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La fibrillation atriale n’est pas
seulement un trouble du rythme

L
a fibril lation  atriale (FA) est
l’arythm ie la p lus fréquen te,
touchant 1 adulte de p lus de 60

ans sur 25 et 1 sujet de p lus de 80 ans
sur 10 aux Etats-Unis. La prévalence
de la FA devrait augmenter d ’au moins
2,5 fois d ’ici 2050, tout au moins aux
Etats-Unis. C’est donc déjà, par sa pré-
valence très élevée, un véritable pro-
blème de San té publique. Nous
aurions cependant tort de la considé-
rer uniquement comme une arythmie
et donc de l’aborder uniquement par
son versant rythmologique. En effet, la
FA est également un problème de
Santé publique par son association
avec les autres facteurs de morbi-mor-
talité cardiovasculaires.

Regardons donc la FA comme une
maladie systémique comme on le fait
aujourd’hui pour la maladie coronaire.

Pour soutenir cette nouvelle approche,
de nombreux travaux von t mon trer,
d ’une part, que les patients en FA ont
très régu lièrement une card iopath ie
associée qu i favorise la survenue du
trouble rythmique et, d ’autre part, que
la FA est aussi un marqueur indépen-
dant de mortalité. La FA est donc à la
fois l’œuf et la poule.

La FA est induite par d’autres
facteurs de risque
cardiovasculaire

1. Des facteurs de risque

cardiovasculaires ou une

cardiopathie sont fréquemment

présents chez les patients en FA

La FA n ’est habituellement pas une
arythmie isolée. La prévalence de la

RÉSUMÉ : La fibrillation atriale est une arythmie très fréquente dont le rôle
pronostique est probablement sous-estimé depuis longtemps.
C’est un trouble du rythme qui, le plus souvent, n’est pas isolé. Il est fréquemment associé
à une cardiopathie ou à un marqueur de risque cardiovasculaire reconnu. Cela est
particulièrement vrai pour l’hypertension artérielle. Cette association très fréquente
explique pourquoi il a été difficile de reconnaître le rôle potentiellement délétère de la
fibrillation atriale à elle seule. Le risque thrombo-embolique, bien identifié dans la FA,
n’explique pas à lui seul cet effet.
De nombreuses études ont montré que la FA était bien un marqueur indépendant de
morbi-mortalité cardiovasculaire et cela même en excluant le risque d’accidents
thrombo-emboliques. Cela doit nous amener à changer notre vision sur la FA et surtout
sur la prise en charge des patients avec FA. Notre traitement ne doit pas se limiter à régler
un problème d’arythmie, il doit chercher à optimiser la prise en charge globale d’un
patient avec des facteurs de risque cardiovasculaire comprenant la FA.
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✗ La fibrillation atriale : données démographiques

� La fibrillation atriale n’est pas seulement un trouble du rythme

➞Evolution de la prise en charge de la fibrillation atriale et nouvelles perspectives



FA “isolée” varie entre 0,8 et 2 %  dans
la cohorte de Framingham et attein t
au mieux 10 %  dans la littérature [1,
2]. Une card iopath ie associée est donc
très fréquente.

Au  p rem ier p lan , on  retrouve l ’hy-
pertension artérielle (fig. 1). Elle est
observée chez p lus de la moitié des
patien ts inclus dans les grandes étu -
des sur la FA : 50 %  dans PIAF, RACE
et AFFIRM, 62 à 64 %  dans STAF et
HOT CAFE. Cela est vrai même chez
les su jets jeunes. A titre d ’exemple,
Wattign ey et al. [3] retrou ven t u n e
HTA chez 37 %  des patien ts âgés de
35 à 64 ans hosp italisés pour FA et
chez 47 %  des p lus de 65 ans. Par ail-
leu rs, d an s cette étu d e, 16 %  d es
p atien ts son t d iabétiqu es et 13 %
insu ffisan ts card iaques. Tous les fac-
teurs de morbi-mortalité cardiovas-
culaires sont donc fréquents chez les
patients en FA. Dan s l ’étu d e PIAF,
l’âge moyen était de 60 ans et 50 %
d es p at ien ts étaien t h yp erten d u s,
23 %  coronariens (don t 12 %  avec un

an técéd en t d ’in farctu s) et 16 %
avaien t une card iomyopath ie p rim i-
t ive. Dan s l ’étu d e fran çaise ALFA,
très p roche de nos p ratiques quoti-
d ien n es, la m ajor i té d es p at ien ts
attein ts de FA avait des facteurs de
risque card iovascu laire ou  une mala-
d ie card iaqu e sou s-jacen te. En fin ,
d an s l ’Eu ro Heart  S u rvey , u n e FA
était p résente chez 42 %  des insu ffi-
san ts card iaques.

L’obésité est également un facteur
de risque de FA.Wang et al. [4] on t
rap p orté, d an s u n e étu d e réal isée
ch ez 5 282 p at ien ts (57 ± 13 an s)
san s FA in i t ia le et su iv is p en d an t
13,7 ans, que l’obésité chez l’homme
et le su rpoids chez la femme étaien t
associés à un  risque de su rvenue de
nouvelle FA.

L’apnée du sommeil est au jourd ’hu i
un  facteu r de risque reconnu  de
pathologies card iovascu laires. Son
association à l’hypertension est bien
démontrée et il en est de même pour

la FA. Gami et al. [5] retrouvent une
apnée du  sommeil chez 50 %  des
patients hosp italisés pour FA contre
35 %  dans un groupe contrôle. Kana-
gala et al. [6] rapportent, quant à eux,
un  nombre de récid ives de FA très
supérieur chez les patients ayant un
synd rome d ’apnée du  sommeil non
traité : 80 %  de récid ives versus 50 %
à 12 mois.

2. Physiopathologie d’une association

La su rvenue d ’une arythmie résu lte
de la triade de Coumel : un  substrat,
un  facteur déclenchant ou  “gâchette”
et le tonus adrénergique. En  fait, l’en -
sem ble d es card iop ath ies p eu ven t
in fluencer cette triade et donc favori-
ser la survenue d ’une FA. L’altération
de la fonction  d iastolique, fréquente
dans l’hypertension  artérielle et chez
les p atien ts d iabétiqu es, au gm en te
les p ressions de remp lissage ven tri-
cu laires gauches et donc la p ression
au ricu laire gauche, ce qu i en traîne
une d ilatation  de l’oreillette gauche
et d es p h én om èn es d e stretch . Ce
stretch  va, à son  tou r, favoriser les
extrasystoles atriales qu i von t in itier
la FA et la survenue d ’une fibrose. La
fibrose et d ’éven tu el les cicatr ices
in tra-atriales aggravent à leur tour les
altérat ion s d e la con d u ction  in tra-
atriale et, en  augmentan t l’an isotro-
p ie, son t à l’origine de phénomènes
de réen trée.

En cas de card iomyopath ie d ilatée, la
composition du collagène est sign ifi-
cativement corrélée à la fréquence et à
la durée de la FA. Tsang et al. [7] ont
montré que la survenue de la FA était
corrélée au  d iamètre de l ’oreil lette
gauche et ont confirmé ainsi les tra-
vaux expérimentaux d ’Allessie et al.
su r le lap in . La taille de l’oreillette
gauche est in fluencée par le BMI.
L’obésité peu t donc, indépendam-
ment des facteurs de risque card iovas-
cu laires auxquelles elle est associée,
favoriser la survenue d ’une FA.
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FIG. 1 : Incidence de la FA en fonction du quartile de PA. L’incidence de la FA à 20 ans est de 5,6 % pour une
PA ≤ 140 mmHg et de 23,3 % pour une PA > 161 mmHg. PA associée à un risque de FA : HR = 1,26 par augmen-
tation de 20 mmHg [1.12-1.43] p < 0,001. Mitchell G.F. et al. JAMA, 2007 ; 297 : 709-15.



A ces phénomènes doiven t être asso-
ciés l ’au gm en tation  d u  ton u s ad ré-
n ergiqu e, d es m od ificat ion s d u
systèm e rén in e-an gioten sin e-ald os-
téron e, d es ép isod es d ’isch ém ie et
d ’éven tuelles hypokaliémies parfois
favorisées par les d iu rétiques. L’ap -
née du  sommeil est certes un  facteu r
favorisan t l ’h ypertension  artérielle,
elle est également, et de façon  indé-
pendan te, responsable d ’hyperton ie
vagale raccou rcissan t les p ér iod es
réfractaires atriales avec secondaire-
m en t u n e au gm en tat ion  d u  ton u s
sympath ique et du  taux d ’ad rénaline
circu lan te. L’augmentation  des p res-
sions in trathoraciques est responsa-
ble d ’u n e d i latat ion  au r icu laire.
En fin , on  constate lors d ’apnée une
augmentation  de la CRP qu i est éga-
lem en t u n  m arqu eu r d ’évolu t ion
vers la FA [8].

Un point important doit être souligné :
les travaux d ’Allessie ont montré que
la FA induit la FA. En d ’autres termes,
tous les mécanismes favorisant la FA
s’auto-entretiennent et sont responsa-
bles d ’une augmen tation  dans le
temps de l’incidence de la FA.

La FA est un marqueur
indépendant de mortalité
cardiovasculaire

1. La FA est associée à un risque

thrombo-embolique. Ce risque

augmente en présence d’autres

facteurs de risque cardiovasculaire

Le risque th rombo-embolique et la
surmortalité liée aux AVC sont bien
connus chez les patients en FA. L’exis-
tence d ’une card iopath ie avec altéra-
tion de la fonction systolique, l’hyper-
tension artérielle et le d iabète sont des
critères majeurs de ce risque et comp-
tent pour 1 poin t dans l’évaluation du
score CHADS2. L’existence d ’une
pathologie coronaire est reconnue
comme un critère in termédiaire.

2. La FA est un marqueur de mortalité

cardiovasculaire indépendant des

facteurs de risque et des comorbidités

cardiovasculaires (en dehors du

risque thrombo-embolique)

La FA est associée à une surmortalité,
spécifique de la FA et non reliée aux
AVC. Dans la Copenhagen  City Heart
S tu d y [9], la FA était le marqueu r
indépendant le p lus pu issant de mor-
talité card iovasculaire (tab leau I), et
cela de façon encore p lus importante
chez la femme. Ce résu ltat est
confirmé par Stewart et al. [10] dans
l’étude Renfrew/Paisley qu i a évalué
les hospitalisations et les décès surve-

nant pendant un su ivi de 20 ans chez
15 406 patien ts âgés de 45 à 64 ans
(7 052 hommes et 8 354 femmes). La
FA était corrélée à un surrisque car-
d iovascu laire, p lus particu lièrement
chez la femme chez qu i existe une
inversion  du  bénéfice card iovascu -
laire lié au sexe (fig. 2).

Les premières grandes études sur l’in -
su ffisance card iaque ont montré que
la FA entraînait un  surrisque de mor-
talité indépendan t. Dans l’étude de
Framingham [11], 3,3 %  des patien ts
ont compliqué chaque année leur FA
d ’une insu ffisance card iaque secon-
daire. Dans l’étude SOLVD publiée en
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FIG. 2 : FA, 20 ans après. Des risques majeurs. Stewart S et al. Am J Med, 2002 ; 113 : 359-64.

Femmes Hommes

Risque relatif (Hazard Ratio ; IC 95 %),
ajusté sur l’âge

Fibrillation auriculaire 4,4 (2,9-6,6) 2,2 (1,6-3,1)

Hypertension artérielle existante 1,7 (1,3-2,2) 1,6 (1,3-1,9)

Diabète 2,2 (1,5-3,2) 1,7 (1,3-2,1)

Infarctus du myocarde 3,3 (2,3-4,7) 3,6 (3,0-4,4)

Hypertrophie du ventricule gauche 1,5 (1,2-2,0) 1,4 (1,2-1,7)

Tabagisme 1,9 (1,5-2,3) 1,3 (1,1-1,6)

TABLEAU I.



1998, la FA a augmenté le risque de
d écès tou tes causes (RR = 1,34 ; p
< 0,02) et de décès par insu ffisance
card iaque (RR = 1,42 ; p  < 0,01), avec
globalement 34 %  de décès chez les
patients en FA contre 23 %  sans FA.
Plus récemmen t, dans l ’étude
COMET, Swedberg et al. [12] on t
retrouvé une surmortalité après surve-
nue d ’un nouvel ép isode de FA, avec
un RR de 2,8 [2,3-3,5]. Wang et al. [11]
on t montré que chez les patien ts en
FA ou en IC seules, le développement
d ’une seu le autre de ces pathologies
grève lourdement le pronostic. Dans
l’in su ffisance card iaque à fonction
systolique conservée, on peut s’atten-
d re à ce que la perte de la systole
atriale au cours de la FA soit particu-
l ièremen t délétère su r la fonction
diastolique. CHARM a comparé l’effet
de la FA sur les deux types d ’insuffi-

sance card iaque [13] : le risque est
p lus important en cas d ’insuffisance
card iaque à FE conservée avec un ris-
que p lus important d ’hosp italisation
ou de décès pour insuffisance card ia-
que : RR 1,72 versus 1,29 ; p  = 0,008
(fig. 3).

Si l’on s’in téresse aux patients corona-
riens, là aussi la FA a p rouvé son
caractère délétère. L’étude GRACE
[14] a évalué la sign ification pronosti-
que d ’une FA chez 21 785 patien ts
ayan t un  syndrome coronarien  aigu
dont 6,2 %  avec une FA d ’apparition
récen te et 7,9 %  porteu rs d ’une FA
connue : tant la FA ancienne que celle
de survenue récente ont augmenté la
mortalité des syndromes coronariens
aigus. La majorité des grandes études
sur la prise en charge de l’in farctus du
myocarde a retrouvé d ’ail leu rs une

su rmortalité, tan t in trahosp italière
qu ’à long terme, l iée à la su rvenue
d’une FA. Dans l’étude TRACE, cette
surmortalité est due à une augmenta-
tion  de la mortalité card iovascu laire
subite et non subite.

L’étu d e ADVANCE (fig. 4) a égale-
men t m is en  avan t une association
extrêmemen t délétère : la tr iade FA-
HTA-d iabète [5.] Dan s cette étu d e,
la FA, ap rès ajustemen t, est associée
à une su rmortalité de 61 % . En fin ,
d an s la p op u lat ion  d ’h yp erten d u s
d e l ’é tu d e ALLHAT, la  su rven u e
d ’une FA pendan t le su ivi a été for-
tem en t corré lée à la m orbi-m orta-
l i té : la FA m u lt ip l ie p ratiqu em en t
par 3 la mortalité tou te cause (2,82),
p ar  3 ,5  la  su rven u e d ’AVC, p ar  3
l’apparit ion  d ’une nouvelle in su ffi-
sance card iaque et par 1,6 le risque

 Décès CV ou FE préservée 161/478 (34 %) 538/2545 (21 %)

 hospitalisation FE basse 299/670 (45 %) 1462/3906 (37 %)

 Décès CV FE préservée 83/478 (17 %) 257/2545 (10 %)

  FE basse 204/670 (30 %) 916/3906 (23 %)

 Hospitalisation FE préservée 115/478 (24 %) 402/2545 (16 %)

 pour IC FE basse 199/670 (30 %) 959/3906 (25 %)

 Décès toutes  FE préservée 117/478 (24 %) 364/2545 (14 %)

 causes FE basse 248/670 (37 %) 1102/3906 (28 %)

 AVC fatal ou FE préservée 25/478 (5 %) 96/2545 (4 %)

 non fatal FE basse 39/670 (6 %) 127/3906 (3%)

 Décès CV ou FE préservée 169/478 (35 %) 589/2545 (23 %)

 hospitalisation FE basse 313/670 (47 %) 1504/3906 (39 %)

 pour IC ou

 AVC non fatal

AF No AF

0,6 0,8 1,0 1,2 1,4 1,6 1,8 2,0 2,2 2,4 2,6 2,8

Hazard
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FIG. 3 : FA et insuffisance cardiaque.



de su rvenue d ’un  synd rome corona-
rien  aigu .

3. Physiopathologie du caractère

délétère ou aggravant de la FA

La fréquence card iaque élevée est un
phénomène majeur responsable d ’une
très grande part des effets délétère de
la FA. On peut parfois parler de véri-
table card iopath ie rythm ique. La
tachycard ie est responsable d ’altéra-
tions hémodynam iques, avec des
pressions de remplissage élevées, une
dysfonction biventricu laire sévère et
des résistances vascu laires élevées.
Cela en traîne une activation  neu ro-
hormonale avec une augmen tation
des taux d ’ANF, de l’ép inéphrine, de
la norépinéphrine, du système rén ine-
aldostérone et une d im inu tion  des
récep teu rs β-ad rénergiques ainsi
qu ’une altération  de l ’homéostasie
calcique. Au  n iveau  cellu laire, on
assiste à une perte myocytaire asso-
ciée à une perte de sarcomère, une
altération  des myofibri l les et des
modifications de la matrice extracel-
lu laire. Par ailleurs, la tachycard ie est
responsable d ’une altération énergéti-
que et structurelle des mitochondries.
La réserve contractile d iminue.

Cependant, la tachycardie n ’explique
pas tout. La perte de la systole atriale a
probablement un effet limité, sauf en
cas d ’altération de la fonction d iastoli-

que. Dans p lusieu rs études expéri-
men tales, l ’irrégu larité du  rythme
exerce un effet négatif sur la fonction
systolique. D’au tres effets délétères,
tels l’altération de la circulation coro-
naire, sont moins connus. Shin et al.
on t mon tré une d im inu tion  du  flux
dans les ponts coronaires lors du pas-
sage en FA. Une diminution du débit
coronaire a également été retrouvée
chez des patien ts ayan t une card io-
myopathie non ischémique. Une étude
expérimentale chez le cochon a mon-
tré une altération de la microcircula-
tion coronaire lors de la FA. Enfin, en
l’absence de tachycardie, la FA altère
la réponse des barorécep teu rs et
entraîne un stress oxydatif médié par
les récepteurs de type 1 à l’angioten-
sine II. L’existence d ’un  remodelage
inverse, ap rès ablation  par rad iofré-
quence de la FA, est d ’ailleurs un argu-
ment fort pour une physiopathologie
propre à la FA entraînant une aggrava-
tion des cardiopath ies à laquelle elle
est associée.

L’association de la FA à une
autre pathologie
cardiovasculaire influence
défavorablement le traitement

Dans un  très récen t travail basé su r
l’Euro Heart Survey, Nieuwlaat et al.
[16] ont rapporté un taux de 34 %  de
patients en FA ayant une insuffisance
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La prévalence de la FA “isolée”
varie entre 0,8 et 2 % dans
l’étude de Framingham et
atteint au mieux 10 % dans la
littérature.

L’hypertension artérielle est
retrouvée chez plus de la moitié
des patients inclus dans les
grandes études sur la FA.

Une FA est présente chez 42 %
des insuffisants cardiaques.

La FA est associée à une
surmortalité cardiovasculaire,
spécifique à la FA, non reliée aux
AVC.

La FA est corrélée avec un sur-
risque de mortalité
cardiovasculaire, plus
particulièrement chez la femme
avec une inversion du bénéfice
cardiovasculaire lié au sexe.

Le traitement des patients en FA
doit viser comme objectifs : un
effet sur le rythme et la
fréquence cardiaque, une bonne
tolérance et un impact favorable
sur la morbi-mortalité
cardiovasculaire.
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FIG. 4 : Triple association FA-HTA-diabète. Du X. et al. Eur Heart J, 2009 ; 30 : 1 128-35.
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FIG.5 : La FA : une maladie systémique ?

card iaque associée. Seulement 40 %
d’entre eux recevaient un traitement
optimal pour leur insuffisance card ia-
que et seulement 29 %  étaient à la fois
traités de façon  op timale pou r leu r
insu ffisance card iaque et p ris en
charge pour leur FA. La fréquence car-
d iaque était insuffisamment contrôlée
chez les insuffisants card iaques, avec
60 %  des patien ts ayan t une fré-
quence > 80 bpm. La FA ch ez l ’in -
su ffisan t card iaqu e étai t  associée à
u n e su rmortalité (9,5 %  vs 3,3 % ;
p = 0,001) et à une p lus forte progres-
sion  de l ’in su ffisance card iaque
(24,8 %  vs 5,0 % ; p = 0,001).

On  voit donc bien  avec cette étude
que l’association de la FA à une autre
pathologie card iovascu laire va
in fluencer défavorablemen t la p rise
en  charge thérapeu tique des deux
pathologies. On  imaginera l ’effet
encore p lus défavorable en  cas de
multipathologies.

Le traitement antiarythmique est limité
en cas de card iopath ie associée. Les
antiarythmiques de classe I sont ino-
tropes négatifs et donc contre-indiqués
en cas d’insuffisance cardiaque. Ils ont
démontré un  poten tiel p ro-arythmo-
gène en cas de pathologie coronaire et
seront donc également contre-indiqués
dans cette situation. Les antiarythmi-
ques de classe III (sotalol, dofétilide)
peuvent être responsables de torsades
de poin tes. L’hypokaliémie, et donc
l’association à des diurétiques hypoka-
liémiants, favorise cette complication
grave. Dans certaines études, l’amioda-
rone a été associée à une surmortalité
chez les insuffisants cardiaques sévè-
res (classe III-IV de la NYHA). Jusqu’à
p résen t, non  seu lement l’u til isation
des antiarythmiques était donc forte-
ment limitée par les copathologies car-
d iovasculaires associées mais surtout
leur bénéfice en termes de morbi-mor-
talité card iovascu laire n ’était pas
démontré.

De nombreuses limitations apparais-
sent si l’option thérapeutique choisie
est le contrôle de la fréquence et non
le contrôle du rythme. L’insuffisance
card iaque rend  p lus d iffici le le
contrôle de la fréquence et p lusieurs
méd icamen ts bradycard isan ts son t
égalemen t inotropes négatifs. Ainsi
donc, seu ls les bêtabloquants seront
ind iqués chez ces patients en FA et en
insuffisance card iaque.

Une prise en charge satisfaisante est
essentielle en termes de contrôle du
rythme et de la fréquence, mais égale-
men t en  termes de réduction  de la
morbi-mortalité card iovascu laire des
patients.

La p réven tion  du  risque th rombo-
embolique pose également des d iffi-
cu ltés. Les marqueu rs de risque
th rombo-embolique, comme l’âge et
l’hypertension  artérielle, son t égale-
ment des marqueurs du risque hémor-



ragique. Les recommandations préco-
n isen t l ’u ti l isation  d ’an ticoagu lan ts
comme élémen t essen tiel du  traite-
ment. Le rapport bénéfice/ risque doit
être évalué en considérant la préven-
tion du risque thrombo-embolique et
le risque hémorragique. Le traitement
AVK, avec un INR entre 2 et 3, est le
p lus efficace sur la prévention du ris-
que thrombo-embolique.

Le clop idogrel seul ou en association
avec l’asp irine est moins efficace que
les AVK.

Conclusion

La FA est donc bien plus qu’un trou-
ble du rythme. C’est un marqueur de
risque cardiovasculaire à part entière
qui impose une vision p lus générale
de la FA et surtout du patient en FA.
Plus personne ne d iscute le caractère
systémique de la malad ie coronaire et
ne limite son traitement à la prise en
charge d ’une sténose. Il faut avoir ce
même type de regard sur la FA (fig. 5).

Les conséquences sont majeures :
– le traitemen t doit débu ter par un
contrôle strict des autres facteurs de
risque : l ’h ypertension , le d iabète,
l’obésité, l’apnée du sommeil…
– mais il faut aussi rendre à la FA sa
place de facteur de risque et une prise
en charge satisfaisante est essentielle
non seulement en termes de contrôle
du rythme et de la fréquence mais éga-
lement en termes de réduction de la
morbi-mortalité card iovascu laire de
nos patients,

– le traitement de la FA doit avoir les
mêmes exigences que celu i des autres
pathologies card iovascu laires en  se
con fron tan t à des critères du rs que
sont l’amélioration de la morbid ité et
de la mortalité card iovasculaire.
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