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Résumé

La fibrillation auriculaire survient chez 10a 15% des patients présentant une hyperthyroidie. Un taux
sérique bas de TSH est un facteur de risque indépendant pour la fibrillation auriculaire. L'hormone thyroi-
dienne contribue a l'activité arythmogene en changeant les caractéristiques électrophysiologiques des
myocytes atriaux, en raccourcissant la durée de potentiel d'action et en augmentant l'automaticité et 1'acti-
vité déclenchée dans les cardio- myocytes des veines pulmonaires. L'hyperthyroidie est associée a une
surmortalité par rapport a la population générale. L'incidence de I'embolie cérébrale est plus importante
chez les patients hyperthyroidiens en fibrillation auriculaire, particulierement chez les personnes agées.
Le traitement de I'hyperthyroidie permet le retour en rythme sinusal chez plus des deux tiers des patients.
Les betabloquants réduisent I'hypertrophie ventriculaire gauche et les arythmies atriales et ventriculaires
chez les patients présentant une hyperthyroidie.

Summary

Atrial fibrillation occurs in 10 -15% of patients with hyperthyroidism. Low serum

thyrotropin concentration is an independent risk factor for atrial fibrillation. Thyroid hormone contributes
to arrythmogenic activity by altering the electrophysiological characteristics of atrial myocytes, shorte-
ning the action potential duration, enhancing automaticity and triggered activity in the pulmonary vein
cardio myocytes. Hyperthyroidism results in excess mortality from increased incidence of circulatory
diseases and dysrhythmias. Incidence of cerebral embolism occurs more in hyperthyroid patients with
atrial fibrillation, especially in the elderly. Treatment of hyperthyroidism results in conversion to sinus
rhythm in up to two-third of patients. Beta-blockers reduce left ventricular hypertrophy and atrial and
ventricular arrhythmias in patients with hyperthyroidism.
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INTRODUCTION

La fibrillation auriculaire (FA) est l'arythmie cardiaque la
plus fréquemment rencontrée dans [hyperthyroidie
apreés la tachycardie sinusale. Elle se produit chez 10-15%
des patients en hyperthyroidie (1) et a une fréquence
plus élevée chez les personnes agées et chez ceux avec
d'autres facteurs de risque pour la FA (1) .

Dans la thyrotoxicose, la FA est associée a une morbi-
mortalité plus importante résultant essentiellement en
la survenue d’accidents emboliques.

Les hormones thyroidiennes exercent leurs effets cardio-
vasculaires soit directement par Uintermédiaire des
récepteurs nucléaires thyroidiens soit indirectement en
influencant le systéme adrénergique et en changeant les
résistances vasculaires périphériques (2). La liaison des
hormones thyroidiennes aux récepteurs nucléaires
aboutit a la transcription accrue des génes des protéines
des myocytes cardiaques en augmentent la transcription
de la chaine lourde alpha de la myosine, des canaux
potassiques, des canaux sodiques et des récepteurs
betal adrénergiques (2,3). Ces effets ont comme
conséquence une action chronotrope et inotrope positive
a Uorigine d’une hypertension systolique et d’une
hypertrophie myocardique. Les hormones thyroidiennes
réduisent les résistances vasculaires périphériques et
augmentent la demande de l'oxygéne, et en conséquence
la charge du travail cardiaque (4).

Les changements des caractéristiques
électrophysiologiques des oreillettes entrainent a leur
tour des dysrythmies, et particulierement la FA (4).

EPIDEMIOLOGIE

La prévalence de la FA dans U’hyperthyroidie augmente
avec l'age. Dans l'étude d’Agner T et al, 25 % des patients
hyperthyroidiens agés de plus de 60 ans avaient une FA
comparée a 5 % des patients de moins de 60 ans (5). De
méme, les patients avec un goitre nodulaire toxique
avaient une incidence accrue de FA comparée aux
patients sans goitre, probablement en raison de leur age
avancé (43 vs 10 %). Iwasaki T et al ont rapporté que 21%
des patients présentant une hyperthyroidie avaient une
FA avec une différence significative entre ceux dont
’age était supérieur a 40 ans et ceux dont l’age était
inférieur a cette limite (31 vs 0%) (6). Dans une étude a
grande échelle de Krahn et al, U’hyperthyroidie
manifeste représentait moins de 1% des cas de FA (7).
Selon ces chercheurs, bien que le taux sérique des
hormones thyroidiennes doive étre mesuré chez tous les
patients présentant une FA d'apparition récente pour
exclure une hyperthyroidie, cette association est plutot
rare en labsence de signes d’hyperthyroidie (7).
Toutefois, 13% des patients présentant une FA
inexpliquée, avait la preuve biochimique d’une

3t Trimestre 2016

hyperthyroidie (8). Dans un registre national danois
réalisé sur 20 ans, incluant 40628 patients présentant
une hyperthyroidie, 8,3% avaient une FA ou un flutter
auriculaire dans les 30 jours suivant la date du diagnostic
(9). Les facteurs de risque de FA chez ces patients
étaient similaires a ceux de la population générale
soient : lage, les cardiopathies ischémiques,
I’insuffisance cardiaque congestive et la cardiopathie
valvulaire (9).

Dans une cohorte de 7209 sujets dhyperthyroidiens,
traités par iode radioactif, lhyperthyroidie était
associée a une surmortalité par rapport a la population
générale (10). Le taux de mortalité standardisé pour les
troubles du rythme dont la FA était de 1,8%. Cette
surmortalité était due aux maladies cardiovasculaires et
cérébrales (10).

Dans une étude menée par Bagchi et al, 1762 femmes en
hyperthyroidie traitées par iode radioactif ont été
suivies pendant plus de 14 ans (11). Cette étude a
montré une augmentation de la mortalité de causes
cardio-vasculaires en rapport avec les troubles du
rythme cardiaque (dont le plus fréquent était la FA) en
induisant une insuffisance cardiaque et en prédisposant
aux accidents emboliques (taux de mortalité
standardisé : 1,4, 95% Cl 1,3-1,6) (11).

PATHOGENESE

Les hormones thyroidiennes exercent des effets sur les
courants ioniques des myocytes auriculaires et contribue
ainsi a la genése de la FA. L'hyperthyroidie est a ’origine
d’une modification des propriétés électrophysiologiques
des myocytes atriaux et particulierement un
raccourcissement de la durée du potentiel daction
prédisposant a la genése de la FA (12). Le courant
potassique actif est augmenté dans lhyperthyroidie,
tandis que le courant potassique passif demeure
inchangé (13). Ceci peut induire une FA paroxystique a
travers la survenue d’instabilités du potentiel d’action
réalisant des activités déclenchées ou un hyper-
automatisme dans les veines pulmonaires (14, 15). Les
hormones thyroidiennes potentialisent l'effet du systéme
adrénergique sur le cceur, et par cet effet modulent
’action du systéme nerveux autonome. On observe aussi
une augmentation de la sensibilité des myocytes a
l'action des catécholamines par la transcription accrue
des récepteurs béta-adrénergiques (16).

L'hyperthyroidie infra clinique et la fibrillation
auriculaire

L'hyperthyroidie infra clinique est définie par une faible
concentration sérique de TSH chez les patients
asymptomatiques avec un taux sérique normal de T3 et
de T4. Elle a une prévalence de 0,5% a 3,9% chez les
adultes et de 11,8% chez les sujets agés (11). Dans une
étude incluant 23638 sujets, Auer J et al, ont noté 13,8%
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de survenue de FA chez les sujets en hyperthyroidie
manifeste versus 12,7% chez ceux ayant une
hyperthyroidie infra clinique, comparativement a 2,3%
des patients en euthyroidie (17). La faible concentration
sérique de TSH était associée a un risque 5 fois plus élevé
de FA, sans différence significative entre les formes
patentes et infra cliniques de Uhyperthyroidie (17).
Sawin et al ont suivi, pendant 10 ans, 2007 patients de la
cohorte initiale de Framingham Heart Study (18). Ils ont
constaté que parmi les patients agés de plus de 60 ans,
les sujets avec TSH faible (<0,1 MU / L) avaient
développé une FA dans 28% des cas, comparativement a
11% chez les sujets normaux (18).

Le risque relatif de survenue de FA chez les patients avec
un taux sérique de TSH faible était de 3,11 (18).
L’hyperthyroidie infra clinique est également associée a
une morbidité et une mortalité cardiovasculaire accrue.
Parmi 1191 sujets agés de plus de 60 ans, suivis pendant
10 ans, ceux avec un taux sérique de TSH faible (<0,5 MU
/ L) avaient une mortalité plus élevée par rapport a la
population de méme age. Cet excés de mortalité était
imputable en partie aux arythmies supra ventriculaires
dont la FA (19). Dans une étude plus récente, le risque
relatif de FA était de 1,3 (95% Cl 1.19-1.44) en cas
d’hyperthyroidie infraclinique versus 1,42 (95% ClI
1.22-1.63) en cas d’hyperthyroidie franche (20).

Manifestations emboliques et anti-coagulation

La thyrotoxicose se compliquait d’accidents
thromboemboliques dans environ 15% des cas (1). Dans
une étude rétrospective de Petersen et al (21), 91
patients (14.9%) parmi les 610 présentant une
thyrotoxicose, ont développé une FA avec une
prévalence plus importante chez les sujets agés. Le
risque de survenue d'accident vasculaire cérébral (AVC)
chez les patients agés est multiplié par 4,4 (21). L’age
avancé, plutot que la présence d'une FA, était le facteur
prédictif majeur d'embolie. Le risque d'embolie dans la
FA au cours de I’hyperthyroidie dépasse celui des FA sans
hyperthyroidie (23).
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TRAITEMENT

La pierre angulaire du traitement chez les patients
présentant une FA associée a une hyperthyroidie est le
rétablissement du statut d'euthyroidie grace au
traitement antithyroidien.

Les bétabloquants comme le propranalol ou l'aténolol
sont utiles en cas de FA thyrotoxique pour réduire la
fréquence cardiaque et prévenir ’évolution vers
Uinsuffisance cardiaque. Le rétablissement du statut
d’euthyroidie est fréquemment associé au retour en
rythme sinusal. Ainsi, dans une étude incluant 163
patients atteints d’hyperthyroidie et de FA, 62% étaient
en rythme sinusal dans les 8-10 semaines apres
’obtention de U’euthyroidie (24).

Dans ’étude de Petersen et al, comportant 610 patients
hyperthyroidiens, le retour en rythme sinusal apres
traitement antithyroidien variait de 100% chez les
patients agés de moins de 50 ans a 25% chez les patients
agés de plus de 50 ans (21).

Fierro et al ont étudié 256 patients ayant eu une
thyroidectomie pour une thyrotoxicose et dont 23%
avaient une FA préopératoire (23). Aprés la chirurgie 47%
étaient en rythme sinusal. Les autres avaient une
meilleure réponse aux médicaments anti-arythmiques.
La restauration du rythme sinusal est survenue
principalement chez les patients de moins de 50 ans
alors que chez les patients agés la FA avait tendance a
persister (23).

CONCLUSION

La FA au cours de l'hyperthyroidie est une cause majeure
de morbi-mortalité. Elle est associé a des événements
emboliques de topographie notamment cérébrale,
particuliérement chez les personnes agées et ceux avec
d’autre facteurs de risque thrombo-emboliques. Le
retour en euthyroidie et le traitement par les
bétabloqueurs représentent le pilier du traitement.
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