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RESUME DE LA THESE

Titre: aspects épidémiologiqucs, cliniques, thérapeutiques et évolutifs de la

fibrillation auriculaire dans le service de cardiologie du centre hospitalier

universitaire Sourô Sanou (CHUSS).

Introduction: La fibrillation auriculaire constitue l'arythmie chronique la plus

fréquente dans le monde. Notre objectif était ci' étudier les FA chez les patients

hospitalisés dans le scrviCl: de cardiologie de Bobo-Dioulasso.

Méthodes: Il s'est agi d'une étude descriptive cl collecte prospective aJJanl d'avril

2013 à septembre 2014. Tous les patients âgés de plus de 15 ans, admis pour FA ou

qui ont présenté en cours d'hospitalisation une FA confirmée à l'ECG ont été inclus.

Résultats: Soixante douze patients ont été inclus dans notre étude dont 36 (SooAJ!

hommes. L'âge moyen était de 55,72 ans:! 16,53. Plus de la moitié des patients avait

plus de 50 ans avec une prédominance masculine. Les signes cliniques les plus

fréquents étaient la dyspnée dans 86,1% des cas, les douleurs thoraciques d<.lOS 63,9°;()

et les palpitations dans 62,5%. L' insuflisance cardiaque était présente che; 87,5% des

patients. 51,4% des patients avaient une FA rapide. Une dilatation dl' l'oreillette

gauche était retrouvée chez X2,5% des patients. Un contraste spontané à

l'échocardiographie était retrouvé chez 19 patients (26,4%) et 4 patients (6.9%)

avaient un thrombus intra cavitaire. La FA était d't)rigine valvulaire dans 23,6%., non

valvulaire dans 73,6% et idiopathique dans 2,8%. La valvulopathie mitrale était

l'atteinte valvulaire la plus fréquente (88,2%). Les causes non valvulaires étaient

dominées par la cardiomyopathie dilatée (32,1%), la cardiopathie hypertensive

(28,3%) et la cardiopathie ischémique (24,5110). La dilatation de l'QG était plus

fréquente dans la FA non valvulaire (p=0,004). Selon le score CHA2D2VASc, 79,2%

des patients nécessitaient une antieoagulation. Mais seuls 57,9% d'entre eux en ont

reçu. Une réduction de la FA avec un maintien en rythme sinusal a été obtenue dans

11cas (15,3%). Dix (10) décès soit 13,9% ont été enregistrés au cours de la période

d'étude.

Conclusion: La FA a concerné seulement dans notre étude des sujets relativement

jeunes. Le traitement était essentiellement médicamenteux. L'anticoagulation du



patient pose toujours problème. La prise en charge doit être améliorée dans notre

contexte.

Mots clés: fibrillation auriculairc-êtiologics- anticoagulation-évolution- Burkina Faso



ABSTRACT

Title: epidemiologic, clinical, therapeutic and evolutive aspects of atrial fIbrillation in

the cardiology service of Sourô Sanou Univcrsity Ilospital.

Introduction: atrial fibrillation constitutes the most frequent chronie arrhythl1lia in the

world. Our objective was to stucly it among p~\tients hospitalized in the 13obo

Dioulasso cardiology service.

Methods: Our study was a prospective and descriptive one, conducted l'rom April

2013 to Septcmber 2014. Ali patients aged ovcr 15, admitted for atrial fibrillation or

having experienced an atrial fibrillation confimled by ECG during the hospitalizatioll.

were included.

Results: Sevcnty-two patients wcre included in the study, among which 36 (50l~;n)

were male. The mean age was 55.72 ycars L 16.53. More than half of the patients were

aged over 50 with male predominance. The most frcquent clinical signs were dyspnea

(86.1%), chest pain (63.9%) and palpitation (62.5%). Heart fai1ure was expericnccd b)

87.5% of the patients; 51.4% of some others had a fast atrial fibrillation. ~2.)% were

found with lc11 atrium dilation. At echocardiography, a spontaneous cOiltrast W(1~

found in 19 patients (26.4%) and 4 patients (6.9%) had an intracavitary thrombus. The

origin of atrial fibrillation was va1vular in 23.6%, non-valvular in 73.6(0) and

idiopathie in 2.8%> of the cases. Among the va1vular causes, mitral va1vular disease

was the most frequent one (8~.2%). Non-valvular causes were outnumhercd hy

enlarged cardiomyopathy (32.1 %), then hypcrtcnsive heart disorder (2X,3%) ane!

finally ischemic heart disorder (24.5%). Left atrium dilation was more frequcl1l in l1011

valvular atrial fibrillation (p=0,004). According to the CHA2D2VASc score. 79.2% 01

the patients rcquircd anticoagulatlOn. But only 57.lJ% ofthem receivcd il. /\ rcduction

of atria1 fibrillation with sinusal rhythm prcsen ation was obtained ln \ 1 C<lse~

(15.3%). Ten deaths (13.9%») were rcgistratcd during the period of our sludy

Conclusion: In our study, only rather young people were concemed hy atrial

fibrillation. The treatment was essentially drug therapy. Anticoagulation or the patient

is always a problem. The management of atrial fihrillation shou1d be improvcd in our

background.

Key words: atrial fibrillation-etiology- anticoagu1allon- evolution- Burkina Faso
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INTRODUCTION ET PROBI.E~lAT[QUE

Les maladies non transmissibles (MNT) sont des maladies chroniques induites par des

phénomènes tels que le vieillissement, J'urbanisation rapide, non planifiée et lél

mondialisation des modes de vie défavorables à la santé [1]. Elles ont Cil commun

quatre facteurs de risque [2]: le tabagisme, la sédentarité, l'usage nocif de l'alcool el

la mauvaise alimentation. ["es maladies cardiovasculaires, les cancers, le:, maladies

respiratoires chroniques et le diab0te sont les quatre principaux types de vl NT L:~

maladies non transmissibles tuent chaque année plus de 36 millions de persnnnes dans

le monde. Elles représentent la première cause de mortalité partout dans le monde sauf

en Afrique où les maladies infectieuses restent préoccupantes [3]. Cependant près de

80% de ces décès, soit 29 millions, se produisent dans des pays à revenu Caible ou

intermédiaire que constituent ceux d'Afrique [11.

Les maladies cardio-vasculaires sont cl elles seules responsables du plus grand nombre

de décès avec 17,3 millions de déc~s par an [41. Ces décès sont très souvent ie fait de

complications diverses dont les complications rythmiques ventriculaires et supra

ventriculaires.

Aussi, les troubles du rythme ou arythmies eardiaques définissent Wulcs k~

perturbations de la fréquence ou de la régularité 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 tachycardies jonctionnelles et les troubles du rythme ventriculaire.

La fibrillation auriculaire constitue l'arythmie chronique la plus fréquente dans le

monde touchant 1 à 2% de la population globale [51. Elle touche plus les h( li nnleS êl '0,:

prévalence augmente avec l'âge. l~n effet, l'étude d'envergure "AnticoagulaLion and

Risk factors in atrial fibrillation"(ATRlA), révélait que la prévalence de la librillation

auriculaire était de 0,1 % chez les adultes de 55 ans ou moins et de 9 % chel. les sujets

de plus de 80 ans [6]. En Afrique la fréquence hospitalière de la fibrillation est variable

selon les études: 5,35% [7] à Dakar au Sénégal, 13,06% en Côte d'Ivoire 181. Au

Burkina Faso, une prévalence de 5,51Yo de la fibrillation auriculaire permanente esi

rapportée à Ouagadougou [9].



Plusieurs path\}logies ou comorbidités peuvent prédisposer à la fibrillation ;:miclilaire.

ce sont: 11hypertension :lrtériellr.:. J'insuffisanc, cardiaque sYl11rtol1l;di'llIc. b

valvulopathics. le diabète. ]'nbésitl" les broll('ho-pll'.'~lmopathies obstructiv,',

Les complications thromboemboliques ct hémodynamiques en sont les conséquences

majeures. La morbidité est dominée par les accidents vasculaires ischémiqucs source

de handicaps lourds et de coûts socio-économiques élevés [10, Il]. Néanmoins la

disponibilité d'anticoagulants oraux permet dans une grande mesure de réduire le

risque relatif d'AVe ou d'autres événements cardiocmboliques de plus de 60 % l J2j.

L'insuffisance des moyens thérapeutiques et Je bas niveau socio-économique de la

population constitue un obstacle à la prise en charge de cette pathologie en ACrique

plus particulièrement au Burkina Faso. La plupart des études [9] sur la îibrillation

auriculaire ont été réalisées à Ouagadougou mais aucune n'a encore été réalisée à

Bobo-Dioulasso.

Il nous a donc paru opportun de mener une étude sur les aspects épidémiologiques.

cliniques, thérapeutiques et évolutiCs de la fibrilialion auriculaire dans le service de

cardiologie du centre hospitalier universitaire Sourô Sanou qui constitue le œntre de

référence de la région ouest du Burkina Faso.
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1- GENERALITES

1-1. Les rappels anatomiques

Le cœur est J'organe central de l'appareil cardiu-vasculaire. Il est situé clans Il'

médiastin antérieur et est bordé latéralement par les deux poumons. L'apex du CC~lIl

pointe vers le bas en direction de la hanche gauche et repose sur le diaphragme, à la

hauteur du cinquième espace intercostal. La base du cœur ou sa face postéro

supérieure, est le point d'émergence de tous les gros vaisseaux du corps. Elle est située

au dessous de la deuxième côte. Le cœur humain pèse environ 270g chez j'homme cl

un peu moins chez la femme. C'est un muscle strié creux séparé en deL!:'. moitiés

indépendantes droite et gauche. Chacune des moitiés comporte une oreillette et un

ventricule qui communiquent par une valve fixée sur un anneau fibreux: tricuspide ù

droite et mitrale à gauche. La cloison qui sépare longitudinalement l'intérieur du cœur

est appelée septum interventriculaire ou septum inter auriculaire selon les cavités

qu'elle sépare [13].

Le cœur est formé par un muscle épais appelé myocarde tapissé à l'intérieur par unc

membrane lisse: l'endocarde et à l'extérieur par une séreuse: le péricarde. Le

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'excitahilité. la

contractilité ct la conduction. Le tissu nodal a pour rôle de générer une impulsion

électrique et de la conduire dans les différentes cavités par l'intermédiaire du faisceau

de His et de ses branches. Cette impulsion est responsable de la contraction du cœur.

Le système cardio-necteur comprend:

o Le nœud sinusal de KEITH d FLACK: il se situe à la face anteriellre de l,;

jonction entre l'oreillette droite et la veine cave supérieure, au pôk supéncuJ

de J'auricule droite. 11 est long de 2-3cm ct se termine dans l'endoc.lrdc.

o Le faisceau de H[S: il naît dans la paroi de l'oreillette droite cn d\~dans du
. .

SlOllS coronaire.



- Les fibres en éventail se rassemblent en une masse ovoïde que constitue le nœud

d'ASCHOFf-TAWARA situé dans la cloison inter auriculaire entre le sinus coronaire

et la valve septale de la tricuspide.

- Le tronc du faisceau de 'ms: il fait suite au nœud d'ASCHOFF-TAWARA, parcourt

-le septum membraneux sur sa tàce droite, se dirige vers l'avant et vers le bas sur

environ lOmm de long et 2mm de large. fi pénètre dans le nœud fibreux central et se

divise en deux branches, presqu'à cheval sur le bord supérieur de la portion musculaire

du septum.

- La branche droite du faisceau de HIS: suit la bandeletteansi[orme de POTRIER, sur

la face droite du septum interventriculaire et se tennine à la base des piliers antérieur

et postérieur de la tricuspide.

- La branche gauche du faisceau de ms: traverse la cloison interventriculaire, apparaît

sur la face gauche du septum et se divise en deux faisceaux: 11lémibranche antéro

supérieure destinée au pilier antérieur de la valve mitrale et l'hémibranche postéro-

. inférieure destinée au pilier postérieur de la mitrale.

o Le réseau de P , JE: termine le tissu nodal. Les branches se ramifient

en un réseau sous-endocardique.

Figure 1 : Le tissu nodal [14]
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1-2. L'électrophysiologie de la cellule cardiaque

1.2.1- Le potentiel de repos et le potentiel d'action [15]

Les cellules cardiaques sont entourées d'une membrane imperméable à l'cau et aux

ions mais traversée par des canaux qui, lorsqu'ils sont ouverts, laissent passer les ions

et génèrent un courant.

1.2.1.1- Le potentiel de repos

Les cellules cardiaques au repos sont polarisées; il existe une différence de potentiel

entre l'intérieur (négatif) ct l'extérieur (positiJ). Le potentiel membranairc (Em) de

repos résulte des différences de concentration en ions de part et d'autre de la

membrane: le sodium (Na 1 ) et le calcium (Ca+ 1 ) sont des ions extracellulaires ; le

potassium (K+) est un ion intracell ulaire.

Les fibres auriculaires ct ventriculaires nornlLlles et quiescentes sont surtoUl

perméables au K+ et très peu aux autres ions. Elles se comportent comme tlne 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 les variations du potentiel membranaire en fonction du temps.

Les fibres myocardiques à réponse rapide (oreillettes, ventricules, faisceau de 1IJS.

réseau de PURKINJE) montrent un P1\ de type sodique en cinq phases:

- phase 0 de dépolarisation rapide liée à une entrée rapide et massive de ;\:.1 i dans 18

cellule, suivie d'une entrée plus lente d'un courant calcio-sodique ; ces 1ll0l1YCments

ioniques sont passifs ;

- phase 1de repolarisation initiale liée à l'inactivation du courant sodique rapide;

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

- phase 3 de repolarisation termina le liée à un courant sortant de K+ ;

- phase 4 de diastole: la pompe à sodium rétablit les concentrations initiales de Na+ Cl

K+ de part et d'autre de la membrane (dépolariséltion diastolique lente pour le tissu

nodal).



Les fibres à réponse lente (nœud sinusai, nœud auricllio-ventriculaire) ont Wle

polarisation membranaire plus faible et la phase 0 du PA dépend d'Wl 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 passifd'ions :

- Une concentration différente de l'ion de chaque côté de la membrane;

-la perméabilité de la membrane pour l'ion considéré

o

·9

Repos

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 à la surface de la membrane, l'Wle enfoncée

dans la cellule quiescente, on enregistre une différence de potentiel de -90Mv. Une

stimulation d'intensité suffisante (flèche) 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 nhase 2) Em devient positif. Ce qui signifie que l'intérieur de
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la cellule est positif par rapport à l'extérieur. La phase 3 correspond à la repolarisation

ramenant Em à sa valeur de repos (phase 4) 1151.

1. 2.1.3- Le maintien des gradients de concentration

A chaque systole, l'entrée passive de Na+ ct de Cal t et la sortie passive de KI ne sont

possibles que s'il existe parallèlement des mécanismes inverses restaurant les

concentrations ioniques extra et intracellulaires normales.

o La pompe Na1- K+:

-réalise une entrée de Na+ et une sortie de K 1- ;

-détennine des flux ioniques contre les gradients de concentration;

-est activée par le magnésium;

-consomme de l'énergie tirée de la dégradation de l'ATP sous l'action de l'i\TPase

membranaire (enzyme inhibée par les digitaliques).

o Le mécanisme d'échange Naf-Ca++: est nécè:'\:'\aire cl J'extrusion dl: Ca.+.Tmllt

diminution du Na+ intracellulall'e tend cl faire "oliir du Ca++ et entre] du Na-+ cc

qui génère un courant entrant dépolarisanl. Toute augmentat Ion de Na t

intracellulaire (sous l'action de digitaliqucs) par échange de Na-t d de Ca r!

augmente la concentration intracellulaire de Ca r + et favorise la contraclion.

1.2.2- Les propriétés des cellules cardiaques

Les quatre propriétés essentielles des cellules cardiaques sont: l'excitabilité. la

contractilité, l'automatisme et la conduction.

1.2.2.1- L'excitabilité [151

L'excitabilité de la cellule cardiaque peut être implique plusieurs notions à savoir Je

potentiel seuil, la période réfracta ire, 1'hétérogénéité des périodes réfractaires et lcur

adaptation.

." La notion de potentiel seuil (PS)

L'excitabilité est la propriété qu'ont les cellules de répondre à un stimulus

physiologiquement électrique par un PA. Le potentiel seuil est la valeur critique au-
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delà de laquelle les caractéristiques de la pem1éabilité membranaire changent ct

amènent la cellule à se dépolariser. li s'agit de l'ouverture soit des canaux sodiques

pour les cellules à réponse rapide (PS environ -70mv), soit des canaux calciques pOli]

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

y Le cycle d'excitation: notion de période réfractaire (151

Pendant la plus grande partie du PA, la cellule est inexcitable quelle que sOlt l'intensité

du stimulus: elle est en periode réfractaire absolue. En effet, les canaux sodiques ct

calciques qui ont été ouverts (activation) puis fennes (inactivation) ne peuvent être l'C

ouverts qu'en fonction du potentiel et du temps.

Les phases d' excitation sont:

-période réfractaire absolu (PRA) ou efficace (PR 1:) : aucune réponse, même locale.

n'est obtenue quelle que soit l'intensité du stimulus:

-période réfractaire relative (PRR) : située entre la l'in de la période réfractaire absolue:

et le retour à une excitabilité diastolique normale. Les PA obtenus pendant cette

période ne le sont que pour des intensités supra-liminaires;

-période supranormale d'excitabilité: elle succède parfois à la période réfractaire

relative. Au cours de cette phase, un stimulus d'intensité infra-liminaire pellt

déclencher un PA.

y L'hétérogénéité des périodes réfractaires [16]

Les périodes réfractaires varient physiologiquement tout au long du système de

conduction, les plus longues étant trouvées à 1(1 jonction sino-auriculaire. dans Je

nœud auriculo-ventriculaire et au niveau des fibres de Purkinje distales.

L'hétérogénéité des périodes réfractaires et des repolarisations au sein d'une même

structure est :

-sans conséquence lorsque le rythme est normal car elle est faible et la durée du cycle

cardiaque est très supérieure aux périodes réfractaires les plus longues;

-est potentiellement dangereuse lorsqu'une impulsion survient très prématurément, au

voisinage du sommet de l'onde T de l' F,CG, dans la période dite vulnérable.
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~ L'adaptation des périodes réfractaires

La durée des PA et les périodes réfractaires varient en fonction de la longueur du cyc le

précédent:

-une diastole longue entraîne une prolongation;

-une diastole courte entraîne un raccourcissement de ces paramètres, d'où l'adaptation

des périodes réfractaires à la tachycardie physiologique. C'est le cas au cours de

l'exercice physique.

1.2.2.2- L'automatisme [15]

Le PS de faible niveau est atteint spontanément par certaines cellules. Ces cellules sc

dépolarisent spontanément et de façon rythmique; elles sont dites automatiques. Pllis

leur pente de dépolarisation diastolique est forte, plus le PS est atteint rapidement ct

plus la fréquence de décharge est élevée. Les cc] Iules de KEITH et FLACK son!

douées de l'automatisme le plus rapide (80 par minute). Elles commandent le rythme

cardiaque et constituent le « pace makcr » physiologique déclenchant les PA des fibre~

automatiques sous-jacentes (nodo-hissiennes et de 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 intrinsèque plus lente). Ces centres

sont inhibés par les dépolarisatiol1s du nœud sinusal mais sont susceptibles de

s'extérioriser dans certaines conditions pathologiques telles que dans les déficiences

sinusales ou les blocs auriculo-ventriculaires. Ils génèrent alors un trouble du rythme

ou de la conduction auriculaire ou ventriculaire.

1.2.2.3- La conduction [171

-" Les voies de la conduction

Les PA spontanées des cellules sinusales constituent pour les cellules auriculaires

voisines un stimulus d'intensité suffisante pour pOt1er leur potentiel de membrane au

PS et provoquer leur activation. Les PA auriculaires stimulent les cellules voisines et

induisent leur dépolarisation. L'onde d'excitation progresse de proche en proche.

envahit l'ensemble des oreillettes. Cette propagation est ensuite canalisée par les voic~

de conduction spécifiques qui constituent avec le nœud sinusal, le tissu nodal. Cc tissu
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est la seule voie anatomique normale assurant la transmission de l'acti\{\tÎon dc~

oreillettes aux ventricules. L'onde de dépolarisation parvient au nœud auricuio

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 se fait il

partir des fibres de Purkinje et progresse de l'endocarde vers l'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 nœud sinusal et du nœud auricuJo

ventriculaire qui ont un petit calibre; au contraire. elle est facilitée pour les fibres du

réseau de Purkinje qui ont un diamètre plus gros.

-Les caractéristiques du PA

Les fibres du système His-Purkinj e, très polarisées au repos, conduisent rapidement.

au contraire, dans les cellules du nœud auriculo-ventriculaire partlcllcmenl

dépolarisées au repos (réponses lentes), J'onde d'activation progresse lentement et le

retard qu'elle prend, rend compte de l'intervalle PR à 1'ECG.

1.2.3- Les influences du système nerveux végétatif (16]

La stimulation sympathique ou l'administration de drogues ayant une action bêta

adrénergique a pour effet l'augmentation cie la vitesse de conduction et

l'accroissement des pentes de dépolarisation diastolique spontanée. La section de~

fibres sympathiques ou l'administration de médicaments bêtabloquants adrénergiques

a une action inverse. La stimulation parasympathique ou l'administration de drogues

vagomimétiques entraînc une diminution dc la fréquence sinusale par

hyperpolarisation et diminution des pentes de dépolarisation diastolique. Eile est

responsable d'un ralentissement de la conduction au niveau du nœud d'Aschoff

Tawara.

La vagotomie ou l'injection d'atropine a des effets opposés.



1-3. Le mécanisme des arythmies lIS]

Les arythmies cardiaques sont ducs à des anomalies isolées ou associées de la genèse

de l'influx ou de la conduction des impulsions:

-les anomalies de la genèse de l'innux sont à l'origine de l'apparition de foyers

ectopiques, foyers d'activation prenant naissance dans les cellules autres que celles du

nœud sinusal et liées soit à des automatismes anormaux, soit à des activités

déclenchées par des post-potentiels.

-les anomalies de la conduction de l'influx vont favoriser les phénomènes de rentrée.

IJ.1-Les automatismes anormaux

Des fibres du tissu nodal, plus lentes que le nœud slt1usal (normalement dépourvues de

dépolarisation diastolique lente spontanée) pem,ent présenter, à l'occasion d'une

altération (ischémique, dégénérative, toxique, ... ) lIne dépolarisation partielle au repos.

et aboutir ainsi à une dépolarisation diastolique spontanée, surtout si le potentiel scuil

est abaissé, avec une fréquence plus grande que celle du rythme sinusal (pente de lél

dépolarisation diastolique lente spontanée plus forte).

1.3.2- Les activités déclenchées par les post-potentiels

Elles sont dues à la présence de post-dépolarisation, liées à des oscillations du

potentiel de membrane après la dépolarisation initiale de la cellule. Elles sont donc

toujours liées à une dépolarisation cellulaire pré,t1able. Ces post-potentiels peuvent

être:

-soit précoces, avant la fin de la rl'polarisation; 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 1

et III).

-soit tardifs, ils surviennent à la phase 3 de la rcpolarisation de la cellule cardiaque Cl

dans les conditions de surcharge calcique de la cellule cardiaque (tachycardie.

hypercalcémie, stimulation adrénergique, intoxication digitalique).



1.3.3. La réentréc

Le concept de réentrée implique qu'une impulsion quel que soit son origine, sinusale

ou ectopique, ne s'éteigne pas après aclivation complète du cœur mais persiste, du fait

d'une conduction très lente, dans les fibres ou des tissus. Lorsqu'elle en émerge, le

reste du cœur peut avoir retrouvé son excitabilité et être à nouveau activé. Les

conditions nécessaires à la rentrée sont:

-l'existence d'un bloc unidirectionnel;

-le temps mis pour parcourir le circuit supérieur à la période réfractaire des fibres où sc

produit la rentrée;

-l'existence d'un faisceau sllll1uméraire ou voie accêssoire de Mahaïm.

1-4. La fibrillation auriculaire

1.4.1- Les définitions [18]

Il s'agit d'une activité auriculaire électrique anarchique, extrêmement rapide

irrégulière, désynchronisée cntrainant :

- des contractions auriculaires fragmentaires, dispersés et sans efficacité

hémodynamique;

- une activité ventriculaire irrégulière, souvent rapide.

La fibrillation auriculaire peut être classée en :

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

- FA persistante si on a un retour au- delà de sept jours et/ou suite à une action dc

cardioversion (médicament ou choc électrique) ;

- FA permanente si on note un échec dc la cardiovcrsion ou lorsque celle-ci n'a pas été

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 deux théories : celle de réentrées l'1 celle de

foyers ectopiques le plus souvent localisés dans les veines pulmonaires [181.



D'autres facteurs sont impliqués dans! 'induction ou le maintien de la FA. Cl' sont lc~

extrasystoles auriculaires, l' activi té du système nerveux autonome, l' ischémi l' atrialc.

l'étirement des fibres, la conduction anisotropique et le vieillissement. Mais une masse

critique de tissu myocardique apparaît nécessaire pour que la FA se perpétue.

La FA peut résulter d'une augmentation du tonus vagal (<< FA vagale ») ou à l'inverse

être favorisée par l'effort physiquc ou l'émotion (\< FA cathécholinergiquc }», En fail

le mode d'induction de la FA est souvent aléatoire cl varie au cours de l'évolution.

1.4.3- Les signes cliniques 119]

Les signes peuvent être absents ou intermittents, de découverte fortuite et bien tolérée

quand le rythme ventriculaire est lent. L'importance des troubles fonctionnels est très

variable. L'interrogatoire pennet d'évoquer le diagnostic en cas de palpitations avee

des battements cardiaques rapides et irrégulières. Dans les formes paroxystiques, la FA

peut être révélée par une douleur angineuse, un épisode dyspnéique inexpliqué, une

lipothymie, une syncope, un accident ischémique aigu. Mais la FA peut être

découverte lors d'un examen systématique dans les formes prolongées avec une

altération de l'état général, une majoration d'un angor, une complication emboliquc

L'auscultation cardiaque note un rythme im~gulier compté sur une minute.

habituellement rapide (90 il 130 battcments par minute). Le pouls est irrégulicr, de

fréquence inférieure à la fréquence cardiaque réelle car un certain nombre de

contractions ventriculaires sont inefficaces. La mesure de la pression artérielle peul

être délicate en r31son de l'irrégularité des battements cardiaques.

La recherche des signes d'insuffisance cardiaque est systématique et l'examen clinique

doit être complet avec l'examen de la thyroïde.



1.4.4- Signes paracliniqucs

" L'élcl'trocardiogramme dl.' surface

L'ECG fait le diagnostic [20].

- L'activité auriculaire:

L'aspect habituel est une disparition de toute activité auriculaire organisée c'est à dire

une absence d'ondes P et une oscillation permanente de la ligne isoélectriquc avec dc~

ondulations :marciliques, irrégulll'res, inégales dJ!I'i leur forme, durée et amplitude

s'enchaînant J la fréquence de 400 à 600bpm. Les uildulations sont plus neltes d~\lls ks

dérivations précordiales droites (V l, V2). L'aIDlvse de la ligne isoélel'tnque est

favorisée par des manœuvres vagales pour ralentir 1,-,'1 ventricules.

L'amplitude des ondes de fibrillation auriculaire dl'pend de l'hypertrophle-c1l1,ttalion

des oreillettes et de la prise éventuelle Je médicaments:

o Fibrillation auriculaire lllil'l"l1Voltl'l' avec ,Ibsence apparente de t\)uk adivil(

auriculaire, ligne de b,lse isodectrique (intérêt des dérivation~

œsophagiennes).

o Fibrillation auriculaire: J grosses mailk.., avec des ondes f amples ct bien

dessinées, presque l'égulières et idl'ntiques (rétrécissemelit mit rai

cardiopathies cOllgénitales) ~ ct :1 petite mailles (cardiopathies Iscliémiquc>

et hypertensives).

o Modifications médicarnenteuscs: le traitement digitalique diminue

l'amplitude des ondes f ct aut!mente "'~ur j réquence : les quinidines ()nt 1'e fit' ,

ll1verse.

- L'activité ventriculaire

o Les complexes QRS sont généralement J'ins. La fréquence ventriculaire peul

être comprise entre 100 ct l~Obpm avec irrégularité complète des (omplexts

QRS. Les troubles de la dépolarisaliol1 'iont fréquents et sont à ,:ontrôlcr

après ralentisseml:nt et réduction. On Ilote parfois une bradY-:lrylhl11i~

marquée (60bpm) avec Ull bloc :luriculo-\ entriculaire associé supposant des

espaces RR constants qui doit faire rechercher une intoxication dlgitahLJue.



Dans le syndrome de Wolff-Parkinson-White, le risque de tachycardies rapides est Cil

rapport avec l'absence de t,'ein nodal d la morphoJogie des QRS varie de l'aspect de

pré excitation majeure aux complexes lIns 1.'11 pass~ll il par tous les interméJlaIn.'s.

o Les complexes QRS sont êbrgis dans troiS circonstances: le bloc de brand1l

lésionnel permanent, le bloc de brande fonctionnel surtout net ~1près un

cycle RR court et la précxcÏtation ventriculaire.

., L'enregistrement du Holtl'r-ECG 1211

Il s'enregistre sur 24 heures et pcm1et le diagnostic des fibrillations auriculaires

paroxystiques. Il peut apporter des éléments diagnostiques sur les extrasystoles

auriculaires fréquentes, les salves d'extrasystoles auriculaires, les lambeaux de

fibrillation auriculaire contemporains des épisodes de malaises tout en précisant leur

fréquence et les variations dans le nycthémère.

1.4.5- L'étiologie de la FA

Les différentes causes de FA peuvent être classees en causes cardiaques dont ks

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

" Les causes cardiaques

o Les valvulopathies

-Le rétréciss~ment mitral est la cause la plus fréquente. L'installation de la librillation

auriculaire y favorise la thrombose auriculaire et aggrave les signes d'hypertension

pulmonaire capillaire.

.. Dans les insulfisances mitraks, lil tibrIllatiO!! auriculaire est favoris~l' pal L:

dilatation de l'oreillette gauche. elk-méme l'avons,lIll la FA.

Dans les valvulopathies aortiques, l'insuffisanL'c aortique se complique plus

fréquemment de FA que le rétrécissement II ~J.

o Les autres cardiopathies

-Dans les cardiopathies ischémiques, la FA aggrave un angor et peut être à l'origint'

des troubles de la repolarisation.



- Les cardiopathies hyperténsi\L':s: l'HTA, l'hypertrophie ventriculaire gauche el 1::

dilatation de l'oreillette gauche sont des ülcteurs dé risque du passage èll FA et de~

marqueurs de risque thrombo-embolique.

- Les cardiomyopathies dilatées primitives ou secondaires peuvent se compliquer dl'

FA.

- Les cardiopathies aiguës ù savoir la plTicardite aitlll~ et la myocardite aiguë.

- Les cardiopathies avec une dilatation de l'oreillette gauche ce sont les p~ricardite~

constrictives. les communications inter auriculaires. la maladie d'Ebstein.

- La maladie rythmique auriculaire qui se déiinit par une succession dan:' le tell1p~

d'accès d'hyperexcitabilité auriculai re ct de brad \l'ardie sinusale ou de :Jlol' Sine)·

auriculaire.

);- Les causes extra- cardiaques

Elles sont dominées surtout par l'hyperthyroïdie. le cœur pulmonaire chronique.

l'embolie pulmonaire. les intoxications aux digitaliqlles ou les extraits thyruïdicllS.

" La FA est idiopathique lorsqu'jln'y a pas dé ~LLUse identifiée.

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

1.4.6- Pronostic et complications

La fibrillatioll auriculaire p-:ut être bien tolérée qU:ll1d la fréquence ventricliLtirc n'e~<

pas trop élevée et quand le myocarde ventriculaire n'est pas altéré. On note deux type~

de complications.

~ Les complications hémodynamiques

La perte de la systole auriculaire ct la tachyarythmie des ventricules peuvent

s'accompagner d'une réduction marquée du débit Glrdiaque particulièrement chez le~

patients ayant une dysfonction diastolique, une hypertension artérielle, une

cardiomyopathie hypertrophique ou une sténose mitrale. Cela peut être responsable

d'une insuffisance cardiaque aiguë.



Un rythme ventriculaire rapide au cours de la FA (> 130 battements par min) peut

entraîner à la longue une altération de la fonction systolique ventriculaire gauche qui

peut régresser avec le contrôle de la fréquence ventriculaire.

., Les complications thrombo-emboliques

Un thrombus auriculaire gauche est la conséquence de la stase sangumc, d'une

dysfonction endothéliale ct d'un état d'hyper-coagulation locale ou systémique. Le

thrombus prend naissance le plus souvent dans l'auricule gauche. Le rétrécissement

mitral, la dysfonction ventriculaire systolique, l'hypertension artérielle ct l'âge

prédisposent à la thrombose auriculaire gauche [22j.

Les embolies de la FA sont cérébrales dans environ % des cas entraînant le plus

souvent le décès ou de graves séquelles. Le risque embolique est fonction de 1(\

cardiopathie associée. Il est multiplié par 5 dans la 1:\ non rhumatismale d par plus de

15 lorsqu'il existe une valvulopathie mitrale rhumatismale [22]. Sans traitement

anticoagulant, l'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 ryo des accidents vasculaires cérébraux [23].

Le score CHA2DS2VASc de la rïbrillatiol1 atrialc ,1 remplacé en 2010 l'anc!en score

CHADS2 [20]. 11 prend en compte les diverses Cd morbidités pour évaluel !è risqul

thrombo-embolique et la nécess ité d'un traitemell t anticoagulant. Cette ablé" jal ion

nous rappelle les circonstances dans lesquelles le patient court un risque thrombo

embolique. Le chiffre 2 derrière une lettre indique que la circonstance en qllestiOl~

double d'importance.

1.4.7- Le traitement de la fibrillation auriculaire

1.4.7.1- Les buts du traitement (231

Le traitement de la FA vise à:

-Réduire la fibrillation auriculaire ;

-Ralentir le rythme ventriculaire:

-Prévenir les complications à 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 être médicamenteux, illterventionnellcs cl

électriques.

" Les moyens médicamenteux

La réduction médicamenteuse: pellt être obtenue par l'utilisatIon dc~

antiarythmiques regroupés par la classification pharmacologique de Vaughan

Williams qui individualise quatre groupes d'antiarythmiques selon quatre critères

essentiels.

Tableau 1: Classification électrojJhy~iol()gique dl..'s antiarythmiques (classification

de Vaughan '''ilIiams) 1241.

Groupe [
Effet stahilisant de
membrane

1------- - ~--

Quillidine
la Disopyramide

Procaïnamide
f---

Lidocaïne
lb Mexilétine

Phénytoïne
A rindine

I---~-L-... ----

Flécaïne
lc Propafénone

Cibenzoline

"------

Groupe Il
Effet
sYlnpatholytique
(b_êtabloq~a~t) __
Propanulul
Ac0butol
Pindolol
Alprénolol
Oxprénolol
Sotalol
Timolol
Aténolol
M0toprolol
NadoloJ

Groupe III Groupe IV
Prolongation du Inhibikllr
potentiel d'action \ l'entrée

! calcium----------._-- - - - -

AmJi,darone 1 Vérapamil
DL-~l)talol 1 B~priJtl

Bréi\ lium

1

i______--.L- _

La réduction peut se faire par voj~ intraveineuse l'Il milieu hospitalier ou pcr os [25]

L'amiodarone est le médicament de chuix par voie urale comme par voie vei n':llse : 6(1

à 80% de réussite selon les ,1llteurs [24].

Le contrôle de la réponse ventriculaire

En urgence, en attendant l'efficacité de l' anticoagulation et la cardiovcrsion, J1 peut

être nécessaire de ralentir la cadence ventriculaire. Chez certains patients on est obligé

d'accepter la permanence de la FA en raison de l'inefficacité ou de la contre-indication

des traitements visant à révenir les récidi



Dans ces cas, outre l'anticoagulation, toujours indiquée, il est nécessaire de contrôler

la cadence ventriculaire au repos et à l'effort. Les agents pharmacologiques utilisés

sont les digitaliques, les bêtabloquants et les antagonistes calciques non

dihydropiridine bradycardisants.

Le traitement antithrombotique

Il est recommandé chez tous les atients n FA, sauf ceux à bas risque (âge inférieur à

65ans et FA idiopathique) ou en cas de contre-indication.

Le score CHA2DS2VASc est recommandé pour l'évaluation du risque

thromboembolique dans la FA non valvulair et la nécessité d'un traitement anti

coagulant.

Tableau II: Le score CHA2DS2VASc [20].

Lettre Caractéristique clinique Points

H

1

1

2

2

Diabète

o :a id
i nt. 1 i il i J

Vasculopatbie (infarctus du myocarde, AÜMI,
Plaques aortique )

6 74a

v

D

s Sex category: sexe féminin

-Un score à point indique qu'un in "biteur de l'agrégation plaquettaire est suffisant. -

-Un core à 1 montre la nécessité d'une déc' ion individuelle entre inhibiteur de

l'agrégation plaquettaire et anticoagulant.

-Un score supérieur ou égal à 2 points indique qu'une anticoagulation est

rec mmandée par anti-vitamin K (AVK) avec un lNR cible entre 2 et 3.

L'héparone de bas poids moléculaire (HBPM) telle que l'eno aparine est tilisée

pour la prévention du risque thrombo-embolique au début du traitement en attendant

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

20



1

1

1

1

Elle est contre-indiquée en cas d'insuffisance Il'nale sévère avec une da irancc'

inférieure cl 30ml/min. SOl1 utilisation requiert (me surveillance rig()lIr~~lse par Il!

recherche de syndromes hémorragiques ct la réalis.ltion d'une numératll)11 plaqucttairc

deux fois par semaine à la recherche d'une thrombllpénic induite puisque le dosage dl'

l'activité anti Xa n'est pas encore de pratique cour~lI1te [20].

Les anti-vitamincs k 126]

Ils inhibent la formation par le foie des f~lctcurs de cllagulation vitamine k dépendants

II, VII, IX èt X. Les AVK agissent pd os et leur dTicacité maximale n'CSI observée

qu'après trois jours en raison de la demi-vie des facteurs de coagulation déjà fonnés au

moment de l'initiation du rraitel1îent Les différents AVK couramment uri lisés sont

l'acénocoumarol (Sintrom(i{), la tluimlione (Prl'viscan@) et la warfarinc. Le dusage dl

l'INR permet la surveillance de l'dficacité du traitement par l'AVK.

Lorsqu'un AVK avec adaptation de la dose scIon l'INR ne peut être utilise chez ur·

patient pour lequel un traitement anticoagulant est indiqué, un des nouveaux

anticaogulants oraux est recommandé. Ce sont:

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

-un inhibiteur oral du facteur Xa: Je rivaro'\aban (\areltoCR,:) et l'apixahdn n:liquisÉ)

Chez les patients avec une FA non valvulairt, ccc, nouveaux anticoagulants do!velt

être préférés au traitement AVK du fait de kur bén~tlce clinique [27,28].



Points- 1

1
------- i
1

1- "- - -----

1

L'initiation d'un traitement antico~gLllant nécl',site une évaluation du l'isque

hémorragique du patient par le score HAS-BLED. Un score supérieur ()LI égal à :'

indique un rISque élevé d'où une certaine prudelll'c et une surveillancl' ré~uli0re dL:

traitement anti-thrombotique.

Tableau III: Le score HAS-BLED 1231.

1 Lettre~a~~~rl;tigues __ .
H (hypertension) : HTA
A (abnormal renal and liver 1 FonCîlOllrtnale-anorma~ (hémodialyse chronique
function) i ou transplantatIon rénd!c ou créatininémic.

, 200 fllllOIlL) ou
, Fonction hépatique anornule (maladie
. hépat iquc chronique ou preuves biochimiqucs

d'anomalies hép,ltiques significatives)

S(stroke) AVe 1
B (bleeding) ------! Antécéde;ts--Jlémo~,~,~giqlles ou prédispositIon 1

1---_____ _ i_héml~I'lilgig~ _
L(labile INR) ,Valeur~inst~bles _d~J'l~ R
E (elderly) ~__ , Agc >(~~_'!.!lS _
D ( drugs or akohol) Ant\(\lJrégants plaqudtall'" et alltl-inflammat()irù

non ~[à[)ïdiènS

. Cons\lmmation excessive ,1'<lIcool

Le risque est important si le score >3.

Chez les patients qui refusent une anticoagul,ltion, un traitement antiagrégam

plaquettaire doit être envisagé soit p~îl' une asso~l:ltion d'aspirine 75-IOOmg/j ct dl

clopidogrel 75mg/j lorsqut' le risquè l1émonagiqlle est bas, soit ck facllll llluil1:-

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

.,. Les moyens électriques et instrumentaux

La cardioversion électriquc consiste à délivrer un choc électrique sYl1chronisé sur

l'onde R de l'ECG entre deux électrodt,s appliquées sur le thorax du patient, en

position antéro-postérieure. Elle est largement utilisée chez les patients ayant unc Fi\

persistante, et est réalisée sous anesthésie brèvc. Le taux de succès est élevé: 65 à 90

% si on utilise un défibrillateur délivrant des chocs conventionnels avec une onde

monophasique, plus encore avec les chocs biphasiques. Si après un premier choc de

200 joules le rythme sinusal n'est pas rétabli, il est possible de délivrer au cours de la

même séance des chocs d'énergie plus élevée allant jusqu'à 360 joules [22]. Une forte



énergie peut être utilisée d'emblée en cas d'obésité ou d'affection broncho-pulmonaire

qui augmentent l'impédance thoraciquc et réduisent les taux de succès. Parmi les

facteurs déterminants du succès, la durée de la FA est le plus souvcnt retrouvée.

Interviennent dans le maintien du rythme sinusal (confère annexe 1) : le délai

d'installation de la FA supérieur à 48 heures, la taille de l'oreillette gauche (> 50 mm),

l'existence d'une cardiopathie et l'utilisation ou non d' antiarythmiques 1221.

En cas d'échec de la cardioversion électrique externe, il est possible d'utiliser une

cardioversion interne: un cathéter-électrode est positionné dans l'orcilktte droi1c ct un

autre dans le sinus coronaire ou l'artère pulmonaire et on délivrc entre ces deux

cathéters des chocs de faible énergie « 15 joules), Cette technique sc pratique sous

simple sédation r22].

.., Les traitements alternatifs 1291

Ils visent à interrompre définitivement la conduction auriculo-ventriculain: chez les

patients dont la FA reste mal tolérée malgr~ les traitements médicamentellx. Ct' sont:

-la modulation de la conduction auriculo-ventriculaire par radiofréquence à travers 1<'1

destruction incomplète du t~lisceaLl de His;

-l'interruption complète du LIISCC~lll de His par radi, ft'équence :

-l'ablation chirurgicale par réduction de la surfacl' atriale ou création d'une voie de

cheminement de l'influx sinLlsal.

-l'ablation atriale gauche par cathéter.
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11- LA REVUE DE LA LITTERATURE

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

entier:

11- 1. La prévalence

En Europe, Da Costa [301 dans une ét ude intitulée "la fibrillation auriculaire enjeux

épidémiologiques, définition, nosologie, médico- 0conomie" a permis de noter qm:

plus du tiers des consultations motivées par une arythmie cardiaque est causée par une

FA avec une prévalence estimée à 1% dans la population générale et une :1Ugmentation

avec l'âge. L'âge moyen dans cette étude était de 75ans.

Par ailleurs. l'étude d'envergure "ATRIA", qui comptait 1,9 million de sujets, avait

révélé que la prévalence de la fibrillation auriculaire était de 0,1 % ehel les adultes de

55 ans au moins ct de 9 % chez les sujets de plus de ~o ans [6].

En Afrique Subsaharienne, les données existantes concernent des séries hospitalières.

Les prévalences y sont très variables scion les pays.

L'étude réalisée par IVIbaye [7] en 2010 à Dakar au Sénégal à propos de ISO dossiers

de patients hospitalisés pour une FA donnait une fréquence de 5,35%.

A Ouagadougou au Burkina Faso Sermé [9] en 1993 dans l'étude sur les symptômes,

l'étiologie et l'évolution de 47cas de 1ibrillation auriculaire permanente rév01ait une

fréquence de 5,5%. Niankara par contre a rapporté en 2012 une prévalence de J ,82%

de FA dans une population de 3179 patients vus en consultation et en hospitalisation

dans le service de cardiologie de Ouagadougou [311.

Au Cameroun et au Congo, les prévalences étaient de 7%) respectivement en 2()06 et

en2010 [32. 33J.

Nkoua [34] en 1993 ont noté une fréquence de 79.6% de fA sur 196 cas d'arythmies

supraventriculaires.

Une fréquence nettement plus élevée de 13,06 IYt) est notée par Baragou [8] en Côte

d'Ivoire en 2003.



11-2. Les facteurs étiologiq ues de la fibrillation auriculaire

Une étude réalisée au centre hospitalier universitaire Yalgado Ouédraogo par

Bambara sur les troubles du rythme cardiaque à propos de 153 cas colligés de 1998 à

2002 retrouvait III cas de fibrillation auriculaire. Les étiologies étaient dominées par

la cardiomyopathie dilatée dans 44,1% suivie de la cardiopathie hypertensive dans

18% des cas [35]. L'étude de Niankara [31] a rapporté par contre 3] (% de FA

valvulaire contre 69% de FAnon valvulaire.

Mbaye au Sénégal retrouvait une prédominance de l'origine non valvulaire dans

63,3% et d'origine valvulaire dans 36,7 % des cas 171.

De même, deux autres séries africaines notaient que 25% des fibrillations auriculaires

étaient d'origine valvulaire 132,331.

Yaméogo l36] a noté 57,73% de cardiopathie hypertensive suivie lk 22.6WYo de

cardiomyopathie dilatée sur les 118 cas de FA non valvulaire colligés au ccntre

hospitalier universitaire de Dakar.

Mbenza [371 en République Démocratique du Congo a rapporté une prévalence de

9,5% de cardiomyopathie dilatée.

En France, Levy [38 J a r~\pporté parmi ks étiologies 13,8% de cardiomyopathie

dilatée.

Dans l'étude de Framingham, l'hypertension artérielle, la décompensation cardiaque

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

11-4. Le traitement de la FA

Une anticoagulation par AVK a été instaurée dans 62% des cas au Sénégal selon

Mbaye [7].

En Tunisie, Trimeche [39] a montré que 25% des patients présentant une fibrillation

auriculaire n'étaient pas traités par anti-vitaminc k scion les recommandations.

Selon Jeantet [40], l'amiodarone reste la molécuk la plus prescrite pour la réduction

de la fibrillation auriculaire.

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

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



11-3. Les complications immédiates

Le risque thromboembolique dépend directement de la présence de facteurs pouvant

entrainer un accident vasculaire cérébral [10, Il, 4 II.

Pour Mbayc [7] les complications thrombo-emboliques étaient plus fréquentl:s dans la

FA non valvulaire, chez les sujets d'âge supérieur à 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 rois chez le sujet âgé en l'absence de maladie

rhumatismale [42].
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111- OBJECTIFS

III.t. L'objectif général

L'objectif général de notre étude était d'étudier les aspects épidémiologique, clinique.

thérapeutique et évolutif de la fibrillation auriculaire chez les patients hospitalisés dans

le service de cardiologie du centre hospitalier universitaire Sourô Sanou (CHUSS).

III.2. Les objectifs spécifiques

Les objectifs spécifiques étaient de :

", Déterminer la fréquence de la fibrillatilm auriculaire chel les patients

hospItalisés dans le service de cardiologie du centre hospitalier universitaire

Sourô Sanou .,

'r Identifier les princlpaux bcteurs étiologique> de la fibrillation dllricu!ain.: .

} Décrire les différents moyens thérapeutiques au centre hospitalier universitaire

Sourô Sanou ;

,. Décrire les complications immédiates de la fibrillation auricul~lJre en milieu

hospitalier.
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IV- CADRE ET CHAMP DE L'ETUDE

'" Le cadre de l'étude

Notre étude s'est déroulée dans le servlcc de cardiologie du centre hospitalier

universitaire Sourô Sanou (CHUSS) à Bobo-Dioulasso. Deuxième ville du Burkina

Faso, c'est le chef-lieu de la région des Hauts Bassins.

Le centre hospitalier universitaire Sourô Sanou (CIIUSS) est un hôpital de troisième

niveau dans la pyramide sanitaire du Burkina Faso, l'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 reçoit aussi les

patients référés des villes frontalières du Mali et de la Côte d'Ivoire.

Le centre hospitalier universitaire Sourô Sanou se compose des départements

suivants:

- Le département de Médecine composé des services de neurologie, de

cardiologie, de médecine il1te111e, d'hépato-gastro-entérologie, de dermatologie,

de maladies infectieuses, l'hôpital du jour, la pneumo-rhtisiologie, la

psychiatrie et les urgences médicales;

- Le département de Chirurgie composé des services de chirurgie gél1érale dont le

bloc opératoire central, le pavillon A, le pavillon B, l'orthopédie-traumatologie,

l'urologie; des services de spécialités chirurgicales (Oto-Rhino-Laryngologie,

ophtalmologie, stomato-odontologie); le service d'anesthésie- réanimation 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 néonatojogie et le Centre de Réhabilitation ct d'Education

nutritionnelle (CREN);

- Le département de Phannacie 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 biochimie, de

bactériologie, de parasitologie, d'hématologie et de sérologie-immunologie.
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- Le service de radiodiagnostic et d'imagerie médicale;

Il faut noter que le service de psychiatrie et l'hôpital du jour sont situés hors dll site

principal de l'hôpital compte tenu de sa capacité d'accueil réduite.

} Le champ de l'étude

Le champ de l'étude était le service de cardiologie du CHUSS.

C'est un service de consultations ct d'hospitalisations avec une capacité de 28 lits

répartis dans 7 chambres et une unité de soins intensifs de cardiologic (U S(C) pour lcs

urgences cardiologiques.

Le personnel du service est composé de 4 médecins cardiologues, 12 infilmiers ct un

brancardier.

Une unité d'explorations permet la réalisation des électrocardiogrammes ct des

échographies Doppler cardiaques ct vasculaires.
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v- METHODOLOGIE

V-l. Le type et la période d'étude

Il s'est agi d'une étude descriptive à collecte prospective couvrant une période de 18

mois d'avril 2013 à septembre 2014.

V-2. La population d'étude

Notre étude a porté sur les patients hospitalisés dans le service de cardiologie, sans

différence de sexe durant la période d'étude.

Ont été inclus dans l'étude tous les patients âgés de plus de 15 ans qui ont élé admis

pour FA ou qui ont présenté en COUfS d'hospitalisation, une fibrillation auriculaire

confirmée à l'électrocardiogramme durant la période de l'étude.

V-3. L'échantillonnage

V.3.l. Le calcul de la taille d'échantillon

Pour une prnporLion supposée de 5J5~() (en tenant compte des étucle~ (tejù ré;tlls(~e\

dans la sous-région) et une précislun de 0,1 (J:o nous ~\btenons une taille drech~lI1ti)l()l1 de

57 patients avec un degré de confiance de 95%) en utilisant le module EPITABLE du

z2PQ
logiciel EPI-INFO. 11= [8"2J

Un total de 72 patients a été inclus dans notre étude

V.3.2. Les méthodes et techniques d'échantillonnage

Les patients ayant présenté une fihrillation auril'ulaire et répondant aux critères

d'inclusion ont été enregistrés ù l'aide de dossicr~ et de registres d'hospitalisation

jusqu'à l'nbtcntion de la taille d\\hantillon.

v-4. La description des variables étudiées

V.4.1. Données épidémiologiques

Notre étude a pris en compte:

-les caractéristiques socio-démographiques qui sont l'âge, le sexe, la profession, le

niveau socio-économique, le niveau d'instruction et la situation matrimoniak ;



- les facteurs de nsque cardiovasculairc tels l' HTA, le diabète. le tabagisrnc.

l'alcoolisme. l'hypercholestérolélllie, 1'hyper uricénlie et l'hérédité cardiovasculaire

- l'existence de cardiopathie ~\ savoir un trouble du rythme ,'ardi~lquc. Ulll:

cardiomyopathie, une valvulopathie, un angor, un infarctus du Jllv()c~\rde. une

insuffisance cardiaque;

- l'existence d'autres pathologies sous-jacentes tel les une cardiothyréo:-ic, Ull ast hml',

un Ave ischémique. un AlT, une artérinpathie nolitérante des memhres infériellîs

(AOMI), (rUne hémoglobinopathie. d'une hémupathie. d'un VIII all1si que leur

ancienneté ct la prise éventuelle de médicaments.

V.4.2. Les données cliniques

Les caractéristiques cliniques suivantes ont été prises en compte:

-les signes fonctionnels: la lipothymie, la syncope, la dyspnée qui a été cla:-isée selon

les stades de la New York Heart Associatioll (NYH.'\) et la douleur thoracique.

-les signes physiques: la tension artérielle, la teillpérature, la fréqucnce cardiaquc,

l'indice de masse corporelle, les bruits du cœur, l' .:xistence de signes Li' IIhufrisancl'

cardiaque (ga lop, soume, hépatol1légal ie, tmgescer: l'e vei nes jugulai rcs).

V.4.3. Les données paracliniqucs

Elles ont été évaluées par 1'EeCj, l'échocardiographie doppler et les paramètrc:-i

biologiques.

~ L'ECG de surface: les données relevées unt été la fréqucncl' car.Jiaqlle, Il'

rythme, les troubles du rythme supraventriclliaire et ventricuhlln:. le:-i troubks

de la conduction, les hypertrophies ventriculaires et auriculaires, les troubles dc

la repolarisation.

,. L'échocardiographic Doppler: a été réali<'c en mode TM, bidimensionnel ct

en doppler. Les paramètre~ étudiés 011\ été:

-le diamètre télé-diastolique du ventricule gauche (DTDYG) dont la vakm

normale chez l'adulte est entre 38- 56mm [43] ;

-le diamètre télé-systolique de l'oreillette gauche: valeur normale entre 18

40111111 ;



-l'épaisseur télé-diastoliqul' du septum intLT ventriculaire et celle de 1<1 pal"() 1

postérieure: valeur nurmale (, - Il mm ;

-la fraction d'éjection: valeur normale 50 - 78%.

La présence d'un contraste spontan~ et de thrombi intra cavitaires unt aussi été

recherchés et les structures valvulaires analysées Une appréciation dl' la cin~'liqll\:'

segmentaire a également été t~lile chez les patients dont le trouble du rythllll'

l'autorisait.

., La biologie

L'hyperleucocytose a été définie par un taux de leuLocytes >10.103~tI quel que soit "-,

sexe.

De même l'anémie a été définie par un taux d'hémoglobine < 12g/dl.

La thrombopénie était définie par un nombre de plaquettes < 150.103lil\.

L'hypo-magnésémie était définie par une concentration en magnésium < O,65I1lmol/J.

L'hyponatrémie était définie par une natrémie < 130mmol/l.

L'hypoca1cémie était définie par ulle calcémie < 2, lmInol/l.

L'hypokaliémie était définie par lIne kaliémie < 3.5mmolll et l'hyperkallémlc par UIl\:'

kaliémie> S,5mmol/!.

L'INR a été José de façon régulil'rc chez tous les patients sous traitement AVK dans

un délai de 72 heures après l'institution du traitenll'1H et après chaque réajustemcllt dtl

traitement. L'INR cible retenu étal! compri:- entre:' ct 3[44]. Lorsqu'il n'ctal! pa:. dan;

cet intervalle, l'AVK était soit augmenté soit dil1l1l1ué d'un quart de Cl)lllpnlllé Cl

l'INR était recontrôlé 72 heures après Je changement de la posologie,

L'éducation du patient sur le régime par AVI<. concernant les aliments autorisés ct

ceux interdits était systématique.

,. La tomodensitométrie cérèbrah~ a été réalisée chez les patiCl1h qUI a\ aIen!

présenté un accident vasculai re cérébral.



V.4.4. Les facteurs étiologiques

Les étiologies suivantes ont été recherchées:

- les causes valvulaires: Ji s'agit de l'insuflisance mitrale, le rétréCIssement mitral,

l'insuffisance aortique, le rétrécissement aortique, l'lI1suffisancc tricuspiJicl111c

- les causes non valvulaires notamment: j'existence d'une cardiomyopathie dilaté'c,

d'une cardiopathie hypertensive, ischémique ou rythmique, d'une hyperthyroïdie, d'LIll

cœur pulmonaire chronique, d'une embolie pulmonaire, des pcrturhatiol1~

électrolytiques et une origine toxique.

- la FA a été considérée comme idiopathique lorsqu'aucune des causes sus-citées n'a

été retrouvée.

VA.5. Le traitement

Pour chaque patient, ont été analysés:

- l'administration de l'anticoagulation à base de l'héparine de bas poids moléculaire

notamment l' enoxaparine avec un relais par un AVK qui était soit la l1uindione ou

l'acénocoumarol étaient introduits à la dose d'un demi-comprimé chaque soir à heurc

de prise fixe (20h).

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

- le choc électrique exteme et les mesures adjuvantes.

Le traitement antidiabétique, les antithyroïdiens de synthèse (Néomercazole®), 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 en collaboration avec

les spécialistes des autres services.

V.4.6. L'évolution intra hospitalière

11 s'est agi d'apprécier:

-l'évolution de la FA dans le temps notamment sa réduction et le délai de celle-cI:

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

emboliques ;

-la durée du séjour hospitalier;



-le mode de sortie.

v- 5. Les définitions opérationnelles

La cardiomyopathie dilatée est caractérisée en échographie par le DTDVG > 57111111 :

l'hypokinésie globale et homogène des parois ventriculaires, la FE< 25% 145].

La cardiopathie hypertensive se traduit à l'échographie par une hypertrophie

concentrique du VO, celle-ci est aiTirmée lorsque ['épaisseur des parois mesurée en

diastole dépasse 11 mm [46].

L'obésité de type androïde a été définie par un tour de taille> 102 cm chez j' homme et

> 88cm chez la femme [47].

L'HTA a été définie comme une élévation permanente de la presslOn artérielle

systolique (PAS) supérieure ou égale à 140mmhg et lou de la pression artérielle

diastolique (PAD) supérieure ou égale à 90 mmhg [48] conformément à la définition

de l'organisation mondiale de la santé (OMS) de 1999.

La quantité de tabac consommée a été évaluée en nombre de paquets-année: le

nombre de bâtons de cigarettes fumés par jour multiplié par le nombre d'années

d'exposition divisé par 20.

L'hypercholestérolémie était définie par un LDL-cholestérol 2: 4,1 mmol/L (1 ,60g/l.)

quel que soit le sexe [47].

L'hyperuricémie était définie par un taux d'uricémie> 420 Ilmol/L chez 1'homme el >

350 ~mol/L chez la femme.

Le diabète était défini par une hyperglycémie chronique soit une glycémie ù jeun>

7mmol/L (1,26g/l) [49].

L'hérédité cardio-vasculaire était définie par lès antécédents familiaux cardi()

vasculaires, coronaires, d'Ave, ou de mort subite chez un ou plusieurs parents du

premier degré à un âge jeune.

v-6. La collecte des données

Une fiche de collecte a été conçue pour cette étude. Elle a été préalablement lestée.

Les données ont été recueillies par nous-mêmes avec les malades et sur les dossiers

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



v- 7. L'analyse des données

Les données ont été saisies sur un micro-ordinateur à l'aide du logiciel EPI Data et

analysées grâce au logiciel Epi In1'o version 6.04.

Pour les variables quantitatives indépendantes, les moyennes accompagnées des écarts

types ont été utilisées. Les fréquences relatives ont été utilisées pour les variabks

qualitatives.

Le test de chi-carré CX2
) de Pearson ou le test de Fisher ont été utilisés pour la

comparaison des proportions. Pour la comparaison de moyennes, le (est t

d'échantillons indépendants de Student a été utilisé. Le seuil de signification retenu

était de SOir).
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VI- CONSIDERATIONS ETHIQUES

Le consentement (oral) éclairé a été toujours requis et la confidentialité pour chaque

patient était respectée. Le refus du patient n'entrainait aucune incidence sur sa prise L:n

charge. L'étude n'a pas exposé les patients à des risques additionnels. Le traitement

correcteur des anomalies biologiques était institué dès que possible.
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VII- RESULTATS

VI!.I. Les aspects épidémiologiques

VII.l.I. 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

fibrillation auriculaire soit 69,9% des cas de trouble du rythme et 12,6% des

hospitalisations pour cardiopathie.

VI1.1.2. L'âge des patients

L'âge moyen de nos patients était de 55,72 ans ± 16,53 avec des extrêmes de 19 et 83

ans. La figure 4 présente la répartition des patients par classe d'âge.

26,4%

1

1

20,8%

18,1%
1

1

12,5%

8,3% 8,3%
1

1

1 4,2%

1,4%

-- -o
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[D-20[ [2D-30[ [3D-40[ [4Q-SO[ (SO-6O[ (6D-70( [70-SO( [SD-90[

Qasses d'âge

Figure 3 : Répartition des patients selon les différentes classes d'âge

Plus de la moitié des malades avaient plus de 60ans. La tranche d'âge la plus

représentée était celle de 60 à 70 ans.
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VII.I.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'âge en fonction du sexe a noté que les hommes étaient

plus fréquents dans ies tranches d'âge de 60 à 79 ans. En témoigne la figure ci

dessous:
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Figure 4: Répartition des patients selon l'âge et le sexe

VII.l.4. Le niveau d'instruction

·La comparaison du niveau d'instruction par rapport au sexe n'a pas noté de différence

statistiquement significative entre le niveau d'instruction des hommes et celui des

femmes (p=O,17). Le tableau ci-après résume cet état de fait:

T bleau IV : Répartition des patients selon le nive u d'instruction

Niveau d'instruction Total Pourcentage

Non scolarisés 56 778,

Primaire 8 11,1

Secondaire 6 8,3

Supérieur 2 2,8
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Cinquante et six patients soit 77,S(Va des patients n'étaient pas scolarisés

VII.1.5. La provenance des patients

Quarante et sept patients soit 65,2% vivaient en lune urbaine et vingt et cinq patients

soit 34,8% en zone rurale.

VII.l.6. Les antécédents médicaux

Les antécédents retrouvés dans notre population sont résumés dans le tabl\?au suivant:

Tableau V : Répartition des patients selon les antécédents médicaux

Diabète (tous de type 2)

AVCI

AVC"

,----------------_. - -- _. - ._--- -----
Antécédents Effectif

1------- ------.------- - --.--- --- -----
Fibrillation auriculaire 07
f-----------~-------- - -.- ---

Cardiomyopathie: 04

-CMD 02

-Cardiopathie hypertenslve 01

-Cardiopathie ischémique 01
--_._----- --

Valvulopathie : 04

-rétrécissement mitral 02

-insuffisance mitrale 02
-- --,--- ----- ----

03
---- ------------

02

01

Thrombophlébite du membre 01

inférieur
'--------------------- ---------

Pourcentage

9,7

5,6

2,8

1,4

1,4

5,6

2,8

2,8
--+----- - -- ----

4,2

2,8
----_._-----

],4
------- '"--_.

1,4

Des antécédents médicaux ont été retrouvés chez 22 patients. Un malade sur dix de

notre population avait déjà présenté un épisode de fibrillation auriculaire confirmée ,-t

l'ECG et 5,6% d'entre eux avaient une valvulopathie sous-jacente. Deux patients

avaient déjà des complications à type d'AYCI.



VII.1.7. Les facteurs de risque cardio-vasculaire

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

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

vasculaire retrouvés en hospitalisation

o
2,8

9,7

Pourcentage

6,9

.----

36,1
-----.-.._,--~._--

4,2

[
5,6

-- ...._--------- _.- _.-

3

5

26

o
i
1
2

------~-----------.- ---t------- -----.-.-..-
i7
1

-----------1---

e risque cardio- i Effectif

ardio-vasculaire 4

e actif

c

es sevrés

Facteur d

vasculair

HTA

Diabète

Alcool

Tabagism

Tabagiqu

Obésité
-----

Hérédité c

Les facteurs de risque cardio-vasculaire étaient dominés par l'hypertension al1ériclle.

Aucun patient n'avait un tabagisme actif.

VII.2. Les aspects cliniques

Vingt et six patients étaient hypertendus soit 36, [% de notre effectif. l~a l'r~yuen(l:

cardiaque moyenne était de 104,44 +27,37 battements/min. L'obésité de lype androïde

était retrouvée chez 5 femmes (13,8%) contre 2 chez les hommes (5,6%).
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Le tableau VII résume les signes retrouvés à l'examen clinique

Il faut noter que plusieurs signes peuvent se retrouver chez un même patient.

Tableau YII : Répartition des signes cliniques chez les 72 patients

Signes cli~iqW -- ~~~- -~t1'~ctif'(n)-~ -=:J!0urcentage

Palpitations 45 1 62,5
-- ~-.. _.,---------.. - --

Douleurs thoraciques 46 63,9
- ----------- -----_ •.._- -~--

Dyspnée 62 86, l

Dyspnée stade 11 de la NYHA 4 5,6

Dyspnée stade III de la NYHA 38 52,8

1 ~:~::i?:_[V~~~_NYIIA ~.~o~= ~~.~~~8-•..• _-= -- .--

~galOP------- -~(~---- -1~~:~
Hépatomégalie ---1-63--- --[-8-7-,5--- -- - - ----

Hémiplé~i~ -~-===_1~-,6--_~-_-_ --~ -----
Paralysie faciale 4 5,6

. --------~------~.- ---- ----- _._-_.__ ._.-.

1 Goitre \ 3 4,2
1 ------~'---- - ----- --- -----------

1 Insuffisan~~ardiaque globa~ ~}____ 87,5

Une dyspnée était retrouvée chez plus de 4 patienls sur 5 et près de 9 malades sur lO

étaient en insuffisance cardiaque.

VII. 3. Les aspects paracliniques

VIl3.!. L'électrocardiogramme

La fréquence ventriculaire moyenne à l'ECG était de 110,86 ± 36,00 cycles fmin.

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

Les anomalies associées étaient:

-les extrasystoles ventriculaires présentes chez 5 palients (6,9% des cas) ct auriculaires

chez 5 patients (6,9 %) ;



-des troubles de la repolarisation chez 8 patients (11,1% des cas) à type d'ischémie

sous-épicardique ;

-l'hypertrophie ventriculaire gauche a été retrouvé chez 5 patients (6,9% des cas).
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ECG montrant une Tachyarythmie complète par fibrillation auriculaire chez une

patiente de 30 ans

.3.2. L'échocardiogr~ 'e

L'échographie Doppler cardiaque a pu être 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 échographiqucs cl

selon le sexe

AnomaHe-s Homm~~- Fem~le; -1 t~tal Pourcentag~~ V~I~;
échocardiograph~l!~~c-_ _ _ __ __ _ _ -----t------ Q~P _
Dilatation du YG 12 5 17 30,4 0,02

42,9
i-- -- ----1 --

10 1 24
------- ----1--- _. ------

Hypertrophie du SIV 14

f---------- .---.---- ---- - -.- --------- ------+------- - ---- --- -
Dilatation de l'OG 23 24 47 82,5 1 0,95

------------- --- -J - - -
0,18

Thrombus 3

f---------- ----------,---- ---.-- ------- ~---__t------- - --- - --

Altération de la FE 20 13 33 58,9 0,05

- - --- -

0,14

i 0,92
1

1_...J _ _ __

44,817
----- --- - -- ----

09HTAP 26
1

1 :;~~:: de~Onlr~S:: -9 _--_~ .... l~-=JJ9=J~,4· ....
Une dilatation de l'oreillette gauche était retrouvée chez plus de 80% des patients. Elle

était plus fréquente chez les hommes (p=O,02). Par contre l'altération de la fraction

d'éjection était plus fréquente chez les femmes (p=0,05). Quatre patients avai~nt

présenté un thrombus intra cavitairc qui était localisé dans l'oreillette gauche dans

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



,
,

1

1

Image d'écbocardiograpbie coupe apicale quatre cavités montrant une dilation

biauricuJaire (Volume OG 154Cm3 et on 146cm) et Contraste spontané intra

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

Image d'échocardiographie trans-tho cique coupe para-sternale grand axe

montrant une importante düatation de ï'OG avecun tbrumbus intra-au· .re

gauche (flèche) 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 à l'entrée chez les malades ont été:

Tableau IX : Les anomalies biologiques observées

1 Anomali~s bi~~~~i(I~~S =- ~f1~l;~ec~if (n)- ~~

Hyperleucocytose 06

-------------~ -----t------ -- - -

-------- ---- --------+------------

r-----~ -------- ---
Thrombopénie

Anémie

Hyperglycémie

!Hyperch~lcst';~~lé;;;ie- -- -
,--,- ----- - ------- - -

TSH effondrée
f------- -----~

Insuffisance rénale

Hypo-magnésémie
f----~ -~ ----------- ----- - -

Hyponatrémie

Hypocalcémie
r-----~ ----- -- -------
Hypokaliémie
~------------ -

1 Hyperkaliémie

29

06

11

10

02

05

04

l2

19

02

1Pourccnt.g~-(0;',)
- -----~---

h
8,6

--- ----- ----

1,3

41,4

9,0

17,7

13,88

3,5

Il,4
----
7,4

,22,2

33,3

3,5

Il faut noter qu'un même patient pouvait présenter plusieurs anomalies. Six patients

ont présenté un syndrome infectieux à l'entrée et deux patients avaient une

insuffisance rénale avec une clairance de la créatinine inférieure à 30mJlI1lÏn. Une

thrombopénie sévère a été notée chez un patient.

VII- 4. Les facteurs étiologiques

La fibrillation auriculaire d'origine valvulaire a été diagnostiquée chez 17 patients

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

ont été classés en FA idiopathique.



Ces patients peuvent être repartis en fonction de l'étiologie comme suit:

Tableau X: Répartition des patients selon les différentes étiologies

Pourcentage (%)
1

--- -j
188,2

Il,8

32,1

28,3

24,5

13,2

1,9

2

CMP ischémique 13

Hyperthyroidie 7

CPC

1AoN=17

N=53 CMP/I-lTA 15

FA non valvulaire CMD 17

1 Type de fA- u

---- -E-ti~~gics------'N~~-bred;cas-
. ----- ----- -- - -----.- ._-------- -----j---

1 FA valvulaire Mitrale 15

L--___ __.__------'__

La valvulopathie mitrale était l'atteinte valvulaire la plus fréquente. Elle était présente

chez 15 patients représentant 88,2% des FA valvuL1ires et 20,8% des étiologies de FA

(confère annexe 9).

Les causes non valvulaires étaient dominées par la cardiomyopathie dilatée (32,1 0/0), la

cardiopathie hypel1ensive (28,]<1"0) et la cardiopathie ischémique (24,5%)_

~ Selon les tranches d'âge

Les cas de fibrillation auriculaire valvulaire ct non valvulaire peuvent être repartis

selon les différentes classes d'âge.
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Figure 5: Répartition des deux sous populations selon les tranches d'âge

Les tranches d'âge les plus représentées dans notre population sont de 60 à70 ans et d

70 à 80 ans mais on ne note pas de différence statistiquement significative en fonction

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

). SIn le sexe

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

Etiologie de FA Bommes Fe es Tot j

Valvulaire 7 ]0 17

Non valvulaire 28 25 53 0,70

Idiopathique l l 2

La répartitio dcs factcurs étiologiques selon le sexe n'a pas noté de différence

statistiquement significative entre les hommes et les femmes (p= 0,70).
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)... Selon la ilatatio de l'or ilIette gaucbe

Une dilatation de l'QG 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 l'QG est significativement associée à la FAnon valvulaire (P=0,004).

j,> S Ion la dysfonction ventriculaire g uehe

Les étiologies de FAn'étaient pas statistiquement associées à 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).

VD- 5. Le traitement

L'évaJu tion du risque tbrombo-embolique

L'évaluation des cas de FA pour l'anticoagulation est présentée par la figure 6.

Près de 80% des patients nécessiteraient d'une anticoagulation.

r 2,7%

79,2%~

Score= 0

Score= 1

Score ~ 2

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 utilisée était

l'enoxaparine dans 100% des cas et l'anti-vitamine K était l'acénocoumarol dans

79,48% des cas et la fluindione dans 20,52(Yt).

Les principales causes d'abstention à l'anticoagulation ont été:

-un score IIAS BLED>3 chez 3 patients soit 21,4% des cas d'abstention;

-une insuf1isance rénale chez 2 patients 14,2% des cas;

-une thrombopénie chez 1patients 7,1 % des cas.

On y associait des difficultés d'observance du traitement par anti-vitamine k chez 6

patients soit 42,8% des cas, et d'autres causes de pourcentage mineurc tellcs unc

grossesse de huit mois et les sorties sans avis médical.

Un manque de finances pour l' HBPM a été observé chez 7 patients mais ces derniers

ont tous bénéficié de l'AVK.

Parmi les patients devant bénéfîcier d'une anticoagulation, c'est-à-dire ceux qUl

avaient un score CHA2DS2VJ\Sc égal ou supérieur à 2, seuls 57,9% J"cntre eux ont

été mis sous traitement anticoagulant. Ccux qui avaient un score inférieur ou égal à 1.

trente pour cent ont été mis sous anti agrégats plaqucttaires (aspirine).

Panni les patients ayant une fibrillation auriculaire valvulaire, 13 patients soit 76,47 r/'{J

ont bénéficié d'une anticoagulation.

~ Les autres traitements

Le traitement digitalique a été administré chez 58 patients soit 80,6% et un traitement

antiarythmique chez 5 patients représentant 6,9% tous par l'amiodarone. Tous les

patients en insuffisance cardiaque globale (68 cas) ont bénéficié de diurétiques.

Cependant aucun patient n'a bénéficié de choc électrique externe.

Les autres traitements à savoir Je traitement antihypertenseur, le traitement

antidiabétique, les antithyro'idicns de synthèse, les vasodilatateurs périphériques, la

supplémentation en ions ou en fcr, 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. Un~ réduction de la rA avec un maintien en rythme sinusal

a été obtenue dans Il cas représentant 15,3%: dans deux cas avec l'amiodarone

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

~ La surveillance du traitement

Pamli les patients anti coagulés par héparine de bas poids moléculaire avec relais par

AVK; on notait lors du premier contrôle, un INR moyen de 2,16 ± 1.32 avec des

extrêmes allant de 1,00 à 5,65. Un quart des patients (9) ont atteint l'INR cible au

premier contrôle c'est-à-dire 72heurcs après l'instauration de l'AVK. Seize (16)

patients (44,4%) l'ont atteint au deuxième contrôle dans un délai de six jours. Sept

patients (19,4%) ont atteint l'INR cible au troisième contrôle dans un délai de neuf

jours. Quatre patients (lI ,2%) ont mis plus de 9 jours pour atteindre 1'INR cible.

~ Les complications intra-hospitalières

Des complications sont survenues Il patients (15,3%) et parmi ceux-ci, 10 patients

avaient bénéficié d'une anticoagulation efficace ce qui représente 90% des

complications.

Les complications associées à la FA étaient:

-embolique (AVel) dans 3 cas (4,2%) ;

-la défaillance cardiaque non contrôlée dans 8 cas suivie du décès (11,1 %).

Il n'a pas été noté de différenl'l' statistiquement significative entre l'étiologie de la FA

et la survenue des complications. En effet, 2 cas de FA valvulaire sur 17 (lI ,8%) ont

présenté une complication contre Il cas de FA non valvulaire sur 53 (20,8%) qui en

ont présenté (p= 0,56).

Aucun cas de lipodystrophie à l'HBPM ou de complication hémorragique liée aux

AVK n'a été noté.



4,1% 2,7%

Vivant

Décès

Sans avis médical

Contre avis médical

-----------

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 l'état

clinique. Néanmoins 10 décès ont été enregistrés (13,9%) : 8 cas pour une FA rapide

non contrôlée, 1cas pour un Ave ischémique et 1cas pour un Ave hémorragique.

Au cours de la période d étude, 5 de nos patients ont été réhospitalisés : 4 pour une

décompensation cardiaque globale et 1 pour un Ave ischémique dont l'issue a été

favorable après le traitement
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VIII- DISCUSSION ET COMl\1ENTAIRES

Limites de notre étude

La non prise en compte des sujets de moins de 15 ans constitue une limite de notre

étude dans l'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 thyroïdiennes a constitué un frein au diagnostic de certaines

hyperthyroïdies; les malades devant payer très cl1er pour leur réalisation dans les

laboratoires privés. D'autre part, un certain nombre d'examens ne pas réalisés en

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 auriculaire notamment la FA paroxystique.

VIII- 1. Les caractéristiques générales de la population étudiée

VIII.1.1. La fréquence de la fibrillation auriculaire

La fibrillation auriculaire est l'arythmie cardiaque soutenue la plus fréquente. Sa

prévalence est estimée à 1% dans la population générale en Europe [30 j et augmente

avec l'âge: un sujet sur 4 pour les sujets de 40 et plus r30, 6]. Cependant, dans la

littérature africaine elle est très peu documentée. Les données hospitalières sont asse!

disparâtres. La fréquence de la fibrillation auriculaire a représenté 12,60<Yo des

hospitalisations dans le service de cardiologie. Ces chiffres sont proches des données

rapportées par Baragou en Côte d'Ivoire 18] et Levy en France [38] qui ont retrouvé

respectivement 13,06% et 15%. Par contre certaines séries ont rapporté une fréquence

nettement inférieure: il s'agit de Scrmé à Ouagadougou [9] qui a retrouve:, 5,5% en

1993. De même en 2004 Bambara [35] à Ouagadougou a rapporté 4,7%. Mbolla [321

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. En

effet, l'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 une



meilleure disponibilité du matériel de diagnostic mais aussi des médecins spécialistes.

L'absence d'un holter ECG dans notre étude n'a certainement pas permis de détecter

tous les cas de FA d'autant plus que Il % des FA seraient asymptomatiques en France

selon LE Heuzey [50].

La fibrillation auriculaire a représenté 69,9% des cas de troubles du rythme cardiaque

hospitalisés dans le service au cours de la période de l'étude. Nos données se

rapprochent de celles de Mbayc 17] au Sénégal qui en 201a rapportait que la

fibrillation auriculaire représente 66% des troubles du rythme cardiaque.

VIII.1.2. L'âge des patients

L'âge moyen dans notre population était de 55,72 ans. Cette moyenne est proche de

celle de Nkoua [34] qui rapportait 55,5 ans. Pour celui-ci, la prévalence de la

fibrillation auriculaire est nettement plus élevée chez le sujet âgé que chez le sujet

jeune. De même Mbaye [7J au Sénégal et Mbolla [32] au Congo ont retrouvé

respectivement 57,06 ans et 59,3 ans d'âge moyen. Les résultats rapportés par Da

Costa [30-' sont nettement supérieurs avec un âge moyen de 75 ans. Rich 1511 a

montré dans leur étude que plus de la moitié des sujets souffrant de fibrillation

auriculaire avaient 75 ans et plus. Cette différence pourrait s'expliquer par le fait que

plus les patients gagnent en espérance de vie comme c'est le cas dans les pays

développés, plus ils sont exposés aux affections cardiovasculaires comme

l'hypertension artérielle et aux cardiopathies ischémiques avec leurs complications.

Celles-ci exposent donc le malade à des dilatations cavitaires avec risque de FA. Notre

étude a du reste montré que les myocardiopathies dilatées et les myocardiopathies

hypertensives venaient en tête des causes de FA avec respectivement 32,1 % et 2g,3%.

VIII.l.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-là une répartition égale de femmes et d'hommes. Néanmoins, la

distribution des patients par tranche d'âge selon le sexe a noté que dans les tranches

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



masculine. Plusieurs séries ont noté une prédominance masculine. En effet, Bambara

[35] à Ouagadougou a rapporté 57,7% ; également Baragou [8] en Côte d'Ivoire a

noté 57,3% d'hommes. Levy [38] en France et Sermé [9] à 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 être mis en exergue une différence entre les deux sexes.

En fait, la prédominance masculine est rapportée par plusieurs auteurs en matière de

pathologies cardiovasculaires même si certains auteurs pensent que les femmes

rejoignent les hommes en termes de risque cardiovasculaire après la ménopause [52].

VIII-2. Les aspects cliniques

Les signes fonctionnels étaient dominés par la dyspnée au stade III ou IV de la NYIL\

dans 80,6% des cas. Sermé [9] et Bambara [351 ont retrouvé à 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 [91 a rapporté 31,9% cas de précordialgies ct 19,1% cas de palpitations

-Bambara [35] a enregistré 26, l% pour les précordialgies et 21,6% pour les

palpitations. Le caractère prospectif de notre étude et la prise en compte de tous les cas

de fibrillation auriculaire pourraient expliquer les proportions plus élevées. En effet,

dans l'étude de Sermé [9J était basée uniquement sur les cas de fibrillation auriculaire

permanente. Bambara [35] quant à 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 :1.: 27,37

battements/min. De même, Mbayc l7] retrouvait une fréquence cardiaque moyenne à

100,851- 24,40 battements/min.

La fibrillation auriculaire constitue en elle-même un facteur d'insuffisance cardiaque

car elle entraine une réduction d'environ 30% du débit cardiaque de repos [37, 53].

Dans l'étude Framingham [10], la décompensation cardiaque était l'une des

principales causes d'apparition de la fibrillation auriculaire. L'insuffisance cardiaque

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



87,5% des patients ont présenté une insuffisance cardiaque globale. Scrmé [9] et

Bambara [35] ont retrouvé des proportions similaires respectivement de 93,6% el

73,8% cas d'insuffisance cardiaque.

VIII-3. Les aspects paracliniqucs

Dans notre étude, la fréquence ventriculaire moyenne à J'électrocardiogramme était dl:

110,86 ± 36,00 cycles /min. lV[bayc [7] ont noté une fréquence ventriculaire moyennc

proche de la nôtre. Elle était de 107,37 -[: 29,80 cycles/min.

L'échocardiographie trans-thoracique n'a pu être réalisé 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 l'oreillette gauche que nos données corroborent celles de la

littérature. En effet, Bambara [35J rapportait une dilatation du ventricule gauche dans

42,6% des cas et une dilatation de l'oreillette gauche dans 79,4% des cas. Par ailleurs,

plusieurs auteurs ont relevé le fait qu'une dilatation de l'oreillette gauche est un

facteur associé à la fibrillation auriculaire ce qui signifie que plus l'oreillette gauche

est dilatée plus le risque de survenue de la fibrillation auriculaire est important l38, 54,

55]. Ces lésions s'accompagnent d'une altération de la fonction systolique du

ventricule gauche avec une baisse de la fraction d'éjection. Elle était retrouvée chcz

58,9% de nos patients. Le même constat a été fait par Bambara [35] qui a noté une FE

altérée dans 61,8% des cas.

VIII- 4. Les facteurs étiologiques

Dans notre étude, la FA était d'origine valvulaire dans 23,6%, non valvulaire dans

73,6% et idiopathique dans 2,8% des cas. Des proportions un peu différentes ont été

rapportées par Mbayc [7] au Sénégal à savoir 36,5% de FA valvulaire, 63,3% de FA

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 l'ordre de 25%

selon Ntep-Gwcth [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 %. 81ama [15] ainsi que Yaméugo [36] ont

retrouvé des pourcentages similaires respectivement de 25% et 22,68%. Une

proportion plus élevée a été rapportée par Bambara [35] de 44%. En France, Lévy

[38] a rapporté 13,8(Ycl ; Nkoua [341 au Congo 10,3°0 ; Mbcnza [37] a noté 9.5 0/Î) ,

La cardiopathie hypertensive a représenté la deuxième cause non valvulaire a'Cc

28,3%. Des proportions semblables ont été rapportées par Mbenza [37] au Congo avec

23,4%. Par contre Yaméogo [36] a noté dans son étude 57,73% de cardiopathie

hypertensive. La prévalence de l'hypertension artérielle étant très variable selon les

pays [45, 57], cela pourrait expliquer cette différence. Par ailleurs, la cardiopathie

ischémique (24,5%), 1'hyperthyroïdie (13,2%) ct le cœur pulmonaire chronique (l,9%)

ont constitué des facteurs étiologiques. L'hyperthyroïdie est fréquemment associée à la

FA. Différentes études sur la cardiothyréose l'ont déjà documenté. En effet, Wade

[58] à Dakar et Yaméogo [59] à Bobo-Dioulasso ont noté que la FA était

respectivement présente chez 56% et 50% des cas de cardiothyréose.

Nos résultats reflètent donc des données d'une population plus âgéc sujette 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 FA valvulaire

dans la population plus jeune qui n'a pas été pris en compte dans cette étude.

La littérature a rapporté également d'autres facteurs étiologiques de fibrillation

auriculaire tels les syndromes coronariens aigus, le cœur pulmonaire aigu, la

cardiomyopathie du péripartum, les plcuro-pneumopathies 110,19,36,37.561.

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 l'installation de complications cardiaques.

VIII- 5. Les aspects thérapeutiques

VIII.S.I. L'anticoagulation

L'anticoagulation par héparine de bas poids moléculaire avec un relais par un 1\VK 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 [TI

au Sénégal qui rapportait 62% d'anticoagulation par AVK.

Bien que de nombreuses études aient montré l'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 selon les

recommandations. Dans notre étude, 42,1% des patients qui avaient un score

CHA2DS2VASc supérieur ou égal à 2 n'avaient pas été anticoagulés. Quarante-deux

virgule huit pour cent (42,8°/cl) des abstentions étaient dues à des difficultés

d'observance du fait de l'âge et des difficultés de compréhension du patient mais aussi

et surtout des difficultés de suivi de 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-même comme l'âge avancé seul ou associé à 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% de fone rurale où la disponibilité des

examens de laboratoire pose problème. Une difficulté d'accessibilité financière au

contrôle de l'INR et aux rendez-vous est aussi constatée car il s'agit pour la plus part

de patients à revenu bas.

Par ailleurs, selon les recommandations de la société européenne de cardiologie, les

FA valvulaires nécessitent une anticoagulation sans tenir compte du score

CHA2DS2VASc [23]. Mais dans notre étude, seuls 76,47% des FA valvulaires ont

bénéficié d'une anticoagulation.

VIII.5.2. 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 été obtenu chez 58 patients (80,6%). En 1994, Sermé

[9] a retrouvé un pourcentage de 100% et en 2012 et Niankara [31] rapportait 50%.

Le traitement antiarythmique a été administré che! 6,9% de nos patients. Il s'agissait

essentiellement de l'amiodarone en respectant les contre-indications. Si l'amiodaronc

demeure la molécule la plus prescrite pour la réduction de la fibrillation auriculaire

(92%) selon Jeantet [40], la littérature ne lui attribue que 60 à 80% de réussite [24].

Cette efficacité est d'autant meilleure que la fibrillation auriculaire est récente, datant

seulement de quelques jours. En cCfet, selon les recommandations de la société

européenne de cardiologie (confère annexe 1), lorsqu'une cardioversion

pharmacologique est à préférer et en l'absence de maladie cardiaque structurelle, la

flécaïnide, la propafénone (Rythmol®), l'ibutilide (Corvert®) ou le vernakalant

(Brinavess®) doivent être recommandés par voie veineuse. En cas de FA datant de

moins de 7 jours avec une maladie structurelle modérée, le vernakalant par voie

intraveineuse peut être envisagé. L'amiodarone est recommandé chez les patients

ayant une FA récidivante, comme antiarythmique efficace 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.

VIII.5.3. 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 à 90% des FA chroniques [22,

65], des défibrillateurs implantablcs, de la destmction par courant de radiofréquence

des structures cardiaques à l'origine de la FA. Mais ces moyens thérapeut iques ne sont

pas disponibles dans notre contexte rendant la prise en charge de la fïbrillation

auriculaire plus difficile. Le 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 [351

ont retrouvé des moyennes plus basses que la nôtre respectivement de 14, 36 jours et

15jours. Cette différence pourrait s'expliquer par le retard à la prise en charge



adéquate due au manque de moyens financiers, les patients dépendant la plupart du

temps de leur entourage.

La réduction de la fibrillation par l' amiodarone a été obtenue dans 18,2% des cas.

Sermé [91 a noté une restauration du rythme par l'amiodarone dans 8,5% des cas. Par

contre Lascault [66] a retrouv~ un maintien en rythme sinusal avec l' amiodarone dans

70 à 80% des cas. La différence entre ces données et celles de notre étude pourrait être

due à l'ancienneté de la fibrillation auriculaire, li'autant plus que dans Botre série un

patient sur 10 avait un antécédent de FA documentée avant notre étude. Par ai !leurs,

une dilatation de l'oreillette gauche notée dans 82,YYo des cas dans notre dude pourrait

expliquer ce faible taux de réduction de la fibrillation auriculaire. En effet, 18

fibrillation auriculaire avec une très grosse oreillette gauche a peu de chances d'êtrc

régularisée de façon stable.

Des complications ont été retrouvées chez 11 patients soit 15,3% des cas. Baragou 18J

a rapporté 13,3% de cas de complications thrombo-emboliques. Si aucune différence

statistiqucment significative n' Cl été notée scIon l' ~tio10gie de la FA dans notre série,

au Sénégal [7] il a été par contre rapporté que les complications étaient plus fréq uentes

dans la FA non valvulaire (p=0,006).

Selon Mbaye p] quel que soit l'origine de la FI\. elle est associée à long terme aux

risques thrombocmboliques notamment cardiaques ct cérébraux. Dans notre série, un

patient avec un antécédent d' i\VC ischémique est noté dans 4,2% et un thrombus intra

cavitaire noté dans 7,14% des cas. Bambara [35J a retrouvé 3,6% de thrombus inlra

auriculaire gauche. Sermé et coll. [9J a rapporté 14,9% de cas d'embolie cérébrale.

Ainsi, la complication essentielle de la fibrillation auriculaire reste les embolies

périphériques avec risque d'accidents vasculaires cérébraux par un facteur de 4 à 7

[67]. Dans l'étude Framingham [10J, le risque d'accident ischémique est multiplié

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 mortalit~

précoce et de handicap moteur 110, Il, 41].

Le décès est survenu chez 13,9% de nos patients. Bambara [35] rapportait J0,8%

tandis que Niankara [31] a noté 19%. Aucun cas de décès ne l'a été du fait d'une



complication du traitement anticoagulant et du traitement antiarythmiquc institués au

cours de 1'hospitalisation dans le service. Ceci montre l'intérêt 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.
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CONCLUSION

Notre étude, dont l'objectif était de décrire les aspects épidémiologiqucs, cliniques,

thérapeutiques et évolutifs de la fibrillation auriculaire chez des patients hospitalisés

en cardiologie, a montré que la fibrillation auriculaire était l'arythmie la plus fréquente

dans le service de cardiologie <..k Bobo-Dioulasso. Ln effet elle a représenté plus de la

moitié des troubles du rythme cardiaque (69,9°/c1).

Dans notre contexte, elle atteint des sujets relativcment jeunes. Les factcurs de risquc

cardiovasculaire associés étaient surtout l'hypertension artérielle et le diabète. La

prise en charge des patients a été essentiellement médicamenteuse car les moyens

électriques et chirurgicaux n'étaient pas disponibles. L'anticoagulation par 1{BJ>M

avec un relais par AVK a été sous-utilisée. En effet. une prudence a été observée cbez

certains malades et seule la moitié des malades a été pris en charge selon leur score

CHA2DS2VASc. Mais, aucun cas de lipodystrophie aux HBPM ou de complication

hémorragique au traitement anticoagulant n'a été observé. L'absence de certains

moyens diagnostiques ct thérapcutiques a constitué une entrave à la prise en charge

adéquate des patients. D'où la nécessité d'un équipement conséquent de l'hôpital.

Face aux limites de notre étude liées à sa restriction aux sujets de plus de 15 ans, il

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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SUGGESTIONS

~ Au ministre de la Santé

Nous leur suggérons de:

- Promouvoir l'accessibilité géographique aux SOlllS cardiovasculaires :

- Promouvoir un programme national pour la suhvention de la prise en charge des

maladies cardiaques chroniques;

Mettre à la disposition du service de cardiulogie des moyens d'explorations

paraeliniques tels le holter ECG, l'échoC:lrdiographie trans-oesophagienne,

l'exploration électrophyslOlogiquc endocavit(\ir~ et th0rapeutique~ tt..:b le cime

électnque externe pour facilltcr le diagnostIc et k' traitement;

- Rendre disponible les examens tels le dosage des honnones thyroïdiennes et des

ions en temps réel;

Promouvoir l'accessibilité financiàe des médicaments surtout l'héparine de bas

poids moléculaire en réduis(Jnt les raxes d'importation:

- Doter les lieux publics à forte fréquentation de ddibrillateurs externe~

~ Au personnel soignant de la cardiologie

Il s'agit d'améliorer la relation médecin-patient en :

Renforçant le counseling ;\\'ant la mise en place de l'anticoagulation .

- Réaliser des séances 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'alanne d'hémorragie.

Il 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 LE SERVICE DE CARDIOLOGIE Dl1
CHUSS

Service, ,.
Numéro d'identification du patient dans le s{'rvil'e ..

1- IDENTITE Fiche N......

.:. Nom et prénoms .
•:. Date de naissance: .
•:. Age .
•:. Sexe' Ma-;culin [ J Fémltllil [

.:. Activité professionnelk. oui [ ] non l ]
Profession: 1. Culti\'3tcur/Bcrgcr [J 5. Ménagère [
2. Salarié [ ] 6. Ouvrier [ ]

3. Commerçant [ 7. Elève/ Etudiant [
4. Retraité [ ] 8. Autres [ ]

.:. Scolarisation: Ou i [J non [
SI oui niveau: Primdlrl' [ J Sl'\ondaire [
Supérieur [ ]

.:. Niveau socio économlque' Bas [1 Mo) l'ri [ ] Elevé 1

.:. Situation matrimoniale 1. Célibataire [ ] 2. Marié [
3. Veuf (ve) [ ] 4. Divorcé [ ]
.:. Lieu de résidence: 1. Zone rurale l ] 2. Zone urbaine [ ]
.:. Date d'entrée: .
•:. })ate de sortie: .
•:. Durée d'hospitalisation ,.. .Jours

1. ANTECEDENTS

.:. Trouble du rythme oui [ 1 non l ] Type...... .......... Ancienneté , ...... mOh.:. Cardiomyopathie oui [ ] non [ J
Préciser.. ,.......... , Ancienneté ....... . mOlS.:. Valvulopathie oui [ ] non [ ] s

Si oui Type. i. Rf\l 2. Ilvl 3.1T 4.1Ao
5. RAo

] non [ ]
non [ ]

non [ ]
non [ ]
non [ ]

non [ ]

Ancienneté ... ,..... ,.. ' ...mois
.:. Angor oui [ ] non [ ]
.:. infarctus du myocarde oui [
.:. Cardiothyréose oui [ ]
.:. Diabète oui [ ]
.:. Asthme oui [ ]
.:. AVe ischémique oui [
.:. AIT oui [ ]

Anciennete ,., rrioi~

Ancienneté llluis
Ancienneté l11.l)lS
Ancienneté mOlS

Ancienneté .,', mOls
Ancienneté ,., 1l10IS

Anciennct:' , IIlUlS



Tvpe .
Préciser: 1 .

2 .
3 .

non [ ]

Anciennek

non [ ] AnCll'lJnel~

5 non 14. SC [ ]

.:. Insuffisance cardiaque oui [ ] non [ ]
..........mo\s

.:. Artériopathie oblitéra11lè des membres intërieur~ oui [
.........mOls

.:. Hémoglobinopathie 1. AS [ ] 2. AC [ ] 3. SS [ ]
Préciser .

•:. Jlémopathie oui [ ] non [ ]
•:. Prise médicamenteuse oui [ ]

•:. VUI oui [j non [ j
.:. Autres: 1.. ..

2 .
3 .

2. FACTEURS DE RISQITE CARDIü VASCULAIRE

4. Grands
non [ ]

3. Frère ou sœur [

.:. HTA: Oui [ ] non [] Ancienneté mois

.:. Diabète Oui [ ] non II Ancienneté mois
Si oui le type 1...... ........

•:. Tabagisme non [J Actif [ ] sevré [
Si actif~ nombre de paquet/ ~ll1née .

•:. Consommation d'alcool Oui 1 ] non [ ]
Si oui type: 1. Bière locale 2. Bière [j 3. Vin [] 4. Liqueur [ ]

Quantité (Nomhre de litres/jour)
.:. Ollésité oui [ ] Ilri!1 r J
.:. Ilypcrcholestérolémie OU] [ ] non [ ]

Si oui Dosage du Lm·cholestérol..... ..l1lll1ollL
.:. Hyperuricémie Oui [1 non [ ] DO~J.ge mllil :L
.:. Toxicomanie/Drogue iIJ ic ite Oui [ nOll [ ]

Si oui préciser: .
•:. Sédentarité Oui [] nOll [ ]
.:. Hérédité cardio-vasculaire Oui [ ]

Si oui, 1. Père [] 2. Mère [
parents [ ]

3. CLINIQUE

.:. PAS: mmhg 1)AD: mmhg

.:. l~o: oC

.:. Palpitations Oui [ non [ ]

.:. Douleurs thoraciques Oui [] non [
Si oui Type: 1. Angineuse
2. Brulure
3 . Autre

.:. Dyspnée Oui [] non [ ]
Si oui, 1. Stade 1[] 2. Stade II [] 3. Stade III [ ]

.:. Lipothymie oui [] non [ ]

.:. syncope Oui [] non [ ]

.:. Fréquence cardiaque: bpm

4. Stade IV [ ]



Hémiplégie [ ]
Dysarthlie [ ]

Taille m
Tour de taille cm

Hémiparésie [ ]
Aphilsie [ ]

.:. Poids kg

.:. lMC kg/m2

NOImal [ ]
Sut-poids [ ]
Obésité [ ]

.:. 0:\11 Oui [] li,)]l [

.:. BDC: 1.Réguliers [ ] 2. IrrégullL'rs [

.:. Bl1lit de galop Oui [1 non [ ]
Si oui, 1. Gauche [ ] 2. Droit [ ]

.:. Souffle: 1. absent [] 2. Present [ ]
Si présent, 1. lM [] 2. 11 r J 3. RAo l ]

.:. Frottement péricardique Qui [ J non [ ]

.:. liépalomégalie Oui [ ] J1(m l ]

.:. Turgescence jugulaire UUI [ ] non [ ]

.:. lnsufTisance cardiaque g.lobale Oui [ non [ ]

.:. Pouls périphériques perçus OU] [ J non l ]
Si absent, siège ..

•:. Autres: Goitre [ ]
Paralysie faciale l ]
Pneumopathie [ ]

.:. Score CHA2DS2VASc : ..... ".

4. RM [ ] 5.1Ao [ 1

4. PARACLINIQLI~~

4. Sévne [ ]
4. Lâche [ ]
4. Severe [ ]

Type .
Type.... .. .

] Postériel1 gauche [

.:. l~:C(i:

Fréquence cardiaque: bpm
Rythme: 1. sinusal [ J

2. non sinu:-:al []
Trouble du rythme ::,upravelltriculaire oui [ i non [ ]
Trouble du rythme \ emriculaire oui [ J nOll [ ]
Trouble de la conductIOn: -llemibloc antérieur gauche [

-Bloc de branche gauche [ ]
-Bloc de branche droite [ ]

-Bloc auriculo-ventriculaire r] Type: l l ] 2 [ ] 3 [ ]
Hypertrophie: Oreillette gauche [ ] Oreillette droite [ ]

Ventricule gauche [ ] Ventricule droit [ ]
Trouble de la repolarisation [ ] Territoire.... ..

Type ........
•:. Echographie cardiaque trunsthoracique:

-Diamètre télé diastolique du VG mm
-Diamètre untéropostérieur QG mm
-Diamctre télé diastolique du VD mm
-pp du VG mm
-SIV mm
-FeVG (~ô

-Structure et [tmction des valves:
2. Minime [ 3. Modérée [ ]
2. Serré [ j 3. Moyennement serré [
2. Minime [ 3. Modérée [ ]

- lM: l. absente [ ]
- RM: 1. Absent [ ]
- II: 1. Absente [ ]



4. Sévl'J"e l
4. Sell\' [ J

- IAo: 1.Absente [ ] 2. Minime [] 3. Modérée [ ]
- RAo: l.Absent [ ] 2. Non serr~ II 3. ivlodérélllent sené [ ]

-Troubles de la cinetique: Segmentaire oui [] non [ ]
Ten·itoire .

Globale oui [] non [
-Type de tn'ubk de la (métique: H:Yj1'xinésie [ ]

Aklllésie [ ]
Dyskinésie [

-HTAPoui [ ] PAPS: ........mmhg
-Hypertrophie OU Oui [] non [ ]
-Contraste spontane [] Grade ..

-Présence de thrombu:; Oui [ non [ ]
Si oui, localisation 1 OU i J 3. 00 [ ]

2. VG 1 ] 4. VO [ ]
-Autres signes: 1. ASli\ [ ]

2. FOP [ )
.:. TOM cérébrale: AVeI oui li non [ ] Ten-itoire atteint: .. .

AVCH oui l] non l ] Territoire atteint: ..
•:. Biologie:

-Globules blancs 103 mm3

-Plaquettes 103 mm3

-Taux d'hémoglobine.. ..g dl
-Glycémie àjeun mmol/L
-13 pgmol/litrc
-T4 pgmol/litre
-TSH I-tUIIMl
-Electrophorèse de l'hémoglobine .
-Créatininémie l-tmoIlL soit ml/mn de clairance

-INR .
-LOL-Chokstêrol.. nmlÜ! L BelS l ]
-HOL-Cholesterol. mmol/L Bas l J
-Triglycérides mmollL Bas r ]
-Kaliémie mmoJ/L Basse l 1
-Magnesémie mmollL Basse [ J
-Calcémie mmol/L Basse [ ]
-Natrémie mmol/L Basse [ 1

-Uricémie mmol/L Basse r 1

-Autre .

5. DIAGNOSTIC

\omlal [
Normal [ J
NOllnal [ ]

Normale [ ]
Normale [ ]
Normale [ ]
Normale [ ]
~ormale [ ]

Ell'\ : [
E1evé l J
E1evé 1 ]

Elc\l~e 1 ]

Elevée l ]
Ek"ée l ]
E1cvée 1 ]

EIc\éc 1 ]

Facteur étiologique de la FA:
.:. Valvulaire: -rétrécissement mitral [ ]

-insuffisance mitrale [ ]
-insuffisance aortique [ ]
-rétrécissement a0l1ique [ l
-insuffisance tricuspidienne [

.:. Non valvulaire: -cardiomyopathie dilatée [ ]
-cardiopathie hypertensive r 1



-cardiopathie ischémique l ]
-cardiopathie rythmique [ J

-péricardite aigue [ ]
-hyperthyroïdie [ ]
-embolie pulmonaire [
-pneumopathie [ 1

-perturbations électrolytiques [ 1

-cœur pulmonaire chronique [ 1

-toxique [1
.:. idiopathique [ ]

6. TRAITEMENT

.:. i\lédicaments reçus
• Anti coagulation Oui [] non l ]

Si non, cause: - score CIIA2DS2VASc<.2 [
-score HAS-BLED>3 [ ]

Préciser.,.",.".,'" "
HBPM Oui [ ] NOll [ J
Si non, IR [1 Manque de flnallccs [ Thronrl)opénle [
Autre...... ..
AVK OUI [ ] '\Ion 1 J
Si oui lequel FluJI1dione [ ] Acénocoumarol [
Si Ilon, raison:. . .

• Antiagrégants plaquettaircs Oui [ non [ ]
Si non, raison ..

• Anti-arythmiquc [1 molécule de cbs~ ,
.:. ('ardioversion électrique 1 ]

.:. Autres médIcaments: -dlgllalillllcS [
-diurétiques [ ]
-Autres: 1.. , ..

2 ..
3 .

7. EVOLUTION HOSPITALIERE

.:. Réduction de la FA Oui [1
Si oui, le délai est de ,.. jours.

Réduction spontanée Oui [ ]
CEE: Oui [] Non [1

Non [ ]

Non [

.:. INR eflicace obtenue au: 1. J3 ou au 1er contrôle [ ]
2. .16 ou au 2eme contrôle [ ]
3..19 ou au 3eme contrôle [ ]
4. ou plus [ ]

.:. Complications survenues: 1. eluboliques [] Préciser .
" h' . [] P , ".:... emorraglques reclser. ,'
3. thromboses veineuses [] Préciser , .

4. défaillance cardiaque non contrôlée [ ]



.:. t\lodc de sortie: 1 ViV:1I11!
2. Décès [ ]

3. Sans avis médical [
4. Contre avis médical [ ]

.:. Nomhre de ré-hospitalisalion pendant la durée de l'étude: .
•:. Cùmplicatiun pendant LI r0-hüspitalisatiùn ..
•:. Delai: mois
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SERMENT D'HIPPOCRATE
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SERMENT D'HIPPOCRATE

«En présence des maîtres de cette école et de mes chers condisciples, je

promets et je jure d'être fidèle aux lois de l 'honneur et de la probité dans

l'exercice de la médecine. Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et je

n'exigeraiJamais de salaire au-dessus de mon travail.

Admise à l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui S]J passe;

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

corrompre les mœurs, ni à jàvoriser le crime.

Respectueuse et reconnaissante envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants

l'instruction que j'ai reçue de leurs pères.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis restée fidèle à mes

promesses, que je sois couverte d'opprobre el méprisée de mes confrères siFv

manque»




