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Fibrillation atriale : état des lieux et élaboration d’une stratégie de
dépistage

par Colonna Guillaume

Président du jury Professeur Jacques Mansourati
Faculté de médecine de Brest

La présente these traite du dépistage de la fibrillation atriale : outils, méthodes et stratégie de

dépistage dans une population cardiologique de plus de 65 ans.
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INTRODUCTION

En raison de sa prévalence élevée, le dépistage de la fibrillation atriale est recommandé chez les
patients de plus de 65 ans. Cependant, il est peu réalisé en pratique clinique en raison d’un manque
d’informations, de temps, de fiabilité ou encore d’un bénéfice attendu considéré faible. En cas de
diagnostic, la fibrillation atriale est souvent prise en charge isolément (antiarythmiques, ablation ou

anticoagulation) sans considérer les autres facteurs de risque, en particulier respiratoires.

L’objectif de ce travail de these était d’¢laboration une stratégie de dépistage chez des patients de
plus de 65 ans.

Nous avons réalisé une revue de la littérature sur la fibrillation atriale, sa physiopathologie et les
modalités de dépistage. Ensuite une population cardiologique brestoise constituée de 409 patients

de plus de 65 ans a été étudiée et comparée aux populations d’études internationales.

Cette population « cible » a ensuite fait I’objet d’un dépistage par une stratégie conventionnelle avec

prise du pouls et ECG classique comparativement a un dépistage par ECG mono-dérivation.

Nous avons étudié un test clinique simple pour dépister les patients susceptibles de présenter un
syndrome d’apnée du sommeil sévére : le test du périmétre cervical. Rapide et ludique, ce test
pourrait permettre de dépister 1’apnée du sommeil et de le traiter afin de prévenir les récidives de
fibrillation atriale.

Enfin la derniére partie de la thése proposera une stratégie de prise en charge pour un dépistage

complet et standardisé de la fibrillation atriale.






CHAPITRE 1

FIBRILLATION ATRIALE ET OUTILS DU DEPISTAGE.

La fibrillation atriale (FA) est une tachycardie supraventriculaire, avec une contraction chaotique
des oreillettes conduisant a des complications thrombo-emboliques, démences, insuffisance
cardiaque et altération de la qualité de vie des patients.

Véritable probléme de santé publique, la population atteinte de FA ne cessera de croitre de 10
millions actuellement a plus 14 millions en 2030 et plus de 17,9 millions en 2060 en Europe."®®
Cette prévalence en Europe augmente avec 1’age de 3% chez les adultes de plus de 20 ans a 16%
chez les femmes et 24% chez les hommes de plus de 85 ans.V®)

Les dépenses de santé liées directement a la fibrillation sont estimées a 1% du cot total de santé
dont plus de la moitié du colit annuel dii aux hospitalisations (on estime que chaque année 41 % des
patients en FA sont hospitalisés). ™

Les complications, les concepts physiopathologiques, les aspects cliniques et les méthodes de

dépistage de la fibrillation atriale seront présentés.

I. Physiopathologies

Des facteurs de risques extrinséques (insuffisance cardiaque, hypertension, diabéte, obésité...)
entralnent un processus de remodelage de 1’oreillette par activation des fibroblastes provoquant les
dépdts dans le tissu conjonctif et la fibrose.

Le remplacement des myocytes atriaux par de la fibrose, entraine une dissociation électrique entre
les faisceaux de conduction et les fibres musculaires ainsi qu’une dysfonction mécanique atriale avec
dilatation atriale puis de I’oreillette. Ce remodelage s’intégre dans ce que 1’on appelle la myopathie
atriale et géncre le substrat de la fibrillation atriale.

De courts épisodes, le plus souvent asymptomatiques, la fibrillation atriale devient permanente.
Sur modele animal, dés le stade paroxystique, le remodelage électrophysiologique atrial est
d’emblée maximal et n’évolue pas davantage aprés un an de FA persistante.®

Au contraire, le remodelage structurel (dilatation atriale, hypertrophie myocytaire, fibrose)
apparaissait tardivement, une fois la FA persistante installée. La FA devient alors permanente
proportionnellement au remodelage.®

Ce cercle vicieux permettant a ’arythmie de s’auto-entretenir, crée des zones « gachettes »
notamment au niveau des veines pulmonaires. La fibrose remplace les myocytes et ’ensemble de

I’oreillette peut fibriller en autonomie, sans besoin des zones gachettes.
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Le risque thromboembolique est majoré dés le stade de myopathie atriale avec une diminution de la
vitesse de vidange de 1’auricule gauche, de I’augmentation du facteur de Von Willebrand ou encore

de la fibrose atriale.”

Ce substrat préclinique a un risque thrombotique propre, qui semble majoré lors de la survenue de
la fibrillation atriale qui sera d’autant plus grande que la fibrose est étendue.”""

D’une maladie focale au niveau auriculaire avec la myopathie atriale, la fibrose s’étend a I’oreillette
gauche et enfin devient une maladie systémique avec une rigidité vasculaire, un milieu pro-
thrombotique avec une dysfonction micro-vasculaire et diastolique.

Ainsi il persiste un risque embolique malgré un contréle du rythme pouvant expliquer pourquoi de

courts épisodes de FA présentent un risque d'accident vasculaire cérébral a long terme.?

Disease stage
Absent Early disease - Pre-clinical - Manifest
not detectable detectable substrate
Potential Mediators
Ag

ng
Oxidative stress

Fibrosis L
Normal Pre-clinical

atrium P 0 e ip=1(z Substrate 3
Triggors
Modulating factors

mechanical
dysfunction

Increased
thrombogenicity

Figure 1 : Progression schématique de la myopathie atriale jusqu’a la FA®

II. Morbidité, accidents vasculaires cérébraux et déclin cognitif

La fibrillation atriale est associée, indépendamment des autres comorbidités, & un surrisque de
mortalité totale de 1,9 pour les femmes et de 1,5 pour les hommes. (¥

Dans I’étude Framingham on constate une augmentation du risque de déces d’au moins 50% en cas
de fibrillation atriale dont 50% d’origine cardiovasculaire (mortalité a un an de 5% dans le groupe

sinusal)."®



CHAPITRE 1

On estime que 30% des accidents vasculaires ischémiques constitués ou transitoires sont
secondaires a la FA avec une multiplication du risque d’AVC de 2 4 6, et ce, méme apres exclusion
des autres facteurs de risque d’AVC.DU910

Ce risque embolique persiste que la fibrillation atriale soit paroxystique ou non. #1920
L’hyperexcitabilité atriale, en plus de favoriser la survenue d’une fibrillation atriale, demeure un

facteur de risque d’AVC avec un hazard Ratio a 2.%9??

Le risque embolique dépendrait tout de méme de la charge en FA avec un surrisque en terme
d’AVC (HR =1,38) et de mortalité totale (HR =1,21) des FA non paroxystiques.*

Des résultats concordants sont trouvés dans une sous-analyse de 1’étude ROCKET-AF avec une
diminution de 21 % de la mortalité, toutes causes confondues chez les patients en FA paroxystique

par rapport a ceux en FA persistante.?

Le risque embolique est en partie estimé par le score CHA>DS>-VASc comprenant 1’insuffisance
cardiaque, I’age (> 65 ans ou >75ans), le sexe féminin, les antécédents d’AVC, d’hypertension
artérielle, de diabéte ou de vasculopathie. Selon le score, le risque thromboembolique sur un an,
varie de 0% a 15.2% par an pour un score a 9 et guide 1’indication a une anticoagulation. 2
L’anticoagulation par anti-vitamine K permetune réduction de 64% du nombre d’accidents
vasculaires cérébraux (risque relatif a 0,32 [IC95%, 0,20-0,51]) et de la mortalité toutes causes
confondues (RR = 0,68 [1C95%, 0,50-0,93]) malgré un risque accru de saignement.*®

Les bénéfices de 1’anticoagulation paraissent encore plus marqués avec les anticoagulants oraux
directs (AOD), avec une diminution du nombre d’AVC par rapport aux AVK (warfarine) de 21%
pour le rivaroxaban dans ROCKET-AF, de 21% avec ’apixaban dans ARISTOTLE et de 24% avec
le dabigatran dans RE-LY.*"@¥®)

Les complications hémorragiques sont également réduites de 30% en moyenne sous AOD.

La fibrillation atriale, qu’elle soit paroxystique ou non, est également un facteur de risque de déclin
cognitif et de démence, méme en 1’absence d’antécédent d’accident vasculaire avec un risque relatif
de 2,4.6961

La FA accélere le déclin cognitif par une hypo-perfusion cérébrale, un inflammation systémique et
des micro-emboles.®"¢?

La réduction des démences sous AVK est ainsi estimée a 20-30% et elle semble plus forte sous
NACO.®”3) L’ablation de la FA est un facteur protecteur du risque de démence et de déclin cognitif,

comme d’AVC.
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La fibrillation atriale, les AVC et la démence partagent des facteurs de risques modifiables : mode
de vie (inactivité physique, tabagisme, exces d’alcool), de cardiopathie métabolique (SAS, obésite,
hypertension artérielle, diabete et hypercholestérolémie), et vasculopathie.

Leur prévention et leur prise en charge précoce doivent étre une priorité.

La FA est a la fois un marqueur et une cause d’AVC, ’anticoagulation étant systématiquement

(33)

associée a leur réduction.

Le risque embolique dépend du score CHA,DS;-VASc, de la charge en FA et des comorbidités.

III. Une maladie évolutive

= Une maladie asymptomatique : fibrillation atriale « silencieuse »
La fibrillation atriale « silencieuse » correspond a des épisodes de fibrillation atriale de réduction
spontanée, totalement asymptomatiques.
Elles sont diagnostiquées par la réalisation d’un ECG systématique ou par un tracé EGM pouvant
provenir des fonctions mémoires d’une prothése implantable.
Elles sont définies sur les dispositifs de monitoring cardiaque par des épisodes de plus de 5-6 min, a

plus de 180/min appelés AHRE (atrial high rate épisodes).

Dans I’¢tude ASSERT, sur 2580 patients de plus de 65 ans porteurs d’un pacemaker ou un
défibrillateur avec hypertension artérielle mais sans antécédent de FA, 10,1% a 3 mois puis 34,7%
a 2,5 ans ont présenté des tels épisodes. Ce chiffre peut méme atteindre 68% selon la population et

P’algorithme utilisé.CHC9EOENGH

Les épisodes de FA infracliniques sont 8 fois plus fréquents que les acces de FA symptomatiques et
dégénérent en FA avec un risque relatif de 5,5.%%
Deés lors, les différents types de FA sont de plus en plus considérés comme un « spectre » d’une

méme maladie, la FA silencieuse faisant partie des signes précoces.

* Une maladie chronique
Le vieillissement de la population associ¢ a la multiplication des comorbidités favorise une
chronicisation de la fibrillation atriale.
La FA permanente représente la moitié¢ des fibrillations, 30% pour les FA persistantes et seulement

20% pour les paroxystiques (Etudes ATRIUM, ISAF, Euro Heart S, AFNET, ATA-AF)®
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Le taux de progression de la FA paroxystique a la FA persistante ou permanente est de 10 a 20 % a
1 an et de 30 % a 5 ans.®”

Cependant la proportion de patients avec une FA persistante est stable a 15-20 %, quel que soit le
nombre de comorbidités.

La FA persistante serait alors une étape de transition entre la FA paroxystique et permanente.

De nombreux facteurs prédictifs de progression ont été décrits dans la littérature ; ils sont cliniques
(age, I’hypertension artérielle, 1’obésité, les antécédents d’accidents ischémiques, BPCO,
I’insuffisance cardiaque, le caractére asymptomatique de I’arythmie, une fréquence sinusale élevée
et la consommation d’alcool), électrocardiographiques ( onde P > 150 ms, variabilité¢ de ’onde P)
échographiques (une dilatation atriale, 1’existence d’une valvulopathie, une hypertrophie

ventriculaire gauche).“0“V?

IV. Dépistage

La fibrillation atriale est une arythmie fréquente, aux complications graves, disposant d’un
diagnostic simple et non invasif ainsi que d’un traitement efficace sur les complications.

Cette arythmie est majoritairement silencieuse et seul un tiers des patients avec FA a des symptomes,
et ce, parfois jusqu’a la survenue d’une complication.

Le dépistage systématique apparait alors comme une évidence et répond aux criteres de I’OMS,

idéalement en amont d’une complication. “?

a) Sélection de la population a dépister

Un dépistage dans la population générale ne semble pas applicable d’un point de vue logistique et

¢conomique mais nécessite de cibler des groupes de patients avec une prévalence de FA plus haute.

En se basant sur les chiffres de prévalence de FA non diagnostiquée dans la population générale, le
nombre de sujets nécessaires a dépister pour diagnostiquer une FA est égal a 200 pour la population
générale et 71 pour les patients de plus de 65 ans. V™)

Cette limite d’age validée sur le plan colt-économie, représente un age a partir duquel une
anticoagulation prophylactique est justifiée, et ce, d’autant plus qu’elle est acceptée dans plus de

93% des cas par le patient.*9“®
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La Société européenne de cardiologie recommande ainsi un dépistage opportuniste de la fibrillation
atriale chez tous les patients de plus de 65 ans par une palpation du pouls et réalisation d’un ECG
en cas d’irrégularité."?

Un dépistage plus intensif est recommandé chez les patients a haut risque de plus de 75 ans ou ayant

subi un AVC, avec la réalisation d’un ECG et d’un holter ECG de 72H.12¢¢

En dehors de ce modéle de sélection des patients uniquement lié¢ a 1’age, des scores de risque de
développer une fibrillation atriale a 1 an, 3 ans, 5 ans ou 10 ans ont été développés.

Les principales sont CHARGE-AF, Framingham, SAFFE, MAYO, ARIC et WHS. (#7¢#9@9G0GG2)
Les variables les plus utilisées sont cliniques ( age, sexe masculin, taille (> 173cm), IMC (> 30
kg/m?), HTA ou traitement antihypertenseur, tabagisme, la survenue du diabéte avant 50 ans, IDM
apparue avant 50 ans, ’insuffisance cardiaque avant 55 ans, valvulopathies) échographiques

(dilatation OG, HVG, FEVG altérée, valvulopathie) et ¢lectriques (PR > 200 ms).

b) Efficacité du dépistage

Un dépistage unique chez des patients de plus de 65 ans permet de diagnostiquer 1,4% de FA de
novo.®¥

Un dépistage plus intensif de patients de plus de 75 ans, avec des ECG mono dérivations répétés 2
fois par jour et a I’occasion des palpitations effectuées sur 2 semaines, permet de multiplier par 6 le

nombre de FA de novo dépistées.*?

Une évaluation sporadique de la FA sous-estimerait clairement la prévalence et limiterait 1'efficacité
de tout dépistage.“VY

Le délai moyen de diagnostic des FA infracliniques par surveillance continue, était de 36 jours dans
I’é¢tude ASSERT, celle-ci démontrant au passage la difficulté de mettre ces épisodes en évidence par

Holter , méme avec une surveillance étalée sur plusieurs jours.®?
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(b) Detection of Atrial Fibrillation by 36 Months
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Figure 2 : (a) D¢élai (jours) nécessaire pour détecter une FA avec des enregistrements ECG
intermittents en ambulatoire chez des patients de plus de 75 ans®® et (b) délai (mois) pour la

premiére détection de fibrillation atriale dans ’étude CRISTAL.®”

Le taux de dépistage de la fibrillation atriale dépend donc, en grande partie, de la durée du monitoring
ECG et de la population sélectionnée.”
La prévalence supérieur a 30% lors des monitorings ECG de population a haut risque, suggére un

bénéfice important attendu du dépistage.3¥CE®

¢) Bénéfices du dépistage

Le bénéfice du dépistage repose sur 2 questions : savoir si les FA asymptomatiques découvertes
fortuitement lors d’une screening ECG possedent un surrisque embolique et/ou de mortalité et si une

anticoagulation curative permettrait de le réduire ?

Dans la méta-analyse ®® « US Preventive Services Task Force », sur 17 études (135 300 patients)

aucune n’a étudié I’'impact du dépistage sur la mortalité, toutes causes confondues ou secondaires

aux AVC.

Dans I’¢tude ASSERT, la part des AVC attribuable a la FA silencieuse s'éléve a 13 % avec un risque
embolique doublé (RR=2,49 ; IC 95% [1,28 4 4,85]) semblable a la FA symptomatique.©”
Pour les AVC cryptogéniques, les études CRYSTAL-AF et EMBRACE, retrouvent des épisodes de

FA silencieuses chez environs 30% des patients.”®
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Ces données sont confirmées par I’étude « Silent atrial fibrillation in Olmsted county », ou des
patients avec FA asymptomatiques avaient un risque embolique et une mortalité¢ toute cause

semblable a la FA symptomatique.®”

La charge en FA nécessaire pour obtenir un risque embolique significatif est d’environ 24h dans
ASSERT.

Les AHRE < 24h n’entrainaient pas de sur-risques thromboemboliques ; cependant ce risque
embolique était multipli¢ par de 3 pour un épisode d’arythmie > 24H. Cette durée de 24 heures a été

confirmée par la méta-analyse de « Rahimi » en 2017.“"(Figure 3)

Dans les deux études « EORP AD Registry » et « Belgrade AF study », les patients avec FA

asymptomatiques ont un risque embolique et une mortalité jusqu’a deux fois supérieurs aux

fibrillations atriales connues anticoagulées.®
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Figure 3 : (a) Durée des AHRE et incidence des AVC et embolies systémiques dans I’étude ASSERT
et (b) courbe de survie de Kaplan-Meier de la mortalité toutes causes confondues entre FA avec

symptdmes typiques, atypiques (fatigue, douleur, syncope...) ou asymptomatiques.®®

Dans I’analyse en sous-groupes de la « Cohort study » de Martinez, I’anticoagulation était associée
a une réduction ajustée significative de risque d'accident vasculaire cérébral de 4% a 1% et décés de
7% a 4% en seulement 18 mois.

Deux études sont en cours, afin de savoir si I’anticoagulation de ces patients diminue le risque
d’AVC et la mortalité toutes causes confondues : ARTESIiA avec I’apixaban et NOAH avec

I’edoxaban.
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Comme le souligne le groupe d’experts de « I’AF-SCREEN International Collaboration », les FA,
détectées sur dispositif implantable (notamment en cas de durée de plus de 24H) ou des
enregistrements intermittents de 30 secondes, ne sont pas considérées comme des affections
bénignes et représentent un risque significatif d'accident vasculaire cérébral justifiant un dépistage
et un traitement anticoagulant selon le score CHA>DS,-VASc.®®

Il est intéressant de noter que la plupart des patients présentant une FA silencieuse ont un CHA2DS»-
VASc suffisamment élevé pour avoir besoin d’une anticoagulation.®”

En pratique clinique, la découverte d’une FA méme asymptomatique conduit le plus souvent a son

anticoagulation si le Score CHA2DS>-VASc est €levé et le risque hémorragique faible.

En dehors de I’anticoagulation, le dépistage permet la mise en évidence de la fibrillation le plus
souvent au stade précoce d’arythmie avec 64% de FA silencieuses au stade paroxystique.®
L’utilisation d’antiarythmique est peu étudiée et leur intérét chez ces patients asymptomatiques est
discuté en raison des effets secondaires potentiellement sévéres.

Cependant, la prise en charge précoce et intensive des facteurs favorisants (hypertension, SAOS...)
permettrait une diminution des récidives de FA, du remodelage structurel de 1’oreillette avec une

réduction du risque embolique et de mortalité, ®@@HENE0

d) Etudes avant testé le dépistage de la fibrillation atriale

La plupart des études de dépistages utilisent I’ECG mono-dérivation (EMD) et 5 études de plus de

5000 patients ont été réalisées ces 5 derniéres années.

The STROKESTOP Study (2015), avec 7173 patients suédois de plus de 75 ans, réalisait 2 ECG par
jour pendant 2 semaines, avec une prévalence de nouvelles fibrillations atriales a 3% (le nombre de
sujets nécessaires a dépister pour diagnostiquer une nouvelle FA = 33). Ce dépistage a permis
d’augmenter le nombre de fibrillations atriales diagnostiquées de 33% (666 FA connues et 218 FA
de novo).

Lors du premier ECG mono-dérivation, la prévalence des nouvelles FA était de seulement 0,5%,
confirmant bien le bénéfice des ECG répétés ou du monitoring en continu chez les patients a haut
risque de développer une FA.

Un ¢élément important est I’initiation d’une anticoagulation chez plus de 90% des FA de novo selon

le risque embolique, uniquement aprés réalisation d’un EMD.*¥
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L’¢tude REHEARSE a été réalisée chez 1001 patients de plus de 65 ans dont le score CHA2DS»-
VASc était supérieur a 2, randomisés en 2 groupes : le premier avec suivi clinique classique et le
second avec iIECG deux fois par semaine ou en cas de symptomes. Dans le groupe iIECG, le nombre
de nouvelles fibrillations atriales dépistées est multiplié¢ par 4 (Hazard ratio, 3,9; IC95% =1,4-10,4;

P=0,007) par rapport au groupe contrdle sur 12 mois.®¥

Proietti et al. ont réalisé des dépistages en Belgique sur des patients volontaires de plus de 18 ans
avec un age moyen a 58 ans, avec un ECG mono-dérivation (HeartScan HCG-801, Omron).®"
Sur un total de 65 747 participants, 911 (1,4%) FA furent diagnostiquées, dont deux tiers de novo.

Le nombre de personnes a dépister pour identifier une FA de novo était de 109.

Chan et al. ont réalis¢ & Hong Kong deux études avec des dépistages de la fibrillation avec un ECG
mono-dérivation (AliveCor,). Les FA nouvellement diagnostiquées n’étaient pas confirmées par une
ECG 12 dérivations.

Une premiere avec 13 122 participants, age moyen de 64,7 ans, une FA a été détectée chez 1,8%
dont prés de la moitié FA de novo. Il était estimé que 65,3% ¢étaient asymptomatiques. Le NSN a
dépister pour trouver une FA était de 129.9

La deuxiéme a examiné ’efficacité des programmes de dépistage avec 10 735 personnes de plus de

50 ans, avec un 4ge moyen a 78,6 ans, 244 (2,3%) avaient une FA dont 72 non connues.*®

V. Outils du dépistage

=  Pouls et ECG 12 dérivations
Il s’agit de I’outil privilégié dans les recommandations européennes pour le dépistage de la
fibrillation atriale des plus de 65ans.
La prise de pouls a une sensibilité suffisante a 94% (84—97) pour permettre un dépistage, malgré une
faible spécificité 72 % (69-75).69
Ainsi dans I’étude SAFE, le rapport efficacité/cott de 1'utilisation du pouls (sensibilité 87,3% et
spécificité 81,3%) est plus élevé que I’ECG 12 D systématique analysé par un médecin généraliste
(79,8% et 91,6%) chez des patients de plus de 65 ans.“®
Ainsi, méme si la fibrillation atriale doit étre confirmée par un tracé ECG, la prise de pouls permet
de répéter les dépistages et de sélectionner des patients a trés haut risque avec une forte

sensibilité.¢7©®)

-10 -
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= Holters intermittents et permanents
La prévalence de la FA dépendant de la durée du monitoring ECG, un nombre considérable de
diagnostics sont ratés par un dépistage sporadique ou reposant uniquement sur les symptomes.(69)
En effet, les monitorings intermittents et basés sur les symptdmes montrent des sensibilités allant de

31 4 71% et des valeurs prédictives négatives allant de 21 a 39%.”

L’¢tude EMBRACE a comparé deux stratégies chez des patients de 55 ans ayant présenté un AVC
de cause indéterminée dans les 6 mois : un enregistreur d’événements de 30 jours versus stratégie
conventionnelle par Holter de 24 heures. A 30 jours, dans le groupe monitoring ECG, le nombre de

FA de plus de 30 secondes détectées était de 16,1% vs 3,2% (p < 0,001).7?

Des dispositifs implantables en sous cutané permettant des enregistrements de 3 ans sont également
disponibles. L’algorithme de ces appareils est performant (sensibilité 96 %, spécificité 85 %) et
repose sur I’irrégularité et I’incohérence des intervalles RR et la détection de ’onde P. La valeur
prédictive positive varie de 73 % a 81 %.7" Ils permettent un suivi télécardiologique.

Dans I’é¢tude CRYSTAL AF, le monitoring continu au moyen d’un dispositif implanté permet
d’identifier a 12 mois, chez des patients agés de plus de 40 ans ayant eu un AVC ischémique

cryptogénique, 12% vs 2% de FA, par rapport a un Holter de 24 heures.®”

Apres un AVC cryptogénique, il est recommandé un holter de 72 heures (classe I), et il peut étre

discuté un monitoring prolongé externe ou implantable (classe II a)

100%-

Intermittent Long-term
100 24-Hour Holters Recordings (b)
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Implanted device

-Permanent pacemaker
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Daily Tele-ECG
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Atrial fibrillation detection rate
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Figure 4 : (a) et (b) Sensibilités et valeurs prédictives négatives des différentes méthodes de monitoring pour

identifier une TSV. (De Circ Arrhythm Electrophysiol)
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= Dispositifs implantés de stimulation et/ou de défibrillation
Les pacemakers et défibrillateurs cardiaques contemporains sont tous dotés d’une mémoire qui
permet d’enregistrer ’ECG en cas de détection d’arythmie et de rapporter de maniere précise et
fiable le moment de survenue, le nombre, la durée et la charge d’arythmies. Les dispositifs équipés
d’une sonde atriale peuvent diagnostiquer une FA, définie par des épisodes de tachycardie supra
ventriculaire de plus de 6 minutes, a plus de 180/minutes ; elles sont dites AHRE (Atrial high rate
épisodes). Pour rappel, dans I’étude ASSERT 34,7% des patients avaient présenté au moins un

épisode de FA 42,5 ans.®?

=  ECG mono-dérivation
Simples et pratiques, les ECG mono-dérivations permettent d’enregistrer en discontinu plusieurs fois
par jour ou par semaine, de stocker et de transférer 30 secondes a 2 minutes de tracés ECG et
fournissent une fréquence cardiaque moyenne apres la mesure ECG.
Deux surfaces conductrices sont mises en contact avec deux parties du corps permettant d’obtenir

différentes dérivations (par exemple main droite et gauche pour la dérivation D1).

Kardia d’Alivecor est validé sur le plus grand nombre de patients. Son prix en France est de 169€.
Les tracés mono dérivations sont directement visualisables sur son smartphone par I’intermédiaire
de I’application Kardia. L’appareil possede un marquage CE et FDA.

IIs peuvent également étre envoyés par mail au format PDF, a son médecin ou vers une plateforme
d’analyse payante (USA). Le dispositif fournit via un algorithme une analyse du tracé (FA probable,
normal ou indéterminé) avec une sensibilité 98% et une spécificité de 97%.°® Une nouvelle version

uniquement disponible aux USA, permet la reconstruction des 6 dérivations frontales.

(a) . , (b)

Recording Single-Lead EKG

Recording 6-Lead EKG

71 | |

oM

e
6 Al

Recording
Time.

Figure 5 : Appareils Kardia Mobile en version mono-dérivation (a) et 6 dérivations (b)
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= Patchs holters-ECG
Patchs cutanés collés sur la partie supérieure du torse, capables d’effectuer des enregistrements du
rythme cardiaque en continu sur une durée de 7 a 14 jours. Le patch est envoyé au patient qui le
renvoie par courrier au centre d’analyse qui transmet un rapport au médecin prescripteur. Ils ne sont

pas disponibles en France et I’interprétation se fait par le fabricant.

= Vétements connectes
Les tee-shirts permettent une surveillance en continu du rythme cardiaque pendant une période en
théorie illimitée.
Les ¢électrodes sont clipsées ou directement tissées sur un tee-shirt et communique les ECG en WIFI
sur le Cloud a un centre de surveillance. Grace a une application mobile associée, le patient peut
renseigner les symptomes associés.

I1s’agit d’une prescription médicale comme un holter ECG, mais la lecture se fait via une plateforme.

Le Cardio Skin® développé par la start-up « Bioserenity » un monitorage ECG qui comporte 15

dérivations, sera disponible en 2019. Son prix de vente est de 5 000 euros.

Le Cardio-Nexion® par la start-up frangaise(@-Health, 4 électrodes, avec I’enregistrement d’un ECG
de 10 secondes toutes les 30 secondes envoyé sur un centre de surveillance.
La premiere étude sur 40 patients symptomatiques avec échec de la stratégie diagnostique
conventionnelle (AVC cryptogénique, palpitations, syncopes, post IDM, FA traitée) avec une
surveillance en moyenne 6j/7j avec 17,4 heures par jour, sur 15 semaines, a permis d’identifier une
arythmie ou des troubles conductifs chez environ 30% des patients. Un étude avec 1500 patients est
en cours.””

L’objectif principal est de remplacer les dispositifs implantés de surveillance continue.

= Les applications de smartphone
Les applications de smartphone utilisent la caméra du téléphone par photo-pléthysmographie.
Elles illuminent la pulpe du doigt ou la face avec le flash de la caméra et analysent les variations
de couleur correspondant au remplissage capillaire.
Leur fiabilité n’a été démontrée que seulement dans de petits effectifs, et leur confirmation
nécessite la réalisation d’un ECG. La sensibilité est de 94,7% et la spécificité de 93 a 95,1% selon

la méthode utilisée (faciale ou au doigt)."™

-13-
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= Montres connectées
Toutes les marques grand public produisent des montres capables de mesurer efficacement la
fréquence cardiaque via un fréquencemetre a LED.
Certaines sont capables de déterminer une fibrillation atriale probable, dont les Apple Watch.
L’étude Apple Heart, a permis d’inclure 419 297 participants aux Etats-Unis de plus de 22 ans dont
environ 25 000 patients avaient plus de 65 ans et possédant une Apple Watch avec une surveillance
sur 8 mois. Lors de la détection d’un rythme irrégulier, le patient recevait une notification puis un
patch ECG avec une surveillance de 90 jours pour confirmer 1’arythmie.
2161 (0,5%) ont regu une notification mais seulement 450 des patients ont réalis¢ leur surveillance
par patch ECG et ont été analysés, avec 84% de FA détectées. La VPP du tachogramme est de 71%.

Il n’y a aucune estimation du nombre de nouvelles FA détectées.

En dehors de I’analyse de I’irrégularit¢ du pouls de véritables ECG mono-dérivations sont

accessibles depuis la version Apple Watch série 4 par exemple.

VI. Conclusion

La fibrillation atriale est déja annoncée comme I’épidémie du sieécle. Un dépistage unique des
patients de plus de 65 ans permet d’identifier 1,4 a 1,6% de nouvelles FA et sa répétition notamment
chez les patients a trés haut risque multiplie par 4 a 6 son efficacité.
Les fibrillations atriales silencieuses sont fréquentes, leur taux de dépistage est dépendant de la durée
de monitoring ECG et les risques thromboembolique, de démence et de mortalité sont semblables a
ceux des FA symptomatiques.

Ce risque embolique, tout comme pour les FA cliniques, dépendent essentiellement de deux

paramétres: le score CHA2DS>-VASc et la durée de 1’épisode.

La prise du pouls est accessible, a un faible colit avec une sensibilité élevée ; cependant sa
subjectivité et I’existence de diagnostics différentiels nécessitent la réalisation d’un ECG standard
de confirmation.

D’autres méthodes de monitoring continu existent ; d’autres seront bientdt disponibles, avec des
sensibilités et spécificités proches de 100% mais elles restent réservées a des populations trés
sélectionnées. Le dépistage systématique par les médecins et paramédicaux reste plus que jamais

d’actualité.
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LE REGISTRE SCB-AF: “SCreening in Brest university hospital

cohort for Arial-Fibrillation”.

I. Introduction

Le dépistage de la FA se faisait jusqu’a présent avec le pouls ou un ECG mais en raison de
I’omniprésence des smartphones et des montres connectés, de nouvelles stratégies de dépistage
émergent.

Les modeles de dépistage mis en place jusqu’a présent reposent sur une sélection d’ une population
identifiée a haut risque de fibrillation atriale pour leur proposer les examens complémentaires les

plus adaptés.

Avec un milliard d’appareils connectés en 2021, ces « clients » vont avoir accés a de nouveaux
dispositifs plus ou moins spécifiques, scrutant la moindre anomalie. Le patient sera alors « adressé »
par son objet connecté pour explorer la potentielle pathologie détectée.

Selon la sensibilité et la spécificité de chaque matériel, la répétition des dépistages, le nombre de
potentiels « patients » pourrait étre important et conduire a une explosion de la demande médicale.
La médecine pourrait devenir un objet de consommation.

D’autant plus que ces dépistages de masse devront faire I’objet d’une sensibilité exemplaire,
probablement au détriment de leur spécificité, pour éviter toute erreur qui mettrait la responsabilité

du constructeur en jeu.

Ces dépistages vont poser des problémes de prise en charge pour la confirmation de I’arythmie, la
réalisation d’examens complémentaires et 1’introduction d’un traitement. D’autant plus que la
responsabilité finale incombera au praticien qui devra infirmer ou confirmer le « diagnostic » posé
par I’appareil.

Il se pose également la question du partage des informations. En effet les informations sont
transmises a des groupes privés via le Cloud avec une utilisation des données dans des pays ou le

droit médical est parfois moins restrictif qu’en France.
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Pourtant les médecins ne doivent pas rater ce virage technologique qui fait apparaitre de nouveaux
motifs et modes de consultation.

Il ne faut pas oublier le but premier de ces technologies : améliorer le dépistage notamment par une
utilisation encadrée par les médecins et paramédicaux.

Le risque d’une sous-utilisation des dispositifs conduirait & un sous diagnostic des FA
asymptomatiques avec une majoration de la proportion des AVC et autres complications.

A contrario, une utilisation « aveugle » des dispositifs entrainerait une anticoagulation massive de la

population, une augmentation des examens complémentaires, des cofts et de la iatrogénie.

La technologie nous paraissant prometteuse, et pourtant sous utilisée en pratique clinique, est celle
de ’ECG mono-dérivation.

Ils permettent d’obtenir un tracé ECG le plus souvent mono-dérivation, présentant de bonnes
performances diagnostiques avec un enregistrement du tracé PDF et son impression.©®?

Alors que les médecins généralistes opposent a 1’¢lectrocardiographe son coit prohibitif (>1500€)
et sa « complexité » (ECG 12 dérivations réalisé en 7 minutes), I’EMD est abordable, pratique (pas

besoin de déshabiller le patient) et rapide (30 secondes).*”

Nous avons alors décidé de créer un registre prospectif monocentrique regroupant une population
du Finistére de plus de 65ans, hospitalisée en cardiologie, en consultation ou en épreuve d’effort

cardiologique.

Ce registre permettra de réaliser 3 études : la premicre se portant sur les caractéristiques de la
population du Finistere et plus globalement Bretonne.

En effet, les comorbidités, facteurs de risques de fibrillation atriale, ont été étudiées sur des effectifs
le plus souvent rétrospectifs et Américains.

La population bretonne est particuliérement agée avec 28,7% de patients de plus de 60 ans, contre
24,9% en France en 2016. Elle ne représentait que 26,4% en 2006 en Bretagne.™

La population est principalement rurale et péri-urbaine avec un taux de médicalisation relativement
important avec 97,8 médecins généralistes libéraux pour 100 000 habitants.”

L’objectif est de savoir si les caractéristiques de la population du Finistére, ses facteurs de risque de

fibrillations atriales sont comparables a celle d’études de plus grands effectifs.
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La deuxieme étude testera ’intégration en pratique clinique a la traditionnelle prise de pouls et a
I’ECG 12 dérivations, de ’ECG mono-dérivation lors du dépistage de la fibrillation atriale.
Aucune étude n’étudie I’intégration dans les dépistages recommandés de ces nouvelles technologies

en cardiologie.

Le dépistage de la fibrillation atriale ne doit pas se réduire au probléme uniquement rythmique ; elle
doit permettre une prise en charge globale des comorbidités en prévention primaire ou secondaire.
Ainsi une comorbidité nous semble sous explorée malgré les bénéfices potentiels de son traitement :
le syndrome apnée du sommeil. Celui-ci est en pratique peu dépisté en cardiologie.

Nous avons alors testé un signe clinique simple et reproductible pour sélectionner les patients a tres

haut risque de SAS : le test du périmétre cervical.

II. Matériels et méthodes

a) Déroulement
Cette ¢tude mono-centrique a été réalisée au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Brest entre
le 1¢" Juin 2018 et le 31 Décembre 2018.
Pour chaque patient ont été réalisés une prise du pouls, une mesure de la fréquence cardiaque par un

appareil DINAMAP® V100, un EMD et un ECG 12 dérivations.

Le dépistage a été complété par un questionnaire comportant le nombre de consultations annuelles
chez le médecin, le score EHRA(12), FEVG (fraction d’éjection ventricule gauche).

Les comorbidités (syndrome d’apnée du sommeil appareillé ou avec indication a un appareillage,
BPCO, fibrillation atriale, CHA>DS>-VASc, HAS-BLED, traitements anti-thrombotiques et
bradycardisants) ainsi que des données biologiques (créatininémie (micromol/L), hémoglobine
(g/dl)) ont été recueillies.

Le débit de filtration glomérulaire est calculé selon la formule de Cockcroft-Gault.

Le test périmétre cervical a été introduit aprés le début de I’inclusion du registre, ce qui explique que

I’étude porte sur 342 (patients), soit 16% de la population totale.

b) Population

Les patients de plus de 65 ans, hospitalisés en cardiologie ou admis en consultation de cardiologie

du CHU de Brest, ont été inclus consécutivement.
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Ceux-ci étaient inclus apres recueil d’un accord de non-opposition a la suite d’une information orale
et écrite claire réalisée par un médecin. Les patients présentant des troubles cognitifs, des troubles
de conscience ne permettant pas la réalisation de ’EMD, sous curatelle ou tutelle n’ont pas été
inclus.

Le protocole est en accord avec la déclaration d’Helsinki et a été¢ approuvé par le comité éthique

local (enregistrement sous le numéro 29BRC18.0231).

c) Analyses statistiques

Les variables quantitatives ont été décrites a l'aide des statistiques usuelles de position et de
dispersion, a savoir la moyenne, la médiane, la variance, le minimum, le maximum et les quantiles.
Les variables qualitatives ont été quant a elles décrites avec les effectifs et les proportions de
chaque modalité. Si les conditions d'application étaient respectées, le lien entre deux variables

quantitatives a été évalué a l'aide du test de corrélation linéaire de Pearson.

Pour le croisement des variables qualitatives et quantitatives, le test paramétrique de Studient ou
le test de Mann-Whitney ont été utilisés. Les variables continues sont rapportées comme
moyenne + écart type. Pour les variables continues, le test de Student a été utilisé. Pour les
proportions, le Fisher exact test ou 2 tests ont ét¢ utilisés. Les données ordinales ont été
analysées avec le test de Mann Whitney U ou Kruskal-Wallis. Des tests bilatéraux ont été
appliqués. Les analyses multivariées ont été réalisées avec une régression logistique.

Une valeur de p< 0.05 était considérée comme statistiquement significative. Pour évaluer les
performances diagnostiques d'un critére binaire sur une variable dépendante, les mesures de
sensibilité, de spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur prédictive négative ont été

estimées a partir du tableau de contingence associ¢.

Le risque de premiére espéce alpha a été fixé a 5% pour toutes les analyses. L'ensemble des analyses
a été réalisé sur le logiciel R dans sa version 3.1, R Development Core Team (2008) et sur le logiciel

« pvalue.io ».
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III. Population : caractéristiques, facteurs de risque de tachvycardie

supra-ventriculaire et de chronicité.

a) Caractéristiques

Nous avons inclus consécutivement 409 patients de plus de 65 ans hospitalisés en cardiologie ou
en consultation de cardiologie.

L’age moyen dans la population est de 77,1 ans (65-97 ans), a prédominance masculine (58%) en
surpoids (IMC 27,3 kg/m?; 16,9 — 48,3) avec un score CHA,DS>-VASc moyen a 4,02.

Un tiers des patients (127) avaient une FEVG < 50% dont 54 patients (13%) inférieure a 35%.

Le nombre de patients bénéficiant d’une indication a un appareillage pour un syndrome d’apnée

du sommeil est de 59 patients soit 14%.

La population féminine (173 patientes) est plus agée (79,1 ans vs 75,7 ans, p< 0,001), avec des
FEVG plus élevées (58 vs 51,6% ; p< 0,001), moins de cardiopathie ischémique (33% vs 62% ;
p<0,001) et moins de tabagisme déclaré (29% vs 72% ; p<0,001).

Il est intéressant de noter que les femmes représentent déja 28% des cardiopathies ischémiques.
La proportion de SAS séveres est moindre (8,1% vs 19% ; p<0,01) ainsi que celle des TSV (39 vs
51%, p=0,016) plus souvent paroxystiques (69% vs 45%, p<0,01) (Tableau 1)

b) Facteurs de risques de Tachycardies supra ventriculaires.

Sur ces 409 patients, 188 (46%) avaient un antécédent de tachycardie supra-ventriculaire (TSV) :
fibrillation atriale, flutter atrial ou tachycardie atriale.

Une procédure de TAVI (« transcathéter aortic valve implantation ») a été réalisée chez 52 patients
dont 40% avec un antécédent de TSV.

Les comorbidités statistiquement associées a un antécédent de TSV sont la FEVG altérée (p
<0,001) quelle que soit sa sévérité (FEVG < 50% ; p< 0,001 ou FEVG <35% ; p <0,01), 'IMC
(p = < 0,01), un antécédent personnel d’AVC (p= 0,027), un syndrome apnée obstructive du
sommeil (SAS) appareillé (p< 0,001) et le sexe masculin (p= 0,016). (Tableau 2- figure 7)

Les scores CHA2DS>-VASc sont semblables entre les deux groupes (p=0,12). (Figure 8)
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L’analyse en sous-groupes selon le sexe, met en évidence une absence de différence chez les

femmes selon I’'IMC (26,6 vs 26,9 (kg/m?) ; p = 0,75) alors qu’elle est marquée chez les hommes.

(29 vs 26,6 (kg/m?) ; p< 0,001).

Facteurs Odds-Ratio (IC95%) p
FEVG < 50% 3,03[1,96 ; 4.71] <0,001
FEVG <35% 2.43[1,35;4,49] <0,01

AVC/AIT 1,92 [1,11 ; 3,36] 0,02

SAS sévere 2,87 1,62 ;5,26] <0,001
IMC 230 kg/m? 1,78 [1,14 ; 2,78] 0,011
IMC 25-30 kg/m? 1,13 [0,751; 1,70] 0,56

Tableau 3 : Régression logistique univariée des facteurs de risque de tachycardie supra-

ventriculaire

L’analyse multivariée de ces facteurs de risques de TSV permet d’établir une relation statistiquement
significative avec FEVG < 50%, FEVG < 35%, SAS appareillé, I’antécédent d’AVC ischémique ou
AIT et 'IMC >30 kg/m?. (Tableau 4)

Odds-Ratio p
SAS sévere 1vsO 2.38 [1.25; 4.65] <0.01
Age 1.01 [0.979; 1.04] 0.58
AVC/AIT 1vsO 1.84 [1.03; 3.35] 0.043
BPCO 1vsO 0.936 [0.525; 1.66] 0.82
Diabete 1vsO 0.631[0.366; 1.07] 0.092
FEVG <35% 1vsO 2.47[1.33; 4.69] <0.01
HTA 1vsO 1.21[0.751; 1.94] 0.44
IMC >30 kg/m? 1vsO 2.07[1.17; 3.69] 0.013
IMC 25-30 kg/m? 1vsO 1.50[0.916; 2.47] 0.11
IRCIV-V 1vsO 1.63 [0.688; 3.95] 0.27
Sexe masculin 1vsO 1.46 [0.935; 2.28] 0.097

Tableau 4 : Analyses multivariées des facteurs de risques de tachycardie supra-ventriculaire.
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¢) Facteurs de risque d’évolution vers la chronicisation

Les 2/3 (60%) des TSV sont non paroxystiques dans notre population.

Les facteurs de risques de chronicisation de 1I’arythmie vers des TSV persistantes ou permanentes
identifiés dans notre étude sont une FEVG altérée (46,8% vs 55,2%, p<0,001), le sexe masculin
(73% vs 41%, p < 0,01), le tabagisme (64% vs 41% ; p<0,01) et la BPCO (23% vs 11%, p=0,05).
(Tableau 7)

Seuls la FEVG basse et le sexe masculin sont, aprés analyses multivariées, des facteurs de risques

de TSV non paroxystiques. (Tableau 5)

Il n’y a aucune différence statistiquement significative entre les deux groupes concernant le score
HAS-BLED (p=0,9), I'IMC (p=0,7), ’antécédent d’AVC/AIT (p=0,92), SAOS appareillé (p=0,6),
les vasculopathies (p=0,55), le diabete (p=0,7), I’hypertension artérielle (0,67), la taille des QRS (p=
0,61), et 'implantation d’un PM ou DAI (p=0,81).

Le score EHRA moyen est identique entre les deux groupes soit un score moyen a 2a. (Figure 8)

A noter que chez nos patients, 64 % se disent asymptomatiques avec un score EHRA a 1.

Odds-Ratio p
FEVG < 50% 1vsO 2.92[1.49; 5.90] <0.01
BPCO 1vsO 1.9510.798; 5.16] 0.16
CMI 1vsO 0.709 [0.340; 1.45] 0.35
Masculin 1vsO 2.39[1.14; 5.10] 0.022
SAS sévere 1vsO 0.89710.399; 2.05] 0.79
> 75 ans 1vsO 0.661 [0.328; 1.32] 0.24

Tableau 5 : Analyses multivariées des facteurs de risque de TSV non paroxystique.

d) Rythmologie: données électrophysiologiques.

La durée des QRS mesurés sur ’ECG 12 dérivations est plus importante chez les patients aux
antécédents de TSV (104 £26ms vs 114 £31,9ms ; p< 0,001) sans augmentation significative du

nombre de blocs de branche complets (36% vs 28%, p = 0,099) mais avec deux fois plus
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d’implantations de stimulateurs cardiaques (30% vs 14%, p < 0,001). Il en est de méme pour les

intervalles QTc (448 £37,5 ms vs 437 £38,6 ms ; p< 0.01). (Tableau 6)

Malgré une utilisation plus fréquente de bradycardisants chez les patients en TSV (84% vs 62%,
P<0,001), ils restent plus rapides : 96,8/min = 26,2 vs 73/min £14,2 ; p< 0,001.

OATCDTSV  ATCDTSV n p

(n=221) (n=188)
QRS (ms), moyenne 104 (£26.0) 114 (£31.9) 409 <0.001
Bradycardisants, n 138 (62%) 158 (84%) 296 <0.001
EEA*, n 3 (1.4%) 3 (1.6%) 6 1
EEV* Permanent, n 8 (3.6%) 16 (8.5%) 24 0.059
PM/DAIL n 30 (14%) 57 (30%) 87  <0.001
Bloc de branche gauche complet, n 40 (18%) 45 (24%) 85 0.18
Bloc de branche droit complet, n 22 (10%) 23 (12%) 45 0.56
Bloc de branche, n 62 (28%) 68 (36%) 130 0.099

Tableau 6 : Analyses univariées des paramétres électrophysiologiques selon la présence ou I’absence
(9) d’un antécédent de tachycardie supra-ventriculaire. (*EEA : électro-entrainement auriculaire,

*EEV : électro-entrainement ventriculaire)

IV. Population : Anticoagulation

Pres de neuf patients sur dix (87%) avaient au moins une simple antiagrégation.
Chez les patients sans antécédents de tachycardie supra-ventriculaire, 38% bénéficient d’une
simple antiagrégation ; la méme proportion profite d’une bi-antiagrégation.

Une anticoagulation est retrouvée chez 7 patients (3%). Seulement 21 % n’ont aucun traitement.

89% des patients avec un antécédent de TSV étaient anti-coagulés, démontrant la bonne tolérance

de I’anticoagulation méme chez des sujets agés aux lourdes comorbidités. (Figure 6)
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A noter que 76% ont des anticoagulants oraux directs, avec dans la moiti¢ des cas, une utilisation
des AVK en raison d’une contre-indication aux AOD.

Sur les 11% non anticoagulés, 45% avaient un bi-antiagrégation, 25% un seul antiagrégant et 30%
sous aucun traitement anti-thrombotique.

Un patient sur deux n’ayant pas d’anticoagulant, avait une contre-indication dont 22% avec une
occlusion d’auricule. Les FA post opératoires représentaient 25%.

Le dernier quart n’avait pas d’anticoagulation devant un risque hémorragique jugé trop élevé (HAS-

BLED moyen de ces patients a 3,25).

Pas d'AC

Tri-thérapie 5%

11% HBPM/HNF
(2%)
AVK
(22.2%)
Bithérapie
25%
DABIGATRAN APIXABAN
ETEXILATE (45.8%)
(0.7%)
RIVAROXABAN
Monothérapie (30.1%)

59%

Figure 6 : Patients avec antécédent de tachycardie supra-ventriculaire, répartition des modalités

d’anticoagulation (a) et de la molécule d’anticoagulation (b).

V. Consultations chez les médecins généralistes.

Tous les patients devaient estimer la fréquence de consultations chez le médecin traitant entre
mensuelle, trimestrielle ou occasionnelle.

Ceci serait dans le but d’estimer la médicalisation de la population ciblée pour adapter au mieux
les méthodes de dépistage.

Ainsi 13 % y vont occasionnellement, contre 50% tous les 3 mois et 37 % mensuellement.

Les facteurs prédictifs de consultations fréquentes (mensuelles) sont le sexe féminin, un score
CHA»DS»-VASc élevé et I’age. L’age moyen augmente avec le nombre de consultations avec 73,5

ans, 76,5 ans et 79,1 ans pour ceux consultant mensuellement. (Tableau 8)
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VI Conclusion

La prévalence des tachycardies supra-ventriculaires est importante (46%) similaire aux études
réalisées dans des populations cardiologiques, supérieures a celle de la population générale.®790"
Celle-ci est expliquée par une population agée (77,1 ans), avec de nombreuses comorbidités et un
recrutement cardiologique hospitalier responsable d’une surreprésentation des patients en FA.

En effet, chaque année, 41% des patients avec une FA sont hospitalisés en France.®

Ce chiffre est compatible avec la prévalence des FA découvertes lors de I’interrogation des

dispositifs implantables variant de 23 a 68%.39¢9EN70

Les caractéristiques globales de la population et les facteurs de risques de fibrillation atriale identifiés
dans 1’étude sont cohérentes avec les données des différentes études en dehors de proportions de
cardiopathies ischémiques (51%), surreprésentées dans notre population.

Les principales comorbidités identifiées dans les différentes études internationales sont similaires
aux comorbidités observées, et ce, dans des proportions identiques. @2HHE)

Un biais est malgré tout a noter : celui de la sur-représentativité des patients avec une valvulopathie
sévere.

Dans cette population hospitalo-universitaire, la proportion de patients en attente ou post
remplacement valvulaire est surreprésentée et leur risque de développer une fibrillation atriale est
plus élevé.

Toutefois, si on analyse les patients ayant bénéficié¢ un TAVI, la prévalence de I’antécédent de TSV
est de 40%, soit moins que les 46% de la  population totale.
Ceci peut en partie s’expliquer par notre population a trés haut risque de TSV avec de nombreuses
comorbidités, diminuant I’'impact des facteurs de risques pris isolement.

L’analyse multivariée des facteurs de risques de tachycardies supra-ventriculaires identifie les

meémes principaux facteurs de risque avec des odds-ratio semblables aux études internationales.

Les 2/3 (60%) de patients en tachycardie supra-ventriculaire sont non paroxystiques dans notre
étude, ce qui est relativement faible avec des valeurs plus proches de 70-80% dans les différentes
études.”

Cela s’explique en partie par une proportion importante de FA asymptomatiques dans notre
population avec des ECG réguliers, des monitorings ECG continus. Or on sait que la part de FA

paroxystiques est plus importante lors de FA silencieuses estimées a 64%.)
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Il est cependant difficile de faire la part des choses dans notre population asymptomatique,
d’identifier les FA « vieillies » devenues asymptomatiques sous traitement aux FA réellement

silencieuses découvertes fortuitement.

Une FEVG altérée est un facteur de risque de passage en tachycardie non paroxystique déja identifiée
dans différentes études. 0“2

Le sexe masculin cependant n’est pas décrit ; sa positivité dans notre étude peut s’expliquer par les
comorbidités qui lui sont rattachées, a savoir, 1’obésité, la bronchopneumopathie chronique
obstructive et I’éthylisme chronique, qui eux, sont des facteurs de risques connus.

Paradoxalement, I’age est significativement plus bas dans le groupe non paroxystique (76.2 ans vs
79 ans, p=0,015). Ceci est expliqué principalement par 1’age des femmes plus €levé dans notre
population, avec une prédominance de FA paroxystiques. Ainsi dans les sous- groupes selon le sexe,

il n’y aucune différence significative sur 1’age.

Avec pres de 9 patients sur 10 avec au moins un anti-thrombotique, et moins de 5% chez les
patients avec un antécédent de TSV, le risque thromboembolique semble bien pris en compte par
les médecins et le patient lui-méme. Ce qui explique en partie I’absence de différence du taux
d’hémoglobine (12,7g/dl) entre les groupes avec et sans antécédents de TSV.

Et cela, renforce d’autant plus I’intérét a dépister des TSV dans notre population Bretonne, qui
pourrait bénéficier, si I’indication était posée, et selon le risque hémorragique, de la meilleure prise

en charge anti-thrombotique.

Malgré un manque croissant de médecins dans la région, la population bénéficie d’une surveillance
médicale importante.
Ainsi un dépistage médical méme répété de la fibrillation atriale est possible, et ce, d’autant plus

que les patients les plus a risque de développer une TSV, consultent davantage.
La population du Finistére en cardiologie possede donc des caractéristiques concordantes aux

¢tudes internationales permettant une extrapolation fiable de la littérature et des recommandations

internationales.
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Annexes
Masculin 57,7% Féminin 42,3% n p
(n=236) (n=173)

Age, moyenne 75.7 (£7.14) 79.1 (£7.83) 409 <0.001
IMC (kg/m?), moyenne 27.8 (£4.88) 26.7 (£5.99) 409  0.044
Score CHA,DS>-VASc, moyenne 3.78 (£1.53) 4.35 (+£1.42) 409 <0.001
FEVG, moyenne 51.6 (£13.7) 58.0 (£12.7) 409 <0.001
FEVG <50%, n 92 (39%) 35 (20%) 127 <0.001
FEVG <35%,n 41 (17%) 13 (7.5%) 54 <0.01
ATCD TSV, n 121 (51%) 67 (39%) 188 0.016
AVC/AIT, n 41 (17%) 21 (12%) 62  0.19
BPCO, n 49 (21%) 17 (9.8%) 66 <0.01
Diabete, n 60 (25%) 26 (15%) 86  0.015
Hypertension artérielle, n 169 (72%) 123 (71%) 292 1
Vasculopathie, n 162 (69%) 67 (39%) 229 <0.001
CMI, n 147 (62%) 57 (33%) 204 <0.001
PM/DAIL n 53 (22%) 34 (20%) 87  0.57
SAS sévere, n 45 (19%) 14 (8.1%) 59 <0.01
Tabac, n 171 (72%) 51 (29%) 222 <0.001

Tableau 1 : Analyses univariées des caractéristiques de la population selon le sexe féminin ou

masculin
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O ATCD TSV ATCD TSV n p
54% (n=221)  46% (n=188)
Age, moyenne 77.0 (£7.80) 773 (£7.41) 409  0.65
Sexe, n d 115 (52%) 121 (64%) 236  0.016
Q 106 (48%) 67 (36%) 173 -
Score CHA,DS>-VASc, moyenne 3.92 (£1.46) 4.14 (£1.56) 409  0.13
Clearance DFG (ml/min), moyenne 71.3 (£29.5) 72.2 (£36.7) 381 0.78
Créatininémie pumol/L, moyenne 86.3 (£59.1) 93.1 (+41.3) 381 0.19
FEVG, moyenne 57.9 (£12.5) 50.1 (£13.7) 409 <0.001
FEVG <50%, n 45 (20%) 82 (44%) 127  <0.001
FEVG <35%,n 19 (8.6%) 35 (19%) 54  <0.01
HB(g/dl), moyenne 12.7 (+1.85) 12.7 (£1.96) 380  0.88
IMC (kg/m?), moyenne 26.6 (+4.81) 282 (£591) 409 <0.01
AVC/AIT, n 25 (11%) 37 (20%) 62 0.027
BPCO, n 32 (14%) 34 (18%) 66 0.39
Diabete, n 47 (21%) 39 (21%) 86 0.99
CML n 119 (54%) 85 (45%) 204 0.1
HTA, n 151 (68%) 141 (75%) 292 0.17
IVG, n 21 (9.5%) 42 (22%) 63  <0.001
PM/DAIL n 30 (14%) 57 (30%) 87 <0.001
SAS sévere, n 19 (8.6%) 40 (21%) 59  <0.001
TABAC, n 119 (54%) 103 (55%) 222 093

Tableau 2: Analyses univariées des facteurs de risques potentiels de tachycardies supra-

ventriculaires (TSV)
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Figure 7 : Distribution de la densité selon la FEVG (%) et Box plot de la distribution de la FEVG
selon I’antécédent de TSV (0 : aucun ; 1 : ATCD de TSV)
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Figure 8 : Diagrammes en batons avec répartition en pourcentage du score CHA>DS,-VASc dans la

population
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TSV TSV Non
paroxystiques Paroxystiques n o p

39,9% (n=75)  60,1% (n=113)

Age, moyenne 79.0 (+8.36) 76.2 (£6.50) 188 0.015

Score CHA,DS;- 4.17 (£1.52) 4,12 (£1.59) 188  0.83
VASc, moyenne

FEVG, moyenne 55.2 (£11.7) 46.8 (£14.0) 188 <0.001
IMC (kg/m?), moyenne 28.0 (+6.00) 28.4 (£5.88) 188 0.7
QRS (ms), moyenne 116 (£33.3) 113 (£31.1) 188  0.61
Score EHRA, moyenne 1.65 (£1.18) 2.01 (£1.40) 188  0.063
Score HAS-BLED, moyenne 2.21 (£0.977) 2.23 (£1.06) 188 091
AVC/AIT, n 14 (19%) 23 (20%) 37 0.92
BPCO, n 8 (11%) 26 (23%) 34 0.050
Diabete, n 14 (19%) 25 (22%) 39 0.7
CML n 31 (41%) 54 (48%) 85 0.47
FEVG <35%,n 6 (8%) 29 (26%) 35 <0.01
FEVG <50%, n 20 (27%) 62 (55%) 82 <0.001
Hypertension artérielle, n 58 (77%) 83 (73%) 141 0.67
IRCIV-V* n 9 (12%) 6 (5.3%) 15 0.17
IVG, n 11 (15%) 31 (27%) 42 0.06
PM/DAIL n 24 (32%) 33 (29%) 57 0.81
SAOS sévére, n 14 (19%) 26 (23%) 40 0.6
TABAC, n 31 (41%) 72 (64%) 103 <0.01
Vasculopathie, n 35 (47%) 59 (52%) 94 0.55
Sexe, n d 38 (51%) 83 (73%) 121 <0.01
Q 37 (49%) 30 (27%) 67 -

Tableau 7 : Analyses univariées des facteurs de risques potentiels de FA non paroxystiques (*HB :

hémoglobine, *IRC : insuffisance rénale stade IV ou V).
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Consultations Consultations n p
>1/mois mensuelles
62,8% (n = 37,2% (n=152)
257)

Age, moyenne 75.9 (£7.22) 79.1 (£7.88) 409  <0.001
IMC (kg/m?), moyenne 27.4 (£5.53) 27.2 (£5.18) 409 0.64
Score CHA,DS:- 3.80 (+1.42) 4.40 (£1.58) 409  <0.001
VASc, moyenne
AVC/AIT, n 29 (11%) 33 (22%) 62 <0.01
BPCO, n 40 (16%) 26 (17%) 66 0.79
Diabete, n 58 (23%) 28 (18%) 86 0.38
FEVG <50%, n 67 (26%) 60 (39%) 127 <0.01
Hypertension artérielle, n 182 (71%) 110 (72%) 292 0.82
SAS sévere, n 34 (13%) 25 (16%) 59 0.45
Sexe, n d 166 (65%) 70 (46%) 236 <0.001

Q 91 (35%) 82 (54%) 173 -

Tableau 8 : Analyses univariés des caractéristiques associées a une consultation mensuelle chez le

médecin généraliste
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Dépistage de la fibrillation atriale des patients de plus de 65 ans :
Utilisation en pratique clinique de PECG connecté mono-dérivation lors du

dépistage clinique conventionnel en cardiologie.

Introduction : La prise du pouls associée a un ¢électrocardiogramme est la référence du dépistage
de la fibrillation atriale (FA) chez les plus de 65 ans.

L’ECG mono-dérivation (EMD) permet d’obtenir, rapidement et a faible colit un tracé que nous
proposons de tester dans une population cardiologique de plus de 65 ans, afin de définir sa place

dans le dépistage de la Fibrillation atriale.

Méthodes et résultats : 409 patients de plus de 65 ans, hospitalisés en Cardiologie ou admis en

consultation de Cardiologie au CHU de Brest ont été inclus.

Ont été réalisés consécutivement, la prise du pouls, la mesure de la fréquence cardiaque, un ECG
mono dérivation (KardiaMobile™) et un ECG 12 dérivations.

La prise du pouls permet un dépistage de la fibrillation atriale avec une sensibilit¢ de 76,5% et une
spécificité de 90,2%.

Les performances de 1’algorithme Kardia sont de 97,8% pour la sensibilit¢ et de 96,2% pour la
spécificité si les 18,3% de tracés « indéterminés » par le logiciel sont exclus de I’analyse. Leurs
inclusions conduisent a une baisse de la sensibilité a 86,3% et de la spécificité a 76,2%.

Enfin, I’association des tracés déterminés avec succes et la relecture des « indéterminés » par des

cardiologues permettent respectivement une sensibilité et spécificité de 94,1% et 95%.
Conclusion : L’utilisation de I’EMD pour le dépistage des FA des plus de 65 ans semble la méthode

la plus simple, économique et rapide avec des performances diagnostiques supérieures a la prise du

pouls et la possibilité d’obtenir un tracé ECG.
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I. Introduction

La fibrillation atriale (FA) est un trouble du rythme fréquent dont la prévalence est estimée a 5,5%
des plus de 65 ans et plus de 15% des plus de 85 ans.V®)

On estime a dix millions le nombre d’européens atteints ; ils seront 17.9 millions en 2060, et la FA
représente déja prés de 1% des dépenses de santé.®!?

Cette arythmie est responsable de 20 a 30% des accidents vasculaires cérébraux (AVC), multipliant
par 1,5 a 1,9 la mortalit¢ totaleet majorant le risque de démence, d’insuffisance cardiaque,
d’altération de la qualité de vie et d’hospitalisation. !>

Les recommandations internationales proposent un dépistage de la FA chez les patients de plus de
65 ans, et ce, par prise de pouls et/ou réalisation d’un ECG."?

Cette population présentant le meilleur rapport colt/efficacité, une anticoagulation est le plus
souvent recommandée permettant une diminution des complications thromboemboliques.*?

De nouvelles technologies émergent et proposent un dépistage de la FA plus rapide, plus simple et
a moindre coft.

Certains permettent d’obtenir un tracé ECG mono-dérivation (EMD) comme le KardiaMobile™ avec
des performances diagnostiques élevées. 97

Notre objectif est d’étudier ’emploi de ’EMD lors du dépistage de la FA en association avec la

prise de pouls et de ’ECG 12 dérivations, et ce, dans une population cardiologique de plus de 65

ans.

II. Matériels et méthodes

Cette étude mono-centrique a été réalisée au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Brest entre
le 1¢" Juin 2018 et le 31 Décembre 2018.

Pour chaque patient ont été réalisés une prise du pouls, une mesure de la fréquence cardiaque par un
appareil DINAMAP® V100, un EMD et un ECG 12 dérivations. (Figure 9)

L’interprétation du résultat de chaque acte était réalisée en aveugle, et ce, en ne tenant pas compte
du résultat des actes précédents et des antécédents du patient. Les EMD enregistrés durant 30
secondes ont été¢ imprimés en format A4 et analysés en aveugle de I’auscultation et de ’ECG 12

dérivations par deux cardiologues, et ce, sans concertation.
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ﬁ )
(4 Hospitalisés en
m cardiologie
Patients > 65 ans Qj

Consultation de
cardiologie /

@ Réalisation de I’ EMD* @ ECG 12 dérivations
Acquisition sur 30 sec

2 tentatives maximum

) prise de la FC*

2
|I Analyse des tracés EMD par 2 cardiologues sans
concertation et en aveugle ( des résultats de I'algorithme d’AliveCor et des .
ECG 12 dérivations) m
Figure 9 : Etapes du dépistage. (*FC : Fréquence cardiaque, *EMD : ECG mono-dérivation)

Les tracés ont été réalisés avec I’appareil KardiaMobile™ approuvé par la CE et la FDA, développé
par la société AliveCore (Mountain View, CA, USA). Cet appareil était connecté a un smartphone
via I’application Kardia ™ (versions 5.1.2 a 5.4.2 disponibles sur I’Apple Store® et sur Android ®).
Nous avons réalisé I’enregistrement le plus court de 30 secondes, avec un tracé mono-dérivation DI ;
I’appareil étant tenu entre les mains droite et gauche.

D’autres dérivations notamment inférieures sont possibles : DII (main droite et le pied gauche) et
DIII (main gauche et pied gauche).

L’algorithme fourni par I’application « Kardia™ » donne 3 types de résultats selon I’analyse de
I’intervalle R-R et de la présence ou de 1’absence d’ondes P : «normal » - « FA probable » —
« indéterminé ». (Figure 10)

En cas de résultat « indéterminé », deux tentatives au maximum étaient réalisées et conservées telles
que, le cas échéant. Les tracés d’EMD totalement illisibles étaient considérés comme des « échecs »
et exclus de I’analyse.

L’ensemble des tracés imprimés étaient analysés en aveugle par deux cardiologues, avec une mesure
sur deux complexes distincts de la durée du QRS et de I’intervalle QTc selon la formule corrigée de

Bazett.””
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Figure 10 : Exemples de tracés EMD en rythme sinusal (a) et en fibrillation atriale (b)

Le critere de jugement principal est 1’évaluation de I’intégration en pratique clinique de EMD, lors
du dépistage de la FA chez les sujets de plus de 65 ans par rapport a la méthode de référence (prise
de pouls et/ou ECG 12 dérivations).
Les criteres secondaires sont :
- La mesure des intervalles QTc et des QRS sur les tracés mono-dérivations et leur
reproductibilité.

- Les facteurs électrophysiologiques pouvant favoriser les tracés dits « indéterminés ».

III. Résultats

Sur les 409 patients inclus, 378 patients (92,4%) ont été analysés apres exclusion de 31 patients
dont le diagnostic de FA par ’EMD était impossible (7 tracés illisibles d’EMD, 21 rythmes électro-
entrainés a I’étage ventriculaire en permanence, 3 blocs auriculo-ventriculaires complets). Dans
le sous-groupe des patients exclus la présence de dispositifs implantés est prédominante (77% vs
17% ; p <0,001), I’age moyen plus élevé (80,6 ans vs 76,8 ans, P=0,013). Aucun patient n’a refusé
I’inclusion dans I’étude. (Tableaux 9-10, Figure 11).

Lors du dépistage 102 patients, soit 27% étaient en TSV irrégulieres sur ’ECG 12 dérivations dont
86 en FA et 16 en flutters atriaux atypiques. Il a ét¢ identifi¢ 11 flutters communs.

Pour simplifier, les « FA » se référent uniquement a I’irrégularité des QRS soit 102 tracés.
Concernant la population analysée (378 patients), 1’dge moyen des patients est de 76,8 ans (65-97
ans), majoritairement masculine (n= 217 ; 57%), en surpoids avec un IMC moyen de 27,3
kg/m? (16,9 — 48,3 kg/m?). Un antécédent de tachycardie supra-ventriculaire est retrouvé chez 170

(45%) patients ; majoritairement (60%) non paroxystiques.
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409 Patients inclus

- 7 échecs (1,7%)

- 3 patients en BAV* (0,07%)

- 21 patients avec EEV *
permanents (5%)

378 patients analysés (92,4%)

: 0,
113 patients en TSV a P’ECG* (30%) 2€6nS p?ﬁﬁtssgfsﬁ
- 102 patients en TSV irrégulieres (27%) %CG 12D)

- 11 flutters auriculaires communs (3%)

Figure 11 : Diagramme de flux (*ECG électrocardiogramme 12 dérivations, BAV : bloc Auriculo-

Ventriculaire de haut grade, EEV : Electro-entrainement ventriculaire permanent)

a) Critére de jugement principal

Sur les 378 patients, pour simplifier I’analyse nous avons exclu les 11 flutters communs analysés
séparément.
Parmi ces 367 patients, 265 étaient en rythme sinusal et 102 en tachycardies supra-ventriculaires

irréguliéres ou « FA » a ’ECG 12 dérivations. Nous n’avons dépisté qu’une seule nouvelle FA.

= Auscultation et fréquence cardiaque
L’auscultation cardiaque avec prise de pouls permettait d’identifier deux groupes : « régulier » ou
« irrégulier ». (Figure 14)
Elle permet une identification des patients en « FA » avec une sensibilité de 76,5%, une spécificité
de 90,2%, une valeur prédictive positive de 75% et négative de 90,9%. (Tableau 11)
Ce dépistage peut étre sensibilisé par 1’utilisation de la fréquence cardiaque via un critére
composite pour déterminer un patient en arythmie : fréquence >100/min et/ou auscultation
irrégulicre.
La sensibilité est alors augmentée a 82,4% (+5,9%) au dépend d’une baisse de la spécificité a

85,3% permettant un apport diagnostique discrétement plus élevé.
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=  ECG mono dérivation avec algorithme AliveCor®
L’algorithme d’AliveCor® permet d’identifier 3 groupes: « FA probable », « normal» ou
« indéterminé ». Ces indéterminés représentent 18,3% (67/367) des tracés. (Figure 12-14)
Si les indéterminés sont exclus de ’analyse, la sensibilit¢ de ’EMD est de 97,8%, spécificité de
96,2% avec une VPP a 91,7% et une VPN a 99%. (Tableau 11)
Si par contre les indéterminés sont intégrés aux faux positifs et faux négatifs dans 1’analyse, la
sensibilité est de 86,3%, spécificité de 76,2%, VPP 58,3%, VPN 93,5%.
Les fréquences cardiaques mesurées au pouls avec appareil DINAMAP® V100 et a ’EMD sont
concordantes avec un coefficient de corrélation a 0,959 (0,950; 0,967), bien que ces deux mesures

ne soient pas réalisées exactement au méme moment et sur des rythmes souvent irréguliers.

40% =

Proportion

20% -

O% =

T T T
< Normal » <« FA probable » < Indéterminés »

EMD

Figure 12 : Diagrammes en batons de la proportion de patients selon le dépistage a ’EMD : « normal », « FA

probable » ou « indéterminés »

= ECG mono-dérivation avec lecture par cardiologues
Le taux d’indéterminés apres relecture par des cardiologues des tracés était inférieur a 1%.
En intégrant les indéterminés, les performances diagnostiques moyennes de I’EMD lu par les deux
cardiologues on obtient une sensibilité de 90,2%, une spécificité de 96,25% (95,5 et 97%) une VPP
de 90,25% (88,5 et 92 %), une VPN 96,25% (96,2 et 96,3%). (Cf. figure 14 et tableau 11)
Le coefficient de concordance Kappa est estimé a 0,85 (IC a 95% [0,78 ; 0,90]).
Les tracés électro-entrainés a I’étage auriculaire ont tous été identifiés par le cardiologue contre

moins de 30% de ceux électro-entrainés a I’étage ventriculaire exclus de 1’analyse de 1’étude.
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* ECG mono-dérivation considérés « indéterminés » par I’algorithme d’AliveCor®
KardiaMobile™ avec relecture par cardiologue.
Les performances diagnostiques sont alors composites : tracés d’EMD déterminés avec succes par
I’algorithme et la relecture des 18,3% d’indéterminés par les cardiologues en aveugle.
Les moyennes des sensibilités et des spécificités sont alors de 94,1% et 95% (94,3 et 95,8) avec
une valeur prédictive positive de 88,1% (86,5 et 89,7) et surtout la négative de 97,7%.
Le coefficient Kappa est estimé a 0,94 (IC 95% [0,89 ; 0,97]).

Les tracés indéterminés par I’algorithme sont également plus difficiles a définir par les cardiologues
avec une sensibilité et une spécificité respectivement de 66,7% et 90,9% (87,3 et 94,5). Le

coefficient Kappa est estimé a 0,63 (IC 95% [0,39; 0,84]).

=  Flutters atriaux communs
Les flutters atriaux communs représentent 9,7% (11/113) des tachycardies supra-ventriculaires.
A T’auscultation, tous, exepté un flutter auriculaire, étaient pergus comme réguliers et 36% avaient
une fréquence cardiaque supérieure ou égale a 100/min.
L’algorithme de ’EMD classait un seul de ces tracés en « FA », et 45% des tracés étaient considérés
« indéterminés » par le dispositif. La lecture par un cardiologue permet le diagnostic de flutter atrial

chez 18% des EMD, et un cinqui¢éme était considéré en « FA ».

Si on teste les performances diagnostiques des techniques de dépistage sur I’ensemble des TSV

irrégulieres et régulires, cela conduit a une baisse des sensibilités sans modification de la spécificité.

La sensibilité de la prise de pouls seule diminue a 69% et 78,8% si on ajoute les fréquences
cardiaques supérieures a 100/min.

La sensibilité avec 1’utilisation de I’algorithme d’Alivecor, aprés exclusion des « indéterminés »,
diminue a 92,7% et 78,8% si ces derniers sont inclus dans ’analyse. Avec la relecture par un

cardiologue des indéterminés, la sensibilité est de 86,7%. (Tableau 12)
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Type de dépistage Sensibilité | Spécificité | VPN

Auscultation Irréguliere (n= 378) 69,9% 90,2% 87,5%

Auscultation Irréguliére ou FC > 100/min (n = 378) 78,8% 85,3% 90,4%

ECG mono-dérivation et | « Indéterminés » exclus (n =|92,7% 96,2% 96,7%

algorithme d’AliveCor® | 306)

KardiaMobile™ « Indéterminés » inclus* (n =| 78,8% 76,2% 89.4%
378)

EMD avec algorithme d’AliveCor® KardiaMobile™ et | 86,7% 95,8% 94,4%

relecture des indéterminés par cardiologues (n=378)

Tableau 12 : Performances diagnostiques des différents tests diagnostic pour le dépistage des TSV

régulicres et irrégulieres (flutters atriaux, FA, tachycardies atriales)

b) Critéres de jugement secondaires

= Evaluation de la mesure du QRS sur P’ECG mono-dérivation

La durée des complexes QRS enregistrés par ’EMD était réalisée par 2 mesures afin de diminuer
la variabilité intra-opérateur et la moyenne de ces deux mesures a été analysée.

Seuls 2 QRS n’ont pas pu étre analysés correctement.

Le coefficient de corrélation de Pearson (IC95%) entre les durées des QRS (ms) entre les ECG
simples et 12 dérivations est de 0,893 (0,870 ; 0,911)

L’analyse sur ’EMD permet d’identifier 85.4% (88/103) des blocs de branche complets retrouvés
sur ’ECG 12 dérivations. La spécificité est de 98,9%. Sans différence statistique, en termes de

sensibilité et spécificité, que le bloc soit gauche ou droit.

= Evaluation de la mesure du QTc¢ sur ’ECG mono-dérivation
La mesure du QT sur ’EMD était réalisée sur deux mesures moyennées.
L’analyse des QT et des QT corrigés (QTc), selon la formule de Bazett sur les EMD est difficile,
principalement a cause d’ondes T microvoltées non mesurables en DI (69/378), des troubles de la
repolarisation  (36/378), ou encore secondairement aux  artéfacts  (35/378).
Ainsi 144 QTc (38%) n’ont pas pu étre mesurés sur les EMD. (Figure 13)
La mesure des QTc a permis d’identifier moins d’un tiers (28.6%) des QTc longs (> 460 ms si
sexe féminin et > 450 ms si sexe masculin) et 13.5% des QTc > 500 ms.
Méme en excluant les QTc non mesurés, seuls 67.9% des QTc longs sont identifiés et 45.5% des

QTec tres longs (= 500 ms).
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= Kvaluation des facteurs favorisant les « indéterminés » par 1’algorithme d’AliveCor®
KardiaMobile™

Dans 19% des cas (72/378), le dispositif concluait & un diagnostic « indéterminé » et nous nous
sommes intéressés aux caractéristiques électrophysiologiques retrouvées dans ce groupe.
La durée des QRS est statistiquement plus longue avec un plus grand nombre de blocs de branche
complets qu’ils soient droits ou gauches. (Tableau 13)
Les « indéterminés » sont également plus nombreux chez les patients porteurs d’un PM/DAI non
¢lectro-entrainés, en cas de QTc allongé ou lorsqu’il y a de nombreuses extrasystoles supra-

ventriculaires.

Les fréquences cardiaques extrémes sont également des facteurs de risques « d’indéterminés ».
Ils sont ainsi 15.5% pour des fréquences comprises entre 60-100/min, contre 25% en dessous de
60/min et 29.6% pour des fréquences cardiaques > 100/min sur I’EMD.

Enfin pres d’un tracé sur deux de flutters communs est classé dans le groupe « indéterminé »

EMD “déterminés” EMD “indéterminés” n p

(n=3006) (n=172)
EMD-FC, moyenne 79.9 (£20.5) 81.1 (£25.8) 378 0.71
QRS (ms), moyenne 101 (£23.8) 122 (£29.3) 378  <0.001
QTc(ms), moyenne 438 (£37.6) 458 (£37.8) 369 <0.001
Bloc de branche (ECG 12 61 (20%) 42 (58%) 103 <0.001
d), n
Bloc de branche gauche, n 39 (13%) 25 (35%) 64 <0.001
Bloc de branche droit, n 22(7.2%) 17 (24%) 39 <0,001
QTc-long, n 87 (29%) 39 (55%) 126  <0.001
Bradycardisants, n 228 (75%) 51 (71%) 279  0.62
ESSV, n 13 (4.2%) 9 (12%) 22 0.02
ESV,n 21 (6.9%) 9 (12%) 30 0.18
FA, n 90 (29%) 12 (17%) 102 0.041
PM/DAI n 38 (12%) 25 (35%) 63 <0.001

Tableau 13 : Analyses univariées des principaux facteurs favorisant potentiellement 1’incapacité du
logiciel & déterminer un rythme.
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IV. Discussion

La prévalence des tachycardies supra-ventriculaires est plus importante dans notre population agée
avec de nombreuses comorbidités, un recrutement cardiologique hospitalier avec une
surreprésentation des patients en FA, bénéficiant d’un screening ECG fréquent.

Cette prévalence importante de la FA, associée a de nombreuses comorbidités et a un score
CHA:DS:-VASc élevé, permet de supposer un bénéfice important du dépistage. @9

Les performances diagnostiques de la prise du pouls y sont identiques a celles obtenues par des
pharmaciens dans I’étude The SEARCH-AF (Sensibilité 77% ; Spécificité 93%).4"

Cependant, la sensibilité de 76,5% est bien moindre que d’autres études (84% a 97%) principalement
due a la forte prévalence des traitements bradycardisants conduisant a des rythmes plus lents et
pseudo-réguliers dans notre population.©®®

La spécificité de 90,2%, est supérieure a celle d’autres études 72% (69—-75%).C9E

Elle peut étre expliquée par notre plus faible sensibilité avec des patients plus sélectionnés et une
prise de pouls réalisée par des médecins habitués.

Elle reste un test relativement subjectif avec une variabilité inter-opérateur importante (durée de la

prise du pouls, seuil d’irrégularité).®"

Les performances diagnostiques de I’ECG mono-dérivation par 1’algorithme sont identiques a celles
de Lau et al mais uniquement aprés exclusion de I’analyse des tracés « indéterminés ».7®

Nous n’avons pas retrouvé dans d’autres études, la distinction entre performances diagnostiques
avec ou sans prise en compte des « indéterminés », ce qui nous semble important en raison de leur
prévalence importante (19%). Leur nombre est comparable aux autres études.®”

Malgré une prévalence ¢levée d’extrasystoles, de bradycardisants et la variété des troubles du rythme

les performances diagnostiques restent donc élevées.

Les performances diagnostiques de la lecture par un cardiologue de I’EMD sont comparables aux
autres études avec des populations semblables (> 65ans) avec un coefficient de Kappa ¢élevé a 0,853
témoignant d’une bonne lecture et reproductibilité des tracés. 797HE)

La relecture des EMD est réalisée par deux cardiologues, ce qui peut surestimer les performances
diagnostiques de la relecture.

Ce biais potentiel a déja été étudié avec un impact limité, les performances entre un cardiologue et

un médecin généraliste avec une formation complémentaire & I’ECG étant proches.®?
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La méthode de dépistage qui semble la plus rapide et efficace est 1'utilisation de I’algorithme

d’AliveCor® KardiaMobile™ associée a la relecture des « indéterminés » par le médecin.

Le dépistage des flutters typiques a ’EMD (en dérivation DI) semble peu performant comme la prise
du pouls. Elle pourrait étre améliorée par I'utilisation des dérivations inférieures ou des dispositifs
de reconstruction des dérivations frontales. *”

Ainsi ces performances médiocres pour les TSV réguliéres conduisent a une baisse de la sensibilité

du dépistage de I’ensemble des arythmies. Dans cet exercice, seul I’ECG reste fiable.

Les facteurs favorisant un diagnostic « indéterminé » par le dispositif sont : la durée du QRS, la
présence d’un bloc de branche complet, les extrasystoles supraventriculaires, les fréquences
cardiaques extrémes et la présence d’un flutter atrial commun.

Le biais probable chez les patients porteurs d’un stimulateur non électro-entrainés et chez ceux avec

un QTc long est la durée moyenne des QRS étant de 120 ms en moyenne.

Le diagnostic par relecture des « indéterminés » est également plus difficile avec des performances
diagnostiques moindres, en rapport avec des tracés globalement plus complexes.

Les fréquences optimales d’utilisation du logiciel sont décrites entre 50-100/min, pouvant expliquer
le nombre important d’indéterminés dans les zones extrémes.®?

L’amélioration progressive de I’algorithme devrait permettre de diminuer le nombre d’indéterminés.

La qualité du tracé peut étre améliorée par I'utilisation de spray pour électrodes.”

En raison de la variabilit¢ des mesures de durée des QRS sur le trace EMD (coefficient de
concordance Kappa a 0.373), la seule appréciation qualitative de la présence d’un bloc de branche
semble intéressante et reproductible apres une phase d’apprentissage d’une dizaine d’EMD.

La mesure du QTc est décevante, peu reproductible avec de nombreux échecs de mesure (38%) ;
lorsque celle-ci est possible, elle est peu précise.

Ce manque de fiabilit¢ du QTc avait déja été¢ mise en évidence dans d’autres études.(84)

La proportion de QTc non mesurables peut étre améliorée en changeant de dérivations DII ou DIII

mais les bénéfices attendus semblent modérés.

Alors que la supériorité de ’ECG n’est pas démontrée lors du dépistage de la FA par rapport a la

prise de pouls (meilleur rapport colt/temps), 'EMD associe de meilleures performances
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diagnostiques et un tracé imprimable.“9”

Il permet également une analyse quantitative fiable des
blocs de branche.

Son utilisation simple, reproductible, a faible cofit et ses performances diagnostiques permettent son
application en médecine générale, par une infirmiere a domicile, en réadaptation ou méme par les
pharmaciens lors de campagnes de vaccinations par exemple,“9E0E)E0

Le fonctionnement automatisé est peu opérateur dépendant a contrario de la prise du pouls. La
visualisation du tracé par D’opérateur est un élément essentiel permettant une relecture des
indéterminés dont la prévalence est importante (19%), la confirmation médicale des « FA

probables » et sa conservation médico-légale.

Dans notre étude, 60% des tracés mono-dérivations étaient jugé suffisamment typique pour débuter
une anticoagulation curative sans confirmation par un ECG 12 dérivations, ce qui est déja réalisé
dans de nombreuses études.COHOENENECONED

En ce qui Concerne le colit du dépistage par EMD par rapport a un ECG standard en cardiologie, il
est divisé par deux."®

Ce dépistage pourrait étre systématique a I’occasion de chaque visite médicale ou paramédicale chez
les plus de 65 ans.

Les patients a haut risque de plus de 75 ans ou en post AVC, en complément d’une holter de 72

heures, devraient bénéficier de 2 semaines de dépistage intermittent, et ce, deux fois par jour par

EMD. 6069

= Conclusion
Il s’agit de la premiére étude comparant les trois méthodes de dépistage en pratique clinique.
L’intégration dans le dépistage de la FA est a la fois simple, intuitif et accepté par les patients, méme
chez les plus agés. Ces dispositifs permettent une analyse du tracé par le praticien qui garde un
contrdle sur le diagnostic et la suite de la prise en soin.
Son utilisation lors de dépistage systématique de la FA par les médecins généralistes et les

paramédicaux semble justifiée dans ces populations a risque.
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Annexes
moyenne (écart-type)  médiane [Q25-75] min max n
Age (années) 76.8 (7.54) 77.0[70.0; 83.0] 65.0 97.0 378
CHA:DS>-VASc 4.00 (1.49) 4.00 [3.00; 5.00] 1.00 9.00 378
Clearance DFG (ml/min) 72.8 (33.2) 68.0 [49.0;91.0] 13.0 228 351
FEVG* (%) 54.7 (13.5) 58.0[45.2;65.0] 18.0 78.0 378
IMC* (kg/m?) 27.3(5.42) 26.6 [23.6;30.11 169 483 378

Tableau 9 : Analyses descriptives des caractéristiques de la population analysée (*DFG : débit de

filtration glomérulaire, *FEVG : fraction d’¢jection du ventricule gauche, *IMC : indice de masse

corporelle)

n (%)
Antécédent personnel de tachycardie supra-ventriculaire 0 208 (55%)
1 170 (45%)
Tabagisme 0 172 (49%)
1 206 (55.5%)
Antécédent AVC*/AIT 0 321 (85%)
1 57 (15%)
BPCO* 0 317 (84%)
1 61 (16%)
Diabéte 0 300 (79%)
1 78 (21%)
Cardiopathie ischémique 0 185 (49%)
1 193 (51%)
Hypertension artérielle 0 110 (29%)
1 268 (71%)
SAS* appareillé 0 324 (86%)
1 54 (14%)
Sexe homme 217 (57%)
femme 161 (43%)

Tableau 10 : Répartitions des caractéristiques de la population (*AVC/AIT : Accident vasculaire
constitué/transitoire, *BPCO : Bronchopathie chronique obstructive, *SAS : Syndrome d’apnée

obstructive du sommeil)
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.
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Figure 13 : Diagrammes en batons avec Proportions des QTc mesurés sur EMD : QTc normaux

(<460 ms chez les femmes, < 450 ms chez les hommes), QTc long ou échec de la mesure.
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Figure 14 : Diagrammes en batons du nombre de patients selon le type de dépistage.
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Type de test diagnostic « FA » Nombre Sensibilité Spécificité VPP (%) VPN (%)

d’indéterminés (%) (%)

Pouls et auscultation

Auscultation seule : irréguliére (n = 367) 0 76.5 % 90.2 % 75 % 90.9 %
Irréguliere ou FC > 100/min (n = 367) 0 82.4% 853 % 68.3 % 92.6 %
Irréguliere ou FC > 110/min (n = 367) 0 80.4 % 89.1 % 73.9 % 922 %

ECG mono-dérivation et algorithme d’AliveCor® KardiaMobile™

« indéterminés » exclus (n = 300) 18.3% (67/367) 97.8 % 96.2 % 91.7% 99 %

« indéterminés » inclus* (n = 367) 18.3% (67/367) 86.3 % 76.2 % 93,5 %

ECG mono-dérivation avec lecture par cardiologue (coefficient Kappa 0.853)

Cardiologue A « indéterminés » inclus * (n = 367) 1% (4 /367) 90.2% 95.5% 88.5% 96.2%

Cardiologue B « indéterminés » inclus * (n =367) <1% (1/367) 90.2 % 97 % 92 % 96.3%

ECG mono-dérivation avec algorithme d’AliveCor® KardiaMobile " et relecture des indéterminés par cardiologues

Cardiologue A « indéterminés » inclus* (n =367) <1% 94.1 % 94.3 % 86.5% 97.7 %
(2/367)
Cardiologue B « indéterminés » inclus* (n =367) 0 94.1% 95.8% 89.7% 97.7%

Tableau 11 : performances diagnostiques des différents tests diagnostic dans le dépistage des TSV irrégulieres (*les « indéterminés » sont considéres

comme des faux positifs et faux négatifs dans le calcul)
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Pertinence du « périmetre cervical » pour le dépistage du SAS sévere.
Evaluation sur une cohorte cardiologique de plus de 65 ans.

Hands around the neck: strangling both AF and SAS burden.

Introduction : La prévalence du syndrome d’apnée du sommeil (SAS) est estimée dans la
population générale a 10% ; celle-ci est doublée dans les populations cardiologiques ou il est sous
dépisté.

Le périmeétre cervical est associé¢ au SAS. Sa mesure peut étre simplifiée par le test du périmétre
cervical. L’utilisation de ce test permet-il un dépistage efficace des SAS avec une indication a un

appareillage ?

Matériel et méthode : Les deux mains du patient sont enlacées autour de son cou en antéro-
postérieur. S’il est possible de garder un contact, entre les deux pouces et entre les deux majeurs de

chaque main, et ce, sans contrainte, le test est négatif. Il est positif dans le cas contraire.

Résultats : 342 patients de plus de 65 ans, hospitalisés en cardiologie ont été analysés : 81 avec un
test du périmétre cervical positif et 49 patients avec un SAS avec indication a un appareillage par
pression positive continue.

La sensibilit¢ du test est de 87,8% et une spécificité de 86,2% ; et ceci méme chez ceux en

tachycardie supra-ventriculaire ou chez les femmes.
Conclusion : Le test du périmétre cervical est simple de réalisation, reproductible, de meilleure
sensibilité et spécifié que 'IMC > 30 kg/m?, la réalisation devrait étre systématique dans nos

populations cardiologiques a risques de SAS sévere.

Mots clefs : Syndrome apnée hypopnées obstructif du sommeil ; Syndrome apnée du sommeil,

dépistage, Fibrillation atriale A, périmeétre cervical.
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I. Introduction

La prévalence du syndrome d’apnée hypopnée obstructif du sommeil (SAHOS) ou syndrome
d’apnée du sommeil (SAS) est estimée dans la population générale entre 10 & 17% des hommes et 3
a 9% des femmes. Cette prévalence est doublée chez les patients avec des comorbidités
cardiovasculaires et estimée a 40-50% chez ceux avec fibrillation atriale (FA).87EE)O0)
Inversement, la prévalence de la FA chez les patients atteints de SAS est doublée par rapport a la
population générale et ce risque augmente avec la sévérité du SAS.OVEEIEH

L’hypercapnie et ’hypoxie induites par le SAS favorisent la genese d’un substrat arythmogene atrial
par inflammation et fibrose tandis que ’activité sympathique et la stimulation vagale en post-apnée,
sont des facteurs de triggers de la FA.®”

L’augmentation de la post-charge faisant suite a la négativation des pressions intra-thoraciques au
cours de I’apnée favorise I’étirement des fibres au niveau des veines pulmonaires et la dilatation de
Ioreillette gauche. Le SAS favorise également hypertension artérielle et obésité."

Le SAS est associé a une surmortalité totale et en cas de FA, limite I'efficacité des médicaments anti-
arythmiques et de I’ablation. Son traitement repose principalement sur la pression positive continue
notamment pour les SAS séveres (index d’apnées hypopnées [[AH] > 30/h).

Dans une population générale, le diagnostic du médecin basé¢ sur 1’évaluation des signes cliniques a
une sensibilité et une spécificité moyenne de respectivement 54% et 69%.°%

Des questionnaires (Epworth, STOP-Bang, Berlin, NoSAS) tentent de standardiser le dépistage mais

ils sont peu performants dans des populations a haut risque, notamment cardiologiques.”

La circonférence du cou est directement liée a I'apnée et au ronflement, et a une meilleure corrélation
avec IAH que l'indice de masse corporelle (IMC),#®©2100x100

Afin d’estimer rapidement le périmeétre cervical, on peut réaliser un test binaire, « le test du périmetre
cervical », durant lequel le patient doit réaliser avec ses mains le tour de son cou ; le test est

considéré comme positif lorsque celui-ci ne parvient pas a ’exécuter.'*

En raison de la forte association entre SAS et FA ; et des bénéfices du traitement de 1’apnée sur cette
dernicre, nous allons tenter de répondre a la problématique suivante : le test du périmétre cervical

est-il pertinent pour dépister les SAS avec une indication a un appareillage ?
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II. Matériel et méthode

Inclusion prospective de patients de plus de 65 ans, hospitalisés ou en consultation de cardiologie
bénéficiant d’un dépistage de la fibrillation atriale et du test du périmetre cervical.

Celui-ci est reproduit par le patient, apres explication mimée de sa réalisation par un médecin. Les
deux mains du patient sont enlacées autour de son cou en antéro-postérieur. S’il est possible de garder
un contact entre les deux pouces et entre les deux majeurs de chaque main, et ce, sans contrainte, le

test est négatif. Il est positif dans le cas contraire. (Figure 15)

Les SAS étaient considérés comme séveres quand une indication d’appareillage a été posée.

Figure 15 : Réalisation du test du périmétre cervical : (a) formation d’un cercle avec les mains mises autour

du cou avec contact en antéro-postérieur : test du cou négatif (b)(c) ou absence de contact : test positif (d).
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III. Résultats

= Population
Sur la période de 1’étude ont été inclus 342 patients, avec une population agée (dge moyen a 76,8
ans), a prédominance masculine (57%), en surpoids (IMC moyen a 27,6 kg/m?).
L’antécédent de tachycardie supra-ventriculaire était présent chez 133 patients (46%) et 51 patients
(15%) bénéficiaient d’une indication d’appareillage pour un SAS sévere.

La prévalence du SAS appareillé est de 20% chez les hommes contre 8,8% chez les femmes.

Les facteurs de risques de SAS sévere dans notre population sont I’obésité, une faible activité
quotidienne, une BPCO, un diabéte, le sexe masculin. (Tableau 14) Et une tendance pour
I’hypertension artérielle (p= 0,06) qui devient significative chez les hommes (p= 0,034).
L’antécédent de SAS appareillé et de tachycardie supra-ventriculaire sont également statistiquement
associés (67% vs 42%, p< 0,01).

Aucune association n’a été identifiée dans notre étude avec ’antécédent d’accident vasculaire

cérébral (p=1), vasculopathie (p=0,94) ou FEVG altérée (p= 0,68).

L’analyse multivariée identifie comme facteurs de risques de SAS appareillé : I’activité physique,
I’IMC >30kg/m? et le sexe masculin. (Tableau 15)

11 est trouvé une association de causalité lors de 1’analyse multivariée entre la présence d’un SAS et
la survenue d’une tachycardie supra-ventriculaire (OR = 2,00, IC 95% [1,01 ; 4,03] ; p = 0,048) ;

I’inverse est non statistiquement significatif.

Les comorbidités statistiquement associées au SAS appareillé sont semblables chez ceux avec un
antécédent de tachycardie supra-ventriculaire : sexe masculin (85% vs 58% ; p<0,01), faible activité
physique (94,1% vs 60% ; p<0,001), IMC élevé (34,3 vs 26,8 kg/m? ; p< 0,001).

IIn’y a, par contre, pas de différence statistiquement significative avec le Score HAS-BLED (p=0,3),
le score CHA2DS>-VASc (p = 0,29), la présence d’un bloc de branche (p = 0,87) et les TSV

paroxystiques ou non (p=1).
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Odds-Ratio (IC 95%) p
ATCD TSV 1vsO 1.78 [0.889; 3.65] 0.11
Activité <40 min 1vsO 4.58 [1.81; 14.1] <0.01
BPCO 1vsO 1.55[0.696; 3.36] 0.27
IMC>30kg/m? 1vsO 5.59[2.84; 11.3] <0.001
Sexe masculin 1vsO 2.58 [1.24; 5.65] 0.014

Tableau 15 : Analyses multivariées des facteurs de risques de SAS appareillé dans notre population.
(*TSV : tachycardie supra-ventriculaire, * IMC : indice de masse corporelle, *BPCO : broncho-

pneumopathie chronique obstructive)

= La réalisation du test du périmétre cervical
Sur 342 patients sélectionnés, 325 (95%) ont réalisé avec succes le test de périmétre cervical.
Dans deux cas, 1’échec était dii a une incapacité physique. Le principal facteur de risque d’échec de
la réalisation du test est ’age avancé (81,6 ans vs 76,6 ans, p<0,01) avec une incapacité a reproduire

la manceuvre. Au total, 81 patients (25%) ont un test du périmeétre cervical positif. (Figure 16)

60% =

40% =

Proportion

20% -

T T T
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Figure 16 : Diagramme en baton des proportions de test du périmétre cervical : négatif (0), positif (1) ou échec

).
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= Facteurs de risque de test du périmétre cervical positif
Un test du périmetre cervical positif est associé a 1’antécédent de tachycardie supra ventriculaire
(63% vs 40% ; p < 0,001) et a un SAS appareillé (53% vs 2,5% 5 p <0,001).
Mais il I’est également avec I’'IMC, une faible activité physique quotidienne, un tabagisme ancien
ou actif, une BPCO, un diabéte, une hypertension artérielle et le sexe masculin. (Tableau 16)

Par contre, celui-ci n’est pas associé¢ a I’antécédent d’AVC ou a une FEVG basse.

Dans le sous-groupe de patients avec un antécédent de tachycardie supra-ventriculaire, le test du
périmétre cervical reste associé au SAS appareillé (55% vs 5,2% ; p < 0,001) mais également a
I’IMC (33,2 vs 26,1, p<0,001), a la BPCO, au diabéte et au sexe masculin.

Cependant il n’y a pas plus de patients avec FA non paroxystique (39% vs 40%, p=1), ou
d’implantation de stimulateur cardiaque (p=1) ou avec vasculopathies (p=0,41). Il y a plus

d’hypertension artérielle sans que cela soit significatif (p= 0,083).

Lorsque celui-ci est positif, le risque de TSV est multipli¢ par un odds ratio de 2,58 (IC 95% [1,54
;4,371 ; p <0,001). Ce dernier n’est que de 1,85 (IC 95% [1,14 ; 3,02] ; p = 0,013) pour un IMC >30
kg/m?.

Apres analyse multivariée sur les facteurs de risques de TSV identifiés, un test du périmeétre cervical

positif double le risque de TSV, avec un OR a 2,04 (IC 95% [1,09 ; 3,87] ; p = 0,027). (Tableaul?7)

Il est intéressant de noter que les patients avec un SAS appareillé se disent plus symptomatiques avec
un score EHRA > 1 (68% vs 32% ; p=0,041). Ce qui n’est pas retrouvé avec I'IMC ou le test du

périmétre cervical. (Tableaul8)

=  Test du périmetre cervical et SAS
L’association entre test du périmeétre cervical et SAS appareillé est forte (p < 0,001).
Un test du coup positif permet de conclure a un SAS avec indication d’appareillage avec une
sensibilit¢ de 87,8% et une spécificit¢ de 86,2%. VPP a 0,53 et VPN 0,98. (Tableau 19)
Lors de la réalisation du test du cou, trois patients ont perdu plus de 10% de leur poids depuis le
diagnostic de SAS et leur appareillage ; ainsi en excluant ces 3 patients de 1’analyse, on obtient une

sensibilité de 93,5%.
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Dans le groupe des patients avec ATCD de TSV, les paramétres sont similaires avec sensibilité 85%
et spécificité de 90,3%. Dans le sous-groupe sexe féminin, les performances restent élevées malgré
un  faible  effectif avec une  sensibilit¢ et une  spécificit¢ de  91%.
Si on compare avec un IMC >30 kg/m?, la sensibilité et la spécificité sont respectivement de 69,4%
et 78,3%. VPP 0,36 et VPN 0,93.

La relation statistiquement significative entre SAS et test du périmetre cervical positif est associée a
un odds ratio de 44,9 (IC 95% [19,2 ; 124] ; p <0,001).

Alors qu’il n’est de seulement de 8,16 (1C95% [4,24 ; 16,4] ; p <0,001) pour un IMC>30 kg/m?.
Cette association persiste apres analyse multivariée sur les autres facteurs de risques identifiés dans

notre étude, avec un OR a 25,9. (Tableau 20)

Odds-ratio (IC 95%) p
Test du périmetre cervical positif 1vsO 25.9[10.5; 74.6] <0.001
BPCO 1vsO 1.17 [0.465;2.91] 0.73
IMC >30 kg/m? lvs0  3.25[1.40; 7.65] <0.01
Sexe Masculin lvsO  2.28[0.930; 5.89] 0.078

Tableau 20 : Analyses multivariées des facteurs de risques de SAS appareillé dans la population

cardiologique totale.

Dans le sous-groupe de patients avec antécédent de TSV, I’OR reste élevé a 22,4 (IC 95% [8,40
; 71,81 ; p <0,001), et ce, ceux méme apres analyse multivariée (OR = 12,8 ; p <0,001). (Tableau 21)

Odds-ratio (IC95%) p
Test du périmetre cervical positif 1vsO 12.8 [4.42; 43.2] <0.001
Activité physique > 40 min/J lvsO  0.192[0.0273; 0.836] 0.047
IMC>30 kg/m? lvsO0  3.27[1.13;9.74] 0.029

Tableau 21 : Analyses multivariées des facteurs de risques de SAS appareillé chez les patients avec

un antécédent de tachycardie supra-ventriculaire.
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IV. Discussion

Le SAS est une comorbidité fréquente de la fibrillation atriale ; il est important d’identifier les SAS
séveres pouvant bénéficier d’un appareillage. En effet, la mise en place d’une PPC permet de
retrouver un pronostic cardiovasculaire équivalent a celui des patients non apnéiques, de réduire la
récurrence de la FA aprés cardioversion électrique ou ablation par isolement des veines pulmonaires
mais également, de réduire la mortalité totale.®®1010DAONGAOT08)

Hélas, le dépistage du SAS chez les patients avec FA connue est réalis¢ chez moins de 30% des
patients, alors que 75 % de ces patients sont a haut risque."*

Dans les populations cardiologiques, a haut risque de SAS, les questionnaires sont peu performants
(Epworth, STOP-Bang, Berlin, NoSAS).0"1%)

Dans notre population, les facteurs favorisant le SAS sont concordants avec la littérature scientifique,
en dehors du risque d’AVC."®

Les SAS sévéres sont traditionnellement associés a une majoration du risque d’AVC, ce qui n’est
pas retrouvé dans notre étude ; ce qui peut étre expliqué par notre population cardiologique avec
scores CHA;DS;-VASc  élevés, en TSV, sous traitements anti-thrombotiques.

De plus ces patients SAS ont été appareillés, ce qui diminue le risque thromboembolique.

L’efficacité du test du périmetre cervical avait déja été objectivée comme valeur prédictive de SAS
dans une population générale, et ce, qu’il soit minime ou sévére.!??

Sa réalisation est simple, reproductible, les échecs sont peu nombreux et essentiellement chez des
sujets agés avec des difficultés a reproduire les mouvements mimeés par le médecin.

Les performances diagnostiques du test pour identifier un SAS séveére dans une population
cardiologique, déja a haut risque de SAS, sont ¢élevées avec une sensibilité de 87.8 a 93.5% et une
spécificité de 86% dans notre étude.

Le test du périmétre cervical reste pertinent, méme chez ceux a trés haut risque de SAS dans notre
population cardiovasculaire, notamment ceux en tachycardie supra-ventriculaire.

Cette association est expliquée dans la littérature par une corrélation entre la sévérité du SAS et
I’accumulation plus importante de tissus adipeux dans la partie supérieure du corps mesurée par la

circonférence cervicale.!!201D
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L’IMC est souvent utilisé pour identifier un sous-groupe de la population a risque de SAS, mais dans
une population cardiologique, notamment en arythmie, les IMC sont plus élevés que la population
générale. Les seuils d’IMC deviennent alors moins pertinents ; ce qui n’est pas le cas du test du
périmétre cervical dans notre étude.

L’association entre des circonférences cervicales élevées et TSV retrouvée dans notre population
n’est pas nouvelle.®”

Elle s’explique par les facteurs de risques partagés par le test du périmétre cervicale et la FA : le sexe
masculin, diabéte, hypertension artérielle, BPCO, IMC > 30 kg/m?, faible activité physique. Il existe
certainement un biais de confusion entre IMC, test du périmetre cervical et activité physique mais
I’association reste plus forte avec le test périmétrique.

D’autant plus qu’il est maintenant établi une relation entre périmeétre cervical, athérosclérose
coronaire, troubles métaboliques et par conséquent du risque cardiovasculaire global.!'2(3(19

Cela renforce I’importance d’une réduction pondérale chez ces patients, notamment en TSV.

La principale limite de cette étude est I’absence de réalisation d’une polygraphie nocturne chez tous
les patients.

Les patients sans SAS connu avec un test du périmetre cervical positif ont été invités a la réalisation
d’un bilan du SAS. Mais face au grand nombre de « perdus de vue », aucune évaluation a distance
n’a été réalisée chez ces patients.

Ainsi les patients pour lesquels un SAS a été dépisté ont potentiellement été sélectionnés sur des

IMC et des périmetres cervicaux plus élevés.

=  Conclusion
En vue de sa simplicité de réalisation, de sa reproductibilité, de sa meilleure sensibilité et spécifié
que P'IMC > 30 kg/m?, le test du périmétre cervical devrait étre réalisé systématiquement dans nos
populations cardiologiques a risque de SAS, notamment lors du bilan d’une TSV. Sa positivité doit
faire discuter la réalisation d’une polygraphie nocturne.
L’intégration de ce test dans les questionnaires en substitut de la valeur numérique de la
circonférence cervicale permettrait leur simplification.

Reste a le tester dans une population ayant bénéfici¢ systématiquement d’une polygraphie nocturne.
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Sans SAS SAS appareillé*
appareillé* (n=151) n p
(n=291)

ATCD TSV, n 123 (42%) 34 (67%) 157  <0.01
Score CHA,DS>-VASc, moyenne 4.01 (£1.50) 4.00 (£1.40) 342 0.96
FEVG, moyenne 54.3 (£14.0) 53.5(£12.4) 342 0.68
Hypertension artérielle, n 205 (70%) 43 (84%) 248  0.061
ATCD Tabagisme, n 133 (46%) 30 (59%) 163  0.11
Vasculopathie, n 159 (55%) 27 (53%) 186  0.94
CMI, n 144 (49%) 25 (49%) 169 1
AVC/AIT, n 43 (15%) 7 (14%) 50 1
Bloc de branche, n 91 (31%) 16 (31%) 107 1
Bradycardisants, n 208 (71%) 39 (76%) 247  0.57
BPCO, n 42 (14%) 15 (29%) 57  0.015
Diabete, n 53 (18%) 19 (37%) 72 <0.01
POIDS (kg), moyenne 73.7 (£16.0) 95.0 (£19.4) 342 <0.001
IMC (kg/m?), moyenne 26.6 (+4.91) 33.1 (£5.85) 342 <0.001
IMC>30kg/m? n 0 229 (79%) 17 (33%) 246 <0.001

1 62 (21%) 34 (67%) 96 -
IMC 25-30 kg/m?, n 0 185 (64%) 39 (76%) 224 0.1

1 106 (36%) 12 (24%) 118 -
Activite <40 min/J, n 0 122 (42%) 5(9.8%) 127 <0.001

1 169 (58%) 46 (90.2%) 215 -
Sexe, n g 156 (54%) 38 (75%) 194 <0.01

Q@ 135 (46%) 13 (25%) 148 -

Tableau 14 : Analyses univariées des facteurs de risques potentiels de SAS appareillé ou avec

indication a un appareillage (* ou avec une indication d’appareillage).
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Test du périmetre  Test du n p

cervical négatif périmeétre

(n=244) cervical positif
Age, moyenne 77.1 (£7.59) 74.9 (£6.58) 325 0.012
Score CHA>DS>-VASc, moyenne 3.93 (£1.43) 4.06 (£1.58) 325 0.49
FEVG, moyenne 54.3 (£14.2) 54.1 (£12.7) 325 091
QRS (ms), moyenne 109 (£29.8) 109 (£28.8) 325 0.86
PM/DAIL n 45 (18%) 17 (21%) 62 0.73
Hypertension artérielle, n 165 (68%) 67 (83%) 232 0.014
ATCD TABAC, n 107 (44%) 50 (62%) 157 <0.01
Diabete, n 41 (17%) 28 (35%) 69 <0.01
CML n 120 (49%) 41 (51%) 161 0.92
AVC/AIT, n 30 (12%) 15 (19%) 45 0.22
BPCO, n 28 (11%) 25 (31%) 53 <0.001
IMC (kg/m?), moyenne 26.0 (+4.65) 32.7 (£5.43) 325 <0.001
IMC >30 kg/m?, n 43 (18%) 51 (63%) 94  <0.001
IMC 25-30,n 84 (34%) 25 (31%) 109 0.65
Activité physique <40 min/J, n 1 131 (54%) 69 (85%) 200 <0.001
ATCD TSV, n 1 97 (40%) 51 (63%) 148 <0.001
SAS sévere, n 1 6 (2.5%) 43 (53%) 49  <0.001
Sexe, n d 126 (52%) 60 (74%) 186 <0.001

Q@ 118 (48%) 21 (26%) 139 -

Tableau 16 : Analyses univariées des facteurs de risques potentiels de « test du périmetre cervical »

positif.
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Odds-ratio (IC 95%) p

Test périmeétre cervical positif 1vsO 2.04 [1.09; 3.87] 0.027
Age 1.01 [0.975; 1.04] 0.61
AVC/AIT 1vsO 1.57[0.778; 3.21] 0.21
BPCO 1vsO 0.974 [0.504; 1.87] 0.94
Diabéte 1vsO 0.815[0.442; 1.49] 0.51
FEVG < 50% 1vsO 3.35[2.00; 5.70] <0.001
HTA 1vsO 1.45[0.846; 2.52] 0.18
IMC > 30 kg/m? 1vsO 1.5510.862;2.79] 0.14
Sexe masculin 1vsO 1.24 [0.742; 2.07] 0.41

Tableau 17 : Analyses multivari¢es des facteurs de risques connus de TSV.

Score EHRA 1 (n=92) Score EHRA>1(n=56) n p

IMC (kg/m?), moyenne 27.9 (£5.71) 29.5 (£7.05) 148 0.16
Activité > 40 min/J, n 31 (34%) 18 (32%) 49 0.99
SAS sévere, n 15(16%) 18 (32%) 33 0.041
Test périmétre 32 (35%) 19 (34%) 51 1
cervical, n

Tableau 18 : Analyses univariées de la symptomatologie ou non des patients en TSV selon 'IMC

moyen, la présence d’un SAS sévere et du test paramétrique cervical.

« Test du périmétre cervical SAS sévére Pas de SAS sévere TOTAL
Positif 43 38 81
Négatif 6 238 244
TOTAL 49 276 325

Tableau 19 : Tableau de contingence du test du périmeétre cervical et de la présence ou ’absence

d’un SAS sévere : appareillé ou indication a un appareillage
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PROJET « FA »

Les modalités du dépistage de la fibrillation atriale sont pour le moment limitées a la prise du pouls
et/ou a I’ECQG, et celui par les dispositifs d’ECG simple dérivation est peu codifié.
L’intégration du test du périmétre cervical dans le dépistage des SAS séveres sera également

discutée.

L. Modalités du dépistage

L’efficacité du dépistage est réelle avec statistiquement plus de FA diagnostiquées, et ce, d’autant
plus que la durée de monitoring est grande.

Les ¢études de dépistages ont été réalisées le plus souvent sur de courtes périodes, les plus longues
¢tant de deux semaines, ce qui explique la prévalence plus faible que les monitorings continus
implantables. Il semble alors raisonnable de répéter ces périodes de dépistage intermittent dans le

temps chez les patients a trés hauts risques.¢®

I1 est important de maitriser et d’identifier une population ou la probabilité pré-test est élevée, avec
un risque thromboembolique suffisamment élevé pour tirer un bénéficie de 1’anticoagulation et un
encadrement médical pour poser le diagnostic et introduire un traitement.

Ainsi dans une population générale, le NSN pour détecter une nouvelle FA lors d’un dépistage
unique est de plus de 200. La répétition des dépistages dans une population de plus de 75 ans permet
de réduire ce NSN a 30-35.(49(66)

A cela s’ajoute le nombre de patients dépistés a anticoaguler pour prévenir un accident thrombotique
estimé a plus de 10 000 dans la population générale contre 1000 a 200 selon le score CHA>DS,-
VASc dans des populations sélectionnées. #9011

Le NSN a dépister, pour qu’un traitement anticoagulant oral approprié soit introduit pour une FA

de novo varie d’un facteur 4 entre les dépistages médicalisés des non médicalisés .
De nombreux outils permettent un dépistage efficace. L’ECG mono-dérivation a été étudi¢ dans ce

travail de thése devant sa simplicité d’utilisation, son colt (100-169€), et I’existence d’un tracé

disponible et imprimable.
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Il n’est pas la pour remplacer I’ECG mais est complémentaire pour identifier ceux pour qui des
explorations supplémentaires peuvent étre nécessaires.

Ainsi, en cas d’inefficacité de cette dernicre, des monitorings en continu sont possibles.

Dans notre étude, son utilisation s’est révélée adaptée a des populations agées, souvent alitées,
permettant une utilisation rapide avec une disponibilité immédiate.

Ses performances diagnostiques sont systématiquement plus importantes que la prise du pouls
unique, méme pour les dépistages des TSV régulieres.

L’utilisation de 1’algorithme avec une relecture des indéterminés permet une augmentation de 23%
de la sensibilité du dépistage par rapport a la prise du pouls.

L’efficacité est moindre pour le dépistage des flutters communs méme si I’ utilisation des dérivations
inférieures permettrait une amélioration ; son utilisation, dans ce cas précis, est loin d’égaler un ECG

12 dérivations.'®

En dehors du dépistage, il permet de mesurer une fréquence cardiaque, de confirmer la réduction
d’une TSV, de surveiller 1’apparition d’un bloc de branche ou méme de savoir si un patient est
¢lectro-entrainé.

Ce «scope » portatif pourrait devenir I’outil de poche de tout médecin au méme titre que le
stéthoscope ; ainsi le gain de temps lors d’une visite est intéressant.

L’impression des tracés ECG offre une tragabilit¢ médico-1égale a inscrire dans le dossier.

D’un point de vue économique, le dépistage des plus de 65 ans par EMD est économiquement
rentable avec un gain par patient dépisté estimé a 764€ et avec un colt divisé par deux par rapport

a un dépistage par ECG 12 dérivations."9®

Le dépistage par ECG mono ou multiples dérivations (par reconstruction) est justifié pour les patients
de plus de 65 ans lors des consultations médicales.

Pour les patients de plus de 75 ans ou avec un antécédent d’accident vasculaire cérébral, le dépistage
sera plus efficace s’il est répété sur deux semaines, et ce, jusqu’ a deux fois par jour.

Sa réalisation pourra se faire par un auto-dépistage ou lors du passage infirmier.

Chez les patients avec un antécédent d’AVC cryptogénique, ce dépistage viendrait en complément
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du holter ECG 24 ou 72h. Si ces derniers sont négatifs, les monitorings continus sur quelques
semaines pourront étre discutés.
Le dépistage débutera par un ECG 12 dérivations a la recherche de comorbidités(séquelle

d’infarctus, HVG électrique...)."? (Figure 17)

Les patients avec un bloc de branche, une bradycardie ou une tachycardie sinusale présentant des
tracés indéterminés par I’algorithme, ne sont pas de bons candidats a 1’utilisation de ’EMD, ce qui
devrait représenter au maximum 15% des patients cardiologiques ; et probablement bien moins dans

la population générale ou les blocs de branche sont moins fréquents.

Patients éligibles

AVCi Bilan de
Cryptogénique* démence

>65 ans >75 ans Symptomatique

ECG 12 dérivations

EMD lors de chaque consultation ( médecin traitant +/- IDE, Pharmacien)

Ve 0
Prise en charge des facteurs de risques modifiables:

- Mode de vie (inactivité physique, tabagisme, consommation excessive d’alcool)
- Méta bolique (obésité, hypertension, diabéte et hypercholestérolémie)
- Dépistage du SAS +/- appareillage
K- Comorbidités cardiaques (vasculopathies, valvulopathie...) /

Figure 17 : Modalités de dépistage des tachycardies supra-ventriculaires a 1’aide de I’ECG mono-
dérivation. (* Bilan initial avec ECG, surveillance scopée et holter 24-72H négatif, symptomatique :

palpitations, asthénie, dyspnée, lipothymie, malaise).
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II.  Une prise en charge globale

Le dépistage doit également permettre une prise en soin plus précoce des facteurs de risques
(hypertension artérielle, SAOS, diabéte, obésité).

Cette prise en charge globale a été standardisée dans les recommandations internationales et répond
a larégle ABC adaptée de Lip et al."'” : (Figure 18)

A : AVC risque thromboembolique et hémorragique -> anticoagulation

B : Bien étre c’est-a-dire les symptdmes : indication a des anti-arythmiques ? Des bradycardisants?
Une ablation?

C: Comorbidités notamment cardiovasculaires

| The ABC pathway for integrated care management

‘A’ Avoid stroke | Step1
optimize stroke —{ ‘Birmingham 3-step’ > . . .
prevention | Identify low risk patients

o Step 2
B’ Better symptom . > . . .
ymp Patient-centered and symptom-directed - Offer stroke prevention to patients with
management — .. » .
. t decisions on rate or rhythm control one or more risk factors for stroke
e VIS - Assess bleeding risk

- Manage hypertension, heart failure, diabetes
mellitus, cardiac ischemia, and sleep apnea

‘C’ Cardiovascular and - Lifestyle changes: obesity reduction, regular Step 3
other comorbidities exercise, and reduction of alcohol and »{ - Decide on OAC (either a VKA with
manage risk factors stimulant use well-managed TTR or NOAC)

- Patient psychological morbidity
- Consider patient values and preferences

Figure 18 : Concept de prise en charge globale de la fibrillation atrial selon le model ABC de Lip et al. AF =
atrial fibrillation; NOAC = non-vitamin K antagonist oral anticoagulant; OAC = oral anticoagulation therapy;

TTR = time in therapeutic range.

=  Comorbidités
Les arythmies sont a considérer comme des maladies systémiques avec une importance de la prise
en charge des comorbidités.
Cette interdépendance est bien schématisée par le taux de récidive en post ablation de FA selon le

score CHA,DS,-VASc."® (Figure 19)
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La mise en place de bétabloquants chez des patients en fibrillation atriale et en insuffisance cardiaque
systolique, permet une diminution de la mortalité (HR 0.97, 95% CI 0.83—1.14) et de I’incidence de
la FA de 33%.

Les inhibiteurs du systéme rénine angiotensine-aldostérone, limitent le remodelage et la récurrence
des fibrillations atriales."*”

Ils sont é¢galement plus efficaces associés aux anti-arythmiques que les anti-arythmiques seuls, en

prévention de la récidive de fibrillation atriale aprés cardioversion et ablation.!'2V!!2?

Le tabac est significativement associé a la fibrillation atriale (HR : 2.05 (95% CI 1.71-2.47)), son

arrét permettrait potentiellement de diminuer son incidence."*

L’obésité, selon I’augmentation de I'IMC, favorise I’insuffisance cardiaque diastolique, les
anomalies de l’activité sympathique, de I’inflammation et I’infiltration graisseuse au niveau de
auricule et de I’importance de la fibrose.'?

Les patients obéses sont plus a risque d’AVCi, de risque thromboembolique et de déces lorsqu’ils
ont une fibrillation atriale."*¥

Ainsi une perte de poids intensive de 10-15kg permet une réduction de la récidive de FA et des
symptomes."*? De plus, en post ablation d’une FA, le surpoids est un facteur de risque de récidive,

meéme si le syndrome d’apnée du sommeil est un facteur confondant.

—e— CHADS, =0

—8— CHADS, = 1-2
—e— CHADS, > 3
0,84
T
.E 0,64
)
o
Y
c 041
a
w
o
<<
0,24
0,07 T T T T T T T
0 12 24 36 48 60 72 84

Suivi (mois)

Figure 19 : Taux cumulé de récidives d’arythmie, chez 238 patients ablatés d’une FA paroxystique, selon le

score CHADS. De haut en bas : CHADS 0 vs 1-2 vs > 3. D’aprés Chao, Heart Rhythm 2012.''®
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= Le syndrome d’apnée du sommeil
Le syndrome d’apnée obstructif du sommeil double le risque de développer une fibrillation atriale
(HR 2.18 (95% CI 1.34-3.54)).%2
La mise en place d’une PPC permet de retrouver un pronostic cardiovasculaire équivalent a celui
des patients non apnéiques, de réduire la récurrence de la FA aprés cardioversion électrique ou
ablation par isolement des veines pulmonaires ; mais également celle-ci permet de réduire la
mortalité totale,®)MNANAGAMNABNI) Chey les patients avec un syndrome d’apnée central,

celle-ci est contre indiquée.

Malheureusement, le dépistage du SAS chez les patients avec FA connue est réalis¢é dans moins de
30% des cas alors que prés de 75 % de ces patients sont a haut risque."*

Les patients cardiologiques, du fait de leur comorbidité notamment avec un terrain de TSV, sont le
plus souvent susceptibles de développer un SAS. Cependant, identifier les patients & qui on doit
proposer une polygraphie n’est pas facile car les questionnaires (Epworth, STOP-Bang, Berlin,
NoSAS) sont peu performants et les IMC des patients en FA sont plus élevés que dans la population

générale 719

Les questionnaires intégrent de plus en plus la circonférence du cou, qui, en plus du risque de SAS,
permet une évaluation du risque cardiovasculaire globale notamment I’athérosclérose coronaire et
les troubles métaboliques. ')

Cependant, il est en pratique peu mesuré en raison du manque de temps lors des consultations.

Le test du périmétre cervical a 'intérét d’étre de réalisation rapide, peu subjective et sans besoin
d’indexation au sexe ou a la taille du patient.

Ce test périmétrique du dépistage du SAS a été étudié dans une étude pilote de 47 patients ou la
valeur prédictive positive était de 100% et négative de 31,6%."%?

Dans notre étude il s’est révélé efficace pour dépister les SAS avec une indication a un appareillage,
identifiés dans notre population, et ce, notamment dans les sous-groupes de patients avec un
antécédent de TSV et les femmes.

Les performances diagnostiques du test du périmetre cervical sont élevées avec une sensibilité de

87.8 2 93.5% et une spécificité de 86%.
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En vue de sa simplicité de réalisation, de sa reproductibilité, de sa meilleure sensibilité et spécifié
que P'IMC > 30 kg/m?, le test du périmétre cervical devrait étre réalisé systématiquement dans nos
populations cardiologiques a risque de SAS.

Il permet de sélectionner, avec une bonne spécificité, les patients pouvant bénéficier d’un
appareillage par PPC.

L’intégration de ce test dans des scores déja existants semble également intéressante en substitut de
la valeur numérique de la circonférence cervicale, le plus souvent positive quand supérieure a 40 cm,
afin de simplifier la réalisation des questionnaires, comme le score NoSAS, disponible sur

smartphone.*”

1 XS >32-34 cm
S >36 cm
M > 38cm
L >40 cm
' XL >43 cm
12
périmétre
cervical

Figure 20 : Diameétre minimal du périmetre cervical si test du cou positif selon la taille de la main (normes

américaines)

Sa positivité doit faire discuter la réalisation d’une polygraphie nocturne.

Enfin, ce test pourrait également étre testé pour évaluer rapidement le risque de syndrome
métabolique et par conséquent le risque cardiovasculaire, 2119

Ainsi dans notre ¢tude, un test du périmetre cervical est statistiquement associé a 1’hypertension
artérielle, au tabac, a I’'IMC ¢élevé et au diabete. L hypercholestérolémie et I’hérédité n’étaient pas
analysées dans 1’étude.

11 pourrait étre intéressant d’étudier si la négativation du test du périmétre cervical lors d’une perte

de poids est associée a une réduction des récidives de FA en post-ablation.
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Nous avons essay¢ d’adapter en cardiologie, les différents questionnaires (Epworth, STOP-Bang,
Berlin, NoSAS) associés au test paramétrique cervical pour identifier les populations a faible,
modérée ou fort risque de présenter un SAS sévere. (Figure 21)

La réalisation d’une polygraphie ambulatoire pourrait étre proposée en cas de risque modéré ou fort.
Si les signes de troubles du sommeil sont prépondérants (ronflements, pauses respiratoires et

somnolence/fatigue), la réalisation d’une polysomnographie pourrait étre intéressante.

Faible Modéré FORT

Score || Test

2/5 cou +
<2/5 GETEND  —

| Score
Fdr > 3/5

HTA sévere ou résistante

Score

Score de risque Facteurs de risque

¢ Ronflements intenses e ATCD trouble conductif ou rythme ventriculaire
¢ Pauses respiratoires la nuit e Ablation d’une tachycardie supra-ventriculaire

. ( e Somnolence/fatigue envisagée

e IMC >30 kg/m?
¢ Tachycardie supra-ventriculaire

Figure 21 : algorithme de la probabilité d’avoir un Syndrome d’apnée du sommeil sévere

Le dépistage du SAOS par ’interrogation de la mémoire des prothéses implantées devrait étre
systématique. Ainsi dans notre population Brestoise, 20% des patients implantés d’un stimulateur
cardiaque bénéficiaient également d’un appareillage pour un SAOS avec indication a un
appareillage.

Il repose sur I’index RDI (Respiratory disturbance index) calculé via le capteur d’impédance

transthoracique a partir des amplitudes respiratoires et pauses respiratoires. Un index RDI > 20/heure
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doit conduire a la réalisation d’une polysomnographie ou une polygraphie. En dessous de 20/heure,

le risque de SAS est trés faible et la surveillance peut étre poursuivie avec le dispositif seul.*”

Le dépistage du SAS est a la fois simple, ambulatoire, avec des bénéfices sur les récidives
d’arythmie, le succeés d’une ablation et sur la réduction du risque cardiovasculaire qui ne fait plus
débat.

Intégré au dépistage de la FA, ce test du périmétre cervical devrait étre proposé systématiquement

lors d’une consultation pour une ablation d’une arythmie ou avant I’implantation d’un pacemaker.

III. Quelle prise en charge des patients dépistés ?

La pertinence du dépistage dépend €galement de son impact sur la prise en charge des patients.
Aucune étude dédi¢e ne confirme pour I’instant I’introduction des anticoagulants chez les patients
avec découverte d’une FA asymptomatique par un dispositif de e-santé. Deux études, ARTESIA et
NOAH, sont en cours, afin d’étudier I’'impact de I’anticoagulation sur le risque d’AVC et la mortalité
toutes causes confondues.

A la lumicere de ce travail et des données de la littérature la stratégie de dépistage suivante peut-étre

proposee.

Lors du dépistage par ECG mono-dérivation, les tracés déterminés par I’intelligence artificielle en
« FA probable » et les « indéterminés » devront étre relus par le médecin. (Figure 22)

La valeur prédictive négative de 1’algorithme (97- 99%) est suffisante pour ne pas nécessiter de
relecture systématique des tracés « normaux ». Les flutters communs avec des fréquences cardiaques
supérieures a 100/min ont été systématiquement indéterminés par 1’algorithme.

La confirmation d’une « FA probable » peut se faire par ECG 12D ou holter ECG et une

anticoagulation, selon le score CHA»;DS;-VASc et le risque hémorragique, sera introduite.

Sile tracé ECG 12D ne retrouve pas de FA (FA paroxystique) mais avec un tracé EMD suffisamment
typique, une anticoagulation par AOD pourra étre mise en place chez les patients volontaires avec

un score CHA2DS>-VASc élevé (> 2 chez les hommes et > 3 chez les femmes) a faible risque
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hémorragique, d’autant plus que les épisodes sont nombreux. Les explorations devront se poursuivre
par ECG et holter ECG. (Figure 23)
De méme I’indication pourra étre révoquée en cas de souhait du patient ainsi que de complications

hémorragiques ou absence de mise en évidence d’une arythmie a 1-3 mois.

En pratique clinique, les praticiens se basent principalement sur le score CHA2DS2-VASc, la charge
en FA et le risque hémorragique et non sur le caractére symptomatique ou non de 1’arythmie.
Dans notre étude, pres de 60% des tracés d’EMD identifiés par les médecins comme « FA probable »

¢taient considérés comme suffisamment typiques pour poser le diagnostic de FA.

Enfin, I’utilisation de I’intelligence artificielle fournie avec la plupart des dispositifs récents met en
¢vidence des particularités juridiques nouvelles. Pour le moment elle n’est qu’une aide au diagnostic
qui reste sous la responsabilité du praticien.

Alors qu’une erreur de diagnostic n’est pas sanctionnée légalement, suivre I’avis d’un algorithme
sans I’avoir vérifi¢ est une faute diagnostique. Il est donc important que le dépistage soit encadré par

des médecins, et qu’un tracé soit accessible a une analyse ultérieure.

Dépistage a
I"EMD

FA probable sinusal

Relecture

[ Relecture du tracé } o
médicale du

tracé

ECG 12 dérivations (<72h) Répéter dépistage J

Si AVCi récidivants ou patients
symptomatiques discuter
monitoring continu ( Tee-shirt
connecté, REVEAL)

TSV sinusal

-

[Ac selon score CHA,DS,-VASc Holter ECG 24h

Figure 22 : Algorithme du dépistage par EMD aprés analyse des tracés
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« FA probable » non confirmée par ECG,,4 ou Holter

/Relecture tracés EMD

- Plusieurs épisodes Score CHA,DS,-VASc
- Tracés FA typiques éleve
- @ Anticoagulation
non - Répéter ECG et
holter 24h
oui

[ Anticoagulation et répéter ECG et holter 24h J

Figure 23 : Prise en charge des tracés de « FA probable » non confirmés par un ECG 12 dérivations

ou holter.

IV. CONCLUSION

La prise en charge des seuls patients symptomatique avec FA n’est plus suffisante de nos jours.
Le dépistage est non invasif, performant et accessible. Il permet une réduction du risque embolique
et de la mortalité chez des patients sélectionnés.

Les nouveaux outils du dépistage, accessibles au grand public, vont provoquer un afflux de nouveaux
patients dont la prise en charge devra étre adaptée. En effet la plupart seront asymptomatiques et ne
pourront bénéficier d’une anticoagulation curative. Il sera alors primordial de profiter pour les
sensibiliser a de la prévention cardiovasculaire et leur proposer une perte de poids, dépistage du SAS,
d’une hypertension, sevrage du tabac....

Pour ceux avec un score CHA>DS>-VASc suffisamment élevé une anticoagulation doit étre discutée
systématiquement et I’avis du patient est importante pour permettre son adhésion.

Cette stratégie fait maintenant consensus d’expert méme si les recommandations internationales ne
sont pas encore si claires.®® A I’époque du numérique et de Iintelligence artificielle, le praticien doit

innover, s’adapter et appliquer son obligation de moyen envers ses patients.
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S in WerT Dépistage de la fibrillation atriale
- Patient ayant formulé sa non-opposition ~ [] OUI [C] NON
- Date de lanon-opposition | _| || _| ||| | Dated’inclusion:../../...
. Crltéres d’inclusion (>65ans italisé(e) en gie, cor 9 | 1 d'une épreuve d'effort) D

+ Critéres de Non conclusion (rsfus du patient, consantement éclairé non possible) D

* Date de Naissance .. / .. /... Taille (cm) : ... Poids (kg) : ...
« Initiales (1 ere lettre nom et prénoms) : ... /
* Pouls /auscultation [ ] Régulier [] Irrégulier
* ECG mono-dérivation [ ] Sinusal ] ea ] Indéterminé
(EMD)
FC: /min
* PM/DAI L] oui ] Non

* Nombre de consultations chez votre médecin généraliste :

[] occasionnelle(s) [] /3 mois [ /mois
. Prise de bradycardisant : [l Oui [ ] Non
[] SAS sévere [] BpPCO [] ATCD TABAC [] TABAC actif
[] Activité Physique (> 40 min/j) [[] Testdu périmétre cervical positif

-77 -



QUESTIONNAIRE

Service de cardiologie 2018

Si Fibrillation Atriale

ATCD FA : |:| Connue D Non connue

* ECG 12 dérivations [] sinusal L] Fa L] Fuutter atrial /TA
FC: /min [] EsA [] Esv [] @Rs D-G

[] REE

[] FA persistante / permanente [] FA paroxystique

] AvK [C] Aspirine 75 mg ] Inhibiteur du P2Y12

[] Apixaban (éliquis) [C] Rivaroxaban (xarelto) [C] Dabigatran

Score EHRA :

|:| 1 (aucun symptéme)
E] 2a (symptémes ressentis n'affectant pas la vie quotidienne et sans aucune géne)

D 2b (symptomes modérés n'affectant pas la vie quotidienne mais patient géné par ses symptdmes)

[] 3 (symptémes séveéres affectant la vie quotidienne.)

[] 4 (symptomes invalidants nécessitant une interruption de la vie quotidienne)

Score CHA2DS2-VASC:

[ ] IVGouFEVG < 45% [] Diabete [] Age>74ans
1 H1A L1 avc/ar [ sexe féminin
] Vasculopathie

- Score HAS-BLED : 1 +

[] HTA> 160 mmhg [] Dysfonction hépatique
[[] ATCD de saignement (ou anémie) [ ] AVC
] Alcool ] INR labile

]

] Insuffisance rénale* AINS, antiplaquettaires

( *Dialyse chronique ou transplantation rénale ou Créatinine plasmatique = a 200 pmol/L)
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COLONNA (Guillaume) — Fibrillation atriale : état des lieux et élaboration d’une stratégie de
dépistage — 23 figures - 21 tableaux.

Th. : Méd. : BREST 2019

RESUME : Apres un rappel des principales modalités de diagnostic de la fibrillation atriale (FA),
I’auteur démontre 1’apport du dépistage de la FA silencieuse.

Il compare le dépistage conventionnel de la FA par ECG 12D avec I’ECG mono-dérivation.
L’auteur présente une étude de 409 cas avec comparaison des différentes techniques de dépistage
de la fibrillation atriale et analyses les performances du test du périmétre cervical dans le dépistage

du syndrome d’apnée du sommeil sévere.

Il propose enfin d’intégrer ces résultats dans une stratégie globale de dépistage et de prise en charge
de la FA.
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