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ensemble tu as fait de moi ta princesse. Et bien que tu ne me l'aies jamais dit, maman m’a appris
plus tard que tu aurais aimé me voir devenir médecin. J'espere que de la ou tu es, tu seras fier de
moi aujourd’hui.
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Glossaire

ACFA : Arythmie Cardiaque par Fibrillation Auriculaire
AVC : Accident Vasculaire Cérébral

AVK : Anti-vitamine K

BPCO : Broncho-pneumopathie chronique obstructive
BPM : Battements par minute

BNP : Brain natriuretic peptid

CEE : Choc Electrique Externe

CIM-10 : Classification internationale des maladies, dixiéme révision
CHU : Centre Hospitalier Universitaire

ECG : Electrocardiogramme

ETT : Echographie trans-thracique

ESC : European Society of Cardiology

EP : Embolie Pulmonaire

ETT : Echographie trans-thoracique

FC : Fréquence cardiaque

FEVG : Fonction d’éjection du ventricule gauche

HTA : Hypertension Artérielle

IV : intra-veineux

NACO : Nouveaux anticoagulants oraux

SAHOS : Syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil
SAU : Service d’Accueil d’Urgences

SCA : Syndrome coronarien aigu

SFMU : Société Francaise de Médecine d’Urgence
TAS : Tension artérielle systolique

TU : Terminal d’Urgence

USIC : Unité de Soins Intensifs Cardiologiques



A) Introduction

1) Physiopathologie

L’arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire (ACFA) est le trouble du rythme cardiaque le plus
fréquemment diagnostiqué dans les services d’urgences. Elle se définit par une activité anarchique
et rapide du myocarde atrial, due a de multiples foyers ectopiques doués d’automatismes
anormaux, au sein des oreillettes et/ou des veines pulmonaires. Elle est ainsi responsable de
contractions non coordonnées et inefficaces de l'oreillette engendrant une réduction du volume
d’éjection ventriculaire par désynchronisation de la réponse ventriculaire.

L’ACFA survient le plus souvent au cours d’une cardiopathie aigué ou chronique responsable
d’inflammation ou de fibrose du tissu myocardique. Elle peut également étre secondaire a un
facteur déclenchant, comme un sepsis, la prise de toxique, la survenue d’'une embolie pulmonaire,
entre autres.

Le principal risque de I’ACFA est I'accident thromboembolique, secondaire a la formation d’'un
thrombus par stase du flux sanguin dans l'oreillette. Ce thrombus peut alors migrer depuis
I'oreillette vers la circulation systémique et provoquer des embolies périphériques. La complication
embolique la plus fréquente est I'accident vasculaire cérébral.

Il est décrit plusieurs types d’ACFA :

- L'« ACFA inaugurale ou de novo», correspondant au premier accés. Notre étude
s’'intéressera a la prise en charge de ce type d’ACFA.

- L'« ACFA paroxystique », I'épisode se termine spontanément en moins de 7 jours, mais on
note souvent des récidives.

- L'« ACFA persistante », I'épisode dure plus de 7 jours et nécessite fréquemment une
cardioversion par choc électrique ou pharmacologique. Il peut également y avoir des
récidives.

- L'« ACFA permanente », durant plus d’une année, la cardioversion est alors inefficace ou
non envisagée.

2)Epidémiologie

L’ACFA touche a ce jour environ 33 millions de personnes dans le monde et une augmentation de
250% de la prévalence est attendue d’ici 2050 (1).

En France la prévalence de I’ACFA concerne 600 000 a 1 million de personnes (2). La prévalence varie
en fonction de I'age : elle est faible avant 40 ans (<0,5%) mais augmente a 5% aprées 65 ans et
jusqu’a 10% aprés 80 ans. Elle est également majorée par la présence d’'une cardiopathie (3).
L'incidence est évaluée entre 110 000 et 230 000 nouveaux cas par an. On estime pour 2050 entre
1,1 et 2 millions de francais atteints de ce trouble du rythme (2).

Dans nos services d’urgences la tendance est la méme que dans la population générale, ainsi, de
nombreux patients atteint de ce type de pathologie se rendent aux urgences, notamment I’ACFA
« inaugurale ».
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3)Facteurs de risques

Plusieurs facteurs de risque sont décrits comme souvent associés a une ACFA. Parmi eux, on
retrouve les principaux facteurs de risque cardiovasculaire (HTA, diabéete, obésité) tout comme les
cardiopathies vasculaires ou autres.

Ainsi, le premier facteur de risque de I’ACFA est I'hypertension artérielle. Elles sont liées dans
environ 50 a 65% des cas (1)(4). Elle est également souvent associée a d’autres facteurs de risque
cardiovasculaires tels que le diabete, I'obésité et le tabac (2)(4).

Il existe de méme une corrélation importante entre la survenue d’une ACFA et I'existence d’une
cardiopathie aigué ou chronique, comme l'insuffisance cardiaque hypertensive (retrouvée dans 60%
des ACFA) ou une valvulopathie (2)(4).

Par ailleurs d’autres comorbidités peuvent également majorer le risque de survenue de cette
arythmie tels que la dysthyroidie, la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), le
syndrome d'apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) et I'insuffisance rénale chronique.

L'age est également un facteur de risque pour cette pathologie et cela indépendamment de
I’existence d’une pathologie cardiaque sous-jacente (4).

4)Complications

En termes de complications, I’ACFA est responsable d’une augmentation du risque de mortalité dans
la population générale. Les principales causes de décés secondaires a ce trouble du rythme sont
I’arrét cardio-respiratoire, la décompensation cardiaque et I’AVC.

Les études montrent que les patients en ACFA sont 5 fois plus a risque de faire un AVC, le plus
souvent ischémique. En effet 20% des AVC sont associées a cette arythmie (3)(5). Par ailleurs les AVC
emboliques sont de nature plus sévere que ceux dus a un autre mécanisme.

Le risque thrombo-embolique secondaire a la survenue d’une ACFA varie en fonction de la présence
de certains des facteurs de risque cités précédemment. Ce risque est a I’heure actuelle estimé grace
au score CHA2DS2-VASc (Annexe 1). La réalisation de ce score permet ainsi de prendre en charge et
d’initier une anticoagulation adaptée selon le risque thromboembolique de chaque patient (3).

De plus, ’ACFA tend a aggraver le pronostic de pathologies concomitantes telles que le sepsis,
I'infarctus du myocarde ou la décompensation cardiaque (1).

A la lumiére de ces complications potentiellement graves, il semble élémentaire que ce trouble du
rythme soit pris en charge de maniere optimale.

5) Prise en charge diagnostique et thérapeutique

a. Diagnostic

Malgré les connaissances sur ce sujet, dans les services d’urgences on note encore des disparités sur
la prise en charge de I’ACFA de novo, cela pouvant étre di aux ressources disponibles et aux
protocoles mis en place dans les différents établissements (4).
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En 2015, la SFMU (Société Francaise de Médecine d’Urgence) a établi des recommandations pour la
prise en charge de I'ACFA en France, c’est sur celles-ci que I'on se basera pour notre étude. Ces
recommandations ont été actualisées en Septembre 2020 par I'ESC (European Society of
Cardiology).

Le diagnostic d’ACFA doit étre systématiguement confirmé, aprés suspicion clinique, par un
électrocardiogramme (ECG).

Concernant la prise en charge, certains éléments de 'anamnése et cliniques sont indispensables a
identifier car ils vont moduler la thérapeutique.

Parmi ceux-ci, il convient de déterminer la forme et le début de la symptomatologie. En effet une
symptomatologie évoluant depuis plus de 48h (ou de début inconnu) chez un patient
hémodynamiquement stable, et non anticoagulé au long cours, est une contre-indication a la
réalisation d’une cardioversion en urgence car le risque thromboembolique est majoré (3)(4).

Il est également essentiel de rechercher les facteurs pouvant déclencher une ACFA (et de les corriger
quand cela est possible). On peut citer parmi ces facteurs : I'effort physique, la prise de toxique, la
survenue d’une embolie pulmonaire, d’'un syndrome coronarien aigué, et I'existence de troubles
ioniques. Ainsi dans la littérature, I'hypokaliémie est retrouvée comme facteur déclenchant
indépendant de I’ACFA (3)(6)(7). La glycémie a également une valeur intéressante, une étude de
2018 montre une relation entre le taux de glucose dans le sang et la survenue d’une ACFA, plus la
glycémie est élevée plus il y a de risques de passage en arythmie (8).

Par ailleurs, d’'un point de vue clinique, il est indispensable d’évaluer la tolérance hémodynamique et
respiratoire du patient présentant une ACFA de novo. Une fréquence cardiaque supérieure a 110
bpm caractérise une ACFA rapide qui nécessite a minima un ralentissement du rythme cardiaque
pour des objectifs entre 80 et 100 bpm (3).

Une ACFA mal tolérée ou instable est définie comme compliquée d’'une décompensation cardiaque,
d’une hypotension artérielle et /ou d’une détresse respiratoire. Dans ce cas, et aprés avoir éliminé
ou pris en charge les autres facteurs pouvant étre responsables de cette instabilité, il est
recommandé une cardioversion par choc électrique externe (CEE) en urgence (1)(3).

Dans la suite de la prise en charge divers examens paracliniques doivent étre effectués. D’un point
de vue biologique : les troubles ioniques sont a rechercher de facon systématique. En outre les
valeurs de troponine et de BNP peuvent avoir un intérét dans la prise en charge et le pronostic d’une
ACFA.

Dans la littérature, Pouru et al. ont fait ressortir que le taux de troponine pouvait s’élever
uniquement sur une fréquence cardiaque rapide (relation non linéaire mais plus évidente a partir
de 125 bpm) (9).

En 2014, Gupta et al. trouvaient que 50 % des patients arrivés en ACFA aux urgences ont une
troponine positive. De plus en comparaison a ceux ayant une troponine négative, il y avait une
augmentation significative de I'incidence a un an pour l'infarctus du myocarde et la coronaropathie
(10). Au contraire, Thelin et Melander ont démontré en 2017 que des patients en ACFA avec une
troponine augmentée ou un cycle de troponine positif ne faisaient pas plus d’événements
coronariens aigus que des patients présentant une troponine négative (11). Ces études montraient
néanmoins toutes deux une majoration de la mortalité chez les patients présentant une ACFA toutes
causes confondues.

En dehors des cardiopathies, Vafaie et Giannitsis ont identifié une majoration du risque d’AVC quand
la troponine est positive, et ce, indépendamment du score de CHA2DS2-VASc (5).
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L’ACFA peut également étre associée a une augmentation du taux de BNP, méme en absence
d’insuffisance cardiaque. Morello et al. ont méme démontré que les BNP sont plus élevés sur une
ACFA seule que sur une ACFA associée a une insuffisance cardiaque (12). L'augmentation des BNP en
cas d’ACFA est un facteur pronostic important car il est associé a une augmentation du risque
thromboembolique, (indépendamment du score de CHA2DS2-VASc) ainsi qu’a une augmentation de
la mortalité d’origine cardiaque et toutes causes confondues (13)(14)(15).

Hijazi et al. ont par ailleurs révélé que le risque d’AVC était d’autant plus élevé que le score de
CHA2DS2-VASc et les BNP étaient tous deux élevés (13).

En ce qui concerne les examens d’imagerie, la radiographie thoracique peut étre utile pour
rechercher une dilatation cardiaque, une pathologie pulmonaire ou des signes d’cedéme
pulmonaire.

L'échocardiographie transthoracique (ETT) se présente comme un examen parfaitement approprié,
car elle permet d’évaluer la fonction ventriculaire gauche et rechercher toute autre cardiopathie
pouvant expliquer le passage en arythmie. Elle peut ainsi guider la prise en charge thérapeutique
(16). Cet examen est recommandé chez un patient hemodynamiguement instable ou présentant des
antécédents de cardiopathie ou des facteurs de risque cardiovasculaire (3)(17).

Il est important de souligner que I'ETT n’est cependant pas reconnue comme étant performante
pour confirmer I'absence de thrombus dans I'auricule gauche.

b. Prise en charge du rythme

Il existe deux types de stratégie thérapeutique pour la prise en charge d’'une ACFA :

- Le contréle de la fréquence cardiaque, c’est-a-dire le ralentissement du rythme cardiaque en
respectant I’ACFA.

- Le contrble du rythme, appelé aussi cardioversion, c’est-a-dire le retour et le maintien en
rythme sinusal.

En urgence, la principale question qui se pose est de savoir quand choisir une prise en charge par
ralentissement ou une prise en charge par cardioversion de I’ACFA de novo.

Le controle de la fréquence cardiaque est fortement recommandé pour toute ACFA rapide avec un
état hémodynamique stable, I'objectif étant d’obtenir des fréquences cardiaques en dessous de 100
bpm voir de 80 bpm.

Les bétabloquants et les inhibiteurs calciques IV sont les deux molécules recommandées pour
ralentir une ACFA bien tolérée en phase aigle.

En cas d’insuffisance cardiaque ou d’hypotension artérielle, il est plutot recommandé d’utiliser la
Digoxine ou I'amiodarone en intraveineux.

En cas d’instabilité hémodynamique et/ou de FEVG altérée I'amiodarone est a privilégier par rapport
a la Digoxine.

Par la suite, une fois le patient stabilisé, le retour au domicile pourra se faire sous bétabloquant,
inhibiteurs calciques ou Digoxine si les bétabloquants sont contre-indiqués ou mal tolérés (asthme,
BPCO) (4). De plus, 'amiodarone n’est pas une molécule a utiliser au long cours pour un contréle de
la fréquence cardiaque.
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Une cardioversion électrique ou pharmacologique doit étre envisagée en cas d’ACFA de durée
inférieure a 48h.

Selon les recommandations une réduction électrique de I’ACFA est indispensable en urgence si celle-
ci est responsable d’une instabilité hémodynamique ou associée a une ischémie myocardique, une
hypotension symptomatique, une angine de poitrine ou une défaillance cardiaque.

La réalisation d’'un CEE nécessite une sédation bréeve. Les complications sont rares, il est souvent plus
efficace que la cardioversion pharmacologique et de ce fait permet une diminution du temps de
passage aux urgences et du taux d’hospitalisations (3)(4). Néanmoins en 2015 Hamilton et al. dans
leur étude ne relévent pas de différence significative entre I'efficacité de la prise en charge
médicamenteuse ou par CEE (81,4% contre 78,4%) (18).

La réduction pharmacologique doit étre envisagée dans une stratégie de contrdle du rythme face a
une ACFA rapide (FC>110bpm), symptomatique, datant de moins de 48h chez un patient non
anticoagulé, ou de plus de 48h voire de durée inconnue chez un patient anticoagulé depuis au moins
trois semaines. En France deux molécules peuvent étre utilisées pour effectuer une cardioversion
pharmacologique : la Flécaine IV (en absence de cardiopathie structurelle) ou I’Amiodarone IV (si
cardiopathie). Les deux molécules ont une efficacité similaire (18).

Dans la littérature, en cas d’ACFA bien tolérée, la majorité des études ne retrouve pas d’infériorité
lors d’'une prise en charge par ralentissement simple par rapport a une prise en charge par
cardioversion (1)(4)(19).

Plusieurs études réalisées aprés un passage aux urgences ne mettent pas en évidence de différence
significative entre une prise en charge par réduction ou par ralentissement en termes de qualité de
vie et de complications cardiovasculaires au long cours. De plus, la majorité des patients n’ayant pas
bénéficié de cardioversion retrouvent un rythme sinusal de facon spontanée (60% au bout de 2
jours, 80 % aprées 30 jours) (19)(20)(21).

Apres le retour en rythme sinusal et régulier, un traitement de prévention d’une récidive par anti-
arythmique peut étre instauré depuis le service des urgences (amiodarone) ou a distance sur une
consultation programmée. Dans la littérature on retrouve que uniquement 20 a 30% des patients
sans traitement au long cours persistent en rythme sinusal un an apres la cardioversion (4).

C. Anticoagulation

La prise en charge d’une ACFA repose également sur la mise en place d’une anticoagulation adaptée
a la situation.

Il est nécessaire de stratifier le risque thromboembolique du patient, grace au score de CHA2DS2-
VASc. Par ailleurs, le calcul du risque hémorragique est recommandé, en utilisant le score HAS-BLED
(Annexe 2) : supérieur a 3, il signifie un risque élevé d’hémorragie si un anticoagulant est utilisé.

La mise en place d’un anticoagulant aux urgences puis au long cours est donc, en premiére intention,
basée sur le score de CHA2DS2-VASc :

- Unscore nul ne justifie pas 'utilisation d’un traitement anti-thrombotique.

- S'il est égal a 1 le traitement doit étre envisagé en fonction du risque hémorragique et des
préférences du patient mais peut étre mis en place apres avis d'un cardiologue ou du
médecin traitant.
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- En cas de score supérieur ou égal a 2 le traitement est recommandé en absence de contre-
indications.

Actuellement les NACO (Nouveaux Anticoagulants Oraux) sont souvent préférés aux AVK (Anti
Vitamine K) car ils présentent moins de contraintes de suivi.

Dans la littérature, plusieurs études ont démontré la supériorité ou non infériorité des NACO
(Apixaban, Rivaroxaban et Dabigatran) par rapport a la Wafarine en termes de prévention du risque
thromboembolique, ainsi qu’une réduction des complications hémorragiques (22)(23)(24).

Les posologies des NACO doivent étre adaptées a la fonction rénale, ainsi en cas d’insuffisance
rénale sévere ou terminale, les AVK restent alors les plus recommandés. La deuxiéme indication a
I'utilisation de ces molécules est I’ACFA valvulaire

Dans le cas ou une cardioversion est réalisée, une anticoagulation per-cardioversion doit étre mise
en place par héparine de bas poids moléculaire ou héparine non fractionnée. Si ’ACFA est bien
tolerée elle peut se faire également par NACO.

Airaksinen et al. montrent dans leur étude que le risque d’évenement thromboembolique
augmente jusqu’a 10% chez un patient aux multiples facteurs de risques ayant eu une cardioversion
sans per ni post anticoagulation, par rapport a un patient avec les mémes facteurs de risques mais
ayant bénéficié du traitement anticoagulant recommandé (25).

Apres la prise en charge en urgence, une anticoagulation est a poursuivre pendant au moins 4
semaines, et ce quel que soit le risque thromboembolique du patient, voire plus si le patient a un
risque thromboembolique élevé (1)(26).

d. Devenir

En fin de prise en charge d’'une ACFA de novo aux urgences, certaines situations imposent une
hospitalisation, pour les cas les plus simples un retour a domicile peut étre envisagé.

Une hospitalisation semble logiquement nécessaire lorsque I'’ACFA est associée a une mauvaise
tolérance, une cardiopathie décompensée, des lors qu’un syndrome coronarien est suspecté ou si
elle se complique d’un accident thromboembolique. De méme, I’hospitalisation doit étre envisagée
en présence d’un potentiel facteur déclenchant (1)(3). Elle est également recommandée lorsqu’il
faut s’assurer de la tolérance et de I'efficacité des traitements mis en place.

La prise en charge en ambulatoire est envisageable si le patient est stable, en I'absence de
comorbidités décompensées et si tous les traitements instaurés ont été clairement expliqués
(1)(27).

Tout patient, dont le traitement pour une ACFA a été initié ou modifié aux urgences, doit étre
orienté vers un cardiologue dans un court délai.

6)Objectifs de cette étude

Le but de notre étude est de faire un état des lieux sur la prise en charge de I’ACFA de novo, dans le
Service d’Accueil d’Urgences (adultes) du CHU de Nice.
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L’objectif principal de notre étude est de définir quelles sont les caractéristiques de la population et
de I’ACFA qui nous font opter pour une prise en charge par réduction plutot que par ralentissement
de la fréquence cardiaque.

Les objectifs secondaires sont d’évaluer 'ensemble des examens réalisés a visée diagnostique et les
prescriptions thérapeutiques conduites.
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B) Matériel et méthodes

1) Design de I'étude

Il s’agit d’'une étude observationnelle rétrospective monocentrique dans le service d’accueil des
urgences du CHU de Nice.

Nous avons analysé toutes les admissions ayant abouti a un diagnostic, et donc un codage CIM- 10,
en rapport avec une ACFA, entre le 28 Février 2017 et le 28 Juillet 2020.

Nous nous sommes appuyés pour notre travail sur les derniéres recommandations de la SMFU de
2015, donc parues avant la période d’inclusion de cette étude.

Nous ferons références aux recommandations de I'ESC de 2020, publiées aprés notre période
d’inclusion, dans notre discussion.

Pour notre travail, nous avons cherché a étudier la prise en charge globale des patients ayant
comme diagnostic final une AFCA de novo, depuis leur admission jusqu’a leur sortie du service.

Les données recueillies comprenaient les caractéristiques de la population, I’état hémodynamique et
I’état clinique du patient, ainsi que son orientation a son arrivée dans notre service. Nous nous
sommes également intéressés a la prise en charge diagnostique incluant la réalisation d’examens
biologiques et d’imagerie, de méme qu’a la prise en charge thérapeutique. De plus, nous avons
recherché I'existence de complications en post prise en charge immédiate, et enfin étudié
I'orientation des patients incluant leur condition de retour a domicile.

Concernant notre objectif principal, qui est d’étudier les caractéristiques de la population et de
I’ACFA qui nous conduisent a une prise en charge par tentative de réduction ou par ralentissement
de la fréquence cardiaque, nous avons défini la prise en charge par tentative de réduction par la
réalisation d’un choc électrique externe, 'administration de deux ampoules de 150mg de Cordarone
IV, de Flécaine (jamais utilisée pendant notre période d’étude) et avons inclus également dans ce
groupe les réductions spontanées.

2) Critéres d’inclusion et d’exclusion

Les données nécessaires a la réalisation de cette étude ont été extraites des logiciels : « Terminal
Urgence® » (TU) et « Clinicom® ».

Le code CIM- 10 de diagnostic final utilisé pour I'extraction de dossiers était 148, ce qui correspond a
« Fibrillation et flutter auriculaires ».

Ont été inclus dans cette étude tous les patients admis aux urgences pendant la période d’inclusion
avec un diagnostic principal d’ACFA et n’ayant pas pour antécédents connus cette pathologie.

Ont été exclus tous les patients dans les dossiers desquels on retrouvait un antécédent d’ACFA ou de
flutter atrial, avéré ou supposé du fait de leur traitement, et ceux dont la prise en charge a amené a
une décision de limitation thérapeutique. Les patients décédés ont également été exclus de notre
analyse.

Du logiciel « TU® » nous avons extrait et analysé le dossier médical complet de chaque patient et
toutes les données nécessaires a notre étude.
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Sur le logiciel « Clinicom® » nous avons récupéré toutes les données biologiques et examiné les
radiographies thoraciques réalisées pour chaque patient.

Toutes les données recueillies ont été enregistrées sur une base de données « Excel » informatisée.

3) Saisie des données et analyse statistique

Toutes les analyses ont été réalisées a 'aide du logiciel MedCalc® Statistical Software version 19.8
(MedCalc Software Ltd, Ostend, Belgium; https://www.medcalc.org; 2021).

Les données quantitatives sont présentées en médiane avec leurs intervalles interquartiles
respectifs. Les données qualitatives sont exprimées en pourcentage.

Un test de Mann-Whitney a été employé pour comparer les variables quantitatives. Un test du Chi2
été realisé pour la comparaison des variables qualitatives. Nous avons utilisé le test de Fisher pour
les cas ol notre effectif était trop faible. Une analyse en multivariée a également été réalisée avec le
calcul des Odds Ratios pour quelques données de notre critere de jugement principal. Les
différences sont considérées comme significatives quand la valeur de p est <0,05.
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C) Résultats

Pour notre travail sur la période de trois ans et demi, 1256 dossiers dont le diagnostic principal était
« ACFA ou flutter atrial » (recueillis via le code CIM-10 « i48 »), ont été analysés.

Nous en avons exclu au total 756. Nous avons ainsi retenu pour notre étude 500 patients dont le
diagnostic principal est ’ACFA de novo.

1) Caractéristiques de la population

Dans notre population 104 patients sur 500 ont été pris en charge par tentative de réduction et 396
ont bénéficié d’un ralentissement de la fréquence cardiaque ou bien n’ont pas eu de prise en charge
particuliere.

Pas de réduction Réduction P
Population
Nombre (%) 396 (21) 104 (79)
Age (médiane) 81 75 0,11
Antécédents
HTA (%) 192 (48) 42 (40) 0,14
Cardiopathie (%) 92 (23) 21 (20) 0,51
Comorbidités (%) 266 (67) 65 (63) 0,37
Facteurs déclenchants (%) 121 (31) 32 (31) 0,97
Sepsis (%) 45 (11) 14 (14) 0,56
Effort (%) 13 (4) 5(5) 0,46
EP (%) 2(1) 1(1) 0,50
SCA (%) 16 (4) 8(8) 0,12
Dyskaliémie (%) 33 (8) 9(9) 0,92
Toxiques (%) 8(2) 3(3) 0,71
Traitements initial
Anticoagulants (%) 13 (3) 16 (15) <0,0001
Antiagrégants (%) 109 (27) 22 (21) 0,19
Anti arythmiques (%) 8(2) 1(12) 0,69

Tableau 1 : Caractéristiques de la population

Nos deux groupes ne sont pas significativement différents lorsque I'on s’intéresse a I'age, au sexe,
aux antécédents ou aux facteurs déclenchants de la FA.

Concernant les traitements antérieurs des patients, nous retrouvons une différence significative sur
la prise d’anticoagulants. Chez les patients ayant été réduits 15% avaient un traitement
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anticoagulant a domicile alors que pour les patients non réduits uniqguement 3% étaient au préalable
sous ce type de thérapeutique (p<0,0001).
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Figure 1 : Anticoagulation préalable

2) Présentation clinique initiale de I’ACFA

Pas de réduction Réduction P
Tension artérielle <80mmHg (%) 5(1) 7(7)
80-180mmHg (%) 366 (92) 92 (89) 0,0047
>180mmHg (%) 25 (6) 5(5)
Fréquence cardiaque <110 bpm (%) 169 (43) 27 (26)
0,0018
>110 bpm (%) 226 (57) 77 (74)
Insuffisance respiratoire (%) 73 (18) 13 (15) 0,47
Insuffisance cardiaque (%) 153 (39) 33 (32) 0,195
Mauvaise tolérance (%) 159 (40) 40 (39) 0,75
Température Hypothermie <35° (%) 7(2) 1(1) 1
Hyperthermie >38° (%) 22 (6) 4 (4) 0,62
Symptomatologie <48h (%) 203 (51) 77 (74)
>48h (%) 123 (31) 14 (14) 0,0001
NC (%) 70 (18) 13 (13)
Orientation SAU MCT (%) 347 (88) 69 (66)
<0,0001
SAUV (%) 49 (12) 35(34)

Tableau 2 : Etat hémodynamique, présentation clinique de I'ACFA et orientation initiale

Concernant I’état hémodynamique des patients lors de leur arrivée aux urgences, nos deux groupes
se distinguent statistiquement.
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Les patients hypotendus sont plus souvent réduits que les patients normotendus ou hypertendus
(p=0,0047).
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Figure 2 : Pression artérielle initiale et tentative de réduction

Les patients en ACFA rapide sont plus fréquemment pris en charge par tentative de réduction que
ceux ayant une fréquence cardiaque inférieure a 110 bpm (p=0,0018)
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Figure 3 : Fréquence cardiaque initiale et tentative de réduction

Malgré ces données, lorsque nous analysons « la mauvaise tolérance de I’ACFA » celle-ci regroupant
comme paramétre la présence d’une hypotension artérielle, d’une détresse respiratoire, et de signes
d’insuffisance cardiaque, la différence entre nos deux groupes n’est pas statistiquement
significative.

Dans notre travail I'analyse du taux de glycémie ne differe pas dans nos deux groupes.

Nous avons souligné en introduction, que dans la prise en charge de cette arythmie, dater le début
des symptoémes est un critere fondamental conditionnant la prise en charge. Dans notre étude les
patients ayant une symptomatologie de moins de 48 heures bénéficient plus souvent d’une prise en
charge par tentative de réduction. En revanche une ACFA évoluant depuis plus de 48 heures ou de
durée inconnue est d’avantage ralentie (p=0,0001).
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Figure 4 Durée des symptémes et tentative de réduction

Apres réalisation d’'une analyse multivariée sur ces différents parametres, nous retrouvons que la
prise préalable d’un traitement anticoagulant, la présence d’une fréquence cardiaque supérieure a
110 bpm, d’une hypotension et un début des symptdbmes inférieurs a 48 heures sont
indépendamment associés a une préférence de prise en charge par tentative de réduction. Par
ailleurs, une ACFA avec une fréquence cardiaque inférieure a 110bpm ou un début de symptome
inconnu ou supérieur a 48 heures sont trois facteurs dissuasifs de la prise en charge par réduction,
les odds ratios étant respectivement de 0,45, 0,38 et 0,26.

L'orientation depuis l'accueil des urgences vers les zones médico-chirurgicales (MCT) ou salle
d’accueil d’urgences vitales (SAUV) divergent entre nos deux groupes. En effet, les patients adressés
en SAUV ont plus souvent une tentative de réduction. (p<0,0001).
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3) Prise en charge diagnostique

La prise en charge de la FA réside en partie dans la réalisation d’examens paracliniques.

: Pas de réduction Réduction P
<450 (%) 287 (73) 81 (78)
BNP (pg/ml) 0,27
=450 (%) 109 (28) 23 (22)
Troponine (ug/dl) <40 (%) 250 (63) 58 (56)
=40 (%) 146 (37) 46 (44) o
ETT (%) 14 (4) 6 (6) 0,30
FEVG altérée (%) 7 (50} 3 (50)
FEVG non altérée (%) 7 (50) 3 (50) '
Radiographie Thorax (%) 209 (53) 47 (45) 0,17
\vis cardiologue (%) 339 (86) 91 (88) 0,62
IAnticoagulation (%) 214 (54) 65 (63) 0,12
Complications (%) 1(0) 2(2) 0,11
Hospitalisation (%) 300 (76) 63 (61) 0,002
Reconsultation (%) 105 (27) 18 (17) 0,053

Tableau 3 Prise en charge diagnostique et orientation finale

Concernant les examens biologiques réalisés, nous ne retrouvons pas de différence significative
entre le groupe réduction et le groupe ralentissement pour ce qui est du dosage de la troponine US

et des BNP.

Nous pouvons souligner que pour les patients présentant une troponine augmentée (> 40 ug/dl),
seulement 12% ont eu un diagnostic de SCA associé a leur FA.

Une troponine augmentée est en revanche liée de maniére significative a une ACFA rapide

(p=0,0004).
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Figure 5 : Valeur de troponine en fonction de la fréquence cardiaque

Les patients dont le taux de troponine est supérieur a 40 ug/dl sont plus fréquemment hospitalisés
(p<0,0001).

Dans notre étude, un taux de BNP supérieur a 450 pg/ml est le plus souvent affilié a la présence
d’une insuffisance cardiaque aigué clinique (p<0,0001). De méme, il est associé a un nombre
d’hospitalisations plus élevé (p<0,0001).

Sur nos 500 patients, 186 présentent une décompensation cardiaque aigué conjointement a
I’épisode d’ACFA de novo. La majorité de ces insuffisances ont bénéficié d’une prise en charge
pharmacologique par furosémide ainsi que I'administration d’oxygéne en cas de désaturation.

L’autre versant des examens paracliniques consiste en la réalisation d’examens d’imagerie.

Dans notre étude une ETT est réalisée pour seulement 20 patients, 6 dans le groupe réduction, et 14
dans le groupe sans réduction (p=0,3).

Plus de deux tiers des patients ayant une ETT présentent une ACFA mal tolérée (p=0,0049).

Pour les patients bénéficiant de cet examen, la présence ou non d’une altération de la FEVG ne
différe pas entre les deux groupes. De méme, la réalisation ou pas d’une ETT en urgence ne tient pas
compte des antécédents de cardiopathie ni de la présence de facteurs de risque cardiovasculaires.

Concernant la radiographie thoracique elle est autant réalisée lors d’'une prise en charge par
tentative de réduction que lors d’un contréle de la fréquence cardiaque (p=0,17).

En paralléle, I'urgentiste peut étre amené a demander conseil au spécialiste : le cardiologue. Sur ce
point, nous ne retrouvons pas de différence entre nos deux groupes (p=0,62).

4) Prise en charge thérapeutique

a. Contréle du rythme et de la fréquence cardiaque

Lorsque la stratégie thérapeutique choisie est le ralentissement, nous étudions quelles sont les
molécules préférentiellement utilisées en fonction de la tolérance de I’ACFA.

Nous retrouvons une supériorité de I'utilisation des Bétabloguants si I'arythmie est bien tolérée et
au contraire une utilisation plus importante de Digoxine, d’Amiodarone et de l'association de
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plusieurs molécules en cas de mauvaise tolérance (p<0,0001). Les graphiques ci-dessous résument la
prise en charge.

@ Association plusieurs molécules
Digoxine

@ Béta-bloquants

® Amiodarone
Inhibiteurs calciques

@® Abscence de thérapeutique

Figure 6 : Molécules utilisées pour le ralentissement d'une ACFA bien toléré
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Figure 7 : Molécules utilisées pour le ralentissement d'une ACFA mal tolérée

Les molécules utilisées ont parfois certaines contre-indications.

Nous soulignons dans notre travail, I'administration de bétabloquants a 31% des patients souffrant
de BPCO et a 12% des patients avec une décompensation cardiaque aigué. Aucun de ces patients
présentant simultanément ces deux comorbidités n’a recu ce traitement (p=0,0018).
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Figure 8 : Utilisation des bétabloquants en fonction de leurs contre-indications

Parmi nos 396 patients ralentis, I'efficacité est objectivée pour 112 d’entre eux. On ne retrouve pas
de différence significative sur I'efficacité en fonction des différentes molécules utilisées (p=0,32).

Concernant nos 104 patients avec tentative de réduction, I'efficience de cette prise en charge est
retrouvée pour 93 d’entre eux. La réduction peut étre soit pharmacologique soit électrique. Pendant
notre période d’inclusion un seul CEE associé a I'amiodarone a été réalisé et celui-ci n’a pas été
efficace.

Pour 93 patients ayant une réduction efficace I’Amiodarone est utilisée dans 42% des cas, la
réduction est spontanée dans 58% (p<0,0001).
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Figure 9 : Efficacité de la réduction en fonction de la thérapeutique utilisée

b. Anticoagulation
L’anticoagulation est un élément essentiel de la prise en charge thérapeutique.

Dans notre étude au total 55% des patients bénéficient d’une anticoagulation aux urgences.
Différentes molécules sont utilisées : 49% de NACO, 47% d’HBPM, 2% d’"HNF, et 2% d’AVK.

On ne retrouve pas de différence dans la délivrance d’un anticoagulant aux urgences entre nos deux
groupes (p=0,12).
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Plus de la moitié des patients présentant un score HAS-BLED supérieur ou égal a 3 recoivent un
traitement anticoagulant.

Nous nous intéressons également a la mise en place d’'une anticoagulation en fonction du score de
CHA2DS2-VASc pour chaque patient.

- Pour un score CHA2DS2-VASc a 0 : on compte 39% d’anticoagulation.
- Pour un score égal a 1 : 61% des patients sont anticoagulés.

- Pour un score supérieur ou égal 2 : 57% bénéficient d’une anticoagulation (p=0,0495).

5) Complications

Les complications per ou post prise en charge aux urgences sont trés rares dans notre étude, 3 au
total.

6) Orientation
a. Hospitalisation
En fin de prise en charge sur les 500 patients 363 sont hospitalisés et 137 sont rentrés a domicile.

Nous observons un taux d’hospitalisations inférieur dans le groupe bénéficiant d’une tentative de
réduction (p=0,002).
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Figure 10 : Hospitalisation en fonction de la prise en charge par réduction

Parmi les patients hospitalisés nous avons analysé les différents secteurs d’hospitalisation :
USIC/réanimation, cardiologie ou service de médecine autre. L’orientation hospitaliére des patients
n’est pas influencée par la stratégie thérapeutique choisie.

95% des patients présentant une ACFA mal tolérée sont hospitalisées contre 58% d’hospitalisations
chez les ACFA bien tolérées (p<0,0001).
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b. Modalités du retour a domicile

Lorsque les patients, ne sont pas hospitalisés nous cherchons a étudier leurs conditions de retour a
domicile.

68% de ces patients ont recu une prescription de Bétabloquant ou d’Amiodarone.

35 patients sont rentrés au domicile apres une réduction efficace. 20% d’entre eux sont sortis sous
bétabloquants. Ce traitement est prescrit également pour 53% des patients quand la réduction n’a
pas été efficace (p<0,0018).
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Figure 11 : Retour a domicile sous bétabloquants en fonction de I'efficacité de la réduction

Les Bétabloquants sont prescrits de maniere indifférenciée aux patients présentant une contre-
indication a cette molécule et ceux n’en ayant pas.

Sur ce méme groupe de 35 patients avec réduction efficace, 40% sont sortis sous Amiodarone contre
9% des réductions non efficaces (p<0,0001).
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Figure 12 : Retour a domicile sous Cordarone en fonction de I'efficacité de la réduction
40% des réductions efficaces n’ont pas eu de prescription d’antiarythmique.

A propos de la poursuite de I'anticoagulation, 77% des patients sortants voient cette thérapeutique
reconduite :

- Pour un score CHA2DS2-VASc supérieur ou égal a 2 : 73% bénéficient d’'une anticoagulation.

- Pour un score égal a 1 : c’est le cas pour 78% des patients
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- Pour un score égal a 0 : on compte 50% des patients anticoagulés (p=0,0429).

Dans notre étude, sur les 35 patients rentrés a domicile aprés une réduction efficace, 11 n’ont pas
bénéficié d’une prescription d’anticoagulation (8 avec un score CHA2DS2-VASc inférieur a 2 et 3 avec
un score de CHA2DS-VASc supérieur ou égal a 2).

Plus des trois quarts des sortants recoivent la consigne de consulter un cardiologue dans un court
délai.

7) Reconsultation

Afin d’évaluer completement nos prises en charges, nous nous intéressons aussi aux reconsultations
sur notre service des urgences.

Nous considérons comme motif de reconsultation, pouvant étre lié a I’ACFA de novo, tout nouveau
passage aux urgences pour probleme cardiaque ou suspicion d’AVC.

Au total 25% de nos 500 patients ont reconsulté qu’ils aient été hospitalisés ou non suite a leur prise
en charge initiale.

Apres hospitalisation, 28% des patients ont reconsulté contre 15% aprés un retour a domicile.

On note plus de reconsultations dans le groupe « ralentissement » que dans le groupe « tentative de
réduction » (p=0,052).

Les prescriptions d’anticoagulation, d’amiodarone et de bétabloquant a la sortie du patient
n’influencent pas sur la reconsultation.
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D) Discussion

Notre travail est une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique. De ce fait sa puissance
est faible. Il est largement critiquable.

Le nombre de sujet inclus reste peu important, cependant il s’agit d’'une population représentative
de celle consultant dans un service d’urgence pour une fibrillation auriculaire.

Le mode de recueil des dossiers via le diagnostic final et le codage CIM-10 « Fibrillation et flutter
auriculaires » peut créer un biais de sélection. Pour pallier a ce biais, il aurait peut-étre fallu exporter
les dossiers des patients a partir de leur code diagnostic final CIM-10, et de leur code diagnostic
d’entrée selon le motif de recours en IAO.

De plus la récupération des données via TU® et Clinicom® dans cette étude rétrospective génére un
biais de mesure, en effet les dossiers des patients ne comportent pas toujours I'ensemble des
données qui ont été recherchées. Des informations pouvaient alors manquer et de ce fait fausser
nos résultats.

1) Objectif principal

L'objectif premier de notre étude est d’évaluer la prise en charge des patients se présentant au SAU
de I’'Ho6pital Pasteur 2 du CHU du Nice pour un premier épisode d’ACFA et de mettre en évidence les
différents facteurs qui nous conduisent a une prise en charge par tentative de réduction plutot que
par le controle de la fréquence cardiaque. Pour la réalisation de cette étude, nous nous sommes
appuyés sur les recommandations de la SFMU pour la prise en charge de la FA aux urgences sorties
en 2015.

Dans notre étude, nous retrouvons comme facteurs indépendants conduisant a une prise en charge
par réduction : la présence d’un traitement par anticoagulants préalable, une fréquence cardiaque
supérieure a 110 bpm, une hypotension artérielle et une durée des symptémes inférieure a 48
heures. Par ailleurs, une durée des symptébmes inconnue ou supérieure a 48h, ainsi qu’une
fréquence cardiaque inférieure a 110 bpm, ressortent dans notre étude comme des facteurs
protecteurs de cette prise en charge. Nos résultats sont ainsi concordants aux données de la
littérature et aux recommandations.

Sur les 104 patients ayant une tentative de réduction, seulement une minorité des ACFA sont mal
tolérées. La plupart des études ne font pas apparaitre d’infériorité a une prise en charge par
ralentissement simple par rapport a la cardioversion sur une ACFA bien tolérée (1)(4)(19).

Dans divers articles, nous relevons qu’en présence d’'une ACFA bien tolérée et non réduite aux
urgences, la majorité des patients retrouvent un rythme sinusal de facon spontanée (20), et ce sans
différence sur la morbidité (19). Cela laisse penser que pour la majorité des ACFA de novo aux
urgences le controle de la fréquence pourrait suffire a condition que le trouble soit bien toléré.

En revanche, nous n’avons pas pu mettre en évidence de lien entre la mauvaise tolérance de I’ACFA
et la prise en charge par réduction. On pourrait peut-étre justifier cela par une insuffisance
d’informations lors du recueil de données telles que la fréquence respiratoire, la difficulté a affirmer
la présence d’une décompensation cardiaque si celle-ci n’est pas mentionnée dans le dossier par le
médecin en charge du patient, ou bien une population trop faible.

Contrairement a ce qui est recommandé, I'’ACFA liée a un syndrome coronarien aigu n’est pas
toujours prise en charge par tentative de réduction dans notre travail. Cela pourrait s’expliquer par
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la difficulté que peut rencontrer un urgentiste a poser un diagnostic de syndrome coronarien associé
a une ACFA, cette derniére pouvant engendrer une douleur thoracique, une modification de la
repolarisation sur I'ECG et un mouvement de troponine.

L'orientation au sein des urgences en SAUV est aussi corrélée a une prise en charge par réduction.
Ceci semble cohérent puisque ce sont le plus souvent les patients les plus instables et nécessitant
une surveillance rapprochée.

Le nombre d’hospitalisations varie également entre nos deux groupes. En effet, les patients réduits
sont moins souvent hospitalisés que ceux ralentis. De plus, I’hospitalisation est plus fréquente en cas
de mauvaise tolérance de I’ACFA. Ces résultats s’accordent avec les données de la littérature et les
recommandations (1)(3).

Pour ce qui est des reconsultations (pour AVC ou pathologie cardiaque), nous ne retrouvons pas de
différence significative entre nos deux groupes mais une tendance a plus de reconsultations pour le
groupe non réduit. Effectivement, selon les références bibliographiques, la prise en charge d’une
ACFA bien tolérée par contrdle de la fréquence cardiaque n’impactera pas le risque de complications
cardiovasculaires par rapport a une prise en charge par réduction (19).

2) Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires de notre étude, portent sur la prise en charge globale de I’ACFA de novo
dans notre service d’urgence.

Au niveau des examens biologiques, dans notre étude, une troponine augmentée est corrélée a une
ACFA rapide et a un taux d’hospitalisations plus important. C’'est |'association que l'on peut
retrouver dans la littérature ou Pouru et al. soulignent que la fréquence cardiaque augmentée peut
a elle seule étre responsable d’'une majoration de la troponine chez un patient en ACFA (9).

Des BNP supérieurs a 450 pg/ml sont le plus souvent liés a une insuffisance cardiaque aigué. Morello
et al. retrouvent cependant dans leur étude qu’une ACFA non compliquée de décompensation
cardiaque est souvent associée a des BNP élevés, parfois méme plus élevés qu’en présence de
décompensation cardiaque (12).

Nous mettons également en lumiere, que des BNP élevés, sont affiliés a un taux d’hospitalisation
plus important au cours de la prise en charge de I’ACFA de novo. Ces résultats vont dans le sens de
ce que l'on peut lire, ainsi des BNP élevés sont un facteur de pronostique péjoratif au cours de
I’épisode aigu car ils augmentent le risque thromboembolique et de mortalité toutes causes
confondues (13)(14)(15).

L'ETT est 'examen d’imagerie de choix, selon les recommandations, dans la prise en charge d’une
ACFA dans un service d’urgence.

Dans notre étude uniquement 20 ETT ont étés réalisées sur les 500 patients. Cela peut s’expliquer
par le manque de temps pour réaliser cet examen, mais également par le manque de formation du
personnel médical a I'’échographie. Malgré cela la majorité des patients bénéficiant d’'une ETT
présentent une ACFA mal tolérée conformément a la bibliographie (16). Par ailleurs, nous ne
retrouvons pas de prépondérance a la réalisation de cet examen pour les patients aux antécédents
de cardiopathie ou de facteurs de risques cardiovasculaires, comme décrit et recommandé par les
experts (17). Ceci est probablement une conséquence du faible nombre d’ETT réalisées dans notre
population.
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Dans notre population la plus grande partie des réductions efficaces ont été spontanées, suivies par
les réductions pharmacologiques a I’Amiodarone.

Pendant notre période d’inclusion un seul CEE est réalisé, associé a I’Amiodarone, et cela n’a pas été
efficace. Cela est en contradiction avec les données de la littérature (4). Les experts ne retrouvent
pas de différence significative entre |'efficacité de la prise en charge médicamenteuse et par CEE
(18). Dans notre étude, nous ne pouvons pas tirer de conclusion sur I'efficacité des deux méthodes
du fait du seul CEE réalisé. Il faudrait une période d’inclusion beaucoup plus longue et un travail
orienté spécifiguement sur la cardioversion par choc ou pharmacologique.

Il est également important de souligner que suivant les recommandations I’Amiodarone dosée a
5mg/kg est utilisée autant pour la réduction que pour le ralentissement. Cela constitue le biais
principal de notre étude. Nous avons choisi de mettre cette prise en charge systématiquement dans
le groupe tentative de réduction au vu du risque avéré de cardioversion.

Pour ce qui est des tentatives de ralentissement, les molécules utilisées difféerent en fonction de la
tolérance de I'ACFA. Les arythmies bien tolérées sont le plus souvent prises en charge par
bétabloquants. A I'inverse, dans le cas de mauvaise tolérance, nous administrons plus souvent de la
Digoxine ou une association de deux molécules comprenant I’Amiodarone. Nos pratiques
correspondent donc bien aux recommandations de 2015.

Concernant la prescription d’une anticoagulation, dans notre étude, elle diverge en fonction du
CHA2DS2-VASC.

Les patients ayant un score supérieur ou égal a 1 bénéficient plus souvent d’une anticoagulation per
et post passage aux urgences. Notre pratique suit donc ce qui est préconisé.

Pour les patients ayant eu une réduction efficace de I’ACFA, les recommandations de I'ESC 2020
conseillent une anticoagulation au minimum pendant quatre semaines aprés réduction, et ce
indépendamment du score de CHA2DS2-VASc (26). Dans notre étude, pour presque la moitié de ces
cas, les patients sont sortis sans anticoagulants. Il conviendrait de réaliser une étude plus
tardivement afin d’observer si nos pratiques changent secondairement a ces derniéres
recommandations.

Selon les experts, si le risque de saignement est élevé et/ou le score HAS BLED supérieur ou égal a 3,
I’anticoagulation peut étre discutée a distance par le cardiologue ou le médecin traitant. Or, au cours
de notre travail, la moitié des patients ayant un tel score ont recu cette thérapeutique. Cette
pratique peut étre due au fait que ce score est peu, voire jamais, calculé ou bien au manque de
temps pour prendre une décision collégiale sur ce type de prescription.

A propos des différentes molécules prescrites pour I'anticoagulation, nous ne retrouvons pas de
différence significative, en fonction du score de CHA2DS2-VASc, mais une forte préférence pour les
HBPM et les NACO, tout comme dans la littérature (22)(23)(24).

Lors du retour a domicile aprées réduction efficace, I’Amiodarone est la molécule la plus utilisée pour
le contréle du rythme cardiaque, cette pratique coincide avec les recommandations. Par ailleurs, un
peu moins de la moitié des patients sortis en rythme sinusal n’ont pas bénéficié d’'une ordonnance
de traitement de contréle du rythme au long cours. Selon la littérature, apres une cardioversion
efficace, un traitement préventif des récidives peut étre différé sauf si ce risque est élevé
(cardiopathie structurelle ou coronaropathie) (4).

Les bétabloquants ont été proscrits pour la majorité des patients BPCO, que ce soit aux urgences ou
lors du retour a domicile. Dans ce dernier cas, selon la SFMU, le contréle de la fréquence cardiaque
peut se faire sous inhibiteur calcique ou Digoxine si les bétabloquants sont contre-indiqués ou mal
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tolérés. L'insuffisance cardiaque chronique avec une FEVG diminuée n’est pas une contre-indication
a l'utilisation des bétabloquants (3)(4).

3) Perspective d’amélioration

A la lumiére de nos résultats, notre pratique suit actuellement d’'une maniére globale les
recommandations de la SMFU de 2015.

Cependant nous pouvons encore optimiser la prise en charge de cette pathologie trés fréquente
dans notre service d’urgence.

En ce qui concerne I'ETT, décrite comme nécessaire et bénéfique, cet examen reste encore
insuffisamment utilisé par nos équipes. Il serait pertinent de comprendre pourquoi (1)(4)(19). Se
pose aussi la question d’une prise en charge par réduction en excés dans notre service.

De méme le taux d’hospitalisation semble étre tres élevé et pas forcément justifié, ainsi il pourrait
étre intéressant de favoriser le retour a domicile en optimisant ses conditions.

Malgré la délivrance de consignes aux patients le taux de reconsultation est non négligeable. On
peut donc s’interroger sur ce qui a réellement été entendu, compris et entrepris par le patient en
externe. Il pourrait étre intéressant d’organiser un réel circuit post urgences pour cette pathologie
avec nos confreres cardiologues.

Enfin pour minimiser le risque de récidive de I’ACFA et une reconsultation dans notre service il
pourrait étre judicieux de revoir en partie nos prescriptions de sortie.
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E) Conclusion

L’ACFA est une pathologie avec une forte incidence dans le monde et la tendance est a
I’'augmentation sur les prochaines années. Nous retrouvons donc tres fréquemment cette pathologie
dans les services d’urgence. Malgré cela, il existe encore des disparités sur sa prise en charge.

Nous nous sommes intéressés a la prise en charge de I’ACFA de novo dans notre service d’urgences
du CHU de Nice. Nous nous sommes penchés principalement sur les caractéristiques de la
population et de I'arythmie qui nous conduisent a une prise en charge par réduction.

Notre étude montre que les recommandations de la SFMU de 2015 pour la prise en charge de I’ACFA
de novo sont globalement respectées.

En effet, les critéres nous amenant a prendre en charge un premier épisode d’ACFA par tentative de
réduction sont en général justifiés et les complications immédiates de la prise en charge sont
rarissimes.

L'utilisation de I'anticoagulation est aussi globalement adaptée.

Nous pouvons également nous poser la question de I'exces de tentatives de réductions parmi les
ACFA bien tolérés.

Dans nos pratiques, quelques améliorations restent encore possibles. On peut citer : la réalisation
plus réguliere d’une ETT lors de la prise en charge diagnostique, la mise en place systématique d’un
traitement par Amiodarone a domicile aprés une réduction efficace et envisager la mise en place
d’un « circuit patient » pour cette pathologie a la sortie du SAU. Cela pourrait permettre de diminuer
le taux d’hospitalisations qui reste élevé ainsi que le taux de reconsultations.
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Résumé

Etat des lieux sur la prise en charge de I’ACFA de novo aux urgences du CHU de Nice. Quels critéres
pour une tentative de réduction ?

Introduction- L'ACFA touche a ce jour environ 33 millions de personnes dans le monde et une
augmentation de 250% de la prévalence est attendue d’ici 2050. En France l'incidence est évaluée
entre 110 000 et 230 000 nouveaux cas par an. Dans nos services d’urgences la tendance est la
méme que dans la population générale, ainsi cette pathologie est d’avantage rencontrée,
notamment I’ACFA « inaugurale », or les prises en charge sont disparates.

L’objectif principal de notre étude est de définir quelles sont les caractéristiques de la population et
de I’ACFA qui nous font opter pour une prise en charge par réduction plutét que par ralentissement
de la fréquence cardiaque.

Nos objectifs secondaires sont d’évaluer 'ensemble des examens réalisés a visée diagnostique et les
prescriptions thérapeutiques conduites.

Matériels et méthodes- Ceci est une étude observationnelle rétrospective monocentrique dans le
service d’accueil des urgences du CHU de Nice, entre le 28 Février 2017 et le 28 Juillet 2020. Nous
avons recueilli, pour chaque patient ayant un diagnostic d’ACFA de novo, les caractéristiques de la
population, de son état hémodynamique et clinique ainsi que les données concernant ses prises en
charge diagnostique et thérapeutique. Nous nous sommes appuyés pour notre travail sur les
derniéres recommandations de la SMFU de 2015.

Résultats- Dans notre étude, pour un total de 500 patients inclus, 104 sont pris en charge par
tentative de réduction et 396 bénéficient d’un ralentissement de la fréquence cardiaque ou bien
n’ont pas de prise en charge particuliére.

Nous retrouvons que la prise préalable d’un traitement anticoagulant, la présence d’une fréquence
cardiaque supérieure a 110 bpm, d’une hypotension a l'arrivée aux urgences et un début des
symptomes inférieurs a 48 heures sont des facteurs indépendamment associés a une prise en charge
préférentielle par tentative de réduction.

Une anticoagulation est délivrée chez 55% de nos patients aux urgences. Elle est le plus souvent
administrée parmi ceux ayant un score de CHA2D2-VASc supérieur ou égal a un.

En fin de prise en charge 363 patients sont hospitalisés et 137 sont rentrés a domicile. Nous
retrouvons de fagon significative plus d’hospitalisations parmi ceux n’ayant pas bénéficié de
tentative de réduction. Au total un quart des patients reconsultent aux urgences.

Conclusion- Notre étude montre que les recommandations de la SFMU de 2015 pour la prise en
charge de I’ACFA de novo dans notre service d’urgences sont globalement respectées. Les critéres
nous amenant a prendre en charge un premier épisode d’ACFA par tentative de réduction sont en
général justifiés et les complications dans les suites sont rarissimes.
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Annexes

Fibrillation atriale
Score CHA,DS,VASC

H  Hypertension artérielle 1

D Diabéte 1

V  Pathologie vasculaire (coronaropathie, infarctus, 1
artériopathie périphérique ou plaque aortique)

l

Sc Sex category (féminin) e-cardiogfam.com

Lip GY et al. Chest 2010

Annexe 1: Score de CHA2DS2-VASc

Fibrillation atriale
Score HAS-BLED

Abnormal renal and liver function
(Fonction hépatique ou rénale altérée, (créat. > 200 mmol/l)

Bleeding (antécedent de saignement ou risque de*) —
Elderly (personne agée, ex. > 65 ans) —

HAS-BLED : littéralement « a saigné » ; *risque de saignement comme une tumeur maligne, une
thrombopénie, une anémie, une prédisposition aux chutes... (Pisters et al. Chest 2010)

Annexe 2: Score de HAS-BLED
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