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Liste des abréviations  
 

AAS  : Acide acétylsalicylique. 

ACCP : American college of chest physicians. 

ACFA       : Arythmie complète par fibrillation auriculaire. 

AIT  : Accident ischémique transitoire. 

AVC  : Accident vasculaire cérébral. 

AVCI  : Accident vasculaire cérébral ischémique. 

AVK  : Antivitamine K. 

BB  : Bêtabloquant. 

BPCO  : Broncho-pneumopathie chronique obstructive. 

CEE  : Choc électrique externe. 

CHU  : Centre hospitalier universitaire. 

CRP : Protéine C réactive. 

ECG : Electrocardiogramme. 

ETO  : Echocardiographie transoesophagienne. 

ETT  : Echocardiographie Transthoracique. 

FA  : Fibrillation auriculaire. 

FC  : Fréquence cardiaque. 

HTA  : Hypertension artérielle. 

HTAP  : Hypertension de l’artère pulmonaire. 

HVD  : Hypertrophie ventriculaire droite. 

HVG  : Hypertrophie ventriculaire gauche. 

IAo : Insuffisance aortique. 

IDM : Infarctus du myocarde. 

IM : Insuffisance mitrale. 

INR : International Normalized Ratio. 

IT : Insuffisance Tricuspidienne. 

IV : Intraveineuse. 



NACO : Nouveaux anticoagulants oraux. 

OG : Oreillette gauche. 

RAA : Rhumatisme articulaire aigu. 

PAP          : Pression artérielle pulmonaire 

RM : Rétrécissement mitral. 

RS : Rythme sinusal. 

SCA : Syndrome coronarien aigu. 

TSHus : Thyroid-stimulating hormone ultra-sensible. 

VCI : Veine cave inferieure. 
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L’arythmie complète par fibrillation auriculaire (ACFA) est une arythmie cardiaque 

supraventriculaire, caractérisée par une activité électrique anarchique et totalement 

désynchronisée des myocytes atriaux. 

 

Elle constitue l’arythmie la plus fréquente en pratique clinique et sa prévalence  augmente 

avec l’âge. Le diagnostic positif de cette arythmie est relativement facile mais sa prise en charge 

reste complexe. L’ACFA peut être à l’origine de complications graves hémodynamiques et 

thromboemboliques. 

 

La prise en charge de l’ACFA vise sa réduction ou le ralentissement de la fréquence 

cardiaque, la recherche d’une étiologie curable et la prévention des complications 

thromboemboliques. 

 

De nombreux travaux ont été réalisés, des guides de bonne pratique ont été publiés afin 

de codifier la prise en charge de l’ACFA. Ce travail de thèse développe une réflexion sur 

l’applicabilité de ces recommandations à la population marocaine en prenant en compte les 

limites du terrain. 

 

Pour ceci, nous nous sommes posés les questions suivantes : 

 Quelle est la fréquence de cette pathologie dans notre pratique hospitalière ? 

 Quel est le profil des patients qui risquent de développer une ACFA ? 

 Quelle est l’étiologie la plus fréquente ? 

 A quel point les guidelines peuvent être respectées dans la pratique de la prise en 

charge thérapeutique ? 

 Quelle est l’ampleur de ce problème sur le pronostic à long terme ? 
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I. Patients : 
 

1. Lieu du travail : 
 

L’étude a été réalisée au sein du service de cardiologie de l’hôpital militaire Avicenne de 

Marrakech. 

 

2. Sélection des patients : 
 

Le recrutement des patients a été opéré à l’aide du registre des hospitalisations du 

service entre le 15 septembre 2011 et le 15 septembre 2013. Cent patients ont été inclus, pour 

919 hospitalisations dans le service durant les 2 années étudiées. Les patients sélectionnés sont 

ceux qui répondent aux critères d’inclusion suivants: 

• Porteur d’une ACFA sur le registre des hospitalisations du service. 

• Porteur d’une autre pathologie sur le registre des hospitalisations du service avec 

une ACFA sur son ECG de repos. 

 

II. Méthodologie : 
 

Le recueil des données a été réalisé de façon rétrospective, par la consultation des 

dossiers médicaux. 

Les données recueillies sont: 

- L’âge. 

- Le sexe. 

- L’origine. 

- Les facteurs de risque cardiovasculaire. 

- Les antécédents pathologiques. 

- Les circonstances de découverte. 
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- L’examen clinique. 

- L’électrocardiogramme. 

- L’échographie trans-thoracique et/ou transoesophagienne. 

- Le bilan biologique. 

- Le traitement. 

- L’évolution. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



ACFA : étiologies et prise en charge. 
 

 
- 6 - 

  



ACFA : étiologies et prise en charge. 
 

 
- 7 - 

I. Épidémiologie : 
 

1. Fréquence: 
 

Cent patients ont été inclus dans l’étude, sur un nombre total de 919 hospitalisations, ce 

qui constitue une fréquence de  10,8%. 

 

2. Age : 
 

Les extrêmes d’âge : de 35 ans à 95 ans. 

La moyenne d’âge globale est de 63 ans, celle des femmes de 60 ans et celle des 

hommes de 65 ans. 

 

 

Figure 1 : Répartition des patients par tranche d’âge. 
 

On note que la tranche d’âge de 65-75 ans est la plus touchée. Elle constitue 29% de 

l’échantillon étudié. 
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3. Sexe : 
 

Sur l’échantillon étudié, on note une prédominance masculine (59%), soit un sex-ratio de 

1,43. (P= 0,83) 

 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe. 

 

 

 

Figure 3 : Répartition des patients en ACFA par tranche d’âge pour les hommes et les femmes 
inscrits dans le registre des hospitalisations. 
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4. Origine : 
 

Soixante-dix-neuf pour cent des patients résident en milieu urbain et 21% en milieu 

rural. 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon l’origine rural/ urbain. 
 

5. Facteurs du risque cardiovasculaire: 
 

- L’hypertension artérielle (HTA) et l’obésité sont les facteurs de risque cardiovasculaire les 

plus fréquents : 46% et 45%  des cas respectivement.  

- Le diabète est présent dans 27% des cas; et 34% des patients sont tabagiques. 

[HTA : pression systolique 

 

≥ 140 mmHg et/ou pression diastolique ≥90 mmHg ; Diabète : 

glycémie à jeun ≥ 1,26 g/l] 

 

Figure 5 : Facteurs du risque cardiovasculaire (%). 
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- L’association de plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire était présente comme suit : 

• Hypertension artérielle et obésité : 23% des cas. 

• Hypertension artérielle- obésité- diabète : 12% des malades. 

• Hypertension artérielle et diabète : 22% des cas. 

 

- Dans 9% des cas, la fibrillation auriculaire (FA) est survenue chez des patients qui ne 

présentent aucun facteur de risque cardiovasculaire. 

 

6. Antécédents pathologiques: 
 

- Les cardiopathies représentent 26% des antécédents recensés : 

• Treize pour cent des malades sont suivis pour des valvulopathies (n= 13) : 

 Six pour cent (n=6) ont un rétrécissement mitral (RM), dont la moitié a bénéficié  

d’un traitement chirurgical par remplacement valvulaire. 

 L’insuffisance mitrale (IM) et l’insuffisance aortique (IAo) sont retrouvées chez 3% 

(n= 3) et 2% (n= 2) des patients respectivement. 

 Les poly valvulopathies ont été notées chez 2% des cas. 
 

 

Figure 6 : Antécédents de valvulopathies (%). 
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• Les antécédents de cardiopathie ischémique : 

Neuf pour cent (n=9) de l’échantillon étudié présente un antécédent de syndrome 

coronarien aigu (SCA) dont 3% ont bénéficié d’une angioplastie et 1% d’un triple pontage 

coronarien. 

• Trois pour cent (n=3) des patients de notre série ont présenté un accès d’ACFA 

réduite par : amiodarone (2%) et choc électrique externe (1%). 

• Un patient est  suivi pour une myocardiopathie hypertrophique. 

 
 

 

Figure 7 : Antécédents de cardiopathie (%). 

 
 

- Les dysthyroïdies : 3% des cas. 

- Les pneumopathies sont retrouvées chez 7% (n=7) des patients : 

Un cas d’asthme, 2 cas de broncho-pneumopathies chroniques obstructives (BPCO) et 4 

patients ont eu une tuberculose  pulmonaire traitée. 
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- Dans 28% des cas, d’autres antécédents ont été repérés, répartis entre : 
 

Tableau I : Autres antécédents. 

Les neuropathies 

Présentes chez 13% (n=13) des patients : 
6% Accident ischémique transitoire (AIT). 
5% Accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI). 
2% Epilepsie sous  barbituriques. 

La néphropathie 
Notée chez 6% (n=6) des cas : 
Néphropathie diabétique (dont 3% en Insuffisance rénale 
chronique  terminale sous hémodialyse). 

La pathologie digestive 

Présente chez 6% de l’échantillon étudié : 
3% Ulcère gastrique. 
1% adénocarcinome rectal traité. 
2% hernie ombilicale opérée. 

La goutte 1 patient. 

L’ostéosynthèse 2%  prothèse du genou (gonarthrose). 

 

 
Figure 8 : Antécédents pathologiques (%). 
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II. Circonstances de découverte : 
 

- Les palpitations sont le motif de consultation le plus retrouvé (48%), suivies de la 

dyspnée  chez 40% des cas. (le stade II représente 15%; stade III 24% et stade IV 1%) 

- Vingt et un pour cent des malades ont présenté une complication de l’ACFA : 20% ont 

eu un accident vasculaire cérébral et 1 patient a eu  une ischémie du membre inférieur. 

- Chez 8% des malades, l’ACFA a été découverte fortuitement. 
 

 
Figure 9 : Circonstances de découverte (%). 

 

III. Examen clinique : 
 

- La tension artérielle : la moyenne de la tension artérielle systolique chez les malades est 

de 133 mmHg et celle de la diastolique est de 77,7 mmHg. 

- Les extrêmes : 

* la systolique : 110 et 185mmHg. 

* la diastolique : 60 et 110mmHg. 

- La moyenne de la fréquence cardiaque (FC) est 102 bat/min avec les extrêmes suivants: 

62 et 132 bat/min. 
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- Trente-trois pour cent (n=33) de nos patients ont un souffle cardiaque découvert à 

l’auscultation. 
 

Tableau II: Souffles cardiaques retrouvés en examen clinique. 

RM IM IAo RAo Insufisance 
Tricuspidienne (IT) 

Clic prothétique 

16% 10% 2% 1% 1% 3% 
 

 

 

Figure 10 : Souffles cardiaques retrouvés en examen clinique (%). 

 

Tableau III : Comparaison des résultats de l’examen clinique avec les données des antécédents 
de valvulopathie chez nos patients. 
 

type Antécédent de valvulopathie 
Valvulopathie à l’examen 

clinique 
Le rétrécissement mitral 6% (n=6) 16% (n=16) 
L’insuffisance mitrale 3% (n=3) 10% (n=10) 
L’insuffisance aortique n=2 n=2 
Le rétrécissement aortique _ n=1 
L’insuffisance tricuspidienne _ n=1 
Prothèse valvulaire n=3 n=3 

 

- Les signes d’insuffisance cardiaque ont été notés chez 17% des patients. 
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IV. Electrocardiogramme : 
 

 

- Les tracés de l’électrocardiogramme (ECG) réalisés sont caractérisés par une activité 

atriale rapide et irrégulière. Cette activité atriale est représentée par les ondes F ; qui 

sont des trémulations de la ligne isoélectrique qui remplacent les ondes P. La forme, 

l’amplitude et la régularité de ces ondes F varient d’un patient à l’autre. 

- Dans 3% des cas une activité organisée de type Flutter a été notée avec des ondes F de 

grande amplitude en dents de scie à environ 270 cycle/min. 

- La moyenne de la fréquence cardiaque est de 113 bat/min avec des extrêmes de 50 et 

175 bat/min. 

- L’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) est retrouvée chez 22% (n=22) des patients. 

- Dix pourcent (n=10) de nos patients ont une hypertrophie ventriculaire droite (HVD) sur 

l’ECG. 

- Un trouble de repolarisation est retrouvé chez 10% des cas. les anomalies de 

repolarisation détectées sur les tracés d’ECG réalisés correspondent à des cardiopathies 

ischémiques : 6% des patients ont un sous décalage du segment ST, 4% présentent une 

surélévation du segment ST et des ondes T négatives sont trouvées chez 3% de cas. 

- Dans 3% des cas, on note la présence de l’onde Q de nécrose d’un infarctus de myocarde 

(IDM) inféro-latéral ancien. 

- Un trouble de conduction est retrouvé chez 16% des cas, réparti entre 9% de bloc de 

branche gauche complet, 8% de bloc de branche droit. 
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Figure 11 : Anomalies  retrouvées sur les tracés d’ECG des patients inclus dans le travail (%). 

 

V. Classification : 
 

- L’ACFA persistante est présente chez 60% des patients. 

- Trente-sept pour cent des malades ont une ACFA paroxystique. 

- Chez 3% des cas, l’ACFA est permanente. 
 

 
Figure 12:Classification de l’ACFA. 
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VI. Échocardiographie trans-thoracique (ETT) : 
 

1. Dimensions des cavités : 

 

1-1 Oreillette gauche : 
 

a. Diamètre : 

Sur les 100 ETT réalisées, on note que: 

- Le diamètre moyen de l’oreillette gauche (OG) est de 41,6mm avec des 

extrêmes de: 23 et 74mm. 

- Cinquante-quatre pour cent de nos patients ont un diamètre de l’OG 

supérieur à 40mm. 

 

b. Surface : 

- La moyenne est de 27,2 cm2 avec des extrêmes de: 12 et 47cm2

- Quatre-vingt-trois pour cent des patients ont une surface de l’oreillette 

gauche supérieure à 20cm². 

. 

 

c. Volume : 

- Quatre-vingt-douze patients ont bénéficié d’une mesure du volume de l’OG. 

- Le volume moyen est de 39,2 ml/m2 avec les extrêmes suivants: 132 et 

22ml/m2

- soixante-dix virgule six pour cent des cas ont un volume supérieur à 32 

ml/m

. 

2

 

. (2/3 des cas) 

Tableau IV : Etude des paramètres de l’OG par l’ETT. 

 La moyenne Les extrêmes % anormal 
Diamètre (mm) 41,6 23-74 54%  sup à 40mm 
Surface (cm2 27,2 ) 12-7 83%  sup à 20cm2 
Volume ml/m 39,2 2 22-132 68,6%  sup à 32ml/m2 
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1-2 Ventricule gauche: 

- Le diamètre télédiastolique moyen du ventricule gauche (VG) est de 

56,2mm/m2

- Le diamètre télésystolique moyen est de 36,4mm/m

. 

2

- Soixante-et-un pour cent des patients ont un diamètre télédiastolique 

supérieur à 32mm/m

. 

2

 

. 

1-3 Oreillette droite : 

Chez 19% de nos patients, une dilatation de l’oreillette droite a été notée selon la 

méthode aire surface. 

 

1-4 Veine cave inférieure (VCI): 

On constate que : 

               Dans 88% des cas la VCI est petite et compliante. 
 

 

                                     Figure 13:Etat de la veine cave inférieure. 
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2. Fonction systolique du ventricule gauche : 

 

2-1 Fraction d’éjection du ventricule gauche : 

On note que dans 88% des cas, la fraction d’éjection est préservée. 

 

Figure 14 : Fraction d’éjection du ventricule gauche. 

 

2-2 Cinétique globale et segmentaire : 

La cinétique est conservée chez 88% de nos patients.  
 

 

Figure 15 : Cinétique globale et segmentaire. 
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3. Pressions de remplissage : 

- Dans 96% des cas, les pressions de remplissage du VG sont normales. (ETT est réalisée à 

distance de l’épisode aigu) 

- La pression artérielle pulmonaire (PAP) 

- Vingt-et-un pour cent (n=21) des malades présentent une hypertension de l’artère 

pulmonaire (HTAP). 

systolique moyenne de notre travail est de 

36,7mmHg, avec les extrêmes : 15 et 76 mmHg. 

 

 

Figure 16:Mesure de la tension de l’artère pulmonaire chez nos patients. 

 

4. Valves cardiaques : 

- Le rétrécissement mitral est retrouvé chez 25% (n=25) des malades : serré dans 21% des 

cas et moyennement serré dans les 4% restants. 

- L’insuffisance mitrale est présente chez 15% de nos patients : 4% (n=4) importante et 11% 

(n=11) minime. 

- L’insuffisance aortique est notée dans 13% des cas : 10% minime et 3% importante. 

- Le rétrécissement aortique est présent chez 5% des patients : 2% modéré et 3% serré. 

0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

HTAP PAPs normale 



ACFA : étiologies et prise en charge. 
 

 
- 21 - 

 

En comparant ces résultats avec les données de l’auscultation cardiaque, on trouve : 
 

Tableau V:Comparaison  des résultats de L’ETT et l’auscultation cardiaque. 

Type 
Valvulopathie à l’examen 

clinique 
Valvulopathie à l’ETT 

Le rétrécissement mitral 16% 25% (n=25) 
L’insuffisance mitrale 10% 15% (n=15) 
L’insuffisance aortique 2% 13% (n=13) 
Le rétrécissement aortique 1% 5% (n=5) 

 

- Au total : 

 

Figure 17: Répartition de l’ACFA en valvulaire / non valvulaire. 

 

VII. Echographie transoesophagienne : 

 

L’échographie tranoesophagienne (ETO) ne figure pas parmi les explorations 

habituellement demandées en première intention pour un malade en fibrillation auriculaire. La 

localisation de la sonde près du cœur permet une bonne exploration des structures et des 
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fonctions cardiaques. Elle a l’avantage de détecter des éléments avec une grande sensibilité. 

Cinq malades ont bénéficié de cet examen qui a confirmé la présence de thrombus avec une 

dilatation biauriculaire. Le thrombus est survenu sur une ACFA valvulaire, chez des patients 

jeunes (entre 35-55 ans) qui ont un rétrécissement mitral serré (surface mitrale= 1cm2

 

). 

VIII. Bilan biologique : 
 

- TSHus : 

Quatre-vingt-dix-neuf pour cent des patients ont un taux normal de TSHus. 

Un patient a une hypothyroïdie avec un taux de TSHus supérieur à 6 mui/l. 

 

- La fonction rénale : 

Trois pour cent (n=3) de nos malades sont en insuffisance rénale modérée avec une 

clairance de la créatinine moyenne de 52ml·min-1·1.73·m-2

 

. 

- La kaliémie : 

Trois pour cent présentent une hypokaliémie et 1 patient est en hyperkaliémie. 

 

- L’anémie est observée chez 6% (n=6) des patients. 

 

- La CRP est accélérée chez 25% des cas. 
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IX. Étiologies : 
 

• les valvulopathies rhumatismales et l’hypertension artérielle sont les étiologies les plus 

fréquentes chez nos patients: 35% et 29% respectivement. 

• Une ACFA isolée sur cœur apparemment sain est notée chez 7 patients. 
 

 

Tableau VI: Etiologies de l’ACFA. 

ACFA valvulaire (35%) ACFA non valvulaire (65%) 

Valvulopathie rhumatismale : 35% Hypertension artérielle : 29% 

Rétrécissement mitral : 25% 
Insuffisance mitrale : 4% 
Insuffisance aortique : 3% 
Rétrécissement aortique : 3% 

Cardiopathie ischémique : 13% 

Cardiomyopathie dilatée : 8% 
 

Cardiomyopathie hypertrophique : 4% 
 

Cœur pulmonaire chronique : 4% 
 

Sur cœur apparemment sain : 7% 
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X. Scores de stratification : 
 

1. Score de CHA2DS2

 

-VASc : 

Le score de CHAR2RDSR2R-VASc évalue le risque thromboembolique du sujet atteint d’une 

ACFA non valvulaire (n=65). Il comporte les paramètres suivants : 
 

Tableau VII : Score de CHAR2RDSR2R-VASc  

Elément score 
Insuffisance cardiaque/ dysfonction du VG 1 
Hypertension artérielle 1 
Age 1T≥ 1T75 ans 2 
Diabète 1 
AVC, AIT ou embolie périphérique 1 
Pathologie vasculaire 1 
Age 65-74 ans 1 
Sexe féminin 1 

 

Chez les patients inclus dans le travail : 

 

Figure 18 : Score de CHA2DS2-VASc. 
 

- Cinquante pour cent (n=50) ont un score supérieur ou égal à 2. 

- Soixante-trois patients ont besoin d’un traitement antithrombotique. 
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2. Score HAS-BLED: 
 

Le score est utilisé pour l’évaluation du risque hémorragique chez les patients ayant une 

ACFA non valvulaire (n=65). Il comporte les paramètres suivants : 
 

Tableau VIII: Score HAS-BLED 

Caractéristiques cliniques Points 
Hypertension artérielle 1 
anomalie de la fonction rénale ou hépatique 1 pour chacun 
AVC 1 
Hémorragie 1 
INR instable 1 
Age > 1  à 65ans 
Médicaments (antiagrégants, AINS) ou alcool 1 ou 2 
Score maximum 9 

 

Chez les patients inclus dans le travail : 

 

Figure 19 : Score HAS-BLED. 
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3. Traitement : 
 

3-1 Traitement anti thrombotique : 

La stratégie suivie dans le choix du traitement anti thrombotique dépend initialement du 

type de l’ACFA : valvulaire ou non valvulaire. 

 

a. ACFA valvulaire : 

Les patients qui présentent une fibrillation auriculaire valvulaire constituent 35% de 

l’échantillon étudié. 

Tous les patients ont été mis sous anti vitamine K (AVK) au long cours avec une valeur 

International Normalized Ratio (INR) cible  incluse entre (2 - 3) et entre (3 - 4) pour les porteurs 

des prothèses valvulaires. 

Des mesures hygièno - diététiques ont été indiquées à ces patients : 

• Respecter la régularité et l’horaire fixe de la prise de l’anti vitamine K. 

• Ne jamais augmenter ou diminuer la dose sans avis médical. 

• Avoir une alimentation à teneur faible en vitamine K. 

• Eviter toute autre prise médicamenteuse sans avis médical. 

 

b. ACFA non valvulaire : 

Dans notre étude, 65% des malades ont une fibrillation auriculaire non valvulaire. Le 

choix du traitement anti thrombotique dépend de la stratification du risque thromboembolique 

et du risque hémorragique. 

Dans notre travail : 
 

Tableau IX : Risque thromboembolique. 

Score CHA2DS2-VASc 0 1 ≥ 2 
% de patients 2% 13% 50% 
Anticoagulant indiqué 

Aucun 
AVK ou Nouveaux 

anticoagulants oraux (NACO) 
AVK 
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                                                 Tableau X : Risque hémorragique 

Score HAS-BLED < 3 ≥ 3 
% de patients 50% 15% 

 

- A partir de ces données, seuls deux patients inclus dans notre travail peuvent ne pas être 

mis sous anti vitamines K. 

- Les NACO n’étaient pas disponibles au Maroc. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 20 : Stratégie thérapeutique anticoagulante suivie chez nos patients 
en ACFA non valvulaire. 

 

- A la phase initiale de la prise en charge thérapeutique, 62% des patients ont reçu de 

l’héparine bas poids moléculaire et 3%  de l’héparine non fractionnée comme traitement 

anticoagulant. 

- Les antiagrégants plaquettaires : 

• Clopidogrel : prescrit chez 2 patients (porteurs de stent actif à la phase aigüe), 

pendant 3mois selon le protocole suivant: 

 

 

 

 

 

• Clopidogrel + AAS + AVK : 3mois 
• AAS + AVK : 12 mois 
• AVK à long cours. 

63 cas 
AVK indiqué 

59 cas sont mis sous AVK à long 
cours. 

4 cas : *Risque du mal 
observance d’AVK. 
            *Mis sous acide 
acétylsalicylique (AAS). 
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3-2 Régularisation /ralentissement : 

 

a. ACFA valvulaire : 

- Dans notre série aucun patient porteur d’ACFA valvulaire (n=35) n’a bénéficié 

d’une régularisation. 

- Trente-trois malades ont bénéficié d’un ralentissement de la fréquence 

cardiaque par l’un des médicaments suivants : 

* Les digitaliques : 14 cas ; 

* Les bétabloquants (BB) : 26 cas ; 

* Les inhibiteurs calciques bradycardisants (IC) : 5 cas. 

- l’association de plusieurs agents pharmacologiques ralentisseurs a été 

envisagée chez 10 patients. 

 

Tableau XI : Stratégie de régularisation/ ralentissement suivie chez les patients  
en ACFA valvulaire. 

 

 Régularisation Ralentissement du rythme cardiaque 

Nombre de patients _ 
Digitaliques BB IC 

14 cas 26 cas 4 cas 
 

b. ACFA non valvulaire : 
 

 
Figure 21 : Stratégie de régularisation/ ralentissement suivie  

chez les patients en ACFA non valvulaire (cas) 
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- Sept patients ont bénéficié d’une régularisation par l’amiodarone. 

- Cinquante-huit patients ont bénéficié d’un ralentissement de la fréquence cardiaque 

par l’un des médicaments suivants: 

* Les digitaliques : 19 cas ; 

* Les bétabloquants : 33 cas ; 

* Les inhibiteurs calciques bradycardisants : 15 cas. 

* Chez 13 patients, l’association de plusieurs agents pharmacologiques ralentisseurs 

a été envisagée afin de contrôler le rythme ventriculaire. 

 

XI. Évolution à long terme: 
 

- Aucun cas de décès ou de démence n’a été enregistré. 

- Huit patients ont développé une insuffisance cardiaque. 

- Neuf patients mis sous antivitamine K ont eu un accident hémorragique secondaire dans 

la majorité des cas à une mauvaise observance du traitement. Cet accident survient dans 

les deux tiers des cas chez les non valvulaires et 6 patients ont un risque hémorragique 

élevé selon le score de stratification. 

- Six patients mis sous AVK ont eu un accident thrombotique qui survient dans les deux 

tiers des cas chez des valvulaires. 

 
Figure 22 : Complications à long terme (cas). 
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I. Enquête clinique : 
 

La fibrillation auriculaire est le trouble du rythme cardiaque le plus fréquemment 

rencontré en pratique clinique [1]. Elle correspond à une activité électrique atriale rapide et 

désynchronisée aboutissant à une mauvaise contraction mécanique et à la réduction de 

l’efficacité de pompage du muscle cardiaque. 

Cette anomalie  est diagnostiquée facilement sur un tracé d’électrocardiogramme de 

surface mais sa prise en charge thérapeutique reste complexe en raison essentiellement  du 

risque thromboembolique. 

 

1. Données épidémiologiques : 

 

1-1 La prévalence et l’âge: 

De nombreuses études présentent des données concordantes que ce soit aux Etats-Unis, 

en Europe ou en Australie : la prévalence globale de l’arythmie complète par fibrillation 

auriculaire est de l’ordre de 1% de la population. On estime que 2,2 millions de personnes aux 

Etats-Unis et 4,5 millions personnes en Europe sont atteintes de fibrillation auriculaire [2]. Ces 

vingt dernières années ont été marquées par une élévation estimée à  66% des admissions 

hospitalières pour l’ACFA. Cette arythmie représente presque le tiers de toutes les 

hospitalisations pour un trouble du rythme cardiaque [3]. 

La prévalence de cette arythmie est fortement dépendante de l’âge. Ainsi, chez les 

patients de moins de 55 ans, elle est inférieure à 0,1% et  passe à 8% chez les patients de plus de 

80 ans [4]. 

Dans notre travail, l’arythmie complète par fibrillation auriculaire est retrouvée chez 

10,8% des patients hospitalisés au service de cardiologie à l’hôpital militaire Avicenne de 

Marrakech. La tranche d’âge la plus touchée par cette arythmie est 65-75 ans, elle constitue 

presque le tiers de l’échantillon étudié. 
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En tenant compte de la croissance démographique  et des données de l’étude ATRIA et 

Olmsted County, une projection de la prévalence de cette pathologie a été effectuée et qui 

montre une multiplication d’au moins 2,5 fois  jusqu’en 2050 (Figure23) [4-5]. Cette 

augmentation de la prévalence se fera principalement sur la tranche des plus de 80 ans comme 

ce que montre le tableau ci-dessous (Tableau XII). 

 
Figure 23: Projection du nombre de patients en fibrillation auriculaire entre 2000 et 2050 aux 

Etats-Unis ; en supposant aucune nouvelle augmentation de l’incidence de la fibrillation 
auriculaire ; ajustement selon l’âge (courbe pleine) et en supposant une augmentation continue 

des taux d’incidence comme cela a été montré entre 1980 et 2000 (courbe en pointillés)[5]. 
 

Tableau XII: La prévalence prévisionnelle de la FA en fonction de l’âge et du sexe  jusqu’en 
2050 : L’augmentation attendue se fait donc principalement chez les patients de plus de 80 ans 

sans rapport avec le sexe. [4] 
 

 Année 
2000 2025 2050 

Femme 48.6 46.3 47.4 
Age 
< 65 
65-79 
≥ 80 

 
18.0 
45.3 
36.7 

 
15.5 
48.7 
35.8 

 
11.5 
35.9 
52.6 

 

Les raisons de cette augmentation de la prévalence globale de la fibrillation auriculaire 

sont le vieillissement de la population, et l’élévation de la prévalence des maladies 

cardiovasculaires ainsi que les différentes pathologies favorisant le développement de l’ACFA. 
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1-2 Données en fonction du sexe : 

L’étude Framingham a montré que l’incidence de la fibrillation atriale est plus élevée chez 

les hommes avec un sex-ratio de 1,5 [2] ; le sex-ratio dans notre série est de 1,43. 

Pour des raisons encore inconnues, les hommes ont un risque plus élevé de développer 

une fibrillation atriale par rapport aux femmes, soit une incidence plus élevée de 50% [6]. 
 

 

Figure 24 : Tendance, spécifique au sexe, de l’incidence de la fibrillation atriale entre 1980 et 
2000 (ajustement selon l’âge de la population de 1990 des Etats-Unis). La ligne en pointillé 

indique le modèle de régression linéaire [5]. 
 

 
 

Figure 25 : Répartition du nombre de patients en fibrillation atriale par âge pour les hommes et 
les femmes inscrits dans le Registre central des patients de l’AFNET allemand. Le ratio hommes/ 

femmes est de 1,6 ; 22,2% d’hommes et de 40,1% des femmes avaient 75 ans ou plus [7]. 
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1-3 Epidémiologie des comorbidités : 

La fibrillation atriale survient souvent en association à certaines cardiopathies. L’étude 

observationnelle française ALFA a évaluée le terrain de la fibrillation atriale en étudiant un large 

nombre de patients. Selon cette étude, les principales pathologies associées à la fibrillation 

atriale sont l’hypertension artérielle, la maladie coronaire, les cardiopathies valvulaires, les 

cardiomyopathies dilatées et les dysfonctions sinusales [8]. 

L’étude Framingham révèle les mêmes comorbidités : l’hypertension artérielle, la 

décompensation cardiaque et les valvulopathies. 

Le Maroc est l’un des pays ou le rhumatisme articulaire aigu est toujours fréquent, d’où 

13% des patients de notre série avaient des antécédents de valvulopathies. Les facteurs du risque 

cardiovasculaire les fréquemment retrouvés sont l’hypertension artérielle et  l’obésité. Ils sont 

présents chez presque la moitié des cas. 

 

• Fibrillation auriculaire et obésité : 

Dans les séries occidentales, l’obésité est un facteur de risque cardiovasculaire majeur 

dans le développement de la fibrillation auriculaire [5-9]. Selon la cohorte de Framingham, 50% 

des patients obèses de la population étudiée ont une incidence de fibrillation auriculaire plus 

élevée [10]. Une étude menée au Japon en 2008 a montré que les malades avec un désordre 

métabolique ont 88% de risque de développer une fibrillation atriale [11]. 

La pathogénie reste incertaine, elle peut être due au lien entre la dysfonction diastolique, 

l’épaississement du myocarde [12] et l’augmentation de l’activité neuro-hormonale [13]. 

 

 

 

  



ACFA : étiologies et prise en charge. 
 

 
- 35 - 

2. Données clinique : 

 

2-1 Signes fonctionnels : 

La fibrillation auriculaire est caractérisée par une hétérogénéité clinique, les signes 

fonctionnels sont extrêmement variables d’un patient à l’autre, en fonction de la présence ou 

non d’une cardiopathie sous-jacente [14]. 

Habituellement l’ACFA survient sur un terrain d’hypertension artérielle [15-16] ou de 

valvulopathie dans les pays où le rhumatisme articulaire aigu est encore fréquent. Dans sa forme 

typique, le patient en fibrillation auriculaire présente des palpitations et une dyspnée [8-17].La 

qualité de vie peut donc être très altérée [18] et les capacités à l’effort diminuées [19]. 

Cependant une proportion significative des patients restent asymptomatiques et le début de 

l’épisode est difficile à déterminer, ces patients ne ressentent pas le trouble du rythme qui 

parfois ne se manifeste que par une complication. 

Ces complications révélatrices ne sont que des conséquences thromboemboliques ou 

hémodynamiques de l’ACFA. 

Dans notre travail, les palpitations et la dyspnée sont en tête des signes révélateurs de 

l’ACFA. Dans 21% des cas, la circonstance de découverte correspond à une complication de la 

pathologie et chez 8% la découverte a été fortuite. 

 

2-2 Examen clinique : 

Le diagnostic de l’arythmie complète par fibrillation auriculaire est suspecté devant les 

données de l’histoire, de l’examen clinique du patient, et confirmé ensuite  par l’enregistrement 

électrocardiogramme. 

L’anamnèse étudie l’histoire médicale du patient (les épisodes antérieures ; une prise 

médicamenteuse ; la notion d’accidents ischémiques transitoires). L’examen trouve un rythme 

irrégulier chronique si l’arythmie est permanente. Il permet de chercher les conséquences 

hémodynamiques de l’arythmie, notamment les signes d’insuffisance cardiaque gauche ou 
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globale. Il est également essentiel pour mettre en évidence les signes auscultatoires des 

valvulopathies dont la présence augmente les risques des complications thromboemboliques. 

 

2-3 Classification : 

La fibrillation atriale peut se présenter sous plusieurs formes. Plusieurs classifications ont 

été proposées. Elle est ainsi répertoriée en quatre classes selon la présentation et la durée de 

l’arythmie : paroxystique, persistante, persistante de longue date et permanente. 

La forme persistante de longue date a été  ajoutée  dans les  recommandations de la 

société européenne de cardiologie en 2010 [20]. La fibrillation atriale peut évoluer longtemps sur 

le mode paroxystique, ou être d’emblée permanente. 
 

 
Figure 26: Différents types de la fibrillation atriale [20]. 

 

a. Fibrillation atriale paroxystique : 

 

Elle se traduit par des brefs épisodes d’arythmie, d’une durée d’au moins 30 secondes. 

En général, ces épisodes sont spontanément résolutifs dans les 48 premières heures. Les 

épisodes puissent durer jusqu’à sept jours, le délai de 48h est très important car au-delà de ce 

délai, la probabilité de conversion spontanée est faible. Cette forme est souvent récidivante. 
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b. Fibrillation atriale persistante : 

Les épisodes arythmiques sont d’une durée plus longue, ils durent souvent plus de sept 

jours consécutifs, nécessitant une cardioversion médicamenteuse ou électrique pour être arrêtés. 

 

c. Fibrillation atriale persistante de longue date : 

La fibrillation dure depuis plus d’un an lorsqu’il est décidé d’adapter une stratégie de 

contrôle de rythme. 

 

d. Fibrillation atriale permanente : 

La fibrillation atriale est devenue chronique. Le rythme sinusal ne peut plus être maintenu 

même après une cardioversion. Les interventions de contrôle du rythme ne sont pas poursuivies 

chez ces patients. Grace au  développement des techniques d’ablation des foyers d’extrasystoles 

localisés souvent au niveau des veines pulmonaires, il est maintenant possible de rétablir le 

rythme sinusal chez des patients classés auparavant comme étant porteur d’une fibrillation 

atriale chronique. 

A noter que cette classification reste évidemment limitée par la difficulté de dater avec 

précision le début d’une arythmie. 

L’étude ALFA a révélé que la fibrillation atriale permanente est la plus nombreuse, suivie 

de la forme paroxystique [8]. Dans notre série, l’ACFA persistante est la plus rencontrée (60% de 

l’échantillon étudié). 

La fibrillation atriale peut évoluer d’une forme paroxystique vers une forme persistante 

ou permanente. Environ 8% des patients présentant une fibrillation atriale paroxystique évoluent 

vers une forme persistante [8-21]. 
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3. Etude paraclinique : 
 

3-1 Electrocardiogramme : 

L’électrocardiogramme de surface est un outil important dans l’étude de la  fibrillation 

auriculaire. Il permet de détecter cette arythmie et d’apporter une vision globale sur l’activité 

électrique cardiaque. Parmi les avantages offerts par l’ECG, on peut citer la non-invasivité de la 

technique et la possibilité de réaliser des enregistrements de longue durée grâce à des 

dispositifs portables. 

Les anomalies notables sur le tracé d’ECG d’un patient en fibrillation auriculaires varient 

en fonction du type de la fibrillation. A la forme persistante ou permanente  on note une 

disparition des ondes P sinusales qui sont remplacées par  une ligne de base instable, oscillante, 

rapide entre 350 à 600 par minute, formant  des ondes irrégulières appelées ondes  F (Figure 

27-28). Ces ondes de fibrillation sont variables en forme et en amplitude : on assiste à une 

activité microvoltée  et la fibrillation est à « petites mailles » ou bien une activité macrovoltée et 

la fibrillation auriculaire est à « grosses mailles ». 

 
Figure 27 : Tracé d’ECG  en fibrillation auriculaire avec les ondes F et ECG sain avec ondes P. 
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Figure 28: Tracé d’ECG en fibrillation auriculaire : Les ondes P remplacées par  des ondes F avec  

une réponse ventriculaire irrégulière. 
 

Les paramètres associés à l’amplitude des ondes F de  la fibrillation auriculaire ne sont 

pas encore bien élucidés. Selon Nault et al. Les ondes F à petites mailles étaient associées à 

l’ancienneté de l’arythmie et à la largeur de l’oreillette gauche [22]. Cependant Multlu et al. Ont 

retrouvé que chez des patients qui ont une fibrillation atriale sur une valvulopathie à type de 

rétrécissement mitral, l’amplitude était reliée à une plus grande dysfonction de l’auricule gauche 

et un risque thromboembolique élevé [23]. 

Les ventriculogrammes sont irréguliers, leurs cadences varient selon l’état de la 

conduction atrioventriculaire et les médicaments prescrits : elle est entre 120 et 180 par minute 

chez un sujet normal non traité, mais cette fréquence est beaucoup plus lente si la conduction 

atrioventriculaire est altérée initialement ou si le patient est sous médicaments bradycardisants. 

Un rythme ventriculaire très rapide, irrégulier avec des complexes QRS larges témoigne d’une 

conduction par voie accessoire dangereuse. 
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Si la fibrillation est paroxystique, l’ECG est généralement réalisé après retour au rythme 

sinusal. Le tracé d’ECG peut être normal mais l’arythmie peut être suggérée si l’étude de l’onde P 

trouve un élargissement au-delà de 0,12 seconde, qui témoigne d’un trouble de conduction 

intra-auriculaire retrouvé souvent en cas de valvulopathie et de dilatation auriculaire [24]. L’ECG 

permet surtout de détecter les troubles de conduction sino-auriculaire, auriculoventriculaire ou 

intraventriculaire qui conditionnent les thérapies antiarythmiques. 

La fibrillation auriculaire peut être associée à d’autres arythmies cardiaques telles le 

flutter atrial (présent chez 3% de nos patients) qui forme une activité organisée en dents de scie 

sur les tracés d’ECG, il peut être spontané ou secondaire à un traitement antiarythmique. 

 

3-2 Échocardiographie : 
 

a. Echocardiographie trans-thoracique : 

L’échocardiographie trans-thoracique est un examen indispensable chez tout patient 

présentant une fibrillation auriculaire. Elle permet d’étudier les valves cardiaques, de mesurer la 

taille des oreillettes, d’analyser le ventricule gauche et apprécier le retentissement sur sa 

fonction afin d’éliminer une cardiopathie organique. La performance du  fonctionnement 

ventriculaire gauche permet de guider la prescription des antiarythmiques et du traitement 

antithrombotique [25-26]. L’ETT met rarement en évidence un thrombus de l’oreillette gauche. 

 

b. Echocardiographie trans-oesophagienne : 

L’échocardiographie trans-oesophagienne ne fait pas partie des examens de routine chez 

un malade en fibrillation auriculaire. La technique est basée sur l’introduction en 

intraoesophagien d’une ultrasonde à haute fréquence. Grace à cette localisation très proche du 

cœur, l’ETO fournit des images claires et plus précises [27]. Elle constitue la méthode la plus 

sensitive et spécifique dans la détection évènements thrombotiques intracavitaires (thrombus 

dans l’auricule gauche : sensibilité 93% ; spécificité 99%) [28]. 
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L’ETO permet de mettre en évidence un contraste spontané, un thrombus de l’auricule 

gauche ou une plaque d’athérome aortique. Elle permet également d’évaluer le risque d’avoir un 

accident vasculaire cérébral et de guider la cardioversion. 

Selon Leung DY et al, l’ETO des patients en fibrillation auriculaire peut trouver un 

thrombus de l’auricule gauche dans 5 à 15% des cas [29]. Ainsi dans notre série, 5 patients ont 

présenté un thrombus de l’OG (5% de l’échantillon étudié). 

 

3-3 Autres examens complémentaires: 

Ces examens complémentaires ont pour but de documenter une fibrillation atriale de 

type paroxystique chez un patient vu en rythme sinusal, de rechercher une étiologie et d’évaluer 

les conséquences de fibrillation auriculaire. 

 

a. Enregistrement Holter des 24 heures :  

Il est utile pour rechercher des accès de fibrillation auriculaire ou un foyer de tachycardie 

atriale. Cependant, sa faible sensibilité et sa spécificité médiocre lui accorde une faible valeur 

diagnostique. Toutefois, cette technique peut apporter un plus dans la prescription des 

antiarythmiques [30] : la précision des fréquences cardiaques maximales et minimales du trouble 

du rythme et l’évaluation des effets des thérapies bradycardisantes. 

 

b. Epreuve d’effort :  

 

Elle est peu sensible, mais peut être indiquée pour diagnostiquer une FA catécholergique 

[31]. Couplée à une scintigraphie myocardique au thalium. Elle est utile si une cause ischémique 

est suspectée. 

 

c. ECG miniaturisé :  

Un appareil portable ou implantable qui permet de documenter une fibrillation auriculaire 

paroxystique. 
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d. L’étude physiologique :  

Elle est rarement nécessaire pour diagnostiquer la fibrillation auriculaire. Cependant, elle 

peut être utile pour  déterminer le mécanisme d’un accident ischémique en recherchant les 

signes de vulnérabilité atriale augmentée. Ces derniers associent trois données 

électrophysiologiques : 

• Période réfractaire auriculaire effective courte (< 200 ms) et s’adaptant mal au 

raccourcissement des cycles ; 

• Allongement du temps de conduction intra-auriculaire et activité atriale 

fragmentée qui peuvent s’accentuer lors de la stimulation auriculaire ; 

• Déclenchement d’une fibrillation auriculaire de plus de 1 minute. 

Ainsi la mesure de la longueur d’onde, qui est le produit de la vitesse de l’influx par la 

durée de la période réfractaire a été proposée : plus la période réfractaire est courte et la vitesse 

de conduction est ralentie, plus la longueur d’onde est abaissée et le sujet a un risque de passer 

en fibrillation auriculaire [32]. Néanmoins, l’ensemble des données électrophysiologiques restent 

difficilement interprétables car les signes de vulnérabilité atriale augmentée sont fréquemment 

retrouvés (50%), sans que le suivi ne démontre la survenue d’une fibrillation auriculaire [33]. 

 

e. Bilan biologique : 

• Le bilan thyroïdien doit être systématique dans le cadre du bilan étiologique 

initial, à la recherche de facteurs de rechutes ou avant la prescription de 

l’amiodarone (une hyperthyroidie contre-indique formellement l’amiodarone). 

• La fonction rénale, le dosage des électrolytes et l’étude de la case sanguine 

doivent être évaluées au moins une fois chez tout patient en fibrillation 

auriculaire [34]. 
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II. Diagnostic étiologique: 
 

Plusieurs classifications ont été utilisées pour expliquer les étiologies de la fibrillation 

auriculaire. Dans la majorité des études, on distingue la FA  en valvulaire et non valvulaire. 

 

1. Valvulopathies rhumatismales : 
 

La valvulopathie rhumatismale principalement le rétrécissement mitral, est une cause 

prépondérante de la fibrillation auriculaire dans les pays en voie de développement. Elle se 

rencontre encore dans notre pays et explique l’âge jeune d’un certain nombre de patients 

atteints de cette arythmie. Cette valvulopathie mitrale génératrice de FA est généralement 

ancienne et accompagnée d’une forte dilatation de l’oreillette gauche (diamètre supérieure à 

55mm). Une étude réalisée au service de cardiologie du CHU Hassan II de Fès, à propos 494 

patients en fibrillation auriculaire, a retenu les valvulopathies rhumatismales comme première 

cause (49,8%) de cette arythmie [35]. Ainsi, les valvulopathies rhumatismales constituent 

l’étiologie la plus fréquemment retrouvée dans notre série d’étude. Elles forment presque le tiers 

des étiologies, dominées par le rétrécissement mitral (25%).   

Au stade de décompensation cardiaque droite, presque la totalité des patients porteurs 

de valvulopathies rhumatismales sont en arythmie complète par fibrillation auriculaire. 

Les valvulopathies mitrales dégénératives expliquent une partie des FA chez le sujet âgé 

et l’échocardiographie révèle une sténose mitrale peu serrée méconnue ou une calcification de 

l'anneau mitral. 
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Figure 29 : L’évolution du RAA en ACFA dans les pays en voie de développement [35]. 
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2. Étiologies non valvulaires : 

 

2-1 Hypertension artérielle : 

Récemment les études épidémiologiques ainsi que les grands essais thérapeutiques 

révèlent tous le même phénomène : une proportion de plus en plus grande des hypertendus 

chez les sujets en fibrillation atriale. 

D’après l’étude de Framingham, 50 % des patients en fibrillation auriculaire sont 

hypertendus [6]. Ainsi Levy et al ont étudié les caractéristiques et plus précisément la prévalence 

des facteurs de risque cardiovasculaires de 756 patients souffrant de fibrillation auriculaire, 

l’HTA était le facteur étiologique le plus fréquemment présent avec une prévalence de 40% [8]. 

Plusieurs études confirment cette observation selon laquelle les hypertendus ont plus de 

risques de développer une fibrillation auriculaire [36-37]. Ainsi Benjamin et al ont étudié un 

sous-groupe de 4731 patients âgés de plus de 55 ans extraits de la population de Framingham 

avec un suivi de 38 ans en moyenne. Ils ont constaté que 12% des patients sont passé en ACFA 

[6]. Dans notre travail, l’hypertension artérielle constitue une étiologie  de FA chez 29% des cas, 

ce qui en fait la 2eme étiologie dans notre série. 

Une pression sanguine élevée est en effet liée à l’importance de fibrose de l’oreillette 

gauche [38]. L’hypertrophie ventriculaire gauche (réduction de sa compliance) et la taille de 

l’oreillette gauche peuvent expliquer le lien entre l’hypertension artérielle et la fibrillation 

auriculaire [39-40]. De plus, l’HTA constitue un facteur de risque à l’origine de coronaropathies 

associées qui augmentent ainsi le risque thromboembolique. 

 

2-2 Cardiopathies ischémiques : 

La fibrillation auriculaire est rarement vue dans l’insuffisance coronarienne chronique. Par 

ailleurs, la décompensation en insuffisance cardiaque par cardiopathie ischémique peut 

déclencher cette arythmie. L'infarctus  du myocarde est compliqué de FA dans 7 à 20 % des cas 

et l'arythmie apparaît précocement : plus de la moitié des cas dans les premières 24 heures et 

85% dans la première semaine ; elle est récidivante (20 à 50 % des cas) et ne passe 
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qu’exceptionnellement à la chronicité [35]. Les mécanismes en cause comprennent la nécrose 

atriale (rare), la réaction péricardique et le retentissement hémodynamique de la nécrose. 

Dans notre travail, nous retenons 13 cas d’ACFA secondaires aux cardiopathies 

ischémiques. 

 

2-3 Myocardiopathies : 

Une étiologie qui a pris une importance croissante dans les études récentes. La fibrillation 

auriculaire est plus fréquente dans les formes dilatées, rencontrée dans 15 à 25% des cas (8% 

dans notre étude) et dans les formes hypertrophiques, elle ne dépasse pas les 10% (4% dans 

notre étude). Les myocardiopathies aggravent les conditions hémodynamiques. 

 

2-4 Cardiopathies diverses : 

La fibrillation auriculaire complique les cardiopathies à retentissement auriculaire gauche, 

par dilatation et/ou troubles conduction de cette cavité : cardiopathies congénitales 

(communications interauriculaires), cœur pulmonaire chronique, les myocardiopathies 

secondaires et le myxome de l'oreillette gauche. 

 

2-5 Affections thoraciques extracardiaques : 

La pneumonie est souvent associée à la fibrillation auriculaire. Selon l’étude de 

Framingham, 7% des patients admis aux urgences pour FA étaient atteints d’une pneumonie. 

Plusieurs causes extracardiaques peuvent être des facteurs déclencheurs d’arythmie 

complète par fibrillation auriculaire : infection, tumeur pulmonaire, épanchements pleuraux, 

embolie pulmonaire et chirurgie thoracique. 

 

2-6 Dysthyroïdie : 

Les hormones thyroïdiennes sont arythmogènes. Elles influencent la vitesse de 

dépolarisation, la durée du potentiel d’action, la période réfractaire du myocarde atrial et la 

période réfractaire du nœud atrio-ventriculaire. 
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La dysthyroidie domine les causes non cardiaques de la fibrillation atriale. La 

thyréotoxicose est une cause importante et curable de fibrillation auriculaire (10 à 15% des 

patients hyperthyroïdiens ; en absence de traitement de l’hyperthyroïdie, développeront une FA). 

Un signe d’appel sera l’absence de diminution du rythme ventriculaire par un traitement 

par digitaliques, même lorsqu’on y associe un bêtabloquant. 

 

2-7 Ethylisme : 

La fibrillation survient chez un sujet jeune avec cœur sain en absence de toute autre 

facteur de risque suite à une consommation excessive d’alcool. Dans sa forme chronique, 

l’éthylisme peut s’accompagner de cardiomyopathie métabolique responsable d’une dilatation 

des cavités cardiaques et d’une fibrillation auriculaire chronique. 

 

2-8 Fibrillation auriculaire sur cœur sain : 

Cette variété ne peut être retenue qu’après une enquête étiologique minutieuse revenue 

négative. 

Les arythmies complètes par fibrillation auriculaire sur cœur sain concernent 

essentiellement les patients de moins de 60 ans et représentent moins de 10% de l’ensemble, 

elle n’est pratiquement pas retrouvée chez le sujet âgé. Retenue chez 7% des cas de notre étude. 

Dans notre contexte, la valvulopathie rhumatismale et l’hypertension artérielle sont les 

principales causes de la Fibrillation auriculaire (les deux tiers des patients de notre série). 
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Tableau XIII: Etiologies de l’ACFA. 

 Etiologies 

Causes cardiaques 

• Les causes les plus fréquentes : 
- Valvulopathies rhumatismales. 
- Hypertension artérielles. 
- Cardiopathies ischémiques. 

• Les causes  moins fréquentes : 
- Cardiomyopathies dilatées. 
- Cardiopathies restrictives. 
- Cardiopathies congénitales (communication inter 

atriale). 
- Epanchement péricardique. 
- Cœur pulmonaire chronique. 
- Post chirurgie cardiaque. 
- Tumeurs atriales. 
- Tachycardie jonctionnelle. 

Causes extracardiaques 

- Hyperthyroïdie. 
- Accès d’alcoolisme. 
- Troubles ioniques sévères (hypokaliémie, 

hypercalcémie). 
- Affection pulmonaire infectieuse. 
- Embolie pulmonaire. 

Fibrillation auriculaire isolée                                  - 
 

III. Complications : 
 

Le risque lié à cette arythmie est notamment la rapidité de la conduction vers les 

ventricules qui peut s’avérer dangereuse. Le nombre des signaux atteignant les cavités 

inférieures est heureusement limité par le nœud atrio-ventriculaire, de telle façon le cœur se 

contracte à une fréquence inférieure. 

De nombreuses études ont réalisé un état des lieux sur l’évolution à long terme des 

patients en fibrillation auriculaire : Cette pathologie est associée à une augmentation du risque 

d’accident vasculaire cérébral, d’insuffisance cardiaque et de mortalité quelle qu’en soit la cause [41]. 
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1. Mortalité : 
 

Plusieurs études ont classé la fibrillation auriculaire comme un facteur pronostique 

indépendant, multipliant le risque de mortalité par un facteur de 2 dans la population générale 

[15]. Les patients de l’étude Framingham ont été suivis pendant 5 ans : Une plus grande 

mortalité a été observée chez les patients en fibrillation auriculaire par rapport aux patients en 

rythme sinusal [41]. Cette même étude, pour laquelle les patients ont été suivis pendant 10 ans, 

a montré que la mortalité est plus importante au début de l’évolution de la FA, quel que soit 

l’âge : après la première année le pourcentage de décès tend à diminuer [42]. 

 

2. Démence : 
 

Le risque démentiel, vasculaire ou dégénératif est multiplié par deux chez les patients en 

fibrillation auriculaire, les mécanismes invoqués étant les infarctus silencieux et/ou 

l’hypoperfusion cérébrale [43]. 

 

3. Insuffisance cardiaque : 
 

La fibrillation auriculaire est un facteur de décompensation d’une insuffisance cardiaque 

car la perte de la contraction auriculaire réduit le débit cardiaque d’environ 20%. Cette 

perturbation est moins  tolérée chez le sujet âgé. 

Le vieillissement est caractérisé par une perte des myocytes cardiaques, une hypertrophie 

compensatrice des cellules restantes, une altération des fonctions diastoliques et systoliques 

avec un ralentissement de la relaxation et une baisse du remplissage protodiastolique. 

L’ensemble de ces modifications explique la mauvaise adaptation du sujet âgé à l’effort et alors 

sa sensibilité à développer une insuffisance cardiaque congestive lors de la perte de la systole 

auriculaire en FA. Ainsi 8% de nos malades ont développé une insuffisance cardiaque. 
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4. Complications thromboemboliques : 
 

Le travail anarchique des oreillettes altère l’efficacité de pompage, et alors après chaque 

cycle cardiaque, une partie du sang peut rester dans l’oreillette. Accumulé, ce sang peut se 

coaguler et former des thrombus. Ces thrombus favorisés par l’activité atriale perturbée peuvent 

migrer spontanément et être à l’ origine d’un accident vasculaire. La localisation habituelle est la 

migration cérébrale [44]. 

Les études Copenhague et  Framingham ont retrouvé la même conclusion : Le risque 

d’AVC ischémique est 5 fois plus élevé en cas de fibrillation auriculaire, de manière significative 

chez les femmes [45-46]. 

Le risque d’embolie est d’autant plus important qu’il existe une lésion valvulaire mitrale, 

ou une dilatation de l’oreillette gauche : La fibrillation auriculaire multiplie le risque d’accident 

vasculaire par 5,6 en absence de cardiopathie, et par 17,5 en présence d’une valvulopathie. 
 

 

Figure 30:Migration d’un thrombus de l’oreillette gauche au cerveau. 
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IV. Prise en charge thérapeutique : 

 

1. Traitement pharmacologique : 
 

Plus de 50% des patients atteints d’une fibrillation auriculaire  retrouvent un rythme 

sinusal spontanément dans  24 à 48 heures du début de l’arythmie. Le traitement de la cause 

réversible est recommandé avant d’instaurer un traitement antiarythmique. En cas de FA 

chronique, les chances de retour spontané en rythme sinusal sont d’autant plus faibles que cette 

arythmie est ancienne. A un an, seuls 25% des patients en absence du traitement antiarythmique 

reviennent en rythme sinusal. 

Enfin l’objectif de la prise en  charge thérapeutique s’articule autour de trois axes : 

* Prévenir les accidents thromboemboliques. 

* Réduire l’arythmie et restaurer son rythme sinusal. 

* Ralentir la fréquence cardiaque. 

1-1 Prévention des accidents thromboemboliques : 

Le travail anarchique des oreillettes altère l’efficacité  de pompage, et alors après chaque 

cycle cardiaque, une partie du sang peut rester dans l’oreillette. Accumulé, ce sang peut se 

coaguler et former des thrombus. 

Ces thrombus favorisés par l’activité atriale perturbée peuvent migrer spontanément et 

être à l’ origine d’accident vasculaire, et la localisation habituelle est la migration cérébrale. 

Le risque embolique est d’autant plus élevé qu’il existe une lésion valvulaire ou une 

dilatation de l’oreillette gauche. Toutefois, la prévention du risque thrombotique doit être mise 

en balance avec le risque hémorragique du traitement. 

 

a. Evaluation du risque thromboembolique et hémorragique: 

Plusieurs scores ont été utilisés pour évaluer le risque thromboembolique et 

hémorragique chez un patient en ACFA. 
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• Score de l'ACCP ( American College of Chest Physicians)[47] 
 

Tableau XIV : Score de l’ACCP. 

Risque Bas Intermédiaire Elevé 

Facteur Age < 65 ans 
Age 65-75 ans 
Coronaropathie 

A- Age > 75 ans 

B- HTA 

C- HVG 

D- Valvulopathie mitral ou prothèse 

E- Antécédent d’AVC ou d’AIT 
 

• Score CHA2DS2-VASc : permet de prédire le risque thromboembolique (surtout 

d’AVC) chez les patients porteurs d’ACFA non valvulaire : 
 

Tableau XV : Interprétation du score CHA2DS2-VASc. 

Score CHA2DS2-VASc 0 1 ≥ 2 
Risque Faible intermédiaire Elevé 

 

• Score HAS-BLED : permet d’estimer le risque hémorragique chez les patients ayant 

une ACFA non valvulaire. 

        Un  score  >  3  indique un  «haut  risque» hémorragique, nécessitant  une  

prudence  et  une  surveillance  régulière du  traitement antithrombotique. 

 

b. Traitements antithrombotiques : 

Une anticoagulation efficace par héparine doit être instituée au moment du diagnostic de 

la FA pour tous les patients, toutefois, certains cas échappent à cette règle : 

- Une FA bien tolérée, évoluant depuis moins de 24 heures, chez un sujet jeune 

et sans cardiopathie ; 

- Une FA chez un patient anticoagulé au long cours avec un INR correct ; 

- Une Contre-indication majeure à l’anticoagulation. 
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Les héparines de bas poids moléculaires sont aussi efficaces que l’héparine non 

fractionnée. Le relais doit être rapidement entrepris par un autre traitement antithrombotique. 

 

b-1 Antivitamines  K: 

Hart et al. Ont démontré que la réduction du risque relatif d’AVC est de 68% sous AVK 

(wafrarine) par rapport au placebo chez des sujets qui avaient une fibrillation auriculaire 

chronique mais également paroxystique [48]. L’INR doit être contrôlé au moins une fois par 

semaine lors de l’initiation du traitement, puis mensuellement quand l’anticoagulation est stable. 

Néanmoins, la gestion de ce médicament pose un problème en pratique : allongement de la 

durée du séjour des patients en milieu hospitalier, la difficulté d’accéder aux explorations 

biologiques en suivi ambulatoire. 

 

b-2 Acide acétylsalicylique : 

Une méta-analyse [48] de six études de prévention aspirine versus placebo a montré que 

l’AAS réduit le risque d’AVC de 22%. 

Les études comparant les AVK à l’AAS ont montré que par rapport à l’AAS , les AVK ont 

permis une réduction du risque relatif d’AVC de 36%. En revanche, le risque d’accident 

hémorragique grave est de 1,4% par an sous AVK et il est à moins de 1% sous AAS [49]. 

L’étude ACTIVE a comparé les AVK à l’association AAS-clopidogrel. Cette étude a dû être 

arrêtée prématurément en raison d’excès d’accidents emboliques (5,6% versus 3,9%) et de 

complications hémorragiques sous cette association [50]. 

 

b-3 Nouveaux anticoagulants oraux : 

Le dabigatran est un inhibiteur oral direct de la thrombine, déjà utilisé en chirurgie 

orthopédique dans la prévention des thromboses veineuses. Son délai d’action est court, environ 

une heure et sa durée d’activité de l’ordre de 24 heures. 

Dans l’étude de phase III RELY, le dabigatran a été comparé à la warfarine chez 18 113 

patients présentant une fibrillation auriculaire avec au moins un autre facteur de risque 



ACFA : étiologies et prise en charge. 
 

 
- 54 - 

d’accident vasculaire cérébral [51]. Il s’agit d’une étude randomisée, dans laquelle deux doses 

ont été évaluées : 110mg et 150mg deux fois par jour. Le critère principal d’évaluation de 

l’étude était la survenue d’un premier AVC ou d’une première embolie systémique, le suivi étant 

d’au moins une année. 

Les résultats de cette étude montrent que les deux doses (300mg) de dabigatran 

apportent un avantage significatif sur l’antivitamine K, ils sont plus efficaces en prévention des 

AVC et des embolies avec un taux similaire du risque hémorragique. La dose la plus faible de 

dabigatran est équivalente en termes d’efficacité à l’antivitamine K, avec plus de tolérance en ce 

qui concerne le risque hémorragique. 

Les résultats sur la tolérance hépatique étaient très favorables car le développement de la 

première antithrombine, le Ximélagatran avait été arrêté en raison de la survenue de cytolyse 

hépatique [52]. 

Ainsi, et devant l’ensemble de ces données, les nouveaux anticoagulants par voie orale 

ont pris récemment une place dans la stratégie thérapeutique des sujets en ACFA non valvulaire. 

 

c. Stratégie suivie pour le traitement antithrombotique : 

La stratégie suivie dans le choix du traitement anti thrombotique dépend initialement du 

type de l’ACFA  valvulaire ou non valvulaire. 

 

 L’ACFA valvulaire : 

Les valvulopathies rhumatismales sont très pourvoyeuse d’accidents emboliques, elles 

exposent à un risque majeur d’AVC pouvant atteindre 15 à 20%, d’où l’indication systématique 

d’AVK avec un INR entre 3 et 4. Ainsi, tous nos patients porteurs d’ACFA valvulaire (35%) ont été 

mis sous AVK à long terme. 

 

 L’ACFA non valvulaire : 

Le choix du traitement anti thrombotique dépend de la stratification du risque 

thromboembolique et du risque hémorragique évalués grâce à deux scores : CHA2DS2-VASc et 

HAS-BLED. 
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Actuellement, la stratégie de prévention des antithrombotiques suivie : 
 

Tableau XVI : Choix du traitement antithrombotique en fonction du score de stratification. 

Score CHA2DS2-VASc 0 1 ≥ 2 

Anticoagulant indiqué 
Aucun AVK ou Nouveaux 

anticoagulants oraux 
(NACO) 

AVK 

 

Comme les NACO n’étaient pas disponibles au Maroc, 63 patients en ACFA non valvulaire 

devaient être mis sous anti vitamines K. Devant la difficulté d’accès aux explorations 

biologiques, 4 patients ont été mis sous AAS même si l’indication de l’AVK est validée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31 : Stratégie du traitement anti-thrombotique adopté au service de cardiologie au 
service de cardiologie de l’hôpital Avicenne Marrakech. 

Arythmie complète par fibrillation 
 

 

ACFA valvulaire 

 

ACFA non valvulaire 

 

   AVK 
Evaluation du risque thromboembolique 

 

 

Score CHA2DS2-VASc ≥ 2 : 
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Score CHA2DS2-VASc = 0 : 

AVK ou Nouveaux 
anticoagulants 
oraux (NACO) 

 

Score CHA2DS2-VASc = 0 : 

    Aucun traitement     
antithrombotique 

n’est indiqué 
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1-2 Régularisation / ralentissement du rythme cardiaque : 

Plusieurs études récentes, dont les études : 

- AFFIRM : étude multicentrique randomisée, un suivi de 3,5 ans,  4060 patients 

inclus, âge moyen de 70 ans ; 

- PIAF : 1 an de suivi pour 252 patients avec un âge moyen de 60 ans ; 

- RACE : suivi de 3 ans et 522 patients sont inclus ; 

- STAF : 1,6 an de suivi pour 200 patients, 

 

Ont montré que le ralentissement de la fréquence ventriculaire, associé à un traitement 

anticoagulant est une approche aussi valable que la remise en rythme sinusal chez les patients 

peu ou pas symptomatiques. De ce fait, aucune différence en ce qui concerne la mortalité, les 

emboles systémiques et la fréquence des AVC n’a été constatée. 

Selon ces études, une grande proportion d’AVC est survenue alors que les AVK avaient 

été arrêtés en raison d’un retour en rythme sinusal, ainsi l’anticoagulation devrait être maintenue 

à plus long terme même en rythme sinusal. A noter que ces résultats doivent être interprétés 

prudemment chez le sujet jeune [53]. 

 

a. Rétablissement et maintien du rythme sinusal : 

Le rétablissement du rythme sinusal peut se faire par cardioversion médicamenteuse ou 

par cardioversion électrique. Plusieurs études ont été sujet de comparaison entre ces deux 

méthodes. 

 

a-1 Cardioversion médicamenteuse : 

Le traitement médicamenteux est basé sur l’utilisation des drogues anti-arythmiques. 
 

 Classification de Vaughan- Williams : 

Les anti-arythmiques sont des substances qui agissent en diminuant l’excitabilité et la 

conduction du myocarde et du tissu de conduction normal. 
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La classification Vaughan- Williams est la classification des anti-arythmiques la plus 

connue. Elle comprend quatre classes, classées en fonction de leurs propriétés 

électrophysiologiques sur le potentiel d’action. Toutefois, une molécule anti-arythmique peut 

avoir plusieurs propriétés anti-arythmiques et c’est son action principale qui donnera son 

appartenance à une classe spécifique d’anti-arythmique : l’amiodarone par exemple qui est 

classée dans les anti-arythmiques de classe 3 possède en plus une activité de classe 2 et 4 [54]. 
 

Tableau XVII : Classification des différents anti-arythmiques 
selon la classification de Vaughan-Williams. 

 
 

Classe I II III IV Autres 

Molécule 

Ia 
Quinidine 

Disopyramide 
Bisoprolol 
Atenolol 
Celiprolol 

Amiodarone 
Dronedarone 

Sotalol 

Verapamil 
Diltiazem 

 
Digoxine 

ATP 

Ib 
Lidocaine 
Mexiletine 

Ic 
Flecainide 

Propafénone 
Cibenzoline 

 

 Traitements permettant la cardioversion médicamenteuse de la FA : 

Plusieurs molécules ont été testées pour essayer de réduire la FA. 

La première a été la digoxine, utilisée pendant de nombreuses années pour réduire cette 

arythmie. Cependant l’étude DAAF a clairement démontré que l’administration intraveineuse de 

la digoxine ne permet pas le retour en rythme sinusal plus fréquemment qu’un placebo [55]. 

La quinidine a aussi été utilisée pour réduire cette arythmie et testée dans plusieurs 

études. Ces études sont cependant différentes dans les populations incluses (FA d’ancienneté 

différente) et dans leurs méthodologies. Le taux de cardioversion est compris entre 30 et 90%. 

Une métanalyse publiée par Miller incluant 36 études a retrouvé un taux modéré de conversion 

avec la quinidine [56]. Cependant l’utilisation de cette molécule est très limitée par ses effets 

secondaires potentiellement graves. Cette drogue n’a donc pas été retenue dans les  

recommandations. 
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La propafénone a été évaluée dans différentes études pour la réduction de cette arythmie 

par voie intraveineuse (IV) ou per os. Le taux de la cardioversion après l’administration IV était 

variable selon les études entre 40-90%. La voie orale permet un taux de conversion entre 45-

55%, 3 heures après l’administration et de 69-78% à 8heures [57]. La Flécainide qui est un 

antiarythmique de classe Ic présente à peu près le même taux de succès de cradioversion et peut 

aussi être administrée par voie IV ou per-os [58]. Ces deux molécules sont donc recommandées 

pour une éventuelle cardioversion médicamenteuse de FA mais elles présentent des contre-

indications importantes. 

L’amiodarone est le produit le plus utilisé en cardioversion médicamenteuse d’une ACFA. 

Son taux de succès varie suivant les séries entre 30 et 90%. 

Chevalier et al a retrouvé un taux de réduction similaire entre le placebo et l’amiodarone 

dans l’heure suivant l’administration IV puis une meilleure efficacité de ce produit à partir de la 

6éme heure (56 vs 43%) se confirmant à 24 heures (82 vs 56%). Ceci peut être expliqué par le 

caractère fort du métabolisme hépatique et la lipophilie de l’amiodarone, responsables d’une 

efficacité décalée dans le temps après l’administration. 

Cette molécule est donc comparable aux anti-arythmiques de classe Ic pour ses taux de 

cardioversion mais elle a l’avantage d’assurer une réduction de récidive à moyen terme et de ne 

pas avoir de contre-indications pour une administration aigue et en faire le traitement de 

référence des accès aigus de la  FA. 

A noter que ses effets secondaires étant le plus souvent tolérables, en dehors de 

l’hyperthyroidie et de la toxicité pulmonaire qui sont rares. 

La dronédarone est un antiarythmique de classe III, développée à partir de la structure de 

l’amiodarone ne comportant pas de molécule de l’iode, elle n’a donc pas d’effet thyroïdien. 

Plusieurs études contre placebo ont démontré une efficacité de la dronédarone à la dose de 400 

mg deux fois par jour dans la prévention des récidives de la FA paroxystique et de la FA 

persistante (études EURIDIS et ADONIS) [59] et dans le contrôle de la fréquence ventriculaire dans 

la FA permanente (étude ERATO) [60]. 
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L’attention s’est focalisée actuellement sur d’autres variétés d’antiarythmiques. 

Particulièrement les bloqueurs des canaux potassiques qui permettent un allongement de la 

repolarisation. Le Vernakalant, qui est un bloqueur des canaux sodiques atriaux et ventriculaires 

et dont l’effet est d’autant plus rapide que la fréquence est élevée, il est donc plus spécifique de 

l’oreillette en FA. Trois études randomisées ont prouvé l’efficacité de cette molécule, administrée 

par voie IV versus placebo [61- 62]. Le taux de conversion est d’environ 50%, avec une efficacité 

obtenue au maximum 8 minutes après l’injection et une stabilité de l’efficacité à 24 heures. 

Cette molécule a peu de contre-indications et d’effets secondaires. La seule contre-indication 

retenue est la présence d’une insuffisance cardiaque en classe 4 de la NYHA. Des études sont en 

cours pour évaluer son effet en prévention des récidives à distance de la réduction aigue. 
 

Tableau XVIII : Doses recommandées des anti-arythmiques ayant prouvé une efficacité dans la 
cardioversion pharmacologique de la FA. 

 

Classe d’anti-
arythmiques 

Nom 
générique 

Nom 
commercial 

Dose 
Effet 

secondaire 
Ic : Puissant bloqueur 
du canal sodique. 
Peu d’effet sur le 
potentiel d’action 

Flécainide 
 
 
 
Propafénone 

Flécaine* 
 
 
 
Ryhtmol* 

Po 200-300 mg/j 
IV 1,5-3 mg/kg sur 
10-20 min 
 
Po 450-600 mg/jIV 
1,5- 2 mg/kg sur 10-
20 min 

 
Constipation 
Fatigue 
Impuissance 
Bronchospasme 

III : Allongement du 
potentiel d’action 

Amiodarone 
 
 
 
 
Dofétilide 
Ibutilide 
Dronédarone 

Cordarone* IV 5mg/Kg 
Po 30 mg/kg 
Une prise 
 
 
500 micrg/j en dehors 
IR 
IV 1mg en 10 min 

Fatigue 
Dysthyroidie 
Photosensibilité 
 
 
Allongement 
QT 
Torsade de 
pointe 
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a-2 Cardioversion électrique : 

 

Généralement, il est admis  que la cardioversion électrique par un choc électrique externe 

(CEE), serait plus efficace (succès immédiat de la réduction estimé aux alentours de 85%) que la 

cardioversion médicamenteuse (60 à 75%). Elle présente un risque moindre d’effets indésirables 

[63]. Il n’est cependant pas prouvé que le risque thromboembolique ou d’AVC soit différent 

entre ces deux méthodes. Son efficacité, sa sécurité et sa meilleure tolérance font d’elle 

l’indication privilégiée dans la prise en charge thérapeutique de la FA. 

Cette technique est basée sur la dépolarisation par un CEE d’une masse suffisante du 

myocarde fibrillant, réfractaire à la dépolarisation physiologique. Des conditions  doivent être 

respectées: l’anesthésie générale est brève (< 5 minutes), les digitaliques doivent être arrêtés 

depuis plus de 48 heures, l’anticoagulation doit être efficace et la kaliémie correcte. L’intensité 

du choc est généralement débutée par 200 joules  en mode monophasique ou de 150 joules en 

mode biphasique, permettant un taux de succès élevé sans avoir exposé le patient aux effets 

délétères de l’énergie cumulée délivrée. 

Plusieurs études ont montré la supériorité des chocs biphasiques comparativement aux 

chocs monophasiques [64-65]. 

Lors du choix entre la cardioversion électrique et médicamenteuse ; il faut tenir compte 

de la préférence du patient [66]. Le fait que la cardioversion électrique nécessite une anésthésie  

peut jouer un rôle dans la prise de décision, notamment chez les personnes âgées. 
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Figure 32:Recommandation européennes 2010 de la prise en charge aigue de la FA. Le 

choc électrique externe est recommandé s’il existe une mauvaise tolérance clinique. Cette 
situation est extrêmement rare en pratique clinique  et souvent rencontrée chez des patients 

porteurs d’une dysfonction ventriculaire gauche sévère. En pratique, le traitement 
médicamenteux le plus souvent utilisé est la cordarone du fait de son efficacité et son absence 

d’effets secondaires en dose aigue. 
 
a-3 Maintien du rythme sinusal : 

Le but est de maintenir le rythme sinusal (RS) après la réduction de l’arythmie, après 

traitement médicamenteux ou CEE. Les anti-arythmies de classes Ic et III sont les traitements de 

choix dans cette indication. 

Plusieurs études ont comparé l’effet de la flécaine ou la propafenone versus placebo dans 

le maintien du rythme [63-64]. Ainsi le taux de maintien en rythme sinusal après cardioversion 

sous placebo est variable suivant les études de 20-40% à 1 an. En moyenne, le taux de maintien 

en RS chez des patients sous flécaine ou parapafenone double par rapport au placebo. Le sotalol 

présente un taux de maintien en RS comparable à celui des antiarythmiques de classe Ic. 

L’amiodarone par contre semble plus efficace avec un taux de maintien en RS de l’ordre de 20%, 
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plus élevé que les précédents antiarythmiques [69]. Enfin la dronédarone a montré une efficacité 

dans cette indication comparable à la flécaine ou au sotalol mais moindre que l’amiodarone [70-

71]. 

Enfin le choix de l’anti-arythmique dépendra de l’existence ou non d’une cardiopathie sous-

jacente et des effets secondaires qui peuvent être plus dangereux que l’arythmie en elle-même. 

 
Figure 33: Maintien du rythme sinusal chez les patients en fibrillation auriculaire : proposition de 

schéma thérapeutique.  (LVH : Left ventricular hypertrophy) [72] 
 

Le traitement doit être débuté à la posologie minimale et une surveillance régulière 

s’impose. Outre la tolérance clinique, on surveillera: 

- L’espace QT sous antiaryhtmiques de classe I.a et III ; 

- La largeur des QRS sous antiaryhtmiques de classe Ic ; 

- La TSHus sous amiodarone. 
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Les principaux médicaments utilisés sont : 
 

Tableau XIX: Doses recommandées des antiarythmiques pour le maintien d’un rythme sinusal 
chez les patients ayant présentés une ACFA. 

 

Classe DCI Dose Effets secondaire Indications 
Ia 
 
 
 
 
 
Ic 
 

Quinidine 
Dysopyramide 
 
 
 
 
Flécainide 
Propafénone 

600-1500 mg 
400-450 mg 
 
 
 
 
200-300 mg 
450-900 mg 

Torsades de pointe, 
Effet gastro-intestinaux, 
Torsades de pointe, IC, 
Glaucome, RAU, 
Séchresse buccale. 
 
TV, IC congestive, 
Conversion en flutter atrial 
 

Pas de cardiopathie 
(pour toute la classe I) 
 
 
 
 
Arythmie vagale 
Arythmie 
catécholergique 

III 
 
 
 
 
 

Sotalol 
 
 
 
Amiodarone 
 
 
 
 
 
Dofétilide 

240-320 mg 
 
 
 
100-400 mg 
 
 
 
 
 
500-100 mcg 

Torsades de pointe, IC 
congestive, bradycardie, 
exacerbation d’une BPCO. 
 
Photosensibilité, fibrose 
pulmonaire, toxicité 
hépatique et oculaire, 
dysthyroidie, Bradycardie, 
polyneuropathie, Torsade 
de pointe. 
Torsade de pointe. 

Avec cardiopathie 
 
 
 
Cardiopathie évoluée 
Rechute de FA sous 
anti-arythmiques 
classe I 

 

b. Traitements ralentisseurs : 

Il existe 3 classes des antiarythmiques permettant de ralentir le nœud auricumo-

ventriculaire chez les patients en ACFA : 

 Les bétabloquants (propanolol, aténolol, metoprolol) ont montré dans 

plusieurs études leur efficacité pour ralentir la fréquence ventriculaire. Ils sont 

associés à une diminution de mortalité chez les patients présentant une 

insuffisance cardiaque et une FA [73]. 

 La digoxine a un effet ralentisseur moins fort que le bétabloquant et ne 

diminue pas la mortalité des patients en FA avec insuffisance cardiaque [74]. 
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 Les inhibiteurs calciques ralentisseurs non dihydropyridiniques (vérapamil et 

diltiazem) ont une efficacité comparable à la digoxine. Par ailleurs le diltiazem 

administré par voie IV présente une efficacité plus grande que la digoxine 

pour ralentir la fréquence cardiaque [75]. 

Les trois classes sont recommandées pour le ralentissement de la FC dans la FA, il est 

possible d’associer 2 de ces médicaments, tout en respectant les contre-indications, si un seul 

n’est pas efficace. 

La fréquence cardiaque recherchée chez un patient en FA est de moins de 80 cycle/min 

au repos et de moins de 110 cycle/min pour un effort modéré. L’étude RACE2 a montré qu’une 

stratégie de ralentissement strict avec ces critères, n’améliore pas la morbidité ou la mortalité 

cardiovasculaire par rapport à une stratégie de ralentissement modéré ( FC <  110 cycle/min au 

repos). 

c. Contrôle du rythme ou ralentissement de la fréquence ventriculaire ? 

Une question importante chez un patient porteur d’une FA persistante est de savoir  s’il 

vaut mieux respecter la FA en la ralentissant ou rétablir le RS avec les anti-arythmiques 

permettant le maintien en RS. De nombreuses études randomisées ont toutes retrouvées une 

absence de différence en termes de mortalité globale, cardiovasculaire et morbidité entre les 2 

stratégies [76]. 

Cependant Corley et al. a montré que le RS était associé à une baisse de la mortalité de 

46% alors que l’usage des traitements anti-arythmiques pour maintenir le RS était associé à un  

risque de mortalité de 41% [77]. Ces résultats sont concordants avec les études précédemment 

effectuées concernant l’utilisation de ces anti-arythmiques. Les anti-arythmiques représentent 

donc une stratégie thérapeutique intéressante mais qui est marquée par une efficacité moyenne 

au prix d’effets secondaires parfois sévères. 

Il est à noter que plusieurs facteurs de risque de rechute de la régularisation ont été 

identifiés : l’âge, l’HTA, l’insuffisance cardiaque principalement si elle est en rapport avec une 

cardiopathie rhumatismale et enfin la taille importante de l’oreillette gauche. 
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Dans notre étude, on tend souvent à ralentir le rythme cardiaque (93% des cas) vu que la 

valvulopathie rhumatismale et l’hypertension artérielle sont les principales étiologies retenues et 

que la majorité de nos patients ont une fibrillation auriculaire ancienne ce qui rend la 

régularisation du rythme accompagnée d’un risque élevé d’échec. 

 

2. Traitement non pharmacologique : 

Le développement des techniques d’ablation est lié à une meilleure compréhension des 

mécanismes de la fibrillation auriculaire. 

Cette technique permet d’éliminer les foyers ectopiques déclencheurs, localisés souvent à 

2-4 cm à l’intérieur des veines pulmonaires. L’ablation de ces foyers s’accompagne de taux 

élevés de sténoses pulmonaires. L’équipe d’Haissaguerre a développé la technique d’ablation à 

la jonction veine pulmonaire – oreillette gauche afin de réaliser une déconnection électrique de la  

veine pulmonaire [78]. 
 

 
Figure 34:Principe de la technique d’ablation par radiofréquence. 
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Des conditions doivent être respectées avant la réalisation de cette technique : absence 

de cardiopathie, anticoagulation efficace, cathétérisme transseptal supporté par le patient. 

L’ablation des foyers ectopiques a permis  de traiter une fibrillation de la FA chez des 

patients qui étaient par ailleurs résistants à plusieurs anti-arythmiques. Cependant, le taux de 

récidive reste assez élevé (15-45%) [79] et peut causer de sérieuses complications telles que la 

sténose pulmonaire [80]. 

Enfin, il reste à savoir que l’ablation par radiofréquence ne permet pas de rétablir une 

fonction atriale hémodynamique normale. 
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L’arythmie complète par fibrillation auriculaire reste un problème fréquent en pratique. Il  

nécessite une prise en charge rigoureuse. 
 

La valvulopathie rhumatismale et l’hypertension artérielle sont les principales causes de 

la fibrillation auriculaire chez les patients hospitalisés au service de Cardiologie de l’hôpital 

militaire Avicenne – Marrakech. Elles sont retenues chez les deux tiers de nos patients. Le 

manque de moyens et le retard de la prise en charge chirurgicale des patients valvulaires 

expliquent l’âge jeune de certains patients et l’état évolutif de l’anomalie valvulaire. 
 

La majorité des patients ont été mis sous des antivitamines K, qui ont montré leur 

importance dans la prévention des accidents thromboemboliques. La gestion de ces traitements  

dans notre contexte pose un problème en raison de la difficulté d’accès aux explorations 

biologiques. 
 

Dans notre étude, on tend souvent à ralentir le rythme cardiaque vu que la majorité de 

nos patients ont une fibrillation auriculaire ancienne avec des facteurs du risque de rechute de la 

régularisation du rythme, ce qui rend cette stratégie accompagnée d’un risque élevé d’échec. 
 

Dans notre contexte, l’éradication du rhumatisme articulaire aigu, la prise en charge 

précoce des valvulopathies rhumatismales ainsi que la bonne prise en charge des hypertendus 

permettront de prévenir cette arythmie. 
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              Fiche d’exploitation de l’arythmie complète par fibrillation auriculaire:       

       

Anamnèse :        -     Nom et prénom :                                                     - Tél :  

- N. de dossier : 
- Sexe :                     M                    F     
- Age :   
- Origine :              Rural                     Urbain 
- FDR cardiovasculaire :   

               HTA                          Diabète                  Tabac                             Stress                        

              Sédentarité                Obésité                  Dyslipidémie                   Ménopause    

-  ATCD :         Cardiopathie                    Dysthyroidie  

                                                    Pneumopathie                    Autre 

Circonstance de découverte :   

- Dyspnée :    1               2               3                4 
- Douleur thoracique                       Palpitations  
- Lipothymie/ Syncope  
- Compliquée :       AVC             Ischémie m.inf 
- Fortuite : 

Examen clinique : 

- TA=                  BDC:   irréguliers                     
- Souffle à l’auscultation :             type : 
- Signes d’insuffisance cardiaque : 
- Examen vasculaire : 

ECG :                -    FC                                                       HVG                         HVD 

- Trouble repolarisation                  Trouble de conduction  
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Classification : 

                  -Paroxystique                 - Persistante                      - Permanente 

Echocoeur :      -   Diametre de l’OG :                 - S :                       - V :   

- DTDVG :                                    - DTSVG :                - FE 
- Cinétique VG :                          - VD : 
- Fonct.diastolique :             -E/a :             E/Ea :              Ap-Am : 
- VCI :  
- Valvulopathie :    

       Mitral :                Insuf                                Rétri 
       Aortique :            Insuf                               Rétri 

- Pression Ar. Pulmonaire : HTAP                     Autre :……………….. 

Biologie :         -  TSHus :           < 0,25                       0,25-6                       >6         (mui/l)           

- Urée :            < 0.50                              >0.50                         (g/l) 
- Créat :            <13                                 >13                            (mg/l) 
- Kaliémie :          hypo                    normal                           hyper 
- Hb :                   Anémie                normal 
- GB :           leucopénie                   normal                   hyperleucocytose 
- PQ :          Thrombopénie             normal 
- VS/ CRP : accélérée  

Score CHA2DS2-VASc :                           Score  HAS/BLED :              

Traitement :  

        Anti thrombotique :          AVK                   HNF                 HBPM 

       Régularisateur / Ralentisseur : 

Amiodarone                 Digitalique                      B-B                       IC                  Autre  

Evolution :     

        Décès                              Démence                               Insuffisance cardiaque  

        Acc.Hémorragique                                    Acc. Thrombo embolique  
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RÉSUMÉ 

 

L’arythmie complète par fibrillation auriculaire est le trouble du rythme le plus 

fréquemment retrouvé en pratique clinique. Sa prise en charge thérapeutique reste complexe en 

raison essentiellement  du risque thromboembolique et des répercussions hémodynamiques de 

cette arythmie. 

Ce travail est une étude rétrospective d’une série de 100 cas d’ACFA colligés au service 

de cardiologie à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech sur une période de 2 ans. 

La fréquence de l’ACFA était de 10,8% de l’ensemble des hospitalisés. La tranche d’âge de 

65-75 ans est la plus impliquée (29%) avec une prédominance masculine (59%).L’ACFA était 

souvent révélée par des palpitations ou une dyspnée et dans 21% des cas par une complication. 

Les principales étiologies trouvées dans notre étude étaient les valvulopathies 

rhumatismales (35%) et l’hypertension artérielle (29%). 

Quatre-vingt-quatorze pourcent des patients ont été mis sous antivitamine K pour 

prévenir les accidents thromboemboliques et la stratégie de ralentissement du rythme cardiaque 

a été appliquée chez 93% des cas. La majorité des patients avaient une bonne évolution sous 

traitement (76.38%). 

Dans notre contexte, L’éradication du rhumatisme articulaire aigu et la bonne prise en 

charge des hypertendus permettra de prévenir cette arythmie. 
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ABSTRACT 

 

Atrial fibrillation is one of the most frequently encountered problems in clinical practice. 

It confers a substantial mortality from thromboembolism and heart failure. 

This work is a retrospective study which included 100 patients with atrial fibrillation. This 

study was carried out in the department of cardiology in the Avicenne military hospital of 

Marrakech for 2 years. 

The atrial fibrillation incidence was 10, 8% of the studied population. The highest 

incidence was noted in patients from sixty-five to seventy-five years old with a male 

predominance (59%) in all groups. The AF was often revealed by palpitations or dyspnea and in 

21% by complications. 

The rheumatic valvular and hypertension are the main etiology and represented 35% and 

29% of patients respectively. 

To prevent thromboembolism, anticoagulation with a vitamin K antagonist was the 

treatment option in 94% of patients and heart rate control was the strategy used in 93% of 

patients. By following prescribed treatment, the health condition of most of them was improved 

(76.38%). 

The prevention of rheumatic fever and the right management of hypertension still remain 

central to the management of this arrhythmia. 
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 ملخـــص
 
 

 

 

 التكفل يعد. السريري الطب في انتشارا النظمية الاضطرابات أكثر بين من الأذيني الرجفان يعتبر

 الدموية الأوعية انسداد و الدم تختر عن ناتجة مضاعفات من يسببه قد لما معقدا، الاضطراب هذا بعلاج

 دراسة تمت ،الإطار هدا في.استعادية دراسة عن عبارة هو عملنا. الدموي النشاط على تأثيراته إلى إضافة

 ابن العسكري للمستشفى الشرايين و القلب أمراض طب بمصلحة استشفائهم غضون في  مصاب 100

 فئة طغيان مع الحالات مجموع من% 10.8 الأذيني الرجفان نسبة تمثل. سنتين لمدة ذلك و بمراكش سينا

 اغلب في%). 29( سنة 75 و 65 مابين البالغة العمرية الفئة في تردد أعلى لوحظ%). 59( الذكور

 الحالات من% 21 و التنفس؛ في ضيق أو القلب نبضات تسارع خلال من يظهر الأذيني الرجفان الحالات،

 مرض أن على دراستنا نتائج أفرزت .الاضطراب هذا مضاعفات بإحدى إصابتها بعد اكتشافها تم

 الدموي الضغط ارتفاع يليه الاضطراب لهذا انتشارا الأكثر السبب هو%) 35( الرمتزمي الصمامات

 و الدم تختر حالات من للحماية" ك" الفيتامين مضادات بواسطة المرضى من% 94 معالجة تمت) 29(%

 تجدر) 93(% لغالبيتهم بالنسبة القلب نبضات إيقاع تبطئة إستراتيجية إتباع مع الدموية، الأوعية انسداد

 أساسا الحاد الضلاع في محيطنا في المتمثلة و أسبابه بعلاج تبدأ المرض، هذا من الوقاية أن إلى الإشارة
 .الدموي الضغط ارتفاع يليه
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 الطبيب قسم

 العَظِيمْ  ہللِ  اقسَِمُ 

 . مِهنتَِي في اللهّ  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَلطأ في كآفةِّ  الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألمَ والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقلذهل في وسْعِي ہلذلا 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنلّسِ  أحَفظَ وأن  . سِرَّ

 الله، رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طللحوال للصللح والبعيد، للقريب الطبية رِعَليتَي ہلذلا 

 .لأذَاه لا الإنسَلن لنفعِ  أسَُخِره العلم، طلب على أثلہر وأن

 الطبُيّةّ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخل وأكون يصَغرني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَلونيِنَ 

 ، وَعَلانيتَي سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يشينهَل مِمّل نقَيةًّ  

 شهيد أقول مل على والله
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