
FIBRILLATION AURICULAIRE 

DU SUJET AGE

LES ANTIVITAMINES K



I. EPIDEMIOLOGIE (1) 

-Pathologie fréquente dont la prévalence
augmente avec l’âge :

- 0,5% entre 50 et 59 ans
- 4% entre 60 et 69 ans
- > 9% après 70 ans 

70% des patients ont plus de 65 ans

-Prépondérance masculine



I. EPIDEMIOLOGIE (2) 

- Pathologie grave :

- morbidité : accidents thrombo-emboliques ++

- augmentation de la mortalité
- cardio-vasculaire :

RR 2.0 chez homme, RR 2.7 chez femme

- totale :
RR 1.7 chez homme, RR 1.8 chez femme

(données de l’étude Framingham)



II. ETIOLOGIE (1)

- Les causes les + fréquentes :
- HTA 
- Cardiopathie ischémique
- Valvulopathies

- Facteurs indépendants de FA: 
sexe masculin, HTA, diabète, insuffisance 

cardiaque et valvulopathie
+ infarctus du myocarde mais uniq. chez l’homme 

(à partir de données de l’étude Framingham)

- FA sur cœur « sain » : 15% des cas , avec pic de prévalence
entre 60 et 79 ans 



II. ETIOLOGIE (2) 

-Cas particulier :

FA FOCALE

- FA initiée par un foyer arrythmogène souvent
au niveau des veines pulmonaires 

- épidémiologie moins connue : sur cœur sain ou non,
surtout entre 50 et 60 ans , avec prédominance masculine
(3H/1F)



III. CLASSIFICATION (1): 

- AIGUE : épisode de FA de moins de 48 heures

- PAROXYSTIQUE : épisode intermittent spontanément
résolutif

- PERSISTANTE : épisode non spontanément résolutif mais
pouvant être réduit 

- PERMANENTE : épisode ne pouvant être régularisé ou 
régularisé pour de brèves périodes ou évoluant depuis 
plus d’un an sans tentative de réduction

- CHRONIQUE : ne fait pas la distinction entre PERSISTANT
et PERMANENT



III. CLASSIFICATION (2): 

-FA PAROXYSTIQUE : 

- 35 à 66% des cas de FA avec un pic de prévalence
à 50-69 ans

- prévalence probablement sous-estimée du fait
de nombreux épisodes asymptomatiques (résultats de Holter) 

- progression vers FA permanente : environ 20% 



IV. CONSEQUENCES : 

A. HEMODYNAMIQUES (1):

du fait :

- PERTE DE  LA SYSTOLE AURICULAIRE

- RAPIDITE ET IRREGULARITE DE LA
CONTRACTION VENTRICULAIRE



IV. CONSEQUENCES : 

A. HEMODYNAMIQUES (2):

Effets surtout marqués chez patients avec:

-DYSFONCTION VG SYSTOLIQUE: 
car la systole auriculaire peut représenter jusqu’à 20% du débit
cardiaque 

-DYSFONCTION DIASTOLIQUE ou RM :
car la fonction cardiaque dépend plus d’une longue diastole 
et d’un remplissage ventriculaire efficace que sur cœur sain



IV. CONSEQUENCES : 

A. HEMODYNAMIQUES (3):

Ceci est surtout vrai chez le sujet âgé où
la dysfonction diastolique est fréquente

Flux mitral normal Trouble de la relaxation
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IV. CONSEQUENCES : 

A. HEMODYNAMIQUES (4):

Ces conséquences sont:

-du fait de la perte de la systole auriculaire:
diminution débit card, insuffisance cardiaque, asthénie

-du fait de la tachycardie :
cardiomyopathie rythmique, hypotension, insuffisance

cardiaque, ischémie myocardique 



IV. CONSEQUENCES : 

B. PRO-THROMBOTIQUES (1):

- par STASE en particulier dans l’auricule gauche
(responsable de 90% des AVC d’origine cardiaque)
du fait perte systole atriale efficace

- accompagnée d’une HYPERCOAGULABILITE
comme en témoigne l’élévation du fibrinogène et des
D-dimères 

- et d’une DYSFONCTION ENDOTHELIALE 
comme en témoigne l’augmentation du facteur de
Willebrand



IV. CONSEQUENCES : 

B. PRO-THROMBOTIQUES (2):

- Risque d’ AVC X 6 et encore plus en cas
de valvulopathie rhumatismale (RM : risque X 16)

-D’autant plus que sujet âgé :
Risque annuel:

- de 1.5 % chez pts de 50-59 ans 
- à 23.5% chez les pts de 80-89 ans 

- FA responsable de 15 à 20% de tous les AVC isch.
et de la majorité des AVC isch. du sujet âgé



IV. CONSEQUENCES : 

B. PRO-THROMBOTIQUES (3):

- Même en l’absence d’AVC, la FA peut conduire à
des déclins cognitifs probablement par lacunes répétées
mais aussi par hypoperfusion cérébrale 



IV. CONSEQUENCES : 

C. SUR LA QUALITE DE VIE :

- chez 2/3 des patients avec FA paroxystique symptomatique

- du fait des conséquences hémodynamiques et
thrombo-emboliques

- mais aussi du fait de symptômes comme
les palpitations, les limitations à l’effort ..



V. BILAN D’UNE FA : 

-Anamnèse et examen clinique

-ECG

-Holter ECG 
-dépistage FA paroxystique
-surveillance contrôle Fc chez pts en FA

-Ionogramme sanguin/ bilan thyroidien

-Echographie cardiaque trans-thoracique 



VI. TRAITEMENT : 

IL FAUT TOUJOURS ESSAYER DE REGULARISER
UNE FA DU SUJET AGE

A. RESTAURATION DU RYTHME SINUSAL (1):

1. Quand :

- Si mal tolérée (état de choc, angor réfractaire, réponse
ventriculaire rapide  ) : en urgence sous couverture
anticoagulante

- Si bien tolérée :
en fonction de l’ancienneté



VI. TRAITEMENT : 
A. RESTAURATION DU RYTHME SINUSAL (2):

- si FA < 48 heures :
Réduction immédiate ou même différée, sous 
couverture anticoagulante

- si FA > 48 heures :
Réduction après au moins 3 semaines d’anticoagulation
efficace OU après ETO normale 



VI. TRAITEMENT : 
A. RESTAURATION DU RYTHME SINUSAL (3):

2. Comment (1):

- Cardioversion médicamenteuse:

efficace surtout si FA < 7 jours

-Flecainide: per os (200-300 mg) ou IV
-Propafenone: per os (450-600 mg) ou IV
-Amiodarone: per os (1,2-1,8 g/j jusqu’à 10g)

ou IV





VI. TRAITEMENT : 
A. RESTAURATION DU RYTHME SINUSAL (4):

2. Comment (2):

- Cardioversion électrique:

-taux de succès : 65 à 90%
-synchronisé, antéro-postérieur, de 200 J

à 360 J, biphasique
-préparation médicamenteuse avant réduction possible:

AA classe III en part. Amiodarone faible dose



VI. TRAITEMENT : 
A. RESTAURATION DU RYTHME SINUSAL (5):

3. Et après :

- maintien du rythme sinusal

- poursuite du TRT anticoagulant pendant au moins 1 mois
après restauration du RS , qqe soit le mode de 
réduction et même si l’ETO était normale car la dysfonction
atriale peut récupérer  lentement



VI. TRAITEMENT : 

B. MAINTIEN DU RYTHME SINUSAL :

1. Moyens médicamenteux:







EN PRATIQUE: 

- sur cœur sain : B-bloquant ou Ic ou association

- sur cœur pathologique : Amiodarone



VI. TRAITEMENT : 

B. MAINTIEN DU RYTHME SINUSAL (2) :

2. Pacing auriculaire:

3. Ablation par radiofréquence:

4. Chirurgie : MAZE



VI. TRAITEMENT : 

C. CONTRÔLE DE LA FREQUENCE CARDIAQUE :

1. Moyens médicamenteux:

- Digitaliques : moins efficace surtout en cas de FA aiguë
et durant l’effort

- Inhibiteurs calciques: meilleurs pour contrôler Fc
à l’effort

- B bloquants: idem IC 

2. Ablation du NAV et Pace Maker :



VI. TRAITEMENT : 

D. PREVENTION DES ACCIDENTS THROMBO-
EMBOLIQUES :

AVK      ou       ASPIRINE 

-Les AVK sont le seul traitement véritablement efficace
-L’aspirine est utilisable dans qqes cas et à défaut



* Pour quoi ?:
Parce que ça marche !



* Pour qui ?(1):

-a. FA RHUMATISMALE 
en particulier , atteinte mitrale :

AVK POUR TOUS



* Pour qui ?(2):

-b. FA NON RHUMATISMALE (1) 

FDR d’accident thrombo-embolique :

- AGE
- HTA
- DIABETE
- ATCD AVC ou AIT
- INSUFFISANCE CARDIAQUE
- CARDIOPATHIE ISCHEMIQUE
- THYROTOXICOSE



* Pour qui ?(3):

-b. FA NON RHUMATISMALE (2) 

- Pts moins de 65 ans :

- Pas de FDR : Aspirine 325 mg/j ou rien
- 1 ou x FDR : AVK

- Pts de 65 à 75 ans :

- Pas de FDR : Aspirine 325 mg/j ou AVK
- 1 ou x FDR : AVK

- Pts plus de 75 ans :

- Dans tous les cas : AVK



* Quel AVK ? (1):

20-40
4-10

3-4
4

30
35-45

½ vie longue
PREVISCAN (cp 20)
COUMADINE(cp 2, 
10)

4-8
25-100

2-3
2-4

8-9
5-10

½ vie courte
SINTRON (cp 1, 4)
PINDIONE (cp 50)

Posologie 
moyenne
pour adulte
(mg/j)

Tps de retour
à la N de la coag. 
après arrêt (j)

½ vie plasmat.
(heures)

Nom
(poso, mg)



* Quel AVK ? (2):

- Préférer les AVK à ½ vie longue pour 
éviter les variations, responsables des complications

- Dans toutes les études sur la FA et en
majorité dans les pays anglo-saxons, utilisation de
la warfarine =COUMADINE

- En France :
-Fluindione = PREVISCAN : 77%
-Acénocoumarol = SINTRON : 16%
-COUMADINE : 3 à 5%



* Comment ? (1) :

- Eviter les doses de charge :
- risque surdosage chez sujet sensible et âgé
- risque d’hypercoagulabilité par chute

brutale protéine C pdt 36 heures 

- Utiliser posologie moyenne d’équilibre:
PREVISCAN 20 mg
COUMADINE 4 ou 5 mg
SINTRON 3 ou 4 mg

- Sous couvert d’un traitement par HNF à
n’arrêter qu’après 2 INR efficaces à 24 h d’intervalle



* Comment ? (2) :

- Surveiller les INR éventuellement de façon quotidienne

-Eviter les changements trop précoces de posologie
attendre 5 jours avant changement        



* Pour quel objectif ? :

L’INR doit être compris entre 2 et 3 





* Et l’association AVK-aspirine ? :

Etude SPAF III:
AVK faible dose (INR 1,2 à 1,5) + Aspirine 325 mg

Vs AVK dose normale

effet insuffisant de l’association
avec un risque hémorragique identique



* Et en pratique ?:



* Complications du traitement anticoagulant (1):

De nombreuses études ont montré l’absence de risque 
de saignement majeur sous AVK par rapport au placebo
pour un INR en zone thérapeutique





* Complications du traitement anticoagulant (2):

- Cependant les études principales avaient peu de 
sujets très âgés (>75 ans) pour être certain du 
rapport bénéfice/risque dans cette population

- Il existe une étude récente qui montre l’absence de différence
de risque hémorragique entre pts âgés de 60 à 69 ans 
et des pts de plus de 75 ans 

Copland; Arch Inter Med 2001



* Complications du traitement anticoagulant (3):

En pratique :

- Il faut savoir que les facteurs de risque prévisibles de 
complications sont la mauvaise observance et l’HTA non 
contrôlée

- Il faut faire attention aux éventuelles interactions
médicamenteuses  



* Et l’avenir ? :

Inhibiteur direct de la thrombine

Converti après administration orale en sa forme active,
le melagatran

Efficacité immédiate
Pas de nécessité:

- de dose de charge
- de surveillance d’efficacité
- d’adaptation des doses

Peu d’interactions avec médicaments et alimentation

XIMELAGATRAN



Etude SPORTIF II 
Stroke Prevention by Oral Thrombin Inhibitor

in atrial Fibrillation trial (JACC 05/03)

- Etude de dose, de tolérance et de sécurité
sur 254 pts porteurs d’une FA paroxystique ou persistante,
non valvulaire  avec 1 ou x FDR  

- 3 groupes  Ximelagatran (20x2, 40x2  et 60 mgx2) 
et 1 groupe AVK avec surv. INR

- Durée suivi 12 semaines



- Population: âge moyen 69,5 ans avec 72% >65 ans
et 27%>75 ans ; 154 hommes; 94% de FA persistante

- Surveillance INR: 34% des pts avec INR efficace
au début de l’étude contre 57% à la fin

- Résultats :
- AVC ou AIT : 2 ds les groupes X et 2

ds les groupes AVK
- 1 saignement majeur dans groupe AVK mais

pas dans groupe X
- saignements mineurs : peu nb, un peu plus

ds groupe X 60 et ds groupe AVK



- Tolérance :

- 4,3 % (8 pts) d’élévation de SGOT (> 3xN)
ds groupes X avec normalisation avec poursuite du TRT chez 
5 pts et après arrêt chez 3 pts

- Conclusion : bonne tolérance

- Limites : faible effectif, suivi court























E. FAUT-IL TOUJOURS ESSAYER DE REDUIRE
UNE FIBRILLATION AURICULAIRE ?

oui: complications hémodynamiques, emboliques ..
non: effets secondaires des anti-arythmiques

Etude AFFIRM ( New England 12/02)

522 pts avec FA persistante  < 1 an ayant déjà
bénéficié d’un CEE

1 groupe Contrôle Fc : AVK + médic. bradyc.
1 groupe Maintien RS :AVK + CEE +AA

Critère primaire : DC CV, IC, accidents TE,
nécessité implantation PM,  effets secondaires sévères du TRT 



- Suivi moyen : 2,3 +/- 0,6 ans; âge moyen 68+/- 8 ans

- Pas de différence dans le critère primaire :
17,2% ds groupe Contrôle Fc

Contre 22,6% ds groupe Contrôle Rythme 



VII. CONCLUSION :

- FA pathologie fréquente et GRAVE

- Bénéfice du traitement anticoagulant majeur
(sous réserve d’une bonne utilisation et d’une bonne surveillance)
même voire surtout chez le sujet âgé


