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TRC   temps de recoloration cutanée 
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2. INTRODUCTION 

 

2.1   LA FIBRILLATION ATRIALE (FA)  

 

2.1.1      EPIDEMIOLOGIE 

La fibrillation atriale ou fibrillation auriculaire couramment appelée FA est le trouble du  

rythme supra-ventriculaire le plus courant. Il touche 1,5 à 2% de la  

population générale avec un âge moyen compris entre 75 et 85 ans(1). Sa prévalence augmente 

pour atteindre 10% de la population de plus de 80 ans et même 17% des plus de 85ans1. Elle 

associe également un risque d’AVC multiplié par cinq, un risque d’insuffisance cardiaque 

congestive multiplié par 3 et une mortalité augmentée. 

 

Par ailleurs, les hospitalisations des patients en FA sont très courantes et entrainent un coût 

pour le système de soins. Leur prise en charge et les indications d’hospitalisation représentent 

donc un enjeu majeur pour notre système de santé et pour l’amélioration de la qualité de vie 

des patients en FA. Avec le vieillissement de la population, la prévalence de la FA va très 

certainement augmenter dans les 50 prochaines années(2,3) tout comme cela a été le cas au 

cours des 2 dernières décennies (+13%). 

 

 2.1.2 DEFINITION DE LA FA 

La FA est définie selon les critères de l’ESC 2010 comme une arythmie cardiaque répondant 

aux 3 critères suivants : 

- L’ECG montre des intervalles RR « totalement » irréguliers. Les intervalles RR ne 

suivent pas un mode répétitif. 
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- Il n’existe pas d’onde P distincte sur l’ECG. Certaines activités apparemment ordinaires 

peuvent être vues sur certains ECG le plus souvent en V1. 

- La longueur du cycle auriculaire (lorsqu’il est visible), à savoir l'intervalle entre 

deux activations auriculaires, est généralement variable et à 200 ms (300 BPM). 

 

2.1.3 DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

Plusieurs arythmies supra-ventriculaires, plus particulièrement les tachycardies auriculaires et 

les formes flutter auriculaire, mais aussi de rares formes d’ectopie auriculaire ou même des 

conductions nodales doubles antérogrades auriculo-ventriculaire, peuvent se présenter avec des 

intervalles RR irréguliers rapides et mimer des FA. La plupart des tachycardies atriales et des 

Flutters présentent des cycles atriaux supérieurs à 200 ms. Les patients sous traitements anti-

arythmiques devraient avoir des cycles atriaux plus long pendant la FA. 

Un enregistrement ECG au cours de l’arythmie est habituellement nécessaire pour différencier 

le diagnostic commun de FA des autres rares rythmes supra ventriculaires irréguliers avec 

intervalle RR irrégulier, ou bien encore des communes extrasystoles ventriculaires. Tout 

épisode de FA suspecté doit être enregistré par un ECG d’une durée et d’une qualité suffisante 

pour évaluer l’activité atriale. Occasionnellement, quand le rythme ventriculaire est rapide, le 

blocage atrio-ventriculaire nodal pendant la manœuvre de Valsalva, le massage carotidien ou 

l’administration IV d’adénosine peut aider à démasquer l’activité atriale. 

 
2.1.4      CLASSIFICATION DE LA FA 

 
Les recommandations proposent une nouvelle classification des FA basée sur la 

présentation et la durée qui se veut plus adaptée à la clinique en 5 types : 

- découverte de FA : chaque patient qui se présente avec FA pour la première fois est 

considéré comme un patient avec le premier diagnostic de FA, indépendamment de la durée 

de l'arythmie ou de la présence et la gravité des symptômes liés à la FA. 
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-    FA paroxystique : FA d'arrêt spontané, en général en moins de 48 heures mais 

pouvant aller jusqu’à 7 jours. La limite des 48h est importante cliniquement. Après ce 

délai, les chances d’auto-réduction sont faibles et l’anticoagulation doit être envisagée. 

-    FA persistante : FA durant plus de 7 jours ou arrêtée par cardioversion qu’elle soit 

médicamenteuse ou directement par CEE. 

-    FA persistante prolongée : FA de plus d'un an pour laquelle une stratégie de 

contrôle du rythme est envisagée. 

-     FA permanente ou FA acceptée par le patient (et le clinicien). De ce fait, les 

tentatives de cardioversions sont, par définition, non envisagées chez les patients en FA 

permanente. Si une stratégie de contrôle de rythme est adoptée, la FA est alors redéfinie 

comme persistante prolongée. 

 
La FA silencieuse (asymptomatique) peut se manifester comme une complication de la FA 

(AVC ischémique ou tachycardiomyopathie) ou être diagnostiquée au moyen d’un ECG 

opportuniste. Elle peut se présenter comme n’importe quelle forme de FA. 

 
 

2.1.5        FACTEURS FAVORISANTS 
 
La FA est fréquemment associée à d’autres pathologies cardio-vasculaires(4) qui vont 

l’entretenir avec un effet additif entre elles. Ces facteurs sont par ailleurs des facteurs de 

risque qui vont conditionner le pronostic.  

- Le vieillissement : augmente directement le risque de développer une FA. Mais aussi par 

le biais de la perte de conductibilité liée à l’âge du myocarde et les troubles de la 

conduction associés.  

- L’hypertension : est un facteur de risque de la FA mais également des complications 

thromboemboliques systémiques et d’AVC qui lui sont liées. 

- L’insuffisance cardiaque symptomatique : (classe II à IV de la classification NYHA) est 

retrouvée chez 30% des patients en FA(4,5) et la FA est présente chez 30-40% des 
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patients atteints d’insuffisance cardiaque. L’insuffisance cardiaque peut être à la fois 

une conséquence et une cause de la FA. 

- Tachycardiomyopathie : elle doit être suspectée quand une dysfonction ventriculaire 

gauche est retrouvée avec une fréquence ventriculaire élevée. Elle est confirmée par la 

normalisation ou l’amélioration de la fonction ventriculaire gauche au moment du 

ralentissement ou de la réduction de la FA. 

- Les valvulopathies cardiaques : sont retrouvées chez 30% des patients environ(4,5) La 

FA provoquée par une distension atriale gauche est une manifestation précoce de sténose 

ou d’insuffisance mitrale. Elle apparaît plus tardivement dans les pathologies de la valve 

aortique. Alors que la FA des RAA était fréquente par le passé, elle est aujourd’hui 

relativement rare en Europe. 

- Les cardiomyopathies : induisent un risque majoré de FA, principalement chez les 

patients jeunes. Les cardiomyopathies relativement rares sont retrouvées chez 10% des 

patients en FA(4,5). Une faible proportion de patients atteints de FA isolée sont porteurs 

de mutations pour les cardiomyopathies dites “rythmiques”. 

- La communication inter-atriale : est associée à la FA chez 10-15% des patients les plus 

âgés des études. Cette association présente des implications cliniques importantes en 

terme de prise en charge du risque thromboembolique chez les patients ayant un 

antécédent d’AVC ou d’AIT et une communication inter-atriale. 

- Les autres malformations congénitales cardiaques : à risque de FA incluant les patients 

avec ventricule unique, après transposition de gros vaisseaux ou après une intervention 

de Fontan. 

- Les pathologies coronariennes : sont présentes dans plus de 20% de la population en 

FA(4,5). Cependant, la façon dont l’atteinte coronarienne simple prédispose à la FA et 

l’interaction possible avec la perfusion coronaire sont incertaines. 

- Les dysfonctions thyroïdiennes : peuvent être la seule cause de la FA et prédisposer aux 

complications qui lui sont liées. Dans les études récentes, l’hyperthyroïdisme et 
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l’hypothyroïdisme se sont trouvés être relativement rares dans les populations en 

FA(4,5) mais les dysthyroidies frustres peuvent contribuer à la FA. 

- L’obésité : est retrouvée chez 25% des patients en FA(5) et l’IMC moyen est de 

27.5kg/m² dans une grande étude allemande. 

- Le diabète sucré : nécessitant un traitement médical est retrouvé chez 20% des patients 

en FA et peut contribuer à des atteintes atriales. 

- La BPCO : est présente chez 10-15% des patients en FA et est potentiellement plus un 

facteur de risque cardio-vasculaire global qu’une prédisposition spécifique à la FA. 

- L’apnée du sommeil : particulièrement associée à l’HTA, au diabète et aux 

cardiomyopathies peut être un facteur physiopathologique de FA en raison de 

l’augmentation de taille et de pression atriale induite par l’apnée et des modifications 

autonomiques. 

- L’insuffisance rénale chronique est présente dans 10-15% des patients en FA. La 

défaillance rénale induirait une augmentation des complications cardiovasculaires liées à 

la FA mais les données restent peu nombreuses. 

-  

2.1.6      COMPLICATIONS CARDIO-VASCULAIRES 

La FA est associée à un risque majoré de décès, d’AVC et autres complications 

thromboemboliques, insuffisance cardiaque et hospitalisation, dégradation de la qualité de 

vie, réduction de la capacité physique, et dysfonction ventriculaire gauche (tableau 3) 

 
- Décès : doublement du taux de mortalité, indépendamment des autres facteurs de 

risque de mortalité(6,7). 

- Accidents  vasculaires  cérébraux,  AVC  (AVC  ischémiques  mais  également 

hémorragiques et saignements intracérébraux) : la FA est responsable d’un AVC 

sur cinq. Ceux-ci sont souvent plus sévères : la mortalité est multipliée par 

2 (par rapport aux AVC non secondaires à une FA) et les séquelles sont plus 
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importantes, avec un coût des soins multiplié par 1,5(8). 
 

- Hospitalisations : un tiers des hospitalisations pour arythmie cardiaque sont liées 

à la FA. Durant les vingt dernières années, les hospitalisations liées à la FA ont  

augmenté  de 66 %. Le syndrome coronarien aigu, les complications 

thromboemboliques et la prise en charge des décompensations de FA en sont les 

causes principales. 

- Déclin  cognitif : avec  notamment des  démences  vasculaires.  Des  embolies 

asymptomatiques contribueraient à ce déclin cognitif(9). 

-    Diminution de la qualité de vie et des capacités physiques : les patients en FA ont 

une moins bonne qualité de vie comparativement à la population générale ou aux 

patients coronariens en rythme sinusal(10). 

-    Dysfonction ventriculaire gauche : elle est souvent détériorée par l’irrégularité, la 

fréquence ventriculaire rapide et par la perte de la contraction atriale et la majoration de 

pression de remplissage télédiastolique. Les stratégies de contrôle de rythme et de 

fréquence peuvent toutes les deux améliorer la fonction ventriculaire gauche. 

 
 
 
 
 

2.2   PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE  
 
La prise en charge thérapeutique de la FA a pour objectif de réduire les symptômes et les 

complications graves qui lui sont liés, principalement les embolies systémiques et l’insuffisance 

cardiaque. 

Ces objectifs doivent être poursuivis tout au long de la prise en charge, particulièrement au 

moment de la présentation initiale d’une FA nouvellement diagnostiquée. 

La prévention des complications liées à la FA repose sur l’anticoagulation, le contrôle de la 

fréquence ventriculaire et la prise en charge adaptée des cardiopathies associées. Ces 

thérapeutiques peuvent déjà soulager les symptômes principaux mais certains peuvent nécessiter 

un contrôle de rythme par cardioversion, traitement anti-arythmique ou une ablation (figure 3).  
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2.2.1 TRAITEMENTS ANTITHROMBOTIQUES 

Les études de cohorte aussi bien que les bras “non-warfarine” des essais cliniques ont mis en 

évidence des facteurs de risque cliniques et échographiques d’AVC dans la FA(11,12). Ces 

facteurs de risque sont limités à ceux documentés dans ces études mais beaucoup non recensés 

doivent exister. 

Deux revues récentes de la littérature ont permis d’identifier les facteurs de risque d’AVC dans 

la FA(11,12). Les antécédents d’AVC, d’AIT ou de thrombo-embole, l’âge, l’HTA, le diabète 

et les atteintes structurelles du cœur sont des facteurs de risque importants. La présence d’une 

dysfonction ventriculaire gauche modérée à sévère  à l’ETT 2D est le seul facteur de risque 

échographique indépendant d’AVC dans les analyses multivariables. 

A l’ETO, le risque relatif de présence d’un thrombus atrial gauche (RR) est de 2,5; p= [0.04], la 

présence d’un athérome aortique complexe (RR 2.1; p<0.001), les échos de contraste spontanés 

(RR 3.7; p<0.001) et les faibles flux appendiculaires gauches (≤20 cm/s; RR 1.7, p<0.001) sont 

des facteurs prédictifs indépendants d’AVC et d’emboles systémiques. 

Les patients en FA paroxystique doivent être considérés comme ayant un risque d’AVC 

similaire aux patients en FA permanente en présence de facteurs de risque thromboemboliques. 

Les patients de moins de 60 ans avec une FA isolée, c’est-à-dire sans histoire clinique 

évocatrice ou argument échographique d’une pathologie cardiaque sous-jacente, présentent un 

très faible risque d’AVC évalué à 1.3% sur 15 ans. 

La probabilité d’AVC chez les patients jeunes va cependant évoluer avec l’âge ou le 

développement de cofacteurs de risque justifiant un suivi et une réévaluation régulière du  

risque thromboembolique. 
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2.2.2    FACTEURS DE RISQUE THROMBOEMBOLIQUE 

 
 
L’identification de multiples facteurs de risque d’AVC  a entrainé la publication de multiples 

schémas thérapeutiques. La plupart ont défini des catégories à “haut”, “moyen” et “bas” risque 

mais cela reste subjectif. Le système le plus simple d’évaluation des risques est le score de 

CHADS² (tableau 1) qui a également le mérite d’être objectif et facilement réalisable. 

 

 

Tableau 1 

 

Le score de CHADS² est issu des critères d’investigation de prévention de l’AVC dans la FA et 

est basé sur un système de points où 2 points sont attribués s’il existe un antécédent d’AIT et 1 

point pour chacun des critères suivants : Age > 75 ans, HTA, diabète, insuffisance 

cardiaque(13). 

 

Le score de CHADS² doit être utilisé en tant qu’évaluation initiale, rapide et facilement 

mémorisable du risque d’AVC. Si le score est ≥ 2, une anticoagulation orale au long cours par 

AVK est recommandée pour un international normalized ratio INR cible à 2.5 (intervalle entre 

2.0-3.0) en l’absence de contre-indication. 

Son utilisation en routine semble être efficace pour la prise en charge au quotidien des patients 

en FA(14,15). 
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Cette classification considèrerait les patients avec un score de 0 comme à faible risque, ceux 

avec un score compris entre 1-2 comme à risque modéré et ceux >2 comme à haut risque. 

Cependant, différentes études ont pu mettre en évidence que cette stratification du risque n’était 

pas adaptée au risque individuel de chaque patient et a donc dû être revue. 

Actuellement, il est admis que le risque est représenté par un continuum et non des catégories.  

 

D’autre part, certains facteurs de risque (tableau 2) ne sont pas incorporés au score de CHADS² 

tout comme certains “modificateurs” de risque alors qu’ils doivent être pris en compte dans 

l’évaluation du risque d’AVC. 

 

 

Tableau 2 

 

 

Les facteurs de risque dits « majeurs » sont représentés par l’antécédent d’AVC ou AIT ou 

thrombo-embolisation et l’âge supérieur à 75 ans. La présence de certaines pathologies 

valvulaires, en particuliers les sténoses mitrales, doivent faire considérer la FA comme une FA 

valvulaire et donc à haut risque. 

 

Les facteurs de risque « non majeurs » pertinents cliniquement sont l’insuffisance cardiaque 

(spécialement quand il existe une dysfonction ventriculaire gauche définie arbitrairement par 

une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) ≤ 40%), l’HTA ou le diabète.  
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D’autres facteurs de risque non majeurs comprennent le sexe féminin, l’âge compris entre 65- 

74 ans, et la pathologie vasculaire (plus particulièrement l’infarctus du myocarde, l’athérome 

complexe aortique et l’artériopathie oblitérant des membres inférieurs). 

Ces facteurs de risque sont cumulatifs et la présence de plusieurs facteurs de risque dits non-

majeurs justifie l’anticoagulation au long cours. 

L’évaluation du risque chez les patients non valvulaires se fait donc à travers ces critères 

compilés sous l’acronyme CHA²DS²-VASc (tableau 3). 

 

 

 

Tableau 3     tableau 4 

 

 

Ce schéma est basé sur un système de points où 2 points sont attribués pour un antécédent 

d’AVC ou AIT, l’âge supérieur à 75 ans; 1 point pour chaque autre critère : âge entre 65 et 74 

ans, HTA, diabète, insuffisance cardiaque, pathologie vasculaire et sexe féminin (tableau 4). 
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2.2.3      RECOMMANDATIONS THERAPEUTIQUES 
 
 
Cinq grands essais thérapeutiques randomisés ont été publiés entre 1989 et 1992 évaluant les 

AVK en prévention primaire du risque thromboembolique chez les patients en FA non 

valvulaire. 

Un sixième s’est quant à lui concentré sur la prévention secondaire chez les patients ayant déjà 

eu un AVC ou AIT et y ayant survécu. 

Dans une méta-analyse, la réduction du risque relatif (RR) sous AVK était hautement 

significative avoisinant les 64% correspondant à une réduction de 2,7%(16) du risque absolu 

annuel de tous les AVC. 

Pour les AVC ischémiques uniquement, l’utilisation des AVK permet une baisse de 67%  du 

risque relatif (RR). Cette efficacité est la même que ce soit en prévention primaire ou en 

prévention secondaire. 

Par ailleurs, les AVC sous AVK étaient souvent liés à une inobservance thérapeutique ou à un 

sous-dosage. La mortalité, toutes causes confondues, a pu être significativement réduite (26%) 

chez les patients efficacement anti-coagulés versus le groupe contrôle et le risque d’hémorragie 

intracrânienne était faible. 

 

  Tableau 5 
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D’après les données de ces études, un traitement par AVK doit être envisagé pour les patients 

présentant au moins un facteur de risque d’AVC en l’absence de contre-indication et après 

appréciation de la balance bénéfice-risque (tableau 5). 

 

 
2.2.4   LE RISQUE HEMORRAGIQUE DES TRAITEMENTS 
 ANTITHROMBOTIQUES 

 
 
Le risque hémorragique doit être évalué avant toute initiation d’un traitement anticoagulant. 

Malgré l’anticoagulation des patients les plus âgés en FA, l’incidence des hémorragies 

intracrâniennes est considérablement plus basse que par le passé, traditionnellement entre 0.1-

0.6% des études actuelles. 

Cela peut être dû à des anticoagulations peu intenses, une régulation plus prudente ou un 

meilleur contrôle de l’HTA. 

Les hémorragies intracrâniennes augmentent pour des valeurs d’INR >3.5-4.0 et il n’existe pas 

d’augmentation du risque hémorragique pour des INR compris entre 2.0 et 3.0 par rapport à des 

INR plus bas. 

De nombreux scores ont été validés pour évaluer le risque hémorragique chez les patients anti 

coagulés mais ils ont tous des modalités différentes d’évaluer le risque et de le classer faible, 

intermédiaire et haut. Il est licite de considérer que le risque de saignement majeur avec 

l’aspirine est le même qu’avec les AVK, particulièrement au sein de la population la plus 

âgée(17). 

La crainte des chutes est probablement exagérée puisqu’un patient doit présenter environ 300 

chutes par an pour que la balance bénéfice-risque soit en faveur du risque hémorragique sur le 

bénéfice d’une anticoagulation orale en prévention des AVC. 

En utilisant une cohorte représentative de la population mondiale à travers 3978 sujets 

européens en FA issus de l’enquête EuroHeart, un score simple d’évaluation du risque 

hémorragique, HAS-BLED(18) a été établi. 
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- Hypertension (définie par une pression artérielle systolique > 160 mm Hg) 

- Abnormal renal/liver function (dialyse chronique, transplantation rénale, créatinine 

plasmatique ≥ 200 μmol/L, maladie hépatique chronique (cirrhose, bilirubinémie > 2 

fois la normale associée à ASAT/ALAT/γGT > 3 fois la normale 

- Stroke 

- Bleeding history or predisposition (antécédents hémorragiques ou trouble de la 

coagulation) 

- Labile INRs (INR instables, hauts ou rarement dans l’intervalle thérapeutique) 

- Elderly (>65) 

- Drug/alcool concomitantly (consommation de médicament tel que les AINS, AAP ou 

éthylisme chronique. 

 

 

Tableau 6 

 

Il est pertinent d’utiliser le score HAS-BLED en routine pour lequel un score ≥ 3 indique un 

haut risque hémorragique. Dans ce cas, des précautions et une surveillance régulière du patient 

sont nécessaires à l’initiation d’un traitement anti-thrombotique que ce soit par AVK ou 

Aspirine. 
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Le score HEMORR²HAGES(19) est une alternative à l’évaluation du risque hémorragique 

également validée : 

- Hepatic or renal disease 

- Ethanol abuse 

- Malignancy 

- Older age (age ≥75 ans)  

- Reduced patelet count or function 

- Rebleeding risk 

- Hypertension (non controlee) 

- Anemie 

- Genetic factor 

- Excessive fall risk 

- Stroke 

 

Ou encore le score ATRIA(20) pour AnTicoagulation and Risk factors In Atrial fibrillation. 

En 2012, l’ESC (European Society of Cardiology) apporte quelques précisions sur l’utilisation 

de NACO (nouveaux anticoagulants oraux) et sur les populations dites à “bas risque” thrombo 

embolique qui devenaient nécessaires. 

 Il s’avère qu’une analyse des pratiques professionnelles mettait en évidence une utilisation 

équivoque des AVK quelque soit le niveau de risque du patient et ce malgré ses limites. Quand 

un AVK n’était pas prescrit, l’Aspirine lui était souvent substituée(21,22). 

D’autre part, les preuves d’une prévention efficace des AVC chez les patients en FA par 

l’aspirine sont faibles et son utilisation potentiellement dangereuse(23,24). Les données 

indiquent que le risque de saignement, d’hémorragie majeure et d’hémorragie intracrânienne 

avec l’aspirine ne sont pas significativement différents de ceux des anticoagulants oraux et plus 

particulièrement chez les personnes âgées(17,25,26) 
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Compte tenu de la disponibilité des NACO, l’utilisation des antiagrégants plaquettaires dans la 

prévention des AVC chez les patients en FA doit être limitée aux quelques patients qui refusent 

toute forme d’anticoagulation orale avec une préférence pour une association aspirine-

clopidogrel à l’aspirine seule en raison d’une meilleure efficacité malgré un risque 

hémorragique plus élevé(27). 

Les patients considérés à “bas risque” sont ceux âgés de moins de 65 ans en FA et sans autre 

facteur de risque thromboembolique. Ils représentent la seule catégorie de patients chez qui 

l’anticoagulation efficace n’est pas recommandée et chez qui la prévention cardio vasculaire 

par aspirine seule doit être envisagée. 

Dans cette situation et cette situation seule, le critère du sexe féminin ne représente pas un 

facteur de risque indépendant d’AVC(28,29). 

 

 2.2.5 LES ANTICOAGULANTS ORAUX DIRECTS (AODs) 

Il existe deux catégories d’AODs : les inhibiteurs directs de la thrombine; anti-II (ex : 

dabigatran) et les inhibiteurs du facteur Xa; anti-Xa (ex : rivaroxaban, apixaban et 

edoxaban)(30) 

Contrairement aux AVK qui bloquent la synthèse de différents facteurs de la coagulation 

(facteurs II, VII, IX, et X) les NACO ne bloquent l’activité que d’une seule étape de la 

coagulation. 

Tous les AODs ont montré à travers les essais cliniques une non-infériorité en comparaison aux 

AVK, avec une meilleure sécurité d’emploi, en limitant toujours le nombre d’hémorragies 

intracrâniennes (tableau 7 et 8). 
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Tableau 7 
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Tableau 8 

 

Sur cette base, les recommandations actuellement en vigueur les placent comme largement 

préférables aux AVK dans la grande majorité des patients atteints de fibrillation auriculaire non 

valvulaire, lorsqu'ils sont utilisés comme étudié dans les essais cliniques effectués jusqu'à 

présent. En l’absence d’essais AOD vs AOD, il n’est pas possible de définir quel AOD est le 

meilleur, les essais disponibles étant trop hétérogènes(31). Le risque d’hémorragie majeure 

apparaît cependant moins important avec le dabigatran à la dose de 110mg et l’apixaban. De 

plus, l’apixaban est le seul à avoir obtenu une réduction de la mortalité dans l’étude 

ARISTOTLE. En contrepartie, le dabigatran possède une élimination hautement rénale et doit 

donc être utilisé avec la plus grande prudence chez les patients dont la fonction rénale n’est pas 

bonne. 

Il est recommandé de surveiller la fonction rénale au moins une fois par an si celle-ci est 

normale (Clairance selon Cockcroft ≥ 80 ml/min) ou moyenne (Clairance selon Cockcroft 

comprise entre 50-79 ml/min) et probablement 2 à 3 fois par an pour une fonction rénale 

modérée (clairance selon Cockcroft comprise entre 30-49 ml/min). 
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Tableau 9 

D’autre part, des réserves doivent être émises concernant ces données à l’égard des patients 

âgés, polypathologiques, polymédiqués, avec des problèmes de compliance etc… 

L’autre limite des AODs vient de leur demi-vie courte en comparaison aux AVK dont le taux 

reste stable pendant plusieurs jours. Un patient avec une faible observance risque de se 

retrouver sans anticoagulation efficace dès l’oubli d’une seule prise. 

Les AODs ne nécessitent pas d’ajustement des doses en fonction de tests spécifiques de la 

coagulation contrairement aux AVK. Mais aucun test ne peut témoigner de la présence d’une 

anticoagulation efficace(32,33).  Il n’existe pas d’antidote pour ces nouveaux médicaments 

mais leurs demi-vies présentent l’avantage d’être assez courtes (entre 5 et 17h)(34,35). Une 

petite étude suggère la normalisation des tests de la coagulation avec l’administration de 

concentré de prothrombine non-activé chez des patients relativement jeunes et en bonne santé 

prenant du rivaroxaban, mais aucun effet n’a été démontré pour le dabigatran(36). Une autre 

étude montre une réversibilité de l’activité anticoagulante du dabigatran et du rivaroxaban avec 
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de faibles doses de FEIBA®(37). Dans tous les cas, la normalisation des tests de la coagulation 

n’est pas corrélée à un effet antihémorragique comme montré sur des modèles animaux(38). 

Les données disponibles suggèrent qu’une cardioversion élective peut être réalisée de façon 

sûre sous dabigatran(39), avec au minimum 3 semaines d’anticoagulation préalable et 4 

semaines au décours. 

L’utilisation concomitante d’AODs et d’antiagrégants plaquettaires augmente 

considérablement le risque hémorragique(40) tout comme l’association AVK et anti agrégants 

plaquettaires. Ces associations ont fait l’objet d’études spécifiques en particulier dans le cas 

l’angioplastie coronaire et du post syndrome coronarien aigu. 

Enfin, les patients sous AODs peuvent également présenter un AVC ischémique. Dans ce cas, 

si le TCA est allongé pour le dabigatran (ou le TP pour le rivaroxaban), il doit être considéré 

que le patient est anti coagulé et la thrombolyse ne doit pas être réalisée(41). Partant du fait que 

le dabigatran à la dose de 150mg 2 fois par jour permet une réduction significative des AVC 

ischémiques et hémorragiques, les AVC ischémiques se produisant sous rivaroxaban ou 

apixaban (aucun des deux n’ayant montré une supériorité aux AVK dans la prévention des 

AVC ischémiques dans leurs essais respectifs) devraient amener le clinicien à considérer 

l’utilisation du dabigatran 150mg x 2 par jour à la place. 

 

Tableau 10 
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Tableau 11 

 
L’utilisation des NACOs vient donc s’inscrire dans la prise en charge des patients en FA au 

même titre que les AVK (tableau 9). Leur utilisation est également possible dans le cadre de la 

cardioversion (tableau 10). Le risque hémorragique doit cependant toujours être évalué (tableau 

10). Les recommandations générales concernant leur emploi figure dans le tableau 11. 
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2.3 CONTROLE DE RYHTME ET DE FREQUENCE 

 

2.3.1 GESTION AU LONG COURS 

La gestion clinique des patients en FA doit suivre 5 objectifs : 

 

- Prévention du risque thromboembolique 

- Le soulagement des symptômes 

- La gestion optimale de la maladie cardio vasculaire sous-jacente 

- Le contrôle de la fréquence cardiaque 

- La correction des troubles du rythme 

 

Ces objectifs ne sont pas mutuellement exclusifs et doivent être poursuivis conjointement.  

 

 2.3.2 GESTION AIGUE DE LA FREQUENCE ET DU RHYTME 

La gestion en aiguë des patients en FA est guidée par la protection aiguë contre le risque 

thromboembolique et l’amélioration aiguë de la fonction cardiaque. 

La sévérité des symptômes liés à la FA doit conduire à une cardioversion immédiate (dans les 

situations les plus graves) ou à un contrôle aigu de la fréquence ventriculaire (dans la plupart 

des cas). 

 

 2.3.2.1 CONTROLE AIGU DE LA FREQUENCE CARDIAQUE 

Une fréquence ventriculaire inappropriée et un rythme irrégulier peuvent conduire à des 

symptômes subjectifs et objectifs ainsi qu’à une défaillance hémodynamique sévère des 

patients en FA. 

Les patients avec une réponse ventriculaire rapide ont le plus souvent besoin d’un contrôle de 

leur fréquence ventriculaire. Chez les patients stables, celle-ci peut être réalisée par 

l’administration de β-bloquants ou d’inhibiteur calcique non dihydropiridinique. Dans les 
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situations où la stabilité hémodynamique du patient est compromise, l’utilisation du verapamil 

ou du metoprolol intraveineux (IV) peut être discuté afin de ralentir la vitesse de conduction du 

nœud atrioventriculaire selon la présence ou non d’une dysfonction ventriculaire gauche 

associée. En cas d’insuffisance cardiaque compliquant une dysfonction VG sévère liée à une 

FA rapide, le choix du traitement bradycardisant peut se porter sur la digoxine, qui ralentit la 

conduction nodale sans inotropisme négatif. En gestion aiguë, la fréquence cible doit être 

comprise entre 80-100 battements par minute (BPM). 

Chez certains patients, l’amiodarone peut être utilisée, particulièrement en cas de défaillance 

ventriculaire gauche sévère. 

A contrario, les FA lentes sont susceptibles de répondre à l’administration d’atropine (0.5-2mg 

IV) avec un relai par ISUPREL© (isoproterenol) mais pour les patients présentant une 

bradyarythmie sévère, la mise en place d’un pacemaker (PM) temporaire dans le ventricule 

droit (sonde d’entrainement électro systolique externe) peut être nécessaire. Les 

bradyarythmies sur fond de FA sont avant tout liées à des défauts de conduction AV et la 

cardioversion doit être discutée en milieux spécialisé. L’urgence étant de restaurer une 

fréquence correcte. 

 

 2.3.2.2 CARDIOVERSION MEDICAMENTEUSE 

La plupart des épisodes aigus de FA cèdent spontanément dans les premières heures ou 

journées. Si une indication est retenue (par exemple en cas de défaillance hémodynamique) 

chez des patients restant symptomatiques malgré un contrôle de fréquence adéquat ou 

bénéficiant déjà d’un traitement anti-arythmique au long cours, une cardioversion 

médicamenteuse de la FA peut être débutée par l’administration d’un bolus de médicament 

anti-arythmique. 

 

Le taux de cardioversion par médicaments anti-arythmiques (ou cardioversion 

médicamenteuse) est plus bas qu’en cas de cardioversion directe ou électrique mais  ne 
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nécessite pas d’anesthésie ou de sédation. Par ailleurs, cette méthode permet de simplifier le 

choix du traitement anti arythmique afin de prévenir les récurrences de FA.  

Lors de la cardioversion médicamenteuse (sauf exception) une surveillance médicale continue 

et un monitorage ECG sont nécessaires tout au long de la perfusion ainsi qu’à son décours pour 

une période équivalente à la demi-vie du médicament anti arythmique choisi. 

Ceci afin de détecter des complications, essentiellement des bradycardies sinusales (Maladie de 

l’oreillette) pour cardioversion ou d’éventuels blocs auriculo ventriculaires mais également 

dépister d’éventuels troubles du rythmes ventriculaires liées parfois aux effets pro 

arythmogènes des anti-arythmiques. 

Répéter une cardioversion médicamenteuse par voie orale  (le traitement pill in the pocket)(42) 

peut être adapté à certains patients ambulatoires sélectionnés après que la sécurité d’une telle 

procédure ait été établie. 

Différentes drogues peuvent être utilisées pour la cardioversion médicamenteuse (tableau 12) : 

 

 

Tableau 12 

 
FLECAINIDE : donné aux patients avec une FA de courte durée (principalement < 24h) a un 

effet démontré (67-92% à 6h) sur le rétablissement du rythme sinusal. La dose habituelle est de 
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2mg/kg sur 10 mn IV. La plupart des patients sont réduits dans l’heure suivant l’injection IV 

mais ce traitement est rarement efficace en cas de FA persistante. 

 

L’administration orale de flecainide peut être également efficace pour les FA récentes. La dose 

recommandée est alors de 200 à 400mg. Elle doit cependant être évitée chez les patients 

présentant une pathologie cardiaque sous-jacente induisant une dysfonction VG et une ischémie 

ainsi qu’en cas de troubles de la conduction intra-ventriculaire. 

 

PROPAFENONE : son efficacité a été démontrée dans de nombreuses études randomisées 

versus placebo dans la réduction des FA récentes en rythme sinusal. 

En quelques heures, le taux de réduction varie entre 41 et 91% (pour une dose de 2 mg/kg sur 

10 à 20 mn). Pour les placebos, le taux de réduction correspondant est de 10-29%. La 

propafenone a seulement un effet limité pour la réduction des FA persistantes. Tout comme 

pour le flecainide, l’utilisation de la propafenone doit être évitée chez les patients présentant 

une pathologie cardiaque sous-jacente impliquant une dysfonction VG ou une ischémie. Par 

ailleurs, en raison de son effet β-bloquant, la propafenone doit être évitée en cas de pathologie 

pulmonaire obstructive sévère. 

Le délai de réduction varie entre 30mn et 2h. Une administration orale est également possible. 

 

AMIODARONE : la cardioversion a lieu de nombreuses heures plus tard que pour la 

propafenone ou le flecainide. Le taux de cardioversion à 24h sous placebo est de 40-60% et 

augmente à 80-90% après administration d’amiodarone. A court et moyen terme, l’amiodarone 

n’entraine pas de réduction du rythme. A 24h, ce médicament a montré un meilleur effet que 

dans le groupe contrôle dans certaines études mais pas dans toutes. Il faut être vigilant en cas 

d’hypokaliémie qui augmente le risque d’allongement du QT lors d’utilisation d’amiodarone. 
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IBUTILIDE : administré en 1 ou 2 perfusions de 1 mg sur 10 mn avec un intervalle de 10 mn 

entre les doses permet chez les patients avec une FA récente d’obtenir une réduction en rythme 

sinusal dans 50% des cas après 90 mn dans plusieurs études randomisées versus placebo biens 

menées. L’effet secondaire le plus important est l’induction de tachycardie ventriculaire 

polymorphe, le plus souvent non soutenue, mais le CEE peut être nécessaire et le QTc 

augmenté de 60 ms. L’ibutilide est plus efficace pour la cardioversion médicamenteuse des 

flutters plutôt que les FA. 

 

SOTALOL : une étude comparant l’effet du placebo contre 2 dosages différents de sotalol 

trouve des taux de cardioversion de 14% (2/14 patients), 11% (2/11 patients) et 13% (2/16 

patients). Ces différences n’étaient pas significatives. 

 

Β-BLOQUEURS : une étude sur 79 patients en FA (sans groupe contrôle) retrouve 13% de 

patients en rythme sinusal après injection IV de β-bloquants (metoprolol). Aucune donnée 

pertinente n’est disponible pour l’atenolol, carvedilol, bisoprolol, propranolol, timolol ou 

esmolol. 

 

VERAPAMIL : aucun essai randomisé contrôlé de taille suffisante n’a été publié. Dans les 

études comparant verapamil avec flecainide, esmolol ou propafenone,  6, 12 et 14% 

respectivement ont induit un retour en rythme sinusal chez les 17, 24 et 29 patients ayant reçu 

verapamil. 

 

DIGOXINE : est inefficace pour réduire la FA. Dans une étude sur 239 patients en FA depuis 

moins de 7 jours, le taux de cardioversion à 16h était de 46% chez les patients traités par 

placebo et 51% chez les patients sous digoxine. Deux autres études sur 40 et 80 patients ont 

retrouvé des taux de cardioversion (vs placebo) de 40% vs 47% et 14% vs 32% respectivement. 
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En conclusion, il est évident que la digoxine n’a pas d’effet. Bien que les preuves pour le 

verapamil soit moins évidentes, les taux de conversion rapportés n’indiquent qu'un effet 

négligeable. Dans une étude le sotalol n’a eu aucun effet et il n’y a pas de donnée disponible 

pour ajmaline. Metoprolol n’a eu aucune efficacité dans l’étude rapportée et il n’y a pas de 

donnée disponible concernant les autres B-bloquants. Les médicaments les plus utilisés sont 

l’amiodarone et la flécaine. 

 

 2.3.2.3 COMPARAISON ENTRE LES MEDICAMENTS 

Plusieurs comparaisons ont été faites entre flecainide et propafenone, mais seulement une étude 

a démontré un meilleur taux de cardioversion pour flecainide (90% vs 64%). Ibutilide a réduit 

71% des patients contre 49% pour ceux sous propafenone mais 10% des patients dans le groupe 

ibutilide avaient une tachycardie ventriculaire non soutenue. 

A partir de ces études, aucune conclusion claire ne peut être faite contenu des différences 

d’effets des différents médicaments. Le choix doit être d’abord fait en fonction des différentes 

contre-indications, effets secondaires et/ou le coùt (tableau 13). 

Pour les patients en FA récente (<48h), un essai de cardioversion médicamenteuse peut être 

proposé avec flecainide IV ou propafenone (quand il y a une légère ou pas de maladie 

cardiaque sous-jacente) ou amiodarone (s’il existe une cardiopathie structurelle) (tableau 14).  

 

 

Tableau 13 
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Le taux de cardioversion attendu est ≥ 50% après 15-120mn. Ibutilide est efficace mais le 

risque de pro-arythmie sévère n’est pas négligeable. 

En intra hospitalier, la propafenone par voie orale réduit 55/119 (45%) des patients à 3h 

comparativement à 22/121 (18%) pour les patients sous placebo. Dans de plus petites études, 

propafenone et flecainide présentent une efficacité similaire. 

 

 2.3.2.4 L’APPROCHE « pill in the pocket » 

Certains patients très symptomatiques chez qui la FA se produit de façon très irrégulière (une 

ou deux fois par an) préfèrent fortement opter pour des cardioversions chimiques répétées en 

tant que stratégie de contrôle du rythme à long terme, plutôt que d’opter pour un contrôle de de 

rythme par le biais d’un traitement quotidien. 

D’après une étude de taille moyenne, la propafenone par voie orale (450-600mg) ou la 

flecainide (200-300mg) peuvent être pris par le patient lui-même en toute sécurité (1/569 a 

conduit à une flutter atrial avec conduction rapide) et efficacement (94%, 534/569) en dehors 

de l’hôpital(43). Cette approche peut être employée chez des patients sélectionnés, hautement 

symptomatiques avec des récurrences de FA peu fréquentes (entre 1 par mois et 1 par an). Afin 

de réaliser la stratégie « pill in the pocket », les patients doivent être examinés minutieusement. 

En fonction des indications et contre-indications, ainsi que de l’efficacité et de la sécurité du 

traitement par voie orale, ces derniers doivent être testés ou non à l’hôpital. Les patients 

doivent également être éduqués à prendre flecainide ou propafenone quand les symptômes ou 

la FA se produisent. 
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Tableau 14 

 

 2.3.2.5 CARDIOVERSION DIRECTE ELECTRIQUE 

La cardioversion directe est efficace pour réduire la FA et restaurer un rythme sinusal (tableau 

15). 

Méthode : A moins qu’une anticoagulation efficace de 3 semaines puisse être documentée ou 

que la FA soit < 48h selon la définition, de débutante, une ETO soit être réalisée afin d’éliminer 

un thrombus intra-atrial. 

La réussite de la cardioversion directe est généralement définie par l’arrêt de la FA, 

documentée par la présence de minimum deux ondes P successives après que le choc ait été 

délivré. Il est préférable, d’après les données, d’utiliser des défibrillateurs externes biphasiques 

en raison de la faible énergie nécessaire et leur grande efficacité comparativement aux 

défibrillateurs monophasiques. Les essais ont également montrés une amélioration significative 

des chances de réussite au premier choc quand des ondes biphasiques sont utilisées.  
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Actuellement, il existe deux positions conventionnelles en utilisation courante pour le 

placement des électrodes. Plusieurs études ont montré que le positionnement antéropostérieur 

est plus efficace que le positionnement antérolatéral(44). 

Si le premier choc est un échec pour réduire le rythme en sinusal, les électrodes doivent être 

replacées et la tentative de cardioversion répétée. 

La cardioversion ambulatoire peut être entreprise chez les patients hémodynamiquement stables 

et qui ne présentent pas de pathologie cardiaque sous-jacente. 

Un minimum de 3h et une surveillance hémodynamique et électrocardiographique sont 

nécessaires au décours de la procédure avant que le patient ne soit autorisé à quitter l’hôpital. 

La cardioversion interne peut être utile dans certaines situations particulières mais a été 

abandonnée excepté quand un défibrillateur implantable était présent. 

 

 

Tableau 15 
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Complications : 

Le risque de complications des cardioversions est principalement lié aux évènements 

thromboemboliques, aux arythmies post cardioversions et au risque global de l’anesthésie 

générale ainsi qu’aux bradycardies sinusales post cardioversion. La procédure est associée à un 

risque thromboembolique compris entre 1-2%, qui peut être réduit par une anticoagulation 

adaptée durant les semaines précédentes ou par l’exclusion de thrombus intra-atrial gauche 

avant la procédure. Les brûlures cutanées sont une complication fréquente. Chez les patients 

avec une dysfonction du nœud sinusal et particulièrement les patients âgés avec des pathologies 

cardiaques morphologiques, un arrêt prolongé de l’activité sinusale sans rythme d’échappement 

adapté peut se produire. De dangereuses arythmies, comme la tachycardie ventriculaire et la 

fibrillation peuvent se produire en présence d’une hypokaliémie, d’une intoxication aux 

digitaliques, ou d’une synchronisation inappropriée. Le patient peut devenir hypoxique ou 

hypoventiler sous sédation, mais l’hypotension et l’œdème aigu du poumon sont rares. 

Nota bene : cardioversion chez les patients porteur de pacemaker ou défibrillateur implantable. 

Les électrodes doivent être placées à 8cm de la batterie du pacemaker et le positionnement 

antéropostérieur des palettes est recommandé. Le mode biphasique est à préférer en raison de la 

moindre énergie qu’il requiert pour réduire la FA. Chez les patients dépendants de leur 

pacemaker, une augmentation du seuil de stimulation doit être anticipée. Ces patients doivent 

être monitorés et surveillés avec prudence. Après la cardioversion, le dispositif implantable doit 

être interrogé et controlé pour s’assurer d’un fonctionnement normal. 

Récidives après cardioversion :  

Il existe 3 phases 

- Récidives immédiates qui se produisent dans les minutes suivant le choc 

- Récidives précoces qui se produisent dans les 5 jours suivant le choc 

- Récidives tardives qui se produisent ultérieurement. 

Les facteurs prédisposant aux récurrences de la FA sont l’âge, la durée de la FA avant la 

cardioversion, le nombre de récurrences antérieures, une fonction atriale gauche diminuée ou 



 

51 
 

une oreillette gauche augmentée de volume, et la présence de maladie coronarienne ou 

pulmonaire ou de valvulopathie mitrale. Les extra systoles auriculaires, variation de longueur 

de cycle, fréquence cardiaque plus élevée, ou la conduction variable composent un facteur de 

risque de récurrences également. Une prémédication avec un anti arythmique tel que 

l’amiodarone, ibutilide, sotalol, flecainide, et propafenone augmente les probabilités de retour 

en rythme sinusal(45–47). 

 

3. OBJECTIFS ET METHODES DE L’ETUDE 
 
 
3.1 OBJECTIFS 
 
Le but de cette étude est d’établir, de la façon la plus précise possible, quels sont les critères qui 

conduisent à l’hospitalisation des patients en FA. Par la même, nous essaierons d’évaluer le 

niveau de suivi des recommandations thérapeutiques en terme de prise en charge rythmique et 

de prévention thromboembolique. Pour ce faire nous avons recueilli de la façon la plus 

exhaustive possible, les dossiers de tous les patients en FA aux service d’accueil des urgences 

du CHU de Nancy en cherchant à connaitre l’évaluation clinique du patient faite par le médecin 

au moment de la prise en charge.  Par la même, nous avons étudié les thérapeutiques mises en 

œuvre afin d’évaluer le besoin éventuel en terme de formation pour pouvoir optimiser la prise 

en charge des patients. 

 

 
3.2 METHODE 
 

3.2.1       TYPE D’ETUDE ET INCLUSION DES PATIENTS 
 
Nous avons réalisé une étude longitudinale et prospective sur une période d’environ 6 mois 

de aout 2014 à janvier 2015, au service d’accueil des urgences (SAU) du CHU de Nancy, 

avec pour seul critère d’inclusion la présence d’une FA au moment du passage dans le 

service des urgences. La réalisation d’un ECG étant quasiment systématique, nous avons 
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inclus une obligation au moment de la validation du dossier patient de préciser si le patient 

était en fibrillation atriale. Aucun critère d’exclusion n’a été retenu. 

 

Une fois la présence d’une FA affirmée, le clinicien devait remplir sur un principe du 

volontariat, un questionnaire abordant les différents axes de la prise en charge. 

 

 
3.2.2       RECUEIL DES DONNEES 
 
Au terme du recueil de données sur questionnaire, nous avons importé les résultats dans un 

fichier Excel comprenant : 

- Le sexe du patient, son âge, ses antécédents, son devenir (retour à 

domicile/hospitalisation/transfert vers un autre hôpital). 

- Le diagnostic principal et, si présent, le secondaire. 

- La tolérance hémodynamique évaluée selon la présence d’une tachycardie supérieure à 

120 bpm, d’une hypotension prolongée (PAS<90 mmHg ou PAM<60 mmHg), de signes 

de choc (marbrures, TRC>3s) ou d’une douleur évocatrice d’une insuffisance 

coronarienne. 

- Les critères sociaux selon la présence d’une précarité sociale ou de la dépendance vis-à-vis 

d’un tiers. 

- La notion de FA de novo ou ancienne. 

- Le score de CHA²Ds²VAsC. 

- La tolérance sur le plan fonctionnel avec le score EHRA, le score NYHA, la notion de 

malaise avec ou sans perte de connaissance. 

- La présence de complication thromboembolique type AVC ou TVP. 

- Les thérapeutiques présentes avant l’arrivée aux urgences concernant le contrôle de 

fréquence et de rythme cardiaque ainsi que l’anticoagulation. 
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- Les thérapeutiques administrées aux urgences concernant le contrôle de fréquence et de 

rythme cardiaque ainsi que l’anticoagulation. 

- Les mesures biologiques des BNP, D-dimères et troponine. 

- La présence d’une insuffisance cardiaque. 

Chaque dossier enregistré sur le logiciel Résurgence a été repris individuellement par la suite pour 

compléter les données manquantes et vérifier la fiabilité des données préalablement renseignées. 

 

Concernant les données biologiques, un recueil exhaustif des dosages de BNP, D-dimères et 

troponine a été récupéré auprès du laboratoire de l’hôpital et un croisement secondaire avec les 

dossiers patients a été effectué. 

  
3.2.3       ANALYSE DES DONNEES 
 

Une fois les données compilées, une analyse statistique a permis d’établir l’existence d’un lien 

statistiquement significatif entre les différents éléments étudiés et la décision finale 

d’hospitaliser. 

  

Un du Test du Khi-2 a été utilisé pour les variables qualitatives, un test issu d'un test de Student 

pour les variables quantitatives et un test de Fischer pour les faibles effectifs. 

 

Pour ce qui est de l’analyse épidemiologique, nous avons utilisé une procedure TTEST pour 

l’âge et une procédure FREQ pour les autres caractéristiques de la population etudiée. 

 

Concernant l’analyse de la prise en charge, l’algorithme suivant a été défini afin d’objectiver 

une prise idéale : 

- Si le patient présente une défaillance hémodynamique, une cardioversion immédiate par 

CEE doit être entreprise. 

- Si le FA date de moins de 48h, une cardioversion immédiate peut être réalisée 
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o Soit par voie orale avec une dose de charge de cordarone PO sur plusieurs jours 

o Soit par voie parentérale avec une dose de charge de cordarone IV 

o Soit par cardioversion directe par choc électrique externe 

Cette dernière solution nécessite une sédation et n’est pas réalisable en routine actuellement 

dans le service d’accueil des urgences où se déroule notre étude. 

- Si la FA date de plus de 48h ou ne peut être datée, une anticoagulation préalable d’une 

durée de 3 semaines doit être entreprise avant toute tentative de cardioversion. 

o Soit par AOD seul (rivaroxaban) 

o Soit par AVK (de préférence warfarine) avec une anticoagulation SC par HBPM 

ou calciparine en attendant 2 INR stables dans l’intervalle. 

 

Une stratégie de contrôle de fréquence peut être envisagée en attendant la tentative de 

cardioversion. Les β-bloquants semblent être actuellement les plus adaptés. Une alternative est 

cependant possible avec les inhibiteurs calciques non dihydropyridiniques. L’indication à 

l’introduction de ce traitement reste à l’appréciation du clinicien. Cependant, une fréquence 

cardiaque supérieure à 120 bpm semble justifier l’introduction d’un tel traitement et une 

stratégie de contrôle de fréquence. 

 

4. RESULTATS 
 

4.1      DESCRIPTION GENERALE  

Différents groupes ont été étudiés au terme de l’étude. Le groupe « hospitalisés pour FA » au 

reste des patients. Le groupe « patients hospitalisés » au « patients non hospitalisés » et le 

groupe « patients hospitalisés pour FA » au groupe « patients non hospitalisés ». 
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4.1.1       INCLUSION DES PATIENTS DANS L’ETUDE 

Aucune procédure de randomisation n’a été utilisée puisque les patients ont été recueillis sur un 

mode exhaustif. 

 

Les recommandations concernant le diagnostic de la FA indiquent que la prise du pouls doit 

être systématique au cours de chaque examen clinique et qu’un ECG doit être réalisé en cas de 

rythme irrégulier. 

 

De ce fait, la disponibilité de l’ECG aux urgences et l’examen clinique cardio pulmonaire de 

chaque patient étant obligatoire, le nombre de patients non inclus est négligeable. 

 
4.1.2       DESCRIPTION DES PATIENTS INCLUS  

Au total, 144 patients ont été recensés sur la période de l’étude constituant un échantillon 

représentatif de la population générale. On dénombre 60% de femmes pour 40% d’hommes. 

L’âge moyen de la population est de 81 ans avec un âge moyen de presque 85 ans pour les 

femmes et 75 ans pour les hommes. 

 

Trente pour cent des patients présentaient une FA jusqu’alors non connue et le taux 

d’hospitalisation est de 77% mais seulement 28% des patients sont hospitalisés directement en 

raison de leur FA. 

La plupart des patients sont polymédiqués  et le score de CHADsVAsC est de 3,9. 

 

4.2      DECISION D’HOSPITALISATION 

4.2.1       HOSPITALISATION POUR MAUVAISE TOLERANCE (annexe 1) 

La mauvaise tolérance hémodynamique a été évaluée selon différents axes comprenant l’état de 

choc avec hypotension prolongée, l’hypoperfusion périphérique avec les marbrures à l’examen 
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clinique, la présence d’une tachycardie supérieure à 120 bpm persistante et la présence d’une 

douleur évocatrice d’une insuffisance coronarienne. 

 

2.78% des patients présentent une tachycardie prolongée, 5.56% sont en état de choc, les 

marbrures sont présentent dans 6.25% des cas et le syndrome coronarien aigue n’est présent 

que dans 2.08% des situations. 

 

Au total, 34% de l’échantillon présentent au moins un signe de mauvaise tolérance 

hémodynamique.  

 

Parmi les patients présentant une tachycardie supérieure à 120 bpm, 3 sont tout de même 

retournés à domicile après leur consultation aux urgences. 2 des patients en état de choc ont 

également regagné leur domicile et la totalité des patients présentant des marbrures ou un SCA 

ont été hospitalisés. 

Selon l’analyse statistique, il existe une différence statistiquement significative entre les 

patients hospitalisés pour FA et les autres quand ils présentent une défaillance hémodynamique. 

Seulement ce chiffre comprend les patients en FA hospitalisés pour FA et ceux chez qui la 

présence de la FA n’est qu’un élément surajouté mais ne constitue pas le motif d’hospitalisation 

principal. On retrouve donc des patients en état de choc pour d’autres motifs. 

La comparaison du groupe « hospitalisé pour FA » au groupe « non hospitalisé » permet de 

supprimer cette confusion et confirme cette différence statistiquement significative pour p<0.01 
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Influence sur l'Hospitalisation des facteurs suivants 
 
        0 = autres patients     1 = hospitalisation pour 

FA 
    

N=104 (72,2%) N=40 (27,8%) 
N   %/moy   ET* N   %/moy   ET* p** 
              

Age     104   81,5   10,7     40   79,8   14,1   0,4540 
Sexe 0,7512 
  F     62   59,6         25   62,5         
  M     42   40,4         15   37,5         
score EHRA 0,0002 
  1     94   90,4         25   62,5         
  2     7   6,7         5   12,5         
  3     2   1,9         5   12,5         
  4     1   1,0         5   12,5         
score NYHA 0,0436 
  0     1   1,0         0   0,0         
  1     67   64,4         15   37,5         
  2     10   9,6         7   17,5         
  3     12   11,5         10   25,0         
  4     14   13,5         8   20,0         
malaise avant admission 0,0094 
  non     95   91,3         30   75,0         
  oui     9   8,7         10   25,0         
PCI 0,1849 
  non     96   92,3         34   85,0         
  oui     8   7,7      6   15,0         
Défaillance hémodynamique 0,0121 
  0     75   72,1         20   50,0         
  1     29   27,9         20   50,0         
Tachycardie persistante   . 
  0     81   77,9         23   57,5         
  1     23   22,1         17   42,5         
Dépendance vis-à-vis d’un tiers 0,2185 
  non     50   48,5         24   60,0         
  oui     53   51,5         16   40,0         
Précarité sociale 0,4139 
  non     98   94,2         39   97,5         
  oui     6   5,8         1   2,5         

 

4.2.2       HOSPITALISATION POUR COMPLICATION (n=32) (annexe 2) 

Les complications thromboemboliques représentent les complications aigües principales de la 

FA avec l’AVC en tête de file. Les autres complications étant le décès, le déclin cognitif et la 

dysfonction ventriculaire gauche, il est difficile d’évaluer leurs prévalences sur des dossiers 
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Resurgences©. Sur les 32 patients, 31 présentaient un AVC et 1 patient une ischémie aigue de 

membre. 20 présentaient une FA déjà connue dont 12 seulement possèdaient une anticoagulation 

préalable. Dans le contexte d’AVC récent (<48h), l’anticoagulation aux urgences de la FA est 

contre indiqué en raison du risque d’aggravation des AVC hémorragiques et du risque de 

conversion hémorragique des AVC ischémiques associés à un infarctus cérébral. 

4.2.3       HOPITALISATION POUR CRITERES AUTRES  

Les autres critères d’hospitalisation étudiés sont les critères démographiques, les critères 

sociaux avec la précarité sociale et la dépendance vis-à-vis d’un tiers ; la tolérance 

fonctionnelle évaluée à travers le score EHRA et NYHA ;  et la notion de malaise avec ou sans 

perte de connaissance. 

Les critères dermographiques (annexe 3) : La population générale des urgences est 

globalement âgée et celle de notre étude également. La moyenne d’âge est de 81 ans mais les 

écarts sont très marqués. Le patient le plus jeune de l’étude étant âgé de 30 ans et la plus âgée a 

101 ans. 

Que ce soit pour le groupe « hospitalisés pour FA » contre le reste des patients ou pour le 

groupe « hospitalisés » contre « non hospitalisés », il n’existe pas de lien statistiquement 

significatif entre l’hospitalisation et l’âge p<0.05. Les résultats sont similaires concernant le 

sexe. 

Les critères sociaux (annexe 4) : La notion de précarité sociale est peu retrouvée au sein des 

patients de notre étude (4.86%). La notion de dépendance vis-à-vis d’un tiers et quand elle 

beaucoup plus présente au sein de l’échantillon (48.25%) Cependant tout comme pour les 

critères démographiques, aucun lien statistique n’a pu être établi entre la dépendance vis-à-vis 

d’un tiers et l’hospitalisation. Il en va de même avec la notion de précarité sociale. 

La tolérance fonctionnelle (annexe 5) : concernant le score EHRA, le score moyen de 

l’échantillon global est de 1.29. Au sein du groupe « hospitalisé pour FA » on retrouve un score 

EHRA moyen de 1.75 et un score moyen de 1.14 pour le reste de l’échantillon. Nous avons pu 

mettre en évidence l’existence d’un lien hautement significatif entre ce dernier et 
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l’hospitalisation pour le groupe « hospitalisés pour FA » en comparaison au reste de 

l’échantillon. Cependant, il est impossible d’établir un seuil de significativité pour le score 

EHRA. Si on s’intéresse au groupe « hospitalisés » vs « non hospitalisés », ce lien statistique 

n’est plus présent. 

 Influence sur l'Hospitalisation des facteurs suivants 

        

0 = pas d’hospitalisation 

    

1 = hospitalisation 

  
  

N=33 (22,9%) N=111 (77,1%) 
N 

  
%/moy 

  
ET* N 

  
%/moy 

  
ET* p** 

              
Age     33   82,6   12,8     111   80,6   11,4   0,3733 
Sexe 0,9798 
  F     20   60,6         67   60,4         
  M     13   39,4         44   39,6         
score EHRA 0,4963 
  1     29   87,9         90   81,1         
  2     3   9,1         9   8,1         
  3     0   0,0         7   6,3         
  4     1   3,0         5   4,5         
score NYHA 0,0532 
  0     0   0,0         1   0,9         
  1     26   78,8         56   50,5         
  2     1   3,0         16   14,4         
  3     2   6,1         20   18,0         
  4     4   12,1         18   16,2         
malaise avant admission 0,4276 
  non     30   90,9         95   85,6         
  oui     3   9,1         16   14,4         
PCI 0,4187 
  non     31   93,9         99   89,2         
  oui     2   6,1         12   10,8         
Défaillance hémodynamique 0,0091 
  0     28   84,8         67   60,4         
  1     5   15,2         44   39,6         
Tachycardie persistante   . 
  0     30   90,9         74   66,7         
  1     3   9,1         37   33,3         
Dépendance vis-à-vis d’un tiers 0,6688 
  non     16   48,5         58   52,7         
  oui     17   51,5         52   47,3         
Précarité sociale 0,5775 
  non     32   97,0         105   94,6         
  oui     1   3,0         6   5,4         
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L’étude de l’influence du score NYHA donne des résultats similaires. Le score moyen pour 

l’échantillon global est de 1.87. Pour le groupe « hospitalisés pour FA », le score moyen est de 

2.275 et pour le reste de l’échantillon il est de 1.71. On retrouve un lien statistiquement 

significatif entre la dyspnée et l’hospitalisation au sein des groupes « hospitalisés pour FA » 

versus « reste des patients » avec p<0.05. Ce lien est présent quel que soit le score NYHA. 

En revanche, concernant les groupes « hospitalisés » vs « non hospitalisés », on retrouve un lien 

statistiquement significatif seulement pour un score NYHA de 2. 

L’étude des groupes « non hospitalisés » versus « hospitalisés pour FA » met en évidence une 

différence statistiquement significative pour les deux critères étudiés avec p<0.05 pour le score 

EHRA et p<0.01 pour le score NYHA. 

La notion de malaise ou perte de connaissance (annexe 6) : pour les groupes « hospitalisés » vs 

« non hospitalisés », il n’existe de lien statistique pour aucun des deux critères. 

En revanche, la notion de malaise semble influencer l’hospitalisation dans les groupes 

« hospitalisés pour FA » versus le reste des patients avec p<0.01. Ce qui est plus surprenant, 

c’est de voir que ce même lien n’apparait pas lorsqu’il s’agit de la perte de connaissance initiale. 

4.2.4       PAS D’HOSPITALISATION (n=33) 

Soit 22.91% des patients de l’échantillon. Parmi ces patients, 17 présentent une dépendance vis-

à-vis d’un tiers, 1 seul est décrit comme précaire. Sur le plan hémodynamique, 3 patients avec 

une tachycardie supérieure à 120 bpm ont regagné leur domicile et 1 patiente en état de choc 

également. Cela s’explique, au niveau de notre étude, par le fait que la patiente provenait d’un 

établissement médicalisé et qu’elle était dans une situation de soins palliatifs. 

D’autre part, sur la totalité des patients non hospitalisés, le score EHRA moyen est de 1.18, le 

score NYHA moyen est de 1.51 et le score de CHADsVAsC moyen de 4.24. 

 

Seulement 8 de ces 33 patients présentaient un FA non connue. Aucun de ces patients ne 

possédait un traitement anti arythmique avant son passage au SAU, 1 seule était déjà traitée par 
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digoxine pour une tachycardie non étiquetée jusqu’alors. Seulement 1 de ces patients a reçu un 

traitement pour contrôler sa fréquence cardiaque au SAU.  

Du point de vue de l’anticoagulation, on relève un score de CHADsVAsC moyen de 3.75 et 1 

seul patient avec un score ≤ 2. C’est ce seul et même patient qui a bénéficié de l’introduction 

d’une anticoagulation efficace par AOD en vue d’une cardioversion électrique à distance. Pour 

les autres patients, 2 possédaient déjà une anticoagulation efficace par AVK. Aucune 

anticoagulation efficace n’a été débutée pour les patients restants. 

  

4.3      PRISE EN CHARGE OPTIMALE  

Cette dernière a été définie selon 4 groupes. 

- groupe 1 : FA datant de moins de 48h et datée. Indication à une cardioversion chimique ou 

électrique immédiate sous couvert d’une anticoagulation mais sans anticoagulation préalable +/- 

hospitalisation. 

- groupe 2 : FA datant de plus de 48h ou impossible à dater ET symptomatologie peu intense. 

Soit une FC < 120 bpm, un score EHRA < 3, un score NYHA < 3, absence d’insuffisance 

cardiaque et bilan biologique sans particularité. Indication à une anticoagulation efficace adaptée 

et traitement bradycardisant pour une stratégie de contrôle de fréquence. Les classes 

thérapeutiques indiquées étant les β-bloquants et les inhibiteurs calciques non dihydropyriniques 

voire la digoxine. Prise en charge ambulatoire avec RDV auprès du cardiologue habituel ou 

hospitalier. 

- groupe 3 : FA datant de plus de 48h ou impossible à dater ET symptomatologie bruyante sans 

défaillance hémodynamique. Soit FC > 120 bpm, présence d’une insuffisance cardiaque, NYHA > 

2, EHRA > 2. Indication à une anticoagulation efficace immédiate adaptée et à l’introduction d’un 

traitement bradycardisant pour une stratégie de contrôle de fréquence avec gestion concomitante 

d’éventuels signes d’insuffisance cardiaque. Hospitalisation en milieu cardiologique +/- avec 

réalisation d’une ETO à la recherche d’un thrombus intra-cavitaire. Si absence de thrombus, 

indication à une cardioversion électrique ou chimique immédiate. Si présence d’un thrombus, 
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indication à une anticoagulation minimum de 3 semaines en vue d’une cardioversion 

médicamenteuse ou chimique. 

- groupe 4 : défaillance hémodynamique quelle que soit l’ancienneté de la FA. Indication à une 

cardioversion immédiate médicamenteuse par voie intraveineuse ou électrique, sous couvert d’une 

anticoagulation efficace (HNF ou Lovenox©) puis hospitalisation en milieux spécialisé pour 

surveillance et équilibre du patient selon la persistance d’une défaillance cardiaque ou 

hémodynamique. 

 

L’analyse statistique met en évidence une différence très fortement significative entre la prise 

en charge dite idéale et celle observée en pratique au sein de tous les groupes. Concernant le 

groupe 1, il était impossible de définir l’heure de début des symptômes à posteriori et 

l’information ne figurait pas dans les dossiers Resurgences©. Les patients inclus dans ce groupe 

sont donc ceux dont la FA n’était pas connue et qui étaient déjà anticoagulés depuis au moins 3 

semaines pour un autre motif. Par conséquent, le critère d’introduction d’une anticoagulation n’a 

donc pas été étudié chez ces patients étant donné qu’ils l’étaient déjà tous.  

 Rate control / 

rythm control 

 

anticoagulation 
 

Valeur de p (test de Fischer) 

 = oui /  = 

non 

Réelle Idéale Réelle idéale Rate or ryhtm 

control 

Anti-

coagulation 

Groupe 1 

(cardioversion) 

 = 10  = 0  

Non évaluable 

 

1.082508E-5 

Non 

évaluable 
 = 0  = 10 

Groupe 2 

(rate control) 

 = 16  = 0  = 13  = 0  

1.542676E-8 

  

5.129400E-

6 
 = 1  = 17  = 4  = 17 

Groupe 3 

(rate control) 

 = 10  = 0  = 9  = 0 0.000107  0.0004576 

 = 3  = 13  = 4  = 13 

Groupe 4 

(cardioversion) 

 = 16  = 0  = 8  = 0  4.187265E-8 0.002892 

= 2  = 18  = 10  = 18 
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Concernant les groupes 2 et 3, seuls les patients dont la FA était non connue jusqu’alors ont été 

étudiés. Pour le groupe 4, tous les patients en défaillance hémodynamique ont été inclus. Le 

seul critère de la tachycardie soutenue supérieure à 120 bpm n’a pas été retenu comme critère 

suffisant pour constituer une défaillance hémodynamique. 

 

4.3.1       TAUX DE PRESCRIPTION DES ANTI-ARYHTMIQUES (annexe 7) 

Parmi les patients en FA déjà connue, soit 69.44% des patients, 37 patients ont déjà un 

traitement anti arythmique.  

Concernant les patients chez qui la FA était jusqu’alors inconnue, soit 44 patients, il apparait que 

3 patients ont reçu un traitement anti arythmique. Dans les 3 cas, la cordarone a été employé. 

Aucun CEE n’a été délivrée et aucun des 3 patients n’a reçu une anticoagulation efficace ou 

préventive. 

Concernant les patients en FA déjà connue, 4 ont reçu un traitement anti-arythmique en dose de 

charge par cordarone IV. Ils présentaient tous une fréquence cardiaque > 120 bpm et 1 patient 

était en défaillance hémodynamique. 

L’analyse statistique met en évidence une différence statistiquement significative entre les 

indications théoriques et les prescriptions réalisées. 

 

4.3.2        TAUX DE PRESCRIPTION DES BRADYCARDISANTS (annexe 8) 

Sur les 143 patients étudiés, 52 recevaient déjà un traitement bradycardisant avant leur 

admission au SAU. La distinction entre les traitements β-bloquants à visée anti-hypertensive et 

ceux à visée bradycardisante est cependant délicate. 

Concernant les patients en FA non connue jusqu’alors soit n=44, 2 patients recevaient déjà un 

traitement bradycardisant avant l’admission. Un des patients était traité par bisoprolol dans le 

cadre d’une insuffisance cardiaque et l’autre par digoxine dans le cadre d’une tachycardie non 

étiquetée. 
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Sur les 42 patients restants et n’ayant aucun traitement bradycardisant préalable, 5 ont reçu un 

traitement bradycardisant : 3 par β-bloquants et 2 par digoxine. Aucun patient n’a été traité par 

verapamil ou isoptine. S’il on s’intéresse aux patients dont la fréquence cardiaque justifie un tel 

traitement immédiatement, soit les patients pour lesquels la FA était non connue et dont la 

fréquence cardiaque était supérieure à 120 bpm, on observe alors 12 patients au total dont 4 ont 

bénéficié d’une stratégie de contrôle de fréquence. 3 des 8 patients restants ont quant à eux 

bénéficié d’une stratégie de contrôle de rythme par cordarone. 

L’analyse statistique met en évidence également une différence significative entre les 

indications théoriques et la pratique observée. 

 

4.3.3    TAUX DE PRESCRITION D’UNE ANTICOAGULATION EFFICACE 

(n=15) (annexe 9) 

Sur les 143 patients, 83 bénéficient déjà d’une anticoagulation efficace avant leur prise en 

charge au SAU. La répartition des anticoagulants donne la majorité aux AVK avec 69 patients 

dont 11 qui reçoivent une anticoagulation associée à un traitement anti agrégant plaquettaire. 9 

patients sont sous AOD dont 1 associé à un AAP et 2 sont sous HBPM. Les répartitions sont 

représentées dans le graphique 6. 

Concernant les 60 patients ne bénéficiant pas d’une anticoagulation efficace, 5 patients 

présentent un score de CHADsVAsC ≤ 1 et ne relèvent donc pas d’un tel traitement. Parmi les 

55 patients non anti coagulés mais dont le score de CHADsVAsC pose une telle indication, 7 se 

sont vus débuter une anticoagulation efficace. On totalise donc 48 patients non anticoagulés, en 

FA avec score de CHADsVAsC ≥ 2. 

Cependant, il y a 13 de ces patients qui présentent une complication thromboembolique à type 

d’AVC et donc une contre-indication initiale à l’introduction d’un traitement anticoagulant. 

On comptabilise donc un total de 35 patients en FA avec score de CHADsVAsC ≥ 2 sans 

contre-indication évidente qui ne reçoivent pas d’anticoagulation au terme de leur passage au 

SAU. 
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Parmi les 42 patients devant bénéficier d’une anticoagulation à l’issue de leur séjour  aux 

urgences, seul 7 en bénéficient. Cette différence n’est pas liée au hasard (p<<0,01). D’autre 

part, on observe une différence statistiquement significative entre la prise en charge idéale et 

celle proposée avec p<<0.01. 

 

Influence sur l'Hospitalisation des facteurs suivants 

        

0 = pas d’hospitalisation 

    

1 = hospitalisation pour FA 

  

  
N=33 (45,2%) N=40 (54,8%) 

N 
  

%/moy 
  

ET* N 
  

%/moy 
  

ET* p** 

              

Age     33   82,6   12,8     40   79,8   14,1   0,3836 

Sexe 0,8685 

  F     20   60,6         25   62,5         

  M     13   39,4         15   37,5         

score EHRA 0,0489 

  1     29   87,9         25   62,5         

  2     3   9,1         5   12,5         

  3     0   0,0         5   12,5         

  4     1   3,0         5   12,5         

malaise avant l’admission 0,0770 

  non     30   90,9         30   75,0         

  oui     3   9,1         10   25,0         

score NYHA 0,0036 

  1     26   78,8         15   37,5         

  2     1   3,0         7   17,5         

  3     2   6,1         10   25,0         

  4     4   12,1         8   20,0         

Perte de connaissance initiale 0,2236 

  non     31   93,9         34   85,0         

  oui     2   6,1         6   15,0         

Mauvaise tolérance hémodynamique 0,0018 

  0     28   84,8         20   50,0         

  1     5   15,2         20   50,0         

Tachycardie persistante   . 

  0     30   90,9         23   57,5         

  1     3   9,1         17   42,5         

Dépendance vis-à-vis d’un tiers 0,3252 

  non     16   48,5         24   60,0         

  oui     17   51,5         16   40,0         

Précarité sociale 0,8901 

  non     32   97,0         39   97,5         

  oui     1   3,0         1   2,5         
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5. DISCUSSION  
 
La FA est le trouble du rythme le plus fréquemment rencontré aux urgences et par conséquent à 

l’origine d’une morbi-mortalité non négligeable et d’un coût pour le système de santé. Une 

prise en charge optimale de ces patients permettrait de leur garantir une meilleure espérance et 

qualité de vie et d’en réduire le coût pour la société. 

Les indications d’hospitalisation restent floues mais certains critères semblent faire l’unanimité. 

Ainsi nous bien sûr retiendrons que la défaillance hémodynamique impose l’hospitalisation 

parfois même en milieu spécialisé lour. D’autre part, l’âge, la dyspnée et le score EHRA 

semblent être des facteurs importants au moment de la décision d’hospitaliser les patients et 

doivent être pris en compte. En revanche, le sexe, les critères sociaux ou la notion de malaise 

avec ou sans perte de connaissance ne sont pas des obstacles à la gestion ambulatoire de ces 

patients. L’absence de différence significative entre les groupes présentant des scores élevés 

s’explique par les faibles effectifs qui les composent. D’autre part, on peut émettre un doute sur 

la cotation de ces scores. Il a été admis préalablement à l’étude que tous les praticiens 

maitrisaient le score NYHA et donc seul le score EHRA a été expliqué. Cet a priori est peut 

être une erreur et certains scores NYHA ont pu être mal cotés. 

 

Une étude de plus grande envergure pourrait permettre d’évaluer l’intérêt pour le patient des 

hospitalisations qui ont été décidées au cours de notre étude. 

A contrario, un suivi des patients non hospitalisés permettrait de connaitre leur évolution en 

ambulatoire et d’avoir un regard critique a posteriori sur ce type de prise en charge 

Concernant la prise en charge thérapeutique, l’évolution constante des recommandations 

nécessite une mise à jour permanente des connaissances des praticiens qui font face à cette 

pathologie. Au moment de la réalisation de cette étude, il ressort que l’application des 

recommandations en vigueur n’est pas systématique et que certains progrès sont encore 

possibles. L’absence de lien statistiquement significatif entre la prise en charge idéale que nous 

avons définie et celle pratiquée sur le terrain en est la preuve. 
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De nouvelles recommandations sur la prise en charge du patient en FA aux urgences ont 

récemment été publiées par la SFMU(48) et place la stratégie de contrôle de fréquence par β-

bloquants en première intention chez les patients symptomatiques (tableau 16). Il y est 

également apporté des précisions sur les indications d’hospitalisation. Ainsi, l’hospitalisation 

s’impose lorsque la situation est critique et qu’elle nécessite une thérapeutique d’urgence 

(classe I). L’hospitalisation doit être envisagée lorsqu’il existe une difficulté à évaluer le 

bénéfice/risque des différentes composantes du traitement que l’on veut initier ou modifier 

(classe IIa). Il en va de même lorsqu’il faut s’assurer de l’efficacité ou de la tolérance  des 

différentes composantes du traitement que l’on veut initier ou modifier (classe IIa). Au sujet de 

la cardioversion électrique ou pharmacologique IV, l’hospitalisation est recommandée (classe 

I) pour sa réalisation mais cette dernière peut être courte au sein de la structure d’urgence 

(classe IIb). 

 

(tableau 16) 

La prise en charge ambulatoire semble possible dans les situations où le patient en FA est stable 

et que le contrôle de la fréquence cardiaque et l’anticoagulation ont été réalisés (classe IIa). 

Enfin, il est recommandé d’orienter vers un cardiologue dans un délai court et adapté à la 

situation médicale, tous les patients dont le traitement a été initié ou modifié (classe I). On peut 

imaginer au vue de ces récentes recommandations, une prise en charge en hospitalisation courte 
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des patients présentant une FA récente pour qui la date de début des symptômes peut être 

définie de façon précise (tableau 17). Une cardioversion chimique IV ou électrique pourrait être 

réalisée au SAU et une hospitalisation en cardiologie ou en UHCD de 24/48h s’en suivrait afin 

d’en évaluer la tolérance et l’efficacité. Il serait alors possible de laisser le patient regagner son 

domicile par la suite avec une prévention des récidives et l’initiation d’un suivi cardiologique. 

Une alternative avec une dose de charge de cordarone peut également être envisagée avec 

l’administration de 6 comprimés de cordarone par voie orale au SAU assujetti à une 

surveillance de 6h puis un retour à domicile avec 4 comprimés quotidiens les 2 jours suivants 

puis 2 comprimés quotidien les 7 jours suivants avec une consultation de cardiologie pour la 

réalisation d’un ECG à J1 et l’initiation d’un suivi rapproché ultérieur. Dans notre étude, il a été 

décidé de n’étudier que les patients dont la FA était découverte au moment du passage au SAU 

concernant la stratégie de contrôle de fréquence. En effet, il est difficile de juger de la prise en 

charge de la FA d’un patient venu consulter pour une entorse de cheville et qui est déjà suivi 

sur le plan cardiologique par un autre médecin. Nous avons considéré, peut être arbitrairement, 

que le médecin au SAU est responsable en priorité des thérapeutiques qu’il introduit plutôt que 

celles déjà présentes. L’actualisation des traitements de chaque patient au moment de son 

passage parait impossible en pratique même si la présence d’une thérapeutique non adaptée doit 

être immédiatement rectifiée par tout médecin la constatant. 

En termes d’anticoagulation, les conséquences des complications thromboemboliques de la FA 

sont souvent plus sévères que celles des anticoagulants. Une certaine frilosité quant à l’usage 

des AOD persiste probablement auprès de certains médecins malgré les récentes études à ce 

sujet. Une meilleure connaissance de leurs indications et de leur gestion permettrait peut-être 

d’en étendre l’utilisation au bénéfice des patients. Cependant, l’objectif initial de notre étude 

n’étant pas l’évaluation de l’anticoagulation aux urgences des patients en FA, nous ne 

disposons pas du score HAS-BLED. Celui-ci est pourtant indispensable à l’évaluation des 

modalités d’une anticoagulation orale efficace des patients en FA. Une évaluation de la 

fonction rénale des patients permettrait également de connaitre les possibilités en termes de 
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thérapeutique au sein de la population étudiée. De nouvelles recommandations ont également 

été formulées par la SFMU à ce sujet (48) et semblent plus adaptées à la médecine d’urgence 

(tableau 18). 

 

 

(Tableau 17) 

Ainsi, le score de CHADsVAsC doit figurer dans chaque dossier dès lors qu’une 

anticoagulation est envisagée (classe I). En cas de score nul, aucune anticoagulation n’est 

nécessaire (Classe I). Dans le cas de score égal à 1, la discussion doit être faite au cas par cas et 

l’anticoagulation peut être différée jusqu’à avis du cardiologue ou médecin référent (classe IIa). 

En cas de prise en charge pré-hospitalière, aucune anticoagulation n’est recommandée sauf 

dans le cas d’une cardioversion immédiate (classe IIa). Dans le cas de défaillance multi-organes 

ou de score HAS-BLED ≥ 3, un avis cardiologique est recommandé avant toute anticoagulation 

(classe IIa). Chez les patients instables hémodynamiquement et bénéficiant d’une cardioversion 

en urgence, une anticoagulation par HNF est recommandée (classe I). Si le patient est stable et 

la FA < 48h, l’HNF ou un AOD sont recommandés avant la cardioversion quel que soit le 

risque thromboembolique (classe I) et cette dernière devra être maintenue au moins 4 semaines 

puis en fonction du CHADsVAsC (classe I). 
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(Tableau 18) 

 

Il reste à savoir quel impact aurait sur les pratiques professionnelles, la réalisation d’une 

formation ou la mise en place d’un protocole standardisé au sein du SAU. Cela pourrait être 

bénéfique au patient et permettrait peut-être de réduire le nombre d’hospitalisations et de 

consultations au SAU pour cette pathologie. 

 

5.1      LIMITES  

L’incidence du trouble du rythme étudié et le nombre de patients recrutés semblent être en 

inadéquation. Nous pensons, au terme de cette étude, qu’au-delà du grand nombre de patients 

gérés en cabinet de cardiologie de ville, qu’un certain nombre a été adressé directement en 

service de cardiologie des différents hôpitaux de la ville et qu’ils n’ont donc pas pu être 

comptabilisés dans l’échantillon. 
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Par ailleurs, la réalisation d’un ECG au SAU est systématique dès lors que l’examen clinique 

détecte une arythmie. Cependant, certains patients ont pu échapper au recensement du fait de 

pics d’activité où le nombre de patients à gérer devient incompatible avec les questionnaires 

imposés à la validation du dossier médical. Le grand nombre de médecins impliqués dans 

l’étude et l’absence de contrôle des ECG a pu contribuer à ce phénomène. 

Concernant le recueil et l’analyse des données, ces dernières sont soumises au niveau de 

précisions apporté dans chaque dossier étudié. Or, de grandes disparités existent et le 

traitement habituel des patients n’est pas toujours mis à jour à chaque passage au SAU. Une 

formation des médecins préalable à l’étude au recueil de ces données aurait pu en améliorer la 

précision. 

Concernant l’analyse des données, il peut exister un certain biais de confusion de par le choix 

des groupes comparés. En effet, il est difficile de définir quels sont exactement les patients 

consultants au SAU pour FA et pour FA seule et ceux qui n’ont pas été hospitalisé sur ce seul 

motif de recours. 

 

6. CONCLUSION 
 
Au terme de cette étude, différents éléments apparaissent mais une meilleure analyse de ces 

derniers permettrait d’avoir un regard plus constructif à leur égard. 

L’expression des symptômes influence souvent le clinicien dans sa prise de décision parce que 

chaque patient est différent et qu’ils ne peuvent être considérés uniquement sur des chiffres de 

tension artérielle ou de fréquence cardiaque. Ainsi, 2 patients avec une pathologie similaire ne 

seront sans doute pas pris en charge de la même façon mais est-ce une bonne ou une mauvaise 

chose ?  

Au-delà du patient, chaque médecin a sa propre perception de la maladie et de la gravité de 

chaque tableau en étant influencé par sa propre expérience. Une meilleure connaissance des 

recommandations permettrait sans doute à chaque clinicien de prendre sa décision sur des 
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critères plus objectifs sans pour autant perdre la qualité première qu’est son sens clinique. 

L’important est de favoriser une prise en charge rationnelle de la FA aux urgences en 

favorisant une prise en charge ambulatoire chez les patients stables qui n’ont pas besoins de 

grosses modifications thérapeutiques. 

 

On peut également envisager une collaboration plus étroite entre cardiologues et urgentistes 

afin de développer une filière de soins dédiée à ce type de pathologie avec une accessibilité 

augmentée à l’échographie cardiaque dont la place est remise au centre des dernières 

recommandations de la SFMU. Il est également à signaler que la topographie des services 

d’urgences par rapport à ceux de cardiologie influe dans la prise en charge. Dans notre 

hôpital, les deux services étant très éloignés, il est plus difficile d’obtenir un avis clinique ou 

échographique. 

 

D’autre part, des hospitalisations courtes peuvent être développées pour des cardioversions sur 

les patients en FA récentes ou déjà anti coagulés pour d’autre motifs. 

 

D’autres recommandations sont à attendre pour 2016 de la part de l’ESC qui fait figure de 

référence dans la prise en charge de la FA et qui viendront peut être à nouveau modifier la 

prise en charge de ces patients. 
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RESUME DE LA THESE 
 
Introduction : La fibrillation atriale est le trouble du rythme le plus fréquemment rencontré 
dans les services d’accueil des urgences. Sa prise en charge pose le double problème d’une 
évolution constante des recommandations la concernant associée à des indications 
d’hospitalisations qui restent peu précises. Le but de cette étude est dans un premier temps 
d’évaluer l’adéquation entre les recommandations et la prise en charge réelle dans les services 
d’accueil des urgences. Dans un deuxième temps nous nous intéresserons aux critères cliniques, 
para cliniques et biologiques retenus par le praticien pour prendre la décision d’hospitaliser le 
patient.  
 
Méthode : sur une période d’environ 6 mois du mois d’aout 2014 au mois de janvier 2015, tous 
les patients présentant une fibrillation atriale au service d’accueil des urgences du CHU de 
Nancy ont été recrutés. Aucun critère d’exclusion n’a été retenu. L’étude étant sur un mode 
descriptif et analytique prospectif, un questionnaire a été soumis au clinicien lors de la 
validation de chaque dossier pour connaître le retentissement sur le plan hémodynamique, 
fonctionnel et social du trouble du rythme. D’autre part, les thérapeutiques employées ont été 
étudiées en récupérant les prescriptions pour chaque patient, ses antécédents et ses traitements 
préalablement présents. Les recommandations alors en vigueur étant celles de l’ESC datant de 
2010 mises à jour en 2012, elles ont servi de référence sur la prise en charge.  
 
Résultats : Sur un total de 144 patients, on note un âge moyen de 81 ans et un taux 
d’hospitalisations de 77%. Le taux de patients en fibrillation atriale non connue jusqu’alors est 
de 30% tout comme le taux de complications thromboemboliques, l’âge et la défaillance 
hémodynamique appraissent comme des critères d’hospitalisation généraux. Le score NYHA et 
le score EHRA, apparaissent eux comme des critères spécifiques au patient en fibrillation 
atriale pour décider d’une hospitalisation. Concernant la prise en charge, seulement 11% des 
patients ont bénéficié d’un traitement bradycardisant, 5,6% d’un traitement anti-arythmique, et 
20% des patients relevant d’une indication d’anticoagulation s’en sont vu une débutée.  
 
Discussion : Le grand nombre de médecins intervenant dans les services d’urgences et la 
disparité des situations cliniques expliquent la grande diversité dans les prises en charge. Un 
meilleur respect des recommandations en vigueur permettrait de garantir à chaque patient une 
prise en charge optimale. Il serait intéressant de connaître l’évolution de chaque patient et 
l’intérêt qu’a eu chaque hospitalisation sur son devenir. D’autre part, nous pourrions évaluer 
l’impact d’une formation du personnel médical du service d’accueil des urgences concernant 
les dernières recommandations actualisées cette année par la société française de médecine 
d’urgence en association avec la société française de cardiologie. 
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