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RESUME DE LA THESE

Titre : aspects épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutifs de la
fibrillation auriculaire dans le service de cardiologie du centre hospitalier
universitaire Souro Sanou (CHUSS).

Introduction : La fibrillation auriculairc constitue I'arythmie chronique la plus
fréquente dans le monde. Notrc objectif était d'¢tudier les FA chez les patients
hospitalisés dans lc service de cardiologie de Bobo-Dioulasso.

Méthodes : 11 s’est agi d'une étude descriptive a collecte prospective allant d’avril
2013 a septembre 2014. Tous les patients agés de plus de 15 ans, admis pour I'A ou
qui ont présenté en cours d’hospitalisation une I'A confirmée a I’ECG ont ¢t¢ inclus.
Résultats : Soixante douze paticnts ont ¢té inclus dans notre étude dont 36 (50%)
hommes. L’4ge moyen était de 55,72 uns:. 16,53. Plus de la moitié des paticnts avait
plus de 50 ans avec une prédominance masculine. Les signes cliniques les plus
fréquents €taient la dyspnée dans 86,1% des cas, les douleurs thoraciques dans 63,9%
et les palpitations dans 62,5%. L’insuffisance cardiaque était présente ches 87,5% des
patients. 51,4% des patients avaicnt une A rapide. Une dilatation de I'oreillette
gauche était retrouvée chez 82,5% des patients. Un contraste spontané a
’échocardiographie était retrouvé chez 19 paticnts (26,4%) et 4 patients (6,9%)
avaient un thrombus intra cavitaire. L.a FA était d’origine valvulaire dans 23.6%, non
valvulaire dans 73,6% et idiopathique dans 2.8%. La valvulopathie muitrale étan
I’atteinte valvulaire la plus fréquente (88,2%). l.es causes non valvulaires étaient
dominées par la cardiomyopathic dilatée (32,1%), la cardiopathie hypertensive
(28,3%) et la cardiopathie isché¢mique (24,5%). La dilatation de 1’0OG était plus
fréquente dans la I'A non valvulaire (p=0,004). Sclon le score CHA2D2VASc, 79,2%
des patients nccessitaient une anticoagulation. Mais seuls 57,9% d’entre cux ¢n ont
re¢u. Une réduction de la I'A avec un maintien en rythme sinusal a ¢té obienue dans
11cas (15,3%). Dix (10) déces soit 13,9% ont ¢été enregistrés au cours de la période
d’étude.

Conclusion : I.a YA a concerné sculement dans notre étude des sujets relativement

jeunes. Le traitement était esscnticllement médicamenteux. L’anticoagulation du



patient pose toujours probléme. La prise en charge doit étre améliorée dans notre
contexte.

Mots clés : fibrillation auriculaire-étiologies- anticoagulation-évolution- Burkina I'aso



ABSTRACT

Title: epidemiologic, clinical, therapeutic and cvolutive aspects of atrial {ibrillation in
the cardiology service of Sourd Sanou University Ilospital.

Introduction: atrial fibrillation constitutes the most frequent chronic arrhythmia in the
world. Our objective was to study it among patients hospitalized in the Bobo-
Dioulasso cardiology service.

Methods: Our study was a prospective and descriptive one, conducted {rom April
2013 to September 2014. All patients aged over 15, admitted for atrial fibrillation or
having experienced an atrial fibrillation confirmed by ECG during the hospitalization.
were included.

g
Y )

Results: Seventy-two patients were included in the study, among which 36 (50
were male. The mean age was 55.72 years 1 16.53. More than half of the paticnts were
aged over 50 with male predominance. The most frequent clinical signs were dyspnea
(86.1%), chest pain (63.9%) and palpitation (62.5%). Heart failure was expericnced by
87.5% of the patients; 51.4% of somc others had « [ast atrial fibrillation. 82.5% werc
found with lcft atrium dilation. At cchocardiography, a spontaneous contrast was
found in 19 patients (26.4%}) and 4 patients (6.9%) had an intracavitary thrombus. The
origin of atrial fibrillation was valvular in 23.6%, non-valvular in 73.6% and
idiopathic in 2.8% of the cases. Among the valvular causes, mitral valvular discasc
was the most frequent one (8%.2%). Non-valvular causes were outnumbered by
enlarged cardiomyopathy (32.1%), then hypertensive heart disorder (28.3%) and
finally ischemic heart disorder (24.5%). Left atrium dilation was more frequent in non-
valvular atrial fibrillation (p=0,004). According to the CHA2D2VASc score. 79.2% of’
the patients rcquired anticoagulation. But only 57.9% of them received it. A reduction
of atrial fibrillation with sinusal rhythm preservation was obtained in 1 casey
(15.3%). Ten deaths (13.9%) were registrated during the period of our study.
Conclusion: In our study, only rather young people were concerncd by atrial
fibrillation. The treatment was essentially drug therapy. Anticoagulation of the patient
1s always a problem. The management of atrial fibrillation should be improved in our
background.

Key words: atrial fibrillation-etiology- anticoagulation- evolution- Burkina I‘aso
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INTRODUCTION ET PROBI.LEMATIQUE

Les maladies non transmissibles (MNT) sont des maladies chroniques induites par des
phénoménes tels que le vieillissement, I'urbanisation rapide, non planifice ¢t la
mondialisation des modes de vie défavorables a la santé [1]. Elles ont en commun
quatre facteurs de risque [2] : le tabagisme, la sédentarite, 1’usage nocif de I"alcool ¢t
la mauvaise alimentation. [es maladics cardiovasculaires, les cancers, les maladies
respiratoires chroniques et le diabete sont les quatre principaux types de MNT. Les
maladies non transmissibles tuent chaque année plus de 36 millions de personnes dans
le monde. Elles représentent la premicre cause de mortalité partout dans le monde sauf
en Afrique ou les maladies infecticuses restent préoccupantes [3]. Cependant pres de
80% de ces déces, soit 29 millions, s¢ produisent dans des pays a revenu faible ou
intermédiaire que constituent ceux d'Alrique [1].

Les maladies cardio-vasculaires sont a elles seules responsables du plus grand nombre
de déces avec 17,3 millions de déces par an [4]. Ces décés sont trés souvent ie fait de
complications diverses dont les complications rythmiques ventriculaires ¢t supra-
ventriculaires.

Aussi, les troubles du rythme ou arythmies cardiaques définissent toutes les
perturbations de la fréquence ou de la régularit¢ du rythme cardiaque. Elles regroupent
les troubles du rythme supraventriculaire et ventriculaire. Ce sont : les extrasystoles
auriculaires, la fibrillation auriculaire, le flutter auriculaire, la tachysystolie auriculaire.
les tachycardics jonctionnelles et les troubles du rythme ventriculaire.

La fibrillation auriculaire constituc l'arythmic chronique la plus fréquente dans le
monde touchant 1 a 2% de la population globale [5]. Elle touche plus les hommes et s
prévalence augmente avec l'age. l:n cffet, I’étude d’envergure "Anticoagulation and
Risk factors in atrial fibrillation"(ATRIA), rév¢lait que la prévalence de la {ibrillation
auriculaire était de 0,1 % chez les adultes de 55 ans ou moins et de 9 % che- les sujets
de plus de 80 ans [6]. En Afrique la fréquence hospitaliére de la fibrillation cst variable
selon les études: 5,35% [7] a Dakar au S¢négal, 13,06% en Cote d'Ivorre |8 Au
Burkina Faso, une prévalence de 5,5% de la fibrillation auriculaire permanente cst

rapportée a Ouagadougou [9].



Plusteurs pathologies ou comorbidites peuvent prédisposer a la fibrillation curiculaire.
ce sont: l'hvpertension artérielic, l'insuffisance  cardiaque symptomuiique. I
valvulopathics. le diabéte, T'obésite . les broncho-picumopathies obstructive-

Les complications thromboemboliques ¢t hémodynamiques en sont les cons¢quences
majeures. La morbidité est dominée par les accidents vasculaires ischémiques source
de handicaps lourds et de colits socio-économiques €élevés [10, 11]. Neanmoins la
disponibilité d’anticoagulants oraux permet dans une grande mesure de réduire le
risque relatif d"AVC ou d’autres ¢vénements cardiocmboliques de plus de 60 % [12].
L’insuffisance des moyens thérapeutiques ct le bas niveau socio-économique de la
population constitue un obstacle a la prise en charge de cette pathologie ¢n Alrique
plus particulicrement au Burkina IFaso. La plupart des études [9] sur la [ibrillation
auriculaire ont été réalisécs a Ouagadougou mais aucune n'a encore ét¢ réalisée a
Bobo-Dioulasso.

Il nous a donc paru opportun dec mener unc ¢tude sur les aspects épidémiologiquecs.
cliniques, thérapeutiques et évolutifs de la fibrillation auriculaire dans l¢ service de
cardiologie du centre hospitalier universitaire Sourd Sanou qui constitue le centre de

référence de la région ouest du Burkina Faso.



GENERALITES SUR LA FIBRILLATION
AURICULAIRE




I- GENERALITES

I-1. Les rappels anatomiques

Le coeur est l'organe central de l'appareil cardio-vasculaire. 11 est situ¢ dans e
médiastin antérieur et est bordé latéralement par les deux poumons. L'apex du ceeur
pointe vers le bas en direction de la hanche gauche et repose sur le diaphragme, a la
hauteur du cinquiéme espace intercostal. La base du cceur ou sa face postéro
supérieure, est le point d'émergence de tous les gros vaisseaux du corps. Elle est située
au dessous de la deuxieme cote. [.c cceur humain pese environ 270g chez 'homme ct
un peu moins chez la femme. C'cst un muscle sirié creux séparé en deux moitics
indépendantes droite et gauche. Chacune des moitiés comporte une oreillette et un
ventricule qui communiquent par une valve fixée sur un anneau fibreux : tricuspide a
droite et mitrale a gauche. La cloison qui sépare longitudinalement l'intérieur du coeur
est appelée septum interventriculaire ou septum inter auriculaire selon les cavités
qu'elle sépare [13].

Le cceur est formé par un muscle ¢pais appelé myocarde tapissé a l'intérieur par unc
membrane lisse : l'endocarde et a l'extérieur par une séreuse: le péricarde. L.
myocarde est constitué de fibres musculaires striées insérées sur une charpente
fibreuse et de cellules différenciées formant le tissu nodal ou cardio-necteur qui assure
l'automatisme cardiaque en plus des autres propriétés qui sont: l'excitabilité. la
contractilité ct la conduction. Le tissu nodal a pour réle de générer une unpulsion
electrique et de la conduire dans les différentes cavités par I’intermédiaire du faisceau
de His et de scs branches. Cette impulsion est responsable de la contraction du caeur.

Le systeme cardio-necteur comprend:

o Le neeud sinusal de KEITH et FLACK: il se situe a la face anterieure de la
jonction entre 'oreillette droite et la veine cave supérieure, au pole supérieul
de I'auricule droite. Ii est long de 2-3cm ct se termine dans I'endoc.rde.

o Le faisceau de HIS: il nait dans la paroi de l'oreillette droite en dedans du

sinus coronaire.



- Les fibres en éventail se rassemblent en une masse ovoide que constitue le nceud
d'ASCHOFF-TAWARA situé dans la cloison inter auriculaire entre le sinus coronaire
¢t la valve septale de la tricuspide.

- Le tronc du faisceau de HIS : il fait suite au nceud 'ASCHOFF-TAWARA, parcourt
le septum membraneux sur sa face droite, se dirige vers l'avant et vers le bas sur
environ 10mm de long et 2mm de large. Il pénétre dans le nceud fibreux central et se
divise en deux branches, presqu'a cheval sur le bord supérieur de la portion musculaire
du septum.

- La branche droite du faisceau de HIS: suit la bandelette ansiforme de POIRIER, sur
la face droite du septum interventriculaire et se termine a la base des piliers antérieur
et postérieur de la tricuspide.

- La branche gauche du faisceau de HIS: traverse la cloison interventriculaire, apparait
sur la face gauche du septum et se divise en deux faisceaux: I'hémibranche antéro-
supérieure destinée au pilier antérieur de la valve mitrale et I'hémibranche postéro-

 inférieure destinée au pilier postérieur de la mitrale.

o Le réseau de PURKINIJE : termine le tissu nodal. Les branches se ramifient

en un réseau sous-endocardique.
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Figure 1 : Le tissu nodal [14]



I-2. L’électrophysiologie de la cellule cardiaque

I1.2.1- Le potentiel de repos et le potentiel d'action [15]

Les cellules cardiaques sont entourées d'une membrane imperméable & I'cau ct aux
lons mais traverséc par des canaux qui, lorsqu'ils sont ouverts, laissent passer les 10ns

et génerent un courant.

I.2.1.1- Le potentiel de repos

Les cellules cardiaques au repos sont polarisées ; il existe une différence de potentiel
entre l'intéricur (négatif) ct I'extérieur (positil). l.¢ potentiel membranaire (Iim) de
repos résulte des différences dc concentration cn ions de part et dautre de la
membrane: le sodium (Nat) et I¢ calcium (Ca+1) sont des ions extracellulaires ; le
potassium (K+) est un ion intracellulaire.

Les fibres auriculaires ct ventriculaires normules et quiescentes sont surtout
perméables au K+ et trés peu aux autres ions. Elles se comportent comme une pile au
K+ car le potentiel de repos dépend du rapport de la concentration extracellulaire du

K+ sur sa concentration intracellulaire.

1.2.1.2- Le potentiel d'action (PA)

Lorsqu'elles sont excitées par un stimulus, les cellules myocardiques répondent par un
PA qui traduit lcs variations du potenticl membranaire en fonction du temps.
Les fibres myocardiques a réponse rapide (oreillcttes, ventricules, faisccau de IIIS.
réseau de PURKINJE) montrent un PA de type sodique en cing phases:

- phase 0 de dépolarisation rapide liée a une entrée rapide et massive de Nai dans la
cellule, suivie d’une entréc plus lente d’un courant calcio-sodique ; ces mouveinents
loniques sont passifs ;

- phase 1 de repolarisation initiale li¢e a I'inactivation du courant sodique rapide ;

- phase 2 de plateau liée a un courant entrant lent calcio-sodique ;

- phase 3 de repolarisation terminale lice a un courant sortant de K+ ;

- phase 4 de diastole : la pompe a sodium rétablit les concentrations initiales de Nat ¢t
K+ de part et d’autre de la membrane (d¢polarisation diastolique lente pour lc tissu

nodal).



Les fibres a réponse lemte (nceud sinusal, nceeud auriculo-ventriculaire) ont une
polarisation membranaire plus faible et la phase 0du PA dépend d’un courant entrant
lent calcique. Le PA est de type calcique, de plus faible amplitude, de montée lente,
n’a pas de phase 1 et peu ou pas de phase 2.

Deux conditions sont nécessaires pour la réalisation d’un mouvement passif d’ions :

- Une concentration différente de 1’ion de chaque c6té de la membrane ;

- la perméabilité de la membrane pour I’ion considéré
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Phase 0 : dépolarisation rapide

phase 1 : repolarisation initiale

phase 2 : plateau

Phase 3 : repolarisation terminale

phase 4 : repos

Figure 2: Représentation schématique d'un potentiel d'action

Lorsqu’on place deux microélectrodes a la surface de la membrane, I’une enfoncée
dans la cellule quiescente, on enregistre une différence de potentiel de -90Mv. Une
stimulation d’intensité suffisante (fléche) déclenche un potentiel de repos qui traduit le
potentiel membranaire (Em) en fonction du temps. Au cours de la dépolarisation
(phase 0) et du plateau (phase 2) Em devient positif. Ce qui signifie que I’intérieur de
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la cellule est positif par rapport a I’extérieur. La phase 3 correspond a la repolarisation

ramenant Em a sa valeur de repos (phase 4) [ 15].

I. 2.1.3- Le maintien des gradients de concentration

A chaque systole, I'entrée passive de Na+ et de Cal + et la sortie passive de Ki nc sont
possibles que s'il existe parallclement des mccanismes inverses restaurant les
concentrations ioniques extra et intraccllulaires normales.

o Lapompe Nat K+

-réalise une entrée de Na+ ct une sortic de K I-;

-détermine des flux ioniqucs contre les gradients de concentration ;

-est activée par le magnésium ;

-consomme de ['énergie tirée de la dégradation dc I'ATP sous l'action de I'ATPasc

membranaire (enzyme inhibée par les digitaliques).

o Le mécanisme d'échange Nat-Ca-++: est nécessaire a Pextrusion de Ca -+ Toute
diminution du Na+ mtracellulaire tend a faire ~ortir du Ca++ et entrer du Na+ ce
qui géneére un courant entrant dépolarisant. Toute augmentation de Nat
intracellulaire (sous 'action de digitaliques) par échange de Na-+ ¢t de Car

augmente la concentration intracellulaire de Ca+ et favorise la contraction.

1.2.2- Les propriétés des cellules cardiaques
Les quatre propriétés cssentielles des cellules cardiaques sont: l'excitabilité, la

contractilité, I'automatisme et la conduction.

1.2.2.1- L'excitabilité [15]
L’excitabilit¢ de la cellule cardiaque peut étre implique plusieurs notions a savoir le
potentiel seuil, la période réfractaire, 'hétcrogéncite des périodes réfractaires ct leur

adaptation.

» La notion de potentiel seuil (PS)
L'excitabilit¢ est la propriété qu'ont les cellules de répondre a un stimulus

physiologiquement électrique par un PA. Le potentiel seuil est la valeur critique au-



dela de laquelle les caractéristiques de la perméabilité membranaire changent ct
amenent la cellule a se dépolariser. 11 s'agit de l'ouverture soit des canaux sodigues
pour les cellules a réponse rapide (PS environ -70mv), soit des canaux calciques pour

les cellules a réponse lente (PS environ -40mv).

» Le cycle d’excitation : notion de période réfractaire [15]
Pendant la plus grande partie du PA, la cellule cst inexcitable quelle que soit I'intensité
du stimulus : elle est en periode réfractaire absolue. En effet, les canaux sodiques ¢t
calciques qui ont €té ouverts (activation) puis fermces (inactivation) ne peuvent étre ré-
ouverts qu’en fonction du potentiel et du temps.
Les phases d’excitation sont :
-période réfractairc absolu (PRA) ou cfficace (PRE) : aucune réponse. méme Jocale.
n’est obtenue quelle que soit I'intensité du stimulus
-période réfractaire relative (PRR) : située entre la lin de la période réfractaire absoluc
et le retour a une excitabilité diastolique normale. Les PA obtenus pendant cette
période ne le sont que pour des intensités supra-liminaires;
-période supranormale d’cxcitabilit¢ : elle succede parfois a la période refractaire
relative. Au cours de ccite phase, un stimulus d’intensit¢ infra-hmmairc peut

déclencher un PA.

» L’hétérogénéité des périodes réfractaires [16]

Les périodes réfractaires varient physiologiquement tout au long du systeme dc
conduction, les plus longues étant trouvées a la jonction sino-auriculaire. dans le
nceud auriculo-ventriculaire et au niveau des fibres de Purkinje distales.
L’hétérogénéité des périodes réfractaires et des repolarisations au sein d’une méme
structure est :

-sans conséquence lorsque le rythme est normal car elle est faible et la durée du cycle
cardiaque est trés supérieurc aux périodes réfractaires les plus longues :

-est potentiellement dangereuse lorsqu’une impulsion survient trés prématurément, au

voisinage du sommet de ’onde T de I’ECG, dans la période dite vulnérable.



> L’adaptation des périodes réfractaires
La durée des PA et les périodes rélractaires varient cn fonction de la longucur du cycle
précédent :
-une diastole longue entraine une prolongation ;
-une diastole courte entraine un raccourcissement de ces paramétres, d’ou 1’adaptation
des périodes réfractaires a la tachycardic physiologique. C’est le cas au cours de

I’exercice physique.

1.2.2.2- L’automatisme [15]

Le PS de faible niveau est atteint spontan¢ment par certaines cellules. Ces cellules se
dépolarisent spontanément ct de fagon rythmique ; clles sont dites automatiques. Plus
leur pente de dépolarisation diastolique est forte, plus le PS est atteint rapidement ct
plus la fréquence de décharge cst élevée. Les ccllules de KEITH et FLACK son!
douées de I'automatisme le plus rapide (80 par minute). Elles commandent le rythme
cardiaque et constituent le « pace maker » physiologique déclenchant les PA des fibres
automatiques sous-jacentes (nodo-hissiennes et dc Purkinje) avant que leur pente de
dépolarisation n’ait atteint le PS. Ces centres automatiques sous jacentes représentent
autant de « pace maker » subsidiaires (de fréquence intrinseque plus lente). Ces centres
sont inhibés par les dépolarisations du nceud sinusal mais sont susceptibles de
s’extérioriser dans certaines conditions pathologiques telles que dans les déliciences
sinusales ou les blocs auriculo-ventriculaires. 1ls générent alors un trouble du rythme

ou de la conduction auriculaire ou ventriculaire.

1.2.2.3- La conduction [17]

# Les voies de la conduction
Les PA spontanées des ccllules sinusales constituent pour les cellules auriculaires
voisines un stimulus d'intensité suffisante pour porter leur potentiel de membrane au
PS et provoquer leur activation. Les PA auriculaires stimulent les cellules voisines ct
induisent leur dépolarisation. ['onde d'excitation progresse de prochc en proche.
envahit I'enscmble des oreillettes. Cette propagation est ensuite canalisée par les voies

de conduction spécifiques qui constituent avec le nceud sinusal, le tissu nodal. Ce tissu



est la seule voie anatomique normalc assurant la transmission de l'activation des
oreillettes aux ventricules. L'onde de dépolarisation parvient au nceud auriculo-
ventriculaire d’Aschoff-Tawara, parcourt le tronc du faisceau de His et ses branches
puis le réseau de Purkinje. L'activation des cellules ventriculaires musculaires sc fait a

partir des fibres de Purkinje ct progresse de l'endocarde vers I'épicarde.

» La vitesse de conduction
Elle dépend des propriétés électriques passives de la membrane et des caractéristiques
des PA.
-Les propriétés électriques passives
La propagation est faible pour les cellules du neeud sinusal et du neeud auriculo-
ventriculaire qui ont un petit calibre ; au contraire. elle est facilitée pour les fibres du
réseau de Purkinje qui ont un diamétre plus gros.
-Les caractéristiques du PA
Les fibres du syst¢éme His-Purkinje, tres polarisées au repos, conduisent rapidement :
au contrairc, dans les cellules du neud auriculo-ventriculaire particllemen
dépolarisées au repos (réponses lentes), Ponde d’activation progresse lentement et lc

retard qu’elle prend, rend compte de I'intervalle PR a ’ECG.

1.2.3- Les influences du systéme nerveux végcétatif [16]

La stimulation sympathique ou l’administration de drogues ayant une action béta-
adrénergique a pour elfet I'augmentation dc la vitesse de conduction ct
’accroissement des pentes de dépolarisation diastolique spontanée. La section des
fibres sympathiques ou ’administration de médicaments bétabloquants adrenergiques
a une action inverse. La stimulation parasympathique ou I’administration de drogues
vagomimétiques entrainc unc diminution de la  fréquence sinusale par
hyperpolarisation et diminution des pentes de dépolarisation diastolique. Elle est
responsable d’un ralentissement dc la conduction au niveau du nceud d’Aschoff-
Tawara.

La vagotomie ou I’injection d’atropinc a des effets opposés.



I-3. Le mécanisme des arythmies [15]

Les arythmies cardiaques sont ducs a des anomalics isolées ou associées de la genese
de 'influx ou de la conduction des impulsions :

-les anomalies de la genése de I’influx sont a I'origine de I’apparition de foyers
ectopiques, foyers d’activation prenant naissance dans les cellules autres que celles du
neeud sinusal et liées soit a des automatismes anormaux, soit a des aclivités
déclenchées par des post-potenticls.

- les anomalies de la conduction de I’influx vont favoriser les phénoménes de rentrée.

1.3.1-Les automatismes anormaux

Des fibres du tissu nodal, plus lentes que le neeud smusal (normalement dépourvues de
dépolarisation diastolique lente spontanée) peuvent présenter, a ’occasion d’unc
altération (ischémique, dégénérative, toxique,...) une dépolarisation partiellc au repos.
et aboutir ainsi a une dépolarisation diastolique spontanée, surtout si le potentiel seuil
est abaissé, avec une fréquence plus grande que celle du rythme sinusal (pente de la

dépolarisation diastolique lente spontanée plus forte).

1.3.2- Les activités déclenchées par les post-potentiels

Elles sont dues a la présence de post-dépolarisation, liées a des oscillations du
potentiel de membrane apres la dépolarisation initiale de la cellule. Elles sont donc
toujours liées a une dépolarisation ccllulaire préalable. Ces post-potentiels peuvent
etre

-soit précoces, avant la fin de la repolarisation ; clles sont caractéristiques des PA
longs (cellules de Purkinje) et favorisées par tout ce qui retarde la repolarisation et/ou
allonge celle-ci (hypokaliémie, acidose, catécholamines et antiarythmiques de classe |
et I11).

-soit tardifs, ils surviennent a la phasc 3 de la repolarisation de la cellule cardiaque ct
dans les conditions de surcharge calcique de la cellule cardiaque (tachycardic.

hypercalcémie, stimulation adrénergique, intoxication digitalique).



1.3.3. La réentrée

Le concept de réentrée implique qu’une impulsion quel que soit son origine, sinusale
ou ectopique, ne s’étcigne pas apres activation compléte du ceeur mais persiste, du fait
d’une conduction tr¢s lente, dans les fibres ou des tissus. Lorsqu’elle en ¢merge, le
reste du cceur peut avoir retrouvé son excitabilité et étre a nouveau activé. Les
conditions nécessaires a la rentrée sont :

-’existence d’un bloc unidirectionnel ;

-le temps mis pour parcourir le circuit supéricur a la période réfractaire des fibres ou se
produit la rentrée ;

-’existence d’un faisceau surnumeérairc ou voie accessoire de Mahaim.,

I-4. La fibrillation auriculaire

1.4.1- Les définitions [18]

[l s’agit d’une activit¢ auriculaire électrique anarchique, extrémemeni rapide
irréguliere, désynchronisée entrainant :

- des contractions auriculaires (ragmentaires, dispersés et sans cfficacite
hémodynamique ;

- une activité ventriculaire irrégulicre, souvent rapide.

La fibrillation auriculaire peut étre classée en :

- FA paroxystique lorsqu’on note un retour ¢n rythme sinusal en moins de sept jours ;

- FA persistante si on a un retour au- deld de sept jours et/ou suite a une action de
cardioversion (médicament ou choc ¢lectrique) ;

- FA permanente si on note un échec de la cardioversion ou lorsque celle-ci n'a pas éte
tentée.

La fibrillation auriculaire n’est pas encore classable lorsqu’il s’agit du premier

épisode.

1.4.2- Les mécanismes de la FA
Le mécanisme de la FA fait intervenir dcux théories : celle de réentrées et celle de

foyers ectopiques le plus souvent localisés dans les veines pulmonaires [18].



D’autres facteurs sont impliqués dans I’induction ou le maintien de la FA. Ce sont les
extrasystoles auriculaires, I’activité du systeme ncrveux autonome, 1’ischémie atriale.
I’étirement des fibres, la conduction anisotropique et le vieillissement. Mais une masse
critique de tissu myocardique apparait nécessaire pour que la FA se perpétue.

La FA peut résulter d’une augmentation du tonus vagal (« FA vagale ») ou a I’inverse
étre favorisée par I'effort physique ou I"émotion (« FA cathécholinergique »). Lin fait

le mode d’induction de la I'A est souvent aléatoire ¢t varie au cours de 1’évolution.

1.4.3- Les signes cliniques |19]

Les signes pcuvent étre absents ou intermittents, de découverte fortuite et bien tolcrée
quand le rythme ventriculaire est lent. L'importance des troubles fonctionnels est tres
variable. L'interrogatoire permet d’évoquer le diagnostic en cas de palpitations avec
des battements cardiaques rapides ct irrégulicres. Dans les formes paroxystiques, la FA
peut étre révélée par une douleur angineuse, un ¢pisode dyspnéique inexpliqué, unc
lipothymie, une syncope, un accident ischémique aigu. Mais la FA peut étre
découverte lors d'un examen syst¢ématique dans les formes prolongées avec unc
altération de I'état général, une majoration d'un angor, une complication embolique.
L'auscultation cardiaque note un rythme irrégulier compté sur unc minute,
habituellement rapide (90 a 130 battements par minute). Le pouls est nrégulicr. de
fréquence inféricure a la fréquence cardiaque reelle car un certain nombre dc
contractions ventriculaires sont inefficaces. L.a mcsure de la pression artériclle peu
étre délicate en raison de [lirrégularit¢ des battements cardiaques.
La recherche des signes d'insuffisance cardiaque est systématique et I'examen clinique

doit étre complet avec I'examen de la thyroide.



1.4.4- Signes paracliniques

» L'électrocardiogramme de surface
L'ECG fait le diagnostic [20].
- L’activité auriculaire:
L'aspect habituel est une disparition de toute activité auriculaire organisée c'est a dire
une absence d'ondes P et une oscillation permanentc de la ligne isoélectrique avee des
ondulations anarchiques, wrégulicres. inéeales duns leur forme, durée et amplitude
s'enchainant a la fréquence de 400 4 600bpm. Les ondulations sont plus nettes dans les
dérivations précordiales droites (VI, V2). L'analvse de la ligne isoélectrique est
favorisée par des manceuvres vagales pour ralentir Ios ventricules.
L'amplitude des ondes de fibrillation auriculaire dépend de hypertrophie-dilatation
des oreillettes et de la prise ¢ventuelle de medicaments:

o Fibrillation auriculaire microvoliée avec .absence apparente de toute activii
auriculaire, ligne de base isoélectrique (intérét des dérivations
esophagiennes).

o Fibrillation auriculaire: & grosses mailles avec des ondes [ amples et bien
dessinées, presque régulicres et wdentiques  (rétrécissement  mitral
cardiopathies congénitules) : et a petite mailles (cardiopathies schiémiques
et hypertensives).

o Modifications médicamenteuses: le (traitement digitalique  diminuc
I'amplitude des ondes f ot augmente leur fréquence ; les quinidines ont l'effe!

imnverse.

- L’activité ventriculaire
o Les complexes QRS sont généralement {ins. La fréquence ventriculaire peut
étre comprise entre 100 ¢t 180bpm avec irrégularité complete des complexes
QRS. Les troubles de la dépolarisation sont fréquents et sont & controler
aprés ralentissement ¢t réduction. On note parfois une bradv-arythmic
marquée (60bpm) avec un bloc auriculo-ventriculaire associé supposant des

espaces RR constants qui doit faire rechercher une intoxication digitalique.



Dans le syndrome de Wolif-Parkinson-White, le risque de tachycardies rapides cst en
rapport avec l'absence de frein nodal ct la morphologie des QRS varie de 'aspect de

pré excitation majeure aux complexes ins en passant par tous les intermédiaires.

o Les complexes QRS sont ¢largis dans trows circonstances: le bloc e branche
[ésionne! permanent, le bloc de branche fonctionnel surtout net aprés un

cycle RR court et la préexcitation ventriculaire.

» L’enregistrement du Holter-ECG |21]
Il s'enregistre sur 24 heurcs et permet Ic diagnostic des fibrillations auriculaires
paroxystiques. Il peut apporter des éléments diagnostiques sur les extrasystoles
auriculaires fréquentes, les salves d'extrasystoles auriculaires, les lambcaux de
fibrillation auriculaire contemporains des ¢pisodes de malaises tout en précisant leur

fréquence et les variations dans le nycthémere.

1.4.5- L’étiologie de la FA
Les différentes causes de FA peuvent étre classees en causes cardiaques dont les

valvulopathies et les autres cardiopathies et les causes extra-cardiaques.

» Les causes cardiaques
o Les valvulopathies

-Le rétrécissement mitral est la cause la plus {réquente. L'installation de la fibrillation
auriculaire y favorise la thrombose auriculaire et aggrave les signes d'hypertension
pulmonaire capillaire.
- Dans les insuffisances mitrales, la fibrillation auriculaire est favorisée par o
dilatation de l'oreillette gauche, elie-méme favorisant la FA.
Dans les valvulopathies aortiques, linsuffisance aortique se complique plus

fréquemment de FA que le rétrécissement | 18].

o Les autres cardiopathies
-Dans les cardiopathies ischémiques, la FA aggrave un angor et peut étre a I'origine

des troubles de la repolarisation.



- Les cardiopathies hypertensives: 'HTA, ['hypertrophie ventriculaire gauche et [a
dilatation de l'oreillette gauche sont des facteurs de risque du passage en FA et des
marqueurs de risque thrombo-embolique.

- Les cardiomyopathies dilatées primitives ou secondaires peuvent se compliquer de
FA.

- Les cardiopathies aigués a savoir la pericardite aipué et la myocardite atgue,

- Les cardiopathics avec une dilatation de l'oreillctie gauche ce sont les péricardites
constrictives. les communications inter auriculaires. la maladie d'Ebstein.

- La maladie rythmique auriculaire qui sc définit par une succession dans le temps
d'acces d'hyperexcitabilité auriculaire ¢t de bradveardie sinusale ou de bloc sino-

auriculaire.

» Les causes extra- cardiaques
Elles sont dominées surtout par I'hyperthyroidic. le cceur pulmonaire chronique.

I'embolie pulmonaire. les intoxications aux digitaliques ou les extraits thyroidiens.

» La FA est idiopathique lorsqu'il n'y a pas de cause 1dentifiée.

[l faut noter que 80% des cas de FA sont dus aux cardiopathies [18]

1.4.6- Pronostic et complications
La fibrillation auriculaire peut étre bicn tolérée quand la fréquence ventriculuaire 1i'es:
pas trop élevée et quand le myocarde ventriculaire n'est pas altéré. On note deux types

de complications.

» Les complications hémodyvnamiques
La perte de la systole auriculaire ct la tachyarythmie des ventricules peuvent
s’accompagner d’une réduction marquée du débit cardiaque particulierement chez les
patients ayant une dysfonction diastolique, une hypertension art¢rielle, unc
cardiomyopathie hypertrophique ou une sténose mitrale. Cela peut €tre responsable

d’une insuffisance cardiaque aigut.



Un rythme ventriculaire rapide au cours de la FA (> 130 battements par min) peut
entrainer a la longue une altération de la fonction systolique ventriculaire gauche qui

peut régresser avec le controle de la fréquence ventriculaire.

» Les complications thrombo-emboliques

Un thrombus auriculaire gauche est la conséquence de la stase sanguine, d’une
dysfonction endothéliale et d’un état d’hyper-coagulation locale ou systémique. Le¢
thrombus prend naissance le plus souvent dans ’auricule gauche. Le rétrécissement
mitral, la dysfonction ventriculaire systolique, |'hypertension artériclle ct 1'dge
prédisposent a la thrombose auriculaire gauche {22].

Les embolics de la FA sont cérébrales dans environ % des cas entrainant le plus
souvent le déces ou de graves séquelles. Le risque embolique est fonction de la
cardiopathie associée. [l est multipli¢ par S dans la I' A non rhumatismale ¢t par plus dc
15 lorsqu’il existe une valvulopathic mitrale rhumatismale [22]. Sans traitement
anticoagulant, I’incidence annuelle des accidents vasculaires cérébraux est d’environ
5% chez les patients qui ont une FA persistante ou permanente. La FA est responsable
d’environ 20% des accidents vasculaires cérébraux [23].

Le score CHA2DS2VASc de la fibrillation atriale « remplace en 2010 'ancien score
CHADS2 [20]. Il prend en compte les diverses comorbidités pour évaluer fe risque
thrombo-embolique et la nécessité d'un traitement anticoagulant. Cette abréviation
nous rappelle les circonstances dans lesquelles le patient court un risque thrombo-
embolique. Le chiffre 2 derriére une lettre indique que la circonstance en guestion

double d'importance.

1.4.7- Le traitement de la fibrillation auriculaire

1.4.7.1- Les buts du traitement |23|

Le traitement de la FA vise a:

-Réduire la tibrillation auriculaire ;

-Ralentir le rythme ventriculaire :

-Prévenir les complications a type de récidives et d’accidents thromboemboliques.

-Traiter la cause de la FA.



1.4.7.2- Les moyens du traitement
Les moyens thérapeutiques peuvent €lre médicamenteux, interventionnelles ct

¢lectriques.

» Les moyens médicamenteux
La réduction médicamenteuse: peut étre obtenue par [utilisation des
antiarythmiques regroupés par la  classification pharmacologique de Vaughan
Williams qui individualise quatre groupes d'antiarythmiques selon quatre critCres
essentiels.

Tableau I: Classification électrophysiologique des antiarythmiques (classification

de Vaughan Williams) [24].

Groupe [ Groupe I Groupe 11 | Groupe IV }
Effet stabilisant de | Effet Prolongation  du | Inhibiteur de
membrane sympatholytique potentiel d'action | I'entrée du -
(betabloquant)y | jcealeum
Quinidine Propanolol Amiodarone . Vérapaniil
la Disopyramide | Accbutol DL->otalol | Bépridil
Procainamide | Pindolol Brétylium |
Lidocaine Alprénolol
Ib Mexilétine Oxprénolol
Phénytoine Sotalol
Aprindine Timolol
Flécaine Atenolol
Ic  Propafénone | Mctoprolol ‘.
Cibenzoline | Nadolol |
L T S A I | R

La réduction peut se faire par voic intraveineuse en milieu hospitalier ou per os [25].
L'amiodarone est le médicament de choix par voic orale comme par voie veincuse @ 60

a 80% de réussite selon les auteurs [24].

Le contrdle de la réponse ventriculaire

En urgence, en attendant [’efficacité¢ de 'anticoagulation et la cardioversion, 1l peut
étre nécessaire de ralentir la cadence ventriculaire. Chez certains patients on est obligé
d’accepter la permanence de la FA en raison de 'inefficacité ou de la contre-indication

des traitements visant a prévenir les récidives.



Dans ces cas, ouire 1’anticoagulation, toujours indiquée, il est nécessaire de controler
la cadence ventriculaire au repos et a ’effort. Les agents pharmacologiques utilisés
sont les digitaliques, les bétabloquants et les antagonistes calciques non-
dihydropiridine bradycardisants.

Le traitement antithrombotique

11 est recommandé chez tous les patients en FA, sauf ceux a bas risque (age inférieur a
65ans et FA idiopathique) ou en cas de contre-indication.

Le score CHA2DS2VASc est recommandé pour [‘évaluation du risque
thromboembolique dans la FA non valvulaire et la nécessité d’un traitement anti-
coagulant.

Tableau II: Le score CHA2DS2VASc [20].

Lettre Caractéristique clinique Points
C Congestive heartfailure: insuffisance 1
cardiaque ou fraction d'éjection altérée

H Hypertension ariérielle traitée ou non

A Age> 75ans 2

D Diabéte 1

8 Stroke: accident vasculaire cérébral (AVC) 2
ou accident ischémique transitoire (AIT)

\% Vasculopathie (infarctus du myocarde, AOMI, 1

Plaques aortiques)

A Age entre 65 et 74ans 1

S Sex category: sexe féminin 1
Total 9

-Un score a 0 point indigue qu’un inhibiteur de I'agrégation plaquettaire est suffisant. -
-Un score a 1 montre la nécessité d’une décision individuelle entre inhibiteur de
I'agrégation plaquettaire et anticoagulant,

-Un score supérieur ou égal 4 2 points indique qu’une anticoagulation est

recommandée par un anti-vitamine K (AVK) avec un INR cible entre 2 et 3.

L’héparine de bas poids moléculaire (HBPM) telle que ['enoxaparine est utilisée
pour la prévention du risque thrombo-embolique au début du traitement en attendant

une efficacité du traitement par AVK. La dose habituelle est de 100U1/kg/12h.

20



Elle est contre-indiquée en cas d’insuffisance rénale sévére avec une clairance
inférieure a 30ml/min. Son utilisation requiert une surveillance rigourcuse par i
recherche de syndromes hémorragiques et la réalisation dune numération plaquettaire
deux fois par semaine a la recherche d’une thrombopénie induite puisque le dosage de

I"activité anti Xa n’est pas encore de pratique courante [20].

Les anti-vitamines k |26}

[Is inhibent la formation par le foie des facteurs de coagulation vitamine k dépendants
I, VII, IX ¢t X. Les AVK agissent per os et leur officacité maximale n'cst observée
qu’apres trois jours en raison de la demi-vie des facteurs de coagulation déja formés au
moment de I'mutiation du rraitement. Les différents AVK couramment uulis¢s sont
’acénocoumarol (Sintrom® ). la tluindione (Préviscan®) et la warfarine. Le dosage de
I’INR permet la surveillance de 'efticacité du trailcment par 'AVK.

Lorsqu'un AVK avec adaptation de la dose sclon 'INR ne peut étre utilise chez ur
patient pour lequel un traitement anticoagulant est indique, un des nouveaux
anticaogulants oraux est recommande. Ce sont

- un inhibiteur direct de la thrombine: ¢ dabigatran (Pradaxa®),

-un inhibiteur oral du facteur Xa: le rivaroxaban (Narelto®) et 'apixaban (Iliquis®)
Chez les patients avec une FA non valvulaire, ces nouveaux anticoagulants doiven:

étre préferés au traitement AVK du fait de leur bénéfice clinique [27.25].



L’initiation d’un traitement anticoagulant nécessite une  évaluation du  risque
hémorragique du patient par le score HAS-BLED. Un score supéricur ou ¢gal a 2
indique un risque élevé dou une certaine prudence et une surveillance régulicre du
traitement anti-thrombotiquc.

Tableau I11: Le score HAS-BLED |23].

Lettre  Caractéristiques _ JPoints
H (hypertension) HTA i R _:__r}
A (abnormal renal and liver \ Fonction rénale anormale (hémodialyse chronique | | |
function) ' ou (ransplantation rénale  ou  créatininémic -

[ 200pmol/L.) ou

- Fonction hepatique anormale (maladie

~ hépatique  chronique ou preuves biochimiques

- d’anomalics hépatiques significatives)
S (stroke) L _" Ave N
B (bleeding) [ Antécédents  hémorragiques  ou prédisposirioﬂ I

L ‘ hémorragique N

L (labile INR) - Valeurs instables de I'INR o
E (elderly) o Age>OSans o b
D ( drugs or alcohol) Antiagrégants plaquettares et anti-inflammatoires | |

non steroidiens

- Consommation excessive alcool

|

I

_E_

|1
- L

Le risque est important si le score >3.

Chez les patients qui refusent une anticoagulation, un traitement antiagrégant
plaquettaire doit étre envisagé soit par une association daspirine 75-100mg/] et de
clopidogrel 75mg/j lorsque le risque hémorragique est bas, soit de facon moins

effective par l'aspirine 75-325mg/) [23].

» Les moyens électriques et instrumentaux
La cardioversion ¢lectrique consiste a délivrer un choc électrique synchronisé sur
I'onde R de I'ECG entre deux c¢lectrodes appliquées sur le thorax du patient, cn
position antéro-postérieure. Elle est largement utilisée chez les patients ayant une FA
persistante, et est réalisée sous ancsthésie bréve. Le taux de succes est Cleve @ 65 a 90
% si on utilise un défibrillateur délivrant des chocs conventionnels avec une onde
monophasique, plus encore avec les chocs biphasiques. Si aprés un premier choc de
200 joules le rythme sinusal n’est pas rétabli, il est possible de délivrer au cours de la

méme séance des chocs d’énergie plus élevée allant jusqu’a 360 joules [22]. Unc forte



énergie peut €tre utilisée d’emblée en cas d’obésité ou d’affection broncho-pulmonaire
qui augmentent I’impédance thoracique ct réduisent les taux de succes. Parmi les
facteurs détcrminants du succes, la durée de la 'A est le plus souvent retrouvée.
Interviennent dans le maintien du rythme sinusal (confére annexcl) : le délai
d’installation de la FA supérieur a 48 hcures, la taille de ’oreillette gauche (> 50 mm).
I’existence d'une cardiopathie et ['utilisation ou non d’antiarythmiques [22].

En cas d’échec de la cardioversion ¢lectrique externe, il est possible d utiliser une
cardioversion interne : un cathéter-électrode est positionné dans ’oreillette droite et un
autre dans le sinus coronaire ou l’artere pulmonaire et on délivre entre ces deux
cathéters des chocs de faible énergic (< 15 joules). Cette technique sc pratique sous

simple s¢dation [22].

» Les traitements alternatifs |29]
Ils visent & interrompre définitivement la conduction auriculo-ventriculaire chez les
patients dont la FA reste mal tolérée malgre les traitements médicamenteux. Ce sont:
-la modulation de la conduction auriculo-ventriculuire par radiofréquence a travers la
destruction incompléte du faisceau de His;
-l'interruption compléte du faisceau de His par radicfrequence :
-I'ablation chirurgicale par réduction de la surface atriale ou création d'une voie dc
cheminement de I'influx sinusal.

-l'ablation atriale gauche par cathéter.






II- LA REVUE DE LA LITTERATURE

Plusieurs aspects de la fibrillation auriculaire ont déja été traités de part le monde

entier :

II- 1. La prévalence

En Europe, Da Costa [30( dans une étude intitulée "la fibrillation auriculaire cnjeux
¢épidémiologiques, définition, nosologie, médico- ¢conomie" a permis de noter que
plus du tiers des consultations motivées par une arythmie cardiaque est causée par une
FA avec une prévalence estimée a 1% dans la population générale et unc augmentation
avec I’age. L age moyen dans cette ¢tude €tait de 75ans.

Par ailleurs. I’¢tude d’envergure "ATRIA", qui comptait 1,9 million de sujets, avar
révélé que la prévalence de la fibrillation auriculaire ¢tait de 0,1 % chez les adultes de
55 ans au moins et de 9 % chez les sujets de plus dc 80 ans [6].

En Afrique Subsaharienne, les données existantes concernent des sérics hospitalieres.
Les prévalences y sont tres variables selon les pays.

L’étude réalisée par Mbaye [7] cn 2010 a Dakar au Sénégal a propos de 150 dossicrs
de patients hospitalisés pour une I'A donnait une {réquence de 5,35%.

A Ouagadougou au Burkina Faso Sermé [9] en 1993 dans I’étude sur les symptomes,
I’étiologie et I’évolution de 47cas de fibrillation auriculaire permanente révélait une
fréquence de 5,5%. Niankara par contre a rapport¢ en 2012 une prévalence de 1,82%
de FA dans une population de 3179 patients vus cn consultation et c¢n hospitalisation
dans le service de cardiologie de Quagadougou [31].

Au Cameroun et au Congo, les prévalences étaient de 7% respectivement en 2006 et
en 2010 [32, 33].

Nkoua [34] en 1993 ont noté unc fréquence de 79.6% de FA sur 196 cas d'arythmies
supraventriculaires.

Une fréquence nettement plus élevée de 13,06% est notée par Baragou [&] en Cote

d’Ivoire en 2003.



I1-2. Les facteurs étiologiques de la fibrillation auriculaire

Une étude réalisée au centre hospitalier universitaire Yalgado Ouédraogo par
Bambara sur les troubles du rythme cardiaque a propos de 153 cas colligés de 1998 &
2002 retrouvait 111cas de fibrillation auriculaire. Les étiologies étaient dominées par
la cardiomyopathie dilatéc dans 44,1% suivie dc la cardiopathie hypertensive dans
18% des cas [35]. L’étudc de Niankara [31] a rapporté par contrc 31% de FA
valvulaire contre 69% de FA non valvulaire,

Mbaye au Sénégal retrouvait une prédominance de l'origine non valvulaire dans
63, 3% et d'origine valvulaire dans 36,7 % des cas | 7].

De méme, deux autres séries africaines notaient que 25% des fibrillations auriculaires
etaient d'origine valvulaire |32,33].

Yaméogo [36] a not¢ 57,73% dc cardiopathie hypertensive suivic de 22.68% de
cardiomyopathie dilatée sur les 118 cas de FA non valvulaire colligés au centre
hospitalier universitaire de Dakar.

Mbenza [37] en République Démocratique du Congo a rapporté une prévalence de
9,5% de cardiomyopathic dilatée.

En France, Levy [38] a rapport¢ parmi les étiologies 13,8% de cardiomyopathic
dilatée.

Dans I'étude de Framingham, ['hypertension artériclle, la décompensation cardiaque

et les valvulopathies étaient les principales causes de FA [10].

II-4. Le traitement de la FA

Une anticoagulation par AVK a ét¢ instaurée dans 62% des cas au Séncgal selon
Mbaye [7]. ,

En Tunisie, Trimeche [39] a montré que 25% des patients présentant une (ibrillation
auriculaire n'étaient pas traités par anti-vitamine k sclon les recommandations.

Selon Jeantet [40], I’amiodaronc reste la molécule la plus prescrite pour la reduction

de la fibrillation auriculaire.

Le choc électrique externe est aussi utilisé pour la réduction de la FA et permet de

régulariser 65 8 90% des FA chroniques [22].



I1-3. Les complications immédiates

Le risque thromboembolique dépend directement de la présence de facteurs pouvant
entrainer un accident vasculaire c¢rébral [10, 11,41].

Pour Mbaye [7] les complications thrombo-emboliques étaient plus réquentes dans la
FA non valvulaire, chez les sujets d'dge supérieur a 50ans et en cas de dilatation de
l'oreillette gauche.

Le risque d’embolie cérébrale est accru de 15 fois par la fibrillation auriculaire sur une
maladie rhumatismale et de 5 fois chez le sujet 4gé en I’absence de maladic

rhumatismalc [42).






III- OBJECTIFS

IIL.1. L objectif général

[’ objectif genéral de notre ¢tude ¢tait détudier les aspects €pidémiologique, clinique.
thérapeutique et évolutif de la fibrillation auriculaire chez les patients hospitalisés dans

le service de cardiologie du centre hospitalicr universitaire Sourd Sanou (CHUSS).

I11.2. Les objectifs spécifiques
Les objectifs spécifiques étaient de :

» Déterminer la fréquence de la fibrillation auriculaire chez les patients
hospitalisés dans le service de cardiologic du centre hospitalier universitaire
Sourd Sanou ;

» Identifier les principaux facteurs étiologiques de la fibrillation auriculaire

» Décrire les différents moyens thérapeutiques au centre hospitalier universitaire
Souro Sanou ;

» Décrire les complications immédiates de la fibrillation auriculaire en milieu

hospitalier.






IV- CADRE ET CHAMP DE L’ETUDE

» Le cadre de I’étude
Notre étude s’est déroulée dans le service de cardiologie du centre hospitalicr
universitaire Sourd Sanou (CHUSS) a Bobo-Dioulasso. Deuxieme ville du Burkina
Faso, c’est le chef-lieu de la région des Hauts Bassins.
Le centre hospitalier universitairc Sourd Sanou (CHUSS) est un hopital de troisiéme
niveau dans la pyramide sanitaire du Burkina I’aso, |’un des deux centres de référence
du pays. Il couvre les régions des Hauts Bassins, la Boucle du Mouhoun, les Cascades,
et la région du Sud-ouest représentant cent trois (103) communes. Il regoit aussi les
patients référés des villes frontalicres du Mali et de la Cote d’Ivoire.
Le centre hospitalier universitairc Souré Sanou se compose des départements
sutvants :

- Le département de Médecine composé des services de neurologie, dc
cardiologie, de médecine interne, d’hépato-gastro-entérologie, de dermatologic,
de maladies infecticuses, I'hopital du jour, la pneumo-phtisiologic, la
psychiatrie et les urgences médicales;

- Le département de Chirurgic composé des scrvices de chirurgie gencrale dont le
bloc opératoire central, le pavillon A, le pavillon B, I’orthopédie-traumatologic,
I'urologie ; des services de spécialités chirurgicales (Oto-Rhino-1.aryngologic,
ophtalmologie, stomato-odontologie); le service d’anesthésie- rcanimation ct
celui de la kinésithérapie;

- Le département de Gynécologie, Obstétrique et Médecine de la Reproduction
(DGOMR);

- Le département de Pédiatrie comprenant les urgences pédiatriques, les
hospitalisations, la n¢onatologic et le Centre de Rehabilitation et d'Education
nutritionnelle (CREN);

- Le département de Pharmacic composé des services d’approvisionnement, de
dispensation, de préparation et stérilisation, d’assurance qualité et de
pharmacovigilance;

- Le département des laboratoires qui comprend les services de biochimic, de

bactériologie, de parasitologie, d’hématologic et de sérologie-immunologie.



- Le service de radiodiagnostic et d’imagerie médicale ;
Il faut noter que le service de psychiatrie ct I’hdpital du jour sont situés hors du site

principal de I’hdpital compte tenu de sa capacité d’accueil réduite.

» Le champ de ’étude
Le champ de I’étude était Ie service de cardiologie du CHUSS.
C’est un service de consultations et d’hospitalisations avec une capacit¢ de 28 lits
répartis dans 7 chambres et une unit¢ de soins intensifs de cardiologie (USIC) pour les
urgences cardiologiques.
Le personnel du service est compos¢ de 4 médecins cardiologues, 12 infirmiers et un
brancardier.
Une unité d’explorations permet la réalisation des électrocardiogranumes ct des

échographies Doppler cardiaques et vasculaires.






V-METHODOLOGIE
V-1. Le type et la période d’étude
Il s’est agi d’une étude descriptive a collecte prospective couvrant une période de 18

mois d’avril 2013 a septembre 2014,

V-2. La population d’étude

Notre étude a porté sur les patients hospitalisés dans le service de cardiologic, sans
différence de sexe durant la période d’étude.

Ont été inclus dans I’étude tous les patients 4gés de plus de 15 ans qui ont éé admis
pour FA ou qui ont présenté en cours d’hospitalisation, une fibrillation auriculaire

confirmée a I’électrocardiogramme durant la période de 1’étude.

V-3. L’échantillonnage

V.3.1. Le calcul de Ia taille d’échantillon

Pour une proportion supposée dc 5,35% (c¢n tenant compte des €tudes deja réalisces
dans la sous-région) et une précision de 0,1% nous obtenons une taille d'cchantilion de
57 patients avec un degré de conliance de 95% en utilisant le module EPITABLE du

Z°P
logiciel EPI-INFO. n= [ 82Q]

Un total de 72 patients a été inclus dans notre étude.

V.3.2. Les méthodes et techniques d’échantillonnage
Les patients ayant présent¢ une fibrillation auriculaire et répondant aux criteres
d’inclusion ont été enregistrés a 'aide de dossicrs et de registres d hospitalisation

jusqu'a I'obtention de la taille d'¢chantillon.

V- 4. La description des variables étudiées

V.4.1. Données épidémiologiques

Notre étude a pris en compte :

-les caractéristiques socio-démographiques qui sont I’4dge, le sexe, la profession, l¢

niveau socio-économique, le niveau d’instruction et la situation matrimoniale ;



- les factewrs de risque cardiovasculaire tels I'HTA, le diabéte, le tabagismec.
I’alcoolisme. I’hypercholestérolémie, I'hyper uricémie et I’hérédité cardiovasculaire

- Pexistence de cardiopathic & savoir un trouble du rythme cardiuque. unc
cardiomyopathie, une valvulopathie. un angor, un infarctus du mvocarde. une
insuffisance cardiaque ;

- Pexistence d’autres pathologies sous-jacentes telles une cardiothyrcose, un asthme,
un AVC ischémique. un AIT, une artériopathie oblitérante des membres inférieuis
(AOMI), d'une hémoglobimopathie, d'une hémopathie, d'un VIH ainsi que leur

anciennet¢ et la prise éventuelle de médicaments.

V.4.2. Les données cliniques

Les caractéristiques cliniques sulvantes ont ¢té prises en compte

-les signes fonctionnels : la lipothymie, la syncope. la dyspnée qui a été classéc selon
les stades dc¢ 1a New York Heart Association (NYHA) et la douleur thoracique.

-les signes physiques : la tension artérielle, la température, la fréquence cardiaque,
I'indice de massc corporelle, les bruits du ceeur, ! existence de signes msuffisance

cardiaque (galop, souffle, hépatomcgalie, turgescence veines jugulaires).

V.4.3. Les données paracliniques
Elles ont été¢ évaluées par 'ECG, P’échocardiographie doppler et les parametres

biologiques.

» L’ECG de surface : les données relevées ont €té la fréquence cardiaque, fe
rythme, les troubles du rythme supraventriculaire et ventriculaire. les troubles
de la conduction, les hypertrophies ventriculaires et auriculaires, les troubles de

la repolarisation.

\4

L échocardiographic Doppler : a cté réali~ce en mode TM. bidimensionnel ¢t
en doppler. Les parametres ctudiés ont éte:

-le diamétre télé-diastolique du ventricule gauche (DTDVG) dont la valeur
normale chez I’adulte est entre 38- S6mm [43] ;

-le diamétre télé-systolique de Poreillette gauche : valeur normale entre 18

40mm ;



-I’épaisseur télé-diastolique du septum inter ventriculaire et celle de la parot

postérieure : valeur normale 6 - 11mm ;

-la fraction d’¢jection : valeur normale 50 — 78%.
La présence d’un contraste spontané et de thrombi intra cavitaires ont aussi Ci¢
recherchés et les structures valvulaires analysées. Une appréciation de la cindtique
segmentaire a également ¢té faite chez les patents dont le trouble du rythme

’autorisait.

» La biologie
L hyperleucocytose a ¢été définie par un taux de leucocytes >10.10%ul quel que soit I¢
sexe.
De méme I’anémie a ét¢ définie par un taux d’hémoglobine < 12g/dl.
La thrombopénie ¢tait définie par un nombre de plaquettes < 150.10°/ul.
L’hypo-magnésémie était définie par une concentration en magnésium < (),65Smmol/I.
L’ hyponatrémie était définie par unc natrémie < 130mmol/l.
L’ hypocalcémie était définie par une calcémie < 2, lmmol/l.
L’hypokaliémie était définie par une kaliémie < 3.5mmol/l et I’hyperkaliemie par une
kaliémie > 5,5mmol/l.
L’INR a ét¢ dosé de fagon régulicre chez tous les patients sous traitement AVK dans
un délai de 72 heures aprés I'mstitution du traitement et apres chaque reajustement du
traitement. L."INR cible retenu était compris entre 2 ¢t 3[44]. Lorsqu’'il n”ctait pas darnis
cet intervalle, PAVK ¢tait soit augmenté soit diminué d’un quart de comprime ¢l
I’INR était recontrdlé 72 heures aprés le changement de la posologie.
L’éducation du patient sur le régime par AVK concernant les aliments autoriscs et

ceux interdits €tait systématique.

» La tomodensitométrie céré¢brale a ¢t¢ realisée chez les patients qui avaient

présenté un accident vasculaite cérébral.



V.4.4. Les facteurs étiologiques

Les étiologies suivantes ont été recherchées :

- les causes valvulaires : 1l s’agit de Uinsuffisance mitrale, le rétrécissement mitral,
I'insuffisance aortique, le rétrécissement aortique, 1" insuftisance tricuspidienne

- les causes non valvulaires notamment : I’existence d’une cardiomyopathie dilatce,
d’une cardiopathie hypertensive, ischémique ou rythmique, d’une hyperthyroidie, dun
ceeur  pulmonaire chronique, d'une cmbolie  pulmonaire, des perlurbations
¢lectrolytiques et une origine toxique.

- la FA a ¢té considérée comme idiopathique lorsqu’aucune des causes sus-citées n'a

été retrouvée.

V.4.5. Le traitement

Pour chague patient, ont €t€ analvsés

- administration de I’anticoagulation a base de I’héparine de bas poids moléculaire
notamment |’enoxaparine avec un relais par un AVK qui était soit la [lumndione ou
’acénocoumarol étaient introduits & la dose d’un demi-comprimé chaque soir a heurce
de prise fixe (20h).

- la prise d antiarythmiques : 'amiodarone a été la plus utilisée ;

- le choc ¢lectrique externe et les mesures adjuvantes.

Le traitement antidiabétique, les antithyroidiens de synthése (Néomercazole®), lcs
vasodilatateurs périphériques, la supplémentation cn ions ou en fer, la trans(usion
sanguine, la vitamine k, les antibiotiques, les antalgiques, les médicaments hypo-
uricémiants, la kinésithérapie ont ¢té¢ administrés sclon les cas en collaboration avec

les spécialistes des autres services.

V.4.6. L’évolution intra hospitalic¢re

Il s’est agi d’apprécier :

-I’évolution de la FA dans le temps notamment sa reduction et le délai de celle-ci -

-la survenue de complications: ce sont les récidives et les accidents thrombo-
emboliques ;

-la durée du s¢jour hospitalier;



-le mode de sortie.

V- 5. Les définitions opérationnelles

La cardiomyopathie dilatée est caractérisée en échographie par le DTDVG > 57mm ;
["hypokinésie globale et homogenc des parois ventriculaires, la FE< 25% |45].

La cardiopathie hypertensive sc¢ traduil a 1’échographie par une hypertrophie
concentrique du VG, celle-ci est afflirmée lorsque |'épaisseur des parois mesurée cn
diastole dépasse 11mm [46].

L’obésité de type androide a été définic par un tour de taille > 102 ¢cm chez I"homine ct
> 88cm chez la femme [47].

L’HTA a été définie comme une ¢lévation permanente de la pression artérielle
systolique (PAS) supérieure ou ¢galc a 140mmhg et /ou de la pression ariériellc
diastolique (PAD) supérieure ou ¢gale 2 90 mmhg [48] conformément a la dcfinition
de I’organisation mondiale de la sant¢ (OMS) de 1999.

La quantit¢ de tabac consommée a ¢té ¢valuée cn nombre de paquets-annce : le
nombre de bétons de cigarettes fumés par jour multiplié par le nombre d’années
d’exposition divisé par 20.

L’hypercholestérolémie était définic par un LDL-cholestérol > 4, 1mmol/L (1,60g/!1.)
quel que soit le sexe [47].

L’hyperuricémie était définie par un taux d’uricémic > 420 umol/L chez [’homme et >
350 umol/L. chez la femme.

Le diabete était défini par une hyperglycémie chronique soit une glycémie & jeun >
Tmmol/L (1,26g/1) [49].

L’hérédité cardio-vasculaire était définic par Jes antécédents familiaux cardio-
vasculaires, coronaires, d’AVC, ou dc mort subite chez un ou plusieurs parents du

premier degré a un age jeune.

V- 6. La collecte des données
Une fiche de collecte a été congue pour cette €tude. Elle a été préalablement (estée.
Les données ont €t¢ recueillies par nous-mémes avec les malades et sur lcs dossiers

médicaux du patient diment remplis par les étudiants et les médecins du service.



V-7. L’analyse des données

Les données ont ¢té saisies sur un micro-ordinateur a 1’aide du logiciel EPI Data et
analysées grace au logiciel Epi Info version 6.04.

Pour les variables quantitatives indépendantes, les moyennes accompagnées des écarts
types ont ¢te utilisées. Les fréquences relatives ont ét¢ utilisées pour les variables
qualitatives.

Le test de chi-carré (¥*) de Pearson ou le test de Fisher ont €té utilisés pour la
comparaison des proportions. Pour la comparaison de moyennes, le test ¢
d’échantillons indépendants de Student a ¢té utilis¢. Le seuil de signification retenu

etait de 5%.



CONSIDERATIONS ETHIQUES




V1- CONSIDERATIONS ETHIQUES

Le consentement (oral) éclairé a ét¢ toujours requis et la confidentialité pour chaque
patient était respectée. Le refus du patient n’entrainait aucune incidence sur sa prise ¢n
charge. L’¢tude n’a pas exposé les patients a des risques additionnels. Le trailement

correcteur des anomalies biologiques ¢tait institué dc¢s que possible.



RESULTATS




VII- RESULTATS

VIL1. Les aspects épidémiologiques

VIL.1.1. La fréquence de la FA

Le service de cardiologie a accueilli 571 patients pendant la période d’étude. Parmi
ceux-ci 103 patients présentaient des troubles du rythme cardiaque soit 18% des
pathologies cardio-vasculaires. Soixante-douze (72) patients ont présenté une
fibnllation aunculaire soit 69,9% des cas de trouble du rythme et 12,6% des

hospitalisations pour cardiopathie.

VIL.1.2. L’4age des patients
L’4ge moyen de nos patiepts était de 55,72 ans + 16,53 avec des extrémes de 19 et 83

ans. La figure 4 présente la répartition des patients par classe d’age.

Pourcentage

[0-20[ [20-30[] [30-40[ [40-50[ [50-60[ [60-70{ [70-80[  [80-90[

‘ _ Classes d'age
Figure 3 : Répartition des patients selon les différentes classes d’age

Plus de la moitié des malades avaient plus de 60ans. La tranche d’dge la plus

représentée était celle de 60 a 70 ans.
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VIL1.2. Le sexe du patient

Notre population était composée de 36 femmes et de 36 hommes soit 50% pour chaque
groupe.

La répartition des tranches d’4ge en fonction du sexe a noté que les hommes étaient
plus fréquenis dans ies ftranches d’age de 60 a 79 ans. En témoigne la figure ci-

dessous :

— _ i R = .
18 @ Masculin & Féminin
16

14

Pourcentages

{0-20{ [20-30f [30-40] [40-50{ [50-60{ {60-70{ {70-80[ [80-90{
Tranches d'dge

Figure 4 : Répartition des patients selon 1’age et le sexe

VII.1.4. Le niveau d’instruction
La comparaison du niveau d’mstruction par rapport au sexe n’a pas noté de différence
statistiquement significative entre le niveau d’instruction des hommes et celui des

femmes (p=0,17). Le tableau ci-aprés résume cet €tat de fait :

Tableau IV : Répartition des patients selon le niveau d’instruction

Niveau d’instruction Total Pourcentage
Non scolarisés 56 77,8
Primaire 8 11,1
Secondaire 6 83
Supérieur 2 2,8
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Cinquante et six patients soit 77,8% des patients n’¢taient pas scolarisés
VIL1.5. La provenance des patients
Quarante ct sept patients soit 65,2% vivaicnt ¢n zone urbaine et vingt et cing patients

soit 34,8% en zone rurale.

VII.1.6. Les antécédents médicaux

Les antéccdents retrouves dans notre population sont résumés dans le tableau suivant :

Tableau V : Répartition des patients selon les antécédents médicaux

Antécédents Effectif Pourcentagc—_ S
Fibrillation auriculaire (07 |97
Cardiomyopat'hie_ . Sl 5,6 -
-CMD 02 2,8
-Cardiopathie hypertensive 01 1,4
-Cardiopathie ischémique 01 1,4
%lvulopafhie: o ol s A‘
-rétrécissement mitral 02 2,8 |
-insuffisance mitrale 02 2,8
' Diabéte (tous de type 2) ez 4,2 o
AVCI ez 2,8 I
AVCH o e e
| Thrombophlébite du membre [01 |14 ‘
inférieur }

Des antécédents médicaux ont é1é retrouvés chez 22 patients. Un malade sur dix de
notre population avait déja présenté un épisode dc fibrillation auriculaire confirmée &
’ECG et 5,6% d’entre eux avaicnt une valvulopathie sous-jacente. Deux patients

avaient déja des complications a type d’AVCI.



VIL.1.7. Les facteurs de risque cardio-vasculaire

Les facteurs de risque cardio-vasculaire retrouvés ont été résumés dans le tableau VI :

Tableau VI: Répartition des patients selon les facteurs de risque cardio-

vasculaire retrouvés en hospitalisation

Facteur de risque cardio- , Effectif mli’ourcentdge

vasculaire |

HTA ' T2 T T e T T
Diabéte 3 142 -
 Alcool “__.-__;_5 ) D
Tabagisme actif g 0 S 0 -
Tabagiques sevrés i 2 2,8

Obésité 7 9,7 - J
Hérédité cardio-vasculaice 4 156

Les facteurs de risque cardio-vasculairc étaient dominés par I’hypertension artérielle.

Aucun patient n’avait un tabagisme actif.

VIL.2. Les aspects cliniques
Vingt et six patients étaient hypertendus soit 36,1% de notre effectif. La [réquence
cardiaque moyenne ¢tait de 104,44 4-27,37 battements/min. L’obésité de type androide

était retrouvée chez 5 femmes (13,8%) contre 2 chez les hommes (5,6%).



Le tableau VII résume les signes retrouvés a I’examen clinique

11 faut noter que plusteurs signes peuvent se retrouver chez un méme patient.

Tableau VII : Répartition des signes cliniques chez les 72 patients

Signes cliniques-  Effectif (n) Pourcentage
Palpitations 45 62,5
Douleurs thoraciques 46 JV6*3j9——¢
Dyspnée - - le2 86,1

Dyspnée stade 11 de la NYHA 4 5,6

Dyspnée stade [l de la NYHA | 38 52,8

Dyspnée stade [V de la NYLIA 20 27,8
Lipothymie I T '
oM el 847
Bruit de galop 20 278
Hépatomégalie 163 o 87,5
Hémiplégic |4 5,6
Paralysie*feic-i_agr_‘_—~g e 5,6

Goite . |3 |42
msufﬁsance cardiaque globale e 87,5

Une dyspnée ¢tait retrouvée chez plus de 4 patients sur S et pres de 9 malades sur

étaient en insuffisance cardiaque.

VIL. 3. Les aspects paracliniques

VIL3.1. L’électrocardiogramme

La fréquence ventriculaire moyenne a I’ECG était de 110,86 £ 36,00 cycles /min.

Trente-sept patients soit 51,4% avaient une A rapide.

Les anomalies associées étaient :

—_—

R T N

S S |

-les extrasystoles ventriculaires présentes chez S patients (6,9% des cas) ct auriculaires

chez 5 patients (6,9 %) ;



-des troubles de la repolarisation chez 8 patients (11,1% des cas) a type d’ischémie
sous-épicardique ;

-I’hypertrophie ventriculaire gauche a été retrouvé chez 5 patients (6,9% des cas).

ECG montrant une Tachyarythmie compléte par fibrillation auriculaire chez une
patiente de 30 ans

VIL3.2. L’échecardiegraphie
L échographiec Doppler cardiaque a pu étre réalisée chez 58 patients (80,6%). Le

tableau VIII résume les résultats obtenus.
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Tableau VIII : Répartition des patients selon les anomalies échographiques ct

selon le sexe

Anomalies Hommes | Femmes | total Pourcentagéq Valeur |
échocardiographiques| [ | ldep
Dilatation du VG 12 5 17 30,4 0,02 \
S I 7
Dilatation de I’OG 23 24 |47 82,5 0,95 |
U SN SN SN SNSRI
Hypertrophie du SIV | 14 10 |24 42,9 io,m |
Thrombus 3 ] 04 6,9 0,26 i
i R N R ]
Altération de la FE 20 [13 33 58,9 0,05
I AP I | N . I
HTAP 09 17 26 44 8 | 0,14
S A AU A
Présence de contraste | 9 10 19 26,4 0,92
spontané S U SR R SRR B

Une dilatation de I’oreillette gauche était retrouvée chez plus de 80% des patients. Elle
était plus [réquente chez les hommes (p=0,02). Par contre V’altération de la fraction
d’¢jection était plus fréquente chez les femmes (p=0,05). Quatre patients avaicnt
présenté un thrombus intra cavitaire qui ¢tait localisé dans "oreillette gauche dans

75% des cas et dans 25% des cas dans le ventricule gauche.



4#D1-/402N1

BaHz

Image d’échocardiographie coupe apicale quatre cavités montrant une dilation
biauriculaire (Volume OG 154Cm’ et OD 146cm3) et Contraste spontané intra

ventriculaire chez une patiente de 65 ans porteuse d’une CMD.

- THROM OCG

Image d’échocardiographie trans-thoracique coupe para-sternale grand axe

montrant une importante diiatation de i'OG avec un thrombus intra-auriculaire
gauche (fleche) et un important remaniement de la valve mitrale chez une

patiente de 53 ans.
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VIL3.3. La biologie

Les principales anomalies observées a I’entrée chez les malades ont été :

Tableau 1X : Les anomalies biologiques observées

Anomalies biologiques | Effectif () | Pourcentage (%)
Hyperleucocytose o6 8
Thrombobénie R 113 B
Anémie 29 o 414 -
Hyperglycémie o6 9,0 o
'Hypercholestérolémie |11 17,7 -
TSHeffondree (10 13,88
Insuffisance rénale o2 ] 3.5 -
Hypo-magnésémie 05 ) 11,4 -
Hyponatrémie o4 74 o
Hypocalcémie o Tay
Wénﬁw [ I U T
Hyperkaliémie o2 135 N

Il faut noter qu’un méme patient pouvait présenter plusieurs anomalies. Six patients
ont présenté un syndrome infectieux a I'entrée et deux patients avaicnt une

insuffisance rénale avec une clairance de la créatinine inférieure a 30mi/nun. Unc

thrombopénie sévere a été notée chez un patient.

VII- 4. Les facteurs étiologiques
La fibrillation auriculaire d’origine valvulaire a ¢t¢ diagnostiquée chez 17 patients

(23,6%), celle d’origine non valvulaire chez 53 patients (73,6%) et 2 patients (2,8%)

ont été classés en FA idiopathique.




Ces patients peuvent €tre repartis en fonction de 1’¢tiologie comme suit ;

Tableau X: Répartition des patients selon les différentes étiologies

Type de FA o Etiol;)»gicsw ~ | Nombre decas POurCCI;t_agc‘(O/(T) :
FA valvulaire Mitrale 5 " 882 _4\
N=17 [ Ao 2 11,8 {
FA nonvalvulaire CMD |17 g 4
N=53 CMP/HTA 15 283 |
CMP ischémique | 13 24,5 1
Hyperthyroidie 7 13,2 \
CPC ! 1.9 |

La valvulopathie mitrale était I’atteinte valvulaire la plus fréquente. Elle était présente
chez 15 pafienls représentant 88,2% des FA valvulaires et 20,8% des étiologics de I'A
(confére annexe 9).

Les causes non valvulaires étaicnt dominées par la cardiomyopathie dilatce (32,1%), la

cardiopathie hypertensive (28,3%) ct la cardiopathic 1schémique (24,5%).

» Selon les tranches d’age
Les cas de fibrillation auriculaire valvulaire ¢t non valvulaire peuvent étre repartis

selon les différentes classes d’age.



(80-90( ; 38

59
70-80[ |
[ o[ B 26,4
[60-70[ | —TE 30,2
Ep ;
= [50-60[ 134 235
11}
::. [40 - 50] g . 8 FA non valvulaire
(u]
(30 - 40 38 - FA valvulaire
[20-30[ | 38 235
[0-20f . 0 5.9
(4] 5 10 15 20 25 30 35
Pourcentages

Figure 5: Répartition des deux sous populations selon les tranches d’age

Les tranches d’4ge les plus représentées dans notre population sont de 60 470 ans et de
70 a 80 ans mais on ne note pas de différence statistiquement significative en fonction

des facteurs étiologiques de la FA (p= 0,20).

> Selon le sexe

Tableau XI : Répartition des patients selon les facteurs étiologiques et le sexe

Etiologie de Ia FA Hommes Femmes Total Valeur de p
Valvulaire 7 10 17
Non valvulaire 28 25 53 0,70

-
[§]

Idiopathique

La répartition des factcurs ¢tiologiques selon le sexe n’a pas noté de différence

statistiquement significative entre les hommes et les femmes (p= 0,70).



» Selon la dilatation de 'oreillette ganche
Une dilatation de I’OG était notée chez 47 patients dont 32 soit 68,1% avaient une FA

valvulaire et 15 soit 31,9% une FA non valvulaire.

La dilatation de I’OG est significativement associée a la FA non valvulaire (p=0,004).

» Selon la dysfonction ventriculaire gauche
Les étiologies de FA n’étaient pas statistiquement associées A une altération de la
fraction d’éjection (FE<50%). En effet, vingt et quatre cas de FA non valvulaire sur

53 soit 61,5% avaient une FE altérée contre 9 cas d’altération de la FE sur 13 cas de
FA valvulaire soit 60,0% (p=0,22).

VII- 5. Le traitement

» L’évaluation du risque thrombe-embolique
L’évaluation des cas de FA pour |’anticoagulation est présentée par la figure 6.

Prés de 80% des patients nécessiteraient d’une anticoagulation.

l
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Figure 6 : Répartition des patients selon le score CHA2DS2VASc
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» L’anticoagulation
Une anticoagulation par héparine de bas poids moléculaire avec un relais par un anti-
vitamine K a été institué chez 43 patients soit 75,4%. L’héparine utiliséc était
I’enoxaparine dans 100% des cas et 'anti-vitamine K était 1’acénocoumaro! dans
79,48% dcs cas et la fluindione dans 20,52%.
Les principales causes d’abstention a ["anticoagulation ont €t€ :
-un score [IAS BLED>3 chez 3 patients soit 21,4% des cas d’abstention;
-une insufiisance rénale chez 2 patients 14,2% des cas;
-une thrombopénie chez 1 paticnts 7,1% des cas.
On vy associait des difficultés d’observance du traitement par anti-vitamine k chez 6
patients soit 42,8% des cas, ct d’autres causes de pourcentage mineure telles unc
grossesse de huit mois et les sortics sans avis médical.
Un manque de finances pour 'l HBPM a ét¢ observe chez 7 patients mais ces dernicrs
ont tous bénéficié de ’AVK.,
Parmi les patients devant bénélicier d’une anticoagulation, c'est-a-dire ceux qui
avaient un score CHA2DS2VASc ¢égal ou supérieur a 2, seuls 57,9% d’entre eux ont
€té mis sous traitcment anticoagulant. Ceux qui avaient un score inférieur ou égal a 1.
trente pour cent ont ¢té mis sous anti agrégats plaquettaires (aspirine).
Parmi les patients ayant une fibrillation auriculaire valvulaire, 13 patients soit 76,47%

ont bénéfici¢ d’une anticoagulation.

» Les autres traitements

Le traitement digitalique a ét¢ administré chez 5§ patients soit 80,6% et un trailement
antiarythmique chez 5 patients représentant 6,9% tous par I’amiodarone. Tous les
patients en insuffisance cardiaque globale (68 cas) ont bénéficié de diurétiques.
Cependant aucun patient n’a béné[icié de choc ¢lectrique externe.

Les autrcs traitements a savoir lc traitement antithypertenseur, le (raitement
antidiabétique, les antithyroidiens de synthese, les vasodilatateurs périphériques, la
supplémentation en ions ou en fer, la transfusion sanguine, la vitamine k, les
antibiotiques, les antalgiques, les médicaments hypo-uricémiants, la kinésithérapie ont

été administrés selon les cas.



VII- 6. L’évolution

» Le séjour hospitalier
La durée moyenne d’hospitalisation de nos patients était de 19,43 + 18.38 jours avec
un maximum de 104 jours. Unc réduction de la A avec un maintien en rythme sinusal
a ¢t¢ obtenue dans 11 cas représentant 15,3% : dans deux cas avec |’amiodarone

(18,2%), six cas avec les digitaliques (54,5%) et spontanément dans deux cas.

» La surveillance du traitement
Parmi les patients anti coagulés par héparine de bas poids moléculaire avec relais par
AVK; on notait lors du premicr contréle, un INR moyen de 2,16 + 1,32 avec des
extrémes allant de 1,00 & 5,65. Un quart des patients (9) ont atteint I’INR cible au
premier contrdle c'est-a-dire 72heures aprés l'instauration de I’AVK. Seize (16)
patients (44,4%) 1’ont atteint au deuxieme contréle dans un délai de six jours. Scpt
patients (19,4%) ont atteint I'INR cible au troisieme controle dans un délai de ncuf

jours. Quatre patients (11,2%) ont mis plus de 9 jours pour atteindre I'INR cible.

» Les complications intra-hospitaliéres
Des complications sont survenues 11 patients (15,3%) et parmi ceux-ci, 10 paticnts
avaient bénéficié d’une anticoagulation efficace ce qui représente 90% des
complications.
Les complications associées a la 'A ¢étaient :
-embolique (AVCI) dans 3 cas (4,2%) ;
-la défaillance cardiaque non contrélée dans 8 cas suivie du déces (11,1%).
Il n’a pas ¢té noté de différence statistiquernent significative entre I’étiologic de la I'A
et la survenue des complications. En effet, 2 cas de FA valvulaire sur 17 (11,8%) ont
présenté une complication contre 11 cas de FA non valvulaire sur 53 (20,8%) qui en
ont présenté (p=0,56).
Aucun cas de lipodystrophie a I’HBPM ou de complication hémorragique liée aux

AVK n’a été noté.
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Figure 7 : Répartition des patients selon les différents modes de sortie

Parmi les patients, 57 sont sortis vivants (79,2%) avec une nette amélioration de I’état
clinique. Néanmoins 10 décés ont été enregistrés (13,9%) : 8 cas pour une FA rapide
non contrdlée, 1 cas pour un AVC ischémique et 1 cas pour un AVC hémorragique.

Au cours de la période d’étude, 5 de nos patients ont €té réhospitalisés : 4 pour une
décompensation cardiaque globale et 1 pour un AVC ischémique dont I’issue a €t

favorable aprés le traitement.
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VIII- DISCUSSION ET COMMENTAIRES

Limites de notre étude

La non prise en compte des sujets de moins de |5 ans constitue une limite de notre
étude dans 1’évaluation de la prévalence de la fibrillation auriculaire valvulaire au
regard du contexte épidémiologique de nos pays en voie de développement. .

La non disponibilité de certains examens biologiques au sein du CHUSS tels le dosage
des hormones thyroidiennes a constitué un frein au diagnostic de certaines
hyperthyroidies ; les malades devant payer trés cher pour leur réalisation dans les
laboratoires privés. D’autre part, un certain nombre d’examens ne pas réalisés cn
urgence dans notre structure tel que le ionogramme sanguin.

L’absence de certains examens tels le¢ Holter ECG ne nous a pas permis de détecter

tous les cas de fibrillation auriculairc notamment la FA paroxystique.

VIII- 1. Les caractéristiques générales de la population étudiée

VIIL1.1. La fréquence de la fibrillation auriculaire

La fibrillation auriculaire est I’arythmie cardiaque soutenue la plus fréquente. Sa
prévalence est estimée a 1% dans la population générale en Europe [30] et augmentce
avec ’age : un sujet sur 4 pour les sujets de 40 ct plus [30, 6]. Cependant, dans la
littérature africaine elle est trcs peu documentée. 1.cs données hospitalieres sont asscz
disparatres. La fréquence de la fibrillation auriculaire a représenté 12,60% des
hospitalisations dans le service de cardiologie. Ces chiffres sont proches des donnécs
rapportées par Baragou en Cote d’lvoire |8] et Levy en France [38] qui ont retrouv¢
respectivement 13,06% et 15%. Par contre certaines séries ont rapporté une fréquence
nettement inférieure: il s’agit de Sermé a Ouagadougou [9] qui a retrouvé 5,5% cn
1993. De méme en 2004 Bambara [35] a8 Ouagadougou a rapporté 4,7%. Mbolla (32|
au Congo rapportait en 2006 une fréquence de 7%. En 2010 au Cameroun Ntep-
Gweth [33] a noté également 7%.

Cette différence pourrait s’expliquer par le fait que notre étude était prospective. kn
effet, ’examen des données de ces différentes études montre une augmentation
progressive de la prévalence de la fibrillation auriculaire en hospitalisation. Elle est

probablement la traduction d’une amélioration du dépistage de cette affection par unc



meilleure disponibilité du matéricl de diagnostic mais aussi des médecins spécialistes.
L’absence d’un holter ECG dans notre étude n’a certaincment pas permis de détecter
tous les cas de FA d’autant plus que 11% des 'A scraient asymptomatiques en I'rance
selon LE Heuzey [50].

La fibrillation auriculaire a représenté 69,9% des cas de troubles du rythme cardiaque
hospitalisés dans l¢ service au cours de la période de ’¢tude. Nos donnces se
rapprochent de celles de Mbaye [7] au Sénégal qui en 2010 rapportait que la

fibrillation auriculaire représente 66% des troubles du rythme cardiaque.

VIIL1.2, 1.’4ge des patients

L’age moyen dans notre population était de 55,72 ans. Cette moyenne cst proche de
celle de Nkoua [34] qui rapportait 55,5 ans. Pour celui-ci, la prévalence de la
fibrillation auriculaire est nettement plus ¢levée chez le sujet agé que chez le sujet
jeune. De méme Mbaye [7| au Sénégal et Mbolla [32] au Congo ont retrouve
respectivement 57,06 ans et 59, 3 ans d’dge moyen. Les résultats rapportés par Da
Costa [30] sont nettement supéricurs avec un dge moyen de 75 ans. Rich [51]
montré dans leur étude que plus de la moitié des sujets souffrant de fibrillation
auriculaire avaient 75 ans et plus. Cette différencc pourrait s’expliquer par le fait que
plus les patients gagnent en cspérance de vie comme c’est le cas dans les pays
développés, plus ils sont exposés aux affcctions cardiovasculaires comme
I’hypertension artérielle et aux cardiopathics ischémiques avec leurs complications.
Celles-ci exposent donc le malade a des dilatations cavitaires avec risque de FA. Notre
étude a du reste montré que les myocardiopathics dilatées et les myocardiopathics

hypertensives venaicnt en téte des causes de FA avee respectivement 32,1% ct 28,3%.

VIIL.1.3. Le sexe

Notre population d’étude a recruté autant de femmes que d’hommes. Il s’agit d’un
hasard car tous les patients admis pour FA ont été pris en compte. Aucune étude n’a
montré jusque-la une répartition égale de femmes et d’hommes. Néanmoins, la
distribution des patients par tranche d’age selon le sexe a noté que dans les tranches

d’age les plus représentées dans notre étude (60-80 ans) nous avons une prédominance



masculinc. Plusicurs séries ont noté une prédominance masculine. En effet, Bambara
[35] a Quagadougou a rapporté 57,7% ; également Baragou [8] en Cote d’Ivoire a
not¢ 57,3% d’hommes. Levy [38] en [France ct Sermé [9]a Ouagadougou ont
rapporté respectivement 58% et 55,3%.

Par contre, Nkoua [34] a rapporté une prédominance féminine de 56,6%. Un plus
grand échantillon aurait peut ¢tre mis en exergue une diff¢rence entre les deux sexes.
En fait, la prédominance masculine est rapportée par plusieurs auteurs en matiére de
pathologies cardiovasculaires méme si certains auteurs pensent que les femmes

rejoignent les hommes en termes de risque cardiovasculaire apres la ménopause |52].

VIII-2. Les aspects cliniques

Les signes fonctionnels étaient dominés par la dyspnée au stade Il ou [V de la NYHA
dans 80,6% des cas. Serm¢é [9] et Bambara [35] ont retrouve a Ouagadougou des
fréquences similaires respectivement 87,2% et 70,2%. Les palpitations et les douleurs
thoraciques étaient présentes aux proportions respectives de 62,5% et 63,9%. D autres
auteurs ont noté des fréquences plus basses :

-Sermé [9] a rapporté 31,9% cas de précordialgies ¢t 19,1% cas de palpitations
-Bambara [35] a enregistr¢ 20,1% pour les précordialgies et 21,6% pour les
palpitations. Le caractere prospectil de notre étude ct la prise en compte de tous les cas
de fibrillation auriculaire pourraient expliquer les proportions plus élevées. En effet,
dans I’étude de Sermé [9] était basce uniquement sur les cas de fibrillation auriculaire
permanente. Bambara [35| quant a lui a effectué une étude rétrospective, les
informations étant recueillies sur les dossiers médicaux des patients.

Notre fréquence cardiaque moyenne auscultatoire était de 104,44 + 27,37
battements/min. De méme, Mbaye |7] retrouvait une fréquence cardiaque moycnne a
100,85 + 24,40 battements/min.

La fibrillation auriculaire constitue en elle-méme un facteur d’insuffisance cardiaquec
car elle entraine une réduction d’environ 30% du débit cardiaque de repos [37, 53).
Dans [’étude Framingham [10], la décompensation cardiaque était 1'une des
principales causes d’apparition de la fibrillation auriculaire. L’insuffisance cardiaquc

est aussi un facteur associé a la fibrillation auriculaire [54]. En effet, dans notre série,



87,5% des patients ont présent¢ unc insuffisance cardiaque globale. Sermé [9] et
Bambara [35] ont retrouvé des proportions similaires respectivement de 93,6% cl

73,8% cas d’insuffisance cardiaque.

VIII-3. Les aspects paracliniques

Dans notre étude, la fréquence ventriculaire moyenne a I'électrocardiogramme était de
110,86 + 36,00 cycles /min. Mbaye [7] ont noté une fréquence ventriculaire moyenne
proche de la notre. Elle était de 107,37 29,80 cycles/min.

L’échocardiographic trans-thoracique n’a pu é&ure réalis¢é que chez 58 patients,
Néanmoins, elle nous a permis de noter avec 30,4% de dilatation du ventricule gauche
et 82,5% de dilatation de Ioreillette gauche que nos données corroborent celles de la
littérature. En effet, Bambara |35] rapportait une dilatation du ventricule gauche dans
42,6% des cas et une dilatation de 'orcillette gauche dans 79,4% des cas. Par ailleurs,
plusieurs auteurs ont relevé le fait qu’une dilatation de I'oreillette gauche cst un
facteur associé a la fibrillation auriculaire ce qui signifie que plus oreillette gauche
est dilatée plus le risque de survenue de la fibrillation auriculaire est important [38, 54,
55]. Ces lésions s’accompagnent d’une altération de la fonction systolique du
ventricule gauche avec une baisse de la fraction d'¢jection. Elle était retrouvée chey
58,9% de nos patients. Le méme constat a été fait par Bambara [35] qui a noté unc FL:

altérée dans 61,8% des cas.

VIII- 4. Les facteurs étiologiques

Dans notre étude, la FA était d’origine valvulaire dans 23,6%, non valvulairc dans
73,6% et idiopathique dans 2,8% des cas. Des proportions un peu différentes ont ¢1¢
rapportées par Mbaye [7] au Sénégal a savoir 36,5% de FA valvulaire, 63,3% de IFA
non valvulaire et 6,7% de FA idiopathique. L’étude de Niankara [31] rapportait
également 31% de FA valvulaire et 69% de FA non valvulaire.

En Afrique, malgré la régression de la maladie rhumatismale, les valvulopathics
rhumatismales restent encore une cause non négligeable de FA, de P'ordre de 25%
selon Ntep-Gweth [33]. La valvulopathie mitrale a été retrouvé dans notre étude

comme chez plusieurs autres auteurs [7, 15, 38, 56].



Dans les causes non valvulaires, nous avons noté une prédominance de la
cardiomyopathie dilatée avec 32,1%. Slama [15] ainsi que Yaméogo [36] ont
retrouvé des pourcentages similaircs respectivement de 25% et 22,68%. Unc
proportion plus élevée a ét¢ rapportée par Bambara [35] de 44%. En France, Lévy
[38] a rapporté 13,8% ; Nkoua [34] au Congo 10,3% ; Mbenza [37] a noté 9.5%.

La cardiopathie hypertensive a représenté la deuxiéme cause non valvulaire avee
28,3%. Des proportions semblables ont été rappori¢es par Mbenza [37] au Congo avee
23,4%. Par contre Yaméogo [36] a noté dans son étude 57,73% de cardiopathic
hypertensive. La prévalence de I’hypertension artérielle étant tr¢s variable selon les
pays [45, 57], cela pourrait expliquer cetle différence. Par ailleurs, la cardiopathic
ischémique (24,5%), I’hyperthyroidie (13,2%) et le coeur pulmonaire chronique (1,9%)
ont constitué des facteurs étiologiques. L hyperthyroidie est fréquemment associée a la
FA. Différentes études sur la cardiothyréose I’ont déja documenté. En effet, Wade
[58] & Dakar et Yaméogo [59] a Bobo-Dioulasso ont noté que la FA était
respectivement présente chez 56% ct 50% des cas de cardiothyréose.

Nos résultats reflétent donc des données d’unc population plus agéc sujetle aux
pathologies cardiovasculaires. Néanmoins, au regard de la situation épidémiologique
de nos pays en développement qui ont encore une forte prévalence de pathologies
infectieuses, d’autres études s’imposent pour cerner la question de la I'A valvulaire
dans la population plus jeunc qui n’a pas été pris en compte dans cette étude.

La littérature a rapporté c¢galement d’autres facteurs ¢tiologiques de fibnllation
auriculaire tels les syndromes coronariens aigus, le cceur pulmonairc aigu, la
cardiomyopathie du péripartum, les pleuro-pneumopathies |10, 19, 36, 37.56|.

Ces cardiomyopathies se sont compliquées d’une insuffisance cardiaque globale chez
87,5% de nos patients. Ce fait interpelle sur la nécessité d’une consultation et d’un

dépistage précoce avant I’installation de complications cardiaques.

VIII- 5. Les aspects thérapeutiques
VIILS.1. L’anticoagulation
L’anticoagulation par héparine de bas poids moléculaire avec un relais par un AVK a

été instituée chez 57,9% de nos patients devant bénéficier d’une prévention des



complications thromboemboliques. Nos données sont proches de celles de Mbaye |7|
au Sénégal qui rapportait 62% d’anticoagulation par AVK.

Bien que de nombreuses études aient montré ’efficacité des AVK dans la prévention
des accidents thrombo-emboliques, ils restent sous-utilisés [60, 61]. En effet,
Trimeche [39] en Tunisie a montré que 25% des patients qui présentaient une
fibrillation auriculaire n’avaient pas été traités par anti-vitamine k sclon les
recommandations. Dans notre étude, 42,1% des patients qui avaicnt un score
CHA2DS2VASc supéricur ou ¢gal a 2 n’avaient pas été anticoagulés. Quarante-deux
virgule huit pour cent (42,8%) des abstentions étaient dues a decs difficultés
d’observance du fait de I’age et des difficultés de compréhension du paticnt mais aussi
et surtout des difficultés de suivi dc cette anticoagulation au long cours compte tenu du
niveau bas de scolarisation.

Ces raisons évoquées sont en rapport avec celles de la littérature notamment :

-des facteurs liés au patient lui-méme comme 1’dge avancé seul ou associé a un autre
facteur de risque hémorragique [62] ;

-la peur d’une mauvaise observance [63] ;

-la difficulté¢ de maintenir un INR stable dans la zone thérapeutique [64].

En effet, nos patients provenaient pour 34,8% dc sone rurale ou la disponibilité des
examens de laboratoire pose probleme. Une difficulté d’accessibilité financicre au
controle de 'INR et aux rendez-vous est aussi constatée car il s’agit pour la plus part
de patients a revenu bas.

Par ailleurs, selon les recommandations de la société européenne de cardiologie, les
FA wvalvulaires nécessitent une anticoagulation sans tenir compte du scorc
CHA2DS2VASc [23]. Mais dans notre étude, sculs 76,47% des FA valvulaires ont

bénéficié d’une anticoagulation.

VIIL.S5.2. Le traitement ralentisseur et le traitement antiarythmique
La question du ralentissement de la FA reste une préoccupation. En effet, plus de la

moitié des patients (51,4%) étaient en FA rapide. Un ralentissement de la cadence



ventriculaire par la digoxine a ¢t¢ oblenu chez 58 patients (80,6%). En 1994, Sermé
[9] a retrouvé un pourcentage de 100% et en 2012 ct Niankara [31] rapportait 50%.

Le traitement antiarythmique a ¢t¢ administré cher 6,9% de nos patients. [l s’agissait
essentiellement de |’amiodarone ¢n respectant les contre-indications. Si ’amiodarone
demeure la molécule la plus prescrite pour la réduction de la fibrillation auriculaire
(92%) selon Jeantet [40], la littérature ne lui attribue que 60 a 80% dc réussite [24].
Cette efficacité est d’autant meilleure que la fibrillation auriculaire est récente, datant
seulement de quelques jours. Lin cffet, sclon les recommandations de la socicté
européenne de cardiologic (confere anncxel), lorsqu’une cardioversion
pharmacologique est a préférer et en I’absence dc maladie cardiaque structurelle, la
flécainide, la propafénone (Rythmol®), I’ibutilide (Corvert®) ou lc vernakalant
(Brinavess®) doivent étre recommand¢s par voic veineuse. En cas de FA datant de
moins de 7 jours avec unc maladie structurclle modérée, le vernakalant par voic
intraveineuse peut €tre envisagé. [.’amiodarone cst recommandé chez les patients
ayant une FA récidivante, comme antiarythmique ctficace pour le maintien en rythme
sinusal |23]. Il convient cependant de noter que la plupart de ces antiarythmiques ne

sont pas disponibles dans notre pratique courante.

VIILS.3. Les autres traitements

D’autres techniques sont utilisées pour réduire la fibrillation auriculaire. Il s’agit du
choc électrique externe qui permet de régulariser 65 a 90% des FA chroniques [22,
65], des défibrillateurs implantablcs, de la destruction par courant de radiolréquence
des structures cardiaques a [origine de la FA. Mais ces moyens thérapeutiques ne sont
pas disponibles dans notre contextc rendant la prise en charge de la fibrillation
auriculaire plus difficile. Lc traitement antiarythmique prend donc toute son

importance.

VIII- 6. Les aspects évolutifs
La durée moyenne d’hospitalisation était de 19,43 jours. Mbaye [7] et Bambara [35]
ont retrouvé des moyennes plus basses que la notre respectivement de 14, 36 jours et

15jours. Cette différence pourrait s’expliquer par le retard a la prise en charge



adéquate duc au manque dec moycns financiers, les patients dépendant la plupart du
temps de leur entourage.

La réduction de la fibrillation par ["amiodarone a été obtenue dans 18.2% dcs cas.
Sermé [9] a noté une restauration du rythme par ’amiodarone dans 8,5% des cas. Par
contre Lascault [66] a retrouv¢ un maintien en rythme sinusal avec I’amiodaronc dans
70 a 80% des cas. La différence entre ces données ct celles de notre étude pourrait tre
due a ’anciennet¢ de la fibrillation auriculaire, d autant plus que dans notre série un
patient sur 10 avait un antécédent de I'A documentée avant notre étude. Par aileurs,
une dilatation de I’oreillette gauche notée dans 82,5% des cas dans notre ¢tude pourrait
expliquer ce faible taux de réduction de la {ibrillation auriculaire. En effet, la
fibrillation auriculaire avec une trés grosse oreillette gauche a peu de chances d’étre
régularis¢e de fagon stable.

Des complications ont éte retrouvées chez 11 patients soit 15,3% des cas. Baragou |8]
a rapporté 13,3% de cas de complications thrombo-emboliques. Si aucunc différence
statistiqucment significative n’a €té notée sclon I’¢tiologie de la FA dans notre série,
au Sénegal [7] 1l a €té par contre rapporté que les complications étaient plus fréquentes
dans la FA non valvulaire (p=0,000).

Selon Mbaye [7] quel que soit I'origine de la FA. elle est associée a long terme aux
risques thromboemboliques notamment cardiaques ¢t cérébraux. Dans notre séric, un
patient avec un antécédent d’AVC ischémique cst noté dans 4,2% et un thrombus intra
cavitaire noté dans 7,14% des cas. Bambara [35] a retrouvé 3,6% de thrombus intra-
auriculaire gauche. Sermé et coll. [9] a rapporté¢ 14,9% de cas d’embolie cérébrale,
Ainsi, la complication essenticlle de la fibrillation auriculaire reste les embolies
périphériques avec risque d’accidents vasculaires cérébraux par un facteur de 4 a 7
[67]. Dans I’étude Framingham [10], le risque d’accident ischémique est multipli¢
par 5,6 en cas de FA non rhumatismale et par 17,5 dans la FA d’origine rhumatismale.
Le risque thromboembolique dépend donc directement de la présence de facteurs
pouvant entrainer un accident vasculaire cérébral avec un risque élevé de mortalits
précoce et de handicap moteur |10, 11, 41].

Le déces est survenu chez 13,9% dc nos patients. Bambara [35] rapportait 10,8%

tandis que Niankara [31] a not¢ 19%. Aucun cas de déces ne I’a été du fait d’une



complication du traitement anticoagulant et du traitement antiarythmique institués au
cours de I’hospitalisation dans le service. Ceci montre I'intérét d’une plus large
anticoagulation et du traitement antiarythmique en accord avec les recommandations

surtout en hospitalisation. Mais une évaluation de ces traitements en ambulatoire reste

nécessaire.



CONCLUSION




CONCLUSION

Notre étude, dont I’objectif était de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques,
thérapeutiques et évolutifs de la {ibrillation auriculaire chez des patients hospitalisés
en cardiologie, a montré que la fibrillation auriculaire était I’arythmie la plus fréquente
dans le service de cardiologic de Bobo-Dioulasso. L:n effet clle a représenté plus de la
moiti¢ des troubles du rythme cardiaque (69,9%).

Dans notre contexte, elle atteint des sujets relativement jeunes. Les factcurs de risque
cardiovasculaire associés étaient surlout [’hypertension artérielle et le diabcte. La
prise en charge des patients a ¢t¢ essentiellement médicamenteuse car les moyens
électriques et chirurgicaux n’élaient pas disponibles. L’anticoagulation par 1IBPM
avec un relais par AVK a €t¢ sous-utilisée. Iin effet. une prudence a été obscrvée chez
certains malades et seule la moiti¢ des malades a ¢té pris en charge selon leur score
CHA2DS2VASc. Mais, aucun cas de lipodystrophie aux HBPM ou de complication
hémorragique au traitement anticoagulant n’a ¢t¢ observé. L’absence de certains
moyens diagnostiques ct thérapeutiques a constitu¢ une entrave a la prise cn charge
adéquate des patients. D’ou la nécessité d’un équipement conséquent de | hopital.

Face aux limites de notre étude liées a sa restriction aux sujets de plus de 15 ans, 1l
serait souhaitable que soient réalisées des études prenant en compte cette frange de la

population qui reste la plus touchée par les valvulopathies rhumatismales.
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> Au ministre de la Santé
Nous leur suggérons de:

- Promouvoir I’accessibilité géographique aux soins cardiovasculaires :

- Promouvoir un programme national pour la subvention de la prise cn charge des
maladies cardiaques chroniques ;

- Mettre a la disposition du service de cardiologie des moyens d’explorations
paracliniques tels le holter ECG, I'échocardiographie trans-ocsophagiennc,
Iexploration électrophysiologique endocavitaire et thérapeutiques tels o choc
electrnique externe pour faciliter le diagnostic et le traitement;

- Rendre disponible les examens tels le dosage des hormones thyroidiennes et des
ions en temps réel;

- Promouvoir I'accessibilité financicre des médicaments surtout I’héparine de bas
poids moléculaire en réduisant les raxes d’importation:

- Doter les lieux publics a forte fréquentation de défibrillateurs externes

> Au personnel soignant de la cardiologie
Il s’agit d’améliorer la relation médecin-patient en

Renfor¢ant le counseling avant la mise en place de ["anticoagulation .

Réaliser des s¢ances d’informations radiophoniques ;

> Aux patients
Nous leur préconisons de mieux adhérer au traitement surtout aux AVK en respectant
les précautions alimentaires, la fréquence du suivi INR, les interactions
médicamenteuses, la prévention de signes d’alarme d’hémorragie.
[l faut aussi garder soigneusement le carnet de soins et le présenter lors de tout contact

avec un agent de santé.
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Annexe 1: Indications de cardioversion électrique ou pharmacologique, choix du
traitement anti-arythmique, dans la fibrillation auriculaire récente [14]
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Annexe 2 : Fiche de collecte des données

LA FIBRILLATION AURICULAIRE DANS LIl SERVICE DE CARDIOLOGIE DU

CHUSS

YY) 0% (X TR

Numéro d'identification du patient dans le scrvice....

I- IDENTITE Fiche N....
 Nometprénoms..........................coiiiii
 Date de naissance:............cooiii
o Age...
% Sexer Masculin|[ ] Féminmn [ ]
% Activité professionnelle: oui [ ] non| ]

Profession: 1. Cultivateur/Berger [ ]

5. Ménagere [ ]

2. Salarie [ ] 6. Ouvrier [ ]

3. Commergant [ |
4. Retraite [ ]
% Scolarisation: Out| ] non[ ]

7. Eleve/ Etudiant [ ]
8. Autres [ ]

Stoul niveau: Pritatre [ ] Sccondaire [ ]

Supérieur [ ]

\J
0.0

% Situation matrimoniale: | Célibataire [ ]
3. Veuf (ve)[ ] 4. Divorce [ ]
¢ Lieu de résidence : 1. Zone rurale | ]
Date d'entrée: .................

Date de sortie: ......... e

Durée d'hospitalisation. . ...... jours

L)

L/
0.0

L/
0.0

>
0.0

1. ANTECEDENTS

@
0.0

Cd

% Cardiomyopathie oui[ | non|[ |

L)

Préciser.............. Ancienneté ...
¢ Valvulopathie oui[ | non[ ] S
Stoul Type . i RM 2. IM
5. RA0
Ancienneté ................ mois
» Angoroui[ ] non| |
% infarctus du myocarde oui|[ | non|[ ]
% Cardiothyréose oui [ ] non|[ ]
% Diabéte oui [ ] non|[ ]
% Asthime oui| ] non[ |
% AVC ischémique oui[ ] non [ ]
@ AIT oui[ ] non|[ |

Trouble du rythme oui [ | non[ ] Type........

Niveau socio économique: Bas [ ] Moyen [ ]

2. Marié[ ]

2. Zone urbaine [ |

......... Ancienneté .

31T 4. 1A0

Anciennete ..
Ancienneté .......
Ancienneté ...
Ancienneté .........
Ancienneté¢ ........
Ancienneté .........
Ancienncte ...

v

Elevé| |

co....MNO1S

e ITOTS
..Mois
....MOIS
.mois
..Mols
.moIs
LMOLS



% Insuffisance cardiaque oui| ] non[ ] Anciennetc

coerreeINOIS
% Artériopathie oblitérante des membres inférieurs oui[ ] non[ ] Anciconeté
. ......mols
% Hémoglobinopathie I. AS[] 2. AC[] 3.SS[] 4. SC[] S non| ]
Préciser............o.o..
% Hémopathie oui[ | non[ ] Type...ooooiiii.
% Prise médicamenteuse oui [ ] non | | Préciser: 1................
2o,
3
S VIH out [ ] non|[ |
o Autres: 1.
2o
3o

2. FACTEURS DE RISQUE CARDIO VASCUIL.AIRE

% HTA: Oui[ ] non[ ] Ancienneté¢ ..................mois
% Diabete Oui[ ] non| | Ancicnneté .................. mois
Stoutletype I........ .........
% Tabagisme non[ ] Acuf[ ] sevie [ ]
St actif, nombre de paquet/ année................
% Consommation d'alcool  Oui[ ] non|[ ]
St oui type: 1. Biere locale 2. Biére [ | 3.Vin[ ] 4. Liqueur| ]
Quantité............ (Nombre de litres/jour)
& Ohésittour [ ] nonf |
% llypercholestérolémie Oui| | non [ |
Si out Dosage du LDI -cholestérol. ... .. mmol/L
* Hyperuricémie Oui [ | non| ] Dosage.........ccoooe.mmic 1L
% Toxicomanie/Drogue illicite  Oui[ ] non | ]

Si oul préciser: ......

» Seédentarite  Oui[ ] non | |

» Hérédité cardio-vasculaire Oui[ ] non| |
Sioui, I.Pere[ | 2. Mére[ ] 3. Fréreousceur [ ] 4. Grands
parents [ ]

0’0

0’0

3. CLINIQUE

% PAS.......... mmhg  PAD:.......... mmhg
O T % °C

% Palpitations  Oui[ ] non|[ ]

% Doulcurs thoraciques Oui[ ] non[ |

Siout Type: 1. Angineuse
2 . Brulure
3 . Autre
% Dyspnée Oui[ | non[ ]
Sioui,1.StadeI[ ] 2.StadeII[ ] 3.Stadelll[ ] 4. Stade IV[ ]
% Lipothymie oui[ ] non|[ ]
% syncope Oui[ ] non[ |
% Fréquence cardiaque: ........ bpim

L/
*>



% Poids........ kg Taille............... m
“ IMC............ kg/m? Tour de taille .......... cm
Normal [ ]
Surpoids [ ]
Obésit¢ [ |
“ OML Oui[ ] ron |
“ BDC: 1.Réguliers [ | 2. leréguliers [ ]
 Bruitde galop Oui[ ] nonf ]
Sioui, 1. Gauche [ ] 2. Droit [ ]

s Souffle: 1. a
Siprésent, 1.

bsent [ ] 2. Present [ ]

IM[ ]  21T[ |  3.RAo| ]

% Frottement péricardique Oui [ | non| ]

% HMépatomégalie Oui[ | non| |

¢ Turgescence jugulaire  Qui[ ] non| ]

¢ Insuffisance cardiaque globale Ow [ | non| ]

< Pouls périphériques per¢us Oui | | non | |

Si absent, siege .................

% Autres: Goitre [ ] Hémiplegie [ ]

Paralysie faciale | | Dysarthrie [ ]

Pneumopathic [ ]

s Score CHA2DS2VASc: ...

4. PARACLINIQUE

 ECG:

Frequence cardiaque: ....... bpm

Rythme:

I sinusal | |
2. non sinusal [ ]

1

Trouble du rythme supraventriculaire our [ | non[ ]
Trouble du rythme ventriculaire oui [ ] non| ]

Trouble de la conduction: -Hemibloc antéricur gauche [
-Bloc de branche gauche [ ]

-Bloc de branche droite [ |

-Bloc auriculo-ventriculaire | ] Type: |
Hypertrophie: Oreillette gauche [ ]

Trouble de Ia repolarisation [ ]

Ventricule gauche [ ]

% Lchographie cardiaque transthoracique:

-IM: 1. absente [ ]

-RM: 1. Absent[ ] 2.Serré[ |

-IT: 1. Absente |

-Diametre tel¢ diastolique du VG

-Diamétre antéropostérieur OG. ..

-Diametre tél¢ diastolique du VD

PPduVG.......... mm
SV o mm
FeVG .o %

-Structure et lonction des valves:
2. Minime [ ] 3. Modérée

|1 20 ]

4.RM[ ] 5170 [

Henipar¢sie [
Aphasie [ ]

] Postéricu: gauche |

30 ]

Oreillette droite [
Ventricule droit [ ]

oo Jnm

[ ]

3. Moyennement serré [ ]

] 2. Minime [ ] 3. Modérée [ |

]

4. Sévere [ ]
4, Lache [ ]
4, Sévere | ]

]

|



-1Ao: 1. Absente [ ] 2. Minime [ ] 3. Modérée [ | 4. Sévere | ]

-RAo: ILAbsent [ | 2. Nonscrre [ | 3. Modérément serré [ ] 4. Serre [ ]
-Troubles de la cinetique: Segmentaire oui [ ] non[ ]
Territotre..................L.

Globalcoui[ ] non[ ]
-Type de trouble de la cinétique: Hypocinésie [ ]
Akmesie [ ]
Dyskingsie [ ]
-HTAPoui [ ] PAPS:....... mmhg
-Hypertrophic OG Oui[ ] non[ ]
-Contraste spontane [ ] Grade. ...

-Présence de thrombus Oui [ ] non[ ]
Stoui, localisation. | OG| | 3.30D[ ]
2VG [ ] 4. VD[ ]
-Autres signes: 1. ASIA [ ]
2.FOP [ ]

% TDM cérébrale: AVCI oui|[ | non[ ] Territoire atteint: ............ ......
AVCHoui| ] non| ] Territoire atteint: ...................
» Biologie:

-Globules blancs............. 10° mm?

-Plaquettes.................... 10° mm’

-Taux d'hémoglobine........... g dl

-Glycémieajeun.................. mmol/I

T3 pgmol/litre

T4 pgmol/litre

STSH. pUI'MI

-Electrophorése de I'hémoglobine............

-Créatininémie................ umol/L soil .......... ml/mn de clairance

AINR. .

-LDL-Cholestérol............ mmiot L Bas| ] Normal [ ] Eleve] ]
-HDL-Cholesterol............ mmol/L. Bas| ] Normal | | Elevé | |
-Triglycérides.................. mmol/L Bas| ] Normal[ ] Eleve | ]
-Kaliémie...................... mmol/l. Basse| | Normale [ ] Elevée| ]
-Magnesémie.................. mmol/L Basse[ | Normale [ ] Elevée| ]
-Calcémie...................... mmol/l, Basse[ ] Normale [ ] Elevée | ]
-Natrémie..................... mmol/L. Basse [ | Normale [ ] Elevée | ]
-Uricémie..................... mmol/T. Bassc| | Normale [ ] Elevée | ]
SAULTE. .o

5. DIAGNOSTIC

Facteur étiologique de la FA:

% Valvulaire:  -rétrécissement mitral [ ]
-insuffisance mitrale [ ]
-insuffisance aortique [ ]
-rétrécissenient aortique [ |
-insuffisance tricuspidienne [ ]

*» Non valvulaire : -cardiomyopathie dilatée [ ]
-cardiopathie hypertensive | |



-cardiopathie ischémique | ]
-cardiopathic rythmique [ |
-péricardite aigue | |
-hyperthyroidic [ ]
-embolie pulmonaire [ ]
-pneumopathie [ |
-perturbations ¢lectrolytiques [ |
-ceeur pulmonaire chronique [ |
-toxique [ |

% idiopathique [ ]

6. TRAITEMENT

% Médicaments regus
* Anticoagulation  Qui[ ] non| ]
Sinon, cause: - score CHA2DS2VASc<2 [ ]
-score HAS-BLED>3 [ ]

Préciser ...............
- HBPM Oui[ | Non[ ]
Stnon, IR ] Mangque de finances [ ] Thronibopénie [ |
Autre ...
- AVK Ow[ ] Non| |
Sioui lequel Fluindione [ ] Acénocoumarol [ ]

* Antiagrégants plaquettaives  Oui[ | non|[ |
Sinon, raison .. ...
* Anti-arythmique [ | molceule.................. de clusse.. ... ...
Cardioversion électrique | ]
Autres médicaments: -digitaliques [ ]
~diurétiques | |
-Autres: 1.............

\J
0.0

\/
.0

L)

7. EVOLUTION HOSPITALIERE

% RéductiondelaFA  Oui[ | Non[ ]
Sioui, le délaiestde ......... jours.
Réduction spontanée  Our[ | Non[ ]

CEE:OQui[ ] Non[ ]

% INR efficace obtenue au: 1. J3 ou au 1% contrdle [ ]
2.J6 ou au 2eme controle [ |
3.J9 ouau 3eme contrdle [ ]
4. ouplus [ ]
Complications survenues : 1. emboliques [ ] Préciser............ . :
2. hémorragiques [ ]  Préciser...............
3. thromboses veineuses [ | Préciser................
4. défaillance cardiaque non contrdlée [ ]

\/
’.0



 Mode de sortie: 1. Vivant| ]
2.Décés [ ]
3. Sans avis médical [ |
4. Contre avis médical [ |
*» Nombre de ré-hospitalisatron pendant la durée de '¢tude: ..........



SERMENT D’HIPPOCRATE




SERMENT D’HIPPOCRATE

« En présence des maitres de cette école et de mes chers condisciples, je
promets et je jure d’étre fidéle aux lois de I’"honneur et de la probité dans
Pexercice de la médecine. Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et je

n’exigerai jamais de salaire au-dessus de mon travail,

Admise a Uintérieur 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 scrvira pas a

corrompre les meeurs, ni a favoriser le crime.

Respectueuse et reconnaissante envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants

Uinstruction que j’ai recue de leurs péres.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis restée fidéle a mes
promesses, que je sois couverte d’opprobre et méprisée de mes confreres si j’y

manque »





