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I.INTRODUCTION :

A- AVANT-PROPOS :

La Fibrillation Atriale (FA) est le trouble du rythme le plus frequemment
rencontré aux urgences. Cette pathologie est, d’aprés « the European heart journal »
de 2016, responsable d’'une augmentation par 2 chez les femmes et par 1.5 chez
les hommes, du risque de mortalité par mort soudaine, Accident Vasculaire Cérébral
(AVC) ou Infarctus du Myocarde (IDM). 20 a 30% des AVC seraient imputables a
cette pathologie.

En conséquence, la FA représente un colt non négligeable pour le systeme
de santé, et on estime que 10-40% des patients atteints de FA sont hospitalisés
chaque année’.

De plus, selon les projections, sa prévalence pourrait doubler au cours des
cinquante prochaines années. Les estimations récentes prédisent 14 a 17 millions de
patients atteints de FA dans I'Union Européenne en 20302. En effet, cette derniére
augmente avec I'age, et I'évolution démographique actuelle tend vers un

vieillissement de la population?.

Par ailleurs, la FA représente 1% des dépenses totales de soins de santé au
Royaume-Uni (entre 6 et 26 milliards de dollars aux Etats-Unis en 2008%) et un poids
financier de 660 a 3 286 millions d’euros par an dans les pays européens®. Dans ce
cadre, une prise en charge optimale des patients souffrant de cette pathologie
permettrait de leur garantir une meilleure espérance et qualité de vie et de réduire le

codt pour la sociéte.

En 2015, la SFMU a publié de nouvelles recommandations concernant la prise en
charge de la FA aux urgences?’, en partenariat avec la Société Frangaise de

Cardiologie (SFC). Ses grands axes reprennent la méthode diagnostic, les différents



examens complémentaires a réaliser, les moyens préconisés pour la stratification
des risques thromboemboliques et hémorragiques, les thérapeutiques
recommandées pour le contréle de la fréquence cardiaque et du rythme, ainsi que

pour I'anticoagulation, et enfin, les indications d’hospitalisation.

B- DEFINITION ET CLASSIFICATION :

La FA est définie comme une tachycardie irréguliére, ou arythmie, d’origine
supraventriculaire, due a une activité électrique rapide (400—600/min) et anarchique
des oreillettes amenant a une perte de leur efficacité hémodynamique.

Généralement, on parle de FA lorsque la durée de I'épisode est supérieure a 30
secondes.

Les recommandations de la Société Européenne de Cardiologie proposent une
classification des FA basée sur la présentation, la durée et la réduction spontanée ou
non des épisodes :

-Premier épisode de FA : pour chaque patient se présentant avec une FA pour la

premiére fois (indépendamment de la durée de I'arythmie, de la présence ou non de
symptémes, de la présence ou non de signes de gravité).

-FA paroxystique : FA d’arrét spontané. Dans la plupart des cas en moins de 48

heures mais certaines FA paroxystiques peuvent aller jusqu’a 7 jours.

-FA persistante : FA réduite spontanément mais de délai supérieur a 7 jours ou

traitée par cardioversion médicamenteuse ou par Choc Electrique Externe (CEE)

-FA persistante prolongée : FA de délai supérieur a 1 an pour laquelle une

stratégie de contréle du rythme est envisagée.

-FA permanente ou acceptée : FA pour laquelle les tentatives de cardioversion

ne sont pas envisagées.



Formes particuliéres :

-FA valvulaires : FA sur séquelles de Rhumatisme Articulaire Aigué (RAA), ou de

valvulopathie mitrale sévére, ou aprés réparation mitrale, ou sur prothése valvulaire
mitrale.

-Maladie de l'oreillette ou syndrome brady-tachycardie : coexistence d’'une FA

paroxystique et d’une dysfonction sinusale.

Il existe une classification pour apprécier les symptémes de la FA via le score de

I'European Heart Rythm Association, représenté dans le tableau suivant :

Score EHRA modifié Symptémes Description
1 Absents La FA ne cause aucun symptome.
2a Légers L'activité quotidienne normale n'est pas

affectée par des symptémes liés a la FA.

L'activité quotidienne normale n'est
pas affectée par des symptdomes liés a

2b Modérés la FA, mais le patient est géné par les
symptomes.
3 Séve L'activité quotidienne normale est affectée
éveéres - A
par des symptémes liés a la FA.
4 Handicapants L'activité quotidienne normale doit étre

interrompue.

Les classes 2a et Zb peuvent étre différenciées en évaluant la facon dont les patients sont
affectés fonctionnellement par les symptomes liés a la FA. Les symptdmes sont le plus
souvent de la fatigue et de la dyspnée, moins souvent des palpitations et des douleurs
thoraciques.

Tableau 1 : score EHRA

C- EPIDEMIOLOGIE:

En 2010, dans le monde, on estimait que le nombre d’hommes et de femmes
atteints de FA était respectivement de 20,9 et 12,6 millions, avec une incidence plus
importante dans les pays développés 8. En effet, on estime qu’en Europe, 6 millions

de personnes souffriraient de cette pathologie.
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En France, les hospitalisations pour motif de FA ont augmenté de 66 % durant les
20 dernieres années du fait du vieillissement de la population, mais aussi de
I'accroissement de la prévalence des cardiopathies chroniques, et du diagnostic plus
fréquent par enregistrements ambulatoires’. Elle représente un tiers des
hospitalisations pour arythmie.

Dans un service d’'urgence, la prévalence varie entre 0,5 et 3,2 % & et augmente

sensiblement depuis 20 ans % 1.

En conséquence, la prise en charge d’'une FA récente est donc fréquente en

médecine d’urgence hospitaliére, plus rare en pré-hospitalier '".

D- PHYSIOPATHOLOGIE:

1- Mécanisme de la FA :

Le mécanisme de la FA est une dépolarisation anarchique des cellules
myocardiques dues a des micro-réentrées de l'influx nerveux, qui vont entretenir la
création de nombreux foyers de stimulation aboutissant a des contractions
auriculaires désynchronisées qui vont devenir anarchiques.

Deux types d’anomalies peuvent étre responsables de cette dépolarisation :

- anomalies de la genese, du fait d’'un automatisme anormal ou de post-
dépolarisations précoces ou tardives.

- anomalies de propagation, par des phénomeénes de réentrées par réflexion ou
mouvement circulaire lors d’'un contact de I'onde avec un obstacle anatomique ou

fonctionnel.
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On aboutit alors a trois conséquences :

-une arythmie ventriculaire compléte : le Noeud Auriculo-Ventriculaire (NAV), au
cours de la FA, agit comme un filtre permettant de bloquer la plupart des influx ayant
des impulsions atriales irrégulieres ou une fréquence trés élevée et dans ce cadre,
impose une cadence ventriculaire de 130 a 180 battements/minutes.

-des conséquences hémodynamiques : la tachycardie irréguliere des oreillettes
entraine une quasi-disparition de la systole atriale, ce qui a pour conséquence une
diminution du remplissage ventriculaire. De plus, l'accélération de la fréquence des
contractions diminue la durée de la diastole ventriculaire.

Ces deux phénomenes associés provoquent une baisse du volume d'éjection
ventriculaire qui va engendrer une baisse de 10 a 20 % du débit cardiaque, et ce,
d’autant plus que la compliance ventriculaire est réduite (notamment chez les
insuffisants cardiaques présentant une hypertrophie ventriculaire), et que la
fréquence ventriculaire est importante.

-des conséquences mécaniques : la FA, du fait de la quasi-disparition de la
systole auriculaire, va provoquer une stase favorisant I'apparition de thromboses.
Cette stase a lieu dans plus de 90% des FA non valvulaires au niveau de I'atrium
gauche, et plus précisément au niveau de I'auricule gauche. Ces thromboses vont
pouvoir former des emboles artériels qui vont pouvoir se propager dans la circulation

géneérale.

2- Electrophysiologie de la FA :

La FA est dépendante de deux facteurs pour exister : un "déclencheur" qui va
initier de I'arythmie, et un "substrat" qui va lui permettre de se maintenir.

Le déclencheur correspond au site d’apparition des foyers arythmogénes qui vont

perturber I'activité rythmique normale de l'oreillette. Ce dernier se situe généralement
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au niveau des veines pulmonaires, par le raccourcissement de la période réfractaire
et les changements brusques de l'orientation des myocytes au niveau de leur
embouchure vers le coeur.

Le substrat correspond a la conduction continue et anarchique de ces
vagues a travers le muscle atrial par des ondes fibrillatoires descendantes qui vont
interagir avec les ondes fibrillatoires qui reviennent par les circuits de réentrée, ce qui

N

va aboutir a 'apparition d’ "ondes-filles" qui vont augmenter le nombre total d'ondes
fibrillatoires.

Le systeme nerveux autonome va influencer directement le substrat car les

FA peuvent étre vagales ou adrénergiques :

- Les FA vagales sont les plus fréquentes, et apparaissent sur un cceur sain.
Elles ne tendent pas a évoluer vers des formes permanentes de FA. Ces
épisodes de FA surviennent essentiellement, la nuit, en période postprandiale,
suite a l'ingestion d'alcool, ou suite a la récupération d’un effort physique.

- Les FA adrénergiques surviennent plutét le jour, durant un effort, un stress ou
une émotion intense. En présence d’une cardiopathie, les influences
adrénergiques sont prédominantes au démarrage des acces.

Les B-bloquants sont par conséquent inefficaces dans la plupart des accés de FA

idiopathiques chez le patient sain, puisqu'ils sont en majorité de type vagal et non

adrénergiques.

On comprend donc, grace a tous ces éléments de physiopathologie, la complexité
de la FA, sa variabilité en fonction du type de FA et son impact via le cercle vicieux
gu’elle déclenche sur la fonction cardiaque et les conséquences qui découlent du

dysfonctionnement de cette derniére.

13



E- CAUSES / FACTEURS FAVORISANTS :

Les causes de FA sont le plus souvent des facteurs déclenchants, elles
alourdissent le risque cardiovasculaire de la FA et conditionnent le pronostic de cette

derniére.

Les principales causes de FA sont les suivantes :

e Les atteintes cardiaques'?13:

o L’insuffisance cardiaque symptomatique :
Elle peut étre a la fois cause et conséquence de la FA. On la retrouve chez 30% des
patients en FA 415 et la FA est présente chez 30-40% des patients atteints
d’insuffisance cardiaque.

o Les tachycardiomyopathies :
Elles doivent étre suspectées quand une dysfonction ventriculaire gauche est
retrouvée avec une fréquence ventriculaire élevée. Leurs confirmations se fait par la
normalisation ou I'amélioration de la fonction ventriculaire gauche au moment du
ralentissement ou de la réduction de la FA.

o Les valvulopathies cardiaques :
Elles sont retrouvées chez 30% des patients environ.

o Les cardiomyopathies :
Elles induisent un risque majoré de FA, principalement chez les patients jeunes. Les
cardiomyopathies sont relativement rares, on les retrouve chez 10% des patients en
FA 1516 Une faible proportion de patients atteints de FA isolée sont porteurs de
mutations pour les cardiomyopathies dites “rythmiques”.

o La communication inter-atriale :

Elle est associée a la FA chez 10-15% des patients agés.
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o Les autres malformations congénitales cardiaques :
Elles incluent les patients avec ventricule unique, aprés transposition de gros
vaisseaux ou aprés une intervention de Fontan'®.

o Les pathologies coronariennes

Elles sont présentes dans plus de 20% de la population en FA'415,

Le vieilissement améne a une perte de conductibilité du myocarde et aux troubles de
la conduction associés.

e Les facteurs génétiques'” :

De nombreux syndromes cardiaques héréditaires sont associés a la FA, comme les
syndromes de QT long ou court, ou le syndrome de Brugada. La FA apparait
souvent sur un terrain génétique prédisposant comme une cardiomyopathie
hypertrophique, une forme familiale de préexcitation ventriculaire, une hypertrophie
ventriculaire gauche due a des mutations du géne "PRKAG". D'autres formes
familiales de la FA sont associées a la mutation d'un géne codant pour le peptide
natriurétique atrial, ou a une mutation du géne "SCN5A" qui entraine la perte de
fonction de canaux sodiques cardiaques, ou a une mutation qui entrane une
hyperactivité de canaux potassiques. D'autre part, certains loci situés a proximité des
genes PITX2 et ZFHX3 seraient impliqués dans la survenue de FA.

e | ’HyperTension Artérielle (HTA)'8:

Elle serait la premiere cause de FA, elle est également impliquée dans les
complications thromboemboliques systémiques et d’AVC qui lui sont liées.

e Maladies valvulaires'®:

Elles sont présentes chez 30% des patients environ, en particulier pour les atteintes

valvulaires mitrales.
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e Le systéme nerveux autonome'®:

Avec des FA pouvant étre causées par des stimulations vagales ou adrénergiques,
comme nous I'’évoquions dans le chapitre « Physiopathologie ».

e Les dysthyroidies?®: 2":

Elles peuvent étre la seule cause de la FA et prédisposer aux complications qui lui
sont liées. Dans les études récentes, I'’hyperthyroidisme et I'hypothyroidisme se sont
trouvés étre relativement rares dans les populations en FA'>6 mais les dysthyroidies
frustres peuvent contribuer a la FA.

o L'obésité et le diabéte'®:

lls sont retrouvés respectivement chez 25% et 20% des patients en FA

e | a maladie pulmonaire chronique obstructive 22 :

Elle est présente chez 10 a 15% des patients en FA et est potentiellement plus un
facteur de risque cardio-vasculaire global qu'une prédisposition spécifique a la FA.

e Les apnées du sommeil % :

Elles peuvent étre considérées comme un facteur physiopathologique de FA en
raison de 'augmentation de taille et de pression atriale induite par 'apnée.

e [’Insuffisance rénale chronique (IRC)?*:

Elle est présente dans 10-15% des patients en FA et induirait une augmentation des
complications cardiovasculaires liées a la FA mais les données restent peu
nombreuses.

e [es causes toxigues :

L’alcoolisation aigué 25, la prise d’'amphétamines, la prise de cocaine, I'intoxication

par le monoxyde de carbone, le traitement par aminophylline, le tabac 6.
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e Les grands sportifs 21 :

Les jeunes sportifs auraient plus tendance a développer une FA.

e [es causes idiopathiques

F- DIAGNOSTIC :

1. Découverte:
Du fait de sa variabilité clinique, la FA peut étre découverte lors d’'un bilan de
palpitations ou révélée par une complication (AVC, poussée d’Insuffisance
Cardiaque, autres) ou de maniére fortuite lors d’'un ECG chez une personne

asymptomatique.

2. Signes fonctionnels:

lls peuvent étre absents ou intermittents. Les symptédmes usuels sont les
palpitations, la dyspnée d’effort, 'angor fonctionnel, I'asthénie inexpliquée.

D’autres symptémes sont plus trompeurs comme les lipothymies, les chutes
inexpliquées chez la personne agée, I'incapacité a faire un effort, I'impression que le
ceeur « bat trop lentement », les accés de « faiblesse », les bouffées de chaleur ou

les cedémes des membres inférieurs.

3. Examens complémentaires:

C’est 'examen de référence car il va permettre d’objectiver les anomalies typiques
de la FA qui sont les suivantes :
= Des intervalles R-R « absolument » irréguliers tout le long du tracé

ECG ou pendant au moins 30 secondes sur une bande de rythme.
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= Des ondes P non distinctes. L'activité atriale, lorsqu’elle est visible, se
traduit par une sinusoide irréguliere ou quelques ondes P de formes
irréguliéres, mieux vues en dérivations DI-DIl et V1.

= Une fréquence atriale irréguliére et trés rapide, c’est-a-dire supérieure a
300 par minute.

Il va aussi permettre la recherche de signes en faveur d’'une cardiopathie
structurelle (hypertrophie ventriculaire, séquelles d’infarctus, cardiomyopathie), d’une
cardiopathie aigué ou facteur déclenchant (infarctus, myocardite, dyskaliémie), d’'une
aberration de conduction ventriculaire, d’'une préexcitation ventriculaire ou encore

d’'une imprégnation en digitalique.

- Examens biologiques?’ :

» Devant toute découverte de FA : Numération formule sanguine, ionogramme
sanguin, créatininémie, glycémie veineuse ou capillaire.

= Pour rechercher des facteurs déclenchant, et évaluer le retentissement :
peptide natriurétique (NT-proBNP ou BNP), TSH ultrasensible, bilan hépatique,
calcémie, dosage de digoxine, alcoolémie.

= Si un traitement anticoagulant est envisagé : Bilan d’hémostase (TCA, TP,

Plaquettes).

- Echographie :

Une échocardiographie transthoracique (ETT) est recommandée en urgence
en cas de FA mal tolérée, de cardiopathie documentée ou suspectée, ou de facteurs
de risque?®. Elle permet d’évaluer la fonction ventriculaire gauche et dans ce cadre,

guide la thérapeutique.
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Néanmoins, les différentes informations apportées par 'ETT sont plus précises
aprés ralentissement de la fréquence cardiaque et amélioration de ’'hémodynamique
et 'ETT ne permet pas d’exclure la présence d’un thrombus dans I'auricule gauche.

Concernant 'ETO, elle ne sera indiquée qu’en cas de thrombus intra-auriculaire

retrouvé a 'ETT ou de cardioversion précoce envisagée.

- Radiographie thoracique :

Elle permet d’objectiver une dilatation des cavités cardiaques, des arteres
pulmonaires ou de l'aorte ; une pathologie pulmonaire ou des signes d’cedeme

pulmonaire.

G- COMPLICATIONS :

La FA, du fait de sa physiopathologie, mais aussi de sa prise en charge est a
I'origine de nombreuses complications :

- Complications thrombo-emboliques :

La FA est responsable d’'un AVC sur cing avec une mortalité qui serait multipliée
par 2 (par rapport aux AVC non secondaires a une FA), dont les séquelles seraient
25 fois plus importantes, et d’un co(t des soins multipliés par 1,5%°.

- Insuffisance cardiaque :

L’arythmie va entrainer une dysfonction auriculaire systolique, et par conséquent
une diminution du débit cardiaque. La tachycardie quant a elle, va générer une
dysfonction ventriculaire diastolique et donc une diminution du Volume d’Ejection

Systolique (VES).
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- Complications rythmiques : maladie rythmique auriculaire (MRA) :

Un des risques chez certains patients en FA est de développer a terme une
myocardiopathie rythmique par I'alternance d’épisode d’hyperexcitabilité auriculaire
(ESA / FA [ flutter / tachysystolie) et d’hypoexcitabilité auriculaire (bradycardie
sinusale / BSA / BAV), mais aussi par la coexistence de circuits de micro-réentrée,
de blocs de conduction et I'évolution vers la fibrose du myocarde auriculaire.

- Complications iatrogenes :

Des traitements anticoagulants, de TAMIODARONE (dysthyroidies), des
traitements ralentisseurs et anti-arythmiques (lipothymies, syncopes, allergies, etc).

- Récidives :

Elles sont fréquentes et représenteraient 30 a 60% aprés réduction malgré un
traitement anti-arythmique bien suivi. En moyenne, il y aurait un passage en FA
permanente dans les 3 ans aprés un 1er épisode de FA.

- Déces :

Plusieurs études objectivent un doublement du taux de mortalité,
indépendamment des autres facteurs de risque de mortalité30-3".

- Déclin coqnitif :

La FA favoriserait les démences vasculaires via des embolies asymptomatiques
qui contribueraient a ce déclin cognitif333,

- Diminution de la qualité de vie et des capacités physiques :

Certaines études ont montré que les patients en FA ont une moins bonne qualité
de vie comparativement a la population générale ou aux patients coronariens en
rythme sinusal®*.

- Hospitalisation :

La FA représenterait un tiers des hospitalisations pour arythmie cardiaque.
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Le tableau 2 reprend les indications d’hospitalisation recommandées en

médecine d’urgence?®’ :

FA Pathologie cardiovasculaire  Pathologie intercurrente Terrain complexe
Mauvaise tolérance Cardiopathie Décompensation (bronchopneumo-  Grand adge
hémodynamique (ischémique, etc.) pathie chronique obstructive, Polymédication

diabéte, etc.)

Insuffisance cardiaque FA valvulaire Métabolique (thyroide, reins, etc.)  Insuffisance rénale ou hépatique
Cadence ventriculaire Péricardite Sepsis Hémopathie ou cancer

rapide Embolie pulmonaire

Complication (embolique ~ Maladie de I’oreillette Intoxication Observance douteuse

ou hémorragique) Iatrogénie Conditions sociales défavorables
FA récente < 48 heures Préexcitation ventriculaire Chirurgie urgente

(cardioversion)

Tableau 2 : Situations critiques et pathologies qui peuvent justifier I'hospitalisation d’un patient en fibrillation atriale

H- PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

1- Objectifs :

Les objectifs de prise en charge vont étre les suivants : réduire les symptémes,
éliminer les complications graves (embolies, insuffisance cardiaque) et prévoir les
complications liées a la FA via I'anticoagulation, le contréle de la fréquence

ventriculaire et la prise en charge des cardiopathies associées.

2- Facteurs de risques thrombo-emboliques :

L’anticoagulation peut prévenir une majorité des accidents ischémiques chez les
patients en FA et prolonger leur espérance de vie. Plusieurs études ont montré que
leur utilisation objectivait une efficacité supérieure a 'absence de traitement ou au

traitement par antiagrégation plaquettaire 3% 36
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a- Scores de risque clinique d'accident vasculaire cérébral et d'embolie

systémique :

C’est le score CHA,DS,-VASc (tableau 3) qui est recommandé actuellement car il a

permis de simplifier la décision initiale sur I'indication ou non d’'une anticoagulation

chez les patients atteints de FA?’.

Nombre de points

C Insuffisance cardiaque congestive ou dysfonction du ventricule gauche 1
H Hypertension artérielle contr6lée ou non 1
A {\gc compris entre 65 et 74 ans 1

2 Age >75 ans 2
D Diabéte 1
S, Accident vasculaire cérébral, accident ischémique transitoire ou événement thromboembolique (stroke) 2
Va Pathologies vasculaires telles qu’antécédent d’infarctus, artériopathie périphérique ou plaque aortique 1
Sc Sexe féminin 1

Le score CHA, DS -VASc varie de 0 9.
Tableau 3 : Score CHA DS »-VASc

Les patients avec un score de risque CHA2DS>-VASc de 2 ou plus chez les
hommes et de 3 ou plus chez les femmes ont des risques plus importants d’avoir des
complications thrombo emboliques, et, notamment, d’AVC. L'anticoagulation semble
amener un bénéfice clinique chez la majorité des patients présentant un score >1.

Un anticoagulant doit donc étre envisagé chez les hommes ayant un score CHA,DS,-

VASc de 1 et les femmes ayant un score de 2 (figure 1).

Le score de CHA,DS,-VASc ne s’applique pas aux patients ayant une

cardiopathie valvulaire car ces patients ont un risque embolique important et doivent

tous recevoir une anticoagulation orale.

Il existe d’autres facteurs de risque moins bien connus d’accidents vasculaires
cérébraux comme l'existence d’un INR labile, des saignements antérieurs, une
anémie, un exceés d'alcool et autres marqueurs pouvant diminuer I'adhérence au
traitement, une troponine élevée, et des peptides natriurétiques de type NT pro-BNP

élevés. En effet, la mesure de la troponine cardiaque (troponine T ou | trés sensible)
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et du peptide natriurétique de type NT pro-BNP peut fournir des informations
pronostiques supplémentaires chez certains patients atteints de FA3"-38 et les scores
de risque basés sur des biomarqueurs pourraient, a lI'avenir, s'avérer utiles pour

mieux stratifier les patients.

Prothése valvulaire mécanique
ou sténose mitrale modérée ou sévére

[ Risque d’AVC estimé selon le nombre de facteurs ]

de risque d'aprés CHA DS -VASc
o o (22
. I ’ [
G . D | \
Pas de traitement B v N Un traitement anticoagulant
antiagrégant Un traitement | | oral est indiqué
) - anticoag: oral Evaluer les contre-indications
ou anticoagulant doit étre envisagé Corriger les facteurs de risque
oral {lll, 8) (lla, B) ) hémorragigue réversibles
»
( Les dispositifs d'occlusion de
l'auricule gauche peuvent étre 5\
«

envisagés chez les patients

qui ont une contre-indication [ Ak |
claire au traitement LA~

| anticoagulant oral (llb, C}

* Dont les femmes sans autre facteur de risgue dAVC.
*ll2, B chez les femmes qui ont un seul autre facteur de risque dAVC.
<1, 8 chez les patients qui ont une prothése valvulaire mécanique ou une sténose mitrale.

Figure 1: Prévention des accidents vasculaires cérébraux chez les patients en fibrillation atriale

b- Scores de risque clinique de saignement

Plusieurs scores de risque de saignement ont été développés, principalement chez

les patients sous AVK.

-le score HAS-BLED :

C’est le score actuellement recommandé par la SFMU?’ et la Société Francaise de

cardiologie pour le calcul du risque hémorragique des patients en FA. Un score = 3

indique un haut risque hémorragique.
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Lettre | Caractéristique | Points
H (hypertension) HTA (PA systolique > 160 mmHg) 1

Fonction rénale anormale (hémodialyse chronique ou transplantation rénale ou créatininémie
2200 pmol/L)

A(Abnormal renal and liver | Fonction hépatique anormale (maladie hépatigue chronique [par exemple, cirrhose] ou
function) preuves biochimiques d’anomalies hépatiques significatives [par exemple, bilirubine > 2 fois

la limite supérieure de la normale, associée a des taux d'aspartate aminotransférase/alanine
aminotransférase/phosphatases alcalines > 3 fois la limite supérieure de la normale])

S (Stroke) AVC 1

8 (Bleeding) Antéc.édents hémorragiques ou prédisposition hémorragique (par exemple, diathése hémorragique, 1
anémie, etc.).

L (Labile INRS) INR labiles (valeurs ins.tables ou élevées de U'INR ou peu de temps [par exemple, < 60 % du temps] 1
dans la zone thérapeutique)

E (Elderly) Age > 65 ans

Médicaments (notamment antiagrégants plaquettaires et anti-inflammatoires non stéroidiens)

D (Drugs or alcohol)
Consommation excessive d'alcool

H (Hypertension) HTA (PA systolique > 160 mmHg)

Tableau 4 : Score HAS BLED

N N

-Le score HEMORR, AGE 39:

C’est le score le plus approprié pour évaluer le risque hémorragique des patients
agés en moyenne de 80 ans selon le consensus d’experts de la Société Frangaise
de Gériatrie et Gérontologie et de la Société Frangaise de Cardiologie sur la prise en

charge de la FA du sujet agé de 20134°.

HEMORR,HAGES
L Clinical Characteristio | Points |

Hepatic or Renal Disease
Ethanol Abuse

Malignancy
Older Age
Reduced Platelet Count or Function
Rebleeding Risk
Hypertension
Anemia
Genetic Factors
Excessive Fall Risk
Stroke

I.na.n.n.nm.na.na.n

Maximum Score

Tableau 5: Score HEMORR-HAGES

-Autres scores :

Les scores ATRIA*!, de saignement ABC et ORBIT sont d’autres scores pouvant
étre utilisés dans le calcul du risque de saignement. Une étude a d’ailleurs comparé
la score ORBIT aux scores préexistants dans I'étude ROCKET-AF*? avec des

résultats objectivant que les scores hémorragiques ORBIT, HAS-BLED et ATRIA
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avaient une discrimination équivalente. Cependant, le score ORBIT avait une
meilleure calibration (performance du score dans toute la gamme de gravité) et avait
donc une meilleure capacité prédictive du risque hémorragique comparé aux scores
HAS-BLED et ATRIA mais n’était actuellement pas le score recommandé en

premiére intention.

Les Sociétés Européennes et Canadienne de Cardiologie, ainsi que les
recommandations de la SFMU?’ sur la prise en charge de la FA recommandent
['utilisation du score HAS-BLED plutbt que les autres car il met en valeur les facteurs

de risque sur lesquels il est facile d'agir pour réduire le risque global de saignements.

Le tableau 6 fournit des détails sur les facteurs de risque de saignement modifiables.

Facteurs de risque hémorragique modifiables

HTA (spécialement quand la PA systolique est > 160 mm Hg)2 b ¢

INR labile ou pourcentage de temps dans la fourchette thérapeutique < 60 %2 chez les
patients qui prennent un AVK

Médicaments prédisposant au saignement, tels que les antiagrégants plaquettaires et les
anti-inflammatoires non stéroidiens 2.d

Consommation excessive d'alcool (= 8 verres par semaine)? ©

Facteurs de risque hémorragique potentiellement modifiables

Anémieb,<d

Altération de la fonction rénale3.b.c.d

Altération de la fonction hépatique® ®

Réduction du nombre ou de la fonction des plaguettes®

Facteurs de risque hémorragique non modifiables

Age® (> 65 ans)? (= 75 ans)P: <. @
Antécédent d'hémorragie majeure2.b. c.d
Antécédent dAVCE ®

Dialyse ou transplantation rénalez¢
Cirrhose hépatique®

Cancer®

Facteurs génétiques®

Facteurs de risque hémorragique basés sur les biomarqueurs

Troponine ultrasensible®
Facteurs de différenciation de croissance 15°
Créatininémie/clairance de la créatinine estimée®

2 Dérivé du score HAS-BLED (tableau VIIA) (Chest, 2010;138:1093-100).

b Dérivé du score HEMORR2HAGES (Am Heart J, 2006;151:713-719).

€ Dérivé du score ATRIA (AnTicoagulation and Risk factors In Atrial fibrillation) (J Am Coll
Cardiol, 2011;58:395-401).

9 Dérivé du score ORBIT (Qutcomes Registry for Better Informed Treatment of atrial fibrillation)
(Eur Heart J, 2015;36:3258-3264).

€ Dérivé du score hémorragique ABC (Age, Biomarkers, Clinical history) (Lancet,
2016;387:2302-2311).

Tableau 6 : facteurs de risque modifiables ou non chez les patients anti-coaqulés
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3- Prévention des complications thromboemboliques:

a- AVK:

Le traitement par AVK réduit le risque d'accident vasculaire cérébral de 2/3 et la
mortalité d’1/4 par rapport @ 'ACIDE ACETYLSALICYLIQUE ou a I'absence de
traitement*3. Mais I'utilisation des AVK est limitée par l'intervalle thérapeutique étroit,
nécessitant une surveillance fréquente et des ajustements posologiques. Les AVK
sont actuellement le seul traitement dont la sécurité est établie chez les patients
atteints de FA présentant une maladie rhumatismale de la valvule mitrale ou une

prothése de valve cardiaque mécanique**.

b- AOD:

Il existe deux catégories d’AQOD : les inhibiteurs directs de la thrombine ou anti-Il
(ex : DABIGATRAN) et les inhibiteurs du facteur Xa ou anti-Xa (ex : RIVAROXABAN,
APIXABAN et EDOXABAN)*.

Contrairement aux AVK qui bloquent la synthése de différents facteurs de la
coagulation (facteurs Il, VII, IX, et X) les ADOs ne bloquent I'activité que d’une seule

étape de la coagulation.

Tous les AODs ont montré a travers les essais cliniques une non-infériorité en
comparaison aux AVK, avec une meilleure sécurité d’emploi, en limitant toujours le

nombre d’hémorragies intracraniennes (tableau 7).

26



Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Edoxaban
(RELY) (ROCKET-AF) (ARISTOTLE) (ENGAGE AF-TIMI 48)

Mechansm Oral direct thrombin intidizor Oral drect factor Xa intidior Oral direcs faczor Xa inhibiter Oral direct facnor Xa inhibicer
Bicavaiabibty, % 3 64 faszing, 80-100 with food 50 &2
Time w0 peak eveds hours |3 24 3 -2
Hal#e, howrs 1217 5-13 9-14 10-14
Excretion B0% rerad HE% frver, 33% remal 7% reral 50% rera
Dose 150 =g twice dady or 110 =g twice daly 0 mg cnce daily 5 =g twice daly 60 mg once daiy or 30 mg once daly

Dose rediction in selected
paciercs

Rivarcxcatan |5 mg ance daiy ¥ Cr) 3045
miirnin

Apixaizan 25 =g twice daly ¥ at bast
2 of age 200 years, body weght <40 kg
or serem creenine bevel 215 mpid
(133 pmell)

Edoxcatan 60 mg reduced 1o 30 =g onoe dailyand
edowatan 30 mg reduced 0 15 mg once daily f any of
the fol owing: crmtinine chearascn of 30-50 mUimin body
weght <60 &g concomitant uie of werazami or quinidine
o dronedarone

Seudy design Rardomized, open-labe! Randomaed, douzle-bind Randomized, double-bind Rardomired, double-bind
Numzer of patients 18113 14 264 18201 21105
Folow.up period years 2 19 18 22
Randomized groups Danaaduated warfarin vi, Sinded down Dese-adjusted warkrin v rivarceaian Dane-aduated warkyrin vi, aptaaton 5 | Dom-adfusted warfarin vi, edaaaton
of dabigazran (150 mg twice daily, 110 mg ewice daily) | 20 mg once daly mg twice daily {40 mg once daily 30 mg cnce daly)
Age, years 715207 (mean £ SD) 71 (65-78) [medan {merquartie range}) 70 (63-76) [medin (interqeartie 72 (44-78) [median (interguartle range)]
rangel)
Male yex. % 636 623 645 619
CHADS: score {meas) 21 35 21 13
Warkrin Dabigaenan 150 Dabigacran 110 Warfarin Rivarcsaban Warfarin Apixasan Warfarin Edaaban 60 Edosaban 30
n= 6022 n= 6076 n=&0IS n=7133 a=7131 n=9%2 |o=9120 a=7036 |n=2038 a=7034
Evert rate, | Event rate, Wyear Ewvent rte, X/ |Ewent rate, Xipear | Evere rate, Wpear (HR | Evere rate, | Evect rate, Wyew (HR | Event rate, | Event rate, Xywar Everst rate, Xpear
Kypear (RR vs.warfarin) year (RRvs. vi.warfarin) Kyear v warfarin) Syear [HR vs.warfarin) (HR vz warfarin)
warfarn)
1,12 0465, 15408,
O:SMSI- 073-1.09; 21 (0.83,075-1.03; 1.27 (0.79,046-095; 157 (087,073-1.04; | 2.04(1.13.096-1.34
p P for non- F for non-irfariority P <0001 for ron- P <0001 for non- 7= 0005 for non-
Seruka/sysam: smboln || |72 Pornoonkro® |y |2 <0001, 2 for L nferiorsy, 180 | erority.? = 008 for |inferiorin? = 0.10
«0001) Y <0001} wperiority = 012} P=00I for superioriy) saperiorty) for supariority)
053 076, 134(100, . . {
Ischaemic stroke 12 058-097; 088137 |14 ,',;”u‘-‘;;‘l'” LI s 2:’5’:‘;‘"”‘ Mg ,’fo',',f‘“'“’ LIS ;'Z‘-od':"'" A%
P=003) F=043) ’
Q.10 935, 012031,
f 026 (059.037-093 0324 (051,035-075; Q76 {034,038-077; | 016 033.023-050
Haemorrhagic stroke 038 Q.14-0.4%; 0.17-0.56; 044 = 047 047
<0001} £ <0001 P=0024) P<0.001) £ <0001) P <0001)
14094, 292 (030
g, sy 020-0.93; g 213 (0.69,040-08% 275 (0.80,071-091; | 151 {047.041-055
Major bheeding 38 2?6:::‘ #=0003) 345 JEO(ICAMC 23 |30% P <000l 343 F <0t <0001}
41) P=058)
032 {042, 023 029
N 4 045 (067047053 033 042,030-058 039 (047,034-063; |026 (0.30.021-043:
Ineracranial bleeding o 029-061; 0.19-045; 074 080 0as
<0001} £ <0001 P=002) P<0001) P <0001) P <0001)
Guaomestal maor || a0 Aol 200(16603019% [0 oz EeeT-LIS | o S1(LD,102-15% |082 047.053-083:
Heed-g £ <0001 =074) F<0001) P=037) P=003) P<0001)
081 (127, 082(129.09 063
" 064 094.171: 175 L2 (l.!l (021:063-1 L6 051 Ofl (0.83,046-117; oS 0{0 (0.94,0.74-1.19; 03_9 {1.19.0.95-1.49;
S o . F=013) P=037) P=040) F=013)
P=012) F=00%)
144 080, 375091, .
Dusthfrom ary cause ) 77100 080-1.43. 221 'I,];I (CASON-102 | g, :5_2 (083.050-09%, |, o0 :t‘) (0.92,023-1.01; E{o ,,\wl.c.n Q5
P=00S1) POy =00m =0047) P=009) P=0005)

Tableau 7 : Caractéristiques des AODs et comparaisons avec les AVK via différentes études cliniques

On retrouve I'étude ARISTOLE pour I'APIXABAN“®, I'étude RE-LY pour le

DABIDAGRAN*, 'étude ENGAGE AF-TIMI 48 pour TEDOXABAN?* et enfin I'étude

ROCKET-AF pour le RIVAROXABAN#.

Une des limites des AODs vient principalement de leur demi-vie courte en

comparaison aux AVK dont le taux reste stable pendant plusieurs jours. Par

conséquent, un patient qui aurait une faible observance thérapeutique, risquerait ne

plus étre anticoagulé de maniére efficace dés I'oubli d’'une prise. De plus, le

DABIDAGRAN, par exemple, va présenter en plus des troubles digestifs fréquents,
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un cout élevé et surtout une administration biquotidienne avec une compliance
difficile a évaluer, puisqu’il N’y a pas de surveillance®®. Contrairement aux AVK, les
AODs ne nécessitent pas de dosages spécifiques permettant I'ajustement de leur
dose®' %2, Mais, en conséquence, aucun dosage ne peut certifier de la présence
d’'une anticoagulation efficace 53 %*. De plus, bien que des études soient en cours
concernant 'administration de concentré de prothrombine non-activée pour le

RIVAROXABAN®® et de faibles doses de FEIBA® pour le DABIGATRAN et le

RIVAROXABAN® il n’existe pas d’antidote formel pour ces nouveaux médicaments,

en revanche leur demi-vie courte (entre 5 et 17h) s’avére étre un certain avantage®”

58

Les deux tableaux 8 et 9 objectivent les posologies recommandées par la SFMU

pour I'anticoagulation des patients en FA :

AOD Posologie Adaptation de posologie Pic/demi-vie
Dabigatran 150mgpar12h 110 mgpar 12 h 3WI12-17h
Pradaxa® * si dge > 80 ans ou prise de vérapamil ;

« ¢ventuellement entre 75 a 80 ans, ou si DFG 49-30 ml/min, gastrite,
aesophagite ou reflux gastro-cesophagien, risque augmenté de saignement

Rivaroxaban 20 mg par 24 h 15mg par24 h 3W5-13h
Xarelto® « éventuellement si risque de saignement ;
* si DFG : 49-15 ml/min

Apixaban Smgpar12h 25mgparl2h 3W9-14h
Eliquis® » si deux critéres (age > 80 ans, poids < 60 kg, créatinine > 133 umol/l) ;
* ou si DFG : 30-15 ml/min

DFG : débit de filtration glomérulaire.

Tableau 8 : posologie des AODs pour I'anticoaqulation des patients en FA.

Antivitamine K Posologie initiale Posologie habituelle sujets Agés Demi-vie (en heures)
(mg/jour) (mg/jour)

Warfarine 5 3 35-80

Coumadine® 2 et 5 mg

Fluindione 20 10a15 30-40

Préviscan® 20 mg

Acénocoumarol < 2a3 10

Sintrom® 4 mg

Minisintrom® 1 mg

Tableau 9 : posologie des AVKs pour l'anticoaqulation des patients en FA.
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c- Traitement anti-agrégant plaquettaire :

Les preuves de l'efficacité d'une monothérapie par anti-agrégant plaquettaire pour
la prévention des AVC dans la FA sont trés limitées®®, une étude publiée dans la
National Revue of Cardiology de 2011 montre méme que les preuves d’une
prévention efficace des AVC chez les patients en FA par ACIDE
ACETYLSALICYLIQUE sont faibles et son utilisation potentiellement dangereuse®.

Concernant le risque annuel de présenter un AVC, une embolie systémique ou un
IDM ; il serait de 5,6% pour 'ACIDE ACETYLSALICYLIQUE et le CLOPIDOGREL
contre 3,9% pour les AVK®!.

Dans ce cadre, le traitement antiplaquettaire n’est pas recommandé pour la

prévention des accidents vasculaires cérébraux chez les patients atteints de FA.

d- Exclusion de I’appendice auriculaire :

Une autre alternative pour la prévention des risques thrombo-emboliques est
I'occlusion chirurgicale ou exclusion de la zone d’action locale qui peut étre
envisagée pour la prévention des accidents vasculaires cérébraux chez les patients
atteints de FA et ayant des contre-indications d'un traitement anticoagulant a long
terme ou pour la prévention des AVC chez les patients atteints de FA subissant une

chirurgie cardiaque.

Dans I'ensemble des données obtenues au cours de différentes études,
I'occlusion de I’Appendice Auriculaire n’était pas inférieure au traitement AVK pour la
prévention des AVC chez les patients atteints de FA avec un risque modéré
d'accident vasculaire cérébral®? 6364 Elle confronte cependant au risque de

complications inhérent a la chirurgie.
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e- Cas particulier :

Les recommandations de la SFMU?” préconisent en cas d’instabilité
hémodynamique nécessitant une cardioversion urgence ou dans le cadre d’'une
pathologie aigué intercurrente (cancer, FA valvulaire) ou dans I'attente du choix du

spécialiste, I'utilisation d’une héparinothérapie (par HBPM de préférence).

4- Controle de la fréquence et du rythme :

Avant tout, notons que 'aspect fondamental a la prise en charge thérapeutique
est la correction d’'un facteur favorisant ou d’'une cause réversible (infection,
déseéquilibre endocrinien, anémie et embolie pulmonaire, etc).

Il faut savoir qu’en terme de contréle du rythme, deux types de stratégies sont
envisageables :

e Le rate-control ayant pour but de ralentir la fréquence cardiaque.

e Le rythm-control ayant pour but le retour a un rythme sinusal.

a- Controle de la fréquence cardiaque (rate-control) :

Plusieurs molécules vont pouvoir étre utilisées a cet effet. Le choix de 'une d’entre
elle se fera en fonction des caractéristiques des patients, de leurs symptémes et
surtout de la tolérance de ceux-ci notamment sur le plan cardiaque et

hémodynamique.

Il est préférable d'utiliser les Bétabloquants et/ou les inhibiteurs calciques non
dihydropyridines dans une FA aigué en I'absence d’insuffisance cardiaque associée
ou de fraction d’éjection systolique altérée?’. Dans ces deux derniers cas, devant les

effets inotropes négatifs des Bétabloquants ou des inhibiteurs calciques non
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dihydropyridines pouvant les aggraver, la DIGOXINE et ’TAMIODARONE peuvent

étre utilisées.

Le tableau 10 montre les différentes molécules pouvant étre utilisées dans un

objectif de contrdle de fréquence :

Bétabloquants
* Aténolol (Tenormine®) : 5 4 10 mg i.v. (1 mg/min), injection suivie, si la tolérance est bonne, 15 minutes plus tard par 50 mg p.o.

* Esmolol (Brevibloc®) : 0,5 mg/kg i.v. en 1 minute, injection suivie d’une perfusion, & doses croissantes si besoin, de 50 a 300 pg/kg
par minute. Demi-vie courte de 2 4 9 minutes

Inhibiteurs calciques
* Diltiazem (Tildiem®) [hors AMM] : 0,25 & 0,3 mg/kg en i.v. sur 2 minutes, renouvelable une fois si fréquence cardiaque cible

non atteinte. Puis, relais p.o. par 60 mg, trois fois par jour.

* Vérapamil (Isoptine®) [hors AMM] : 5 a 10 mg en i.v. sur 2 minutes, renouvelable une fois si fréquence cible non atteinte
aprés 10 minutes. Puis, perfusion de 5 mg/kg par minute ou 15 mg dans 250 ml de glucosé a 5 % sur 8 heures ou relais p.o.
par vérapamil 120 mg

Digitalique
* Digoxine (Digoxine®) : 0,25 mg i.v. lente toutes les 2 heures ou 0,5 mg i.v. lente toutes les 4 heures, jusqu’au maximum 1,5 mg
en 24 heures. Puis, relais p.o. par 0,125 a 0,375 mg, 1 fois par jour

Amiodarone

* Amiodarone (Cordarone®) : 5 mg/kg en i.v. sur 1 heure, puis 50 mg/h en entretien jusqu’a fréquence cardiaque < 100 bpm
(ou cardioversion). Relais p.o. par 600 mg en une prise par jour, puis a dose décroissante aprés plusieurs jours. L’amiodarone
i.v. entraine un risque de cardioversion.

AMM : autorisation de mise sur le marché ; i.v. : intraveineux ; p.o. : per os.

Tableau 10 : Traitement ralentisseur d’une fibrillation atriale a cadence ventriculaire rapide

b- Cardioversion (rythm-control) :

Tout d’abord il convient de rappeler les indications d’'une cardioversion :

¢ L'instabilité hémodynamique aprés essai de correction de la volémie, d’'une

hypoxémie ou d’un autre facteur favorisant une fréquence cardiaque rapide.

e Un premier acces (ou premiére récidive) de FA qui persiste chez un patient
stable dans le but d’orienter la stratégie ultérieure vers un contréle du rythme.

¢ Une FA de moins de 48 heures dont la cadence ventriculaire reste rapide et
symptomatique malgré les mesures pharmacologiques initiales (idéalement

<12h).
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Il est préférable d’anticoaguler au préalable le patient avant réalisation de cette
derniere avec poursuite des anticoagulants pendant au moins 4 semaines devant le
risque accru d’AVC au décours de la cardioversion®®,

La réalisation d’'une cardioversion précoce aux urgences a permis de réduire le
taux d’hospitalisation®® 67
La cardioversion peut étre effectuée de plusieurs manieres : médicamenteuse ou
électrique.

La cardioversion médicamenteuse :

Plusieurs médicaments sont utiles pour réaliser une cardioversion

médicamenteuse (tableau 11) :

Médicament | Voie 1™ dose Dose de maintien Risques
o Orale | 200-300 mg Hy'p(_JtenSlon. flutter.atrlal a f:onductlon 11, allonggment de QT;
Flécainide . a éviter chez les patients qui ont une coronaropathie ou une
v 1,5-2 mg/kg en 10 min . . e
cardiopathie structurale significative.
50 mg/h jusqu'a un . . . . . . .
. a . Phlébite, hypotension, bradycardie/bloc atrioventriculaire; va ralentir
Amiodarone IV 5-7mg/kgen1a2h maximumde 1g . - . .
en 24 h la fréquence ventriculaire; conversion en RS retardée (8-12 h).
v 1,5-2 mg/kg en 10 min Hypotens:oq, flutter atrial @ conduction .1/1, allongenjent dg QRS
Propafénone (léger); a éviter en cas de coronaropathie ou de cardiopathie
Orale | 450-600 mg e
structurale significative.
. Allongement de QT, tachycardie ventriculaire polymorphe/torsade de
1 mgen 10 min . . i . . .
Ibutilide v 1 mg en 10 min aprés avoir attendu pointe (3-4 % des patients); va ralentir la fréquence ventriculaire; a
10 min éviter en cas de QT long, d’hypokaliémie, d'HVG sévére ou de FEVG
basse.
. Hypotension, arythmie ventriculaire non soutenue, allongement de QT
2 mg/kg en 10 min . R
Vernakalant v 3 ma/ka en 10 min aprés avoir attendu et de QRS; a éviter en cas de PA systolique < 100 mmHg, syndrome
9/kg 12 min coronaire aigu récent (< 30 jours), IC en classe Il ou IV de la NYHA, QT
long (QT non corrigé > 440 ms), rétrécissement aortique sévére.

a Utiliser une veine périphérique large et passer a 'amiodarone per os dans les 24 heures du traitement par voie IV (voie centrale).

Tableau 11 : Médicaments antiarythmiques pour une cardioversion pharmacologique.

o L'AMIODARONE : L’AMIODARONE Intra Veineux (IV) permet I'obtention d’une
cardioversion dans plus de 80 % des cas. Son délai d’action avant
cardioversion (environ sept heures) est plus long que celui du FLECAINIDE
V. Son emploi est autorisé en cas de cardiopathie structurelle, et sa tolérance
est bonne a court terme. L’AMIODARONE Per Os (PO) est moins efficace que

par voie IV.
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e LE FLECAINIDE : il est efficace dans plus de deux tiers des cas a la sixieme
heure pour restaurer le rythme sinusal®. Il est contre-indiqué en cas
d’insuffisance cardiaque, de cardiopathie structurelle, de coronaropathie et de
certains troubles de conduction. A noter que la dose initiale doit étre réduite
de moitié chez les sujets fragiles et un relais PO doit étre envisagé 12 heures

apres.

e D’autres molécules ont montré leur efficacité dans le contréle du rythme durant
une FA (cf tableau 7) mais ces derniéres ne sont pas actuellement utilisées en

France.

La cardioversion électrique :

Elle repose sur la délivrance d’un choc électrique externe (CEE) de 200 joules au
patient, via un défibrillateur externe biphasique. Plusieurs études ont montré que le
positionnement antéropostérieur est plus efficace que le positionnement
antérolatéral®®. Devant la méthode utilisée, il convient d’utiliser au préalable une
sédation avant la délivrance du choc. Les recommandations préconisent une
administration en IVL de PROPOFOL a une dose de 0,5 a 0,8mg/kg.

Concernant l'efficacité de ces derniéres, la cardioversion électrique montrerait un
taux de succeés supérieur a celle pharmacologique "% 7" mais la cardioversion
médicamenteuse ne nécessite pas de sédation ni de jeun. Une prémédication avec
un anti arythmique tel que TAMIODARONE, IBUTILIDE, SOTALOL, FLECAINIDE, et

PROPAFENONE augmenterait les probabilités de retour en rythme sinusal’ 73 74,
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L’approche “pill in the pocket”:

Chez les patients sélectionnés présentant des épisodes symptomatiques peu
fréquents de FA paroxystique, un seul bolus de FLECAINIDE oral (200-300 mg) ou
de PROPAFEONE (450-600 mg) peut étre auto-administré a domicile pour rétablir le
rythme sinusal. D’aprés une étude de taille moyenne, ces médicaments peuvent étre
pris par le patient lui-méme en toute sécurité (1/569 a conduit a un flutter atrial avec
conduction rapide) et efficacement (94%, 534/569) en dehors de 'hopital”®.

Cette approche semble certes moins efficace que la cardioversion en hépital selon
les études’®, mais elle est pratique et permet de controler et de rassurer certains

patients.

L’ablation par cathéter 77 :

Elle est recommandée pour les FA paroxystiques symptomatiques pour améliorer
les symptdmes de la FA chez les patients présentant une récidive symptomatique de
la FA sous traitement antiarythmique. Elle consiste a effectuer une déconnexion
électrique des veines pulmonaires. Cette procédure a la base expérimentale est

désormais un traitement courant pour prévenir la récurrence de la FA™8 79,
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IIl. OBJECTIFS:

L’objectif principal de cette étude est de faire un état des lieux de la prise en

charge de la FA au Service d’Accueil des Urgences du Centre Hospitalier de Saintes.

L’objectif secondaire est de comparer cette prise en charge aux recommandations

publiées par la SFMU en 2015%7.
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lll. MATERIEL ET METHODE :

A. TYPE D’ETUDE ET INCLUSION DES PATIENTS :

Nous avons réalisé une étude rétrospective sur dossiers, sur une période de 30
mois, de janvier 2016 a juillet 2018, au Service des Urgences du CH de Saintes,
avec pour seul critére d’'inclusion la présence d’'une FA durant le passage dans le
service des urgences.

Aucun critére d'exclusion n'a été mis en place dans cette étude.

B. RECUEIL DES DONNEES :

Les critéres étudiés sont :

- Les caractéristiques des patients : age, sexe, antécédents de FA, terrain
cardiologique, facteurs de risques cardio-vasculaires, les comorbidités, le traitement
habituel du patient avant ‘arrivée aux urgences (contréle rythme, fréquence
cardiaque, anticoagulant, antiagrégant).

-Le type de FA (inférieure a 48h, supérieure a 48h ; paroxystique, permanente,
persistante).

-Le début des symptémes ressentis par les patients et les signes cliniques
présentés par ces derniers (dyspnée avec score NYHA, douleur thoracique,
palpitations ressenties, malaise avec ou sans perte de connaissance, asthénie,
cedémes des membres inférieurs).

-La tolérance clinique :

Respiratoire
e Bonne (saturation supérieure a 93%, classe NYHA I-II).
e Moyenne (saturation 88-93%, classe NYHA IlI).

e Mauvaise (saturation inférieure a 88%, classe NYHA IV).
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Hémodynamique :

e Bonne (Pression Artérielle Moyenne (PAM) inférieure a 65 et Pression

Artérielle Systolique (PAS) inférieure a 90mmHg, pas de signe clinique de

choc et tachycardie inférieure a 120bpm).
e Mauvaise (PAM inférieure a 65mmHg ou PAS inférieure a 90mmHg ou
présence de signes de choc et/ou tachycardie supérieure a 120bpm).
-La présence d’un facteur déclenchant retrouveé.
-La présence de complications thrombo-emboliques.
-La prise en charge :

¢ Bilans biologiques et radiologiques recommandeés par la SFMU réalisés.

Réalisation ou non du score CHAD2DS»>-VASCc.

Réalisation ou non du score HASBLED.

Traitements mis en place aux urgences (antiarythmiques, anticoagulants,
ralentisseurs cardiaques) et si ces traitements ont été mis en place avant
ou apres l'avis auprés du cardiologue.

e Avis auprés des cardiologues entrepris.

- Le temps de prise en charge aux urgences.

- Les complications apparues pendant la prise en charge aux urgences.

-Le devenir des patients (hospitalisation, retour au domicile, transfert vers un autre

hopital, organisation d’'une consultation avec un cardiologue en externe).

Réalisation d’'une échographie cardiaque par le cardiologue ou l'urgentiste.
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Dans ce cadre et en fonction des recommandations, nous avons mis au point une
prise en charge idéale, de maniére a évaluer la prise en charge de la FA aux
Urgences de Saintes avec :

Concernant l'interrogatoire, la demande de I'heure de début des symptémes,
I'identification du type de FA, la recherche par l'urgentiste de facteurs déclenchants,
la demande des antécédents et recherche des facteurs de risques cardio-
vasculaires.

Concernant la pratique, la recherche de signes de mauvaise tolérance, le calcul
des scores CHAD2DS2-VASc et HAS-BLED.

Concernant les examens complémentaires, la réalisation d’'un ECG, d’un bilan
biologique (NFS, ionogramme, créatininémie, glycémie, TSH, TCA, TP, plaquettes),
avec selon la clinique, ajout d’autres marqueurs (peptide natriurétique, BH, calcémie,
digoxinémie), la réalisation d’'une échographie cardiaque en cas de FA mal tolérée ou
de cardiopathie.

Concernant la décision d’anticoaguler en cas de FA aigué, le fait de ne pas faire
de traitement si le CHAD2DS2-VASc est égal a 0 et de faire un traitement si le
CHAD2DS2-VASCc est supérieur a 1.

Concernant la décision d’hospitalisation, elle sera faite en fonction des criteres
donnés par la SFMU (tableau 2).

Concernant le suivi des patients si ce dernier sort au domicile, il sera réalisé la
prise d’un rendez-vous avec un cardiologue de I'hdpital ou le cardiologue habituel

dans le mois suivant la consultation aux urgences.
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Concernant la prise en charge thérapeutique idéale, nous avons défini 4 groupes
en fonction des critéres et recommandations de la SFMU?7 :

e Groupe 1:

Il s’agit des patients présentant une FA datant de moins de 48h et ayant dans ce
cadre une indication a une cardioversion chimique ou électrique immédiate sous

couvert d’'une anticoagulation avec ou non hospitalisation.

e Groupe 2 :

Il s’agit des patients présentant une FA datant de plus de 48h ou impossible a
dater associée a une symptomatologie peu intense (FC < 120 bpm, score NYHA < 3,
absence d’insuffisance cardiaque et bilan biologique sans particularité) et ayant une
indication a une anticoagulation efficace adaptée et traitement bradycardisant pour
une stratégie de contréle de fréquence. Les classes thérapeutiques indiquées étant
les B-bloquants et les inhibiteurs calciques non dihydropyriniques voire la DIGOXINE.
La prise en charge est ambulatoire avec rendez-vous auprés du cardiologue habituel

ou hospitalier.

e Groupe 3 :

Il s’agit des patients présentant une FA datant de plus de 48h ou impossible a
dater et présentant une symptomatologie bruyante sans défaillance hémodynamique
(FC > 120 bpm, présence d’une insuffisance cardiaque, NYHA > 2), ayant une
indication a une anticoagulation efficace immédiate adaptée et a l'introduction d’un
traitement bradycardisant pour une stratégie de contrdéle de fréquence avec gestion
concomitante d’éventuels signes d’insuffisance cardiaque. L'orientation du patient est

celle d’'une hospitalisation en milieu cardiologique.
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e Groupe 4 :

Le patient présente une défaillance hémodynamique quelle que soit
I'ancienneté de la FA avec indication a une cardioversion immédiate
médicamenteuse par voie intraveineuse ou électrique, sous couvert d’'une
anticoagulation efficace (HNF ou ENOXAPARINE) puis hospitalisation en milieu

spécialisé.

Nous avons effectué une recherche des dossiers des patients en reprenant les
codages CIM-10 « Fibrillation atriale », « arythmie » et « tachycardie ».

Chaque dossier enregistré sur le logiciel « URQUAL » a été repris
individuellement par la suite pour compléter les données manquantes et vérifier la
fiabilité des données préalablement renseignées.

Nous avons importé les résultats dans un fichier Excel, puis nous avons comparé
les résultats a la prise en charge idéale indiquée précédemment.

Un test de Test du Khi-2 a été utilisé pour les variables qualitatives, un test de
Student pour les variables quantitatives et un test de Fischer pour les faibles effectifs
de maniére a objectiver la présence ou non d’'une différence significative entre la
prise en charge des patients présentant une FA aux urgences de Saintes et celle
recommandée par la SFMU. Dans ce cadre, nous avons choisi un seuil de
significativité a 5%. De fait, une probabilité p supérieur a 0,05 nous permet de dire
qu’il n'y a pas, au risque fixé, de différence significative dans la population pour les

groupes compareés.
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IV.RESULTATS :

A. DESCRIPTION DES PATIENTS INCLUS :

Au total, 122 patients ont été inclus sur la période de I'étude. On dénombre 49,2%

d’hommes pour 50,8% de femmes. L’age moyen de la population est de 72,9 ans
avec 74,6 ans pour les femmes et 71,3 ans pour les hommes.

Parmi eux, 66% des patients présentent une FA jusque-la non connue, 33%
connues et 1% non précisé.

On comptabilise 71% des patients qui présentent des facteurs de risque cardio-
vasculaires ou comorbidités associés.

22% des observations contiennent une qualification de la FA dont 86% de

paroxystiques et 14% de permanentes.

- Concernant les traitements habituels des patients :

40,9% des patients possédaient déja un traitement permettant le contréle de la

fréquence cardiaque avec pour la totalité d’entre eux, un traitement par [3-

bloquants.

10,6% des patients posseédaient un traitement permettant le contréle du rythme

cardiaque type FLECAINIDE, DIGOXINE ou AMIODARONE.
26,2% d’entre eux possédaient déja un traitement anticoagulant par AVK ou
AOD.

Enfin, 22,1% possédaient un traitement antiagrégant plaquettaire.
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B. MOTIFS D’ADMISSION DES PATIENTS INCLUS :

Notre étude retrouve des motifs d’admission particulierement variés, avec une

prépondérance des signes cliniques de FA (tachycardie, douleur thoracique,

D

anomalies du rythme, dyspnée et palpitations) qui représentent a eux cinq 73,6% d

notre échantillon soit 90 patients, comme nous le montre le diagramme suivant :

Motifs d'admission des patients:
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Figure 2 : Diagramme des différents motifs d’admission des patients

C. SIGNES CLINIQUES ET SYMPTOMES :

Concernant le début des symptdmes des patients les résultats sont les suivants :

Début des symptomes ressentis
par les patients:

50%
40%

30%

20%

N
0%

<48h >48h Non précisé

Figure 3 : Diagramme du début des symptémes ressentis par les patients
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Quant aux signes cliniques, ils sont particulierement variés comme le montre le

diagramme suivant :

Signes cliniques rapportés ou retrouvés
chez les patients:

45%
40%
35%

30%
25%
20%
15%
10% I
5%
. ]

Palpitations  Dyspnée Douleur Asthénie Oedeme des Malaise sans Malaise avec
thoracique membres perte de perte de
inférieurs connaissance connaisance

xX

Fiqure 4 : Diagramme des signes cliniques rapportés ou retrouvés chez les patients

Parmi les patients présentant une dyspnée cotable par I'échelle NYHA, 45% sont
de classe non précisée, 25% de classe IV, 18% de classe lll, 10% de classe Il et 2%
de classe |.

-Tolérance clinique :

5,7% des patients présentent une tolérance respiratoire moyenne et 3,3%
mauvaise.

7,4% des patients ont une tolérance hémodynamique mauvaise.
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D. FACTEURS DECLENCHANTS ET COMPLICATIONS :

-Facteurs déclenchants :

Dans notre étude, un facteur déclenchant a été retrouvé chez 21% des patients,
avec pour majorité l'insuffisance cardiaque (31%), les infections (31% en comptant

les pneumopathies et syndromes grippaux) et I'alcool (15%) :

Facteurs déclenchants:
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Figure 5 : Diagramme des facteurs déclenchants

- Complications thrombo-emboliques :

Parmi notre échantillon d’étude, 6,6% des patients ont présenté une complication
thromboembolique dont 75% prenant le caractére d’un Infarctus du Myocarde et 25%

d’'un Accident Vasculaire Cérébral.

E. PRISE EN CHARGE AUX URGENCES :

- Concernant les scores cliniques recommandeés :

On dénombre 17,9 % des observations qui comprennent le score CHAD2DS»-
VASc du patient de notifié et, parmi celles-ci, 20,8% le sont par le cardiologue d’avis
et non pas par l'urgentiste. Par conséquent, seulement 13,9% des observations
comprennent le score CHAD2DS2-VASc notifié par un urgentiste.

Parmi les patients sans traitement anticoagulant a I'arrivée aux urgences, le

CHAD2DS2-VASCc a été realisé dans 25% des cas dont 18,2% par le cardiologue
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d’avis, par conséquent, 21,1% des observations comprennent le score CHAD2DS>-
VASc notifié par un urgentiste.
9,8% des observations présentent un score hémorragique (HAS BLED) notifié

dans I'observation dont 100% I'est par I'urgentiste.

-Concernant les examens et avis complémentaires :

Les examens biologiques recommandés ont été réalisés de maniere hétérogéne.
En effet, la NFS avec le bilan rénal et ionique sont demandés dans 94% des cas, la
CRP dans 90% des cas, la troponine dans 76% des cas, les BNP dans 58% des cas,
I'alcoolémie dans 3% des cas, le bilan hépatique seulement dans 12% des cas et la
TSH dans 60% des cas. A noter que le dosage de la digoxinémie n’a jamais été
demandé malgreé le fait qu'un patient de notre échantillon possédait un traitement par
HEMIGOXINE dans son traitement habituel.

Concernant les autres examens complémentaires et les avis nous retrouvons les

résultats suivants :

Examens complémentaires et avis:

100%
80%
60%
40%
0%
Radio ETT par ETT par Avis
pulmonaire  urgentiste  cardiologue cardiologue

Figure 6 : Diagramme des demandes d’examens complémentaires et avis

- Concernant les complications de la FA :

Elles se sont retrouvées chez 4% des patients de notre échantillon :
-1 patient a présenté un passage en asystolie.

-1 autre un passage en TV puis FV.
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-2 patients sont passés en détresse respiratoire majeure.

-1 patient a présenté une bradycardie sous CORDARONE.

-Concernant la prise en charge thérapeutique :

Parmi les patients non anticoagulés a I'admission, soit 56% de I'’échantillon, 15%
n’ont pas bénéficié d’anticoagulation aux urgences. De plus, parmi eux, 27,9% ont
bénéficié de la réalisation d'un score CHAD2DS2-VASc avec une anticoagulation
consécutive pour 94,7% d’entre eux (chacun bénéficiant d’'un score CHAD2DS,-
VASc >2 et justifiant donc une anticoagulation).

Parmi les patients ayant bénéficié d’'une anticoagulation, on remarque qu’'une
grande majorité de patients a bénéficié d’'une anticoagulation par HEPARINE (39%),

RIVAROXABAN (30%) et APIXABAN (25%) :

Anticoagulation prescrite aux urgences:

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%
0% .

Figure 7 : Diagramme des anticoaqulations prescrites aux urgences

Parmi ceux ayant eu leur début de symptdmes inférieur a 48h, 49% ont bénéficie
d’un traitement anti arythmique par AMIODARONE ou FLECAINIDE dans un but de
cardioversion médicamenteuse et aucun d’'une cardioversion électrique.

Parmi notre échantillon de patient, 40,1% ont bénéficié de I'initiation d’'un
traitement ralentisseur cardiaque et 23,7% de la majoration ou poursuite de leur

traitement habituel.
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Concernant les traitements ralentisseurs initiés aux urgences, la majorité (79%),

ont recu du BISOPROLOL :

Traitements ralentisseurs initiés aux

urgences
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Figure 8 : Diagramme des traitements ralentisseurs initiés aux urgences

Parmi les patients présentant une tolérance clinique moyenne a mauvaise, 57%

ont bénéficié d'un traitement par AMIODARONE.

F. TEMPS DE PRISE EN CHARGE AUX URGENCES ET DEVENIR DES

PATIENTS :
En moyenne les patients de notre échantillon sont restés aux urgences 211,44
minutes, soit environ 3,5 heures.

42% des patients sont hospitalisés dont :

Devenir des patients hospitalisés
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Figure 10 : Diagramme du devenir des patients hospitalisés
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58 % des patients rentrent a domicile parmi eux, certains bénéficient d’'un rendez-
vous externe avec un cardiologue, dont une grande majorité a un mois (41%) comme

le prouve le diagramme suivant :

Suivi des patients sortant au domicile
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Figure 9 : Diagramme du suivi des patients sortant au domicile

48



Concernant les patients hospitalisés selon les critéeres de la SFMU (Tableau

2) nous constatons les résultats suivants :

Causes justifiant I'hospitalisation des patients:
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Figure 11 : Diagramme des causes justifiant I’hospitalisation des patients
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G. PRISE EN CHARGE IDEALE :

Concernant I'algorithme de prise en charge idéale, nous avons réalisé un tableau

permettant de spécifier pour chaque item la présence ou non d’une différence

significative entre notre prise en charge et celle idéale :

Prise en charge Réelle Idéale p
Demande du type FA 32 122 p<0,05
Demande début des symptomes 85 122 p<0,05
Demande des antécédents 118 122 p=0,12
Réalisation de 'ECG 122 122 p=1
Réalisation d’un bilan de base 115 122 p=0,014
Dosage de la TSH 73 122 p<0,05
Réalisation d’'une échographie cardiaque 0 122 p<0,05
Réalisation d’une échographie cardiaque si hémodynamique instable 3 15 p<0,05
Réalisation du score CHAD2DS2>-VASc 22 122 p<0,05
Réalisation du score CHAD2DS2-VASc chez les patients non anticoagulés 18 68 p<0,05
Réalisation du score HAS BLED 12 122 p<0,05
Initiation d’'une anticoagulation si CHAD2DS2-VASc >1 17 18 p=1
Hospitalisation avec critéres la justifiant 44 51 p=0,013
Tableau 10 : Comparaison entre prise en charge réelle et idéale
Concernant la prise en charge thérapeutique optimale, nous avons aussi réalisé
un comparatif entre notre prise en charge et celle idéale permettant d’obtenir les
résultats suivants :
Groupes ANTICOAGULATION CONTROLE DU RYTHME HOSPITALISATION
(% de patients de
notre échantillon)
Réelle | Idéale o] Réelle | Idéale p Réelle | Idéale p
Groupe 1 (42%) 24 53 <0,05 26 53 <0,05
Groupe 2 (33%) 31 40 0,002 24 40 <0,05 15 0 p<0,05
Groupe 3 (21%) 23 26 0,23 21 26 0,05 17 26 p=0,002
Groupe 4 (4%) 0 5 0,008 3 5 0,44 4 5 p=1

Tableau 11 : Comparaison entre prise en charge thérapeutique réelle et idéale
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V. DISCUSSION :

A- POINTS FORTS ET LIMITES :

Notre étude s'est déroulée sur 30 mois, afin d'inclure le plus de patients et
d'éviter les variations d'une année a |'autre.
Les données recueillies sur un hopital ne sont représentative que d'un bassin de
population, et ne peuvent étre utilisées pour la population générale. Mais elles sont
importantes a I'échelle locale, notamment pour un hopital de recours de la zone de
soin de Charente-Maritime Sud, pour adapter la prise en charge des patients a la
réalité du terrain. Ces renseignements récents peuvent étre utilisés rapidement et

concretement.

Une des difficultés de cette étude est due au type de méthodologie utilisée. En
effet, le fait que notre étude soit une étude rétrospective a partir de dossiers, rend
certaines données difficilement exploitables par manque de précision ou par de
mauvaises interprétations de celles-ci. De plus, cette étude reprenant des dossiers
d’un service d’'urgence ou la santé des patients prime sur le dossier médical en
particulier en ce qui concerne les urgences vitales, améne a un biais de recueil non
négligeable. En effet, lors d’'une prise en charge aux urgences, le médecin se doit de
privilégier son malade au dépens parfois d’'une observation médicale compléte et ce
d’autant plus avec la conjoncture actuelle des urgences qui accueillent chaque

année de plus en plus de patients.
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B- ANALYSE DES RESULTATS :

1.Valeurs démographiques

L’étude porte sur 122 patients sur une période de 30 mois. Ce nombre semble
étre en inadéquation avec la prévalence de ce trouble du rythme représentant entre
0,5 et 3,5% des passages aux urgences®.

Ceci peut étre di au fait d’'un oubli de codage de la pathologie chez des patients
ayant présenté un épisode de FA lors de leur prise en charge aux urgences ou étant
en FA mais consultant ou étant hospitalisé pour un autre motif. D’autre part, cela
peut étre aussi di a une orientation directe de certains généralistes directement vers
des cardiologues de ville plutt que vers les services d’'urgences. Notons aussi
I'existence de la filiere d’Unité Neuro-Vasculaire (UNV) des urgences de Saintes ou
en cas d’alerte fibrinolyse, le patient est directement vu par le neurologue de garde
aux urgences et son dossier conclu par ce dernier. Or il peut étre omis dans le

codage la présence ou non de FA ou la cause de 'AVC pouvant étre une FA.

Alors que dans les études concernant I'épidémiologie de la FA, les hommes, dans
le monde seraient plus atteints que les femmes®'82, dans notre étude nous
retrouvons plus de femmes que d’hommes inclus pour cette pathologie. Ceci peut
étre de nouveau expliqué par le fait que les hommes sont aussi plus atteints que les
femmes par les AVC?3, par conséquent, certains d’entre eux présentant une FA mais
rentrant dans la filiere UNV, ont pu ne pas étre codés comme FA dans le logiciel.

Concernant I'dge, notre étude confirme la tendance au fait que cette pathologie se

manifeste plus chez la personne agée 8" 848586 gyec un 4ge médian de 72,96 ans.
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2.Données de l'interrogatoire :

Nous retrouvons une majorité de personnes souffrant de maladies telles que
I'nypertension, l'insuffisance cardiaque, la coronaropathie, la cardiopathie valvulaire,
l'obésité, le diabéte sucré ou insuffisance rénale chronique (71%) ce qui va dans le
sens des données épidémiologiques actuelles 888 Nous constatons dans notre
étude que 71% des patients présentent dans leurs antécédents des facteurs de
risque et comorbidités décrites par la SFMU?’. Les antécédents d’AVC, d’AIT ou de
thromboembole, I'age, 'HTA, le diabéte et les atteintes structurelles du cceur sont
des facteurs de risque importants.

Concernant les motifs d’entrée des patients, nous constatons une franche
hétérogénéité concernant les symptémes ayant amenés a consulter aux urgences,
avec tout de méme une prédominance de symptémes cardiologiques. Cela est tres
probablement di au fait que certains patients présentaient les symptoémes de la
maladie et qu’en revanche d’autres se présentaient du fait des conséquences de
cette derniére, car comme nous I'expliquions en introduction, la FA se conduit en
cercle vicieux.

Le traitement habituel du patient n’est pas spécifié dans tous les dossiers,
notamment le traitement anticoagulant. Or s’il n’est pas noté alors que le score de
CHAD2DS2-VASc doit en faire prescrire, il peut étre apparenté a un mauvais suivi
des recommandations.

La détermination du début des manifestations cliniques cardiologiques
(tachycardie, douleur thoracique, arythmie, dyspnée, palpitations) n’a pas été
spécifié dans plus de 31% des dossiers, or ce paramétre est indispensable quant a
la prise en charge ultérieure. En effet la détermination du début des symptémes
induit la possibilité de réalisation ou non d’une cardioversion®’. Ce manque de

notification de données est probablement di a un manque de formation des
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meédecins, mais parfois aussi a un manque de remplissage optimal des dossiers, par
manque de temps.

On remarque dans notre étude que 86% des dossiers dans lesquels le type de FA
a eté spécifié, sont définies comme étant paroxystiques, ce qui va a I'encontre des
tendances actuelles car ces derniéres années, on observe une progression
inexorable de la FA vers les formes persistantes ou récurrentes®. Ceci peut étre
expliqué par le fait que dans cette étude, seuls 22% des dossiers bénéficiaient d’'une
notification sur le type de FA, ce qui améne un biais de recrutement non négligeable

et peut étre difficilement représentatif de notre échantillon de patients.

3.Complications

Sur notre échantillon, 6,6% des patients ont présenté une complication
thromboembolique motivant leur venue aux urgences avec une majorité de patient
présentant un infarctus du myocarde alors que dans la littérature I'infarctus cérébral
apparait comme la complication thromboembolique la plus fréquente. En effet, le
risque absolu d’infarctus cérébral chez les patients non anticoagulés atteints de FA
non valvulaire est de 4,5 % par an®!, avec un risque qui varie selon la présence de
facteurs de risque associés a la FA, allant de moins de 1 % par an chez les patients
atteints de FA isolée®? a plus de 10 % par an chez ceux ayant un antécédent
d’infarctus cérébral®®. Ceci est probablement expliqué par le fait que ces
complications et notamment les AVC, ont pu apparaitre avant ou aprés le passage
aux urgences et n’'ont donc pas été prise en compte dans notre étude. De plus,
I'explication pour la prédominance d'IDM peut étre qu’avec la filiere UNV existant aux
urgences de Saintes, les neurologues cléturent directement les dossiers en voyant

directement le patient, sans inscrire la FA, ce qui implique une perte de données.
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Selon I'étude de Framingham, la FA est associée a une augmentation de la mortalité
de 1.5-1.9%, ceci en lien essentiellement avec les complications thromboemboliques
94_

La proportion des infarctus cérébraux associés a une FA est d’autant plus
importante que le patient est 4gé, allant d’environ 4 % chez les patients de moins de
50 ans a prés de 45 % chez ceux de 90 ans ou plus %, ce qui est en accord avec
notre étude, les patients présentant ce genre de complications étant tous agés de
plus de 50 ans.

Notre étude montre que dans 21% des cas un facteur déclenchant de la FA a été
retrouvé. Or nous nous retrouvons face a une limite de notre étude car nous n’avons
pas la possibilité d’affirmer qu’un facteur déclenchant a été recherché dans chaque

cas.

4.Prise en charge suivant ’algorithme :

La réalisation d’'un ECG est 'examen complémentaire essentiel au diagnostic de
FA. Or nous avons vu que les patients consultant aux urgences et présentant cette
pathologie présentaient des manifestations cliniques trés variées et en conséquence
il est possible que certains patients aient pu échapper au diagnostic de FA via une
orientation diagnostique différente et la non réalisation d’'ECG dans ce cadre.

Notre étude montre de maniére significative que la plupart des dossiers ne
présentaient pas de score CHAD2DS2>-VASc qui est pourtant le score essentiel a la
prise en charge thérapeutique de la FA% °7-%_ De méme pour les scores de
saignement, ou la aussi, notre étude montre significativement que ces scores ne sont
pas assez notifiés et pris en compte dans les observations alors qu’ils sont essentiels
pour I'évaluation du risque hémorragique des patients, et en conséquence de la

balance bénéfice-risque a mettre un patient sous traitement anticoagulant®®: 100. 101,
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102,103 En effet, chez les patients en FA et anticoagulés, les hémorragies
intracraniennes sont responsables de 90 % des décés par hémorragie'%4, et que
l'incidence des complications fatales liées aux AVK varie de 0,75 % par an chez les
moins de 50 ans a 3,38 % par an chez les plus de 80 ans (avec un risque relatif de
4,5)'% sachant que I'age est I'un des items du score HAS BLED.

L’une des hypothéses seraient un manque de formation des médecins ou tout
simplement un oubli de notification dans le dossier des urgences d’un score peut étre
tout de méme réalisé en pratique.

Concernant la prescription de bilan biologique, nous constatons de maniére
significative que le dosage de la TSH n’était clairement pas assez effectué, or selon
le Collége National d’Endocrinologie’%®, les patients présentant une TSH basse aurait
30% de risque de faire de la FA. De plus, le traitement par CORDARONE peut
entrainer des dysthyroidies'’, dont les médecins ne sont peut-étre pas actuellement
sensibilisés.

L’ETT reste un examen peu réalisé dans notre étude (seulement 22% des patients
en ayant bénéficié), alors que son indication dans la prise en charge est
indispensable lors d’'une FA mal tolérée'%, notre étude montre de maniére
significative (p=1,05x10"°) que cela n’est pas assez réaliser aux urgences. Ceci est
probablement di au fait que les médecins urgentistes ne sont pas assez formés a
cet examen, mais probablement aussi que la disponibilité des cardiologues reste
difficile, du fait de leur organisation dans I'hépital. L’'ETT fait partie de 'examen
clinique du cardiologue, qui y est formé tout au long de son internat contrairement
aux médecins urgentistes, qui commencent a s’y intéresser. Or cette imagerie
apporte des informations précieuses pour préciser le terrain cardiologique, ajuster le

traitement initial et I'orientation du patient. En effet, la présence d’une dysfonction
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ventriculaire gauche modérée a sévére a 'ETT 2D est le seul facteur de risque

échographique indépendant d’AVC dans les analyses multivariables 109 110,

Concernant la stratégie de prise en charge thérapeutique, il est clairement établi
de maniére statistiquement significative que notre prise en charge ne suit pas les

recommandations en cours.

En effet, pour I'anticoagulation, il est significativement établi que pour les groupes
1, 2 et 4, cette derniére n’est pas assez prescrite dans notre étude. Ceci s’explique
probablement par la tendance actuelle mise en lumiére par plusieurs études qu'il
existe une sous-prescription des anticoagulants dans la FA avec taux de prescription
varie de 28 a 64 % selon les études'"-112113_ En 2010, une revue systématique de la
littérature a montré que parmi 29 études portant sur des patients en FA a haut risque
thromboembolique (indication formelle aux anticoagulants), 25 notent une sous
prescription des anticoagulants (moins de 70 % des patients traites), dont 21 ont des
taux de prescription inferieurs a 60 %'"4.

Selon les études, les facteurs de sous prescription seraient :
- L’age supérieur a 80 ans, avec comme raisons évoquées par les prescripteurs de
cette sous-prescription chez les plus de 80 ans sont les chutes (41 %) et I'antécédent
d’hémorragie (28 %)'"2. En effet, en 2006, EM Hylek a trouvé des taux de
prescription des AVK chez les patients en ACFA décroissants avec I'age avec 75 %
chez les patients entre 65 et 69 ans, 45 % chez les patients entre 80 et 89 ans et
24% seulement chez les patients de 90 ans et plus''2.
- Le lieu de prescription (hopital, type de service (cardiologie, médecine...),
département'").

- La barriére de langue.
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- La démence.

Nous pouvons aussi ajouter a cela la crainte de beaucoup d'urgentiste de
I'némorragie intra-cérébrale, ou digestive, qui sont les risques mortels ou I'antidote
doit étre introduit sans délai (et ou il n'en existe pas dans les AOD, bien que les
études soient en cours pour 'lENDEXANET ALPHA pour le RIVAROXABAN et

I’APIXABAN)?%5:56,57.58

De plus, concernant I'anticoagulation, nous constatons que 53% des patients
anticoagulés aux urgences par HEPARINE n’ont pas bénéficié de cardioversion
consécutive. Or, les recommandations de la SFMU?” préconisent I'utilisation
d’'HEPARINOTHERAPIE en cas de cardioversion inférieure a 24h ou éventuellement
de FA valvulaire. Ceci s’explique probablement par un manque de formation
concernant I'anticoagulation recommandée dans la FA et I'utilisation plus habituelle

de ces molécules dans les services des urgences.

De la méme maniére, nous établissons de maniére significative que les stratégies
de contrble du rythme objectivées dans notre étude ne suivent pas les
recommandations actuelles. Ceci s’explique probablement d’'une part par la
variabilité de chaque patient pouvant expliquer la nécessité de changement de
stratégie thérapeutique mais aussi par les différents intervenants que ce soit les
urgentistes ou les cardiologues qui présentent des prises en charge différentes en
fonction de leur connaissance et de leurs habitudes. D’autre part, par un défaut
remplissage des dossiers car le soin des patients (qui ne cessent d’arriver aux
urgences) est prioritaire sur I'informatique, qui prend malheureusement de plus en

plus de place au vu de la judiciarisation des dossiers et des plaintes croissantes.

Notre étude montre que les patients admis aux urgences pour FA restaient en

moyenne 211 minutes dans la structure des urgences. Ceci s’explique d’'une part en
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fonction du nombre de passage aux urgences, de la variabilité des médecins
urgentistes, mais aussi de I'attente des avis cardiologiques, di au fait que ces
derniers soient difficilement disponibles du fait de I'organisation de I’hépital qui leur
donne a gérer a la fois les services d’hospitalisation classique, les services

d’explorations, et les avis dans tout I'hépital.

5.Devenir des patients :

Le nombre de patient hospitalisé lors de notre étude était de 44% alors qu’aux
Etats-Unis, on s’apparente a un taux voisin de 70%''%'16 s’expliquant par la sévérité
fréquente des cas présentant des situations critiques ou des pathologies pouvant
justifier une hospitalisation dans ce pays ou les consultations aux urgences étant
payantes, la majeure partie de la population consulte généralement en cas de
situation clinique critique. Nous pouvons expliquer ce pourcentage par I'avis donné
par les cardiologues permettant parfois d’éviter les hospitalisations en revoyant les
patients en externe, mais aussi par le fait que le nombre de places disponibles et les

moyens dans les services se réduit devant les mesures politiques actuelles.

Dans notre étude, chaque patient hospitalisé présentait une situation ou une
pathologie justifiant 'hospitalisation, en effet pour chaque patient hospitalis€, on
retrouvait au moins une situation critique ou pathologie citée dans la

recommandation de la SFMU (tableau 2).

Concernant le devenir des patients, notre étude nous montre que parmi les
patients sortant au domicile, 81,4% bénéficiait d'un RDV avec un cardiologue soit de
I'hdpital, soit en externe pour poursuivre le suivi. Ce qui est en accord avec les

recommandations actuelles'’.
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C- PROPOSITIONS D’AMELIORATIONS :

Une des principales propositions serait de créer un protocole de prise en charge
de la FA aux urgences de Saintes en concertation avec les cardiologues de I'hépital
et en accord avec les nouvelles recommandations de maniére a optimiser et
homogénéiser la prise en charge de cette pathologie aux urgences. En effet, devant
une FA non symptomatique, un protocole de service validé par les cardiologues et
une filiére organisée pour organiser une consultation externe du patient avec 'un
d’entre eux permettraient probablement une gestion plus rapide et organisée des
patients tout en restant optimale. En effet actuellement, les FA non symptomatiques
sont prises en charge de plus en plus en cabinet de médecine générale et de facto
sans I'avis d’un cardiologue au décours de la consultation mais avec organisation par
le médecin traitant d’'une consultation en externe''”. Dans ce cadre une telle
organisation pourrait étre réalisée dans un service d’'urgence. De plus, ce protocole
permettrait aussi de statuer sur ce que I'urgentiste peut se permettre de faire sans
I'aval du cardiologue mais surtout sur la nécessité pour ce dernier dans certains cas
de prendre un avis spécialisé.

Une autre proposition serait d’affilier chaque jour un cardiologue uniquement aux

avis des urgences et de I'hopital.

La formation des urgentistes a I'échographie cardiaque permettrait la réalisation
d’'une imagerie échographique de débrouillage, certes pas aussi spécialisée que
celles des cardiologues mais permettant de débusquer une atteinte cardiaque sous-
jacente et de quantifier I'intensité d’'une atteinte pour prise en charge optimisée des

patients les plus graves.
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IV.CONCLUSION :

La FA est un probléme de santé publique majeure du fait de sa prévalence et du
cout pour la société qu’elle engendre.

Nous avons, a travers cette étude, pu répondre a notre objectif principal c’est-a-
dire de faire un état des lieux de la prise en charge de cette pathologie aux urgences
du CH de Saintes, qui est trés variable du fait de la disparité des situations cliniques,
de la disponibilité des cardiologues quant aux traitements et a l'orientation des
patients, mais aussi du nombre important de médecins (internes, praticiens
hospitaliers, remplagants) exergant dans notre service d’Urgences.

L’objectif secondaire a été rempli, car ces chiffres ont permis de montrer de
maniére significative que notre prise en charge ne suivait pas les recommandations
concernant la prise en charge de cette pathologie.

Il est possible d’envisager des améliorations a effectuer comme la réalisation d’un
protocole de soin, en collaboration avec les cardiologues de maniére a aboutir a une
filiere de soin adaptée qui permettrait de ne pas perdre de vue les patients tout en
leur garantissant d’étre vu via cette filiére en consultation avec un cardiologue et,
dans ce cadre, de limiter leur temps d’attente aux urgences ; ou encore la formation
des urgentistes a I'échographie cardiaque d’'une part pour cette pathologie, mais
aussi pour toutes les autres pathologies ou I'échographie peut permettre une
orientation diagnostique et thérapeutique rapide sans avoir a attendre I'expertise du
spécialiste.

Il conviendrait de réaliser une nouvelle étude post protocole de maniere a statuer
sur I'efficacité ou non de la mise en place d’'une démarche détaillée de prise en

charge.
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Résumé et mots clés :

Introduction : La fibrillation atriale est le trouble du rythme le plus fréquemment
rencontré dans les services d’accueil des urgences. Elle engendre un codt non
négligeable pour le systeme de santé. En 2015, la SFMU, en association a la Société
francaise de Cardiologie a publié de nouvelles recommandations concernant la prise
en charge de la FA.

L’objectif principal de cette étude était de faire un état des lieux de la prise en
charge de la FA aux urgences de Saintes. L'objectif secondaire est de comparer ces
prises en charge aux recommandations de la SFMU parues en 2015.

Matériel et méthode : Nous avons réalisé une étude sur une période de 30 mois,
de janvier 2016 a juillet 2018, recensant tous les patients présentant une FA au
Service d’Accueil des Urgences du CH de Saintes, de maniére rétrospective sur
dossiers. Aucun critere d’exclusion n’a été retenu.

Résultats : Nous avons inclus un total de 122 patients, dont 49.2% d'hommes.
L'age moyen est de 72.9 ans et 66% des patients présentaient une FA non connue.
Les signes cliniques de FA sont prépondérants dans les motifs d'admission.

Un facteur déclenchant a été retrouvé chez 21% des patients, avec pour majorité
l'insuffisance cardiaque (31%), les infections (31%) et I'alcool (15%). 17,9 %

des dossiers comprenaient le score CHAD2DS2-VASc, 9,8% score HAS

BLED. L'anticoagulation par HEPARINE (39%), RIVAROXABAN (30%) et
APIXABAN (25%) est prédominante, et le ralentissement par BISOPROLOL est
majoritaire (79%). Les patients sont revus en général a un mois (41%). Nous avons
pu montrer de maniére significative (p<0,05) que l'algorithme des recommandations
de la SFMU n’étaient pas suivi de maniére optimale sur plusieurs critéres.

Conclusion: Notre étude montre une prise en charge perfectible dans le recueil
des données, qui peuvent influer sur la prise en charge thérapeutique. Des
améliorations sont proposées, telles que la mise en place d'un protocole de service,
une filiarisation de cette pathologie et un besoin de formation du personnel.

Mots clés : Fibrillation atriale, FA, prise en charge, urgences, CH Saintes, étude
rétrospective.
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Résumé et mots clés :

Introduction : La fibrillation atriale est le trouble du rythme le plus fréquemment
rencontré dans les services d’accueil des urgences. Elle engendre un codt non
négligeable pour le systeme de santé. En 2015, la SFMU, en association a la Société
francaise de Cardiologie a publié de nouvelles recommandations concernant la prise
en charge de la FA.

L’objectif principal de cette étude était de faire un état des lieux de la prise en
charge de la FA aux urgences de Saintes. L'objectif secondaire est de comparer ces
prises en charge aux recommandations de la SFMU parues en 2015.

Matériel et méthode : Nous avons réalisé une étude sur une période de 30 mois,
de janvier 2016 a juillet 2018, recensant tous les patients présentant une FA au
Service d’Accueil des Urgences du CH de Saintes, de maniére rétrospective sur
dossiers. Aucun critere d’exclusion n’a été retenu.

Résultats : Nous avons inclus un total de 122 patients, dont 49.2% d'hommes.
L'age moyen est de 72.9 ans et 66% des patients présentaient une FA non connue.
Les signes cliniques de FA sont prépondérants dans les motifs d'admission.

Un facteur déclenchant a été retrouvé chez 21% des patients, avec pour majorité
l'insuffisance cardiaque (31%), les infections (31%) et I'alcool (15%). 17,9 %

des dossiers comprenaient le score CHAD2DS2-VASc, 9,8% score HAS

BLED. L'anticoagulation par HEPARINE (39%), RIVAROXABAN (30%) et
APIXABAN (25%) est prédominante, et le ralentissement par BISOPROLOL est
majoritaire (79%). Les patients sont revus en général a un mois (41%). Nous avons
pu montrer de maniére significative (p<0,05) que l'algorithme des recommandations
de la SFMU n’étaient pas suivi de maniére optimale sur plusieurs critéres.

Conclusion: Notre étude montre une prise en charge perfectible dans le recueil
des données, qui peuvent influer sur la prise en charge thérapeutique. Des
améliorations sont proposées, telles que la mise en place d'un protocole de service,
une filiarisation de cette pathologie et un besoin de formation du personnel.

Mots clés : Fibrillation atriale, FA, prise en charge, urgences, CH Saintes, étude
rétrospective.
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