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I. INTRODUCTION : 

La fibrillation auriculaire est le plus fréquent des troubles de rythme chez 

les sujets âgés affectant 1,5-2% de la population générale [1,2]. Il s’agit d’une 

tachycardie supraventriculaire caractérisée par une activité auriculaire rapide et 

désorganisée qui engendre une perte de la systole auriculaire mécanique et un 

risque thromboembolique important (en particulier les infarctus cérébraux dont 

le risque se multiplie par 5). De ce fait sont nombreuses les options 

thérapeutiques qui ont été développé au cours de ces dernières années, visant à 

guérir de cette pathologie pour lutter à la fois contre les complications qu’elle 

peut engendrer sur le cœur lui-même ou sur d’autres organes. 

Cependant durant notre travail qui consiste en une étude prospective, on 

essayera d’évaluer l’une de ces multiples options qui est la cardioversion 

pharmacologique et électrique aussi bien à restaurer un rythme sinusal  que son 

maintien dans le temps. 

 

II. DEFINITION : 

La fibrillation atriale (FA) est définie comme étant une arythmie 

supraventriculaire caractérisée par une activité électrique atriale anarchique et 

désynchronisée avec pour principale conséquence une altération de la fonction 

mécanique des oreillettes. Sur le plan électrocardiographique (ECG), la FA est 

caractérisée par l’absence d’onde P qui est remplacée par des oscillations 

électriques rapides ou ondes de fibrillations qui varient en amplitude, en forme 

et en cycles et qui sont nommées « Trémulations» [3]. La réponse ventriculaire 

va dépendre des propriétés électrophysiologiques du nœud AV, mais aussi du 
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tonus sympathique et parasympathique, ainsi que de l’existence ou non d’une 

voie accessoire ou de l’action des médicaments utilisés. Un rythme rapide et 

irrégulier avec complexes larges est toujours possible en présence d’une FA 

suggérant un bloc de branche fonctionnel ou moins fréquemment une pré-

excitation ventriculaire [4-5]. 
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III. RAPPEL ANATOMIQUE : 

1. Structure de l’OG : 

L’atrium gauche forme l’essentiel de la base ou face postérieur du cœur. 

Comme l’atrium droit, l’atrium gauche dérive embryologiquement de deux 

structures : 

-la moitié postérieure, ou zone de remplissage, reçoit les quatre veines 

pulmonaires. Elle présente des parois lisses et dérive des parties proximales des 

veines pulmonaires qui sont incorporées dans l’atrium gauche au cours du 

développement (origine embryologique sur le sinus veineux). 

-la moitié antérieure est en continuité avec l’auricule gauche. Elle contient 

les muscles pectinés et dérive de l’atrium primitif embryologique. A la 

différence de la crête terminale dans l’atrium droit, aucune structure ne sépare 

les deux composants de l’atrium gauche. 

Le septum interatrial constitue une partie de la paroi antérieure de l’atrium 

gauche. Une zone fine, en dépression, est constituée dans le septum par la valve 

du foramen ovale, et correspond au plancher et à la fosse ovale de l’atrium droit. 

Au cours du développement, la valve du foramen ovale empêche le sang de 

passer de l’atrium gauche vers l’atrium droit. Cette valve peut ne pas être 

totalement fusionnée chez l’adulte, laissant une communication interatriale entre 

l’atrium droit et l’atrium gauche. 

 

2. Importance de l’anatomie dans la pathologie (FA) : 

En résumé, l’anatomie cardiaque permet de noter les éléments suivants, qui 

joueront un rôle que ce soit dans l’apparition de la FA ou dans sa prise en 

charge : 
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-La surface de l’OG est lisse, sauf l’auricule qui est le siège d’une forte 

concentration musculaire donnant un aspect en corail. Il est le siège le plus 

fréquent des thrombus des cavités gauches au cours de la FA en particulier 

valvulaire. 

-Les veines pulmonaires sont tapissées au niveau de leurs extrémités 

distales (atriales), par un tissu musculaire provenant du massif atrial gauche. 

- La face postérieure de l’OG est très importante car elle abrite les 

ganglions sympathiques, qui jouent un rôle important dans la perpétuation de la 

FA. Elle est également en contact intime avec l’œsophage. 

-La zone qui relie les deux veines pulmonaire droite et gauche, appelée « le 

toit de l’OG » peut être le siège d’activité électrique rapide et donc une cible à 

une thérapeutique par ablation.  Enfin la région qui lie la VPIG et l’anneau 

mitral, est une zone qui peut favoriser l’apparition de flutter gauche après le 

traitement de la FA : elle peut être également le siège d’une thérapeutique 

spécifique ( isthme mitral). 

 

IV. EPIDEMIOLOGIE : 

1. Incidence et prévalence de la FA : 

En 2010, le nombre estimé d'hommes et de femmes atteints de FA dans le 

monde entier est de  20,9 millions et 12,6 millions, respectivement, avec une 

incidence plus élevée dans les pays développés [8]. Un sur quatre des adultes 

d'âge moyen en Europe et aux États-Unis développeront une FA. D'ici 2030,14-

17 millions de patients de l’union européenne seront atteints de FA, avec 120 

000 à 215 000 nouveaux cas diagnostiqués par an. Les estimations suggèrent 
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une prévalence de la FA d'environ 3% chez les personnes âgées de 20 ans ou 

plus, avec une plus grande prévalence chez les personnes âgées(Figure 1) [9]et 

chez les patients présentant des conditions, telles que l'hypertension, 

l'insuffisance cardiaque, coronaropathie, cardiopathie valvulaire, obésité, 

diabète, ou une maladie rénale chronique. L'augmentation dans la prévalence de 

la FA peut être attribuée à la fois à une meilleure détection de la FA  silencieuse, 

à côté de l'augmentation de l'âge et des conditions prédisposant la FA. 

 

Figure 1: Augmentation de la prévalence de la fibrillation atriale en 
fonction de l’âge dans les grandes cohortes internationales (USA, Australie, 

Europe). 
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2. Morbidités et mortalités cardiovasculaire associées à la FA : 

La FA est liée à une augmentation d’évènements morbides, comme 

l'insuffisance cardiaque et l’accident vasculaire cérébral. Les études 

contemporaines montrent que 20-30% des patients avec un AVC ischémique ont 

une FA diagnostiquée avant, pendant, ou après l'événement initial. Les lésions 

de la substance blanche dans le cerveau, déficience cognitive, diminution de la 

qualité de vie, et humeur dépressive sont fréquents chez les patients atteints de 

FA, et entre 10 à 40% des patients atteints de FA sont hospitalisés chaque année. 

La FA est associée indépendamment à un risque accru de mortalité toutes 

causes confondues chez les femmes et augmentation de 1,5 fois chez les 

hommes (Figure 2) [10]. La mort due à un accident vasculaire cérébral peut en 

grande partie être atténuée par l'anticoagulation, tandis que d'autres décès 

cardiovasculaires, par exemple en raison de l'insuffisance cardiaque et la mort 

subite, restent communs même chez les patients atteints de FA traité selon la 

base de données actuelle. 

Les coûts directs de la FA représentent déjà environ 1% du total dépenses 

de santé au Royaume-Uni, et entre 6.0-26,0 milliards de dollars américains 

dollars aux États-Unis pour 2008, augmentées par les complications liées à la 

FA (dont l’accident vasculaire cérébral) et les coûts de traitement et des 

hospitalisations. Ces coûts augmenteront considérablement, sauf si la FA est 

prévenue et traitée de manière opportune et efficace. 
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Figure 2: Morbidité et mortalité cardiovasculaires associées à la fibrillation 
atriale. 
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V. PHYSIOPATHOLOGIE : 

La FA est le résultat de facteurs initiateurs déclenchants (extrasystoles 

auriculaires) qui agissent sur le tissu atrial constituant le substrat arythmogène 

(anomalies structurales et électrophysiologiques) [11]. 

 

1. Les foyers ectopiques initiateurs: 

Des travaux réalisés chez l’Homme ont mis en évidence que les épisodes 

de FA sont initiés par des foyers ectopiques jouant le rôle de gâchette pour 

engendrer une FA sur un substrat arythmogène favorable. Ces foyers ont la 

caractéristique soit d’être uniques ou multiples siègent dans 90 % des cas dans 

les veines pulmonaires. Le substrat anatomique capable de produire une telle 

activité ectopique correspond à la présence dans la paroi veineuse de fibres 

myocardiques striées s’invaginant de quelques millimètres à plusieurs 

centimètres [13]. L’activité ectopique émerge dans l’oreillette gauche pour 

donner des extrasystoles (impulsions isolées) ou dessalves de tachycardie 

(impulsions répétitives) produisant sur l’électrocardiogramme des extrasystoles 

d’aspect P sur T (Figure 3)[11]. Ces veines ont des caractéristiques 

électrophysiologiques très particulières avec des périodes réfractaires très 

courtes par rapport au reste du tissu auriculaire et ont également des temps de 

conduction très longs. Ces spécificités leur permettent très certainement de jouer 

un rôle essentiel dans l’initiation et la perpétuation de l’arythmie. 

D’autres foyers ectopiques ont été incriminés dans la genèse de la FA 

comme le ligament de Marshall (récessus embryonnaire) joignant le sinus 

coronaire à la veine pulmonaire supérieure gauche, la veine cave supérieure 
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droite et gauche (quand elle existe), le sinus coronaire, la crista terminalis ou des 

foyers situés dans l’oreillette droite. 

 

 

Figure 3: Exemples d’extrasystoles “P sur T”. Les trois premières 
extrasystoles sont dites isolées (astérisque) alors que la 4e (flèche) déclenche 

une fibrillation auriculaire. 

 

2. Théories sur le substrat perpétuant la fibrillation auriculaire:  

2.1. Multiples vaguelettes errantes: 

La plus classique des théories est basée sur les travaux de Moe et al. qui 

ont décrit en 1959 sur un modèle informatique la présence de multiples 

microcircuits de réentrée (Figure 4)[7] appelés vaguelettes (Figure 5A), évoluant 

dans l’oreillette au gré des périodes réfractaires locales. De ce fait la FA est ainsi 

secondaire à la présence simultanée de multiples vaguelettes qui peuvent se 
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diviser pour donner des vaguelettes “filles” [12], se combiner ou s’éteindre. Ces 

dernières sont caractérisées par une durée de vie qui est brève et elles changent 

continuellement de taille, de forme et de direction de propagation. 

 

Figure 4: Conditions électrophysiologiques nécessaires pour l’apparition 
d’une réentrée. 

 

Cette simulation informatique a été confirmée par les travaux d’Allessie, 

lors de cartographies peropératoires sur une partie de l’oreillette droite humaine; 

le maintien de la FA est subordonné à la présence de 3 à 6 vaguelettes évoluant 

simultanément dans la surface auriculaire et qui suffisent à perpétuer l’arythmie. 

Par ailleurs, la même équipe a montré (chez la chèvre) que la FA induisait des 

modifications fonctionnelles et structurales du tissu atrial qui favorisaient 

secondairement la pérennisation de la FA. Ce cercle vicieux est lié à un 

remodelage électrophysiologique avec un raccourcissement des périodes 
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réfractaires, une désadaptation de ces périodes réfractaires à la fréquence, ainsi 

qu’une augmentation de la dispersion de ces périodes réfractaires, mais 

également structural avec une anomalie des connexines et l’installation d’une 

fibrose (Figure 6)[8]. 

 

2.2. Les sources fibrillatoires: 

La théorie des vaguelettes a été remise en question depuis plusieurs années 

avec la démonstration de FA due exclusivement à la présence de plusieurs 

sources d’activité (Figure 5B)[11] de topographies stables et situées dans 

l’oreillette gauche dans 80 % des cas [14-15]. Ces sources peuvent être des 

foyers d’automatisme (ou activités déclenchées) ou des microcircuits. Ces 

microcircuits (appelés aussi rotors ou vortex) tournoyant à très haute cadence 

sont responsables d’une haute fréquence d’activation (10 Hz, soit 10 cycles par 

seconde correspondant à 600/minute) du tissu atrial telle que ce dernier ne peut 

la soutenir, dégénérant ainsi en fibrillation.  

Par conséquent les implications des mécanismes des vaguelettes versus 

sources sont très différentes en matière de traitement par l’ablation. 
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Figure 5: Mécanismes capables d’engendrer une fibrillation auriculaire 

A : théorie des multiples vaguelettes B : théorie des sources fibrillatoires . 
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Figure 6:Ensemble de phénomènes retrouvés au décours de la FA. 
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En résumé cette figure met en évidence les principaux mécanismes 

responsables de la fibrillation auriculaire pouvant être pris en compte lors du 

choix du traitement. Les divers facteurs étiologiques (à gauche) causent un 

ensemble complexe de modifications physiopathologiques des oreillettes, 

notamment fibrose auriculaire induite par étirement, hypocontractilité, 

infiltration graisseuse, inflammation, remodelage vasculaire, ischémie, 

dysfonctionnement des canaux ioniques et instabilité du Ca 2+. Ces 

changements améliorent à la fois les perturbations ectopiques et de conduction, 

augmentant ainsi la propension des oreillettes à développer ou à maintenir la 

FA. Au même temps, certaines de ces modifications sont impliquées dans la 

survenue de l’hypercoagulabilité associée à la FA. Par exemple, 

l'hypocontractilité réduit le stress de cisaillement endothélial local, ce qui 

augmente l'expression de PAI-1,et l'inflammation induite par l'ischémie améliore 

l'expression des molécules d'adhésion endothéliale ou favorise l'excrétion des 

cellules endothéliales, entraînant une exposition du facteur tissulaire à la 

circulation sanguine. Ces modifications contribuent au milieu thrombogène dans 

les oreillettes des patients atteints de FA. La FA elle-même peut aggraver un bon 

nombre de ces mécanismes présentés, ce qui peut expliquer le caractère 

progressif de l'arythmie. 

 

VI. CLASSIFICATION DE LA FA : 

Plusieurs types de classifications ont été proposés pour définir une FA, 

certaines basées sur l’ECG et d’autres sur des systèmes d’enregistrement 

endocardique ou épicardique. Un consensus basé sur sa simplicité et le seul 

aspect clinique a été en définitive retenu. [3] 
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Ainsi, un clinicien pourra retenir comme étant un premier épisode de FA, 

une FA symptomatique ou non, quelle que soit sa durée. Lorsqu’un patient 

présentera 2 ou plus épisodes de FA, la FA sera considérée comme récidivante 

(Figure 7) [10]. Si l’arythmie cède spontanément, la FA sera définie comme 

paroxystique, si elle persiste au-delà de 7 jours la FA sera considérée comme 

persistante. L’arrêt de la FA par des thérapeutiques médicamenteuses ou par 

cardioversion électrique ne modifie pas ces définitions. Un premier épisode de 

FA peut-être paroxystique ou persistant. Le terme « persistant » doit être étendu 

aux FA permanentes même au-delà de 1an pour lesquelles une cardioversion a 

été tentée ou a échoué, mais dans ce cas-ci la FA sera dite persistante prolongée. 

La durée qui caractérise une FA a été fixée arbitrairement à 30 secondes. 

Une FA est considérée comme secondaire lorsqu’elle survient dans un 

contexte d’infarctus du myocarde, de chirurgie cardiaque, de péricardite, de 

myocardite, d’embolie pulmonaire, d’hyperthyroïdie, de pneumopathie ou de 

pathologie pulmonaire aiguë. Généralement, la FA n’est pas ici le problème 

principal et le traitement ciblé de la cause permet l’arrêt et le traitement définitif 

de la FA. Le terme de FA isolée est à considérer pour les patients de moins de 

60ans sans cause évidente clinique ou échocardiographique incluant notamment 

les causes cardio-pulmonaires et l’hypertension. Ces patients ont généralement 

un pronostic favorable. Enfin, le terme de FA non valvulaire est à réserver au 

patient pour lesquels la FA survient en l’absence de pathologie cardiaque post-

rhumatismale, de valves cardiaques ou de chirurgie mitrale de réparation. [17] 

Bien que l’allure de la FA puisse être la même, les mécanismes qui la sous-

tendent varient substantiellement d’un patient à l’autre (Figure 8) [10]. Les 

symptômes de FA doivent être évalués selon le score de l’European Heart 

Rhythm Association(EHRA) (Figure 9) [10]. 
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En résumé, on peut proposer la classification en « P » pour la simplifier 

[18] : 

-Premier épisode : la FA n’est pas encore classable. 

- Paroxystique avec retour spontané en rythme sinusal en moins de 7 jours. 

-Persistante si retour au-delà de 7 jours et/ou suite à une action de cardioversion 

(médicament ou choc électrique). 

-Persistante prolongée si au-delà d’un an 

- Permanente si échec de cardioversion ou si cardioversion non tentée. 
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Figure 7: Types de fibrillation atriale (qui peuvent coexister chez de 
nombreux patients). 

 

Figure 8: Types de fibrillation atriale (qui peuvent coexister chez de 
nombreux patients). 
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VII. DIAGNOSTIC : 

Le tableau clinique des patients souffrant de fibrillation auriculaire est 

variable. Certains patients sont asymptomatiques. Le diagnostic de la fibrillation 

auriculaire est alors établi lors d’un examen annuel régulier ou lors d’une 

découverte fortuite à l’occasion d’un examen pour une autre maladie, liée ou 

non à l’anomalie du rythme. [19] D’autres patients atteints de fibrillation 

auriculaire mentionnent des sensations qui reflètent une irrégularité du rythme, 

que l’on ne peut souvent distinguer de contractions fréquentes ventriculaires ou 

auriculaires prématurées. Ces symptômes peuvent aller du perceptible sans gêne 

particulière jusqu’à mettre les nerfs à rude épreuve. Parfois, un patient se 

présente en raison d’une bradycardie détectée par lui-même ou une autre 

personne qui a enregistré un rythme lent au pouls radial (qui sous-estime la 

fréquence cardiaque vraie). D’autres encore présentent des symptômes reflétant 

une diminution du débit cardiaque, qui survient lorsque la fibrillation auriculaire 

remplace le rythme sinusal normal ; ces symptômes vont de la fatigue à un 

essoufflement au repos ou à l’effort et même jusqu’à des douleurs thoraciques. 

Chez certains patients avec une fibrillation auriculaire d’apparition récente, on 

peut trouver des symptômes graves et l’examen physique peut parfois mettre en 

évidence des signes d’ICC. Enfin, la première manifestation de la fibrillation 

auriculaire peut être l’effet dévastateur d’un accident vasculaire cérébral/attaque 

ischémique transitoire (AVC/AIT). 
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1. Circonstances de découverte : 

1.1. Fortuite : 

Au moins 27 % des sujets en arythmie ne ressentent pas le trouble du 

rythme qui parfois ne se manifeste que par une complication. L’arythmie est 

habituellement non ressentie chez les sujets qui ont une conduction nodale 

spontanée altérée et l’arythmie est donc lente et a une fréquence peu différente 

de la fréquence en rythme sinusal. 

1.2. Signes fonctionnels : 

Ils sont extrêmement variables d’un patient à l’autre. La tolérance dépend 

de la fréquence cardiaque en arythmie, de la présence ou non d’une cardiopathie 

sous-jacente et enfin du sexe du sujet. 

 

Palpitations et dyspnée : 

L’arythmie se traduit parfois par une dyspnée d’effort. En effet, la 

caractéristique principale de ce trouble du rythme est l’accélération importante 

de la fréquence ventriculaire en période adrénergique avec une mauvaise 

adaptation de cette fréquence au moindre effort et à l’inverse un ralentissement 

important de la fréquence sous influence vagale. [20] La qualité de vie peut donc 

être très altérée et les capacités à l’effort diminuées. Chez les sujets qui ont une 

bonne conduction nodale et qui ne sont pas traités, la tolérance peut donc être 

médiocre surtout si l’arythmie est paroxystique, la fréquence passant 

brutalement de 70 à 180/min, voire 200-220/min. 

D’autres patients peuvent rapporter la sensation de palpitations, qui 

désignent la perception de ses propres battements de façon désagréable et qui 

sont ressenties aux variations brusques de la FC lors de la FA. Ces palpitations 
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peuvent être mal perçues et parfois mal tolérées surtout s’il y a une cardiopathie 

sous-jacente, ce qui a pour conséquence une dyspnée dont l’intensité est évaluée 

par la classification EHRA (Figure 9) [10]. 

 

Figure 9: Score symptomatique de l’European Heart Rhythm Association 
modifié. 

 

1.3. Complications : 

Une complication due à l’arythmie peut être également un mode de 

révélation de celle-ci. 
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1.3.1. Accident thromboembolique : 

Il peut s’agir d’un accident thromboembolique et en particulier d’un 

accident vasculaire cérébral qui est la conséquence de la perte de la systole 

auriculaire et du risque de thrombose de l’auricule gauche dès que l’arythmie 

dure au moins 48 heures. Il peut toucher des sujets asymptomatiques ayant un ou 

des facteurs de risque ; en effet, la tolérance est indépendante du risque 

thromboembolique. Le risque considéré comme le plus fréquent dans l’arythmie 

chronique semble presque aussi important dans l’arythmie paroxystique, la 

fibrillation auriculaire multipliant le risque d’accident vasculaire par 5,6 en 

l’absence de cardiopathie, 17,5 en présence d’une valvulopathie. La fibrillation 

auriculaire explique plus de la moitié des accidents vasculaires sans relation 

avec une atteinte artérielle des gros vaisseaux ou des artères intracrâniennes. 

[21] 

1.3.2. Insuffisance cardiaque aigue : 

La deuxième complication la plus fréquemment observée est la survenue 

d’un épisode d’insuffisance cardiaque gauche ou globale. Cette insuffisance 

cardiaque peut survenir chez un sujet qui n’avait pas de cardiopathie auparavant 

et chez lequel est apparue une arythmie rapide qui dure depuis plusieurs jours. 

Cette tachyarythmie est responsable d’une cardiomyopathie rythmique. Chez 

d’autres sujets, l’insuffisance cardiaque est due à la survenue de l’arythmie chez 

un sujet qui a déjà une cardiopathie ; la perte de la systole auriculaire est à 

l’origine d’une aggravation ou d’une poussée d’insuffisance cardiaque. Enfin, le 

passage en fibrillation auriculaire est la première cause de décompensation 

cardiaque du sujet âgé à fonction systolique préservée. Ces sujets ont une 

insuffisance cardiaque diastolique avec des troubles de la relaxation du 
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ventricule gauche avec incapacité à se laisser distendre et à se remplir pendant la 

diastole. La perte de la systole auriculaire lors du passage en fibrillation 

auriculaire ainsi que la tachycardie sont à l’origine d’une insuffisance cardiaque 

aiguë. 

1.3.3. Syncope : 

La fibrillation auriculaire peut entraîner une syncope soit par une réaction 

vagale au moment ou plutôt à l’arrêt de la tachycardie, soit parce qu’il y a une 

cardiopathie sous-jacente. La fibrillation auriculaire paroxystique est 

probablement la cause la plus fréquente de malaise et syncope dans la 

cardiomyopathie hypertrophique, surtout si elle est obstructive, chez le sujet de 

plus de 40 ans. [20] La syncope peut être également provoquée par une 

fibrillation auriculaire particulièrement rapide, comme on peut notamment 

l’observer en cas de FA avec présence de faisceau accessoire capable de 

conduire très rapidement (300-350/ min) ; un tel trouble du rythme caractérise 

les formes malignes du syndrome de Wolff-Parkinson-White et complique 5 % 

de ces affections. 

 

1.3.4. Mort subite : 

Une fibrillation auriculaire peut être la cause d’une mort subite, si elle est 

associée à un syndrome de Wolff-Parkinson-White ou à une cardiomyopathie 

obstructive, ou toute autre cardiopathie par l’intermédiaire d’une ischémie et/ou 

d’une hypovolémie. La fibrillation auriculaire aboutit à une fibrillation 

ventriculaire et à une mort subite ; près de 30 % des arythmies ventriculaires 

graves traitées par le défibrillateur automatique implantable sont induits par une 

arythmie supraventiculaire rapide (Figure 10) [20]. 
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Figure 10: Transformation d’une fibrillation auriculaire en fibrillation 
ventriculaire chez un sujet ayant une cardiomyopathie abstructive. 

 

2. Examen clinique : 

�L’interrogatoire et l’examen ont plusieurs buts : 

• la recherche de signes cliniques d’hyperthyroïdie, l’histoire du patient, le 

nombre de rechutes et de médicaments utilisés, la prise d’anticoagulants, la 

tolérance fonctionnelle (selon EHRA) sont les éléments de base pour la prise en 

charge du patient ; 
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• le diagnostic de l’arythmie est possible si elle est permanente puisque 

l’auscultation retrouve un rythme irrégulier chronique ; 

• l’examen recherche les conséquences hémodynamiques de l’arythmie, 

notamment des signes d’insuffisance cardiaque gauche, droite ou globale ; 

• l’examen clinique est également essentiel pour mettre en évidence des 

signes auscultatoires de valvulopathie dont la présence augmente les risques de 

complications thromboemboliques. 

• la classification CHA2DS2-VASc et HAS-BLED font partie de 

l’observation clinique 

 

3. Eléctrocardiogramme (ECG) : 

Le diagnostic de FA doit être confirmé par un enregistrement ECG [23], en 

général un ECG peut montrer :  

  -des intervalles R-R « absolument » irréguliers (arrhythmiaabsolutaou 

arythmie complète), tout le long du tracé ECG ou pendant au moins 30 secondes 

sur une bande de rythme ;  

  -des ondes P non distinctes (Figure 11) [2]. L’activité atriale, lorsqu’elle 

est visible, se traduit par une sinusoïde irrégulière ou quelques ondes P de 

formes irrégulières, mieux vues en dérivations DI–DII et V1 ;  

  -la fréquence atriale est irrégulière et très rapide, c’est-à-dire supérieure à 

300 par minute.  
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Figure 11: Illustration d’une FA à l’ECG : la réponse ventriculaire varie de 
130-168/min. Le rythme est irrégulièrement irrégulier. Pas d’onde P visible. 

. 

 

La fréquence et la largeur des complexes QRS dépendent de la qualité de 

conduction dans le noeud AV et le système d’HisPurkinje. La fréquence 

ventriculaire est généralement rapide lors de l’initiation (≥ 120 battements par 

minute [bpm], parfois > 250 bpm), mais elle peut être normale dans les formes 

chroniques, voire lente en cas d’altération de la conduction AV. Elle peut être 

régulière et lente, en cas de bloc AV de haut degré (dégénératif ou 
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médicamenteux) avec respectivement un rythme d’échappement jonctionnel ou 

ventriculaire. Les complexes QRS d’origine atriale sont généralement fins, mais 

ils peuvent être larges en cas de bloc de branche ou de conduction AV par un 

faisceau accessoire (Figure 12) [20]. 

 

 

Figure 12: Fibrillation auriculaire très rapide chez un sujet ayant une 
forme maligne de syndrome de Wolff-Parkinson-White avec aspect « 

accordéon » : passage par le faisceau de Kent ou par les voies normales. 
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D’autre part l’ECG permet de rechercher les signes en faveur [24] : 

-Cardiopathie structurelle (hypertrophie ventriculaire, séquelle d’infarctus, 

cardiomyopathie) ; -Cardiopathie aiguë ou facteur déclenchant (infarctus, 

myocardite, dyskaliémie) ;  

-Aberration de conduction ventriculaire ;  

-Préexcitation ventriculaire ;  

 -Imprégnation en digitalique (cupule digitalique) (Figure 13) [25], qui doit 

faire reporter la cardioversion électrique ;  

 -Rythme électroentrainé 

 

Figure 13: Cupule digitalique à l’ECG 
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4. Examens complémentaires : 

4.1. Holter ECG : 

Il est utile pour la recherche d’une FA paroxystique et afin d’évaluer le 

contrôle de la FC et donc de l’efficacité du traitement. [24] 

Il reste la technique de base permettant de rechercher soit des accès de 

fibrillation auriculaire, soit un foyer de tachycardie atriale.  

Il est souvent utilisé pour le bilan d’AVC cryptogénique à la recherche de 

FA paroxystique, mais aussi pour le diagnostic d’une FA jusque là non 

documentée quand le patient rapporte des palpitations. 

4.2. Echocardiographie transthoracique (ETT) : 

Elle permet d’identifier [2] :  

• une maladie valvulaire  

• la taille des oreillettes  

• la taille et fraction d’éjection du ventricule gauche (VG)  

• de mesurer la pression pulmonaire (HTAP)  

• une hypertrophie du ventricule gauche  

• chercher un thrombus de l’oreillette gauche (mais l’écho TT est de faible 

sensibilité)  

• une atteinte péricardique.  

4.3. Echocardiographie transoesophagienne (ETO) : 

Elle est très utile, et parfois obligatoire pour certains patients, avant  une 

cardioversion, surtout quand on est incertain sur l’efficacité de l’anticoagulation, 

ou quand celle-ci remonte à moins de 4 semaines : l’ETO doit exclure un 

thrombus dans l’OG. [2] 
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4.4. Biologie : 

Des examens biologiques sont nécessaires en urgence devant toute 

découverte de FA. D’autres sont utiles pour évaluer le retentissement, rechercher 

une cause déclenchante ou pour la surveillance du traitement cardiologique :  

  -biologie nécessaire devant toute découverte de FA : numération formule 

sanguine, ionogramme sanguin (la kaliémie), créatininémie, glycémie veineuse 

ou capillaire, TSH us ;  

-hémostase (TCA, TP, plaquettes) si un traitement anticoagulant est 

envisagé ou pour évaluer l’efficacité d’un traitement par antivitamine K (AVK) 

par son international normalized ratio (INR) 

  -biologie parfois utile en fonction de l’orientation clinique : peptide 

natriurétique (NT-proBNP ou BNP), bilan hépatique, calcémie, dosage de 

digoxine, troponine ; [24] 

4.5. Autres examens : 

• Rx thorax: surtout pour évaluer le parenchyme pulmonaire et la 

vascularisation si l'examen clinique suggère une anomalie.  

• Test de marche de 6 mn : mesurer la fréquence cardiaque (FC) à l’effort 

pour évaluer le traitement [2] 

VIII. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : 

Les diagnostics différentiels fréquents sont les autres causes d’arythmies 

supraventriculaires, le flutter ou la tachycardie atriale focale en cas de 

conduction AV variable. Dans ce dernier cas, les intervalles entre les complexes 

QRS sont variables, mais l’arythmie n’est pas « absolue ». Plus rarement, des 

artéfacts (tremblements) ou une hyperexcitabilité atriale peuvent mimer une FA. 
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Exceptionnellement, une FA à complexes QRS larges et presque réguliers peut 

être confondue avec une tachycardie ventriculaire. [26-27] 

 

IX. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE : 

La recherche de l’étiologie est primordiale car elle conditionne le 

traitement et surtout le risque thromboembolique de l’affection (Figure 14) [20]. 

1. Fibrillation auriculaire secondaire : 

1.1. Cause aigue réversible : 

Elle doit être recherchée et notamment une prise de boisson alcoolisée, 

particulièrement fréquente chez les sujets jeunes. L’hyperthyroïdie fruste est 

présente dans au moins13 % des cas de fibrillation auriculaire qui est le premier 

signe de la maladie. Les troubles hydroélectrolytiques, les suites immédiates de 

chirurgie cardiaque ou la phase aiguë d’infarctus du myocarde sont également 

des causes fréquentes d’arythmie paroxystique dont le traitement aboutit à une 

guérison de cette affection. L’activité sportive de haut niveau et notamment des 

sports d’endurance semble l’augmenter. 

1.2. Cardiopathie : 

La cause la plus fréquemment retrouvée est la présence d’une cardiopathie. 

Si autrefois les valvulopathies mitrales étaient fréquentes, c’est actuellement la 

cardiopathie hypertensive qui est la cardiopathie la plus fréquemment retrouvée 

dans environ 50 % des cas. Toute autre cardiopathie peut être une cause d’une 

fibrillation auriculaire en entraînant une dilatation des oreillettes et ce trouble du 

rythme fait donc partie des complications évolutives de chaque maladie 
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cardiaque ; 20 % à 50 % des patients en insuffisance cardiaque évoluée de stade 

III, IV ont une fibrillation auriculaire permanente. [20] 

1.3. Autres troubles de rythme : 

La fibrillation auriculaire peut être secondaire à un autre trouble du rythme. 

• Il faut rechercher un foyer d’extrasystolie ou de tachycardie atriale 

naissant dans les veines pulmonaires, ou à un autre niveau des oreillettes. 

• Un flutter auriculaire peut dégénérer en fibrillation auriculaire, 

l’association de ces deux arythmies étant très fréquente et leur responsabilité 

réciproque restant inconnue : l’association flutter/fibrillation auriculaire est 

souvent favorisée par la prise de traitement antiarythmique de classe I qui 

organise la fibrillation auriculaire en flutter auriculaire. L’ablation de ce flutter 

au niveau de l’isthme permet de diminuer les récidives de flutter et de 

fibrillations auriculaires. Cependant, le risque de survenue d’une fibrillation 

auriculaire après l’ablation d’un flutter auriculaire s’avère élevé (20 % par an). 

• Les tachycardies jonctionnelles paroxystiques sont également associées à 

un risque de fibrillation auriculaire; cela est particulièrement connu dans le 

syndrome de Wolff- 

Parkinson-White où la dégénérescence d’une tachycardie jonctionnelle en 

fibrillation auriculaire a été plusieurs fois rapportée. L’ablation du faisceau de 

Kent peut d’ailleurs faire disparaître la fibrillation auriculaire chez les sujets 

jeunes. Le mécanisme de la fibrillation auriculaire dans cette affection est 

néanmoins variable et de simples réentrées auriculaires dans le faisceau 

accessoire ou l’insertion auriculaire du faisceau seraient également des causes 

possibles du trouble du rythme. La fibrillation auriculaire est également 

fréquente chez les sujets qui ont des tachycardies jonctionnelles parréentrée 
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intranodale, 12 % d’entre eux développant une fibrillation atriale lors d’un suivi 

de 1 an (Figure 15) [20]. 

• La dysfonction du sinus peut faciliter la survenue d’une fibrillation 

auriculaire, la bradycardie provoquant une inhomogénéité des périodes 

réfractaires et des temps de conduction et facilitant l’installation de la fibrillation 

auriculaire. 

 

 

Figure 14: Etiologies des fibrillations auriculaires. 
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Figure 15: Transformation d’une tachycardie jonctionnelle par réentrée 
intranodale en fibrillation auriculaire. 

 

En pratique, ces troubles du rythme, à l’origine d’une fibrillation 

auriculaire et susceptibles d’être traités de façon curative par les techniques 

d’ablation ou de stimulation, sont assez rares en pratique clinique. 

L’obésité et à un moindre degré une grande taille sont associées à une 

augmentation du risque de fibrillation auriculaire. 
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2. Fibrillation auriculaire primitive : 

La fibrillation auriculaire est d’allure primitive chez 30 % à 50 % des sujets 

vus pour le premier épisode de fibrillation auriculaire. Le suivi à long terme de 

ces patients permet souvent de dépister ultérieurement l’apparition d’une 

cardiopathie.  

 

X. DIAGNOSTIC DE GRAVITE : 

Permet d’évaluer le terrain sur lequel évolue la FA. 

1. Stratification du risque embolique : 

Selon les recommandations européennes et américaines de Cardiologie, le 

choix d’utiliser les anticoagulants oraux ou pas dépend du risque d’AVC qui 

varie considérablement en fonction de l’âge et des comorbidités, raison pour 

laquelle une stratification de ce risque est utile.  

La combinaison des schémas utilisés par l’équipe du Atrial Fibrillation 

Investigatorset Stroke Prevention in Atrial Fibrillation a abouti à la 

classification proposée sous l’acronyme CHA2DS2-VASc qui retient les 

facteurs de risque d'AVC indiqués dans la Figure 16 [24], le score étant obtenu 

en additionnant les points attribués. Le score CHA2DS2-VASc a été le plus 

largement adopté et a l’avantage d’être le plus simple à utiliser en clinique. Il 

peut être nécessaire de réactualiser le score au cours du temps, lorsque les 

patients développent de nouveaux facteurs de risque.  

Le score de CHA2DS2-VASc ne s’applique pas aux patients ayant une 

cardiopathie valvulaire (sténose modérée à sévère mitrale, prothèse valvulaire 
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mécanique), ces patients ont un risque embolique important et doivent tous 

recevoir une anticoagulation orale [2]. 

 

Figure 16: Score CHA2DS2-VASc. 

 

Recommandations d’anticoagulation :  

- Score >2 : anticoagulation orale  

- Score = 1 pour les hommes, 2 pour les femmes : anticoagulation orale à 

envisager, à mettre en balance avec le risque hémorragique, le risque d’AVC et 

les préférences du patient  
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- Aucun facteur de risque : pas de traitement anticoagulant (AVK ou 

aspirine). 

2. Stratification du risque hémorragique : 

Un traitement au long cours par antiagrégant ou anticoagulant entraîne un 

risque d’accident hémorragique. Ainsi, un traitement par AVK avec INR entre 2 

et 3 s’accompagne d’une incidence annuelle d’environ 1,5 % patient/année 

d’hémorragies graves et de 0,3 à 0,5 % patient/année d’hémorragies mortelles, 

ces chiffres sont nettement augmentés si INR> 3. 

Pour évaluer le bénéfice clinique net de la thromboprophylaxie d’un 

patient, il est recommandé d’évaluer son risque hémorragique. Ce risque peut 

être évalué à l’aide du score HAS-BLED qui varie entre 0 et 9 points (Figure17) 

[24]. L’intérêt majeur du score HAS-BLED, moins évalué que le score 

CHA2DS2-VASc, est qu’il indique un « risque élevé » de saignement avec un 

médicament antithrombotique (antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant) en 

cas de score supérieur ou égal à 3 points. Ce score peut être difficile à calculer, 

car il nécessite des informations sur les comorbidités et le traitement qui ne sont 

pas toujours disponibles de façon fiable en urgence. Ce score doit figurer dans le 

dossier des patients ayant une FA. 

Un score HAS-BLED élevé, ne contre-indique pas l’anticoagulation, mais 

impose une vigilance particulière, en particulier en présence de certains facteurs 

de risques modifiables ou non modifiables (Figure 18) [28]. 
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Figure 17: Score de HAS-BLED 
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Figure 18: Facteurs de risques hémorragique modifiables et non 
modifiables lors d’un traitement antithrombotique en cas de FA. 
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XII. PRONOSTIC : 

Il reste actuellement largement débattu. 

• Si l’arythmie n’est pas traitée, deux complications majeures (AVC et IC) 

grèvent son pronostic ; le plus établi est le risque thromboembolique qui va de 2 

% à 5 % des patients sans cardiopathie, tandis il peut atteindre 20 % chez ceux 

qui ont une FA associée à une cardiopathie. Une arythmie rapide provoque une 

cardiomyopathie dilatée si elle dure plusieurs jours. Ce diagnostic est difficile à 

poser avec certitude lorsque le patient est vu pour la première fois en arythmie et 

en insuffisance cardiaque. En effet, la restauration d’un rythme sinusal est suivie 

d’une amélioration progressive de la fonction ventriculaire gauche s’il s’agissait 

bien d’une cardiomyopathie rythmique et la normalisation de la fonction 

ventriculaire gauche n’est observée qu’au bout de6 mois. La simple perte de la 

systole auriculaire serait un facteur de risque de détérioration de la fonction 

ventriculaire gauche et son amélioration a pu être vérifiée chez les patients qui 

ont eu un traitement curatif du trouble du rythme. 

• Le pronostic d’une FA traitée, anticoagulée et ralentie semble bon. En 

effet, les études de suivi de ces patients sont extrêmement contradictoires, mais 

pour le moment aucune n’a permis de démontrer qu’à cardiopathie sous-jacente 

similaire, la présence d’une fibrillation auriculaire traitée raccourcissait la durée 

de vie du sujet. Cela est particulièrement vrai pour les sujets qui ont une 

cardiomyopathie dilatée préexistante à la fibrillation auriculaire ; jusqu’à 

présent, il n’a pas pu être démontré que la restauration du rythme sinusal, qui est 

difficile chez ces sujets, modifiait l’évolution pronostique de ces patients, d’où 

l’intérêt de proposer des cardioversions aux patients ayant une FA. [20] 
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XI. COMPLICATIONS : 

1. Complications thrombo-emboliques : 

Un thrombus auriculaire gauche est la conséquence de la stase sanguine, 

d’une dysfonction endothéliale et d’un état d’hypercoagulation locale ou 

systémique. Lethrombus prend naissance le plus souvent dans l’auricule gauche. 

Le rétrécissement mitral, la dysfonction ventriculaire systolique, l’hypertension 

artérielle et l’âge prédisposent à la thrombose auriculaire gauche. 

Les embolies de la FA sont cérébrales dans environ ¾ des cas entraînant le plus 

souvent le décès ou de graves séquelles. Le risque embolique est fonction de la 

cardiopathie associée. Il est multiplié par 5 dans la FA non rhumatismale (par 

rapport au risque de la population générale sans FA) et par plus de 15 

lorsqu’existe une valvulopathie mitrale rhumatismale. 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% des accidents vasculaires cérébraux. 

Les facteurs cliniques prédisposant au risque embolique sont : les 

antécédents d’accident vasculaire cérébral, l’hypertension artérielle, l’âge > 65 

ans, les antécédents d’infarctus du myocarde, le diabète, l’insuffisance cardiaque 

récente. S’y ajoutent la taille de l’oreillette gauche (> 50 mm), la dysfonction 

systolique du ventriculaire gauche et l’existence d’un thrombus intra-auriculaire 

gauche. [29] 
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2. Complications hémodynamiques : 

La perte de la systole auriculaire et la tachy-arythmie des ventricules 

peuvent s’accompagner d’une réduction marquée du débit cardiaque 

particulièrement chez les patients avec dysfonction diastolique, hypertension 

artérielle, cardiomyopathie hypertrophique ou sténose mitrale. Cela peut être 

responsable d’une insuffisance cardiaque aiguë avec œdème pulmonaire et/ou 

foie cardiaque. 

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(«cardiomyopathie dilatée rythmique») qui peut régresser 

avec le contrôle de la fréquence ventriculaire. [30] 

 

3. Complications iatrogènes : 

• Hémorragique par le TTT anticoagulant 

• Trouble du rythme ou de la conduction intra-cardiaque par le TTT anti-

arythmique 

 

XIII. TRAITEMENT : 

1. But : 

-Eviter les complications. 

-Améliorer l’évolution de la maladie, et la qualité de vie des patients. 

La prise en charge de la FA inclut les traitements ayant un impact sur le 

pronostic (anticoagulation et traitement des maladies CV) [24] et les traitements 
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fournissant de façon prédominante une amélioration symptomatique (contrôle de 

la FC, contrôle de rythme) (Figure 19) [10]. 

-Le protocole thérapeutique choisit doit être expliqué au patient, ainsi 

l’explication des bénéfices attendus au début de la prise en charge de la FA évite 

des attentes non fondées et a le potentiel d’optimiser la qualité de vie. 

 

Figure 19: Prise en charge aigue et chronique des patients qui ont une 
fibrillation atriale, élément cardiovasculaire désiré, et bénéfices pour le 

patient. 
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2. Moyens, modalités et indication : 

La prise en charge de la FA met en jeu des moyens médicamenteux et non 

médicamenteux : 

-Médicamenteux dont le but est de : 

        -Prévention du thrombo-embolisme : anticoagulation 

        -Contrôler la réponse ventriculaire : contrôle de la fréquence(rate control) 

        - Restaurer et maintenir le rythme sinusal : contrôle du rythme (rhythm 

control) 

-Non médicamenteux dont le but est de restaurer un rythme sinusal :  

         -Cardioversion électrique 

         -Ablation par cryothérapie 

         -Ablation par radiofréquence,… 

2.1. Traitements médicamenteux au cours de la FA 

2.1.1. Anticoagulation : 

La grande majorité des patients présentant une FA paroxystique, 

permanente ou persistante, ont besoin d’un traitement anticoagulant au long 

cours pour réduire le risque de survenue d’un accident thromboembolique. Ce 

traitement doit être initié, maintenu et dans certains cas modifié dans le cadre de 

l’urgence. [24] 

La cardioversion, qu’elle soit électrique ou pharmacologique, est associée à 

une augmentation du risque thrombo-embolique. Elle doit être encadrée par un 

traitement anticoagulant efficace. En cas de fibrillation auriculaire (FA) d’une 

durée inférieure à 48 heures, il est possible soit de réaliser une ETO préalable, 

soit d’introduire le traitement anticoagulant de façon concomitante au geste. 

Lorsque la FA est de durée supérieure à 48 heures, deux attitudes sont possibles 
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: la cardioversion peut être réalisée après 3 semaines de traitement anticoagulant 

efficace ou immédiatement après la réalisation d’une ETO qui aurait éliminé la 

présence d’un thrombus auriculaire gauche. La poursuite des anticoagulants 

pendant 4 semaines au décours de la cardioversion est indiquée dans tous les 

cas. [31] 

 

A. Moyen : 

Les antithrombotiques utilisés pour la prévention de la thrombose atriale 

sont, soit les anticoagulants, comme l’héparine, les AVK, les inhibiteurs directs 

de la thrombine, les inhibiteurs du facteur anti-Xa soit, de façon exceptionnelle, 

les anti agrégants plaquettaires. 

a. Héparine fractionnée ou non fractionnée : 

Les héparines à dose curative ont des indications limitées dans la FA. En 

effet, ils sont rapidement relayés par les anticoagulants oraux. En contre partie 

certaines équipes débutent directement les anticoagulants oraux sans 

chevauchement avec héparine, que ce soit un AVK ou AOD. De plus, en cas 

d’intervention chirurgicale ou de procédure invasive, il est souvent nécessaire 

d’arrêter les anticoagulants oraux (ACO), sans qu’un chevauchement par 

héparine soit nécessaire [23]. 

Néanmoins : 

-Une héparinothérapie est recommandée avant une cardioversion urgente 

dans un contexte d’instabilité hémodynamique. 

-Une héparinothérapie doit être envisagée dans certaines situations (ex. : 

pathologie aiguë intercurrente, cancer, FA valvulaire) ou dans l’attente du choix 

de l’anticoagulant oral par le spécialiste référent. 
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Si une héparinothérapie est envisagée, une héparine de bas poids moléculaire 

(HBPM) est souvent préférable en l’absence de contre-indication. 

b.Antivitamines K : 

Ces médicaments sont historiquement le traitement de référence. Ils 

inhibent la synthèse hépatique des formes actives de cofacteurs de la coagulation 

(II, VII, IX et X). Les AVK réduisent le risque relatif d’AVC ischémique de 64 

% par rapport à l’absence de traitement anticoagulant et de 39 % par rapport à 

l’aspirine [32]. Les patients atteints de FA valvulaire doivent être traités par 

AVK. Les AVK à demi-vie longue (warfarine, fluindione) sont préférables à 

l’acénocoumarol (Figure 20) [23]. Le traitement doit être donné de préférence le 

soir. La warfarine est l’AVK de référence chez la personne âgée. Les 

interactions médicamenteuses ou alimentaires sont nombreuses. L’instauration 

et la surveillance du traitement doivent obéir à des règles strictes. L’INR est la 

méthode de référence pour mesurer le degré d’anticoagulation d’un patient traité 

par AVK. Le premier contrôle doit s’effectuer dans les 48 ± 12 heures après la 

première prise d’AVK, pour dépister une hypersensibilité individuelle. La zone 

thérapeutique pour une FA non valvulaire se situe entre 2 et 3 (INR cible à 2,5). 

La zone thérapeutique pour une FA valvulaire se situe au-delà de 2 pour une 

valve aortique et au-delà de 2,5 pour une valve mitrale (INR cible à 3) [33]. 

Au Maroc, l’AVK le plus utilisé et disponible est le Sintrom® 4 mg. 
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Figure 20: Antivitamines K utilisés en cas de FA+ posologies. 

 

c.Anticoagulant oraux directs : 

Les AOD ont un mode d’action qui diffère des AVK. Les molécules 

utilisées dans la prévention du risque thromboembolique de la FA sont 

ledabigatran (inhibiteur direct de la thrombine), le rivaroxaban, l’apixaban et 

l’edoxaban (inhibiteurs directs du facteur Xa). 

Les AOD ont une efficacité thérapeutique non inférieure aux AVK et une 

incidence d’hémorragies cérébrales plus faible. Ils sont efficaces en quelques 

heures et peuvent être prescrits sans administration préalable d’héparine. Leur 

demi-vie est d’environ 12 heures. Leur coût direct est supérieur à celui des 

AVK, mais ils ne nécessitent pas de surveillance biologique, ce qui réduit leur 

coût indirect et améliore l’observance. Ils n’ont pas d’antidote spécifique 

commercialisé à ce jour. Cela complique la prise en charge en cas d’urgence 

chirurgicale ou d’accident hémorragique. Les recommandations européennes 

préconisent en 2012 le choix d’un AOD de préférence aux AVK en dehors des 

contre-indications. Les recommandations nord-américaines préconisent en 2014 

les deux options (coumadine ou AOD), sans émettre de préférence. 
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Leur administration doit être prudente et les doses doivent être adaptées 

dans certaines situations telles qu’une insuffisance rénale (Figure 21) [10], un 

faible poids ou chez un sujet âgé (≥ 75–80 ans). En cas de clairance de la 

créatinine inférieure à 50 ml/min, la posologie d’AOD doit souvent être 

diminuée. En cas d’insuffisance rénale sévère (hémodialyse ou clairance de la 

créatinine inférieure à 30 ml/min selon la méthode de Cockcroft), les AOD ne 

sont pas recommandés. Dans ces circonstances, les AVK sont parfois le meilleur 

choix. Certaines interactions médicamenteuses peuvent compliquer ou contre-

indiquer l’emploi des AOD, tout comme celui des AVK (ex. : 

immunosuppresseurs, anti-inflammatoires non stéroïdiens, antiagrégants 

plaquettaires, corticoïdes) [34]. 

Si un patient est déjà traité par AVK et bien équilibré sans complication, il n’est 

pas recommandé d’arrêter le traitement pour une substitution par AOD. 

 

Figure 21: Ajustement de la dose des anticoagulants oraux directs dans les 
essais de phase III. ClCr : clairance de la créatinine. 
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d.Aspirine et antiagrégants plaquettaires : 

L’aspirine a une efficacité inférieure à celle des AVK dans la réduction du 

risque thromboembolique, pour un risque hémorragique comparable (en 

particulier chez le sujet âgé). Elle ne doit donc pas être utilisée pour la 

prévention du risque thromboembolique chez les patients en FA. Néanmoins, 

elle peut être envisagée dans certains cas particuliers (ex. : refus des 

anticoagulants par le patient) en combinaison avec le clopidogrel ou bien seule 

et moins efficacement à la dose de 75 à 325 mg par jour. Les autres 

antiagrégants plaquettaires n’ont pas d’indication pour la prévention du risque 

thromboembolique chez les patients en FA. Si un traitement anticoagulant est 

initié en raison de la survenue d’une FA chez un patient traité par antiagrégant, 

ce dernier doit être arrêté, sauf cas particuliers (comme la pose récente d’un 

stent coronaire) [23]. 

B. Recommandations et indications : 

a.Recommandations générales : 

En cas de FA aiguë, la décision d’anticoaguler le patient repose en 

première intention sur le score clinique CHA2DS2-VASc (Figure 20) [23]. Si 

une cardioversion est envisagée, quel que soit ce score, une anticoagulation 

péricardioversion est recommandée. 

Les patients qui ont un score CHA2DS2-VASc nul ne tirent aucun bénéfice 

d’une prévention du risque thromboembolique par antiagrégant plaquettaire ou 

anticoagulant 

En cas de score CHA2DS2-VASc égal à 1, un traitement anticoagulant doit 

être envisagé, fondé sur l’évaluation du risque de complication hémorragique et 

les préférences du patient. 
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En cas de score CHA2DS2-VASc supérieur ou égal à 2, un traitement 

anticoagulant est recommandé par AVK ou AOD, sauf contre-indication. 

Les patients qui présentent un épisode de FA aiguë avec facteur 

déclenchant (ex. : sepsis sévère, hypokaliémie sévère, détresse respiratoire, 

intoxication, alcoolisation, hyperthyroïdie), en dehors du SCA, ne font pas 

l’objet de recommandations internationales précises concernant 

l’anticoagulation. 
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Les patients qui présentent un score HAS-BLED supérieur ou égal à 3 ou 

une défaillance multiple d’organes ont un risque de saignement élevé. 

b.Indications de l’anticoagulation en péri-

cardioversion : 

La cardioversion s’accompagne d’un risque accru d’événements 

thromboemboliques dans les 30 jours qui suivent et en particulier les premiers 

jours. Le pourcentage d’événements thromboemboliques à 30 jours était de 1 % 

dans la cohorte danoise de 5 084 patients traités par cardioversion électrique en 

l’absence d’anticoagulation péricardioversion [24]. Il était de 0,7 % dans la 

cohorte finlandaise après 5 116 cardioversions électriques (en majorité) 

pratiquées dans les 48 heures après le début de la FA, sans anticoagulation 

péricardioversion. Ce risque était plus grand en cas de score CHA2DS2-VASc 

supérieur à 1 et au-delà de 12 ou 24 heures suivant le début de la FA. [35] 

Comme ce risque n’est pas nul et qu’il est souvent difficile d’apprécier le 

début d’une FA (en raison d’épisodes asymptomatiques fréquents) et le risque 

thromboembolique personnel du patient, il est recommandé de débuter une 

anticoagulation avant toute cardioversion. 

b-1.Cardioversion en situation d’urgence  ou 

avant la 48e heure 

Chez les patients qui ont une instabilité hémodynamique et qui nécessitent 

une cardioversion en urgence, une héparine non fractionnée en bolus puis relais 

en perfusion continue, ou une HBPM doit être administrée à dose thérapeutique. 

Chez les patients stables, si une cardioversion est envisagée pour une FA de 

durée inférieure à 48 heures, une héparine ou un AOD doit être administré avant 

la cardioversion, quel que soit le risque thrombo-embolique. 
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Après cardioversion d’une FA de durée inférieure à 48 heures, en cas de 

risque thromboembolique, l’anticoagulation doit être maintenue au moins quatre 

semaines, puis en fonction du CHA2DS2VASc. 

Dans les recommandations européennes, si on a la certitude que la FA est 

de début récent et qu’il n’y a aucun facteur de risque thromboembolique, il est 

envisageable de ne donner aucune anticoagulation après cardioversion (ESC 

2010). Dans les recommandations nord- américaines, une héparine, un ACO ou 

aucun antithrombotique sont envisageables dans cette situation (AHA 2014). 

Après cardioversion ou conversion spontanée d’une FA de durée inférieure à 48 

heures, en l’absence de facteur de risque thromboembolique, il est raison- nable 

de maintenir l’anticoagulation quatre semaines. [24] 

b-2.Cardioversion après la 48e heure ou heure 

de début inconnue : 

Chez les patients avec une FA de durée supérieure ou égale à 48 heures ou 

heure de début inconnue, une anticoagulation orale est recommandée pendant au 

moins trois semaines avant la cardioversion et quatre semaines après. 

En alternative, une échographie transœsophagienne est recommandée pour 

exclure la présence d’un thrombus dans l’oreillette ou l’auricule gauche, à 

condition de réaliser la cardioversion dans les 24 heures après la réalisation de 

l’ETO.  

2.1.2. Contrôle du rythme et de la fréquence cardiaque : 

Deux types de stratégie à visée rythmique sont envisageables [24]. D’une 

part, le contrôle de la fréquence (rate control) qui a pour objectif de ralentir la 

fréquence cardiaque et d’autre part, le contrôle du rythme (rhythm-control) qui a 

pour objectif le retour et le maintien en rythme sinusal. Le choix de la stratégie 
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doit s’appuyer sur le bilan initial et la correction des facteurs favorisants ou des 

causes réversibles. 

Les deux approches (contrôle de rythme et de fréquence) sont des 

approches acceptables pour le traitement de la FA (Figure 22)[2]. Les études 

AFFIRM3, RACE4, AF-CHF5 ne montrent pas d’avantages du contrôle de 

rythme pharmacologique comparé au rate control. Ces études montrent que les 

événements emboliques surviennent avec la même fréquence dans les 2 

approches et surviennent le plus souvent après l’arrêt de l’anticoagulation orale 

(warfarine) ou en cas d’anticoagulation non-optimale. De même, aucun impact 

sur la mortalité n’a été mis en évidence. Aucune différence significative sur 

l’état fonctionnel ou sur la qualité de vie n’a pu être démontrée prospectivement 

avec le contrôle du rythme pharmacologique ; par contre, une analyse post-hoc 

dans le sous-groupe d’AFFIRM avec maintien d’un rythme sinusal a démontré 

une meilleure qualité de vie et une meilleure tolérance à l’effort.[2] 

Il persiste un risque embolique avec la stratégie de contrôle de rythme, en 

raison probablement d’épisodes récurrents de FA (20 à 60%) et anticoagulation 

sous-optimale, comparé à 70-80% sans contrôle de rythme. Plus de 40% des 

épisodes récurrents de FA sont asymptomatiques.   
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Figure 22: conduite à tenir devant une FA. 
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A.Ralentissement et contrôle de la fréquence ventriculaire : 

rate control : 

Le but du traitement pharmacologique est d’assurer une fréquence 

cardiaque cible de 60-80/mn au repos et de 90 à 115/min durant un effort 

physique modéré. La digoxine est rarement suffisante pour contrôler la 

fréquence cardiaque à l’effort (Figure 22)[24]  ; elle est surtout indiquée chez les 

patients insuffisants cardiaques en FA. Les bêtabloquants et le diltiazem sont les 

molécules les plus utilisées en l’absence de contre-indications et de signes 

d’insuffisance cardiaque et peuvent être utilisées en IV en aigu et en PO pour un 

traitement de fond (Figure 23)[2]. 
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B. Contrôle de la fréquence cardiaque au long cours : 

-Pour ralentir la réponse ventriculaire d’une FA au long cours, les 

bêtabloquants, les inhibiteurs calciques non DHP, la digoxine ou une association 

de ces molécules sont recommandés (Figure 24)[2]. Le choix de la molécule doit 

être individualisé et la dose modulée pour éviter une bradycardie. 
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- En cas d’insuffisance cardiaque chronique et de fraction d’éjection du VG 

basse, les bêtabloquants (β1-sélectifs p.o.) sont recommandés comme première 

ligne de traitement pour contrôler la fréquence cardiaque. Si les bêtabloquants 

sont mal tolérés ou contre-indiqués, la digoxine est recommandée (Figure 

25)[2]. Les inhibiteurs calciques non DHP sont contre-indiqués dans cette 

situation. 

- En cas d’insuffisance cardiaque chronique et de fraction d’éjection du VG 

préservée, les inhibiteurs calciques non DHP peuvent être envisagés pour 

contrôler la fréquence cardiaque. Un bêtabloquant peut être envisagé comme 

alternative aux inhibiteurs calciques non DHP. Si une monothérapie est 

inadéquate pour le contrôle de la fréquence cardiaque, la digoxine doit être 

ajoutée. 

-L’amiodarone peut être envisagée en association à un bêtabloquant ou à la 

digoxine, si l’association bêtabloquant et digoxine est insuffisante ou mal 

tolérée, mais le risque de bradycardie est alors élevé [24]. 

 

Figure 23: Contrôle aigue de la réponse ventriculaire IV.. 
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Figure 24 : Contrôle chronique de la réponse ventriculaire.. 

 

Figure 25: Contrôle de la fréquence cardiaque chez les patients avec 
insuffisance cardiaque et sans faisceau accessoire (WPW). 

 

Situations particulières [2]: 

 • Faisceau accessoire : chez les patients avec un WPW, l’amiodarone peut 

être utilisée mais avec prudence. Des guidelines préconisent la procaïnamide, 

propafénone ou ajmaline IV dans cette situation. En principe, une cardioversion 

électrique est préférable. 

 • Hyperthyroïdie : les bêtabloquants sont recommandés pour le contrôle de 

la réponse ventriculaire.  

• Grossesse : la digoxine, un bêtabloquant ou un anticalcique non-

dihydripyridine sont recommandés pour contrôler la fréquence ventriculaire 
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chez la femme enceinte. En cas d’instabilité hémodynamique la CEE est 

recommandée. 

C. Cardioversion médicamenteuse : contrôle de rythme 

(rythm control) : 

Elle doit être considérée essentiellement dans 4 situations [2]:  

• Symptômes persistants (palpitation, dyspnée, angor, syncope) malgré une 

FC contrôlée  

• FA avec une insuffisance cardiaque  

• Contrôle difficile de la FC  

• Jeune âge, niveau d’activité physique élevé.  

C’est la méthode la plus employée. L’introduction d’un traitement anti-

arythmique (Figure 26) [2] se fait souvent en milieu hospitalier et sous 

monitoring cardiaque. Les complications les plus fréquentes sont une 

bradycardie et une pro-arythmie ventriculaire. D’autres événements sont 

possibles (prolongation du QT, torsade de pointe et fibrillation ventriculaire, 

insuffisance cardiaque, réponse ventriculaire rapide, hypotension). Ces risques 

sont à redouter durant les premières 24 heures et au décours d’un infarctus du 

myocarde.  

Selon les guidelines de l’ESC (2016), certains anti-arythmiques (flécaïnide 

ou propafénone) peuvent être utilisés en milieu ambulatoire chez des patients 

bien sélectionnés (absence de dysfonction ventriculaire et maladie cardiaque 

structurelle, QT normal, pas de bradycardie, pas de dysfonction du nœud sinusal 

ou AV) après les avoir essayés au moins une fois en milieu hospitalier. 

L’amiodarone peut être introduite en ambulatoire, si les conditions précédentes 

sont remplies et en l’absence d’autres risques de torsade de pointe 
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(hypokaliémie, hypomagnésiémie). Dans ces situations, il est conseillé 

d’effectuer des ECG de contrôle périodiquement : à 48-72 heures, à 7 jours et 

parfois à 15 jours.  

Les patients porteurs d’un défibrillateur implantable, permettant de les 

protéger de bradycardie ou tachyarythmie, peuvent aussi bénéficier d’un 

traitement ambulatoire.  

Un traitement bloquant le nœud atrioventriculaire est souvent associé à 

certains médicaments anti-arythmiques (p.ex. flécaïnide) chez les patients ayant 

une FA à réponse ventriculaire moyenne à rapide.  

Le choix du médicament doit être fait sur la base des contre-indications, 

effets secondaires et coûts puisque des études comparant leur efficacité relative 

sont non concluantes. 

Chez certains patients bien sélectionnés (épisodes de FA peu fréquents), il 

est possible d’effectuer une cardioversion orale “pill in the pocket” en remettant 

au patient une dose de charge à prendre à domicile : flécaïnide 200-300 mg ou 

propafénone 450-600 mg. 

 

 



61 
 

 

Figure 26: Médicaments utilisés pour la cardioversion médicamenteuse. 

 

D. Maintien du rythme sinusal et prévention de la rechute : 

Le choix de l’anti-arythmique afin de maintenir le rythme sinusal dépend 

du rapport risque/efficacité qui doit être évalué en fonction de l’âge, de la 

présence ou non de maladie cardiaque, de la sévérité des symptômes et la 

présence des troubles de conduction à l’ECG (Figure 27) [2].  

L’amiodarone ne doit pas être systématiquement prescrite comme 

traitement de 1ère ligne, en raison de ses effets secondaires extra-cardiaques. 

Elle doit être réservée aux patients résistants aux autres traitements anti-

arythmiques, ainsi qu’à ceux présentant une dysfonction cardiaque.  

Chez les patients avec une maladie coronarienne sans signe d’insuffisance 

cardiaque, le sotalol peut être prescrit comme traitement de 1ère ligne ainsi que 

la dronédarone, mais les antiarythmiques de classe I (flécaïnide) sont proscrits.  
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Chez les patients sans dysfonction du ventricule gauche, le flécaïnidepeut 

être une option de 1ère ligne mais associé à un traitement bloquant le nœud AV. 

[24] 

 

 

Figure 27:Médicaments pour maintenir le rythme sinusal. 

 

2.2. Non médicamenteuse : 

2.2.1. Cardioversion électrique CE : 

A. Généralités : 

Elle est simple à mettre en œuvre, éventuellement en hospitalisation de 

jour. Le risque emboligène est présent et nécessite la stricte application des 

recommandations en matière d’anticoagulation, comme pour la cardioversion 

pharmacologique [36]. 

Par rapport à la cardioversion pharmacologique (CP), la CE a 

l’inconvénient de nécessiter une anesthésie générale, ce qui complique quelque 

peu sa mise œuvre. Toutefois, à l’inverse de la CP, elle ne présente pas de risque 

pro-arythmique si elle est pratiquée en accord avec les recommandations. Par 

ailleurs, son efficacité est supérieure à 90 % pour tous les types de FA, ce qui la 
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rend plus efficace, tout au moins à court terme, que la CP, en particulier pour les 

FA évoluant depuis plus de 7 jours. Le choc électrique interne, très en vogue 

dans les années 90, est pratiquement abandonné de nos jours au profit du choc 

externe, beaucoup plus simple à réaliser, pour un taux de succès similaire et un 

même nombre de récidives de FA au cours du suivi. 

L’organisation d’une CE doit être rigoureuse et nécessite une consultation 

anesthésique préalable, un contrôle de la digoxinémie, du ionogramme (K+), de 

l’INR, du TCA. Pour être efficace, la CE nécessite une impédance basse. Pour 

cela, le diamètre des électrodes doit être compris entre 8 et 12 cm et du gel doit 

être appliqué afin d’améliorer l’interface avec la peau, d’où l’intérêt d’utiliser 

des électrodes adhésives gélifiées. Il faut essayer de diminuer le diamètre 

transthoracique, en particulier chez les obèses, en appliquant la CE en expiration 

ou avec une compression thoracique. Les électrodes seront placées 

préférentiellement en position antéropostérieure (2e et 3e espaces intercostaux 

droits/angle omoplate gauche), en évitant les vertèbres et le sternum, afin de 

limiter la dispersion de l’énergie délivrée. 

Les défibrillateurs délivrant des chocs bipolaires seront préférés car ils ont 

démontré une plus grande efficacité pour régulariser la FA. Si nécessaire, trois 

chocs bipolaires pourront être délivrés par séance : un premier choc à 100 J si le 

patient est de corpulence normale, puis d’énergie croissante jusqu’à 200 J au 

maximum. La CE devra impérativement être synchronisée à l’onde R de l’ECG 

de surface afin d’éviter tout effet pro-arythmique pouvant survenir si le choc 

électrique était malencontreusement délivré lors de la phase de repolarisation 

ventriculaire. 

Enfin, la CE doit être éventuellement préparée par une imprégnation de 

certains anti-arythmiques (amiodarone, flécaïnide, propafénone…), pendant 3 à 
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4 semaines afin d’augmenter les chances de succès, mais également diminuer les 

risques de récidive précoce de FA après régularisation. 

Les complications potentielles de la CE comprennent un risque d’embolie 

essentiellement cérébrale si le patient est mal anticoagulé, la survenue d’une 

fibrillation ventriculaire (FV) si le choc est mal synchronisé sur l’onde R, ou s’il 

existe une hypokaliémie ou une surcharge digitalique (risque de FV réfractaire). 

 

B. Réalisation de la CE : 

La cardioversion électrique consiste à délivrer un choc électrique externe 

(CEE) au patient. C’est la méthode la plus efficace pour rétablir le rythme 

sinusal, et les complications sont rares [37].  

Les recommandations actuelles préconisent :  

 -un défibrillateur externe biphasique ;  

 -un positionnement antéropostérieur des électrodes, de préférence au 

positionnement antérolatéral ;  

 -une énergie initiale (courant biphasique) de 200 J pour une FA (entre 120 

et 200 J pour un flutter). En cas d’échec d’un premier choc, une énergie 

supérieure est recommandée ;  

 -un choc synchrone avec les complexes QRS, afin de prévenir l’apparition 

d’une arythmie ventriculaire ;  

 -un positionnement des électrodes à distance d’un éventuel dispositif 

implanté (pacemaker, défibrillateur) et un contrôle du dispositif après 

cardioversion ;  
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 -une sédation brève dans les conditions techniques de sédation avant 

d’effectuer un CEE chez un patient conscient. Le propofol est le médicament de 

choix pour cette sédation (administration i.v. lente et titrée de 0,5 à 0,8 mg/kg) ;  

 -une induction en séquence rapide avec intubation orotrachéale doit être 

envisagée dans les situations à haut risque d’inhalation (obésité, grossesse, 

hernie hiatale, diabète et prise récente d’aliments solides) ou en cas de 

défaillance cardiaque gauche aiguë lorsqu’une sédation prolongée est prévisible;  

 -une surveillance post-sédation avec monitorage du rythme est 

recommandée pendant trois heures [24]. 

C.Indications :  

-FA en instabilité hémodynamique (réponse ventriculaire rapide ET signes 

ECG d’ischémie/angor, hypotension symptomatique ou insuffisance 

cardiaque/OAP)  

- Échec de cardioversion médicamenteuse avec un anti-arythmique.  

-Cardioversion programmée en choisissant le CE comme 1ère option. 

 Le patient peut être cardioversé si la FA est d’une durée <48 heures ou s’il 

a bénéficié d’une anticoagulation préalable efficace de 3 semaines. Si ce n’est 

pas le cas, une ETO (échocardiographie transoesophagienne) doit être effectuée 

afin d’exclure un thrombus intra-atrial gauche [2]. 

2.2.2. Autres options thérapeutiques =Ablation de la FA : 

Le choix d’un traitement non-pharmacologique est généralement envisagé 

en cas de persistance des symptômes malgré plusieurs essais de traitement anti-

arythmique et/ou cardioversion électrique. 
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A. Ablation par radiofréquence ou cryothérapie : 

L'ablation de la FA par voie percutanée consiste à effectuer une 

déconnexion par radiofréquence (RF) ou par effet du froid des veines 

pulmonaires. Les foyers veineux (triggers) ainsi isolés ne pourront plus faire 

passer les oreillettes en fibrillation. Cette procédure est actuellement proposée 

plus souvent aux patients qui présentent une FA paroxystique symptomatique et 

réfractaire à plusieurs anti-arythmiques, ou ayant une intolérance à ces derniers. 

Effectuée par des experts, le taux de maintien en rythme sinusal est supérieur 

aux anti-arythmiques, avec un taux similaire d’effets secondaires. Les 

principales complications sont des AVC/AIT (<1%), la tamponnade cardiaque 

(1-2%), la sténose de veines pulmonaires (en cas de RF)et des lésions 

œsophagiennes sévères provoquant une fistule atrio-oesophagienne (après 

cryoablation).Une anticoagulation efficace pendant 1 mois est requise avant la 

procédure et doit être poursuivie après durant 3 mois. En l'absence de récidive et 

facteurs de risque emboligène, l'option d'arrêt de l'anticoagulation pourrait être 

considérée selon le score de CHA2DS2-VASc [38-39]. 

B. Ablation chirurgicale : 

La procédure mini-invasive « mini MAZE » par thoracoscopie est la plus 

fréquemment utilisée. Elle réduit de 69-91% les arythmies à 1 an lors de FA 

paroxystique. L’étude FAST10 suggère une meilleure efficacité dans le maintien 

d’un rythme sinusal avec cette technique comparée à une ablation par cathéter 

au prix de complications chirurgicales plus importantes (tamponnade, AIT, 

pneumothorax, implantation de pacemaker, conversion en sternotomie). Il faut 

préciser que la population de l’étude consistait en majorité de patients ayant déjà 

subi un échec d’ablation par cathéter, ou une oreillette gauche élargie. La 
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procédure « Cox MAZE », originellement avec incision et sutures, remplacée 

actuellement par une ablation utilisant une source d’énergie comme la 

radiofréquence, est utilisée le plus souvent de manière concomittante à une 

chirurgie cardiaque ouverte (p. ex. remplacement/plastie mitrale). 
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XII. PATIENTS ET METHODES 

A. BUT DU TRAVAIL 

L’objectif principal de notre étude était de préciser les aspects 

épidémiologiques des patients ayant fait l’objet d’une cardioversion électrique 

programmée et les résultats de la cardioversion électrique. 

L’objectif secondaire était de déterminer les facteurs prédictifs indépendants 

associés à la survenue de récidive en FA. 

 

B. PATIENTS 

• Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive qui a été réalisée sur une 

période allant du 1er juillet 2014  au 1 Septembre 2018, au sein du service de 

Rythmologie de l’Hôpital Militaire d’instruction Mohamed V, Rabat. 

• Tous les patients étaient des patients adressés par les cardiologues de 

l’Hôpital Militaire d’instruction Mohamed V, à la suite de la découverte d’une 

FA documentée par un ECG (12 dérivations). 

 

o Le critère d’inclusion 

Le critère principal d’inclusion est la présence d’une FA persistante ou 

permanente documentée sur un ECG 12 dérivations. 

 

o Les critères d’exclusion 

- Les FA paroxystiques, FA secondaires et Fa intermittentes ont été exclus, 

ainsi que les cas de flutter atriaux sauf  les flutters ayant fait l’objet d’une 

ablation de l’isthme cavo-tricuspidien avec succès.  

- Les malades destinés à une chirurgie cardiovasculaire ont été exclus, sauf  les 

patients déjà opérés. 
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• Au départ de l’étude 68 patients présentant une FA ont été inclus. En 

tenant compte des critères d’inclusion, d’exclusion de l’étude, et des données 

manquantes (patients perdus de vue, dossiers à exploiter non retrouvés), seul 32 

patients ont pu être inclus. 

 

• Les différents paramètres recueillis chez les patients ont pu être recueillis 

via une fiche détaillée, remplie au fur et à mesure de l’inclusion des patients, 

dans le but d’harmoniser l’analyse des résultats. 

 

C. EQUIPEMENTS 

� Un Dynamap permettant le monitorage de la PA. 

� Un écran d’affichage permettant le monitorage de la FC et de la PAS. 

� Système d’enregistrement d’ECG de surface (Photo 1). 
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Photo 1: Salle d’électrophysiologie du centre de cardiologie de l’H.M.I.M.V 

� Electrodes. 

� Défibrillateur automatique avec électrodes adhésives gélifiées (Photo 2). 
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Photo 2: Défibrillateur externe permettant la réalisation du CEE 

 

� Des moyens de réanimations complètes étaient disponibles durant la 

procédure : anesthésiants, système d’oxygénation, matériel pour prise de 

voie veineuse…etc. 

 

D. METHODES 

• Tous les patients ont fait l’objet d’un examen clinique complet, d’un bilan 

biologique complet (notamment NFS, Ionogramme sanguin, Fonction rénale, 

TSHus, INR toutes les semaines pendant 4 semaines pour les patients sous 

AVK) avant l’hospitalisation. 
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• Tous les patients ont fait l’objet d’un électrocardiogramme de surface à 

l’admission et à la sortie, à 02 mois après la Cardioversion, puis lors du suivi. 

• Une ETT a été effectué dans les premières heures d’hospitalisation. 

• L’analyse a porté sur les aspects cliniques de la FA, l’analyse de l’ECG de 

surface à l’admission, après cardioversion puis en consultation à la sortie des 

patients, et sur les types de traitement prescrits. 

• La technique utilisée est guidée par les recommandations actuelles [40-41-

42-43] :  

o un défibrillateur externe biphasique ; 

o un positionnement antéropostérieur des électrodes, de préférence au 

positionnement antérolatéral (Photo 3+4); 
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Photo 3+4: Positionnement des électrodes en vue d’un choc électrique 
externe 

 

 

o une énergie initiale (courant biphasique) de 200 J pour une FA. En cas 

d’échec d’un premier choc, une énergie supérieure est recommandée, avec un 

maximum de deux chocs supplémentaires ; 

o un choc synchrone avec les complexes QRS, afin de prévenir l’apparition 

d’une arythmie ventriculaire (Photo 5); 
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Photo 4: Restauration du rythme sinusal après délivrance du CEE 

 

o une sédation brève dans les conditions techniques de sédation en présence 

d’un anesthésiste, avant d’effectuer un CEE chez un patient conscient. Le 

propofol est le médicament de choix pour cette sédation (administration 

intraveineuse lente et titrée de 0,5 à 0,8mg/kg) ; 

o une surveillance post-sédation avec monitorage du rythme pendant trois 

heures (Photo 6).  
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Photo 5: Surveillance 3h sous monitorage après réalisation du CEE 

 

E. ANALYSE STATISTIQUE : 

• IBM SPSS pour Windows (version 23) a été utilisé pour l'analyse statistique.  

• Les variables quantitatives de distribution gaussienne sont exprimées sous 

forme de moyenne ± Ecart Type. 

• Les variables quantitatives de distribution non gaussienne sont exprimées en 

médiane et intervalles interquartiles. 

• Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentages.  

• La comparaison de groupes multiples indépendants avec une variable 

quantitative de distribution symétrique s’est effectuée par les tests 
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paramétriques (ANOVA à un Facteur et Test POST HOC de 

BONFERRONI). 

• L'analyse de régression linéaire décrit la relation entre les variables 

continues.  

• Le test t de Student et l’analyse de la variabilité - ou les tests non 

paramétriques associés - ont été utilisés pour comparer des variables 

continues entre groupes indépendants. 

• Les modèles d'analyse de régression logistique ont été utilisés. Une valeur p 

bilatérale < 0,05 a été considérée comme statistiquement significative. 
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XIII. RESULTATS  

STATISTIQUES DESCRIPTIVES : 

L’analyse des données recueillis, a mis en évidence les caractéristiques de 

l’échantillon de la population étudiée (Tableau 1). 

CARACTERISTIQUES 
TOUS LES 
PATIENTS 

(N=32) 

Variables quantitatives : 
 

Age (ans) 59,63 ± 11,03 
Ancienneté FA (mois) 36 [13,75-84] 
Ancienneté HTA (mois) 11,89 ± 6,989 
Nombres de chocs (chocs) 1,47 ± 0,78 
Variables qualitatives: N (%) 

Homme 25 (78,1) 
HTA 14 (43,8) 
Tabagisme 17 (53,1) 
Diabète 5 (15,6) 
Cardiopathie sous-jacente 7 (21,9) 
Signes Fonctionnels 26 (81,3) 
EHRA Score ≤ 2a 24 (75) 

Récidive 11 (34,37) 

Temps de récidive >36mois 3 (9,4) 
Succès de la cardioversion électrique 31 (96,9) 
Cordarone à la sortie 14 (43,75) 
Rivaroxaban 6 (18,8) 
FA : Fibrillation Atriale, HTA : Hypertension Artérielle, EHRA Score : 

European Heart Rhythm Association score of atrial fibrillation. 

 

Tableau 1: Tableau montrant les caractéristiques des patients présentant 
une FA, destinés à une cardioversion électrique programmée du 1er juillet 

2017  au 1 Septembre 2018 

 



Les 32 patients inclus se répartissent en 25 hommes (78%) et 7 femmes 

(22%). L’âge moyen est de 59,63 ±11,03 ans, avec 19 patients 

âge compris entre 50 et 59 ans

Figure 28:Répartition des patients en fonction de l’âge.
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Les 32 patients inclus se répartissent en 25 hommes (78%) et 7 femmes 

(22%). L’âge moyen est de 59,63 ±11,03 ans, avec 19 patients (58%) ayant un 

âge compris entre 50 et 59 ans (Figure n°28). 

:Répartition des patients en fonction de l’âge.

La médiane d’ancienneté de la FA était de 36 [13-84] mois, dont

majorité des patients avaient une FA d’ancienneté médiane de 24 et 59 mois (10 

patients soit 31,3%) (Figure n°29). 
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Figure 29:Répartition de la F

28,1%

31,3%

≤23 mois 24-59 mois

79 
 

:Répartition de la FA en fonction de son ancienneté
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A en fonction de son ancienneté. 

6,3%

≥180 mois



A noter que les deux patients ayant une FA ancienne de plus de 180 mois, 

n’avaient pas récidivé au terme de l’étude (25 mois de suivi). 

De nombreux facteurs de risques ont été mis en évidence soit au cours de 

l’examen clinique ou le bilan biologique. Leurs résultats sont résumés sur la 

Figure n°30. Cette population retrouve 17 patients (53,2%) t

patients (43,8%) hypertendus, et 5 patients (15,6%) diabétiques.

 

Figure 30:Facteurs de risque cardiovasculaires retrouvés chez la population 
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A noter que les deux patients ayant une FA ancienne de plus de 180 mois, 

au terme de l’étude (25 mois de suivi).  

De nombreux facteurs de risques ont été mis en évidence soit au cours de 

l’examen clinique ou le bilan biologique. Leurs résultats sont résumés sur la 

. Cette population retrouve 17 patients (53,2%) t

patients (43,8%) hypertendus, et 5 patients (15,6%) diabétiques. 

:Facteurs de risque cardiovasculaires retrouvés chez la population 
étudiée. 
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A noter que les deux patients ayant une FA ancienne de plus de 180 mois, 

De nombreux facteurs de risques ont été mis en évidence soit au cours de 

l’examen clinique ou le bilan biologique. Leurs résultats sont résumés sur la 

. Cette population retrouve 17 patients (53,2%) tabagiques, 14 

 

 

:Facteurs de risque cardiovasculaires retrouvés chez la population 
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L’ancienneté de l’HTA est de 11,89 ±6,98 ans, avec 16 patients

ayant une HTA qui remonte à 11

Figure 31:Répartitions de l’ancienneté de l’HTA chez les patients 
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L’ancienneté de l’HTA est de 11,89 ±6,98 ans, avec 16 patients

onte à 11-20ans (voir Figure n°31). 

:Répartitions de l’ancienneté de l’HTA chez les patients 
hypertendus. 
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50,0%

6-10 ans 11-20 ans

L’ancienneté de l’HTA est de 11,89 ±6,98 ans, avec 16 patients (50%) 

 

:Répartitions de l’ancienneté de l’HTA chez les patients 
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Les pathologies associées à la FA sont dominées par l’AVC et la 

cardiopathie ischémique, qui sont sur le même pied d’égalité soit 3 patients 

(9,38%) chacun. Puis on retrouve au 2

chez 2 patients (6,25%) ;  un patient avait une valvulopathie et un autre une 

cardiomyopathie hypertrophique

Figure 32: Répartitions des pathologies associées à la FA.
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Les pathologies associées à la FA sont dominées par l’AVC et la 

ique, qui sont sur le même pied d’égalité soit 3 patients 

(9,38%) chacun. Puis on retrouve au 2ème rang, un antécédent de flutter ablaté 

;  un patient avait une valvulopathie et un autre une 

cardiomyopathie hypertrophique (Figure n°32). 

: Répartitions des pathologies associées à la FA.
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Les patients étaient souvent symptomatiques (75% soit 24 patients).Les 

symptômes fonctionnels avant la cardioversion électrique étaient dominés 

par ordre de fréquence par: les palpitations (53,13% soit 17 patients), 

l’association de dyspnée et palpitations (3 patients soit 9,37%), suivie de

patients accusant une dyspnée et deux patients se plaignant de précordialgies 

atypiques (soit 6,25%chacune).  Les huit patie

asymptomatiques (Figure n°33

Figure 33:Signes fonctionnels à l’admission des patients.
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Les patients étaient souvent symptomatiques (75% soit 24 patients).Les 

symptômes fonctionnels avant la cardioversion électrique étaient dominés 

e par: les palpitations (53,13% soit 17 patients), 

l’association de dyspnée et palpitations (3 patients soit 9,37%), suivie de

accusant une dyspnée et deux patients se plaignant de précordialgies 

atypiques (soit 6,25%chacune).  Les huit patients (25%) restant ét

(Figure n°33).  

:Signes fonctionnels à l’admission des patients.
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Les patients étaient souvent symptomatiques (75% soit 24 patients).Les 

symptômes fonctionnels avant la cardioversion électrique étaient dominés 

e par: les palpitations (53,13% soit 17 patients), 

l’association de dyspnée et palpitations (3 patients soit 9,37%), suivie de deux 

accusant une dyspnée et deux patients se plaignant de précordialgies 

nts (25%) restant étaient 

 

:Signes fonctionnels à l’admission des patients. 
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55% des patients avaient un score EHRA 2a, et 35% des patients avaient 

un score EHRA 2b (Tableau n°2). 

 

Tableau 2:Rappel du Score symptomatique de l’European Heart Rhythm 
Association modifié. 

 

La surface moyenne de l’OG était de 20,54 ± 5 cm2. 

La majorité des patients (26 patients soit 81%) ont été anticoagulés par les 

AVK pendant quatre semaines avant la cardioversion électrique programmée, 

seuls 6 patients (19%) prenaient un anticoagulant oral direct (Rivaroxaban).  

Concernant leur score de risque embolique (Figure n°34):10 patients 



(31,3%) avaient un score de CHA

0, le score de CHA2DS2VASC moyen est de 1,53.

Figure 34:Score de CHA2DS2VASC des patients.

9 (28,1%)

6 (18,8%)
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(31,3%) avaient un score de CHA2DS2VASC à 2, suivi par 9 patients

VASC moyen est de 1,53. 

:Score de CHA2DS2VASC des patients.

6 (18,8%)

10 (31,3%)

5 (15,6%)

SCORE à 1 SCORE à 2 SCORE à 3

9 patients (28,1%) à 

 

:Score de CHA2DS2VASC des patients. 

2 (6,3%)

SCORE à 4



11 patients soit 34,4% ont reçu un traitement antiarythmique

cardioversion électrique programmée

Flécaïne. 18,75% des patients étaient sous Bétabloquants seuls (6 patients).

En ce qui concerne la cardioversion électrique, le nombre de choc moyen 

était de 1,44±0,6 chocs électriques externes de siège antéro

une énergie moyenne délivrée de 200J, 21 patients (65%) ont reçu un seul CEE, 

6 patients ont reçu 2 CEE, tandis que 5 pat

Une restauration du rythme sinusal a été obtenue chez 31 patients soit 

chez 96,9% des patients. 

Figure 35: Nombres de chocs utilisés durant la cardioversion électrique 
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21(65%)
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11 patients soit 34,4% ont reçu un traitement antiarythmique

cardioversion électrique programmée : 31,4% sous amiodarone et3% sous 

Flécaïne. 18,75% des patients étaient sous Bétabloquants seuls (6 patients).

En ce qui concerne la cardioversion électrique, le nombre de choc moyen 

était de 1,44±0,6 chocs électriques externes de siège antéro-postérieurs, avec 

une énergie moyenne délivrée de 200J, 21 patients (65%) ont reçu un seul CEE, 

6 patients ont reçu 2 CEE, tandis que 5 patients ont reçu 3 CEE (Figure n°35

Une restauration du rythme sinusal a été obtenue chez 31 patients soit 

 

: Nombres de chocs utilisés durant la cardioversion électrique 
externe. 

2 CEE 3 CEE

6(18,8%)
5(12,5%)

Succés

11 patients soit 34,4% ont reçu un traitement antiarythmique précédant la 

% sous amiodarone et3% sous 

Flécaïne. 18,75% des patients étaient sous Bétabloquants seuls (6 patients). 

En ce qui concerne la cardioversion électrique, le nombre de choc moyen 

postérieurs, avec 

une énergie moyenne délivrée de 200J, 21 patients (65%) ont reçu un seul CEE, 

ients ont reçu 3 CEE (Figure n°35).  

Une restauration du rythme sinusal a été obtenue chez 31 patients soit 

 

: Nombres de chocs utilisés durant la cardioversion électrique 

5(12,5%)



Les particularités thérapeutiques

électrique: 43,75% soit 14 patients était sous amiodarone (6 patients soit 18,

sous amiodarone seule, et 8 patients soit 25% sous amiodarone associée à un 

bétabloquants), et 12 patients soit 37,51% des patients était sous bétabloquant 

seul. La Flécaïne seule fut prescrite chez un seul patient (soit 3,12%), et  

associée à un bétabloquant chez 4 patients (soit 12,5%).

Figure 36 : Thérapeutique utilisée après la cardioversion électrique externe

 

 

6
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arités thérapeutiques (Figure n°36) après la cardioversion 

électrique: 43,75% soit 14 patients était sous amiodarone (6 patients soit 18,

sous amiodarone seule, et 8 patients soit 25% sous amiodarone associée à un 

bétabloquants), et 12 patients soit 37,51% des patients était sous bétabloquant 

seul. La Flécaïne seule fut prescrite chez un seul patient (soit 3,12%), et  

loquant chez 4 patients (soit 12,5%). 

: Thérapeutique utilisée après la cardioversion électrique externe

1 1

12

4

après la cardioversion 

électrique: 43,75% soit 14 patients était sous amiodarone (6 patients soit 18,75% 

sous amiodarone seule, et 8 patients soit 25% sous amiodarone associée à un 

bétabloquants), et 12 patients soit 37,51% des patients était sous bétabloquant 

seul. La Flécaïne seule fut prescrite chez un seul patient (soit 3,12%), et  

 

: Thérapeutique utilisée après la cardioversion électrique externe. 
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Les malades ont quitté l’hôpital après 24 heures d’hospitalisation. 

L’anticoagulation est maintenue systématiquement pendant deux mois puis 

selon le risque thromboembolique (score deCHA2DS2VASC).  

Tous les patients ont pu être vus en consultation au 2
ème

mois, puis à la 

fin de l’étude. Le suivi révèle que 21 patients (65,63%) ont maintenu un rythme 

sinusal en moyenne au bout de 25mois : 

• Récidive de la FA paroxystique dans le premier mois chez un patient 

(3,12%), diagnostiquée par Holter ECG 24 Heures lors de la consultation.  

• Chez les 10 autres patients (31,25%), la récidive de la FA était sous forme 

permanente en majorité. 

• La Fréquence cardiaque moyenne après 2 mois de la cardioversion 

électrique était de 77,53±17,51 bpm. 

• Au cours du suivi, aucun décès ou accident thromboembolique et/ou 

hémorragique n’ont été rapportés.  
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STATISTIQUES ANALYTIQUES : 

• Nous avons cherché s’il existe une relation statistiquement significative entre 

le temps de récidive et l’ancienneté de la FA. Pour ce faire, nous avons classé 

l’ancienneté de FA en 3 groupes: 

o Groupe 0 : FA ≤ 12 mois 

o Groupe 1 : 13 mois ≤ FA≤ 60 mois. 

o Groupe 2 : FA ≥ 61 mois 

• Lorsque l’on réalise l’analyse de variance (ANOVA) à un facteur, on 

trouve que le temps de récidive en FA varie de façon statistiquement 

significative entre au moins deux des 3 groupes selon l’ancienneté de la FA 

(p=0,026*). 

• Puis le test POST HOC de BONFERRONI (Tableau n°3), nous indique que 

cette différence statistiquement significative (p=0,048*) existe entrele groupe 

0 (FA ≤ 12 mois) et le groupe 2 (FA ≥ 61 mois). 

 

Groupe d’Ancienneté de FA 
(moyenne ± Ecart type) 

P 

Groupe 0 
(5,5 ± 6,36) 

Groupe 1 
(17,67± 19,69) 

1,000 

Groupe 0 

(5,5 ± 6,36) 

Groupe 2 

(56± 18,33) 
0,048* 

Groupe 1 
 

(17,67± 19,69) 

Groupe 2 
(56± 18,33) 

0,053 
Tableau 3: Tableau du Test POST HOC de BONFERRONI comparant les 

moyennes du temps de récidives en FA entre les différents groupes 
d’ancienneté de FA. 
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• En régression linéaire simple, nous avons cherché à établir s’il existait une 

relation entre le temps de récidive en FA et les autres paramètres. En effet, il 

existe bien une relation statistiquement significative (p=0,011*) entre 

l’ancienneté de la FA et le temps de récidive en FA après une cardioversion 

électrique. L’ancienneté de la FA augmente de 26,7 mois le temps de 

récidive en FA après une cardioversion électrique.  

• Cette relation est confirmée en régression linéaire multiple, avec un 

coefficient de détermination expliquant environ 81% de la variation du temps 

de récidive selon ce modèle (Tableau n°4) : 

o Chez les patients ayant une FA≤ 12 mois par rapport à ceux ayant une FA 

ancienne entre 13 et 60 mois, le temps de récidive en FA après 

cardioversion électrique augmente de 6,3 mois, en ajustant sur l’âge, un 

CHA2DS2VASC Score ≥ 2, et  la présence d’une cardiopathie sous 

jacente. Cette augmentation est cependant non significative (p=0,724). 

o Chez les patients de même âge avec une cardiopathie sous jacente, et 

ayant le même score CHA2DS2VASC Score ≥ 2, une ancienneté de  FA 

≥ 61 mois s’accompagne d’une augmentation de 63,1 mois (IC95% : 

14.36 , 111.46) du temps de récidive en FA après une cardioversion 

électrique. Cette diminution est significative (p=0.02*). 

• Ainsi en analyse multivariée, seule une ancienneté de FA ≥ 61 mois  reste 

indépendamment liée au temps de récidive en FA.  
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CARACTERISTI

QUES 

TEMPS DE RECIDIVE EN FA 

RLS RLM 

β1 IC95% p β1 IC95% p 

Age -0,650 (-2.59 , 1.29) 0,467 -0,192 (-1.96, 1.58) 0,792 

Ancienneté FA 26,7 (7 .74 , 45.67) 0,011*    

� FA ≤ 12 mois -18,139 (-69 , 19.1) 0,232 6,3 (-37.14 , 49.74) 0,724 

� 13 mois ≤ FA≤ 

60 mois. 
-18,13 (-52.64 , 16.37) 0,265    

� FA ≥ 61 mois 41,37 (14.08 , 68.73) 0,008* 63,1 (14.36 , 111.46) 0,02* 

Nombres de chocs -8 ,44 (-36.47 , 19.6) 0,513    

FC après 2 mois -0,768 (-2.24 , 0.67) 0,247    

Homme -0,792 (-42.28 , 40.7) 0,967    

HTA -14,1 (-54.2 , 26.03) 0,447    

Tabagisme -4,7 (-46.1 , 36.6) 0,802    

Diabète 11 ,1 (-52.6 ,74 .8) 0,703    

Cardiopathie sous-

jacente 26,1 (-6.934 , 59.07) 0,108 -23,7 (-69.1 , 21.65) 0,237 

Antécédent d' AVCI -27,4 (-88.3 , 33.5) 0,335    

Signes Fonctionnels 17,5 (-45.41 ,  80.41) 0,545    

CHA2DS2VASC 

Score ≥ 2 -21,86 (-56.56 ,  12.84) 0,188 -24,6 (-65.5 , 16.36) 0,183 

Cordarone à la 

sortie -16,67 (-51.58 , 18.25) 0,308    

Rivaroxaban -26,3 (-87.45 , 34.85) 0,356    

RLS : Régression linéaire simple, RLM : Régression linéaire multiple, HTA : Hypertension 
Artérielle, AVCI : Accident Vasculaire Cérébrale ischémique, CHA2DS2VASC Score : 
CHA₂DS₂-VASc Score for Atrial Fibrillation Stroke Risk. 
 

Tableau 4: Régression linéaire simple et multiple montrant la relation entre 
le temps de récidive en FA et l’ancienneté de la FA. 
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• En analyse univariée en utilisant la régression logistique binaire, nous avons 

cherché à établir s’il existait une relation entre la récidive en FA et les autres 

variables. Aucunes variables ne semblaient être lié de manière 

statistiquement significative, sauf en analyse multivariée.` 

• En effet, notre analyse a démontré que le tabagisme actif est associé à la 

récidive en FA. Cette relation est confirmée en analyse multivariée (Tableau 

n°5) où 35,9% de la variation de la récidive de la FA  pourraient être 

expliquées par les différentes variables introduites dans ce modèle. 

• Autrement dit, en ajustant sur  « l’âge, le sexe masculin, la présence d’une 

HTA, d’un diabète, d’une cardiopathie sous-jacente, et un CHA2DS2VASC 

≥ 2 », les patients fumeurs ont 13,04 fois plus de risque de récidive en FA 

après une cardioversion électrique que les patients non-fumeurs. Ce risque 

est statistiquement significatif (IC95% : 1,03-165 et  p=0,047*). 
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ANALYSE UNIVARIEE ANALYSE MULTIVARIEE 

 
OR IC95% p OR IC95% p 

AGE  0,980 (0,91-1,04) 0,565 0,982 (0,87-1,10) 0,763 

ANCIENNETE FA 0,995 (0,98-1,01) 0,488   

NOMBRES DE 

CHOCS  
1,640 (0,59-4,51) 0,339 

   

HOMME 1,594 (0,28-8,87) 0,595 3,521 (0,19-65,24) 0,398 

HTA 0,341 (0,07-1,65) 0,182 0,251 (0,02-2,39) 0,210 

TABAGISME 3,556 (0,73-17,32) 0,116 13,04 (1,03-165) 0,047* 

DIABETE 0,425 (0,04-4,35) 0,471 0,109 (0,003-3,45) 0,209 

CARDIOPATHIE 

SOUS JACENTE 
3,429 (0,60-3,42) 0,163 4,696 (0,41-52,70) 0,210 

ALCOOLISME 

OCCASIONNEL 
1,333 (0,18-9,46) 0,774 

   

AVCI 2,000 (0,11-35,41) 0,636   

SIGNES 

FONCTIONNELS 
3,125 (0,31-30,79) 0,329 

   

EHRA SCORE ≤ 2A 1,800 (0,29-10,90) 0,522   

CHA2DS2VASC 

SCORE ≥2 
0,352 (0,07-1,59) 0,175 

2,564 (0,10-64,68) 0,568 

CORDARONE 2,25 (0,37-13,67) 0,378    

FA : Fibrillation Atriale, HTA : Hypertension Artérielle, AVCI : Accident Vasculaire Cérébrale 
ischémique, EHRA Score : European Heart Rhythm Association score of atrial fibrillation, 

CHA2DS2VASC Score : CHA₂DS₂-VASc Score for Atrial Fibrillation Stroke Risk. 
 

Tableau 5 :Analyse univariée et multivariée montrant la relation entre les 
différentes variables et la récidive en FA après une cardioversion électrique 

lors du suivi. 

.  
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XIV. DISCUSSION 

La FA une maladie cosmopolite, ainsi les différents aspects 

épidémiologiques de notre travail seront comparés avec les séries occidentales 

mais également avec des travaux africains. 

La FA est l’arythmie la plus fréquemment rencontrée en pratique 

quotidienne que ce soit chez les sujets jeunes sportifs ou les sujets âgés avec de 

multiples comorbidités associées : on estime qu’en 2030, la survenue de 14-17 

millions de nouveaux cas de FA dans l’Union Européenne et aux USA [44], 

sachant que la prévalence actuelle est d’approximativement 3% chez l’adulte 

[45].  

Les caractéristiques de notre population montrent un profil 

épidémiologique assez similaire par rapport à la population d’un pays 

méditerranéen voisin (Espagne) et d’un pays africain (Côte d’Ivoire), en dehors 

de l’existence d’une cardiopathie sous-jacente, et d’une population comptant 

plus d’hypertendus.  

Cela s’explique aisément par le fait que, par nos critères d’inclusion, notre 

population compte plus de patients ayant une fonction systolique ventriculaire 

gauche conservée, qu’il existe ou non une cardiomyopathie sous-jacente. 

Le tableau n°6 dresse comparativement le profil épidémiologique de trois 

échantillons (un échantillon de Côte d’Ivoire, d’Espagne, et notre échantillon). 
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Notre série 

(N=32) 

Espagne [46] 

(N=172) 

Côte 

d’Ivoire[47] 

(N= 300) 

Age (ans) 59,63 ± 11,03 68,7 ± 10,7 46,45 ± 17,5

Homme 78,1% 62%   57,3% 

Hypertension Artérielle  43,8%  63,4%  64,5% 

Diabète 15,6%  - 10,5% 

Cardiopathie sous jacente 21,9%  62,7% 93,6  

Succès de la cardioversion 

électrique 
96,9% 

93,2% 81,8% 

 

Tableau 6: Tableau comparatif de certaines caractéristiques 

 

Notre étude a suivi un protocole assez homogène pour la cardioversion 

électrique, associée à une thérapie antiarythmique antérieure et ultérieure 

permettant de rétablir le rythme sinusal chez un pourcentage très élevé de nos 

patients (96,9%), sans aucune complication. De plus 66% de ces derniers avaient 

encore un rythme sinusal en moyenne 2 ans après la cardioversion électrique.  

Le traitement de la FA est complexe surtout concernant deux approches : 

le choix entre ralentir et contrôler la fréquence ventriculaire ou réduire la 

fibrillation atriale en rythme sinusal.  

Malgré le fait que de nombreuses études ne montrent pas de différences 

de mortalités à long terme [48-49], il semblerait que les registres européens 

montrent une augmentation de l’adoption d’une stratégie de contrôle et du 

maintien du rythme sinusal au dépens de la stratégie de contrôle de la fréquence 
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seulement [50-51]. Stratégie qui fait le lit de notre étude, où nous nous sommes 

intéressé aux facteurs influençant la récidive en fibrillation atriale après une 

cardioversion électrique et les facteurs influençant le temps de récidive. 

Dans les dernières recommandations de la société européennes de 

cardiologie parues en 2016 [52], la prophylaxie contre les complications 

thromboembolique est de mise sans aucun doute avant et après la procédure de 

cardioversion quelle soit électrique ou pharmacologique, en fonction du score de 

CHA2DS2VASC du patient ou en fonction de l’existence ou non d’une 

valvulopathie (opérée ou non) associée. Protocole que nous avons intégré dans 

notre étude, expliquant l’absence de survenue d’évènements thromboemboliques 

grâce à une bonne observance thérapeutiques des patients. 

Dans de nombreuses études comme l’étude AFFIRM, l'amiodarone s'est 

avéré être un traitement de choix pour prévenir les récidives [53-54], d’où son 

intégration dans notre protocole de pharmacothérapie après à la cardioversion 

électrique chez environ la moitié des patients. Le maintien, après 02 mois du 

suivi, de l’amiodarone dans l’arsenal thérapeutique n’a concerné que 43,75% 

soit 14 patients dans notre série, afin d’éviter la survenue d’effets secondaires 

indésirables. 

Dans notre travail, nous avons volontairement utilisé le positionnement 

antéropostérieur des électrodes du défibrillateur, car d’après plusieurs études il 

semble être le plus favorable [46-55-56] et cela afin d’homogénéiser nos 

résultats.  

De ce fait, le succès de la cardioversion électrique avec un seul 

chocbiphasiques délivré est de 65% dans notre série. Ce succès est obtenu 

malgré le fait que nous avons proposé volontairement la cardioversion électrique 
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même chez la patients chez qui la taille de l’OG était relativement dilatée 

(surface moyenne de l’oreillette gauche dans notre série était de 20,54 ± 5 cm2). 

Le taux  de récidive dans notre série était de 34% au bout d’un suivi 

moyen de 18,5 mois (résultats préliminaires). Dans la littérature, les résultats 

varient en fonction de la population étudiée, du nombre et de l’antiarythmique 

utilisé, avec des taux de récidive variant de 35,6% à 58% à 1 an (Voir Tableau 

n°7). 

 

 TAUX DE RECIDIVES 

APRES UN SUIVI 

MOYEN DE  1 AN 

Notre étude 34% 

Ortiz et al [57] 35,6% 

Bertaglia et al [58] 47% 

Lundström& al [59] 46% 

Berry et al [60] 39% 

Van Gelder et al [61] 58% 

 

Tableau 7: Tableau comparatif du taux de récidive après un suivi moyen de 
un an entre notre échantillon et la littérature. 

 

A noter que dans ces études les patients atteints de FA ancienne de plus de 

1 an n’étaient généralement pas inclus ou minoritaire. Alors que dans notre série 

l’ancienneté médiane de la FA était de 36 [13,75-74] mois.   
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Dans notre étude le temps de récidive de la FA des patients n’ayant pas de 

cardiopathies associées est différent de celui des sujets ayant une cardiopathie 

sous-jacente.  

A ce propos l’étude de Á.M. Martínez-Brotóns et al.[46] montre en 

analyse multivariée (Régression Cox) qu’un  diamètre télédiastolique du VG > 

55mm (OR : 1,76 [1,03-3,02] avec p=0,04*), ainsi qu’une FA ancienne de plus 

de 1 an (OR : 2,14 [1,5-3,06] avec p=0,001*) seraient des facteurs de risque de 

récurrence de la FA après une cardioversion électrique.  

En comparaison dans notre série, une ancienneté de FA ≥ 61 mois est liée 

au temps de récidive en FA (OR : 63,1 [14,36-111,46] avec p=0.02*). 

Dans une étude récente [62], chez les patients âgés ayant fait l’objet d’une 

cardioversion électrique de la FA, la récurrence de cette arythmie au suivi 

semble être liée non seulement au score CHA2DS2-VASc (OR :2.65 [1.01–

6.94] avec p=0.048*) et à l'utilisation de l'amiodarone (OR : 0.05 [1,5-0.01–

0.70] avec p=0.025*), mais également à la rigidité artérielle (OR : 2.31 [1.01–

5.25] avec p= 0.046 *). 

Dans notre série l’utilisation d’amiodarone est liée à la récurrence de 

l’arythmie mais sans significativité statistique (p=0,378). Cela est probablement 

expliqué par le nombre différent de patients inclus dans notre travail par rapport 

aux autres études. 

Enfin dans notre étude, nous avons découvert que, le tabagisme actif 

augmenterait le risque de récidive en FA après une cardioversion électrique, en 

ajustant sur  « l’âge, le sexe masculin, la présence d’une HTA, d’un diabète, 

d’une cardiopathie sous-jacente, et un CHA2DS2VASC ≥ 2 » (analyse 

multivariée). Ce paramètre n’a pas été retrouvé dans la littérature, et serait 
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intéressant à analyser dans les prochaines séries avec un nombre plus 

conséquent de patients. 

 

LIMITES : 

Notre série a la particularité d’être une série hospitalière prospective 

monocentrique.  

Les taux de récidive en FA paroxystique n’ont pas été pris en 

considération car souvent les patients sont asymptomatiques. 

Malgré la contrainte d’avoir un effectif assez restreint (32 patients), notre 

étude peut être considérée comme étude pilote marocaine. 

 Elle sera poursuivie jusqu’à obtenir un nombre conséquent de patient afin 

de mettre en exergue d’autres facteurs de risque, voir l’établissement d’un score 

de risque de récidive après une cardioversion électrique.  
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XV. CONCLUSION : 

 

La cardioversion constitue un outil indispensable dans la prise en charge 

de la FA, du fait de la non complexité et de la facilité de sa mise en œuvre ; que 

ce soit dans l’urgence lors de la prise en charge de tachyFA avec instabilité 

hémodynamique ou dans les FA stables avec souhait de restauration du rythme 

sinusal. 

Elle est simple, faisable rapidement, et d’une grande sûreté, si les 

précautions de rigueur sont respectées. De plus, elle possède un cout moindre 

par rapport aux techniques ablatives. 

Surtout qu’en adoptant la stratégie de réduction de la FA, avec restitution 

puis maintien du rythme sinusal, on associe une amélioration de la qualité de vie 

des patients avec amélioration de leurs signes fonctionnels.  

De ce fait, notre étude rétrospective a mis en valeur l’importance de la 

cardioversion électrique dans la prise en charge de la FA avec une résultante 

satisfaisante de 66% des patients en rythme sinusal après 24 mois de moyenne 

de suivi. D’où l’intérêt de la proposer comme option thérapeutique même si la 

FA est ancienne. 

Après restauration du rythme sinusal par la cardioversion électrique, une 

approche individualisée des patients, avec proposition de changements 

d’habitude de vie (surtout le sevrage du tabac) devrait être initié afin de 

maintenir le rythme sinusal. 
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RESUME 

Thèse n°   : INTERET DE LA CARDIOVERSION DANS LA FIBRILLATION 
ATRIALE. 
Auteur : NAJA ANAS 
Mots clés : Fibrillation Atriale - Physiopathologie - Cardioversion-Traitement-
Anticoagulations- Antiarythmiques- Bétabloquants.  
La fibrillation atriale est l’arythmie la plus fréquemment rencontrée dans notre 
pratique journalière. Cette pathologie expose de part ses différents mécanismes 
physiopathologiques à un risque accru de survenue d’accidents thromboemboliques 
(notamment les accidents vasculaires cérébraux). De même si elle n’est pas ralentie, la 
fibrillation atriale peut être pourvoyeuse d’insuffisance cardiaque lorsqu’elle est 
conduite rapidement. Ainsi son diagnostic et son traitement seront toujours au premier 
rang : la Fibrillation atriale s’auto-entretient si elle n’est pas réduite rapidement après 
sa survenue, d’où l’intérêt de la réduire par une cardioversion pharmacologique ou 
électrique. 
Notre travail prospectif a consisté en l’inclusion prospective de 32 patients dans une 
étude monocentrique effectuée au sein de du service de Rythmologie, du Centre de 
Cardiologie, de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat. Le critère 
principal d’inclusion est la présence d’une FA documentée chez des patients adultes 
ayant une fraction d’éjection du Ventricule gauche conservée. Les malades destinés à 
une chirurgie (Valvulaire, PAC, Cardiopathies congénitales au stade adulte) ont été 
exclues. 
Il a permis de souligner les particularités suivantes de cette série hospitalière. Les 
patients sont en majorité des hommes jeunes (<59 ans). Cette population retrouve 
43,8% d’hypertendus, 15,6% de diabétiques. L’énolisme occasionnel était retrouvé 
chez 5 patients. Les symptômes fonctionnels avant la cardioversion électrique étaient 
dominés par les palpitations et/ou l’association des précordialgies atypiques 
(respectivement 53,3% et 9,4%), 18,8% étaient asymptomatiques. 75% des patients 
avait un score EHRA 2a, 15% EHRA 2b. 31,3% des patients avaient un score de 
CHA2DS2VASC à 2, suivi par 28,1% à 0. Tous les patients ont été anticoagulés 
pendant quatre semaines avant la cardioversion électrique programmée, seuls 4 
patients par les Anticoagulants oraux direct (Rivaroxaban). Le rythme sinusal a été 
restauré  chez 30 patients (93%)  après cardioversion électrique. Le suivi révèle que 20 
patients (66%)  sont restés en rythme sinusal. 
La cardioversion électrique est en soit rapide d’exécution dans le milieu hospitalier 
(après réalisation des règles de sécurité d’usages pour éviter les complications liées à 
une mauvaise gestion de l’anticoagulation pré et post cardioversion), et permet 
d’obtenir une restauration du rythme sinusal, sans cure radicale de la fibrillation 
atriale. Malgré le risque de la récidive, elle reste une bonne alternative avant de 
proposer au patient, lorsque c’est possible, de recourir aux nouvelles techniques 
ablatives (par Cryoballon ou radiofréquence). 
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ABSTRACT 
 
Thesis n °: INTEREST OF CARDIOVERSION IN ATRIAL FIBRILLATION. 
Author: NAJA ANAS 
Key words: Atrial fibrillation - Physiopathology - Cardioversion-Treatment-
Anticoagulations- Antiarrhythmics- Betablockers. 
 
Atrial fibrillation is the most common arrhythmia encountered in our daily practice. 
This pathology exposes by its different physiopathological mechanisms to an increased 
risk of occurrence of thromboembolic events (including stroke). Similarly, if it is not 
slowed down, atrial fibrillation can be a cause of heart failure when it is conducted 
quickly. Thus its diagnosis and treatment will always be at the forefront: atrial 
fibrillation is self-sustaining if it is not reduced rapidly after its onset, hence the 
interest of reducing it by pharmacological or electrical cardioversion. 
Our prospective work consisted in the prospective inclusion of 32 patients in a single-
center study carried out within the Rhythmology Department, the Cardiology Center, 
the Military Hospital of Instruction Mohammed V in Rabat. The primary inclusion 
criterion is the presence of documented AF in adult patients with retained left 
ventricular ejection fraction. Patients destined for surgery (Valvular, PAC, congenital 
heart disease in the adult stage) were excluded. 
He highlighted the following peculiarities of this hospital series. The majority of 
patients are young men (<59 years old). This population found 43.8% hypertensive, 
15.6% diabetics. The occasional enolisis was found in 5 patients. Functional symptoms 
before electrical cardioversion were dominated by palpitations and / or the association 
of atypical precordialgia (53.3% and 9.4% respectively), 18.8% were asymptomatic. 
75% of patients had EHRA score 2a, 15% EHRA 2b. 31.3% of patients had a 
CHA2DS2VASC score of 2, followed by 28.1% at 0. All patients were anticoagulated 
for four weeks before the programmed electrical cardioversion, only 4 patients with 
direct oral anticoagulants (Rivaroxaban). However, it was possible to restore a sinus 
rhythm in 30 patients after electrical cardioversion. The follow-up reveals that 10 
patients have recurred in atrial fibrillation, ie 31%. 
The electric cardioversion is in fact fast execution in the hospital environment (after 
realization of the rules of safety of uses to avoid the complications related to a 
mismanagement of anticoagulation pre and post cardioversion), and makes it possible 
to obtain a restoration sinus rhythm, without radical cure of atrial fibrillation. Despite 
the fear of recurrence, it remains a good alternative before proposing to the patient, 
when possible, to resort to new ablative techniques (by Cryoballon or radiofrequency). 
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