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I. ABREVIATIONS 

 

BPM : Battements par minute 

CCTIRS : Comité Consultatif sur le Traitement de l’Information en matière de Recherche 

dans le Domaine de la Santé 

CNIL : Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés 

IC : Insuffisance Cardiaque 

ICA : Insuffisance Cardiaque Aigüe 

ICC : Insuffisance Cardiaque Chronique 

DeFSSICA : Description de la Filière de Soins dans les Syndromes d’Insuffisance Cardiaque 

Aiguë 

ECG : électrocardiogramme 

ESC : European Society of Cardiology /Société Européenne de Cardiologie 

ETT/ETO : échocardiographie trans-thoracique/ échocardiographie trans-oesophagienne 

FA : Fibrillation Atriale/ Auriculaire 

FC : Fréquence Cardiaque 

FeVG : Fraction d’Ejection du Ventricule Gauche 

IV : Intra Veineuse 

OAP : Œdème Aigu Pulmonaire 

OMI : Œdème des Membres Inférieurs 

OR: Odds Ratio 

NT-proBNP : N-Terminal pro-Brain-type Natriuretic Protein fragment 

proBNP : Brain-type Natriuretic Protein prohormone 

RESCUe : Réseau Cardiologie Urgence 

SAU : Service d’Accueil des Urgences 

SCA : Syndrome Coronarien Aigü 

SICA : Syndrome d’Insuffisance Cardiaque Aiguë 

SFMU : Société Française de Médecine d’Urgence 

VG/VD : Ventricule Gauche / Ventricule Droit 
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II. INTRODUCTION 

 

L’insuffisance cardiaque (IC) est un problème de santé publique majeur dans le 

monde. Celle-ci évolue par poussée au fil des années, avec un impact considérable sur la 

qualité de vie des patients.  

Elle génère des coûts extrêmement élevés, environ 2 % de l’ensemble des dépenses de 

santé dans les pays occidentaux. [1-2] Une des priorités de la Loi de Santé Publique 2004 était 

de diminuer la mortalité et la fréquence des décompensations aiguës des personnes atteintes 

d’IC, renforcée par le Haut Conseil de Santé Publique.  

L’insuffisance cardiaque aiguë (ICA) est la principale cause de consultations de 

dyspnée dans les services d’urgences (47% des cas). C’est un motif très fréquent 

d’hospitalisation chez les patients âgés de plus de 65 ans. [2] 

D’après la Société Européenne de Cardiologie, on estime 500 000 patients en IC en 

France, soit 1 à 2% de la population adulte avec plus de 10 % des personnes de 70 ans et plus. 

[2-3-4] Le nombre de cas incidents est d’environ 100 000 par an. Cette augmentation 

s’explique par le vieillissement de la population et par l’explosion des facteurs de risque 

cardiovasculaire. (> 20 millions de personnes concernées par les risques cardiovasculaires en 

France) [5] 

Ainsi, l’IC est une maladie grave, fréquente, au diagnostic difficile (souvent mixte), de 

mauvais pronostic et de multiples comorbidités peuvent se surajouter. 

Les dernières recommandations européennes [2] concernant l’ICA insistent sur 

l’importance de sa rapidité diagnostique et thérapeutique, en introduisant la notion de « time 

to therapy ». Malgré ces avancées scientifiques, le taux d’hospitalisation et celui de sa  

mortalité restent élevés pour les patients présentant une ICA. 

En effet, l’IC est caractérisée par une lourde mortalité : 50% à 5 ans à partir de 

l’apparition des premiers symptômes. Elle entraine une limitation des activités de la vie 

quotidienne et, ainsi un réel handicap, avec la survenue de symptômes invalidants comme une 

dyspnée, une asthénie, des hospitalisations prolongées et récurrentes avec leurs potentielles 

complications. [3] 

Différentes études européennes indiquent que le taux de ré hospitalisations dans les six 

mois avoisine les 20%, avec une durée moyenne d’hospitalisation excédant les dix jours en 

Europe. [2-3-4-5] 

Actuellement, nous savons que la Fibrillation Atriale (FA), trouble du rythme le plus 

fréquent, peut-être une comorbidité liée à l’IC.  
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La FA est également un problème majeur de santé cardiovasculaire. En Europe, elle 

représente entre 2 et 3 % de la population générale. [6-7] 

Environ 20.9 millions d’hommes et 12.6 millions de femmes présentent une FA, avec 

une prévalence et une incidence en augmentation dans les pays développés. Selon les 

estimations, en 2030, on estime qu’il y aura 17 millions de patients avec une FA dans les pays 

européens et une incidence entre 120 000 et 215 000 nouveaux cas par an. C’est un des effets 

du vieillissement cardiaque, mais aussi de l’évolution de la plupart des maladies du cœur. [8-

9-10] 

Aux urgences, une ICA et une FA peuvent être intriquées [11] et nécessitent un 

diagnostic rapide et une prise en charge optimale afin de limiter au maximum leurs 

complications, notamment la mortalité et les hospitalisations prolongées. 

 

C’est pourquoi, il nous a semblé intéressant d’étudier l’impact de la FA chez les 

patients présentant une ICA aux urgences, en nous intéressant à l’impact sur la durée de 

séjours de ces patients fragiles et sur leur pronostic.  

 

Dans un premier temps, nous introduirons rapidement le lien entre ICA et FA, en 

tenant compte des nouvelles recommandations de la Société Européenne de Cardiologie. [2] 

Puis, nous étudierons cette relation en utilisant les données du registre DeFSSICA, 

[12] qui est une étude descriptive de la prise en charge de l’ICA aux urgences à travers la 

description du parcours de soin des patients admis pour dyspnée.  

Nous terminerons par comparer nos résultats aux données de la littérature. 
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1) L’Insuffisance Cardiaque : 

a) Epidémiologie de l’Insuffisance Cardiaque : 

L’insuffisance cardiaque a une prévalence de 1 à 2 % dans la population adulte, 

touchant les sujets âgés, avec plus de 10 % chez les plus de 70 ans. Cela représente 26 

millions de patients dans le monde, 15 millions en Europe. [1-2-13-14] Ceci engendre un coût 

mondial global de 108 milliard d’euros par an. [15] Elle est reconnue en affection longue 

durée 5, en France. Le remboursement moyen annuel est de 10 842 euros, par patient, en 

insuffisance cardiaque. Il s’agit donc d’un enjeu majeur de santé publique. Cette maladie 

évolue par poussée en insuffisance cardiaque aiguë, responsable de nombreuses 

hospitalisations. Celles-ci sont responsables de 60 % des dépenses de santé dans 

l’insuffisance cardiaque (149 millions d’euros en 2013). Le taux d’hospitalisation secondaire 

à l’IC est de l’ordre de 1 million par an, soit environ 1 à 2 % des hospitalisations. [2-16-17-

18] Malheureusement, un patient sur quatre est réadmis dans les trente jours à deux mois qui 

suivent une décompensation cardiaque aigue. Durant cette phase précoce, la mortalité est 

particulièrement élevée.  

C’est pourquoi, il parait important d’instaurer le traitement de l’insuffisance cardiaque 

aiguë le plus tôt possible, avec la notion récente de « time to therapy ». Le traitement du 

patient doit être mis en place, idéalement, dans l’heure qui suit son admission, en même temps 

que sont réalisées une évaluation clinique et la réalisation des examens complémentaires. [2] 

b) Définition de l’IC selon les recommandations : 

Selon les dernières recommandations de l’ESC, l’ICA est un syndrome clinique 

caractérisé par des symptômes typiques (dyspnée/ orthopnée, asthénie, OMI), associé à des 

signes typiques (crépitants bi-basaux, turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire, 

hépatomégalie), dus à une anomalie cardiaque structurelle et/ou fonctionnelle (cardiomégalie, 

troisième bruit du cœur, souffles cardiaques, anomalies constatées à l’échographie telles 

qu’une dilatation de l’oreillette gauche (volume indexé > 34 mL/m2), une hypertrophie 

ventriculaire gauche (MVG indexée à 115 g/m2 chez l’homme et 95 g/m2 chez la femme), 

une augmentation du rapport E/E’ moyen supérieur à 13 ou une baisse de E’ septal et latéral 

moyen inférieur à 9cm/sec, et/ou élévation des peptides natriurétiques), résultant d’une 

réduction du débit cardiaque ou des augmentations de pressions intracardiaques à l’effort ou 

au repos. [2] 
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Les recommandations précisent également une nouvelle classification de l’IC, basée 

sur la fraction d’éjection : 

- L’IC à fraction d’éjection modérément altérée, définie par une FEVG entre 40 et 49%, 

- L’IC à fraction d’éjection diminuée, FEVG < 40%, 

- L’IC à fraction d’éjection préservée, FEVG > 50%. 

 

La FEVG est le paramètre clé classifiant l’insuffisance cardiaque chronique. Dans 

l’insuffisance cardiaque aiguë, il n’existe pas de classification aussi universellement acceptée. 

Nous abordons ici les principales classifications utilisées en ICA. 

c) Classification de Forrester :[17] 

Il s’agit de la plus ancienne classification de l’ICA, développée à partir de mesures 

invasives. Elle se fonde sur la mesure invasive du débit cardiaque (par cathéter PICO ou 

cathéter de thermo-dilution de Swan-Ganz) et sur la mesure invasive de la pression capillaire 

pulmonaire (PCW : Pulmonary Capillary Wedge) par cathéter de Swan-Ganz. Une PCW 

élevée est habituellement associée à une congestion pulmonaire, alors qu’une diminution 

importante de l’index cardiaque est associée à un état de choc ou un syndrome de bas débit. 

La combinaison d’une congestion pulmonaire et d’un bas débit cardiaque, appelée 

insuffisance cardiaque globale, représente le tableau clinique le plus grave, associé au 

pronostic le plus péjoratif (Tableau 1). 

 

Tableau 1 : Classification de Forrester [17] 

 

d) Classification sur les pressions artérielles :[17] 

Elle a été proposée par Mebazaa et al, basée essentiellement sur le niveau de 

congestion du patient à sa prise en charge en urgence. Elle permet de définir des scénarios 

clinico-physiopathologiques adaptés aux différentes situations et a été proposée selon le 

niveau de congestion [18] : 

- SC1 : PAS>140 mm Hg : la symptomatologie est de début brutal, la FeVG est 

conservée avec élévation aigüe des pressions de remplissage, physiopathologie vasculaire, 

œdèmes périphériques minimes (patient euvolémique ou hypovolémique), 

PCW < 18 mmHG PCW > 18 mmHG

Index Cardiaque > 2,1l/min/m² Normal Congestion pulmonaire

Index Cardiaque < 2,2l/min/m² Hypoperfusion Insuffisance Cardiaque Globale
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- SC2 : PAS entre 100 et 140 mm Hg : les symptômes sont de début progressif, associés 

à une prise de poids progressive, une élévation chronique des pressions de remplissage 

incluant une élévation de la pression veineuse et de la pression artérielle pulmonaire, avec des 

œdèmes périphériques prédominants, un œdème pulmonaire peu marqué et une dysfonction 

d’organe associée (insuffisance rénale, hépatique, anémie, hypo albuminémie), 

- SC3 : PAS<100 mm Hg : la symptomatologie est d’apparition aiguë ou progressive, 

les signes d’hypo perfusion sont prédominants, les œdèmes périphériques et pulmonaires sont 

minimes et présence d’élévation des pressions de remplissage. On peut distinguer deux sous-

catégories : avec ou sans tableau de choc cardiogénique, 

- SC4 : Tableau d’insuffisance cardiaque aigüe associée à des signes de SCA (ne 

comprend pas les élévations isolées de la troponine), 

- SC5 : Tableau d’insuffisance ventriculaire droite, avec un début rapide ou progressif, 

sans œdème pulmonaire, mais signes systémiques de congestion veineuse (OMI, turgescence 

jugulaire, reflux hépato-jugulaire). 

Cette classification repose essentiellement sur l’évaluation clinique du praticien tout 

en sachant que les cut-off tensionnels relèvent de la recommandation d’expert. L’avantage de 

cette classification est la mise en évidence des phénotypes cliniques sur lesquels il sera 

possible d’adapter la thérapeutique en urgence. 

e) Classification de l’ESC 2016 : 

Les dernières recommandations [2] de la Société Européenne de Cardiologie (ESC) de 

2016 proposent une classification intégrative tenant compte de ces mécanismes 

physiopathologiques défaillants mais également sur les éléments de l'examen clinique au lit 

du malade. Ces derniers comprennent, en  particulier, la présence de signes congestifs et/ou 

de signes d'hypo-perfusion périphérique.  

Cela a permis de dégager 4 grands types de SICA (Figure 1): 

• "Warm and wet" (pas d'hypoperfusion mais présence de signes congestifs), phénotype 

le plus courant. 

• "Cold and wet" (signes d'hypoperfusion et signes congestifs). 

• "Cold and dry" (signes d'hypoperfusion sans signes congestifs). 

• "Warm and dry" (patient compensé, avec bonne perfusion et sans signes congestifs).   
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Figure 1 : Profils congestifs et hémodynamiques des patients souffrant d’insuffisance cardiaque aiguë. 

Ponikowski P, et al. [2] 

f) Vers une classification basée sur les congestions de l’insuffisance cardiaque 

aiguë? 

Nous avons vu que trois composantes de la congestion émergent dans la description 

mécanistique de l’insuffisance cardiaque aiguë :  

- Une composante de congestion pulmonaire, 

- Une composante de congestion vasculaire,  

- Une composante de congestion systémique.  

 

Ainsi, les patients peuvent donc présenter des phénotypes (figure 2) différents que 

nous pourrions représenter dans l’avenir sur une figure en 3D, les coordonnées de chaque 

patient représentant la valeur de congestion dans chacune des 3 dimensions congestives. 

Plutôt que des scénarios stéréotypés, cette présentation permettrait de caractériser de façon 

plus précise les patients admis pour ICA. [19]  
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Figure 2 : Schématisation des différents profils phénotypiques en insuffisance cardiaque aiguë. 

Le scénario représenté sur le schéma du haut correspond à une congestion systémique et vasculaire au premier 

plan avec une congestion pulmonaire de moindre importance, scénario fréquemment retrouvé lors de 

décompensation cardiaque globale de patients ayant une fraction d’éjection altérée. 

Le scénario représenté sur le schéma en bas à gauche est celui d’une congestion pulmonaire quasi exclusive, 

observée lors d’œdèmes aigus du poumon « flash » (scénario redistribution). 

Le scénario représenté en bas à droite est celui d’une congestion globale très importante, correspond à un 

œdème aigu du poumon dans un contexte d’anasarque, d’après la thèse de T. Chouihed. [19] 
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2) La Fibrillation Atriale : 

a) Epidémiologie de la Fibrillation Atriale : 

La prévalence de la FA est faible avant 40 ans (< 0,5 %), mais elle augmente à 5 % 

après 65 ans et atteint 10 % après 80 ans [9-10]. Elle est majorée en cas de cardiopathie et, 

avec l’évolution de celle-ci. Selon les différentes études, la prévalence varie entre 0,5 et 3,2 % 

aux urgences [10-20-21]. Cette prévalence augmente sensiblement depuis 20 ans [22-23-24]. 

Le ratio des formes chroniques/récentes (< 48 heures) est compris entre 4/1 et 2/1 [25]. La 

prise en charge d’une FA récente est donc fréquente en médecine d’urgence hospitalière, plus 

rare en pré hospitalier. [10]  

 
De nombreux patients restent asymptomatiques, et c’est une irrégularité du pouls ou 

un électrocardiogramme (ECG) systématique qui révèlent la FA. L’histoire naturelle de la FA 

se fait par des épisodes aigus, courts à des épisodes plus longs et fréquents. Une FA peut 

évoluer vers une autre forme de tachycardie atriale (flutter ou tachycardie atriale) et 

inversement. 

b) Définition de la Fibrillation Atriale et ses différents types : 

La FA se définit par une activité électrique anarchique et rapide du myocarde atrial, 

due à de multiples foyers ectopiques doués d’automatismes anormaux au sein des oreillettes 

ou des veines pulmonaires avec des microcircuits de réentrée en rapport avec des plages de 

fibrose. La FA est habituellement secondaire à la coexistence d’un substrat tissulaire (zones 

d’inflammation ou de fibrose que l’on rencontre au cours des cardiopathies aiguës telle que 

l’ICA ou chronique) et d’un facteur déclenchant. 

Ainsi, la FA est responsable de contractions non coordonnées, désorganisées et 

inefficaces de l’oreillette. Cela s’accompagne d’une réduction du volume d’éjection 

ventriculaire (de 5 à 15 %) par perte de la systole atriale et d’une désynchronisation de la 

réponse ventriculaire. Cette réduction est d’autant plus marquée que la cadence ventriculaire 

est rapide, que la compliance ventriculaire est réduite (sujet âgé, HTA, cardiopathie comme 

ICC) et qu’il existe des troubles de la conduction intraventriculaire fréquence-dépendant. [10] 
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Selon la Société Européenne de Cardiologie (ESC), la FA se classe en : 

- FA « inaugurale/ de novo» : première découverte d’accès de FA ;  

- FA « paroxystique » : si l’accès se termine spontanément en moins de sept jours, 

généralement moins de 48 heures, avec souvent des récidives entrecoupées d’épisodes en 

rythme sinusal ;  

- la FA « persistante » : si l’accès persiste plus de sept jours, nécessitant un choc électrique 

externe ou un traitement médicamenteux pour être réduite, avec également des récidives et 

des périodes sinusales ; 

- la FA « permanente » : durée supérieure à un an, la cardioversion est inefficace ou non 

envisagée. [10] 

c) Les risques de la Fibrillation Atiale : 

La FA entraîne une stase du flux sanguin dans l’oreillette, en particulier dans 

l’auricule gauche, lieu de formation préférentiel d’un éventuel thrombus. Le risque 

thromboembolique est minime avant la 48ème heure chez la plupart des patients [10]. Le 

retour en rythme sinusal, spontané (conversion) ou provoqué (cardioversion), s’accompagne 

d’une reprise des contractions atriales qui favorisent dans les 30 jours la migration d’un 

thrombus intra-atrial éventuel (embolie de régularisation) dans la circulation systémique. Plus 

l’arythmie se prolonge, plus le risque de thrombose intra-atriale augmente. Ce risque est 

maximal entre le troisième et le dixième jour [26]. D’autres facteurs favorisants de thrombus 

existent, telles que l’inflammation ou la dysfonction endothéliale, expliquant que la relation 

temporelle ne soit pas univoque entre l’accès de FA et la survenue d’embolie. Le thrombus 

intra-auriculaire responsable d’embols peut migrer dans la circulation systématique et 

provoquer des AVC, et/ou dans les cavités cardiaques droites et entraîner une embolie 

pulmonaire ou un thrombus dans l’oreillette droite. 

Ainsi, les patients en FA ont un risque cinq fois plus élevé de faire un AVC, et 20 % 

des AVC sont attribués à une FA [10]. Néanmoins, le risque embolique varie en fonction de 

facteurs de risque thromboembolique personnels. L’AVC embolique est plus sévère que les 

autres mécanismes d’AVC.  

 
En outre, la FA peut aggraver une dysfonction ventriculaire et déclencher des épisodes 

d’ICA, voire une cardiomyopathie rythmique si elle reste rapide et prolongée durant plusieurs 

semaines ou mois [10]. Elle entraîne une majoration du risque d’hospitalisation, une réduction 

de la qualité de vie et une augmentation du risque de décès.  
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d) Les facteurs déclenchants de la Fibrillation Atriale : 

La FA a de multiples étiologies :  

- par modification de la tension pariétale de l’oreillette telle qu’une cardiopathie 

décompensée, qu’une hypovolémie, un sepsis, une embolie pulmonaire, une myocardite, 

un épanchement péricardique, une chirurgie cardiaque récente, une maladie de 

l’oreillette ; 

- par variation du système nerveux autonome comme une activation vagale ou adrénergique 

(fièvre, effort,…), une thyrotoxicose (hyperthyroïdie) ; 

- par des troubles métaboliques tels qu’une hypokaliémie, une hypoxémie, une 

hypothermie, une acidose ; 

- par des causes toxiques comme une alcoolisation aiguë, amphétamines, cocaïne, 

monoxyde de carbone, aminophylline. 

Elles sont primordiales à rechercher afin de les traiter rapidement et, ainsi, éviter les 

récidives. [10] 

3) Le lien entre Fibrillation Atriale et Insuffisance Cardiaque : 

La FA et l’IC coexistent souvent. Comme nous l’avons vu, pris séparément, FA et IC 

sont greffées d’une morbi-mortalité significative mais quand elles coexistent, la mortalité est 

encore plus élevée. Cette redoutable association s’explique par des facteurs de risque 

communs  tels qu’une hypertension artérielle, les maladies coronaires, le vieillissement ;  

mais aussi par une relation causale forte. La FA peut être la cause de l’IC, notamment en 

induisant une cardiomyopathie rythmique qui peut être isolée ou aggraver une cardiopathie 

sous-jacente avec des symptômes sévères d’ICA. L’IC est une cause fréquente de FA. L’IC 

peut prédisposer à développer une FA, par ses propres mécanismes, incluant un remodelage 

atrial et une détérioration de la fonction ventriculaire gauche.  Il n’est pas encore déterminé si 

la FA est un facteur de risque indépendant de mortalité ou un simple marqueur de sévérité de 

l’IC, peut-être parce que les moyens pour prévenir la FA dans l’IC sont encore modestes. [26] 

Effectivement, dans chaque cas, le développement de la seconde pathologie engendre 

une morbi-mortalité plus importante avec des hospitalisations plus longues et plus fréquentes. 

[27-28] 

La proportion de développer une FA avec une IC augmente avec l’échelle NYHA. En 

effet, elle passe de 5% à 49 % d’un NYHA I à NYHA IV. [29] 
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Comme nous l’avons vu, la FA est la plus fréquente des arythmies dans l’IC, elle 

augmente le risque de complications thromboemboliques (surtout les AVC) et peut détériorer 

encore plus la fonction cardiaque. L’incidence d’une poussée d’ICA induite par une FA a un 

meilleur pronostic.  

Chez les patients présentant une IC avec FA, indépendamment de la valeur de FEVG, 

il faut considérer le type de FA (de novo, paroxystique ou permanente), d’autant plus que 

certaine fois la durée et les épisodes précédents peuvent être méconnus. Il est, également, 

essentiel de tenir compte des causes potentiellement réversibles (hyperthyroïdie, 

hypokaliémie,…) et des facteurs précipitants (chirurgie récente, SCA, infection pulmonaire 

ou exacerbation de BPCO,…) dans le traitement d’une décompensation d’IC. 

 

Il nous semble ici important de pouvoir faire le diagnostic de FA rapidement pour 

adapter la thérapeutique et optimiser la prise en charge des patients. 

a) La thromboprophylaxie :  

 Aux urgences, les recommandations tendent à favoriser le « rate control » par rapport 

au « rythm control » mais il est également nécessaire de se questionner quant à l’indication 

d’une anticoagulation curative. 

Le calcul du score CHA2DS2-VASc [30-31-32-33] est fortement recommandé pour 

évaluer le risque thromboembolique en cas de FA non valvulaire (ESC, classe I) [10] et pour 

guider la thromboprophylaxie. Il varie de 0 à 9 points. (tableau 2) Il doit être calculé et figurer 

dans le dossier médical lorsqu’un traitement antithrombotique est envisagé ou modifié en 

médecine d’urgence. (SFMU/SFC, classe I) [32] 

 

Tableau 2 : Score CHA2DS2- VASc, Taboulet et al. [32] 
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Pour évaluer le bénéfice clinique net de la thromboprophylaxie d’un patient, il est 

également recommandé d’évaluer son risque hémorragique (ESC, classe I) [10]. Ce risque 

peut être évalué à l’aide du score HAS-BLED qui varie entre 0 et 9 points (Tableau 3) [32-33-

34-35]. L’intérêt majeur du score HAS-BLED, moins évalué que le score CHA2DS2-VASc, 

est qu’il indique un « risque élevé » de saignement avec un médicament antithrombotique 

(antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant) en cas de score supérieur ou égal à 3 points. [36] 

 Il est également recommandé que ce score de risque hémorragique d’un patient en FA 

soit calculé et notifié dans le dossier médical lorsqu’un traitement antithrombotique est 

envisagé ou modifié en médecine d’urgence (SFMU/SFC, classe IIa). [32] 

 

Tableau 3 : Score HAS-BLED, Taboulet et al. [32] 

 
1INR : International Normalized ratio  

b) Rate Control :  

Le contrôle d’une fréquence cardiaque rapide doit être envisagé en médecine 

d’urgence, que la FA soit de novo ou permanente. L’administration IV de bêtabloquants ou 

d’inhibiteurs calciques non DHP est recommandée pour ralentir la réponse ventriculaire d’une 

FA en phase aiguë (ESC, classe I) [10-32].  En cas d’insuffisance cardiaque concomitante ou 

d’hypotension artérielle, les bêtabloquants et les inhibiteurs calciques peuvent aggraver 

l’hémodynamique, en particulier si la fraction d’éjection du VG est altérée. Dans ce cas, la 

digoxine ou l’amiodarone IV sont préférables pour ralentir la réponse ventriculaire d’une FA.  

 

L’administration IV d’amiodarone est recommandée en traitement initial pour ralentir 

la réponse ventriculaire d’une FA, si l’hémodynamique est instable et la fraction d’éjection du 

VG est basse (ESC, classe I) [10-32].  

L’association avec la digoxine est envisageable.  

Lettre Signe Clinique Points attribués

H Hypertension Artérielle (PAS > 160 mmHg) 1

A
Insuffisance rénale (créatininémie > 200 µmol/L)

ou hépatique (cirrhose ou bilirubinémie >2N et transaminases > 3N)
1 ou 2

S Antécédent d'Accident Vasculaire Cérébral 1

B Saignement (anatécédent de saignement ou prédisposition au saignement) 1

L INR1 instable (< 60 % dans la zone thérapeutique) 1

E Age > 65 ans 1

D
Médicaments (antiagrégants, AINS) ou alcool

1 point par item
1 ou 2

 Le risque hémorragique est élevé en cas de score ≥ 3
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Si les mesures pharmacologiques ne permettent pas une amélioration rapide des 

patients en FA avec une ischémie myocardique persistante, une hypotension symptomatique, 

une angine de poitrine ou une défaillance cardiaque, il est recommandé d’effectuer une 

cardioversion électrique sans délai (ESC, classe I) [10-32].  

 

Dans tous les cas, le traitement de l’insuffisance cardiaque aiguë doit être optimisé. 

c) Rythm Control :  

La cardioversion peut se faire par deux méthodes : l’une est médicamenteuse, l’autre 

est électrique par la réalisation d’un choc électrique externe. 

La cardioversion pharmacologique a un taux de succès moindre que la cardioversion 

électrique, mais elle a l’avantage de ne pas nécessiter d’anesthésie générale ou de sédation 

vigile. Les médicaments disponibles en France pour le contrôle du rythme sont l’amiodarone 

et les antiarythmiques de classe IC (flécaïnide et propafénone). Ces médicaments sont effi-

caces par voie IV ou par voie orale.  

La flécaïnide IV (2 mg/kg en dix minutes) donnée pour une FA récente est efficace 

dans plus de deux tiers des cas à la sixième heure pour restaurer le rythme sinusal [10-32]. La 

majorité des FA est ainsi cardioversée en moins d’une heure. L’efficacité est plus faible pour 

cardioverser un flutter atrial. Le flécaïnide est contre-indiquée en cas d’insuffisance 

cardiaque, de cardiopathie structurelle (avec fonction du VG anormale), de coronaropathie et 

de certains troubles de conduction (bloc de branche gauche, bloc bifasciculaire). La dose 

initiale doit être réduite à 1 mg/kg chez les sujets fragiles (sujets âgés, antécédents ou 

symptômes faisant craindre le développement d’une insuffisance cardiaque, insuffisance 

rénale sévère). Un relais per os doit être envisagé 12 heures après. Il peut être responsable de 

poussée d’insuffisance cardiaque aiguë, d’aggravation d’un trouble de la conduction 

cardiaque ou d’effets proarythmiques (flutter dit «quinidinique»), ce qui justifie des 

précautions et nécessite une expérience certaine de son emploi ou une assistance du 

cardiologue. La propafénone est uniquement disponible per os en France [32-37].  

L’amiodarone IV (5 mg/kg sur une heure, puis 50 mg/h en dose d’entretien jusqu’à la 

cardioversion ou jusqu’à la 24ème heure) permet l’obtention d’une cardioversion dans plus de 

80% des cas. Son délai d’action avant cardioversion (environ sept heures) est plus long de 

plusieurs heures que celui du flécaïnide IV. Son emploi est autorisé en cas de cardiopathie 
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structurelle, et sa tolérance est bonne à court terme (précautions d’emploi en fonction de 

l’intervalle QT et de la prise conjointe d’AVK ou de digoxine).  

L’amiodarone per os est moins efficace que par la voie IV. La voie orale a été retirée 

des recommandations européennes de 2012, faute de preuve d’un bon rapport 

efficacité/risque. Néanmoins, la voie orale est une option considérée comme raisonnable dans 

les recommandations nord-américaines de 2014 (AHA, classe IIa) [10-32-38]. Elle peut être 

utile pour la cardioversion d’une FA quand une restauration rapide du rythme sinusal n’est 

pas nécessaire. La dose d’amiodarone préconisée est de 600 mg/j en une prise pendant quatre 

semaines, puis de 400 mg/j en une prise pendant quatre semaines, puis de 200 mg/j [10-32]. 

En France, les doses initiales sont souvent plus élevées, mais sur une durée moindre et 

fonction de la fréquence cardiaque souhaitée. 

 

La seconde alternative est la cardioversion électrique. Elle consiste à délivrer un choc 

électrique externe (CEE) au patient. C’est la méthode la plus efficace pour rétablir le rythme 

sinusal, et les complications sont rares [10-32-39-40-41]. Elle se pratique sous anesthésie 

générale. 

 

En pratique, la cardioversion en médecine d’urgence : 

 

Dans le service d’urgence, trois cas de figures peuvent se présenter. La cardioversion 

précoce s’inscrit dans le cadre d’une stratégie de contrôle du rythme cardiaque. 

 

La cardioversion urgente pour restaurer une hémodynamique : 

Une cardioversion électrique immédiate est recommandée en cas de FA associée à une 

ischémie myocardique aiguë, une hypotension symptomatique, une angine de poitrine ou une 

défaillance cardiaque lorsque les mesures pharmacologiques ne permettent pas de corriger 

promptement une fréquence cardiaque rapide (ESC, classe I) [10-32].  

Une cardioversion électrique est contre-indiquée en cas de FA secondaire à une 

intoxication digitalique ou à une hypokaliémie. 

Le protocole de cardioversion d’une FA doit être disponible dans chaque Service 

d’Urgences. (SFMU/SFC, classe I).  
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En cas de FA d’une durée inférieure à 48 heures :  

Une cardioversion électrique ou pharmacologique doit être envisagée, pour orienter la 

stratégie ultérieure ambulatoire vers un contrôle du rythme (ESC, classe IIa) [10-32].  

Le traitement des facteurs favorisants ou des causes réversibles (hypoxie, 

hypovolémie, HTA, troubles ioniques, dysthyroïdie) est recommandé avant d’initier un 

médicament antiarythmique (AHA, classe I) [10-32].  

Une cardioversion pharmacologique peut être réalisée si le patient est stable et sans 

maladie cardiaque sévère (ESC, classe IIa) [10-32].  

L’amiodarone IV est recommandée en présence d’une cardiopathie structurelle (ESC, 

classe I) [10-32].  

La flécaïnide IV est recommandée en l’absence de ŕ  ou si minime ŕ  cardiopathie 

structurelle (ESC, classe I) [10-32]. Cette restriction rend leur utilisation plus délicate en 

urgence. 

La digoxine ou le sotalol peuvent être dangereux et ne doivent pas être utilisés pour 

une cardioversion (ESC, classe III). [10-32]. 

Après la cardioversion, une surveillance du rythme pendant au moins trois heures est 

recommandée (SFMU/SFC, classe I). [10-32] 

  

En cas de FA d’une durée supérieure à 48 heures : 

En cas de FA de durée supérieure à 48 heures ou avec un début indéterminé, la 

cardioversion ne doit pas être entreprise en l’absence d’urgence cardiocirculatoire, en raison 

du risque thromboembolique. Dans ce cas, la stratégie en structure de médecine d’urgence 

doit reposer sur le contrôle de la fréquence cardiaque. Une cardioversion différée peut 

néanmoins être effectuée, après au moins trois semaines d’anticoagulation efficace (ESC, 

classe I) [10] ou après avoir éliminé l’hypothèse d’un thrombus intracardiaque par écho-

cardiographie transoesophagienne.  

Ainsi, en cas de FA d’une durée supérieure à 48 heures ou de début indéterminé (sauf 

hémodynamique instable), une cardioversion ne doit pas être envisagée chez un patient sans 

anticoagulation efficace depuis au moins trois semaines (SFMU/SFC, classe III). [10-32] 
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4) Particularités thérapeutiques de la Fibrillation Atriale associée à 
l’Insuffisance Cardiaque Aigue : 

a) Prévention de la Fibrillation Atriale chez les patients en Insuffisance Cardiaque : 

Selon les recommandations de l’ESC, beaucoup de traitements de l’IC (Bétabloquants, 

IEC, ARA II) réduisent l’incidence de la FA, alors que l’ivabradine l’augmente. La 

resynchronisation cardiaque a également un petit effet sur l’incidence de la FA. 

L’amiodarone réduit l’incidence de la FA, induisant une cardioversion 

médicamenteuse, et en maintenant les patients en rythme sinusal après une cardioversion. Elle 

peut également être utilisée pour contrôler les symptômes des FA paroxystiques si les 

Bétabloquants ont échoué. Elle est aussi utilisée à court terme (< 6 mois) chez les patients 

avec FA paroxystiques ou permanentes pour aider à maintenir un rythme sinusal et réduire le 

taux de récidive après une cardioversion. La dronedarone est contre indiquée chez les patients 

en IC et en FA. [10-32] 

b) Gestion d’une FA de novo, rapide déclenchant une ICA : 

Une FA peut être responsable d’une poussée d’ICA, comme nous venons de le voir.  

Pour les patients sans symptômes d’IC, les Bétabloquants oraux peuvent être initiés 

pour contrôler la fréquence cardiaque. Pour les patients avec des signes congestifs avec peu de 

symptômes au repos, la digoxine doit être privilégiée ; et pour les patients avec une instabilité 

hémodynamique, un bolus IV de digoxine ou de cordarone. Quand l’accès veineux est 

incertain, l’amiodarone ne doit pas être utilisée. Pour les patients en choc cardiogénique, une 

cardioversion électrique est recommandée. 

c) Rate control : 

Le contrôle de la fréquence cardiaque d’une FA persistante ou permanente est 

important pour améliorer la qualité de vie, réduire la morbidité (décompensation cardiaque 

chronique) et diminuer le risque de développement d’une cardiomyopathie.  

La stratégie du contrôle de la FC (rate control strategy) doit être prioritaire et 

confirmée échocardiographiquement.  

Il est raisonnable initialement de rechercher à atteindre une fréquence cardiaque cible 

au repos inférieure à 110 Battements Par Minute (BPM). (ESC, classe IIa). Chez les patients 

symptomatiques (ICC), il est raisonnable de rechercher à atteindre une FC cible au repos 

inférieure à 80 BPM. (ESC, classe Iia). Si la FC est spontanément dans les objectifs, il n’y a 
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pas d’indication à débuter un traitement ralentisseur. Le contrôle de la FC est l’approche 

initiale recommandée chez le sujet âgé avec des symptômes mineurs. (ESC, classe I) 

Les Bétabloquants et digoxine peuvent être utilisés. Les Bétabloquants ont une action 

plutôt diurne alors que la digoxine a une action nocturne. La cordarone doit être évitée chez 

les patients à IC à fraction d’éjection diminuée. 

En cas d’ICC et FEVG basse, les Bétabloquants (B1-sélectifs per os) sont 

recommandés comme première ligne de traitement pour contrôler la fréquence cardiaque. 

(ESC, AHA, classe I). S’ils sont mal tolérés ou contre-indiqués, la digoxine est recommandée. 

(ESC, classe I). Les inhibiteurs calciques non DHP sont contre-indiqués. (ESC, classe III) 

[10-32] 

 

 En cas d’ICC et FEVG préservée, les inhibiteurs calciques non DHP peuvent être 

envisagés pour contrôler la FC. (ESC, classe IIb). Un bêtabloquant peut être envisagé comme 

alternative aux inhibiteurs calciques non DHP (ESC, classe IIb). Si une monothérapie est 

inadéquate pour le contrôle de la fréquence cardiaque, la digoxine doit être ajoutée (ESC, 

classe I).  

L’amiodarone peut être envisagée en association à un bêtabloquant ou à la digoxine, si 

l’association bêtabloquant et digoxine est insuffisante ou mal tolérée (ESC, classe IIb).  

Elle doit être évitée chez les patients en IC à FEVG altérée. La resynchronisation cardiaque 

doit  être envisagée. 

Dans tous les cas, le traitement de fond de l’insuffisance cardiaque doit être optimisé. 
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Figure 3 : Contrôle de la fréquence ventriculaire d’une fibrillation atriale rapide. IV : Intraveineux ; bpm : 

battements par minute. 1/ Fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) altérée ou inconnue ; 2/ 

bêtabloquant IV (aténolol, esmolol) ou inhibiteur calcique IV  (vérapamil, diltiazem) ; traitement bêtabloquant 

ou inhibiteur calcique possible par voie orale ; 3/ bêtabloquant β1-sélectif (nébivolol, carvédilol, bisoprolol, 

métoprolol) : débuter par la dose la plus faible ; 4/ digoxine IV en premier choix. Amiodarone IV en premier 

choix, si l’hémodynamique est instable et la fraction d’éjection du VG basse. La digoxine et l’amiodarone 

peuvent être associées ; 5/ la digoxine doit être ajoutée quand la monothérapie ci-dessus est insuffisante ; 6/ 

l’amiodarone peut être envisagée par voie orale quand les autres molécules sont inefficaces ou contre-indiquées 

; 7/ choc électrique recommandé si les mesures pharmacologiques ne permettent pas une amélioration rapide 

des patients avec une ischémie myocardique persistante, une hypotension symptomatique, une angine de poitrine 

ou une défaillance cardiaque. Taboulet et al, [32] 

d) Gestion d’une FA chronique avec ICA déclenchée par un autre facteur : 

Lorsqu’une poussée d’ICA se produit chez un patient avec une FA permanente, il faut 

s’efforcer de trouver l’étiologie de cette décompensation. De plus, il faudra traiter 

simultanément la poussée d’ICA et la FA si celle-ci est mal tolérée. La FA peut aggraver une 

dysfonction ventriculaire et déclencher des épisodes d’ICA, voire une cardiomyopathie 

rythmique si elle reste rapide et prolongée plusieurs semaines ou mois, comme nous l’avons 

étudié précédemment. 
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e) Favoriser le « rate control » par rapport au «  rythm control » : 

En cas d’ICC, la stratégie du contrôle du rythme (« rythm control strategy »), 

comprenant cardioversion médicamenteuse ou électrique, n’a pas montré de supériorité en 

termes de mortalité et de morbidité par rapport au contrôle de la FC. (« rate control 

strategy »).  

Cette stratégie doit être réservée pour les causes de FA réversibles ou avec un facteur 

précipitant et chez les patients avec des symptômes secondaires à la FA après optimisation du 

contrôle de la fréquence cardiaque et du traitement de l’IC. Le recours à des anti-arythmiques 

de classe I et à la dronedarone augmente la mortalité et la morbidité des patients en IC avec 

FA et, doit être évité.  

L’amiodarone chez les patients en FA permanente permet un retour en rythme sinusal, 

de réduire les symptômes de la FA paroxystique et aide à maintenir un rythme sinusal après 

une cardioversion spontanée ou électrique. Si l’amiodarone est utilisée, son indication doit 

être revue et justifiée régulièrement. 

f) Fibrillation Atriale et types d’ICA : 

- L’IC à fraction d’éjection préservée, FEVG > 50% : 

Le diagnostic est difficile à établir car les symptômes sont compliqués à imputer à 

l’ICA ou à la FA. C’est l’ETT qui affirmera l’anomalie structurelle myocardique. La prise en 

charge repose sur le contrôle des flux systolique et diastolique, ainsi que maîtriser une HTA 

ou rechercher une ischémie myocardique. Le ventricule gauche est probablement sain. 

 

- L’IC à fraction d’éjection modérément altérée, définie par une FEVG entre 40 et 

49% : 

C’est une entité récente où l’oreillette gauche est dilatée. La mesure de la FEVG est 

variable et difficile à obtenir en FA, du fait de la réduction de la fonction systolique du VG et 

de la durée des cycles cardiaques. 
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- L’IC à fraction d’éjection diminuée, FEVG < 40% : 

Le but de prise en charge sera le contrôle de la FC (rate control) puis celui du rythme 

devant le risque de tachycardiomyopathie afin d’améliorer la FEVG après la restauration d’un 

rythme sinusal (rythm control). Il est possible d’utiliser comme Bétabloquant le métoprolol 

qui a la même action que le diltiazem IV, plus commercialisé en France. [42] Le ventricule 

gauche est anormal.  

 

Au total, il existe plusieurs facteurs responsables d’une poussée d’ICA comme un 

syndrome coronarien aigu ou une pneumopathie. La FA reste un facteur fréquemment 

rencontré lorsqu’un urgentiste prend en charge un patient avec un SICA. C’est pour cette 

raison, que nous avons essayé d’évaluer les conséquences de ce facteur, celui-ci pouvant peut-

être être le facteur expliquant la décompensation cardiaque mais également être un facteur 

concomitant lors de la prise en charge en urgence de ces patients. 
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III. MATERIEL ET METHODES 

1) Lieu et type d’étude : 

Il s’agit d’une étude ancillaire d’une cohorte observationnelle, prospective, 

multicentrique, s’intitulant DeFSSICA. Elle a permis d’inclure tous les patients admis aux 

urgences pour dyspnée évocatrice d’ICA pendant trois semaines consécutives dans 26 centres 

d’urgences français. 

2) Population d’étude : 

DeFSSICA a inclus tous les patients admis aux urgences pour dyspnée évocatrice 

d’ICA entre le 16 juin 2014 et le 7 juillet 2014. L’inclusion des patients n’a pas interféré dans 

la prise en charge des patients. Nous avons recueilli les caractéristiques cliniques et 

démographiques (antécédents, traitements au long cours et facteurs de comorbidités), les 

traitements administrés aux urgences, les examens paracliniques (biologie et imagerie), le 

diagnostic final à la sortie de l’hôpital ainsi que le devenir de tous les patients. Nous avons 

constitué deux groupes : le groupe « insuffisance cardiaque aiguë » (ICA) et le groupe « non-

ICA ». Puis, nous avons établi trois sous-groupes : un groupe ne présentant pas de FA 

« groupe 1 », un autre où la FA est le facteur déclenchant la poussée d’ICA et découverte aux 

urgences, « groupe 2 » et un dernier groupe où les patients sont en FA permanente appelé 

« groupe 3 ». 

3) Objectifs de l’étude : 

L’objectif principal était d’étudier l’impact de la FA sur la durée de séjour des patients 

en SICA. 

Les objectifs secondaires étaient de décrire les caractéristiques des patients consultant 

au SAU pour dyspnée évocatrice d’ICA, ainsi, que leur prise en charge et leur devenir en 

termes d’hospitalisations. Nous analyserons les différences entre l’effet de la FA découverte 

de novo par rapport à celui de la FA chronique. Nous souhaitons également analyser la 

relation entre FA et la mortalité intra-hospitalière. 

4) Critères  de sélection : 

Tous les patients ont reçu une information écrite sur les objectifs de l’étude avant leur 

inclusion dans l’étude. 
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a) Critères d’inclusion : 

Les patients inclus doivent être âgés de plus de 18 ans et, présenter une dyspnée 

évocatrice d’ICA, qui se définit par une dyspnée avec OMI et/ou prise de poids significative 

et/ou crépitants bilatéraux pulmonaires et/ou le recours à des diurétiques.  

b)  Critères d’exclusion : 

Nous avons exclu les patients présentant une dyspnée d’origine non cardiaque, ainsi 

que les patients ayant manifesté leur opposition à l’inclusion dans l’étude. 

5) Recueil et traitement des données : 

Les critères démographiques principaux (âge, sexe, antécédents,…), l’anamnèse 

médicale, les facteurs de risque cardio-vasculaires et sociaux, les examens paracliniques 

permettant le diagnostic, les traitements administrés, le devenir du patient, la mortalité intra-

hospitalière et la durée de séjour ont été recueillis ainsi que l’échocardiographie trans-

thoracique et la radiographie pulmonaire. Cette dernière était considérée comme anormale 

devant la présence d’une cardiomégalie, et/ou des opacités alvéolaires péri hilaires, et/ou des 

opacités interstitielles, et/ou la présence d’un épanchement pleural. 

Le choix des thérapeutiques aux urgences était fonction des pratiques habituelles des 

praticiens des urgences. 

Ainsi, le diagnostic final d’ICA reposait sur la combinaison de plusieurs facteurs : la 

clinique, les examens complémentaires comprenant une radiographie pulmonaire anormale, 

l’élévation des BNP (Brain-type Natriuretic Peptide) ou pro-BNP (BNP prohormone) et les 

signes échographiques de SICA. 

Le diagnostic de FA se faisait par la lecture de l’électrocardiogramme. 

Les données ont été colligées de façon centralisée sur une base de données sécurisées 

au centre de coordination du RESeau Cardiologie Urgence (RESCUe- Cardiovascular 

Emergency Network). 

6) Analyses Statistiques : 

La première partie a consisté en l’analyse descriptive des caractéristiques de la 

population, des modalités d’admission, des bilans paracliniques, de la prise en charge des 

patients et de la filière de soins.  

La seconde partie a analysé la durée de séjour et le taux de mortalité intra-hospitalière. 
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Les variables qualitatives ont été comparées par le test du Chi 2 et celles quantitatives 

par le test de Wilcoxon. Une valeur de p < 0.05 est considérée comme significative. [43] 

Le degré d’association entre la présence d’une FA et certains paramètres a été évalué 

par le calcul de l’odds-ratio (OR). Un modèle de régression logistique ajustant de nombreux 

facteurs de confusion potentiels a été appliqué pour déterminer les facteurs indépendamment 

associés à la FA pour l’analyse multivariée. Les variables associées à la présence de la 

mortalité et de la FA dans l’analyse univariée ont été incluses dans le modèle selon la 

stratégie du « backward » au seuil de signification habituel (p < 0.05). Le modèle final a été 

standardisé sur la durée de séjours. [44] 

7) Ethique : 

L’étude a bénéficié de l’autorisation du CCTIRS (Comité Consultatif sur le Traitement 

de l’Information en matière de Recherche dans le Domaine de la Santé) [numéro 14-291] et 

de la CNIL (Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés) [numéro DR-2014-

543]. 

L’étude était promue par la SFC, la SFMU et le RESCUe. 
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IV. RESULTATS  

1) Caractéristiques de la population d’étude : 

a) Données générales (figure 4) : 

699 patients ont été inclus dans l’étude DeFSSICA.  Cet effectif est composé de 537 

patients (77%) ayant un diagnostic final de SICA et 162 patients (23%) sans SICA. 

Parmi les patients présentant un SICA, le groupe 1 (absence de FA) représente 43% de 

la population (N= 232), autant que dans le groupe 3 (FA permanente) qui regroupe 45% (N= 

239). 

Parmi les patients sans ICA, l’effectif principal se retrouve chez les patients sans FA. 

(Groupe 1- N= 92 [57%]). 

 

Figure 4 : diagramme de flux 

b) Caractéristiques sociodémographiques (tableau 4) : 

Dans la population SICA, les patients sont globalement plus âgés que chez les non 

ICA. Il n’y a pas de différence significative dans la distribution des sexes pour les deux 

groupes. 

Les patients ayant une FA chronique sont les plus âgés, quel que soit le groupe 

d’appartenance. (Avec SICA 85 ans [80 ; 89] p < 0.01) et sans ICA 85.5 ans [76 ; 90] p < 

0.01).  

Concernant les comorbidités préexistantes, l’incidence de l’insuffisance cardiaque 

chronique ( ICC) (66% dans le groupe 3 p < 0.01 contre 49% dans le groupe 1 p = 0.02 et 

18% dans le groupe 2 p < 0.01), celle de l’insuffisance rénale chronique (26% dans le groupe 

3 p = 0.02 contre 6% dans le groupe 2 p= 0.03) et les valvulopathies (26% dans le groupe 3 p 
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< 0.01) contre 10 % dans le groupe 1 p = 0.02) sont plus élevées chez les patients présentant 

une FA permanente (groupe 3) et ICA concomitante.  

Parmi les thérapeutiques au long cours, chez les ICA, les diurétiques thiazidiques sont 

plus utilisés dans le groupe 3 (FA permanente) (72% versus 53 % dans le groupe 1 p = 0.02 et 

30% dans le groupe 2 p < 0.01). Il est de même pour les traitements anticoagulants (76% dans 

le groupe p < 0.01 contre 20% dans le groupe 2 p < 0.01), et les anti-arythmiques. 

(Amiodarone 15% dans le groupe 3 p < 0.01 et, digitaliques 15% des cas dans le groupe 3 p < 

0.01 et jamais utilisés dans le groupe 2 0% p = 0.02). 

Chez le groupe des patients sans ICA aux urgences, nous retrouvons les mêmes 

répartitions des caractéristiques démographiques mais également en termes de comorbidités 

ainsi que de traitements au long cours.  
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Tableau 4: Caractéristiques générales de la population 

 
1ICC : Insuffisance Cardiaque Chronique, 2IRC : Insuffisance Rénale Chronique, 3TAC : Traitement Anticoagulant, 4 TAAP : Traitement antiagrégant Plaquettaire 

  

 

 

  G1 (N=232) G2 (N=66) G3 (N=239) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3) G1 (N=92) G2 (N=14) G3 (N=56) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3)

Age (en années) 81 [72.75;86]
84.5 

[78;89.75]
85 [80;89] < 0.0001 < 0.0001 < 0.0001 74 [64;86.25] 71.5 [60.5;83] 85.5 [76;90] 0.0008 0.0008 0.0008

Sexe masculin 104 (44.83%) 26 (39.39%) 105 (43.93%) 0.5190 0.6037 0.9182 43 (46.74%) 6 (42.86%) 28 (50%) 0.9999 0.8576 0.8293

Comorbidités                      

Hypertension 162 (69.83%) 43 (65.15%) 173 (72.38%) 1 0.7832 0.6096 58 (63.04%) 3 (21.43%) 31 (55.36%) 0.0081 0.0485 0.4513

ICC 1 113 (48.71%) 18 (27.27%) 157 (65.69%) 0.0218 < 0.0001 0.0002 21 (22.83%) 7 (50%) 34 (60.71%) 0.0682 0.6711 < 0.0001

Fibril lation Atriale 0 (0%) 0 (0%) 239 (100%) x < 0.0001 < 0.0001 0 (0%) 0 (0%) 56 (100%) x < 0.0001 < 0.0001

IRC 2 55 (23.71%) 4 (6.06%) 61 (25.52%) 0.0322 0.0159 0.7260 12 (13.04%) 4 (28.57%) 14 (25%) 0.2664 1 0.1028

Valvulopathies 24 (10.34%) 12 (18.18%) 63 (26.36%) 0.0153 0.6603 < 0.0001 11 (11.96%) 1 (7.14%) 11 (19.64%) 0.9387 0.4755 0.2999

Traitement habituel                      

Furosémide 122 (52.59%) 20 (30.3%) 173 (72.38%) 0.0162 < 0.0001 < 0.0001 26 (28.26%) 7 (50%) 35 (62.5%) 0.2168 0.4214 < 0.0001

B bloquant 93 (40.09%) 22 (33.33%) 116 (48.54%) 0.8564 0.1292 0.0531 18 (19.57%) 5 (35.71%) 23 (41.07%) 0.3618 0.7627 0.0035

TAC 3 41 (17.67%) 13 (19.7%) 182 (76.15%) 0.3076 < 0.0001 < 0.0001 9 (9.78%) 4 (28.57%) 37 (66.07%) 0.1618 0.0118 < 0.0001

TAAP 4 (aspirine) 86 (37.07%) 24 (36.36%) 53 (22.18%) 0.6718 0.0060 0.0012 24 (26.09%) 2 (14.29%) 17 (30.36%) 0.4827 0.2676 0.4923

TAAP 4 (autres) 43 (18.53%) 7 (10.61%) 11 (4.6%) 0.6514 0.0172 < 0.0001 10 (10.87%) 0 (0%) 6 (10.71%) 0.3700 0.3015 0.8748

 Amiodarone 19 (8.19%) 2 (3.03%) 37 (15.48%) 0.9999 0.1115 0.0109 3 (3.26%) 2 (14.29%) 14 (25%) 0.3797 0.4520 < 0.0001

 Digoxine 4 (1.72%) 0 (0%) 37 (15.48%) 0.3817 0.0241 < 0.0001 0 (0%) 0 (0%) 8 (14.29%) 1 0.2002 0.0005

Aucun 22 (9.48%) 7 (10.61%) 0 (0%) 0.2769 < 0.0001 < 0.0001 16 (17.39%) 2 (14.29%) 1 (1.79%) 0.9943 0.5618 0.0437

Hospitalisations antérieures                      

-          0 141 (60.78%) 46 (69.7%) 114 (47.7%) 0.0174 0.0004 0.0877 80 (86.96%) 10 (71.43%) 35 (62.5%) 0.4934 1 0.0421

-          1 60 (25.86%) 9 (13.64%) 67 (28.03%) 0.5579 0.1005 0.1217 6 (6.52%) 3 (21.43%) 8 (14.29%) 0.0829 0.9999 0.0066

-          ≥ 2 24 (10.34%) 4 (6.06%) 39 (16.32%) 0.6310 0.2541 0.0036 4 (4.35%) 0 (0%) 6 (10.71%) 1 0.3314 0.0071

DeFSSICA (N=699)

SICA (N=537) Non SICA (N=162)
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c) Signes cliniques (tableau 5) : 

Le groupe non ICA ne présente pas de particularités significatives entre les trois sous-

groupes. Cependant, pour les patients avec ICA, les patients présentant une FA découverte 

aux urgences (groupe 2) ont une fréquence cardiaque légèrement plus élevée (91 BPM [71.25, 

121.5] p = 0.049 contre 84 BPM [72 ; 99] pour le groupe 1 p = 0.049 ; et 83 BPM [70-104.5] 

pour le groupe 3 p = 0.049). La pression artérielle systolique est plus élevée pour le groupe 

dépourvu de FA. (144 mm Hg [125 ; 168] pour le groupe 1, 135 mm Hg [117 ; 153] dans le 

groupe 3 ; p < 0.01). 

Concernant la classification Killip, la plupart des patients sont stade 2 chez les ICA 

(51 %), stade 1 chez les non ICA (56%). Il existe un très faible pourcentage de patients 

présentant un choc cardiogénique. (3% chez les ICA contre 2% chez les non ICA). 
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Tableau 5 : Données cliniques 

 
 1ICD : Insuffisance Cardiaque Droite, 2SLR : Signe de Lutte Respiratoire, 3FC : Fréquence Cardiaque (Battements par minute), 4TAS : Tension Artérielle Systolique, 
5TAD : Tension Artérielle Diastolique, 6FR : Fréquence Respiratoire, 7SpO2 : Saturation en oxygène (pourcentage) 

 

  

 

 

  G1 (N=232) G2 (N=66) G3 (N=239) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3) G1 (N=92) G2 (N=14) G3 (N=56) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3)

Clinique          

signes d'ICD 1 100 (43.1%) 29 (43.94%) 99 (41.42%) 0.6760 0.5868 0.9267 17 (18.48%) 2 (14.29%) 12 (21.43%) 0.9999 1 0.9500

SLR 2 76 (32.76%) 17 (25.76%) 61 (25.52%) 0.6447 0.7595 0.1275 21 (22.83%) 0 (0%) 15 (26.79%) 0.2845 0.2263 0.8448

impossibilité de parler 21 (9.05%) 7 (10.61%) 17 (7.11%) 0.2286 0.0975 0.6662 6 (6.52%) 0 (0%) 5 (8.93%) 0.6238 0.5618 0.9999

Constantes vitales                    

FC 3 (BPM) 84 [72;99]
91 

[71.25;121.5]
83 [70;104.5] 0.0492 0.0492 0.0492 80.5 [71;98] 80 [66;116.75] 87 [68.5;105] 0.8135 0.8135 0.8135

TAS 4 (mmHg)
144 

[125;168]

143 

[125.5;155.75]

135 

[117;153]
0.0014 0.0014 0.0014 140 [122;154.25] 126 [114.25;141.25] 137 [112;160.5] 0.2579 0.2579 0.2579

TAD 5 (mmHg) 76.5 [65;90]
78 

[68.25;91.5]
74 [63.5;90] 0.4918 0.4918 0.4918 75 [66.75;88] 80.5 [74;99] 73 [62.5;90.25] 0.3891 0.3891 0.3891

FR 6 (Cycle par minute) 25 [20;30] 26 [20;32] 24 [20;30] 0.4407 0.4407 0.4407 22 [19;28] 20 [20;24] 23.5 [20;32] 0.4250 0.4250 0.4250

SpO2 7 (%) 93 [89;96]
94 

[90.25;96.75]
94 [90;97] 0.2548 0.2548 0.2548 95 [92;98] 98 [95;98] 94 [90;97] 0.0685 0.0685 0.0685

Killip          

-          1 58 (25%) 12 (18.18%) 63 (26.36%) 0.9999 0.7316 0.4622 59 (64.13%) 9 (64.29%) 23 (41.07%) 0.9999 0.1691 0.0189

-          2 126 (54.31%) 30 (45.45%) 127 (53.14%) 0.9154 0.8112 0.9161 24 (26.09%) 3 (21.43%) 19 (33.93%) 0.9999 0.6650 0.2864

-          3 40 (17.24%) 17 (25.76%) 35 (14.64%) 0.0099 0.0068 0.9787 4 (4.35%) 1 (7.14%) 9 (16.07%) 0.7486 0.8226 0.0289

Choc cardiogénique 7 (3.02%) 2 (3.03%) 8 (3.35%) 0.0425 0.2828 0.3074 2 (2.17%) 0 (0%) 2 (3.57%) 1 0.9999 0.6286

Non SICA (N=162)

DeFSSICA (N=699)

SICA (N=537)
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2) Prise en charge aux urgences : 

a) Tests biologiques et diagnostiques (tableau 6) : 

A l’admission des patients, des examens complémentaires ont été réalisés avec 

plusieurs dosages biologiques (taux de sodium, taux de potassium, créatinine, hémoglobine, 

troponine, BNP et/ou Pro-BNP), parfois une ETT et une radiographie pulmonaire.  

Pour le groupe ICA, nous n’avons noté aucune différence dans les résultats des 

différentes valeurs mesurées en fonction du groupe de FA. 

Par contre, dans le groupe non ICA, le taux de Pro-BNP est significativement plus 

élevé chez les patients avec une FA chronique. (3162 ng/L groupe 3 versus 1100 ng/L groupe 

2  et 573.5 ng/L groupe 1 p = 0.045). 

Un ECG a été réalisé chez 99 % des patients du groupe ICA et 97% chez les non ICA. 

La majorité des patients du groupe 1 de la population globale inscrit un rythme sinusal 

(81% et 83%).  

La plupart des patients ont bénéficié d’une radiographie thoracique. (95% dans le 

groupe ICA contre 82% dans celui non ICA). 

Chez les patients avec une poussée d’ICA, il n’y a pas de différences significatives 

dans les signes radiographiques. La majorité des patients présente des opacités interstitielles 

aspécifiques.  

Pour les patients non ICA, elle est normale dans 38 % des cas pour les patients du 

groupe 1 et seulement dans 6% des cas dans le groupe ICA. Les patients avec une FA 

chronique (groupe 3) ont davantage de cardiomégalie (58% p < 0.01). 

L’ETT a été réalisée seulement chez 15% des patients dans le groupe ICA contre 9% 

dans le groupe non ICA. Elle a été réalisée, plus souvent par les cardiologues (53% dans le 

groupe ICA et 80 % dans le groupe non ICA) que par les urgentistes. (46% et 42.5%) 

Il n’y pas de différences significatives entre les 2 groupes au niveau de la fraction 

déjection du ventricule gauche.  
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Tableau 6 : Examens paracliniques 

 
1BNP :  Brain-type Natriuretic Protein , 2ECG : ElectroCardioGramme,  3FA : Fibrillation Atriale, 4ETT ; Echocardiographie Trans Thoracique, 5FEVG : Fraction 

d’Ejection du Ventricule Gauche, 6VCI : Veine Cave Inférieure (en millimètres). 

 

 

  G1 (N=232) G2 (N=66) G3 (N=239) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3) G1 (N=92) G2 (N=14) G3 (N=56) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3)

Biologie                        

réalisée 232 (100%) 66 (100%) 239 (100%)       92 (100%) 14 (100%) 56 (100%)    

Clairance de la 

créatinine , mL/min
49 [33;71] 52.8 [41.2;70] 49 [35;66] 0.5908 0.5908 72.3 [55;103] 64 [23.25;101] 49 [39.5;66.05] 0.0010 0.0010 0.0010

Clairance 

créatinine, < 30 

mL/min

45 (19.4%) 5 (7.58%) 39 (16.32%) 0.0538 0.0778 9 (9.78%) 4 (28.57%) 6 (10.71%) 0.0664 0.8528 0.0202

Hémoglobine, g/dL 13 [11.5;13.5] 12.5 [12;13] 13 [11;14] 0.9765 0.9765 14 [13.25;14] 14 [14;14] 13.5 [12;15.5] 0.9317 0.9317 0.9317

Hémoglobine, < 10 

g/dL
2 (0.86%) 0 (0%) 2 (0.84%) 0.6018 0.2067 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 x x

Troponine positive 124 (53.45%) 43 (65.15%) 115 (48.12%) 0.8567 0.5905 32 (34.78%) 4 (28.57%) 22 (39.29%) 0.3662 0.2465 0.7100

 BNP 1 (ng/L)
1478 

[483;2884]

992 

[502;1396]

783 

[560.25;1864.5]
0.5620 0.5620 342 [104;654] 740.5 [579.75;1188.25] 338 [170;521] 0.4348 0.4348 0.4348

Pro-BNP 1 (ng/L)
3500 

[1392;8278.5]

4818 

[2301;9443]

4277 

[2104.5;10135.5]
0.1437 0.1437 573.5 [137.75;2768] 1100 [413.5;9269.5]

3162 

[825.25;5168.25]
0.0451 0.0451 0.0451

ECG 2      

réalisé 227 (97.84%) 66 (100%) 236 (98 .74%)   88 (95.65%) 14 (100%) 53 (94.64%)

 Sinusal 183 (80.62%) 10 (15.15%) 38 (16.1%) < 0.0001 0.9999 < 0.0001 73 (82.95%) 4 (28.57%) 9 (16.98%) < 0.0001 0.5515 < 0.0001

FA 3 0 (0%) 53 (80.3%) 173 (73.31%) < 0.0001 0.3184 < 0.0001 0 (0%) 9 (64.29%) 34 (64.15%) < 0.0001 0.9999 < 0.0001

Radiographie 

thoracique
         

Réalisée 225 (96 .98%) 63 (95.45%) 223 (93.30%)     82 (89.13%) 9 (64.28%) 52 (92.85%)

 Normale 14 (6.22%) 3 (4.76%) 8 (3.59%) 0.8947 0.9544 0.2838 31 (37.80%) 3 (33.33%) 6 (11.54%) 1 0.2327 0.0018

Cardiomégalie 105 (46.67%) 26 (41.27%) 121 (54.26%) 0.5370 0.0931 0.1303 21 (25.61%) 4 (44.44%) 30 (57.69%) 0.4189 0.7074 0.0003

syndrome 

interstitiel
139 (61.78%) 35 (55.56%) 126 (56.5%) 0.4551 0.9999 0.2984 29 (35.37%) 5 (55.56%) 15 (28.85%) 0.4090 0.2334 0.5522

Opacités alvéolaires 48 (21.33%) 20 (31.75%) 49 (21.97%) 0.1205 0.1515 0.9603 17 (20.73%) 1 (11.11%) 18 (34.62%) 0.8048 0.3096 0.1138

ETT 4        

Réalisée 35 (15.08%) 9 (13.63%) 41 (17.15%) 15 (16.30%) 1 (7.14%) 3 (5.35%)

Par un cardiologue 23 (65.17%) 4 (44.44%) 21 (51.22%) 0.4324 1 0.2971 11 (73.3%) 1 (100%) 2 (66.67%) 1 1 1

Par un urgentiste 12 (34.29%) 5 (55.56%) 20 (48.78%) 0.4324 1 0.2971 4 (26.67%) 0 (0%) 1 (33.33%) 1 1 1

FEVG 5      

-          	> 50 % 12 (34.29%) 2 (22.22%) 18 (43.90%) 0.7704 0.4085 0.5355 5 (33.33%) 0 (0%) 1 (33.33%) 1 1 1

-          	35 - 50 % 12 (34.29%) 6 (66.67%) 9 (21.95%) 0.1669 0.0245 0.3465 1 (6.67%) 1 (100%) 2 (66.67%) 0.2415 1 0.0896

-          	< 35 % 10 (28.57%) 0 (0%) 11 (26.83%) 0.1681 0.1884 0.9999 4 (26.67%) 0 (0%) 0 (0%) 1 x 0.7998

Dilatation des 

cavités droites
8 (22.86%) 1 (11.11%) 10 (24.39%) 0.7521 0.6697 0.9999 3 (20.00%) 0 (0%) 1 (33.33%) 1 1 1

Diamètre VCI 6 (mm) 11 (31.43%) 3 (33.33%) 7 (17.07%) 0.9999 0.5194 0.2314 0 (0%) 0 (0%) 1 (33.33%) x 1 0.3573

SICA (N=537) Non SICA (N=162)

DeFSSICA (N=699)
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b) Les différents traitements reçus aux urgences (tableau 7) : 

Différents traitements pouvaient être administrés aux patients tels que diurétiques, 

dérivés nitrés, anticoagulant, anti-arythmique, amines ou oxygène, Ventilation Non Invasive 

(VNI) et intubation oro-trachéale avec ventilation mécanique. 

Dans le groupe ICA, la plupart des patients a reçu de l’oxygène (67%) et du 

furosémide (67%). Dans le groupe non ICA, 39% des patients ont bénéficié d’une 

oxygénothérapie.  

Pour les deux groupes, le recours à un traitement anti-arythmique aux urgences est 

utilisé pour le groupe avec découverte de FA (groupe 2) (15 % pour les patients SICA et 36% 

p = 0.0020 chez les non ICA, p < 0.01). 

De plus, chez les patients présentant une poussée d’ICA et FA de novo, le recours au 

traitement anticoagulant se fait pour 24 % des patients. (p < 0.01) 
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Tableau 7 : Traitements administrés aux urgences 

 
1TAC : Traitement anticoagulant, 2VNI : Ventilation Non Invasive, 3CPAP : Continuous Positive Airway Pressure, 4IOT : Intubation Oro-Trachéale. 

  

 

 

  G1 (N=232) G2 (N=66) G3 (N=239) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3) G1 (N=92) G2 (N=14) G3 (N=56) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3)

Furosémide 172 (74.14%) 47 (71.21%) 176 (73.64%) 0.7740 0.9229 0.8528 23 (25%) 3 (21.43%) 21 (37.5%) 0.9999 0.4131 0.1532

Dérivés nitrés 51 (21.98%) 12 (18.18%) 38 (15.9%) 0.8838 0.3360 0.2797 7 (7.61%) 0 (0%) 5 (8.93%) 0.6238 0.5618 0.9999

Anti 

arythmique
15 (6.47%) 16 (24.24%) 7 (2.93%) < 0.0001 < 0.0001 0.5055 13 (14.13%) 2 (14.29%) 4 (7.14%) 0.9999 0.7488 0.3043

TAC 1 5 (2.16%) 1 (1.52%) 3 (1.26%) 0.1267 0.2455 0.8298 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) x x x

Oxygene 159 (68.53%) 45 (68.18%) 156 (65.27%) 0.5002 0.3586 0.7840 40 (43.48%) 4 (28.57%) 25 (44.64%) 0.4451 0.4303 0.9999

VNI  2 4 (1.72%) 10 (15.15%) 11 (4.6%) < 0.0001 0.0010 0.0305 1 (1.09%) 5 (35.71%) 2 (3.57%) < 0.0001 0.0020 0.6607

CPAP 3 23 (9.91%) 4 (6.06%) 19 (7.95%) 0.8524 0.7940 0.9999 5 (5.43%) 0 (0%) 2 (3.57%) 0.8281 1 0.9055

IOT 4 0 (0%) 1 (1.52%) 0 (0%) 0.0016 0.0681 0.2316 1 (1.09%) 0 (0%) 0 (0%) 1 x 0.9999

Aucun 11 (4.74%) 3 (4.55%) 20 (8.37%) 0.1906 1 0.0498 26 (28.26%) 3 (21.43%) 15 (26.79%) 0.8317 0.9454 0.9959

DeFSSICA (N=699)

Non ICA (N=162)SICA (N=537)
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3) Objectifs principal et secondaires : 

a) Les facteurs déclenchants (tableau 8) : 

Les facteurs précipitants n’ont pas été retrouvés dans 35% des cas dans le groupe ICA 

et 30% dans celui non ICA.  

Les facteurs précipitants, dans le groupe ICA, sont la FA (41%), l’infection (23%) et 

l’hypertension artérielle (37%). Parmi le groupe non ICA, ces derniers sont la FA (45.5%), 

l’infection (33%) et le SCA (7.33%). 

La FA est un facteur précipitant significatif dans les deux groupes. (67% dans le 

groupe 2 ICA avec p < 0.01 et 71% dans le groupe 2 non ICA avec p < 0.01). 
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Tableau 8 : Facteurs précipitants 

 
1SCA : Syndrome Coronarien Aigü  
  

 

 

  G1 (N=232) G2 (N=66) G3 (N=239) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3) G1 (N=92) G2 (N=14) G3 (N=56) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3)

Facteurs 

déclenchants
                   

Infection 66 (28.45%) 11 (16.67%) 58 (24.27%) 0.2065 0.4149 0.5409 30 (32.61%) 3 (21.43%) 25 (44.64%) 0.5426 0.2002 0.2472

Trouble du 

rythme
0 (0%) 44 (66.67%) 37 (15.48%) < 0.0001 < 0.0001 < 0.0001 0 (0%) 10 (71.43%) 11 (19.64%) < 0.0001 0.0005 < 0.0001

Hypertension 

artérielle
30 (12.93%) 6 (9.09%) 21 (8.79%) 1 0.7940 0.4013 7 (7.61%) 0 (0%) 1 (1.79%) 0.5455 1 0.1765

SCA 1 13 (5.6%) 4 (6.06%) 6 (2.51%) 0.4607 0.1472 0.4674 10 (10.87%) 1 (7.14%) 2 (3.57%) 0.9387 1 0.1475

Inconnus 104 (44.83%) 8 (12.12%) 115 (48.12%) < 0.0001 < 0.0001 0.3705 44 (47.83%) 2 (14.29%) 15 (26.79%) 0.0322 0.5305 0.0129

DeFSSICA (N=699)

SICA (N=537) Non ICA (N=162)
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b) La mortalité intra-hospitalière (tableau 9) : 

Notre travail ne retrouve pas de différence significative en ce qui concerne mortalité 

intra-hospitalière, quel que soit les groupes considérés de patients, mais aussi en ce qui 

concerne la mortalité à 30 jours. 

c) La durée de séjour (tableau 10) : 

L’analyse multivariée, en régression logistique, a permis de montrer que l’analyse de 

la durée de séjour, ajustée sur la FA, l’âge (4 groupes sur quartiles), l’insuffisance cardiaque 

chronique l’insuffisance rénale chronique, la pression artérielle systolique (split sur médiane) 

et la troponine, montrait un signal de diminution chez les patients en FA et ayant des 

antécédents d’insuffisance cardiaque chronique, mais ceci de manière non significative. (OR à 

0.64 0.40-1.00, p > 0.05) 
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Tableau 9 : Devenir des patients 

 
 

 

 

Tableau 10: Durée de séjour : Analyses univariée et multivariée 

 
1FA : Fibrillation Atriale, 2ICC : Insuffisance Cardiaque Chronique, 3PAS : Pression Artérielle Systolique 

 

 

 

  G1 (N=232) G2 (N=66) G3 (N=239) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3) G1 (N=92) G2 (N=14) G3 (N=56) p (G1, G2) p (G2, G3) p (G1, G3)

Mortalité                    

Intra-hospitalière 12 (5.17%) 6 (9.09%) 12 (5.02%) 0.5018 0.2428 0.5823 12 (13.04%) 2 (14.29%) 7 (12.5%) 1 1 0.9853

Mortalité à 30 jours 15 (6.47%) 4 (6.06%) 15 (6.28%) 0.3943 0.2960 0.8796 1 (1.09%) 1 (7.14%) 2 (3.57%) 0.9999 1 0.7483

Durée de séjours

Jours 6 [3;11.5] 8.5 [4.75;12] 8 [4;14] 0.1912 0.1912 0.1912 3 [1;8] 5.5 [0.75;11.75] 5 [3;12] 0.3130 0.3130 0.3130

DeFSSICA (N=699)

SICA (N=537) Non ICA (N=162)

Variables Odds Ratio p-value Odds Ratio p-value

intercept x x 1.34 [0.75 ; 2.40] 0.3152

FA 1 1.42 [0.79 ; 2.61] 0.2426 1.37 [0.74 ; 2.59] 0.3136

Age >= 77 ans & Age < 83 ans 0.99 [0.54 ; 1.81] 0.9810 1.09 [0.58 ; 2.03] 0.7860

Age >= 83 & Age < 88 ans 1.37 [0.76 ; 2.84] 0.2830 1.52 [0.83 ; 2.79] 0.1694

Age > =88 ans 1.42 [0.80 ; 2.54] 0.2260 1.48 [0.82 ; 2.67] 0.1899

ICC 2 0.64 [0.41 ; 0.97] 0.0405 0.64 [0.40 ; 1.00] 0.0542

Insuffisance Rénale Chronique 0.80 [0.49 ; 1.29] 0.3662 0.92 [0.55 ; 1.54] 0.7561

PAS 3 >= 140  (médiane) 0.77 [0.51 ; 1.18] 0.2397 0.74 [0.47 ; 1.15] 0.1866

Troponine 1.16 [0.74 ; 1.79] 0.5060 1.19 [0.75 ; 1.87] 0.4446

Modèle Univarié Modèle Multivarié (AIC = 497.86)
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V. DISCUSSION 

1) La FA associée à une ICA et ses facteurs de comorbidités (durée de séjour, 
ré hospitalisation) : 

Notre travail n’a pas permis de montrer de différence significative sur la durée de 

séjour hospitalière, pour les patients pris en charge, en urgence, pour dyspnée liée à une ICA, 

quel que soit le groupe de FA (de novo ou permanente) comparée au groupe sans FA. Nous 

avons fait le choix d’étudier la durée de séjour de ces patients parce que, d’après la littérature, 

ce facteur est associé à l’apparition d’infection nosocomiale, à la perte d’autonomie et donc de 

façon indirecte au pronostic de ces patients. [45-46-47]      

Cependant, l’analyse multivariée a permis de montrer une tendance en ce qui concerne 

la durée de séjour chez les patients en FA et ayant des antécédents d’ICC. En effet, la FA se 

comporterait ici comme un signal ayant permis une prise en charge plus adaptée de ces 

patients, permettant ainsi de réduire les temps de séjour hospitaliers. Compte tenu de 

l’intervalle de confiance (comprenant la valeur 1) et la valeur du p (p > 0.05), nous ne 

pouvons pas conclure sur sa significativité. Toutefois, ces résultats suggèrent que, dès l’étape 

des urgences, une prise en charge optimale de la FA, probablement liée à une optimisation de 

traitement de l’ICA, pourrait avoir un effet bénéfique pour le patient. En effet, nous savons 

notamment par l’étude de Chamberlain, que les risques de décès surviennent dans les 90 jours 

après le diagnostic posé de FA. [6].  

Ainsi, comme le rappelle les dernières recommandations européennes et françaises [2-

10-32], trois questions doivent être résolues face à une FA : celle de l’anticoagulation, celle 

de la cardioversion (avec discussion du « rate et rythm control ») et pour finir, adapter le 

service d’hospitalisation au patient. [48-49-50] L’anticoagulation d’une FA devra tenir 

compte  de la balance bénéfice-risque. [31-49-50] La cardioversion doit être discutée surtout 

lors d’une découverte récente de FA, aux urgences, qui est mal supportée. [10-32-51-52] Il est 

également important de savoir orienter son patient dans le service le plus adapté. L’étude 

ACUTE permet d’estimer le risque de mortalité à J7 et J30. [53] L’étude ancillaire 

d’ASCEND-HF  [54] permet de stratifier les patients à haut risque de mortalité et de ré 

hospitalisations ultérieures et ainsi, aider à choisir entre une hospitalisation en secteur 

conventionnel ou en soins continus. [25] 

Il est tout aussi important de prendre en charge de façon optimale toute 

décompensation cardiaque aigüe, comme le rappelle les recommandations européennes avec 

la notion de « time-to-therapy ».[2] En effet, l’étude ESC-HF-LT démontre que le taux de 
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mortalité augmente lors des poussées d’ICA alors que celui d’ICC tend à diminuer par les 

thérapeutiques actuelles. [16-55] L’amélioration de la survie de ses patients dépend de la 

rapidité à instaurer un traitement adapté et optimal.[56] L’urgentiste doit s’efforcer à mettre 

en place un traitement symptomatique dans les 30 minutes suivant l’admission du patient 

(diurétique thiazidique, [16-56-57] dérivés nitrés et oxygénation allant de l’oxygénothérapie 

au masque, ventilation non invasive à l’intubation oro-trachéale avec ventilation mécanique) 

et chercher principalement trois étiologies de décompensations cardiaques qui sont la FA, 

l’infection et/ou l’ischémie myocardique. [2-10-32-58-59] Idéalement, il faut également 

tendre vers une prise en charge pluridisciplinaire optimisée intégrant la réalisation précoce 

d’une échocardiographie trans-thoracique [60-61-62-63] pour évaluer le débit cardiaque et le 

niveau de congestion du patient. Tout ceci permettra de réaliser une hospitalisation de ces 

patients dans le service le plus adapté [2-10-32]. 

De plus, de cette notion de durée de séjour, les ré hospitalisations sont également un 

critère important. Une étude récente a montré une association entre FA et un haut risque de ré-

hospitalisation en cas d’ICA. [64] La FA paroxystique, par la perte d’une contraction atriale 

efficace et par la désynchronisation de la réponse ventricule entraînant une réduction du 

volume d’éjection ventriculaire, [10-32] peut rapidement détériorer l’hémodynamique d’un 

patient et induire une décompensation cardiaque aigüe ; ceci même chez des patients 

dépourvus d’anomalies structurelles majeures du myocarde ou sans troubles de la volémie. 

[65] Cependant, l’introduction rapide d’un traitement anti-arythmique peut rétablir une bonne 

hémodynamique sans nécessité d’un traitement intensif tels que le recours à des diurétiques 

ou des dérivés nitrés et leurs potentiels effets secondaires. 

En outre, lors d’un épisode aigu de décompensation cardiaque, distinguer les 

symptômes secondaires à l’IC ou ceux de la FA sont souvent difficiles, surtout quand les 

patients ont une fraction d’éjection préservée ou peu altérée. Il faut rester prudent et essayer 

de rechercher quels symptômes doivent être attribués à l’ICA ou la FA. Quelque fois, c’est 

lors d’un retour en rythme sinusal que cette distinction devient possible. [2-10-32]  

 

Au total, prendre en charge de manière optimale l’ICA et la FA devrait permettre de 

diminuer les durées d’hospitalisations et ainsi, limiter les conséquences notamment en terme 

de morbi-mortalité. 
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2) La FA associée à l’ICA et la mortalité : 

Notre étude ne retrouve pas d’augmentation de la mortalité intra-hospitalière, ni de 

hausse de la mortalité à 30 jours.  Nos résultats sont à mettre en perspective avec les résultats 

du registre GREAT [66] et ceux de l’étude PAPARICA-2 [67]. En effet, dans le registre 

GREAT, Arrigo et al soulignent deux points : tout d’abord, que la FA est le facteur 

déclenchant le plus fréquent (16%, n= 1128), et que le facteur pronostic le plus sévère est, en 

fait, la pneumopathie (OR= 1.51 [1.18-1.92] p= 0.001); [66] Quant à l’étude espagnole 

PAPRICA-2 (PApel pronostico de los Precipitantes de un episodio de Insuficiencia Cardiaca 

Aguda) [67], elle ne  retrouve pas non plus d’augmentation du taux de mortalité ou de 

consultation à 90 jours après une décompensation cardiaque secondaire à une FA rapide. Les 

résultats de notre étude vont dans le même sens en ajoutant une strate supplémentaire dans la 

réflexion ; en effet à la fois pour la FA découverte aux urgences ou la FA chronique, on ne 

retrouve pas de différences de pronostic en analyse univariée, mais également en analyse 

multivariée ajustée sur les facteurs possiblement confondants. Nous avons voulu tester cette 

hypothèse sur une cohorte récente (DeFSSICA) car des études plus anciennes avaient 

démontrées une association entre FA de découverte récente et un risque accru de mortalité à 

court et long terme. [68-69]  

Paolillo et al [70] a pu montrer dans une grande étude multicentrique que la FA est un 

marqueur d’une ICA avancée mais qu’elle n'était pas associée de façon indépendante à un 

pronostic défavorable chez les patients en FA avec une ICA. Les auteurs soulignaient que la 

fibrillation auriculaire est fréquente chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque 

chronique, mais il n'est pas encore évident de pouvoir conclure que l'association de la 

fibrillation auriculaire au pronostic de l'insuffisance cardiaque soit due aux conséquences de 

l'arythmie elle-même ou au fait que la fibrillation auriculaire est en général associée à un état 

clinique plus grave. (Figure 5) 
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Figure 5: Analyse de la survie selon la courbe de  Kaplan–Meier entre le groupe FA (n=565) et le groupe  

« rythme sinusal » (n=2882), d’après Paolillo et al [0] 

 

Une piste d’explications en ce qui concerne l’absence d’effet sur la mortalité est que la 

FA ne dégrade pas directement la fonction ventriculaire : c’est l’oreillette qui est défaillante et 

non le ventricule. [66] 

Au total, si la FA n’est pas associée à la mortalité, c’est probablement dû au respect de 

la fonction ventriculaire mais également par le fait que la FA permet de contribuer à un 

traitement plus optimal de l’ICA. 

3) Les points forts de notre étude : 

Cette étude a été réalisée en France, avec un panel exhaustif de patients « tout-

venant » aux urgences pour dyspnée aiguë. C’est une étude prospective, observationnelle, à 

grande échelle, centrée sur le suivi des patients présentant une dyspnée d’origine cardiaque. 

[12] Notre population est particulièrement âgée (âge moyen de 80.25 ans), et composée 

majoritairement de femmes (45 % d’hommes), ce qui peut s’expliquer par le choix de 

recrutement, directement aux urgences donnant une photographie réaliste. En effet, les 

patients présentant des poussées d’ICA et de FA concomitantes sont plus âgés. [1-2-12-13-15-

16]. Selon une étude espagnole, [45] l’insuffisance cardiaque chronique est une maladie avec 

une incidence âge-dépendant. La majorité des patients avec SICA avaient plus de 75 ans. Ce 

sont, en général, des patients présentant des critères de vulnérabilité et de fragilité. [46-47] 
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De plus, dans notre étude, la majorité des patients recrutés présentent une 

décompensation cardiaque (77%). La plupart des patients sans ICA n’ont jamais présenté de 

FA et sont plus jeunes, ce qui conforte l’idée que ces pathologies surviennent essentiellement 

par le vieillissement myocardique.   

En effet, la population étant plus âgée, elle est source de comorbidités plus 

importantes. Cela explique, que dans notre étude, cette population regroupe le plus de 

comorbidités, de traitement au long cours et d’hospitalisations antérieures.  

En ce qui concerne les explorations complémentaires, notre étude a permis de faire un 

focus sur la faible utilisation de l’outil échographique. En effet, la plupart des échographies 

thoraciques ont été réalisées par des cardiologues. (67% dans notre population) Cet examen 

est une imagerie « opérateur-dépendant » et requiert une certaine expérimentation. Tous les 

services d’urgence n’étaient encore pas pourvus d’appareil d’échographie au moment de 

l’étude et, de plus, certains urgentistes n’étaient pas encore formés à cette technique.  [60-61-

62] Cette pratique devrait davantage se développer et pourrait être réalisée au lit du malade 

(avec le développement des appareils ultra-portable) afin de respecter la notion de « time to 

therapy ». [2-56]  

4) Les limites de notre étude :  

Premièrement, notre étude a inclus l’ensemble des patients consultant pour une 

dyspnée aigüe au SAU et non à partir d’un service de cardiologie ou d’hospitalisation. C’est 

une population issue du recrutement des urgences françaises. Ainsi, sur la période de l’étude, 

on note 64 281 patients pris en charge aux urgences, seulement 699 patients ont été retenus. 

Cela peut engendrer un biais de sélection avec probablement des critères d’inclusion trop 

sélectifs. Cependant, les critères choisis pour poser le diagnostic d’ICA et de FA sont ceux 

validés par les recommandations européennes et françaises. [2-10-32]  

Deuxièmement, bien que les critères d’ICA reposent sur les recommandations 

européennes et françaises [2-10-32], les patients étaient inclus par le médecin urgentiste où ils 

consultaient, sans comité d’adjudication. En effet, ce recueil de données tout comme le 

diagnostic final d’ICA et de FA ont été établis en s’appuyant sur le diagnostic retenu à la 

sortie du patient, soit du service des urgences en cas de retour à domicile (13 % chez les ICA 

vs 61% chez les « non ICA »), soit du service d’hospitalisation (83% chez les ICA vs 30% 

chez les « non ICA »). 
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Troisièmement, pour établir la cohorte de patients, les centres investigateurs 

disposaient du protocole de l’étude ainsi que des critères d’inclusions. Des variations du 

nombre d’inclusions pour des centres similaires peuvent évoquer un manque d’exhaustivité. 

Quatrièmement, les patients présentant une ICA et une FA sont plus âgés que les 

autres. Ainsi, cela peut avoir eu une incidence sur le taux de mortalité intra-hospitalière qui 

pouvait être en lien avec la fragilité de cette population. En effet, les patients inclus 

présentaient de multiples antécédents cardiovasculaires et plusieurs pathologies aigües 

pouvant être imbriquées. 

Cinquièmement, nous avons réalisé des analyses en sous-groupes avec des effectifs 

d’échantillonnage restreints en sachant que l’analyse en deux groupes « ICA » et « non ICA » 

était planifiée dès le début de l’étude afin de limiter les biais de confusion. Puis, nous avons 

réalisé une stratification pour les sous-groupes « pas de FA », « FA découverte aux 

urgences » et « FA chronique ». 
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VI. CONCLUSION 

 

Cette étude a permis d’évaluer l’impact d’un des facteurs déclenchants fréquents, la 

FA, chez des patients en SICA pris en charge en urgence. Nous n’avons pas pu montrer que la 

FA avait un impact sur la durée de séjour hospitalier, ni sur la mortalité intra hospitalière et à 

1 mois.  

Une des raisons plausibles est qu’elle est prise en charge correctement et qu’elle agit 

comme un signal d’alerte pour les patients en ICA.  

C’est pourquoi, il nous semble important, dès l’étape des urgences, de savoir 

rechercher et prendre en charge une FA de façon optimale en s’appuyant sur les dernières 

recommandations européennes et françaises sur l’ICA et la FA. 
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RESUME DE LA THESE 
 

Introduction : L'insuffisance cardiaque (IC) est actuellement deux fois plus fréquente et, est associée à un risque 

deux fois plus élevé de décès (8 à 10%) que les syndromes coronariens aigus et touche principalement les 

personnes âgées ayant de multiples comorbidités, dont la FA de novo. Objectif principal : Evaluer l’impact de 

la FA sur le pronostic et la durée de séjour des patients en SICA. 

Matériel et Méthode : Etude de cohorte prospective, multicentrique. 699 patients suspectés de dyspnée d'origine 

cardiaque ont été inclus dans 26 services d’urgences français dans le cadre du registre DeFSSICA. 537 patients 

ICA ont été analysés en trois groupes : G1 (absence de FA ;232), G2 (FA aux urgences ; 66) et G3 (FA 

permanente :239). Les caractéristiques cliniques, démographiques, les explorations complémentaires, les 

traitements d'urgence et le devenir des patients ont été évalués. L’association entre FA et la durée de séjour ont 

été évaluées par régression logistique univariée et multivariée. Les variables d’ajustement ont été déterminées 

par la méthode pas à pas. 

Résultats : Les patients de G3 présentent plus de comorbidités (IC chronique : G3 66% vs 49% G1 et 18% G2 p= 

0.03 ; insuffisance rénale chronique G3 26% vs G1 23 % G2 6% p = 0.03, valvulopathies G3 26% vs 10 % G1 et 

G2 18% p = 0.02, hospitalisés au moins deux fois dans l’année passée G3 16% vs G1 10 % G2 6% et p = 0.03). 

Les signes cliniques, les tests biologiques et radiologiques sont similaires entres les trois groupes. La réalisation 

d’une échographie aux urgences est rare (15%), majoritairement faite pour les SICA. La FA est un facteur 

précipitant significatif dans les 2 groupes. (67% dans le G2 ICA p <0.01 et 71% dans le G2 non ICA p < 0.01). 

Le pourcentage de patients encore hospitalisés à 30 jours était similaire pour les trois groupes.  La durée médiane 

de séjour a tendance à diminuer chez les patients en FA et ayant des antécédents d’ICC. (OR = 0.64 [0.40 ; 1.00] 

p > 0.05). 

Discussion : La FA n’augmente pas la mortalité intra-hospitalière, ni à 30 jours. Ceci peut s’expliquer par le fait 

que c’est l’oreillette qui est défaillante avec respect de la fonction ventriculaire. De plus, la FA se comporterait 

comme un signal d’alarme ayant permis une prise en charge des patients plus adaptée, permettant, ainsi, de 

diminuer les temps de séjour hospitalier.  

Conclusion : La FA n’impacte pas la mortalité intra-hospitalière et à 1 mois, ni la durée de séjour des patients en 

SICA et connus pour une ICC.  
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