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1.

Introduction

1.1. Généralités

La fibrillation atriale (FA) est une arythmie supraventriculaire caractérisée par une
absence d’onde P sur I’¢lectrocardiogramme (ECG) de surface, des intervalles RR irréguliers
et, lorsqu’il est visible, un cycle atrial variable généralement inférieur a 200 ms.

Il existe plusieurs types de FA :

Prevalence, %

Paroxystique : de durée inférieure a 7 jours (la plupart se réduisant spontanément
dans les 48 heures). Les FA durant moins de 7 jours mais ayant nécessité une
cardioversion médicamenteuse ou électrique doivent également étre classées
comme paroxystiques

Persistante : durée supérieure a 7 jours, y compris les FA nécessitant une
cardioversion médicamenteuse ou électrique apres 7 jours

Persistante de longue durée : durée supérieure a 12 mois mais pour laquelle une
stratégie de contrdle du rythme est encore envisagée

Permanente : FA acceptée par le praticien ou le patient, pour laquelle il a été
décide de ne pas maintenir ou restaurer un rythme sinusal par quelque maniere que
ce soit, incluant I’ablation par cathéter ou 1’ablation chirurgicale.

La FA est le trouble du rythme le plus fréquent, avec une prévalence estimée entre 1 et
2% dans la population générale et qui augmente avec 1’dge pour atteindre plus de 10% des
sujets de plus de 80 ans® (Figure 1).

124
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44 3.0 34
1.7 y [ 4
0.2 0.4 | \ ‘ ‘
Bt == l“'1lll [:j ] — ]
<55 55-59 60-64 65-69 70-74 75-79 80-84 =85
No.
Women 530 310 566 896 1498 1572 1291 1132
Men 1259 634 934 1426 1907 1886 1374 759

Age,y

Figure 1. Histogramme représentant la prévalence de la FA en fonction de I'age et du

SEXe

D’aprés Go AS, Hylek EM, Phillips KA, Chang Y, Henault LE, Selby JV, et al. Prevalence of
diagnosed atrial fibrillation in adults: national implications for rhythm management and stroke
prevention: the AnTicoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation (ATRIA) Study. JAMA. 9 mai
2001;285(18):2370- 5.



Elle représente un facteur indépendant de morbi-mortalité. Certaines études mettent en
évidence une augmentation du risque relatif de décés toutes causes de 1.5 & 1.9%%. Son
principal risque est embolique puisqu’elle est a 1’origine de 20 a 30% des AVC. Elle est
également responsable de 30 a 40% des insuffisances cardiaques et de 4% des
hospitalisations.

Le co(t direct de la FA atteint environ 1% des dépenses totales de santé au Royaume
Uni, et représentait entre 6 et 26 billions de dollars américains aux Etats-Unis en 2008,
compte-tenu de ses complications (comme les AVC) et du colt de ses traitements (et
notamment les hospitalisations).

Sa prise en charge représente donc un enjeu médico-économique majeur.

1.2. Physiopathologie de la FA

Selon Coumel, la physiopathologie d’une arythmie repose sur le concours de trois
facteurs : un substrat arythmogene, un facteur déclenchant (trigger) et des facteurs
modulateurs dont le plus commun est le systéme nerveux autonome.

Comme I’a démontré Haissaguerre en 1998, les veines pulmonaires constituent le substrat de
la FA®. Elles ont en effet des propriétés électriques particuliéres et une architecture fibreuse
complexe a ’origine de foyers ectopiques (Figure 2). L’isolation par radiofréquence de ces
veines pulmonaires est dés lors proposée comme option thérapeutique, chez les patients
réfractaires au traitement médical, avec un taux de succes de 86,1% a six mois de I’ablation®.

Différents mécanismes participent ensuite au maintien de la FA, comme la théorie des rotors
ou des drivers : le rotor correspond a une activation cyclique et répétitive, tournant autour
d’un “noyau’; et le driver désigne une région d’ol émane une activité électrique rapide, dont

I’activation peut étre focale ou a type de ré-entrée®.

Les complexes atriaux fragmentés (CFAE), définis comme de multiples signaux électriques a
bas voltage, représentent des zones ou la conduction est ralentie, pouvant donc étre a 1’origine
de circuits de micro-réentrées entretenant la FA’,
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Figure 2. Repreésentation schématique de la localisation de I'origine de la fibrillation

auriculaire (points noirs) dans les oreillettes gauche et droite

D'aprés Haissaguerre M, Jais P, Shah DC, Takahashi A, Hocini M, Quiniou G, et al. Spontaneous
initiation of atrial fibrillation by ectopic beats originating in the pulmonary veins. N Engl J Med. 3
sept 1998;339(10):659- 66.

Le deuxieme facteur entrant en jeu est le systeme nerveux autonome, agissant comme
modulateur. Chez les patients présentant des acces paroxystiques de fibrillation auriculaire, il
n'est pas rare de mettre en évidence, par I'anamnése, des facteurs suggérant soit un contexte
vagotonique, soit au contraire une stimulation adrénergique. Les oreillettes recoivent en effet
des afférences sympathiques et parasympathiques, situées a la face postérieure de I’oreillette
gauche. En raccourcissant les périodes réfractaires des cellules myocardiques, la stimulation
parasympathique peut ainsi étre a 1’origine du déclenchement et du maintien de la FA%10,
Dans une étude portant sur 297 patients, Pappone obtient ainsi une absence de récidive de FA
a un an dans 99% des cas lorsque 1’ablation par radiofréquence des veines pulmonaires est
associée & une dénervation sympathique™.

Enfin, le dernier facteur incriminé joue le role de déclencheur (trigger). C’est le cas du
sepsis et de I’hypoxie, motifs d’hospitalisation trés fréquents en réanimation.
Concernant le sepsis, de nombreux facteurs pro-arythmogenes ont eté identifiés: les
cytokines pro-inflammatoires (effet pro-arythmogéne direct sur le myocarde atrial**™%),

10



I’hypotension induite par le sepsis sévére et le choc septique, ainsi que des taux de lactates
élevés'. Tous ces facteurs peuvent déclencher une FA™.

L’hypoxie participe également a la survenue de la FA, comme le montre Lin dans son étude :
elle raccourcit la durée des potentiels d’action, aboutissant & un effet pro-arythmogéne'’.

1.3. Traitement de la FA

La prise en charge de la FA repose sur deux piliers majeurs, que sont, d’une part
I’anticoagulation (en fonction du score clinique de risque embolique CHA,;DS,-VASC) et
d’autre part le traitement anti-arythmique.

Le choix de I’anticoagulation est motivé par un score de CHA,DS,-VASc > 0 chez I’homme
et > 1 chez la femme (Figure 3).

CHA:DS:-VASc risk factor Points

Congestive heart failure +|
Signs/symptoms of heart failure or objective evidence of
reduced left ventricular ejection fraction

Hypertension +|
Resting blood pressure >140/90 mmHg on at least two
occasions or current antihypertensive treatment

Age 75 years or older +2

Diabetes mellitus +|
Fasting glucose >125 mg/dL (7 mmol/L) or treatment
with oral hypoglycaemic agent and/er insulin

Previous stroke, transient ischaemic attaclg, or +2
thromboembolism

Vascular disease +l
Previous myocardial infarction, peripheral artery disease,
or aortic plaque

Age 65-74 years +|

Sex category (female) +|

Figure 3. Score CHA;DS,-VASc

D’apres Kirchhof P, Benussi S, Kotecha D, Ahlsson A, Atar D, Casadei B, et al. 2016 ESC Guidelines
for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with EACTS. Eur Heart J. 07
2016;37(38):2893- 962.

Le risque embolique augmente de maniére exponentielle avec le CHA,DS,-VASc
(Figure 4). En effet, le risque d’emboles périphériques est de 2,8%/an pour un score de
CHA,DS,-VASc & 1, contre 8,5%/an pour un score a 4 et 18,2%/an pour un score & 6.
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Adjusted stroke rate
CHADS, score (::"l;';?) (957(5%3:;2;‘«

interval)
0 120 1.9 (1.2-3.0)
I 463 28 (2.0-3.8)
2 523 40 (3.1-5.1)
f 3 A 337 59 (4.6-7.3)
4 220 8.5 (6.3-11.1)

5 65 12.5 (8.2-17.5)

6 5 18.2 (10.5-27.4)

Figure 4. Risque embolique en fonction du score CHA;DS,-VASc
D’aprés A. J. Camm, et al., Guidelines for the management of atrial fibrillation, Europace, vol. 12, no.
10, pp. 1360-1420, 2010.

De nos jours, les anticoagulants oraux directs (AOD) - anti-thrombine direct
(dabigatran) et anti-Xa (apixaban, edoxaban et rivaroxaban) - sont largement utilisés en
premiere intention et ont quasiment remplacé les anti-vitamines K (AVK), dont 1’'usage est
maintenant réservé aux FA valvulaires. Dans 1’¢tude ARISTOTLE par exemple, I’apixaban
permet de réduire le nombre d’AVC ou d’embolie systémique de 21% en comparaison a la
warfarine, avec une diminution de 11% de la mortalité toutes causes™®.

Le choix du traitement anti-arythmique peut, quant a lui, étre divisé en 2 catégories :

- Stratégie de contréle du rythme (« rhythm control »), qui vise a restaurer et a
maintenir un rythme sinusal, par différentes thérapies: médicamenteuses
(amiodarone, sotalol, flécaine, propafénone), choc électrique externe (CEE),
ablation de FA (Figure 5).

- Stratégie de contrdle de fréquence (« rate control »), qui vise a ralentir la fréquence
cardiaque sans restaurer un rythme sinusal, grace aux bétabloquants, aux
inhibiteurs calciques ou a la digoxine (Figure 6).

Lorsqu’une stratégie de controle du rythme est décidée et en cas d’échec de cardioversion
médicamenteuse, une cardioversion électrique peut étre proposée par choc électrique externe.

En cas d’échec ou de mauvaise tolérance du traitement anti-arythmique, une ablation de la
fibrillation auriculaire peut-étre proposée’. A I’heure actuelle, I’isolation des veines
pulmonaires par radiofréquence ou cryoablation sont les deux techniques les plus courantes.
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[ Initiation of long term rhythm control therapy to improve symptoms in AF ]

. ! l

Coronary artery disease,
significant valvular heart Heart failure
disease, abnormal LVH

| |
[ Patient choice ] [ Patient choice ] [ Patient choice J
] ] —
Catheter Dronedarone (1A) Catheter Amiodarone Catheter
ablation (llaB)® [ablation ( IaB)"] [ (1A) ] ablation (llaB)b<

No or minimal signs
for structural heart disease

Figure 5. Recommandations concernant D’utilisation des anti-arythmiques dans la
stratégie de maintien du rythme sinusal.

D’apres Kirchhof P, Benussi S, Kotecha D, Ahlsson A, Atar D, Casadei B, et al. 2016 ESC Guidelines
for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with EACTS. Eur Heart J. 07

2016;37(38):2893- 962.

[ Long-term heart rate control of AF ]

Perform echocardiogram (IC)
Choose initial rate control therapy (IB) and combination therapy if required (llaC)
Target initial resting heart rate <I 10 bpm (llaB), avoiding bradycardia

. .

LVEF =40% ]

[ !
[ae.;.-uocker] [ Digoxin
{

v

[
= [:] [ T )
[

Consider early low-dose Add therapy to achieve target heart rate or
combination therapy if ongoing symptoms

Add Add diltiazem,
Add digoxin betablocker Add digoxin Add digoxin ;Z:P;;zlkz:

Figure 6. Recommandations concernant I'utilisation des médicaments permettant un
controle de la fréquence cardiaque.

D’apres Kirchhof P, Benussi S, Kotecha D, Ahlsson A, Atar D, Casadei B, et al. 2016 ESC Guidelines
for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with EACTS. Eur Heart J. 07
2016;37(38):2893- 962.

LVEF <40% ]
)
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1.4. Rationnel de I’étude

Si la prise en charge de la FA « classique » (c’est-a-dire sans facteur déclenchant) est
bien codifiée, la prise en charge a long terme des FA avec un facteur déclenchant (telles que
les FA survenant en réanimation médicale, a la faveur d’une hypoxémie, d’un sepsis ou autre)
pose souvent question. Il n’existe aucune étude a ’heure actuelle ayant permis de déterminer
la fréquence des récidives de la FA et des événements emboliques apres un premier épisode
survenu en réanimation. De méme, il n’existe aucune recommandation sur la prise en charge
thérapeutique de ces FA, tant en termes de traitement anti-arythmique qu’en termes de
traitement anticoagulant.

Or, la balance bénéfice-risque du traitement anticoagulant doit étre bien soupesée : les AOD
sont responsables de 1,6 a 3,6% de saignements majeurs par an (AVC hémorragiques,
hémorragies intracraniennes, saignements gastro-intestinaux)'®??. L’évaluation du risque
hémorragique peut étre réalisée au moyen du score de HAS-BLED, dont un score supérieur
ou égal a 3 représente un haut risque de saignement (Figure 7). De méme, la poursuite au long
cours d’un traitement anti-arythmique, tel que 1’amiodarone, doit étre soupesée. Ses effets
secondaires sont nombreux et grevés d’une morbidité non nulle: fibrose pulmonaire,
cataracte, dysthyroidie, etc...

Letter Clinical characteristic® Points awarded

H | Hypertension |

Abnormal renal and liver

A . . lor2
function (| point each)

S | Stroke I

B |Bleeding I

L | Labile INRs I

E | Elderly (e.g.age >65 years) |

D | Drugs or alcohol (I point each) lor2

Maximum 9 points

Figure 7. Score HAS-BLED
D’aprés A. J. Camm, et al., Guidelines for the management of atrial fibrillation, Europace, vol. 12, no.
10, pp. 1360-1420, 2010.

1.5. Objectifs de I’étude

L’objectif principal de notre étude est donc de déterminer la fréquence des récidives
de FA (ou flutter atrial) a distance d’un premier épisode survenu en réanimation médicale ou
USC, suite a un facteur déclenchant.

Le deuxieme objectif de notre étude concerne le devenir des patients: nous
déterminerons la fréquence des évenements emboliques (AVC, emboles périphériques). Nous
évaluerons aussi la fréquence des ré-hospitalisations pour FA ou insuffisance cardiaque, et
étudierons la mortalité a long terme.

Enfin, nous décrirons la prise en charge de la FA en réanimation, a la sortie
d’hospitalisation et a distance.
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2. Patients et méthodes

2.1. Schéma de I’étude

Nous avons mené une etude observationnelle, rétrospective, monocentrique au Centre
Hospitalier Universitaire (CHU) de Poitiers, au sein des services de Réanimation médicale et
d’Unité de Soins Continus.

2.2. Critéres d’inclusion et d’exclusion

Tous les patients ages de plus de 18 ans et qui ont présenté un épisode de FA de novo
au cours de leur hospitalisation ont été inclus.

Les patients qui avaient un antécédent de FA ou d’arythmie auriculaire (flutter, tachycardie
atriale) étaient exclus. Nous avons également exclu les patients traités au long cours par
amiodarone (pouvant laisser supposer une arythmie déja connue).

Les patients décédés au cours de la méme hospitalisation (pour lesquels nous ne disposions
pas de suivi) ainsi que ceux en post-opératoire de chirurgie cardiaque étaient également
exclus.

2.3. Variables analysées

Tous les patients admis dans le service de Réanimation Médicale ou d’Unités de Soins
Continus du CHU de Poitiers entre le 1" janvier 2012 et le 31 décembre 2017 ont été filtrés en
utilisant le codage de la 10°™ Classification Internationale des Maladies (CIM 10, code 148
correspondant a la fibrillation atriale) a la recherche des critéres d’inclusion au sein des
comptes-rendus d’hospitalisation.

Les données cliniques et paracliniques des patients ont été obtenues rétrospectivement par
consultation des dossiers médicaux et a partir de la base de données informatiques
Télémaque® du CHU de Poitiers. Les médecins et cardiologues traitants des patients étaient
contactés pour définir le devenir.

Concernant les patients inclus, étaient recueillies les informations suivantes :

- Les données démographiques : age, sexe, taille, poids et IMC

- Les facteurs de risque cardiovasculaire : HTA, dyslipidémie, diabéte, tabagisme actif,
hérédité

- Les scores CHA,;DS,-VASc et HAS-BLED

- L’existence d’une cardiopathie : cardiomyopathie ischémique (CMI), dilatée (CMD),
hypertrophique (CMH), valvulaire (CMV), rythmique (CMR)

- Les antécédents notables : trouble ventilatoire obstructif (TVO) et/ou restrictif (TVR),
I’existence d’un syndrome d’apnées obstructives du sommeil (appareillé ou non), la
créatininémie de base, 1’existence d’une dysthyroidie (hypo- ou hyperthyroidie)

- Les paramétres échocardiographiques : la FEVG et le volume de I’oreillette gauche
(0G)
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- Le motif d’hospitalisation initial en réanimation ou USC : détresse respiratoire, choc
obstructif, coma, trouble métabolique, choc hypovolémique, choc septique, choc
hémorragique, choc cardiogénique, choc anaphylactique, ou autre motif

- L’Indice de Gravité Simplifié 2 (1GS2), score de gravité en réanimation

- Les parameétres biologiques: hémoglobine, kaliémie, créatininémie, troponine,
NTproBNP, TSH. Pour I’hémoglobine, était retenue la valeur la plus basse relevée
durant 1’hospitalisation en réanimation ou USC ; pour les dosages de kaliémie,
créatinine, troponine et NTproBNP, était retenue la valeur la plus élevée relevee
durant cette hospitalisation. Nous avons accepté comme valeurs de la TSH les dosages
réalisés dans les deux mois précédant ou suivant I’hospitalisation.

Pour chaque patient était recueillic la stratégie de traitement choisie (le type d’anticoagulation
lorsqu’il y en avait une, le traitement antiarythmique éventuel : amiodarone, bétabloquant,
digoxine, inhibiteur calcique) durant 1’hospitalisation en réanimation ou USC, a la sortie
d’hospitalisation et a 1 an.

Enfin, nous avons recueilli la présence ou non de FA a la sortie d’hospitalisation et les
événements suivants a la date de point : mortalité, récidive de FA ou de flutter, hospitalisation
pour FA ou insuffisance cardiaque, survenue d’événement embolique (AVC, embolies
périphériques), réalisation d’un CEE, ablation de FA, pose de pacemaker et ablation du nceud
auriculo-ventriculaire (NAV), ablation de flutter.

La date de point était fixée au 1* juin 2018.

2.4. Tests statistiques

Les caractéristiques de la population d’analyse étaient décrites a I’inclusion de fagon
globale et en fonction de 1’événement récidive ou non de FA. Les variables quantitatives avec
une distribution normale étaient représentées en moyenne + écart type et comparées par un
test de Student. Les parametres avec une distribution non gaussienne étaient exprimés en
médiane (25°™ et 75°™ quartiles) et comparés par un test de Wilcoxon. Les variables
catégorielles étaient exprimées en effectif (pourcentage) et comparées par un test de Chi-2.
Une valeur de p inférieure a 5% était considérée comme statistiquement significative.

2.5. Aspects éthiques et réglementaires

Cette étude était strictement observationnelle et n’a pas modifié¢ la prise en charge et le
suivi médical des patients. L’ensemble des dossiers a été anonymisé pour cette étude. Aucune
commission a un Comité de Protection des Personnes (CPP) n’était nécessaire.
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3. Résultats
3.1. Flow chart

Entre Janvier 2012 et Décembre 2017, 1674 patients ont présenté un épisode de FA au
cours d’une hospitalisation dans le service de réanimation médicale ou d’USC, dont 1179
patients étaient déja connus pour de I’arythmie atriale. Nous avons exclu 19 patients en
contexte de chirurgie cardiaque, 348 patients décédés au cours de I’hospitalisation et 5
patients perdus de vue pour lesquels nous ne disposions pas du devenir (données
manguantes). Au total, cent vingt-trois patients ont donc été inclus pour 1’étude (Figure 8).

3.2. Caractéristiques des patients

Il n’était pas retrouvé de différence significative entre les deux groupes (avec ou sans
récidive d’arythmie) concernant 1’age, les scores CHA,DS,-VASc et 1GS2, la FEVG ou le
volume de I’OG. Il n’était pas non plus retrouvé de différence en termes de facteurs de risque
cardiovasculaire, de cardiopathie sous-jacente, de comorbidités ou de parametres biologiques
durant I’hospitalisation (Figure 9).

Le motif d’hospitalisation principal était la détresse respiratoire aigué (n=53 ; 43%), suivie du
choc septique (n=19; 15%). Les autres motifs incluaient les chocs hypovolémiques,
hémorragiques, cardiogéniques, anaphylactiques (Figure 9 bis).

3.3. Fréquence des récidives de FA

Dans cette cohorte, 34 patients étaient en FA a la date de point, soit 28% de
I’ensemble des patients (Figure 8). Le suivi moyen était de 27 mois. Parmi les 34 patients, 18
étaient en FA persistante depuis la réanimation et 16 étaient en récidive depuis une durée
inconnue (sortie de réanimation en rythme sinusal). In fine, le taux de récidive était donc de
13% et le taux de FA persistante de 15% a la date de point.
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ou USC entre

1674 patients avec épisode de FA en réanimation

2012 et 2017

A\ 4

— > 1179 patients avec FA ancienne

A 4

495 FA de novo
372 exclus :
- 19 patients en post-chirurgie
—> cardiaque
- 348 décédés pendant
I'hospitalisation

- Sperdus devue

123 patients inclus

A

y

34 (28%) avec récidive de FA

\4

\4

18 (53%) en FA 16 (47%) en
persistante depuis récidive
la réanimation ultérieure
Figure 8. Diagramme de flux

\4

89 (72%) sans récidive de FA
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Figure 9. Caractéristiques des patients en fonction de la récidive ou non de FA ou flutter

a distance de I’hospitalisation en réanimation

Variables Population totale Récidive Alt)'::?dci(\e/ede
(n=123) (n=34) (n=89)
Caractéristiques des patients
Age, années 7149 (65-78) 7318 70£10 0.22
Sexe (H), n (%) 87(71%) 22(65%) 65 (73%) 0.36
IMC, kg/m?2 27+7 (23-30) 29110 2715 0.24
Score CHADS-VASc 3,2+1,8 (2-4,7) 3,5¢1,8 3,0+£1,8 0.23
Score HAS-BLED 2,2+1,1 (1-3) 2,1+1,2 2,3+1,1 0.52
Score 1GS2 38+16 (27-45) 37114 38+17 0.71
FDRCV
HTA, n (%) 83 (67%) 25 (76%) 58 (65%) 0.37
Dyslipidémie, n (%) 38 (31%) 12 (35%) 26 (29%) 0.51
Diabete, n (%) 36 (29%) 11 (32%) 25 (28%) 0.64
Tabagisme actif, n (%) 18 (15%) 2 (6%) 16 (18%) 0.08
Hérédité, n (%) 2 (2%) 1(3%) 1 (1%) 0.47
Cardiopathie
CMI, n (%) 30 (24%) 10 (29%) 20 (22%) 0.42
CMV, n (%) 5 (4%) 3 (9%) 2 (2%) 0,13
CMR, n (%) 4 (3%) 1 (3%) 3 (3%) 1
CMD, n (%) 3 (2%) 1 (3%) 2 (2%) 1
CMH, n (%) 2 (2%) 0 (0%) 2 (2%) 1
Tako-Tsubo, n (%) 1(1%) 0 (0%) 1 (1%) 1
Comorbidités
TVO, n (%) 19 (15%) 6 (18%) 13 (15%) 0.67
TVR, n (%) 6 (5%) 2 (6%) 4 (4%) 0.74
SAQS, n (%) 12 (10%) 3(9%) 9 (10%) 0.82
Créatinine de base, umol/L 79+32 (60-90) 79126 79134 0.99
Dysthyroidie, n (%) 8 (7%) 1(3%) 7 (8%) 0.32
Parametres échographiques
FEVG, % 58+13 (50-67) 58+14 5712 0.82
Volume de I'0G, mL/m2 37115 (26-45) 38+16 35+14 0.50

CMD : cardiomyopathie dilatée ; CMH : cardiomyopathie hypertrophique ; CMI : cardiomyopathie
ischémique; CMR : cardiomyopathie rythmique, CMV : cardiomyopathie valvulaire,; FEVG :
fraction d’éjection du ventricule gauche ; IMC : indice de masse corporelle ; OG : oreillette gauche ;
SAOS : syndrome d’apnées obstructives du sommeil ; TVO : Trouble ventilatoire obstructif, TVR :

Trouble ventilatoire restrictif
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Figure 9 bis. Caractéristiques des patients en fonction de la récidive ou non de FA ou

flutter a distance de I’hospitalisation en réanimation

Population totale Récidive Absence de
Variables récidive
(n=123) (n=34) (n=89)

Motif d'hospitalisation initiale
Détresse respiratoire, n (%) 53 (43%) 16 (47%) 37 (42%) 0.58
Choc septique, n (%) 19 (15%) 2 (6%) 17 (19%) 0.09
Coma, n (%) 11 (9%) 3 (9%) 8 (9%) 1
Trouble métabolique, n (%) 9 (7%) 3(9%) 6 (7%) 0.70
Choc hypovolémique, n (%) 5 (4%) 3 (9%) 2 (2%) 0.12
Choc hémorragique, n (%) 5 (4%) 1(3%) 4 (4%) 1
Choc cardiogénique, n (%) 2 (2%) 0 (0%) 2 (2%) 1
Choc anaphylactique, n (%) 2 (2%) 1(3%) 1(1%) 0.47
Choc obstructif, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1
Autre, n (%) 17 (14%) 5 (14%) 12 (14%) 1

Parameétres biologiques pendant

I’hospitalisation
Hb, g/dL 102 (8-12) 10+2 10+2 0.55
Kaliémie, mmol/L 3,5%0,4 (3,2-3,8) 3,5%0,5 3,510,4 0.78
Créatinine, umol/L 1581167 (69-156) 97 (67-191) 104 (7-148) 0.94

. 0,50+1,30 0,05
Troponine, pg/L (0,02-0,46) (0,02-0,54) 0,07 (0,03-0,32) 0.54
6457+9859 3365 2084
NTproBNP, ng/L (1200-5841)  (2283-8452)  (845-4623) 0.69
2,65+2,15 2,10

TSH, mUI/L (1.,20-3,55) (1,18-2,98) 2,30 (1,20-3,90) 0.66
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3.4. Prise en charge de la FA de novo
3.4.1. En réanimation

Durant leur hospitalisation en réanimation, la moitié des patients avec FA de novo
étaient anticoagulés, majoritairement par héparine non fractionnée (HNF). Soixante-deux pour
cent des patients recevaient un traitement par amiodarone et 26% des bétabloquants. Un
patient a bénéficié d’une cardioversion par choc électrique externe. Vingt-trois pour cent des
patients ne recevaient aucun traitement antiarythmique (Figure 9 ter).

3.4.2. Alasortie d’hospitalisation

La moiti¢ des patients étaient anticoagulés a la sortie d’hospitalisation, principalement par
AVK (30% des patients). Dix pour cent des patients étaient sous AOD et 9% sous HBPM. Les
patients du groupe « Récidive » étaient plus souvent sous AVK a la sortie d’hospitalisation
que ceux du groupe « Absence de récidive » (53% versus 21%, p<0,001).

Trente-sept pour cent des patients sortaient d’hospitalisation sans traitement
antiarythmique. Les patients du groupe « Récidive » étaient plus souvent sous antiarythmique
que ceux du groupe « Absence de récidive » (76% versus 57%, p=0,04). Il s’agissait
principalement de bétabloquant (37%) et/ou d’amiodarone (27%). Les inhibiteurs calciques et
la digoxine étaient peu utilises (respectivement 3 et 1%) (Figure 9 ter).

3.4.3. Alongterme

A 1 an, 43% des patients étaient sous anticoagulant, dont 27% sous AVK et 12% sous
AOD, avec un score de CHA2DS2-VASc moyen a 3,2. Les patients du groupe « Récidive »
étaient plus souvent sous AVK que ceux du groupe « Absence de récidive » (61% versus
14%, p<0,001).

Quarante-trois pour cent des patients n’avaient aucun traitement antiarythmique. Une majorité
(45%) était sous bétabloquants et 17% sous amiodarone. Les patients du groupe « Récidive »
étaient plus souvent sous antiarythmiques que ceux du groupe « Absence de récidive » (82%
versus 41%, p<0,001). Il s’agissait principalement de bétabloquants (64% versus 38%,
p=0,001), d’amiodarone (27% versus 13%, p=0,06) et de digoxine (9% versus 0%, p=0,02).

Aucune cardioversion électrique n’était réalisée aprés la sortie d’hospitalisation. Deux
patients du groupe « Récidive » ont bénéficié d’une ablation de FA ou flutter (Figure 9
quater).
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Figure 9 ter. Prise en charge de la FA de novo en réanimation et a la sortie

d’hospitalisation

Population Récidive Absence de p
Variables totale récidive
(n=123) (n=34) (n=89)
Traitement pendant la réanimation
Anticoagulant
HNF, n (%) 40 (32%) 10 (29%) 30 (34%) 0.65
HBPM, n (%) 21 (17%) 11 (32%) 10 (11%) <0.01
AOD, n (%) 1(1%) 0 (0%) 1(1%) 0.53
AVK, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1
Antiarythmique
Aucun, n (%) 28 (23%) 9 (26%) 19 (21%) 0.54
Amiodarone, n (%) 76 (62%) 19 (56%) 57 (64%) 0.40
Bétabloquant, n (%) 32 (26%) 11 (32%) 21 (24%) 0.32
Digoxine, n (%) 11 (9%) 5 (15%) 6 (5%) 0.17
Inhibiteur calcique, n (%) 4 (3%) 2 (6%) 2 (2%) 0.31
CEE, n (%) 1 (1%) 0 (0%) 0 (0%) 1
FA a la sortie, n (%) 30 (24%) 18 (53%) 12 (13%) <0.01
Traitement a la sortie d'hospitalisation
Anticoagulant
AVK, n (%) 37 (30%) 18 (53%) 19 (21%) <0.01
AOD, n (%) 12 (10%) 1(3%) 11 (12%) 0.17
HBPM, n (%) 11 (9%) 4 (12%) 7 (8%) 0.49
HNF, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1
Antiarythmique
Aucun, n (%) 46 (37%) 8 (24%) 38 (43%) 0.04
Bétabloquant, n (%) 46 (37%) 13 (38%) 33 (37%) 0.90
Amiodarone, n (%) 33 (27%) 12 (35%) 21 (24%) 0.19
Inhibiteur calcique, n (%) 4 (3%) 3 (9%) 1(1%) 0.06
Digoxine, n (%) 1(1%) 1(3%) 0 (0%) 0.28

AOD : anticoagulants oraux directs ; AVK : antivitamine K ; CEE : choc électrique externe ; HBPM :
héparine de bas poids moléculaire ; HNF : héparine non fractionnée
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Figure 9 quater. Prise en charge de la FA de novo a long terme

Population Récidive Absence de p
Variables totale récidive
(n=123) (n=34) (n=89)
Traitementa 1 an
Anticoagulant
AVK*, n (%) 32 (27%) 20 (61%) 12 (14%) <0.01
AOD*, n (%) 14 (12%) 4 (12%) 10 (12%) 0.93
HBPM*, n (%) 5(4%) 1(3%) 4 (5%) 1
HNF*, n (%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1
Antiarythmique
Aucun*, n (%) 51 (43%) 6 (18%) 51 (59%) <0.01
Bétabloquant*, n (%) 53 (45%) 21 (64%) 33 (38%) 0.01
Amiodarone*, n (%) 20 (17%) 9 (27%) 11 (13%) 0.06
Digoxine*, n (%) 3(2%) 3 (9%) 0 (0%) 0.02
Inhibiteur calcique*®, n (%) 2 (2%) 0 (0%) 2 (2%) 1
Prise en charge a la date de point
CEE, n (%) 0 (%) 0 (0%) 0 (0%) 1
Ablation de FA ou flutter, n (%) 2 (2%) 2 (6%) 0(0%) 1

* 4 patients décédés avant 1 an de suivi = 4 perdus de vue
Population totale, n=119

Récidive, n=33

Absence de récidive, n=86

AOD : anticoagulants oraux directs ; AVK : antivitamine K ; CEE : choc électrique externe ; HBPM :
héparine de bas poids moléculaire ; HNF : héparine non fractionnée



3.5. Devenir des patients
3.5.1. Evénements emboliques

Six patients de notre cohorte ont présenté un AVC : 9% des patients du groupe «
Récidive » et 3% du groupe « Absence de récidive » (résultat non significatif) (Figures 10 et
11). Aucun événement embolique périphérique n’était relevé.

Parmi les 6 patients ayant présenté un AVC, 4 étaient anticoagulés. Deux patients étaient sous
AOD, 1 patient sous AVK et 1 patient sous HBPM. Leur score CHA;DS,-VASc moyen était
de 3,6. Dans le groupe « Récidive », aucun des trois patients n’était anticoagulé efficacement :
un patient n’avait pas d’anticoagulant, un était sous Xarelto a la dose de 10mg/j et le troisiéme
était sous AVK avec un INR sous-dosé a 1,5.

Dans le groupe « Absence de récidive », les étiologies de ces AVC étaient une probable FA
non diagnostiquée (passage en FA permanente quelques mois aprés la date de point), un
syndrome d’hyperviscosité dans un contexte de syndrome myeloprolifératif et une cause
inconnue.

3.5.2. Ré-hospitalisations pour FA ou insuffisance cardiaque

Les patients du groupe « Récidive » étaient plus souvent ré-hospitalisés pour FA ou
insuffisance cardiaque que ceux du groupe « Absence de récidive » (38% versus 6%,
p<0,001) (Figures 10 et 12). Parmi eux, 6 patients étaient ré-hospitalisés pour décompensation
cardiaque, 1 patient pour FA anginogene, 1 patient pour ablation de flutter, 1 patient pour
BAV de haut degré et 4 patients pour des palpitations ou de la FA pauci-symptomatique.

3.5.3. Mortalité

Trente-et-un patients de notre cohorte étaient décédés a la date de point (Figures 10 et
13). 1l n’y avait pas de différence de mortalité entre les deux groupes. Dans le groupe
« Récidive », la mortalité n’était pas de cause cardiovasculaire : 3 patients étaient décédés
d’une hémopathie maligne, 2 d’un cancer solide, 1 d’une démence, 1 d’un choc septique, 1
d’une hypertension pulmonaire sévere et 1 d’une cause indéterminée.

Figure 10. Devenir des patients a la date de point

Population Récidive Absence de
Variables totale récidive
(n=123) (n=34) (n=89)
Devenir
Hospitalisation pour FA ou 18 (15%) 13 (38%) 5 (6%) <0.01
insuffisance cardiaque, n (%)
AVC, n (%) 6 (5%) 3 (9%) 3 (3%) 0.20
Mortalité, n (%) 31 (25%) 9 (26%) 22 (25%) 0.86

AVC : accident vasculaire cérébral
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123 patients avec FA de novo

inclus
A v
34 (28%) Récidive 89 (72%) Absence de récidive
v v
A4 v v v
3 (9%) AVC 31 (91%) sans 3 (3%) AVC 86 (97%) sans AVC
AVC
- 1 sous AVK avec - 1 sous AOD - 24 anticoagulés
INR 1.5 29 anti Ié - 1 sous HBPM - 62 non anticoagulés
- 1 sous AOD sous- - 2 anticoagules - 1 non anticoagulé
dosé - 9 non anticoagulés
- 1 sans anticoagulant

Figure 11. Survenue d'AVC en fonction de la récidive ou non de FA

AOD : anticoagulants oraux directs ; AVC : accident vasculaire cérébral ; AVK : antivitamine K ;
HBPM : héparine de bas poids moléculaire

123 patients avec FA de novo
inclus

A 4 A 4

34 (28%) Récidive 89 (72%) Absence de récidive

A 4 A 4
13 (38%) ré- 21 (62%) sans ré-
hospitalisations hospitalisation
pour FAou IC pour FAou IC

Figure 12. Ré-hospitalisations pour FA ou insuffisance cardiaque en fonction de la
récidive ou non de FA

IC : insuffisance cardiaque
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123 patients avec FA de novo
inclus

A A 4

34 (28%) Récidive 89 (72%) Absence de récidive

A4 \ 4 A 4 \ 4

9 (9%) décédeés 25 (91%) vivants 22 (25%) décédés 67 (75%) vivants

- Démence

-2 LAM

- LMNH

-HTP sur CPC

- Choc septique

- Cancer
pulmonaire

- Cancer de vessie

- Cause inconnue

Figure 13. Mortalité en fonction de la récidive ou non de FA

CPC : ceeur pulmonaire chronique ; HTP : hypertension pulmonaire ; LAM : leucémie aigué
myéloide ; LMNH : lymphome malin non hodgkinien
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4. Discussion
4.1. Facteurs favorisant la FA en réanimation

Il est bien établi qu’il existe des facteurs de risque non modifiables et d’autres
modifiables a la survenue de la FA : 1’age (la prévalence de la FA double a chaque décennie
d’age, de 0,5% a 1’age de 50-59 ans a pres de 9% a 1’age de 80-89 ans), le sexe masculin
(risque relatif multiplié par 1,5) et I’origine européenne en sont les facteurs non modifiables.
Parmi les facteurs de risque modifiables, I’insuffisance cardiaque, I’hypertension artérielle, les
valvulopathies, le diabéte, I’obésité, la sédentarité, le tabagisme, la BPCO et le syndrome
d’apnées obstructives du sommeil, I’insuffisance rénale chronique prédisposent a la FA en
induisant un remodelage structurel et électrique des oreillettes®.

Les pathologies rencontrées en réanimation (sepsis, hypoxémie, etc...) sont souvent
pro-arythmogeénes. La FA peut y étre induite par des variations volémiques, des désordres
électrolytiques, neurohormonaux, des traitements pro-arythmogenes, ou une réponse
inflammatoire systémique®.

D’aprés Moss, les principaux facteurs prédictifs de FA de novo sont I’insuffisance respiratoire
aigué, I’age (> 60 ans) et le sepsis®*. Makrygiannis rejoint ces résultats en analyse multivariée,
en montrant que 1’age de plus de 65 ans et le sepsis sont deux facteurs prédictifs indépendants
de FA de novo®.

De plus, Klein Klouwenberg a mis en évidence un risque cumulatif de survenue de FA de
novo de 10%, 22% et 40% respectivement, en cas de sepsis, sepsis séveére et choc septique
chez des patients en réanimation®.

Notre cohorte est conforme a ces concepts. En effet, la détresse respiratoire ou le choc
septique y constituent le facteur déclenchant principal de la FA.

4.2. Fréguence des récidives de FA
Dans notre population, il y avait donc 28% de récidives de FA de novo.

Parmi ces patients, plus de la moitié étaient en réalité en FA a la sortie d’hospitalisation. Ces
patients ne présentent donc pas une « récidive » a proprement parler, mais une FA persistante
ou permanente. Il est donc probable que le sepsis ou la détresse respiratoire ne constituent
qu’un facteur déclenchant, et qu’il s’agisse d’une réelle « FA-maladie » ou « FA classique »
comme nous I’avions intitulé précédemment. L’autre moitié€ des patients présentent une réelle
récidive a distance.

Nous n’avons pas pu identifier de facteur favorisant la persistance ou la récidive a
distance de la FA dans cette cohorte de patients.

Il semblerait que les patients hospitalisés pour choc septique soient moins susceptibles
que les autres de présenter une récidive de FA (6% dans le groupe « Récidive » contre 19%
dans le groupe « Absence de récidive » avec p = 0,09). Le sepsis semble jouer un réle de
trigger important dans la FA. Pour cette catégorie de patients se pose donc la question de
I’utilité d’une anticoagulation et d’un traitement anti-arythmique au long cours.
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4.3. Prise en charge de la FA de novo

Les seules recommandations dont nous disposons aujourd’hui sur la prise en charge de
la FA de novo en réanimation portent sur la FA post-opératoire (recommandations ESC de
2016%), puisqu’elle est fréquente en post-chirurgie cardiaque (sa prévalence est estimée entre
10,5% et 31,0% selon les études) et associée & un moins bon pronostic****?°. En revanche, il
n’existe pas a ce jour de recommandations sur la prise en charge des FA de novo, survenant
dans un contexte d’état de choc, de détresse respiratoire, de troubles métaboliques ou autre...

4.3.1. Anticoagulation

Dans notre cohorte, environ la moitié des patients étaient anticoagulés, principalement
par AVK. Si nous confrontons ces résultats a ceux de la littérature, le recours a
I’anticoagulation n’est effectivement pas systématique : dans 1’étude de Gupta réalisée entre
2007 et 2008 au sein du service de réanimation de 1’hopital St Vincent de Fitzroy (Victoria,
Australie), sur les 254 patients ayant présenté de la FA de novo, seuls 30% recevaient un
traitement anticoagulant?”. L’un des principaux facteurs limitant ce traitement était un haut
risque de saignement chez ces patients de réanimation.

Dans notre étude, il y avait peu de recours aux AOD. Cela s’explique par le fait que ces
traitements ont émergé a partir de 2009 (étude RELY) et que la généralisation de leur
utilisation s’est faite dans les années suivantes. Or, notre étude s’est intéressée aux patients
admis en réanimation entre 2012 et 2017, période durant laquelle leur usage s’est répandu.
D’autre part, ces médicaments étaient trés peu prescrits en réanimation pour plusieurs
raisons :

- un sur-risque hémorragique chez des patients souvent porteurs de cathéters, de sonde
d’intubation, etc.

- I’absence d’antidote en cas de choc hémorragique

- D’absence de contrdle de I’efficacité de I’anticoagulation chez des patients dont I’état
inflammatoire modifie I’action anticoagulante, et dont le volume de distribution est
généralement augmenté

- D’absence d’études sur les AOD en réanimation.

4.3.2. Stratégie anti-arythmique

Dans notre cohorte, il était plus souvent opté pour une stratégie de contrdle de
fréquence, avec I’utilisation de bétabloquants et une seule cardioversion électrique.
L’amiodarone était largement utilisée durant I’hospitalisation, mais peu prescrite a la sortie.

D’apres la littérature, le recours a I’amiodarone est effectivement fréquent en cas de FA de
novo en réanimation : prés des deux tiers (61%) des patients chez Gupta®’. Dans la cohorte
allemande de Meierhenrich (en réanimation chirurgicale non cardiaque), la stratégie était
davantage celle d’un contréle du rythme puisqu’un retour en rythme sinusal était obtenu chez
85% des 49 patients ayant présenté de la FA de novo®. L’amiodarone était le traitement le
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plus utilisé, mais fréquemment associé a une cardioversion électrique (chez 17 patients) ou a
d’autres médicaments. Un retour en rythme sinusal survenait spontanément chez 12 patients.

Dans notre étude, parmi les patients du groupe sans recidive de FA, beaucoup sortaient
d’hospitalisation sans traitement anticoagulant (53% sous AVK dans le groupe « Récidive »
versus 21% dans le groupe « Absence de récidive » avec p < 0,01) ou anti-arythmique (24%
sans traitement dans le groupe « Récidive » versus 43% dans le groupe « Absence de
récidive » avec p = 0,04). Ces FA ont donc été considérées comme des épiphénoménes d’un
état de choc, et non comme le début d’une réelle « FA-maladie ».

4.4. Devenir a long terme : AVC, mortalité, ré-hospitalisations

Parmi le groupe récidive de FA, prés d’1 patient sur 10 a présenté un AVC ischémique
(9% dans le groupe « Récidive » versus 3% dans le groupe « Absence de récidive » avec p a
0,20), trois fois plus que dans le groupe sans récidive. Ce résultat n’est pas significatif dans
notre cohorte mais il s’agissait d’une étude rétrospective, et certaines récidives de FA ont pu
passer inapercues du fait de 1’absence de suivi standardisé. Une étude prospective de plus
grande ampleur est nécessaire afin de préciser le risque embolique. Le devenir embolique de
ces patients n’a, a notre connaissance, jamais été étudie.

Nous n’avons pas retrouvé de différence en termes de mortalité dans notre étude.
Quelques travaux ont etudié la FA de novo en réanimation medicale, mais tres peu ont étudié
le devenir des patients sur le long terme, avec des conclusions hétérogénes. Ainsi, dans son
étude rétrospective sur plus de 10 000 patients, Carrera rapporte un surrisque de mortalité a un
an, comparable & la FA ancienne®. En revanche, selon Moss et sa cohorte de 749 patients, si
la FA de novo est associée au taux de mortalité intra-hospitaliere, multiplié par quatre dans
son étude, seule la FA ancienne (antérieure a 1’hospitalisation) impacte significativement la

mortalité & prés d’un an de suivi®®,

Le seul résultat significatif concerne le taux de ré-hospitalisation pour FA ou
insuffisance cardiaque, plus important dans le groupe « Récidive » (38% versus 6%). Les
causes de décompensation cardiaque étant souvent multiples et intriquées, il est difficile de
différencier les ré-hospitalisations liées a une récidive de FA pure et celles liées a une
insuffisance cardiaque d’une autre origine, raison pour laquelle nous en avons fait un seul
critére. Il semble donc logique que ce taux soit plus important dans le groupe « Récidive », la
FA étant pourvoyeuse d’insuffisance cardiaque et d’hospitalisations. Les études actuelles
n’ont, a notre connaissance, jamais étudié la survenue de ré-hospitalisation a distance d’un
épisode de FA de novo en réanimation médicale.
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4.5, Limites de I’étude

L’une des principales limites de notre étude est liée a son caractére rétrospectif : il
existe un biais de recueil et des données manquantes limitant I’analyse des données. Notre
recueil se base effectivement sur le code CIM10 148. La FA ne représentant souvent qu’un
épiphénomene lors d’une hospitalisation en réanimation, il est possible qu’un certain nombre
de patients ayant présenté un épisode de FA n’aient pas été codés dans le compte-rendu final
d’hospitalisation.

Les données concernant ces patients ont été recueillies a partir d’un dossier médical
informatisé, basé sur les comptes-rendus d’hospitalisation, lesquels ne sont bien siir pas
toujours exhaustifs sur les détails d’un séjour ou la FA de novo ne représente bien souvent
qu’un événement mineur.

Lors du recueil du devenir des patients, nous n’avons pas réussi a joindre tous les médecins et
cardiologues traitants, et certains patients étaient perdus de vue. La recherche d’une
éventuelle récidive de FA n’était pas systématisée (au moyen d’un HolterECG longue durée
par exemple) et certaines récidives ont pu passer inapergues.

Dans notre étude, la caractérisation de la fibrillation atriale et sa différenciation d’un autre
type d’arythmie supraventriculaire reposait sur I’appréciation du clinicien au moment de sa
survenue, nous n’avons pas vérifié sa documentation par un ECG, il existe donc un potentiel
biais de classement. De méme nous n’avons pas relu les ECG de sortie pour affirmer ou
infirmer la persistance de I’arythmie.

Enfin, notre étude était monocentrique, avec un potentiel biais sur les pratiques cliniques et le
recrutement des patients.
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5. Conclusion

Dans notre cohorte de réanimation médicale, 28% des patients étaient en FA a la date de
point et seulement 47% d’entre eux présentaient une réelle récidive de FA. Les cinquante-
trois pour cent restant étaient en FA persistante depuis 1’hospitalisation.

Nous n’avons pas mis en évidence de facteur prédictif de récidive.

Il n’y avait statistiquement pas plus d’AVC dans le groupe « Récidive » que dans le
groupe « Absence de récidive ». Il n’y avait pas non plus d’impact sur la mortalité. Le taux de
ré-hospitalisation pour FA ou insuffisance cardiaque était plus important dans le groupe
« Récidive ».

Notre étude est la premiere a décrire le taux de recidive de la FA apres un premier épisode
survenant suite a un facteur déclenchant.

D’autres études de plus grande ampleur et prospectives sont nécessaires pour déterminer
le risque embolique et guider la prise en charge thérapeutique.
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RESUME

Introduction : La fibrillation atriale (FA) est une arythmie fréquente, grevée d’une
importante morbi-mortalité (AVC, insuffisance cardiaque), dont le traitement associe
anticoagulation et traitement anti-arythmique. 11 n’existe actuellement aucune
recommandation concernant la prise en charge des FA avec facteur déclenchant, ni aucune
étude sur le devenir de ces patients. Or, les traitements anticoagulants sont responsables de
saignements majeurs, leur balance bénéfice-risque doit donc étre bien soupesée.

Objectifs : L’objectif principal de notre étude était de déterminer la fréquence des récidives
de FA (ou flutter atrial) a distance d’un premier épisode en réanimation médicale. Les
objectifs secondaires concernaient le devenir des patients (fréquence des AVC chez les
patients non anticoagulés, fréquence des ré-hospitalisations pour FA ou insuffisance
cardiaque, mortalité a long terme) et la prise en charge de la FA en réanimation et a distance.

Patients et Méthodes : Nous avons étudié la prise en charge des patients présentant un
premier épisode de FA au sein des services de Réanimation médicale et d’Unité de Soins
Continus du Centre Hospitalier Universitaire de Poitiers. Les traitements regus en
réanimation, a la sortie d’hospitalisation et a distance étaient décrits. La présence de FA a la
sortie d’hospitalisation, les récidives de FA ou flutter, les ré-hospitalisations pour FA ou
insuffisance cardiaque, la survenue d’évenement embolique, la mortalité a la date de point
étaient relevés. Il s’agissait d’une étude rétrospective et observationnelle.

Résultats : Cent-vingt-trois patients ont été inclus suite & une hospitalisation entre janvier
2012 et décembre 2017, principalement pour détresse respiratoire aigué (43%) et choc
septique (15%). Le suivi moyen était de 27 mois. 34 patients (28%) étaient en FA a la date de
point (groupe « Récidive »), dont 18 etaient en FA persistante depuis la réanimation et 16 en
récidive depuis une durée inconnue. Six patients ont présenté un AVC: 9% du groupe
« Récidive » et 3% du groupe « Absence de récidive » (p = 0,20). Les patients du groupe
« Récidive » étaient plus souvent ré-hospitalisés pour FA ou insuffisance cardiaque que ceux
du groupe « Absence de récidive » (38% versus 6%, p < 0,001). Il n'y avait pas de différence
en termes de mortalité. La moitié des patients étaient anticoagulés en réanimation et a la sortie
d’hospitalisation ; ils étaient 43% a 1 an. En réanimation, 62% des patients recevaient un
traitement par amiodarone et 26% des bétabloquants. Un patient a bénéficié d’une
cardioversion électrique. A 1 an, 43% des patients n’avaient aucun traitement antiarythmique,
17% étaient sous amiodarone et 45% sous bétabloquants.

Conclusion : Dans notre cohorte, 28% des patients ayant présenté un premier épisode de FA
en réanimation médicale étaient en FA a la date de point, dont 53% en FA persistante depuis
I’hospitalisation. Il n’y avait statistiquement pas plus d’AVC dans le groupe « Récidive » que
dans le groupe « Absence de récidive », ni de différence de mortalité a long terme. Le taux de
ré-hospitalisation pour FA ou insuffisance cardiaque était plus important dans le groupe
« Récidive ». Environ la moitié des patients étaient anticoagulés durant 1’hospitalisation et a
distance. Des études complémentaires sont necessaires pour mieux préciser le devenir
embolique de ces patients.

Mots-clés : Fibrillation atriale, facteur déclenchant, AVC, hospitalisation, mortalité,
anticoagulation
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