulement 34,7% chez 

Weber [106]. 

La durée moyenne d’hospitalisation était de 9,53±4,08 jours avec des extrêmes 

allant de 1 et 21 jours. Cette moyenne est similaire à ceux de Coulibaly [12] et 

Mbaye [107] qui avaient observés respectivement une durée moyenne 

d’hospitalisation de 15±6 jours  et jours de 14,36 ± 6,90 jours dans leur série. 

  



Aspects cliniques et thérapeutiques des évènements thromboemboliques associés à la FA dans le 

service de cardiologie du CHU-POINT G. 

                   Thèse de medicine                                                            Mr Mohamed Iliass MAÏGA 

58 58 

  



Aspects cliniques et thérapeutiques des évènements thromboemboliques associés à la FA dans le 

service de cardiologie du CHU-POINT G. 

                   Thèse de medicine                                                            Mr Mohamed Iliass MAÏGA 

59 59 

VI. Conclusion et recommandations : 

6.1. Conclusion  

La FA est fréquente dans la pratique courante de la cardiologie. Il s’agit de 

l’apanage des sujets âgés de sexe féminin. La douleur thoracique et la dyspnée 

constituent les maitres symptômes. L’ECG, l’Echo-Doppler cardiaque et la 

TDM ont permis de poser le diagnostic des évènements thromboemboliques 

associé à la FA. Le traitement anticoagulant permet de réduire le risque 

d’accident thromboembolique. 
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6.2. Recommandations  

Au terme de cette étude, nous formulons les recommandations suivantes : 

 Aux malades  

 Consulter un agent de santé en cas de dyspnée, de palpitations, ou de 

déficits neurologiques. 

 Observer un bon régime hygiéno-diététique. 

 Aux médecins:  

 Réaliser  un ECG chez tout patient ayant un facteur de risque 

cardiovasculaire. 

 Référer tous les cas de fibrillation atriale diagnostiqués.  

 Appliquer les recommandations internationales pour prévenir les 

complications thromboemboliques de la fibrillation atriale. 

 Initier d’autres études sur la FA  afin de déterminer d’autres aspects de la 

maladie.  

 Au ministère de la santé : 

 Doter les services de santé de base de personnel qualifié pour la prise en 

charge de l’HTA.   

 Promouvoir la formation de rythmologue pour la prise en charge des 

troubles du rythme. 

 Doter les hôpitaux en holter ECG, appareil d’échographie trans-

oesophagienne et en laboratoire capable d’effectuer un bilan de 

coagulation complet. 
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Lieu de dépôt : Bibliothèque de la FMOS. 
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Introduction : 

La FA est définie par une activité électrique anarchique et rapide du myocarde 

atrial. Le but de noté était d’étudier les aspects cliniques et thérapeutiques des 

évènements thromboemboliques associé à la FA dans le service de cardiologie 

du CHU du Point G. 

Méthodologie : 
Il s’agissait d’une étude transversale descriptive allant du 01/12/2017 au 

30/11/2018, dans le service de cardiologie du CHU du Point G. était éligible au 

protocole, tout patient présentant une FA authentifiée par un ECG compliqué de 

maladie thromboembolique de tout âge hospitalisé dans le service durant la 

période d’étude.  

Résultat : 

L’âge moyen était de 55,18±23,81 ans avec une sex-ratio de 0,66 en faveur des 

femmes. Cinquante  pour cent (50%) ont consulté pour AVC. L’angine de gorge 

était l’ATCD médical le plus fréquent avec 10,01% des cas. L’HTA était les 

FDR la plus représentée avec 76,67%. La dyspnée était présente avec 31,71% 

des cas. La PA était normale dans la moitié des cas. L’AVCI était l’évènement 

thromboembolique le plus représenté avec 80%. L’examen neurologique avait 

objectivé une hémiplégie droite dans 35,14% des cas. Une hyperthyroïdie et 

insuffisance rénale étaient observées 3,33% des cas. La FA rapide était observé  

dans 67% des cas. L’HVG et l’ESV étaient observées avec 26,32% chacun. 

L’Echo-Doppler cardiaque était pathologique dans 73% des cas avec une FEVG 

altérée chez 26,67% des malades. La TDM a objectivé 85,72% d’AVC 

ischémique et 14,28% d’EP. L’AVK était prescrit chez tous nos malades du 

genre fluindione avec 100% des cas. L’enoxaparine était l’HBPM le plus utilisé 

avec 97% des cas. Nous n’avons observé de traitement instrumental. La durée 

moyenne de séjour était de 9,53±4,08 jours avec une bonne évolution dans 90% 

des cas. 

Conclusion  

La FA est fréquente dans la pratique cardiologique. Le traitement anticoagulant 

permet de réduire le risque d’accident thromboembolique. 

Mots-clés : épidémiologie, clinique, thérapeutique, FA, cardiologie. 
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Fiche d’enquête: 

I. Aspects socio-démongraphiques : 

Nom :                                                                     Prénom :  

Age :                                                                      Sexe :  

Profession :                                  Ethnie :                                   Adresse :  

Résidence :                                                              Médecin traitant :  

Motif d’accueil :  

Date d’entrée :                                            Date de sortie : 

II. Aspects cliniques :  

1- Antécédents familiaux  

- HTA :                               oui                          non  

- Diabète :                           oui                          non  

- Maladie coronarienne :    oui                           non  

- Autres :  

2- Antécédents personnels  

Médicaux  

Angine de gorge :             oui                            non  

Poly arthralgie :                oui                            non  

Chorée :                            oui                              non  

Nodules cutanées :           oui                              non  

HTA :                               oui                               non  

Diabète :                           oui                               non  

Maladie coronarienne :    oui                                non  

HIV                                   oui                                non 

CPC                                  oui                                non 

Asthme                             oui                                non 

Autres :  

Chirurgicaux :         Nature :                                                   Depuis :  
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Gynéco – obstétricaux : G : P : A : V : D :  

3- Facteurs de risque cardiovasculaires  

Tabagisme :                   oui                  non                             Nombre de P/A :  

Dyslipidémie :                  oui                 non             Depuis :                     Suivi :  

Obésité :                            oui                 non  

Contraception :                 oui                  non             Type :                    Depuis :  

Diabète :                           oui                  non                                                            

Autres :                      Dermocorticoïdes                      

III Examen clinique :  

1- Circonstances de découverte :  

Fortuite :                         oui                      non  

Symptômes :             oui                     non  

2- Signes fonctionnels :  

Dyspnée :                         oui                     non                          Grade :  

Dx Thoracique :               oui                     non  

Toux :                               oui                     non  

Palpitation :                      oui                     non  

Hépatalgie d’effort :         oui                     non  

Expectoration :                 oui                     non  

Hémoptysie :                    oui                     non  

Autres :  

3- Signes généraux  

Etat général :                                  TA :                             Pouls :  

Température :                                 Poids :                Taille :                      IMC :  

4- Signes physiques 

Examen cardiovasculaire :  

Tachycardie :     oui       non        Type :  

Rythme :           Régulier               Irrégulier                                  FC : 

Bruits de galop :   oui     non        Type :  
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Syndrome cardique :  oui     non        Type 

Onomatopée de Durozie : oui     non            

Examen pulmonaire :  

Crépitant pulmonaires : oui                non 

Syndrome d’épanchement pleural :     oui     non  

Autres :         

Examen hépato-digestif :   RHJ :                               oui                        non  

                                              Hépatomégalie :              oui                        non  

Examen neurologique :     Hémiplégie gauche           oui                        non 

                                             Hémiplégie droite             oui                        non 

                                             Hémiparésie droite           oui                        non 

                                             Hémiparésie gauche         oui                        non 

                                              Aphasie de Broca             oui                        non 

                                              Aphasie Wernicke            oui                        non 

                                             Signe Charles Bell            oui                        non 

                                             Altération de la conscience oui                        non 

                                             Dysarthrie                         oui                        non                                              

Autres :                               

OMI :                              oui                        non  

TVJ :                               oui                        non 

IV Examens para cliniques : 

1- Radiographie thoracique de face  

Normale :                            oui                       non  

Cardiomégalie :                  oui                        non  

HTAP :                               oui                        non  

Signes indirects :                            

Autres :   

2- ECG  

Fréquence cardiaque :  
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Trbles du rythme :                  oui            non                  Type :  

Trbles de conduction :            oui            non                  Type :  

Trbles de l’excitabilité :          oui            non                  Type :  

Hypertrophies cavitaires :       oui            non                  cavités :  

Autres :  

3- Echographie cardiaque  

Normale :                               oui                non  

Cinétique segmentaire :               altérée oui         non                    Siège :  

Fonction systolique :                   altérée où non                              FE :  

Dilatation cavitaire :               oui                  non                    si oui Cavités :  

Paroi normale :                    oui                  non  

Paroi hypertrophique :         oui                  non                               Type :  

Valves : Mitrale                     Aortique              Pulmonaire : 

Autres : 

4- TDM cérébrale :           oui                        non 

Si oui résultat :   

5- Angio-scanner thoracique :    oui                        non    

Si oui résultat :                         

6- Biologie  

TSHus : ↓ ↑ ⊥  

T4 libre : ↓ ↑ ⊥  

Glycémie : ↓ ↑ ⊥  

Créatininémie : ↓ ↑ ⊥  

Ionogramme sanguin : K⁺↓ K⁺↑ K⁺⊥          Na⁺↓ Na⁺ ↑ Na⁺⊥      Ca²⁺↓Ca²⁺↑Ca²⁺⊥  

Triglycérides : ↓ ↑ ⊥  

Cholestérol HDL : ↓ ↑ ⊥  

Cholestérol LDL : ↓ ↑ ⊥  

Cholestérol total : ↓ ↑ ⊥  

NFS :  
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INR de départ :  

Autres :   

7- Traitement :  

1-Traitement anti thrombotique :  

Anti agrégants:        oui        non               Type :                      posologie :  

AVK :                      oui        non               si oui Type :            posologie :  

Si non raison : 

HBPM :                   oui        non                Type :                      posologie :  

Autres :  

2-Traitement de l’arythmie :  

Traitements médicamenteux :  

I.C bradycardisants :           oui          non        Type :                 posologie :  

β bloquants :                        oui          non        Type :                 posologie :  

Digitaliques :                       oui          non         Type :                posologie :  

Cordarone :                          oui          non                                   posologie :  

Traitement instrumental :  

Choc électrique :                  oui          non  

2-Traitement de la pathologie sous-jacente :  

Molécule :           type :               Voie :                    posologie :  

Autres :  

3-Evolution sous traitement :  

Favorable :                   Défavorable :              Mort subite         Complications : 

Type : 
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Serment d’Hippocrate : 

 

En présence des Maîtres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant 

l’effigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l’Etre Suprême d’être 

fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans l’exercice de la Médecine. 

 

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et n’exigerai jamais un salaire au- 

dessus de mon travail, je ne participerai à aucun partage clandestin d’honoraires. 

 

Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma 

langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. 

 

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de 

parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient. 

 

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dès la conception. 

Même sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances 

médicales contre les lois de l’humanité. 

 

Respectueux et reconnaissant envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçu de leurs pères. 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ! 

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque ! 
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