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Resumé : La fibrillation auriculaire (FA) est le trouble du
rythme cardiaque le plus fréquent, avec une prévalence
croissante, actuellement estimée a 3 % de la population
mondiale. La consommation aigué d’alcool («binge drin-
king») est susceptible de déclencher un épisode de FA, le
plus souvent bénin, au cours ou au décours immédiat de la
consommation. Les méta-analyses d'études observation-
nelles ont clairement montré une association significative
entre un niveau élevé de consommation d’alcool et le risque
de FA. Selon les études incluses dans les méta-analyses,
les conclusions peuvent différer concernant I'association
entre les niveaux faibles et modérés de consommation
d’alcool et le risque de FA. L'association n’existe vraisem-
blablement qu’a partir d’'un niveau de consommation d’au
moins 1 verre par jour. Une forte consommation d’alcool
semble augmenter le risque de complications chez les
patients atteints de FA, contrairement a une consomma-
tion faible ou modérée. La nature causale de la relation
entre la consommation d’alcool et la FA ne peut actuel-
lement étre ni confirmée ni infirmée, compte-tenu des
résultats contradictoires des études de randomisation men-
délienne publiées a ce jour. En revanche, chez des patients
diagnostiqués avec une FA, la recommandation de
s’abstenir d’alcool, résultant en une forte réduction de la
consommation, a permis de réduire significativement les
récurrences de FA.

Mots-cLEs : Consommation d’alcool - Fibrillation
auriculaire - Randomisation mendélienne - Facteur de
risque - Dose-réponse

ALCOHOL AND ATRIAL FIBRILLATION

Summary : Atrial fibrillation (AF) is the most common heart
rhythm disorder, with an increasing prevalence, currently
estimated at 3 % of the world population. It has long been
well known, as the holiday heart syndrome, that acute
alcohol consumption (binge drinking) may trigger an epi-
sode of AF, most often benign, during or immediately after
consumption. Meta-analyses of observational studies have
clearly shown a significant association between a high level
of alcohol consumption and the risk of AF. According to the
studies included in meta-analyses, the conclusions may
differ regarding the association between low and moderate
levels of alcohol consumption and the risk of AF. The asso-
ciation probably only exists from a level of consumption
of at least one drink per day. Heavy alcohol consumption
appears to increase the risk of complications in patients
with AF, while light or moderate alcohol consumption does
not. The causal nature of the relationship between alco-
hol consumption and AF cannot currently be confirmed or
denied, given the contradictory results of Mendelian ran-
domization studies published to date. However, in patients
diagnosed with AF, the recommendation to abstain from
alcohol, resulting in a strong reduction in consumption,
made it possible to significantly reduce the recurrence of
AF episodes.

Kevworbps : Alcohol use - Atrial fibrillation - Mendelian
randomization - Risk factor - Dose-response

LA FIBRILLATION AURICULAIRE

La fibrillation auriculaire (ou atriale) (FA) est
le trouble du rythme cardiaque le plus fréquent,
avec une prévalence croissante (1), estimée en
2010 a 33,5 millions de personnes (3 % de la
population mondiale) (2). Plus fréquente chez
’'homme que chez la femme, sa prévalence
augmente avec l'age, atteignant plus de 10 %
de la population aprés 85 ans (3). Compte tenu
du vieillissement de la population, la prévalence
et 'incidence de la FA devraient continuer d’aug-
menter dans les prochaines années (4).

Caractérisée par une dépolarisation anar-
chique trés rapide de l'oreillette avec une irrégu-
larité de la cadence des ventricules (Figure 1),
la FA est un facteur de risque majeur d’éveé-
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nements thromboemboliques, notamment
d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) isché-
miques. Environ 20 % des accidents vasculaires
cérébraux ischémiques sont associés a une FA
(3). Linsuffisance cardiaque est une autre com-
plication fréquente de la FA, une complication
qui multiplie par deux le risque de déces toutes
causes (5).

La FA progresse habituellement d’épisodes
paroxystiques espacés vers des épisodes plus
fréquents, puis vers la FA persistante et la FA
permanente.

LES FACTEURS DE RISQUE DE
FIBRILLATION AURICULAIRE

Les facteurs de risque potentiellement modi-
fiables de la FA comprennent I'hypertension
artérielle, la maladie coronarienne, la patholo-
gie valvulaire, l'insuffisance cardiaque, la car-
diomyopathie, le diabéte, 'obésité, le syndrome
des apnées du sommeil, I’hypothyroidie, la
consommation excessive d’alcool, le taba-
gisme, la consommation de drogues illicites, et
I'effort physique extréme (1, 6). Les facteurs de
risque peu ou non modifiables comprennent le
vieillissement, le faible indice de masse
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Figure 1. Electrocardiogramme montrant une
fibrillation auriculaire caractérisée par I'absence
d’ondes P et des intervalles R-R irréguliers

récurrences peuvent s’observer au décours de
nouveaux épisodes de «binge drinking» dans
lannée (9).

CONSOMMATION D’ALCOOL ET
RiIsQUE DE FA :
RELATION DOSE-DEPENDANTE ?

/

corporelle, la grande taille, et 'antécédent fami-
lial de FA (1).

Bon nombre de ces situations peuvent entrai-
ner des altérations progressives du stress, de
la pression et de la taille de la paroi auricu-
laire avec des changements extracellulaires et
cellulaires qui augmentent la sensibilité a la FA.
Il semble que des mécanismes génétiques, non
génétiques, environnementaux ou d’autres fac-
teurs de stress peuvent favoriser la survenue
d’'une FA (1).

LE «SYNDROME CARDIAQUE
DES VACANCES»

Une association entre la consommation
aigué d’alcool («binge drinking») et I'apparition
d’arythmies cardiaques a été signalée pour la
premiere fois au début des années 1970 (7).
Le «syndrome cardiaque des vacances» («holi-
day heart syndrome») a été décrit comme la
survenue, chez des personnes en bonne santé
sans antécédent cardiovasculaire susceptible
de provoquer une arythmie, d’un trouble aigu
du rythme cardiaque, le plus souvent une FA,
aprés une consommation excessive d’alcool.
Le nom «holiday heart syndrome» est dérivé du
fait que les épisodes étaient initialement obser-
vés plus fréquemment apreés les week-ends ou
les jours fériés. L'épisode de FA peut se déve-
lopper au moment de la consommation ou lors
de la «gueule de bois», 12 a 36 heures apreés
(8). Bien que I'épisode de FA se résolve le plus
souvent spontanément dans les 24 heures, des

Bien que la consommation excessive habi-
tuelle d’alcool et le «binge drinking» soient
étroitement associés a la FA, la question d’'une
relation entre la consommation habituelle de
niveau faible a modéré et le risque dose-dépen-
dant de FA a émergé dans plusieurs méta-ana-
lyses (10-12). Voskoboinik et coll. en ont conclu
qu’il existe bien une relation dose-dépendante
monotone entre la consommation d’alcool et le
risque de FA (13).

La premiére méta-analyse a inclus 6 publica-
tions rapportant les analyses d’études de cohorte
et d’études cas-contréle (12). Les résultats
étaient en faveur d’une relation dose-réponse
cohérente entre la quantité d’alcool consommeée
quotidiennement et la probabilité d’apparition de
FA. Les femmes consommant 24, 60 et 120 g
d’alcool par jour présentaient des risques rela-
tifs de 1,07 [intervalle de confiance (IC) 95 % :
1,04-1,10], 1,42 (IC 95 % : 1,23-1,64) et 2,02 (IC
95 % : 1,60-2,97), respectivement, par rapport
aux femmes abstinentes. Chez les hommes, les
risques relatifs correspondants étaient de 1,08
(IC 95 % : 1,04-1,11), 1,44 (IC 95 % : 1,23-1,69)
et 2,09 (IC 95 % : 1,52-2,86). Sur la base des
analyses catégorielles, I'existence d’un seuil
(3 verres par jour pour les hommes et 2 verres
par jour pour les femmes) n’a cependant pas pu
étre exclue. Pour les auteurs, les critéres épidé-
miologiques de causalité ont été remplis pour
conclure a un impact causal de la consomma-
tion d’alcool sur l'apparition de la FA avec une
relation dose-réponse monotone. Cependant,
'impact d’'une consommation Iégére n’était pas
clair dans cette analyse.

Quatorze études ont été incluses dans la
seconde méta-analyse (11). Le rapport de risque
de FA pour la consommation d’alcool la plus
élevée par rapport a la plus faible était de 1,51
(IC a 95 % : 1,31-1,74). Le rapport de risque
pour une augmentation de 10 g de consomma-
tion d’alcool par jour était de 1,08 (IC a 95 % :
1,05-1,10; p < 0,001). Pour les auteurs, cette
méta-analyse suggeére que, si I'on se fie a la
relation dose-réponse, la non-consommation
d’alcool est la plus favorable en termes de
réduction du risque de FA (Figure 2).
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d’alcool. Ce modéle n’'a pas été significativement amélioré par
rapport au modéle de régression linéaire exprimé par la
ligne pointillée. La surface de chaque point de données est
proportionnelle a son poids statistique. D’aprés (11).

Larsson et coll. (10) ont rapporté un suivi de
12 ans de 859.420 patients ainsi qu’'une méta-
analyse de 7 études prospectives, incluant
12.554 cas de FA. Dans leur propre étude de
cohorte, I'association entre la consommation
d’alcool et la FA ne différait pas selon le sexe
(p pour linteraction = 0,74). Comparative-
ment aux buveurs actuels de moins d’1 verre/
semaine (12 g d’alcool/verre), le risque rela-
tif (RR) ajusté de FA était de 1,01 (IC 95 % :
0,94 a 1,09) pour 1 a 6 verres/semaine, 1,07
(95 % IC : 0,98 a 1,17) pour 7 a 14 verres/
semaine, 1,14 (IC 95 % : 1,01 a 1,28) pour 15
a 21 verres/semaine et 1,39 (IC 95 % : 1,22 a
1,58) pour > 21 verres/semaine. Les résultats
étaient similaires aprés exclusion des «binge
drinkers». Dans leur méta-analyse de 7 études
prospectives, incluant 12.554 cas de FA, les RR
étaient de 1,08 (IC 95 % : 1,06 a 1,10) pour 1
verre/jour, 1,17 (IC 95 % : 1,13 a 1,21) pour 2
verres/jour, 1,26 (IC 95 % : 1,19 a 1,33) pour 3
verres/jour, 1,36 (IC 95 % : 1,27 a 1,46) pour 4
verres/jour et 1,47 (IC 95 % : 1,34 a 1,61) pour
5 verres/jour, comparés avec des non-buveurs.
Pour les auteurs, ces résultats indiquent que la
consommation d’alcool, méme modérée, est un
facteur de risque de FA.

Parue aprés la revue de la littérature de
Voskoboinik et coll. (13), la méta-analyse de
Gallagher et coll. (14) a inclus 9 études pros-
pectives rapportant au moins trois niveaux de
consommation d’alcool, et exclu les études
rétrospectives ou cas-témoins. Les niveaux les
plus élevés de consommation d’alcool étaient
associés a un risque accru d’incidence de
FA (HR 1,34 IC 95 % 1,20-1,49, p < 0,001).
Des niveaux modérés de consommation d’al-
cool étaient associés a un risque accru de FA

chez les hommes (HR 1,26, IC 95 % 1,04-
1,54; p = 0,02) mais pas chez les femmes
(HR 1,03; p=0,74). Un niveau faible de consom-
mation d’alcool, allant jusqu’a 1 verre standard
par jour, n'était pas associé au développement
de FA (HR 0,95,IC 95 % 0,85-1,06; p = 0,37).

Enfin, la derniéere méta-analyse de
Giannopoulos et coll. (15) avait pour but d’éclair-
cir la question de I'éventuel effet protecteur
d’une consommation modérée d’alcool (abs-
tention/faible consommation : < 14 grammes/
semaine, consommation modérée : < 168
grammes/semaine ou < 84 grammes/semaine
pour les femmes; forte consommation : > 168
grammes/semaine ou > 84 grammes/semaine
pour les femmes). L’incidence de FA était de
2,3 %. 'analyse a montré qu’'une consomma-
tion modérée d’alcool réduit significativement
le risque d’apparition de la FA par rapport aux
abstinents (logOR : -0,20 ; IC 95 % : -0,28-0,12:
96,71 %) et aux gros buveurs (logOR : -0,28 ; IC
95 % :-0,37--0,18 : 95,18 %). La consommation
excessive d’alcool par rapport a la consomma-
tion faible a également augmenté le risque de
FA (logOR : 0,14 ;IC 95 % :0,01-0,2: 98,13 %).
Limpact du sexe n’a pas été analysé dans cet
article. Pour les auteurs, ces résultats suggérent
une relation en forme de J entre la consomma-
tion d’alcool et I'incidence de FA (Figure 3).
Une consommation de moins de 14 verres par
semaine semble diminuer le risque de déve-
lopper une FA. Cependant, aucune conclusion
robuste ne peut étre tirée du fait de I'importante
hétérogénéité observée. |l est intéressant de
noter que cette controverse concernant le niveau
de consommation d’alcool et le risque de FA ne
se limite pas a ce seul trouble du rythme, mais
concerne le risque cardiovasculaire en genéral,
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Figure 3. La relation dose-réponse entre la
consommation hebdomadaire d’alcool et le risque
de fibrillation auriculaire semble suivre un schéma
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L'abstinence a servi de catégorie de référence. La ligne rouge
représente le risque relatif estimé, tandis que les lignes pointillées
représentent les intervalles de confiance a 95 %. D’aprés (15).

comme discuté dans un article précédent de la
revue (16).

En conclusion de ces derniéres méta-ana-
lyses, de faibles niveaux de consommation d’al-
cool ne sont pas associés au développement de
la FA. Des différences entre les sexes existent
dans I'association entre la consommation modé-
rée d’alcool et la FA, les hommes présentant
une plus grande augmentation du risque, tan-
dis qu’'une consommation élevée d’alcool est
associée a un risque accru de FA dans les deux
sexes. L'écart entre les conclusions de ces deux
derniéres méta-analyses et celles des préce-
dentes s’explique sans doute dans la différence
de choix méthodologiques, notamment celui
d’exclure les études ne disposant que d’'un ou
deux niveaux de consommation d’alcool (qui ne
donnent pas individuellement d’information sur
la relation dose-réponse).

QUEL IMPACT DE L’ALCOOL SUR LE
PRONOSTIC DE LA FA ?

Une récente étude (1) a exploré I'association
entre la consommation d’alcool et le risque de

complications de la FA (AVC ischémique, acci-
dent ischémique transitoire, événement embo-
lique systémique ou hospitalisation pour FA
(17). Parmi prés de 10.000 patients atteints de
FA non valvulaire, ceux ayant une forte consom-
mation d’alcool (>/= 200 g/semaine) avaient un
risque significativement accru de de 32 % de
complications (score composite) (aHR 1,32, IC
95 % 1,06-1,66) par rapport au groupe de réfe-
rence (abstinence-consommation rare). Cepen-
dant, aucun risque accru de complications n’a
été observé dans les groupes a consommation
faible (< 100 g/semaine) (aHR 0,88, IC 95 %
0,68-1,13) ou modérée (100-200 g/ semaine)
(aHR 0,91, IC 95 % 0,63-1,33). Pour les
auteurs, ces résultats suggeérent qu'une forte
consommation d’alcool augmente le risque de
complications chez les patients atteints de FA,
contrairement a une consommation faible ou
modérée.

ALcooL ET FA :
RELATION CAUSALE ?

Les études observationnelles n’apportent
pas de renseignements probants sur la nature
causale d’'une association entre un facteur
d’exposition et le risque de survenue d’une
maladie. En d’autres termes, bien que l'asso-
ciation entre un niveau élevé de consommation
d’alcool et la FA soit bien établie, son interac-
tion avec d’autres facteurs de risque de FA
pourrait expliquer une partie de I'association
(13). En particulier, des facteurs de risque bien
documentés de la FA comme I'’hypertension, le
syndrome des apnées du sommeil et la cardio-
myopathie peuvent étre induits ou exacerbés
par la consommation excessive d’alcool (18-
20). Récemment, la causalité de l'association
de la consommation d’alcool avec le risque de
FA a été explorée dans trois études de rando-
misation mendélienne, montrant des résultats
discordants (21-23).

La prise en compte simultanée de ces trois
analyses de randomisation mendélienne ne per-
met pas de conclure facilement a une relation
de causalité entre la consommation d’alcool,
méme élevée, et la FA. En effet, si I'étude de
Lu et coll. (22) suggére une association avec la
consommation élevée d’alcool, celle de Jiang et
coll. (21) ne suggére aucune association avec la
dépendance a I'alcool.
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LA REDUCTION DE LA CONSOMMATION
PERMET=-ELLE DE REDUIRE LES
RECURRENCES D’EPISODES DE FA ?

En dépit des résultats discordants des
études de randomisation mendélienne, les argu-
ments en faveur d’'une relation causale entre la
consommation d’alcool et la FA ont récemment
été renforcés par deux études suggérant que
la réduction de consommation ou I'abstinence
d’alcool réduisent les récurrences d’épisodes de
FA. Une étude randomisée a exploré I'impact
de la recommandation de s’abstenir de toute
consommation d’alcool sur le temps passé en
FA au cours d’'une période de 6 mois (24). Cette
étude a recruté 140 patients diagnostiqués avec
une FA paroxystique ou persistante, et consom-
mant habituellement plus de 12 verres/semaine.
Le groupe de patients se faisant recommander
de s’abstenir totalement d’alcool pendant 6 mois

a réduit de 87,5 % sa consommation, alors que
le groupe contréle n’a réduit sa consommation
que de 19,5 %. Et lintervention s’est révélée
efficace, puisque le taux de récurrence de FA a
été significativement réduit dans le groupe abs-
tinence par rapport au groupe contrble (53 %
versus 73 %) (Figure 4).

Dans une étude interventionnelle, 1.720
patients consommateurs réguliers d’alcool ont
recu pour consigne de limiter leur consommation
a moins de 20 grammes d’alcool par semaine
aprés la procédure d’ablation de leur FA (25). A
la ligne de base, la consommation médiane était
de 140 g/semaine. A un an de suivi, elle a été
réduite a 70 g/semaine. Les patients ayant réduit
leur consommation d’au moins 1 % (avec une
diminution médiane de 75 %) avaient un risque
de récurrence de FA a un an significativement
réduit de 37 % par rapport aux patients n’ayant
pas réduit leur consommation (Figure 5).

/ 1.00+ \ Figure 4. Pourcentage de patients sans
récurrence de la fibrillation atriale
en fonction du temps dans les deux
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CONCLUSION

L'effet délétére d’'une consommation exces-
sive, méme assez occasionnelle, sur le risque
de faire un épisode aigu de FA, est bien connu
depuis plusieurs décennies, sous le nom de
«syndrome cardiaque des vacances». De
méme, les méta-analyses des études obser-
vationnelles ont confirmé I'association entre un
niveau élevé de consommation d’alcool et le
risque de FA. Mais les méta-analyses les plus
récentes ont montré que les niveaux les plus
faibles de consommation d’alcool n’étaient pas
associés a un risque augmenté de faire une
FA par rapport a 'absence de consommation.
Mais, alors que la nature causale de I'associa-
tion entre la consommation d’alcool et le risque
de FA pourrait sembler établi par I'observation
répétée du syndrome cardiaque des vacances,
et par l'effet significatif de la réduction de la
consommation d’alcool sur la baisse du risque
de récurrence de FA, les études de randomisa-
tion mendélienne, qui pourraient établir la nature
causale de I'association, ont montré des résul-
tats contradictoires. Il faudra donc plus d’études
pour éclaircir ce dernier point.
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