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1. INTRODUCTION



1.1. La fibrillation atriale : généralités

1.1.1. Rappels schématiques simplifiés de I’anatomie et de la conduction du
ceeur

1.1.1.1. Anatomie du cceur

- _ceeOr

valvule aortique
_ orifice des veines pulmonaires

artéres pulmonaires droites

veine cave supérieure .
y artéres pulmonaires gauches
veines pulmonaires droites

valvule semi-lunaire de > \_ < ) Y46 I veines pulmonaires gauches
l'artére pulmonaire g

oreillette droite 1 \\ e\ oreillette gauche

orifice de la veine coronaire A\R M \RRNRRYE & AN valvule auriculo-ventriculaire
R\ \ \ \ gauche ou mitrale

valvule auriculo-ventriculaire droite TN N A e |
ou tricuspide N\ (T \ W VSIS | entrée de l'aorte

ventricule gauche

veine cave inférieure ventricule droit cloison ou
septum interventriculaire

Figure 1 : Anatomie du cceur, coupe longitudinale. Les fléches jaunes indiquent le sens de
circulation du sang.'
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1.1.1.2.  Conduction cardiaque

1- Noeud sino-auriculaire

2- Faisceau internodal antérieur
3- Faisceau de Bachman

4- Faisceau internodal moyen
(Wenckebach)

5- Faisceau internodal postérieur (Thorel)
6- Faisceau de James
7- Faisceau de Mahaim
8- Faisceau de Kent
9- Noeud auriculo-ventriculaire
10- Faisceau de His
11- Branche droite du faisceau de His
12- Branche gauche du faisceau de His
13- Fibres de Purkinje
14- Septum interventriculaire

Figure 2: Conduction cardiaque, coupe longitudinale. Les fléches rouges indiquent le sens de I’influx
1
nerveux.

y
Noeud smnusal

»

Muscle amal

Branches
»

de His
Fibres de

Purkinje
Muscle
ventnculaire

Ll

(ms

'
)
'
U T T T T T T 1
0 100 200 300 400 SO0 600 700

Figure 3: Différentes morphologies du potentiel d’action selon les régions. L’onde P représente la
dépolarisation atriale, le complexe QRS la dépolarisation ventriculaire et I’onde T la repolarisation
ventriculaire.'
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L’influx électrique se propage a partir du nceud sinusal vers les oreillettes, il traverse ensuite
le nceud atrio-ventriculaire et se propage aux ventricules par le faisceau de His et le réseau de
Purkinje, puis aux myocytes ventriculaires.

Chaque onde de ’ECG correspond a une activité électrique particuliere, dans une zone
anatomique particuliere et chaque partie de I’ECG est influencée par une certaine catégorie de

médicaments.

1.1.2. Définition de la FA

La Fibrillation Atriale (ou Auriculaire) est une tachycardie irréguliere d’origine
supraventriculaire due a une conduction anarchique et désynchronisée des deux oreillettes,
avec in fine une perte de leur efficacité hémodynamique (« réduction du volume d’éjection
ventriculaire de 5 a 15 % par perte de la systole atriale et désynchronisation de la réponse
ventriculaire. Cette réduction est d’autant plus marquée que la cadence ventriculaire est
rapide, la compliance ventriculaire réduite (sujet agé, HTA, cardiopathie) et qu’il existe des

troubles de conduction intraventriculaire fréquence dépendant. »).”

Sur un ECG, londe « P » habituelle est remplacée par une onde «f » de fibrillation, tres
rapide (de 400 a 600/min) donnant lieu a une trémulation de la ligne isoélectrique, dont la
conduction aux ventricules est variable (la fréquence cardiaque sera fonction de la

perméabilité du nceud atrio-ventriculaire).

Les criteres diagnostiques ECG sont :

«* des intervalles R-R « absolument » irréguliers (« arrhythmia absoluta » ou arythmie
complete), tout le long du tracé ECG ou pendant au moins 30 secondes sur une bande de

rythme ;

* des ondes P non distinctes. L’activité atriale, lorsqu’elle est visible, se traduit par une
sinusoide irréguliere ou quelques ondes P de formes irrégulieres, mieux vues en dérivations

DI-Dllet V1 ;

« la fréquence atriale est irréguliére et trés rapide, c’est-a-dire > 300 par minute. ».”
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Lorsque la conduction AV est normale, les intervalles entre les QRS sont irréguliers : on parle
alors d’arythmie compléte, avec une FC plus ou moins rapide (120 & 160 par min). A noter
que les QRS peuvent étre larges en cas de bloc de branche ou de conduction AV par un

faisceau accessoire (syndrome de Wolff-Parkinson-White).
Quand la conduction AV est altérée, les intervalles entre les QRS sont lents et irréguliers.

En cas de bloc AV complet, les QRS deviennent réguliers.

Figure 4*.

- ECG du haut : tracé d’ACFA, absence d’onde P avec trémulation de la ligne
isoélectrique.

- ECG du bas : tracé normal, avec une onde P devant chaque QRS et chaque
QRS précédé d’une onde P.

1.1.3. Epidémiologie

La Fibrillation Atriale (FA) est le trouble du rythme cardiaque le plus fréquent, en particulier
chez I’adulte agé. L’incidence et la prévalence de la FA augmentent considérablement avec
I’4ge : moins de 1 nouveau cas pour 1000 par an avant I’age de 40 ans, 5/1000 par an vers la
soixantaine et 15 a 20/1000 par an aprés 1’age de 80 ans. La FA représente 1% des
consultations aux urgences, dont un tiers est inaugural ou récidivant, ce qui fait d’elle une

pathologie fréquente en médecine d’urgence hospitaliére.”®

Cette prévalence augmente sensiblement depuis vingt ans.
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On peut noter que I’incidence de la FA est moindre en Europe, comparée a la population des

Etats-Unis, avec une fréquence augmentant avec I’4ge et différant suivant le sexe.”'? En effet,

les hommes sont plus touchés que les femmes, avec un ratio homme-femme a 1.2

3,13
1.

Plus de 33 millions de personnes dans le monde sont atteintes de FA, et la prévalence devrait

augmenter de 250 % d'ici 2050.""

Il s’agit d’un probleme de santé publique, car la FA augmente la morbi-mortalité, les

hospitalisations, le risque d’évenements thrombo-emboliques, d’insuffisance cardiaque et

réduit la qualité de vie des patients.

En Europe :

- actuellement, 6 millions de personnes souffrent de FA (soit 1 & 2 % de la population
européenne)

- d'ici 2030, 14 & 17 millions d'européens seront touchés par une FA avec 12 000 & 215 000
nouveaux cas par an

En France :

- de 500 000 & 1 million de personnes souffrent de FA (soit 1% de la population générale)

- la FA concerne :

- 20 & 30 % des AVC sont secondaires a une FA

- la FA augmente le risque de la mortalité (1,5 & 2 fois plus élevé)

- la FA est a l'origine de 100 000 hospitalisations. Elles ont augmenté de 66 % durant les 20
derniéres années

- Le col(t annuel de la FA est estimé & 10 milliards d'euros en Europe et & 2,5 milliards
d'euros en France

La FA en quelques chiffres! 245

- moins de 0,5 % des personnes de moins de 40 ans
- 5 % des personnes de plus de 65 ans
- plus de 10 % des personnes de plus de 80 ans

Figure 5 : La FA en quelques chiffres, d’aprés la Société Frangaise de Cardiologie.'®

1.1.4. Physiopathologie de la FA

Il existe trois composantes a la genese de la FA :

Un substrat arythmogene : que ce soient des anomalies fonctionnelles (périodes

réfractaires hétérogenes) ou structurelles (foyers ectopiques au niveau des veines

23



pulmonaires, hypertrophie des fibres auriculaires, dilatation de l'oreillette droite ou
gauche) .

- Un facteur déclenchant : une ESA, qui va servir de « gichette » et engendrer une FA.

- Un facteur de modulation : « le remodelage auriculaire est un facteur d'entretien de la

FA : expérimentalement “la FA engendre la FA”. Ceci expliquerait un taux plus élevé

. ) ) . . . 1
de succes de la cardioversion lorsque la FA est d'installation récente. ». 8

1.1.5. Les différentes formes de FA

- La FA paroxystique : elle se termine de maniere spontanée, en général en moins de

48h (et jusqu’a moins de 7 jours).

- La FA persistante : ce type de FA ne se termine pas de maniere spontanée avant 7

jours, ou bien elle nécessitera soit une réduction médicamenteuse, soit une
cardioversion électrique.

- La FA permanente : il s’agit d’'une FA dont la cardioversion médicamenteuse ou

électrique a échoué (ou n’était pas indiquée) et qui nécessite donc plutdt un contrdle

de la fréquence cardiaque.

A noter que les FA de type paroxystique et persistante peuvent récidiver.

La Fibrillation Atriale (FA) est le trouble du rythme cardiaque le plus fréquent, en particulier
chez I’adulte agé. L’incidence et la prévalence de la FA augmentent considérablement avec
I’age : moins de 1 nouveau cas pour 1000 par an avant I’age de 40 ans, 5/1000 par an vers la
soixantaine et 15 a 20/1000 par an apres 1’age de 80 ans. La FA représente 1% des

consultations aux urgences.
Son diagnostic se fait en réalisant un électrocardiogramme : on y constate 1’absence d’onde P.

Il existe 3 sortes de FA en fonction de sa durée d’apparition : paroxystique, persistante,

permanente.
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1.1.6. Etiologies

Lot . N ., . . . 15.19-2
Les étiologies sont trés variées, on peut classiquement les organiser en trois groupes'>*2" :

FA idiopathique ou isolée : qui apparait sur cceur sain.

FA d’origine non cardiaque : dans ce cas, le traitement de la cause peut suffire a guérir la FA.

- Endocrinologique : dysthyroidie, thyrotoxicose, phéochromocytome.

- Toxique : alcoolisation aigué ou chronique, cocaine.

- Meétabolique : hypokaliémie, hypercalcémie, déshydratation.

- Générale : fievre, hypothermie, hypoxémie, effort, électrocution, chirurgie cardiaque
ou pulmonaire, traumatisme thoracique.

- Respiratoire : SAOS.

- Meécanisme vagal.

- latrogene : dobutamine, adrénaline, amphétamines, 2 mimétiques.

- EP (cceur pulmonaire aigu).

FA d’origine cardiaque :

- HTA : la cardiopathie hypertensive est la 1 cause de FA.
- Valvulopathies (surtout mitrales).

- Cardiomyopathies (CMH, CMD, CMR).

- Mpyocardite, péricardite aigué ou chronique constrictive.

- Cardiopathies ischémiques.

- Cardiopathies congénitales (CIA).

- Décompensation cardiaque.

1.1.7. Les conséquences et les complications

Hémodynamiques :

Elles succédent a la perte de I’activité de contraction efficace de 1’oreillette qui induit donc

une diminution du remplissage du ventricule gauche.
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Les complications hémodynamiques aigués, comme I’insuffisance cardiaque aigué et
I’OAP, sont favorisées par la présence d’une cardiopathie préexistante (CMH, HTA,
RACQ).

Les complications hémodynamiques chroniques induisent une hypertrophie et une
dilatation de [D’oreillette qui vont conduire, en I’absence de traitement, a une

cardiopathie rythmique, qui aboutira a une altération de la FEVG.

Thromboemboliques :

Ces complications peuvent étre révélatrices de la pathologie. Il s’agit entre autres de :

L’AVC/ AIT : les embolies de la FA sont cérébrales dans environ 3/4 des cas. D’un
point de vue physiopathologique, il s’agit un thrombus intra-auriculaire (qui s’est
formé le plus souvent dans I’oreillette gauche), dii a une stase sanguine dans une
oreillette dilatée et qui va migrer vers une artere carotidienne ou vertébrale. Par
embolie distale dans une artere cérébrale, ce thrombus va ensuite obstruer la
circulation sanguine du territoire concerné.

Ischémie aigué des membres inférieurs.

Embolie pulmonaire paradoxale (par foramen ovale perméable).

Il existe un score clinique permettant d’estimer le risque de survenue d’éveénements

thromboemboliques chez les personnes présentant une FA non valvulaire : le score

CHAQ—DSQ—VASC.

Ce score varie de 0 a 9 points (cf Figure 6 suivante) et « prédit une incidence annuelle d’AVC
variable entre < 1 % et > 20 % (respectivement 0,8 ; 2,0 ; 3,7 ;5,9 ;9,3 ; 15,3 ;19,7 ; 21,5 ;
22,4 523,6 %) ».

Fonctionnelles :

Angor fonctionnel (surtout s’il existe une coronaropathie associée).
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Facteurs de risque thromboembolique Facteur de

Patient sans FA valvulaire risque
IC congestive/dysfonction ventriculaire gauche Significatif 1
HTA Significatif 1
Age =>T75ans Majeur 2
- 65-74 ans Significatif 1
Diabéte Significatif 1
AVCIAIT Majeur 2
Atteinte vasculaire (infarctus du myocarde, artériopathie périphérique) Significatif 1
Sexe féminin Significatif 1
Score CHA2DS2-VASc maximal 9

Figure 6 : Evaluation du risque thromboembolique d’Accident Vasculaire Cérébral en cas de

fibrillation auriculaire non valvulaire : le score CHAZDSZ—VASC.21

1.1.8. Présentation clinique

La FA peut étre présente de 2 manieres : symptomatique ou asymptomatique.

Chez les patients ayant une FA asymptomatique, il est alors impossible de deviner le moment
d’apparition de la pathologie, dans ce cas, la FA est alors le plus souvent révélée lors de

complications.

Il est également possible de découvrir une FA lors d’une consultation pour un tout autre motif

ou lors de la réalisation d’un ECG (on parle alors de découverte fortuite).

Pour les patients ressentant des symptomes de la FA, on pourra retrouver comme signes :

- Une sensation de palpitations : le patient percoit I’irrégularit¢ de ses battements
cardiaques.

- Une dyspnée : surtout dans les FA non paroxystiques.

- Lipothymies, syncope.

- Une douleur thoracique (angor fonctionnel).

- Une asthénie.
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Ces symptomes sont présents lors d’un effort ou au repos et peuvent varier en fonction de la

fréquence ventriculaire, de la tolérance (cceur sain ou non).

1.1.9. Prise en charge diagnostique de la FA aux urgences

Une fois le diagnostic de FA suspecté lors de 1’examen clinique complet, il va falloir le

confirmer.

Seul I’¢lectrocardiogramme permet de vérifier cette hypothése grace aux criteres développés

dans le paragraphe 1.1.2. (page 21).

L’ECG va permettre également de rechercher d’autres anomalies de 1’état cardiaque du

patient, comme :

- Une hypertrophie ventriculaire gauche définie par : une onde R > 25mm en V5 ou V6,
une onde R >12mm en vL, un indice de Sokolow-Lyon >35mm (grande onde R en
V5-V6 et une grande onde S en V1-V2).

- Un bloc de branche gauche : onde S large avec aspect QS en précordial droit (V1, V2),
onde R large et bifide (RR’) en précordial gauche (V5, V6, DI, avL).

- Un bloc de branche droit : aspect RSR’ en précordial droit (V1, V2), onde S large et
profonde en précordial gauche (V5 V6, DI, avL).

- Des séquelles d’ischémie : onde Q persistante, aspect QS, rabotage des ondes R, onde
T négative.

- Des troubles de la repolarisation (anomalie du segment ST).

Différents examens complémentaires seront ensuite réalisés dans le cadre du bilan étiologique

et thérapeutique :

- Un bilan sanguin avec notamment : ionogramme, TSHus, bilan hépatique, fonction
rénale, NFS, hémostase avec TP-TCA, (+/- BNP, D dimeéres).

- Une échographie trans-thoracique : recherche d’une valvulopathie, d’une cardiopathie
sous-jacente avec le calcul de la FEVG, taille de I’OG, mesure de la pression artérielle

pulmonaire.
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- Une radiographie thoracique : recherche d’une cardiomégalie, d’une dilatation de
I’0OG ou d’un facteur favorisant comme une pneumopathie.

- Une échographie trans-oesophagienne : elle permet de mieux voir que I'ETT la
présence ou non d’un thrombus dans 1’oreillette gauche et elle est indispensable si le

patient est éligible a une stratégie de réduction de la FA.

Les étiologies de la FA sont diverses, dont certaines traitées permettent simplement la

disparition du trouble du rythme.

La FA peut se révéler de maniere fortuite, ou bien lors de complications hémodynamiques,

thromboemboliques et fonctionnelles.

Il existe un score permettant d’estimer la probabilit¢é de survenue d’une complication
thromboembolique chez les patients ayant une FA non valvulaire : le score CHA,-DS,-VASc.
Ce score varie de 0 a 9 points et oriente vers une stratégie thérapeutique, tout en tenant

compte du contexte clinique de chaque patient.

1.2. La fibrillation atriale: prise en charge thérapeutique et
anticoagulants

1.2.1. Prise en charge thérapeutique

Alors que le diagnostic est donné rapidement par la lecture du tracé ECG, sa prise en charge,
tant en termes de stratégie thérapeutique que de choix de filiere de soins, est complexe comme
en atteste la diversité des possibilités. Des recommandations spécifiques éditées par la Société
Francaise de Médecine d’Urgence ont été publiées en 2015. Les stratégies en ceuvre dans les

Services d’Accueil des Urgences en France doivent étre précisées.

Aussi leur impact doit-il étre évalué a 3 mois, 6 mois et 1 an, grace au recueil des événements

cardiovasculaires, mais aussi les traitements prescrits et le parcours de soins.

I1 y a une tendance de plus en plus forte a traiter la FA aux urgences en ambulatoire. A notre

connaissance, il n’y a jamais eu d’évaluation de ce parcours par manque d’indicateurs de
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qualité et de sécurité reconnus. Par conséquent, notre étude sera la premiere a le faire par sa

portée nationale.

1.2.1.1.  Controle de la fréquence cardiaque ou du rythme

Il existe schématiquement deux possibilités de traitement de la FA : soit on essaie de ralentir
la fréquence cardiaque lorsque celle-ci est au-dessus de 110 bpm, soit on peut essayer de
réduire la FA grice a un traitement médicamenteux ou électrique (on parle alors de

cardioversion médicamenteuse/ pharmacologique ou électrique).

Le choix d’une stratégie sur ’autre se fera en fonction de plusieurs paramétres, comme : la
tolérance clinique, la tolérance hémodynamique, la durée d’installation de la FA, 1’état
cardiaque du patient (antécédents de coronaropathie, FEVG altérée ou non), mais aussi les

autres ATCD du patient (hyperthyroidie).

On aura tendance a s’orienter vers le controle du rythme en cas de patient jeune et sportif, de
symptdmes persistants malgré une fréquence cardiaque contrélée, d’'une FA associée a une

insuffisance cardiaque.

Pour le controle de la FC, les criteres seront: des patients plutdt agés, peu actifs,

asymptomatiques et un maintien en rythme sinusal difficile a obtenir.

Certaines études (AFFIRM?>', RACE®, AF-CHF>) ne montrent pas de supériorité d’une
stratégie sur une autre. En effet, aucune différence significative n’a été mise en évidence

concernant I’incidence des événements emboliques, la mortalité et la qualité de vie.

1.2.1.1.1. Stratégie de controle du rythme : rhythm control

Avant de réaliser une cardioversion, qu’elle soit médicamenteuse ou électrique, il faut

s’assurer tout d’abord de certains parametres :

- Elle doit se faire sous anticoagulation efficace.

- La FA doit étre récente : apparition inférieure a 48h.
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- Si on ne connait pas le délai d’apparition de la FA : on peut réaliser une ETO afin
d’éliminer un thrombus de I’OG.

- Si la réduction ne peut pas se faire tout de suite, elle sera différée apres une
anticoagulation efficace pendant au moins 3 semaines.

- Puis une fois la réduction réalisée, elle sera suivie d’un traitement anticoagulant durant

4 semaines.

1.2.1.1.1.1. Cardioversion médicamenteuse

La cardioversion pharmacologique est surtout utilisée lors d’une FA d’installation récente et

bien tolérée.

Les médicaments utilisés pour la cardioversion pharmacologique sont : I’Amiodarone (classe
III de Vaughan-Williams) et les anti-arythmiques de classe IC comme la Flécaine® et la

Propafénone.

Les contre-indications a I’utilisation de la Flécaine® sont : une coronaropathie, une altération
de la FEVG, des signes d’insuffisance cardiaque, une cardiopathie ischémique, un trouble de

la conduction cardiaque (bloc bifasciculaire, bloc de branche gauche).24
A noter que la Flécaine® doit étre réduite de posologie chez les insuffisants rénaux séveres.

Pour I'utilisation de 1’Amiodarone, il faut s’assurer au préalable qu’il n’y ait pas d’autres
facteurs de risque de torsade de pointe (hypokaliémie), d’utilisation de Digoxine ou d’AVK

. 25
concomitante.

N . . . N 2 , .
Le taux de succés de cardioversion avec I’Amiodarone est de 40 2 90%°, pour un délai

d’action de 8 a 24 heures.

Quant a la Flécaine®, le taux de succes de cardioversion est estimé a 70- 90%26, pour un délai

d’action plus bref : 1 a 8 heures.
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1.2.1.1.1.2.  Cardioversion électrique

La cardioversion électrique consiste a délivrer un choc électrique externe, sur le thorax du

patient, sous anesthésie générale breve.

Les principales indications sont : une instabilit¢ hémodynamique, un échec de cardioversion

médicamenteuse.

Le taux de succes est de ’ordre de 65-90% « si on utilise un défibrillateur délivrant des chocs

. . . . 1
conventionnels avec une onde monophasique, plus encore avec les chocs biphasiques ». 8

Plus la durée de FA est breve, plus la réussite est élevée.

«La prise en charge ambulatoire d’un patient stable aprés cardioversion/conversion est
envisageable lorsqu’un traitement préventif des récidives et un traitement anticoagulant ont
été initiés (SFMU/SFC, classe Ila), en conformité avec les objectifs de prise en charge

recommandés par ’ESC. »*

1.2.1.1.2. Stratégie de controle de la fréquence cardiaque : rate control

Chez certains patients, pour qui la cardioversion n’est pas une option immédiatement
possible, ou inefficace ou bien encore contre-indiquée, il est alors nécessaire d’accepter la FA

de maniere temporaire ou non, mais de ralentir la fréquence cardiaque.

Il est également nécessaire, pour cette méthode, d’instaurer un traitement anticoagulant,

suivant les risques présentés par le patient.

Les médicaments utilisés pour ralentir la cadence ventriculaire sont : les bétabloquants, les

inhibiteurs calciques non dihydropirydine (Vérapamil ou Diltiazem) et les digitaliques.

- En cas d’altération de la FEVG et d’insuffisance cardiaque chronique, on peut utiliser
les bétabloquants dits cardiosélectifs (f1—sélectifs : Bisoprolol, Métoprolol, Nébivolol,
Carvédilol) ou les digitaliques (Digoxine).

- En cas d’insuffisance cardiaque chronique a FEVG conservée, on peut utiliser les

inhibiteurs calciques non DHP ou bien les bétabloquants.
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L’objectif de cette stratégie est d’obtenir une fréquence cardiaque au repos <110 bpm.

Si le patient reste symptomatique, on modifiera les objectifs avec une fréquence cardiaque

abaissée a < 80 bpm au repos et < 110 bpm a I’effort.

Si le patient est d’ores et déja dans les objectifs souhaités, un traitement ralentisseur de la

fréquence cardiaque ne sera évidemment pas nécessaire.

« La prise en charge ambulatoire d’un patient stable en FA est envisageable lorsque le
contrdle de la fréquence cardiaque et I’initiation du traitement anticoagulant ont été réalisés
(SFMU/SFEC, classe Ila), en conformité avec les objectifs de prise en charge recommandés par

’ESC. »?

1.2.1.2.  Algorithme de prise en charge d’une FA

En cas de FA durant depuis plus de 48h (ou de début indéterminé), une anticoagulation
efficace préalable d’au moins 3 semaines est nécessaire, sauf en cas d’instabilité
hémodynamique (auquel cas on réalisera une ETO afin d’éliminer un thrombus de I’OG avant
choc électrique externe). Le choix se portera sur une stratégie de contréle de la fréquence

cardiaque en attendant la réduction différée de la FA sous anticoagulation efficace.

Si la FA est présente depuis 48h ou moins : une cardioversion médicamenteuse peut étre

réalisée (sauf en cas d’instabilité hémodynamique).

En cas de réussite de la cardioversion, une poursuite des anticoagulants oraux sera a évaluer

selon le bénéfice/ risque présenté par chaque patient.

Une fois le retour en rythme sinusal, il va falloir poursuivre 1’anti-arythmique ; le choix de

celui-ci sera fonction de 1’dge du patient et de 1’existence ou non de pathologie cardiaque.

Parmi les anti-arythmiques, 1’Amiodarone pourra étre utilisée chez les patients atteints
d’insuffisance cardiaque. La Flécaine® sera toujours contre-indiquée chez les patients ayant
une coronaropathie, une altération de la FEVG, des signes d’insuffisance cardiaque, une
cardiopathie ischémique, un trouble de la conduction cardiaque (bloc bifasciculaire, bloc de

branche gauche).
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Un béta-bloquant comme le Sotalol pourra étre prescrit chez les patients ne possédant pas

d’insuffisance cardiaque, mais pouvant étre atteint d’ une coronaropathie.
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|
i
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|
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Figure 7 : Algorithme de prise en charge d’une ACFA.*®
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L’approche la plus recommandée est celle du contrdle de la fréquence cardiaque : rate control.

Les médicaments indiqués pour ralentir la fréquence ventriculaire, en cas de fonction

cardiaque correcte, sont les bétabloquants en IV et les inhibiteurs calciques non DHP en IV.

En cas de pathologie cardiaque, ou d’hémodynamique instable, il est préférable d’utiliser

I’ Amiodarone IV ou la Digoxine IV.

Le retour au rythme sinusal n’est pas un critére d’arrét du traitement anticoagulant ou du

traitement de controle de la fréquence cardiaque.

En cas de FA durant depuis moins de 48h, les cardioversions médicamenteuse ou électrique

sont possibles, sous anticoagulation.

La cardioversion médicamenteuse est réalisable si le patient est hémodynamiquement
instable. En cas d’instabilit¢ hémodynamique nécessitant une restauration rapide, la

cardioversion électrique sera envisagée en priorité.

En cas de FA durant depuis plus de 48h, une cardioversion ne peut étre réalisée que chez un

patient sous anticoagulation efficace depuis au moins 3 semaines.

Dans tous les cas, « il est recommandé d’orienter vers un cardiologue tous les patients dont le
traitement de la FA inaugurale ou récidivante a été initié ou modifié, dans un délai court et

adapté a la situation médicale (SFMU/SFC, classe I) ».2

1.2.2. Les anticoagulants
Il s’agit de I’héparine, des AVK, des nouveaux anticoagulants oraux directs (inhibiteurs

directs de la thrombine, inhibiteurs du facteur anti-Xa) et parfois des antiagrégants

plaquettaires.
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Nous avons parlé précédemment du score CHA;DS,-VASc :

En cas de risque hémorragique élevé (score HAS-BLED > ou égal a 3, défaillance multiple

d’organes ou saignement récent), il est préférable de différer le traitement anticoagulant

En cas de score CHA,DS,-VASc

recommandé.

En cas de score CHA;DS,-VASc = 1 : un traitement anticoagulant peut tre envisagé

0: aucun traitement anticoagulant n’est

selon le risque hémorragique du patient. Ce risque est estimé grice au score

HASBLED ?’.

En cas de score CHA,;DS,-VASc > ou égal a 2: un traitement anticoagulant est

recommandeé.

. < . . y . - 4,2
jusqu’a obtention d’un avis spécialisé.

. - Points
Lettre Signe clinique atiribués

H HTA (PAS = 160 mmHg) 1

A Insuffisance rénale (créatininémie = 200 pmol/L) 10u?2
ou hépatique (cirrhose ou bilirubinémie = 2N et transaminases > 3N)

S Antécédent d'AVC 1

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

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

E Age > 65 ans 1
Médicaments (antiagrégants, AINS) ou alcool

D . . 1ou2
1 point par item

Les AVK interferent avec la syntheése de la vitamine K au niveau hépatique, en empéchant la
transformation en forme biologiquement active de quatre facteurs de la coagulation (facteurs

II, VII, IX et X) et de deux inhibiteurs physiologiques (les protéines C et S), réduisant ainsi

Figure 8 : Score HAS-BLED.?

1.2.2.1. Les Antivitamines K

I’activité coagulante de ces protéines.

IIs ont été largement utilisés lors de ces dernieres décennies en tant que traitement

anticoagulant de référence, mais sont désormais peu a peu remplacés par les NACO.

«Ils réduisent le risque relatif d’AVC ischémique de 64% par rapport a 1’absence de

traitement anticoagulant et de 39% par rapport a I’aspirine. ».”

36




Les trois molécules possédant ’AMM en France dans le traitement de la FA sont: la
Fluindione, la Warfarine et I’Adénocoumarol. Une préférence est a donner a la Fluindione et a

la Warfarine par rapport a I’ Adénocoumarol, car leurs demi-vies sont plus longues.

I1 existe une valeur biologique permettant la surveillance de 1’équilibre de 1’anticoagulation
mise en place : I’'INR. Celui-ci doit se trouver dans une zone thérapeutique prédéfinie selon la
pathologie du patient : pour une FA non valvulaire I’INR doit se situer entre 2 et 3 (INR cible
a 2,5) et pour une FA valvulaire, I’objectif cible se situe au-dela de 2 pour une valve aortique

et au-dela de 2,5 pour une valve mitrale (INR cible a 3).

Posologie initiale | Posologie habituelle Demi-vie
Antivitamine K
(par jour) sujets ageés (par jour) (en heures)
Warfarine
S5mg 3mg 35-80
COUMADINE® 2 et Smg
Fluindione
20 mg 10al5mg 30-40
PREVISCAN® 20 mg
Acénocoumarol
SINTROM® 4 mg 4 mg 2a3mg 10
MINISINTROM® 1 mg

Figure 9 : Pharmacologie des AVK.”

1.2.2.2. L’héparine

Il s’agit de I’héparine non fractionnée (HNF) et de I’Héparine de Bas Poids Moléculaire

(HBPM).

Toutes deux possedent une action anticoagulante instantanée par association et inhibition de
I’Anti Thrombine III (ATII). Elles possedent également une action anti-Xa (méme a faible

concentration) et anti-Ila (a forte concentration).

L’HNF a pour avantage 1’absence de risque d’accumulation de la molécule, méme en cas

d’insuffisance rénale.
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L’héparinothérapie dans le traitement de la FA est principalement indiquée :

- Lorsqu’une cardioversion électrique est envisagée en urgence, dans un contexte
d’instabilité hémodynamique.
- Dans le cadre de certaines pathologies (cancer, FA valvulaire, pathologie aigué

intercurrente).

1.2.2.3.  Les Anticoagulants Oraux Directs

Les AOD possédant ’AMM a ce jour dans le traitement de la FA sont: le Dabigatran
(inhibiteur direct de la thrombine), le Rivaroxaban et 1’Apixaban (inhibiteurs directs du

facteur Xa).

Ils sont dorénavant utilisés en 1% intention (sauf contre-indication) dans le traitement de la

FA, permettant ainsi, autant que possible, une prise en charge ambulatoire.
Cependant, des précautions d’emploi et des contre-indications sont a connaitre :

- Insuffisance rénale : MDRD < 30mL/min.

- Insuffisance hépatique sévere.

- Prothese valvulaire cardiaque, ou valvulopathie native sévere.

- Saignement évolutif significatif ou lésions a risque de saignement majeur (UGD,
lésion cérébrale ou rachidienne, néoplasies malignes, varices cesophagiennes).

- Grossesse / allaitement.

- Hypersensibilité (principe actif ou excipient).

- Traitement concomitant par d’autres anticoagulants.

Les NACO sont contre-indiqués en cas de FA valvulaire, difficiles a2 manier en cas

d’insuffisance rénale et contre-indiqués en cas d’insuffisance rénale sévére.

Si un patient est déja trait¢ par AVK et bien équilibré sans complication, il n’est pas

recommandé d’arréter le traitement pour une substitution par AOD.
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1.2.2.4. AVK Versus AOD

AVK
Deux classes :

dérives coumariniques : acénocoumarol, warfarine ;
dérivé de l'indanedione : fluindione.

Efficacité démontrée et usage ancien.

Nombreuses interactions médicamenteuses et alimentaires.

Mesure du degré d'anticoagulation par le dosage de I'INR
{International normalized ratia).

Suivi du degré d'anticoagulation par le dosage de I'INR. :
avantage : possibilité d'un suivi ;
inconvénient : nécessité d'un suivi en pratigue courante.

Ajustement de la dose basée sur I'lNR cible.

Modalites de prescription communes aux AVK (INR cible).

Agents d'antagonisation de 'effet anticoagulant : vitamine K
et concentrés de complexes prothrombiniques (CCP).

Demi-vie :

* acénocoumarol t 8 h ;
* fluindione ; 31 h;

« warfarine : 354 45 h.

AOD

Deux classes :
inhibiteurs directs du facteur Xa : rivaroxaban, apixaban,
edoxaban (non commercialisé) ;
inhibiteur direct de la thrombine (anti-lla) : dabigatran.

Efficacité démontrée et usage plus récent que les AVK.

Interactions médicamenteuses moins nombreuses qu'avec
les AVE.

Aucun moyen de mesurer le degré d'anticoagulation. Les
tests d'hémostase courants ne reflélent pas le niveau d'anti-
coagulation.

Absence de suivi du degré d'anticoagulation :
avantage : suivi non nécessaire en pratique courante ;
« inconvénient : impossibilité d'un suivi, malgré un
guestionnement sur la possible variabilité du degre
d'anticoagulation en raison des variations de leurs
concentrations plasmatigues.

Dose fixe.

Modalités de prescription differentes selon I'AQD (profils
pharmacodynamiques et pharmacocingtiques différants :
¥ vie, glimination rénale, biodisponibilité, etc.).

Agent de neutralisation de I'effet anticoagulant :
idarucizumab spécifique au dabigatran ;
aucun pour les inhibiteurs directs du facteur Xa.

Demi-vie -

- apixaban:8a15h;
dabigatran; 12a 14 h;
edoxaban : 84 10 h;
rivaroxaban : 9 a 13 h.

On ne dispose pas du délai 3 partir duquel les patients sont anticoagules.

Les interactions medicamenteuses et alimentaires induisent une variabilité du niveau d'anticoagulation.

Les AVK et les AOD exposent a un risque d'hémorragie potentisllement grave, corolaire de l'anticoagulation.

Figure 10 : Tableau comparatif AOD versus AVK.*®
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L'usage des anticoagulants (AVK), dont le bénéfice thérapeutique n'est plus a démontrer, est
cependant considéré en France comme la premiere cause d'hospitalisation pour accident

iatrogéne et comme responsable de 5000 déces/an par accidents hémorragiques.” ™’

De nouveaux anticoagulants oraux ont donc vu le jour entre 2008 et 2013, conservant les
mémes indications thérapeutiques que celles des AVK, maisinduisant moins de

complications hémorragiques.

Ces AOD présentent un autre avantage: 1’absence de surveillance de leur
activité anticoagulante (qui est a la fois un inconvénient non négligeable, par son absence

d’antidote face aux situations d'urgence traumatique ou chirurgicale).

Les recommandations européennes préconisent en 2012 le choix d’un AOD de préférence aux
AVK (sauf contre-indications). Les recommandations nord-américaines préconisent en 2014

quant a elles, les deux options (Coumadine ou AOD), sans émettre de préférence.20

En résumé, les étiologies de la FA sont tres vari€es: de causes cardiaque ischémique,
valvulaire, HTA, décompensation cardiaque, péricardite, myocardite et extra-cardiaques
(embolie pulmonaire, dysthyroidie, thyrotoxicose, alcool, électrocution, traumatisme

thoracique, troubles ioniques, déshydratation).

Alors que le diagnostic est donné rapidement par la lecture du tracé ECG, sa prise en charge
tant en termes de stratégie thérapeutique que de choix de filiere de soins est complexe comme
en atteste la diversité des possibilités. Des recommandations spécifiques éditées par la Société
Francaise de Médecine d’Urgence ont été publiées en 2015. Les stratégies en ceuvre dans les

services d’accueil des urgences en France doivent étre précisées.

Cette pathologie est particulierement méconnue et sous-€tudiée aux urgences. Nous avons
mené ce travail essentiellement afin obtenir une « photographie » assez fiable des données
épidémiologiques de la FA aux urgences et nous présentons ici une étude ancillaire axée sur

les centres de I’interrégion Est de la France.

Nous connaissons de la FA, que celle-ci peut étre associée a des pathologies, par exemple

I’insuffisance cardiaque, comme facteur déclenchant ou facteur préexistant.3 8
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De plus, il s’agit d’une pathologie qui peut étre également source de complications
hémorragiques du fait de I’utilisation des anticoagulants ou de complications cardio-

emboliques, tels que les d’AVC.

La seconde étape consisterait donc a utiliser ces données épidémiologique et clinique, afin de

mener des études cliniques d’impacts, évaluant les stratégies de prise en charge en urgence.
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2. MATERIEL ET
METHODE



2.1. Lieu et type d’étude

Il s’agit d’une étude observationnelle, descriptive, transversale, nationale, multicentrique et
prospective, concernant 33 centres d’urgences francais (dont 3 centres de I’interrégion Est :

Nancy, Metz-Thionville et Besancon), se déroulant sur une période d’un an.

2.2.  Population d’étude

L’étude concerne les patients 4gés de plus de 18 ans, admis aux urgences et présentant une

FA diagnostiquée a I’ECG.

Il s’agit d’'une étude descriptive, il n'y a pas d'autres études épidémiologiques sur ce sujet
permettant de calculer le nombre de sujets nécessaires et d'analyser la puissance de 1'étude.
Néanmoins, le nombre d’inclusions attendu est extrapolé a partir de I’étude DEFSSICA?’, une
étude observationnelle multicentrique réalisée pendant trois semaines en 2014. Cette étude a
inclus 699 patients admis aux urgences pour dyspnée suspecte d’insuffisance cardiaque, parmi

lesquels 293 FA.

Supposant que dans 50% des cas la FA aux urgences est liée a une insuffisance cardiaque
aigué, le nombre de FA recensé dans DEFSSICA est équivalent a la moitié des FA admises

pendant la méme période, soit pres de 600 en trois semaines.

Par ailleurs, et durant cette méme période, 64 281 patients avaient été admis dans les 26
centres participant a DEFSSICA. Considérant que I’incidence de la FA est de 1%, 600

patients auraient été admis pour une FA en 2 semaines.

Par conséquent, sur une durée d’un mois, le nombre de 1000 inclusions prévisibles semblait

réaliste.

Pour cette étude ACFA, les 33 centres hospitaliers retenus étaient volontaires et ont été
sélectionnés pour un potentiel d’inclusion d’au moins 5 patients. Une moyenne minimale de

40 a 50 patients était prévue pour chaque centre sur une période d’inclusion de 30 jours.

La durée de recueil de données, initialement prévue durant un mois, a été rallongée d’un mois,
afin d’obtenir le nombre de sujets nécessaires précédemment calculé. La période de recueil de

données s’est donc écoulée du 1° octobre 2018 au 30 novembre 2018.
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2.3. Objectifs de I’étude

2.3.1. Objectif principal

Décrire la prise en charge diagnostique et thérapeutique des FA chez les patients admis aux

urgences.

2.3.2. Objectifs secondaires

- Décrire et comparer ’incidence de la FA a 3 mois : récidive ou persistance de la FA a
3 mois.

- Décrire et comparer I’observance thérapeutique a 3 mois.

- Décrire et comparer I’incidence de la mortalité hospitaliere a 3 mois.

- Décrire et comparer le devenir des patients : incidence des accidents hémorragiques et

des éveénements cardiovasculaires a 3 mois.

2.4. Critéres d’évaluation

2.4.1. Criteres d’évaluation en lien avec I’objectif principal

- Nombre de FA idiopathiques et de FA secondaires a une insuffisance cardiaque aigué,
une embolie pulmonaire, une décompensation de BPCO, une pneumopathie, une
dysthyroidie, ou tout autre facteur précipitant.

- Caractéristiques épidémiologiques et cliniques des patients inclus.

- Nombre de patients ayant bénéfici¢ d’un anti-arythmique ou d’un choc électrique
externe.

- Nombre de patients ayant bénéfici¢ d’une échographie cardiaque, d’autres examens

d’imagerie ou de biologie.
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2.4.2. Criteres d’évaluation en lien avec les objectifs secondaires

Nombre de patients en FA (persistante ou récidivante) a 3 mois.

Détails de I’ordonnance a 3 mois et traitements pris par les patients.

Nombre de récidives de passage au SAU a 3 mois.

Nombre de patients décédés avant leur sortie d’hopital et nombre de déces a 3 mois.
Classification des accidents hémorragiques selon la définition de 1’International
Society on Thrombosis and Hemostasis™ :

1) Saignement fatal et /ou

2) Saignement symptomatique dans le cerveau, la moelle épiniere, I’ceil, en
rétropéritonéal, en intra-articulaire, ou en intramusculaire avec un syndrome des loges
et/ou

3) Saignement ayant entrainé une baisse de plus de 2g/dL de la valeur de
I’hémoglobine ou qui a nécessité la transfusion d’au moins deux poches de globules
rouges.

Nombre de patients ayant présenté un accident vasculaire cérébral (AVC), un accident

ischémique transitoire (AIT), un infarctus du myocarde (IDM) a 3 mois.

2.5. Criteres de sélection

2.5.1. Critéres d’inclusion

Patients de plus de 18 ans.

Admis dans un service d’urgences.

Toute FA diagnostiquée sur I’ECG (découverte ou récidive) aux urgences en
diagnostic principal ou associé.

Bénéficiaire d’un régime de protection sociale ou ayant droit (hors AME).

2.5.2. Criteres d’exclusion

Patient ou proche refusant la participation a 1’étude, ou opposé a 1’exploitation des
données personnelles.

Patient sous tutelle, curatelle ou sauvegarde de justice.
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2.6. Recueil et traitement des données

Des livrets imprimés ont été distribués a tous les centres frangais concernés (cf Annexe 1).
Ceux-ci se présentaient sous un format A4, composés de 4 pages.

Aucune donnée permettant 1’identification des patients n’a été recueillie sur le feuillet
autocopiant détachable, qui était transmis au promoteur pour la saisie des données et ’ECG.
Seul un numéro d’ordre chronologique et le nom du centre investigateur étaient notés sur les
cahiers d’observations, pour permettre a 1’investigateur local de réaliser le suivi en lien avec

le dossier médical.

Les données inscrites sur les cahiers d’observations pré-imprimés et fournis a chaque centre,
ainsi que les ECG anonymisés des patients, étaient retournés directement par voie postale au
Réseau RESCUe, responsable du traitement des données, situé au Centre Hospitalier de

Vienne (38).

A ce niveau, les données étaient non identifiables. Le nom et prénom du patient et son numéro
de téléphone étaient collectés sur un feuillet dédié et en lien avec le numéro d’ordre
chronologique pour le suivi a 3 mois, 6 mois et 1 an (questionnaire du suivi se situant en

Annexe 5).
Ce feuillet sera détruit dés la fin de I’étude.

Les données renseignées dans le CRF étaient ensuite saisies par les techniciens de recherche
clinique du réseau sur une base de données sécurisée (serveur sécurisé du centre hospitalier).
Les cahiers d’observations étaient stockés directement dans les locaux du réseau, dans des
armoires fermées a clé et prévues uniquement au stockage des données de santé. Une fois la
base de données constituée, elle a fait 1'objet d'analyses statistiques descriptives au sein du

réseau RESCUe.

Les ECG anonymisés et identifiés par le numéro d’ordre correspondant au patient ont fait

’objet d’une relecture centralisée par un expert.
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2.7. Analyses statistiques

Une description de la population observée, des modalités de prise en charge et des profils

épidémiologiques des patients ont été réalisés.

Les données qualitatives seront exprimées en pourcentages, les données quantitatives en

médiane (IQR) ou en moyenne (+/- déviation standard).

Les analyses comparatives ont été réalisées en utilisant le test du Khi-2 de Pearson et le test
exact de Fisher pour les comparaisons de pourcentages, les tests de Student ou de Mann-

Whitney pour les comparaisons de moyennes.

La comparaison des courbes de survie fut réalisée selon la méthode de Kaplan-Meyer et les
courbes de survie furent comparées avec le test du Log-Rank. Le seuil de significativité
statistique a été considéré comme atteint lorsque le risque d’erreur était inférieur a 5% (p <

0,05).

2.8. Ethique

Cette étude releve des recherches de catégorie 3 de I’article L.1121-1 du Code de la Santé

Publique.

Ces recherches non interventionnelles (dans lesquelles tous les actes sont pratiqués et les
produits utilisés) ont été réalisées de maniere habituelle, sans procédure supplémentaire ou

inhabituelle de diagnostic, de traitement ou de surveillance.

Une notice d’informations a été donnée au patient ou a sa famille par I’urgentiste prenant en
charge le patient pour I’informer que les données relatives a sa prise en charge étaient incluses

dans une base de données (cf Annexes 2 a 4).

Cette recherche n’a été mise en ceuvre qu’apres avoir obtenu un avis favorable d’'un CPP
(article L. 1121-4 du CSP) ainsi qu’une autorisation de la CNIL. Ces demandes ont été gérées
par la cellule de coordination et de recherche clinique du réseau d’urgence RESCUe,

domiciliée au Centre Hospitalier de Vienne (38).
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3. RESULTATS



3.1. Diagramme de flux

ACFA
N =1578

— > Opposition ou non information du patient: n = 60

Patientsinformés et
non opposés
N=1518

Flutter: n=79
ACFA invalidée ou ECG manquant: n = 142

ACFA confirmée par un

expert
N = I1297'
¥ v
Hors Grand Est Grand Est
n=1148 n=149

Figure 11 : Flow chart.

Initialement, 1578 patients ont été¢ inclus dans I’étude ACFA. Parmi ceux-ci, 60 ont été

exclus, car il existait une opposition ou une non-information a I’incorporation dans 1’étude.

Parmi les 1518 patients informés et non opposés a 1’étude, 79 présentaient en réalité sur
I’ECG un flutter et 142 patients avaient, soit un ECG manquant, soit une ACFA invalidée par

les experts.

Au total, on pouvait comptabiliser 1297 patients qui remplissaient les critéres d’inclusion,
ceux-ci divisés en 2 cohortes : une cohorte interrégion Est (composée par les CHU de Nancy,
Metz-Thionville et de Besancon) comprenant 149 patients et une cohorte Hors interrégion Est

comptant 1148 patients.
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3.2. Caractéristiques de la population d’étude

3.2.1. Données socio-démographiques et provenance des patients

Tableau 1 : Caractéristiques démographiques et provenance des patients.

Valeurs Hors Interrégion
. ACFA interrégion
Variables manquantes Est Est
(N =1297) n (%) (n=1148) (n=149)
Démographie
Age 84 [76;89] 2 (0.15%) 84 [76;89] 84 [77;92] |0.1014
Sexe : homme 638 (49.19%) | 1(0.08%) | 565 (49.22%) | 73 (48.99%) 1
Lieu de vie
- Domicile 1086 (83.73%) | 6 (0.46%) | 968 (84.32%) | 118 (79.19%) | 0.1397
- EHPAD 170 (13.11%) | 6(0.46%) | 146 (12.72%) | 24 (16.11%) |0.3056
- Autre 35 (2.70%) 6 (0.46%) 28 (2.44%) 7 (4.70%) X
Appel initial a
- 15/18 705 (54.36%) | 23 (1.77%) | 615 (53.57%) | 90 (60.40%) |0.1369
- Cardiologue 5 (0.39%) 23 (1.77%) 5 (0.44%) 0 (0.00%) X
- Médecin généraliste 344 (26.52%) | 23 (1.77%) | 299 (26.05%) | 45 (30.20%) |0.3258
- Consultation spontanée | 220 (16.96%) | 23 (1.77%) | 208 (18.12%) | 12 (8.05%) | 0.003
Provenance du patient
- Domicile 952 (73.40%) 13 (1%) 849 (73.95%) | 103 (69.13%) | 0.2477
- Cabinet médical 81 (6.25%) 13 (1%) 71 (6.18%) 10 (6.71%) |0.9441
- EHPAD 166 (12.80%) 13 (1%) 143 (12.46%) | 23 (15.44%) |0.3713
- Inter-hospitalier 21 (1.62%) 13 (1%) 16 (1.39%) 5 (3.36%) X
- Intra-hospitalier 7 (0.54%) 13 (1%) 7 (0.61%) 0 (0.00%) X
- Autre 57 (4.39%) 13 (1%) 50 (4.36%) 7 (4.70%) X
Moyen de transport
- Ambulance 564 (43.48%) | 25 (1.93%) | 492 (42.86%) | 72 (48.32%) |0.2387
- Pompiers 380 (29.30%) | 25 (1.93%) | 341 (29.70%) | 39 (26.17%) | 0.4267
- Propres moyens 273 (21.05%) | 25 (1.93%) | 252 (21.95%) | 21 (14.09%) | 0.0351
- SMUR 55 (4.24%) 25(1.93%) | 46 (4.01%) 9 (6.04%) X
Patient suivi par un 795 (61.30%) | 102 (7.86%) | 702 (61.15%) | 93 (62.42%) |0.8343
cardiologue
Mode de vie du patient
Autonome 648 (49.96%) 13 (1%) | 583 (50.78%) | 65 (43.62%) |0.1194
Grabataire 73 (5.63%) 13 (1%) 65 (5.66%) 8 (5.37%) X
Autonomie partielle 563 (43.41%) 13 (1%) 489 (42.60%) | 74 (49.66%) |0.1211
Troubles cognitifs 190 (14.65%) | 8(0.62%) | 171 (14.90%) | 19 (12.75%) | 0.5666
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Contrairement a la littérature, le ratio homme femme dans cette étude était en faveur des

femmes avec 50.81% de représentativitf’:.3’13

L’age moyen de la population était de 84 ans pour les 2 cohortes et ces personnes-la étaient
pour plus de 60% d’entre elles suivies par un cardiologue (62.42% pour I’interrégion Est,

61.15% hors interrégion Est).

Concernant la venue initiale aux urgences: 16.96% des patients venaient de maniere

spontanée aux urgences, contre 54.36% d’appels effectués au 15 ou bien au 18.

Une proportion de 26.52% de patients était envoyée par leur médecin traitant, contre 5 % par

leur cardiologue.

Les patients venaient principalement de leur domicile dans plus de 80% des cas et arrivaient
au SAU en ambulance dans plus de 40% des cas, ou bien avec les pompiers en 2™ solution

(29.30%).

En effet, ’autonomie des patients était dans la majorité des cas partielle dans I’interrégion Est
(49.66%) et mixte dans le hors interrégion Est (50.78 % de la cohorte était autonome et

42.60% autonome partiellement).

Il est a noter que pour les tableaux 1 a 12, les p-values correspondent a des tests du Khi-2
pour les variables qualitatives et a un test du rang de Wilcoxon pour les variables
quantitatives. Les données qualitatives sont reportées en n (%) et les variables quantitatives en
3éme

médiane [1° quartile ; quartile].
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3.2.2. Antécédents et traitements des patients

Tableau 2 : Antécédents et traitements au long cours des patients.

Valeurs HOES Interrégion
. ACFA interrégion g
Variables manquantes Est |
(N=1297) n(%) (=1148) (n=149)
Antécédents
Fibrillation atriale 971 (74.87%) | 8 (0.62%) 870 1101 (67.79%) |0.0437
(75.78%)
- Depuis moins d'un 107 109
. 123 (12.67%) (11.02%) | (12.53%) 14 (13.86%) |0.8234
Bt 1l 415 ame 254 (26.16%) ey 233 01 (20.79%) 02393
P SO (11.02%) | (26.78%) SR A
- Depuis plus de 5 ans | 487 (50.15%) 107 437 50 (49.50%) |0.9738
puis p SN (11.02%) | (50.23%) HU70) U
203
AVC ou AIT 231 (17.81%) | 6 (0.46%) (17.68%) 28 (18.79%) |0.8266
- Hémorragique 19(823%) | 18(7.79%) | 17 (8.37%) | 2 (7.14%) X
.. 166
- Ischémique 189 (81.82%) | 18 (7.79%) (81.77%) 23 (82.14%) 1
- Les deux 5(2.16%) 18 (7.79%) | 5 (2.46%) | 0(0.00%) X
Traitements au long
cours
. 735
Anticoagulants 826 (63.69%) | 16 (1.23%) (64.02%) 91 (61.07%) |0.5392
348
- AVK 390 (47.22%) 0 (0%) (47.35%) 42 (46.15%) |0.9174
. 199
- Apixaban 225 (27.24%) 0 (0%) (27.07%) 26 (28.57%) | 0.859
- Dabigatran 37 (4.48%) 0(0%) [31(4.22%)| 6(6.59%) X
. 143
- Rivaroxaban 157 (19.01%) 0 (0%) (19.46%) 14 (15.38%) [0.4283
_ HBPM/HNF 23 (2.78%) 0 (0%) 18 (2.45%) | 5 (5.49%) X
. . 636
Anti-arythmiques 721 (55.59%) | 16 (1.23%) (55.40%) 85 (57.05%) |0.7696
. 74
- Amiodarone 93 (12.90%) 0 (0%) (11.64%) 19 (22.35%) |0.0094
- Flécainide 39 (5.41%) 0(0%) [33(5.19%) | 6(7.06%) X
. 522
- Béta-bloquants 580 (80.44%) 0 (0%) (82.08%) 58 (68.24%) | 0.004
I 84
- Digoxine 94 (13.04%) 0 (0%) (13.21%) 10 (11.76%) |0.8418
_ Autres 4 (0.55%) 0 (0%) 4(0.63%) | 0(0.00%) X
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3.2.2.1. Antécédents

Une grande partie des patients avait une FA chronique d’une durée supérieure a 5 ans
(49.50% dans I’interrégion Est et 50.23% hors interrégion Est) et une minorité depuis une

durée inférieure a 1 an (13.86% hors interrégion Est et 12.53% interrégion Est).

Cette FA, qu’elle ait été récemment découverte ou non, a potentiellement pu étre responsable
dans 81.82% des cas, d’un AVC ischémique (81.77% des patients hors interrégion Est ont eu

un AVC ischémique ainsi que 82.14% des patients de I’interrégion Est).

3.2.2.2. Traitements anticoagulants

Concernant les traitements des patients, nous pouvons noter que sur la cohorte ACFA,
63.69% étaient anticoagulés (50.73 % avaient des AOD, contre 47.22 % qui avaient des
AVK).

Ces chiffres étaient a peu pres similaires sur les cohortes interrégion Est et hors interrégion

Est:

- Pour l’interrégion Est, 46.15% des patients étaient sous AVK et 50.54% sous AOD.

- Pour la cohorte hors interrégion Est, 47.35% des patients étaient sous AVK et 45.75%
sous AOD.

- Le traitement anticoagulant par héparine représentait une minorité avec 2.78% pour la

cohorte ACFA

3.2.2.3. Traitements anti-arythmiques

La classe thérapeutique apparaissant en 1 ligne dans le tableau 1 était celle des béta-

bloquants.

En effet, 82.08% des patients hors interrégion Est possédaient ce traitement, contre 68.24%

dans I’interrégion Est.
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La 2eme classe thérapeutique utilisée divergeait suivant la cohorte : pour ’interrégion Est, il
s’agissait de la Cordarone® (22.35%), alors que pour le reste de la population frangaise, il

s’agissait plutot de la Digoxine (13.21%).

3.3. Prise en charge aux urgences

3.3.1. Scores au SAU

Tableau 3 : Scores cliniques calculés au SAU.

Valeurs HoTs Interrégion
. ACFA interrégion g
Variables manquantes Est Est p-value
(N =1297) ‘ n (%) (n =1148) (n =149)
Scores au SAU
Score CHA,DS,-VASc 711 619 92
fait sa.82%) | P A16%) | 53900y | (61.74%) | O988
-score =0 27 (3.80%) | 4(0.56%) | 24 (3.88%) | 3 (3.26%) X
- score = 1 45 (6.33%) | 4 (0.56%) | 42 (6.79%) | 3 (3.26%) X
635 551 84
- score > 1 (89.31%) 4 (0.56%) (89.01%) (91.30%) 0.6295
) 528 483 45
Score HAS-BLED fait (40.71%) 27 (2.08%) (42.07%) (30.20%) 0.0072
- Valeur du score 2[2;3] 0 (0%) 2[1.5;3] 2 [2;3] 0.0226

Le score CHA,DS,-VASc :

Il n’a été calculé¢ que dans la moitié des cas (54.82%) mais était supérieur a 1 dans plus de

80% des cas (89.01% hors interrégion Est, 91.30% pour I’interrégion Est).

Le score HAS-BLED :

De méme, ce score a été calculé dans moins de la moitié des cas (40.71%), mais €tait compris

entre [1.5-3] hors interrégion Est et entre [2-3] dans I’interrégion Est.
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3.3.2. Examens complémentaires au SAU

Tableau 4 : Examens complémentaires réalisés aux urgences.

Valeurs £ L5 Interrégion
. ACFA interrégion g
Variables manquantes Est Est p-value
(N =1297) ‘ n (%) n=1148) (n=149)
Echographie
e . 129
Réalisée 134 (10.33%) 4 (0.31%) (11.24%) 5 (3.36%) X
- FEVG - conservée 73 (5.63%) | 1175 (90.59%) | 71 (6.18%) | 2 (1.34%) X
- FEVG - altérée 31(2.39%) | 1175 (90.59%) | 29 (2.53%) | 2 (1.34%) X
- FEVG - tres altérée | 18 (1.39%) | 1175 (90.59%) | 18 (1.57%) | 0 (0.00%) X
Biologie
L1 . 190
BNP réalisé 258 (19.89%) 0 (0%) (16.55%) 68 (45.64%) | <0.0001
180
- BNP > 100 ng/LL 242 (93.80%) 0 (0%) (94.74%) 62 (91.18%) | 0.4522
1 . 310
NT-proBNP réalisé 310 (23.90%) 0 (0%) (27.00%) 0 (0.00%) X
- NT-proBNP > 250 294
ng/L 294 (94.84%) 0 (0%) (94.84%) 0 (0.00%) X
NI 548
Troponine réalisée 614 (47.34%) 15 (1.16%) (47.74%) 66 (44.30%) | 0.4814
) .. 307
- Troponine positive | 333 (54.23%) 1(0.16%) (56.02%) 26 (39.39%) | 0.0151
Clairance de la
créatinine (Cockroft)
-0 -29 mL/min 121 (9.33%) 585 (45.1%) 103 18 (12.08%) | 0.2812
(8.97%)
. 281
- 30 - 59 mL/min 306 (23.59%) | 585 (45.1%) (24.48%) 25 (16.78%) | 0.0477
- 60 - 89 mL/min 175 (13.49%) | 585 (45.1%) 154 21 (14.09%) | 0.9196
(13.41%)
->90 mL/min 110 (8.48%) 585 (45.1%) | 97 (8.45%) | 13 (8.72%) 1
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3.3.2.1. Biologie

3.3.2.1.1. BNP et NT-proBNP

Les BNP étaient réalisés dans 45.64% des cas dans I’interrégion Est et revenaient > a 100

ng/L dans 91.18% des cas.

Hors interrégion Est, ils n’étaient réalisés que dans 16.55% des cas et revenaient > a 100 ng/L

dans 94.74% des cas.

Concernant les NT- proBNP, ils n’étaient pas du tout dosés dans I’interrégion Est (0%) et
parmi les 27% de cas ou ils I’ont été hors interrégion Est, ils revenaient > a 250 ng/L. dans

94.84% des cas.

3.3.2.1.2. Troponine

Pour I’interrégion Est, elle était réalisée dans 44.30% des cas et revenait positive dans 39.39%

des cas.

Pour le reste des régions francaises, la troponine était dosée dans 47.74% des cas et revenait

positive dans 56.02% des cas.

3.3.2.1.3. Clairance de la créatinine

Seuls 54.9% des personnes de la cohorte ont eu un dosage de la fonction rénale.

La majorité de la population avait une fonction rénale altérée avec un Cockroft compris entre

30 et 59mL/min (24.48% hors interrégion Est et 16.78% pour ’interrégion Est).
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3.3.2.2.

Echographie

Seulement 10.33% de la cohorte ACFA ont bénéfici¢ d’'une ETT (11.24% hors interrégion Est

et 3.36% pour I’interrégion Est).

Parmi les ETT réalisées, 5.63% montraient une FEVG conservée, contre 3.78% qui étaient

altérées ou tres altérées.

3.3.3. Traitements au SAU

Tableau 5 : Traitements et gestes au SAU.

Variables

Traitements et

ACFA

(N=1297)

Valeurs
manquantes

n (%)

Hors
interrégion
Est

(n=1148) (n =149)

Interrégion
Est

gestes au SAU

Aucun traitement 671 (51.73%) | 19 (1.46%) | 585 (50.96%) | 86 (57.72%) | 0.1425
Anticoagulants 187 (14.42%) | 19 (1.46%) | 171 (14.90%) | 16 (10.74%) | 0.2168
- HNF 31 (16.58%) 0 (0%) 28 (16.37%) | 3 (18.75%) X

- HBPM 62 (33.16%) 0 (0%) 55 (32.16%) | 7 (43.75%) X

- AOD 91 (48.66%) 0 (0%) 85 (49.71%) | 6 (37.50%) X

- AVK 6 (3.21%) 0 (0%) 6 (3.51%) 0 (0.00%) X
02 137 (10.56%) | 19 (1.46%) | 121 (10.54%) | 16 (10.74%) 1
Anti-arythmiques 170 (13.11%) | 20 (1.54%) | 157 (13.68%) | 13 (8.72%) |0.1198
- Béta-bloquants 120 (70.59%) 0 (0%) 111 (70.70%) | 9 (69.23%) X

- Amiodarone 62 (36.47%) 0 (0%) 56 (35.67%) | 6 (46.15%) X

- Flécainide 1 (0.59%) 0 (0%) 1(0.64%) | 0(0.00%) X
Sulfate de magnésium 12 (0.93%) 19 (1.46%) | 10 (0.87%) 2 (1.34%) X
Diltiazem 9 (0.69%) 19 (1.46%) 9 (0.78%) 0 (0.00%) X
Verapamil 3(0.23%) 19 (1.46%) 3(0.26%) 0 (0.00%) X
Propafenone 0 (0%) 19 (1.46%) 0 (0%) 0 (0%) X
CEE 0 (0%) 19 (1.46%) 0 (0%) 0 (0%) X
Intubation 0 (0%) 19 (1.46%) 0 (0%) 0 (0%) X
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3.3.3.1. Aucun traitement

Sur les 149 patients randomisés pour 1’interrégion Est, 57.72% n’ont pas regu de traitements

supplémentaires aux urgences.

Sur les 1148 patients randomisés hors interrégion Est, 50.96% n’ont pas recu de traitements

supplémentaires aux urgences.

3.3.3.2.  Anticoagulants

43.75% des patients de I’interrégion Est ont recu un traitement par HBPM, 37.50% par AOD,
18.75% par HNF et 0% par AVK.

Concernant la cohorte hors interrégion Est, les AOD prédominent avec une prescription de
49.71%, suivis par les HBPM avec 32.16%, puis les HNF (16.37%), et enfin les AVK
(3.51%).

3.3.3.3. Anti-arythmiques

Le traitement le plus souvent administré était représenté par la famille des béta-bloquants

(70.70% hors interrégion Est et 69.23% dans I’interrégion Est).

Le 2°™ médicament le plus souvent prescrit était I’ Amiodarone (35.67% hors interrégion Est

versus 46.15% pour I'interrégion Est).

Les inhibiteurs calciques non dihydropiridine (Diltiazem et Verapamil) n’ont pas été prescrits

dans ’interrégion Est (0%) et dans 1.04% des cas hors interrégion Est.

3.3.34. Autres traitements

On ne comptait aucun choc électrique externe sur toute 1’étude ACFA, ni aucune intubation

(0%).
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3.3.4. Diagnostic final au SAU

Tableau 6 : Diagnostic final retenu au SAU.

Hors

: ACFA Valeurs interrégion Interrégion
Variables manquantes Est | D
(N =1297) ‘ n (%) (n=1148) (n=149)
Diagnostic
o 21
Fibrillation isolée 236 (18.20%) | 6 (0.46%) | 215 (18.73%) (14.09%) 0.2053
Fibrillation secondaire | 705 (54.36%) | 6 (0.46%) | 631 (54.97%) 74 0.2565
(49.66%)
o > 54
Fibrillation associée 350 (26.99%) | 6 (0.46%) | 296 (25.78%) (36.24%) 0.0091
- Alcoolisation 4 (1.14%) 1 (0.29%) 3 (1.01%) 1 (1.85%) X
-EP 10 (2.86%) 1 (0.29%) 10 (3.38%) 0 (0.00%) X
- Hypokaliémie 6 (1.71%) 1 (0.29%) 5 (1.69%) 1 (1.85%) X
. 20
- Pneumopathie 84 (24.00%) | 1(0.29%) | 64 (21.62%) (37.04%) 0.0235
32
- Autre 245 (70.00%) | 1(0.29%) | 213 (71.96%) (59.26%) 0.087

La FA était présente de maniere isolée dans 14.09% dans l’interrégion Est et dans 18.73%

hors interrégion Est.

Elle était majoritairement présente de maniere secondaire (49.66% dans I’interrégion Est et

54.97% dans le hors interrégion Est).

Enfin, elle était présente de maniere associée (par exemple a une pneumopathie, une embolie
pulmonaire, une hypokaliémie, ...) dans 36.24% des cas dans l’interrégion Est et dans

25.78% hors interrégion Est.
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3.3.5. Orientation apres le SAU

Tableau 7 : Orientation des patients a la sortie des urgences.

5 ()

: ACFA Valeurs interrégion Interrégion
Variables manquantes Est Est
(N =1297) ‘ n (%) (n =1148) (n =149)
Orientation
287 0.458

UHCD 329 (25.37%) | 8 (0.62%) (25.00%) 42 (28.19%) 5

N .. 261 0.639
Retour a domicile 298 (22.98%) | 8 (0.62%) (22.74%) 37 (24.83%) |
Autre 126 (9.71%) 8 (0.62%) | 104 (9.06%) | 22 (14.77%) 0'%38
Médecine non 224 0.000
cardiologique 235 (18.12%) | 8 (0.62%) (19.51%) 11 (7.38%) 5
Médecine cardiologique | 105 (8.10%) 8 (0.62%) | 95 (8.28%) 10 (6.71%) 0'6917
Gériatrie 64 (4.93%) 8 (0.62%) | 55 (4.79%) 9 (6.04%) X
Soins intensifs
I 67 (5.17%) 8 (0.62%) | 59 (5.14%) 8 (5.37%) X
gg;ri‘f;e“ versunautre |- 3¢ 5 93%) | 8(0.62%) | 32(2.79%) | 6@.03%) | X
Déces 3 (0.23%) 4 (0.31%) 1 (0.09%) 2 (1.34%) X
Réanimation 27 (2.08%) 8 (0.62%) | 26 (2.26%) 1 (0.67%) X

3.3.5.1. Retour a domicile

1l arrive en 2°™ position du tableau 3, avec 22.98%.

Il était quasi comparable dans les deux cohortes, avec 24.83% pour I’'interrégion Est et

22.74% pour le hors interrégion Est.

3.3.5.2.

Services de médecine

La 1% orientation des patients se faisait vers 1’hospitalisation en UHCD, souvent par manque

de place dans d’autres services spécialisés.

Cette filicre représentait 28.19% de la cohorte interrégion Est et 25% du hors interrégion Est.
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Puis les orientations divergeaient :

- Pour I’interrégion Est, on trouvait en 3eme place la case « autre orientation » a 14.77%,
puis la médecine non cardiologique avec 7.38%, puis la médecine cardiologique
(6.71%), puis la gériatrie (6.04%).

- Pour le reste de la France, on trouvait en 3™ place la médecine non cardiologique
avec 19.51%, puis la case «autre orientation » (9.06%), puis la médecine

cardiologique (8.28%), et enfin la gériatrie (4.79%).

3.3.5.3. Réanimation / USIC

La réanimation représentait 2.26% des sorties des urgences pour la cohorte hors interrégion

Est et 0.67% pour ’interrégion Est.

Quant a I’USIC, on dénombrait 5.14% de patients hors interrégion Est et 5.37% de patients

pour I’interrégion Est.

3.3.54. Déces

Une tres minime part de patients décédait malheureusement au sein des urgences, avec 0.09%

pour le hors interrégion Est et 1.34% pour I’interrégion Est.

Le tableau 8 suivant reprend les nombres et pourcentages des patients au cours de 1’étude

ACFA, notamment avec le nombre et le pourcentage de déces intra-hospitaliers et a 3 mois.
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3.4. Suivi a 3 mois

Tableau & : Suivi a 3 mois.

Variables

ACFA

(N =1297)

Valeurs
manquantes

n (%)

Hors
interrégion
Est

(n=1148)

Interrégion
Est

(n=149)

p-value

Suivi a 3 mois
e 1031 911 120
Suivi réalisé (79.49%) 53 (4.09%) (79.36%) (30.54%) 0.8195
. 314 651 287 27
- Rythme sinusal (30.46%) | (63.14%) | (31.50%) | (22.50%) | %9263
. 635 572 63
Anticoagulants (61.59%) 267 (25.9%) 62.79%) | (52.50%) 0.0377
- HBPM 2 (0.31%) 5 (0.79%) 10.17%) | 1(1.59%) X
402 366 36
-AOD ©331%) | 2O | (6399%) | (57.14%) | 3214
226 201 25
“AVK 3559%) | 2O | 35149 | 39.68%) | O20*
. p 13
Antiagrégants 78 (7.57%) 0 (0%) 65 (7.14%) (10.83%) 0.2089
.. 58 13
- Aspirine 71 (91.03%) 0 (0%) (89.23%) | (100.00%) 0.4785
- Clopidogrel 8 (10.26%) 0 (0%) 7 (10.77%) | 1 (7.69%) X
- Ticagrelor 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) X
- Prasugrel 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) X
Consultation cardiologique 395 243 354 41 0.3714
réalisée (38.31%) (23.57%) (38.86%) (34.17%) ’
. . L1 291
- Cardioversion réalisée 27 (2.62%) (28.23%) 24 (2.63%) | 3 (2.50%) X
- Cardioversion
médicamenteuse 2(741%) | 3(11.11%) | 2(8.33%) | 0 (0.00%) X
. . 21
- Cardioversion CEE 22 (81.48%)| 3 (11.11%) (87.50%) 1 (33.33%) X
. . . 13 3
- Cardioversion efficace 16 (59.26%)| 3 (11.11%) (54.17%) | (100.00%) X
p -y 582 302 527 55
Erequence controlee (56.45%) | (2929%) | (57.85%) | s.83%) | %0103
. L1 294
- Ablation réalisée 21 (2.04%) (28.52%) 21 (2.31%) | 0(0.00%) | 0.1813
. . 17
- Ablation efficace 17 (80.95%)| 0 (0.00%) (80.95%) 0 (0.00%) X
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3.4.1. Généralités

Le suivi a 3 mois s’est déroulé selon le questionnaire en Annexe 5.

I1 était demandé aux personnes de renseigner leur situation concernant le retour en rythme
sinusal ou non, les traitements présents sur 1’ordonnance, le suivi médical (et notamment
cardiologique), ainsi que les diverses complications possibles, comme les évenements

cardiovasculaires ou les saignements.

236 personnes ont été perdues de vue au bout de 3 mois, ramenant au nombre de 1031 (soit

79.49% de la cohorte ACFA) les patients contactés a 3 mois.

Parmi ces 1031 patients, 911 faisaient partie du hors interrégion Est et 120 de I’interrégion

Est.

3.4.2. Rythme et fréquence cardiaques
On a pu décompter 22.50% des patients ayant récupéré un rythme sinusal au cours des 3 mois
suivant leur passage aux urgences dans I’interrégion Est et 31.50% hors interrégion Est.

45.83% des patients de I'interrégion Est avaient une fréquence cardiaque contrdlée, c’est-a-

dire inférieure a 110 bpm et 57.85% des patients hors interrégion Est I’avaient également.

3.4.3. Traitements et suivi a 3 mois
Concernant les anticoagulants, 52.50% de la cohorte interrégion Est en possédaient sur leur
ordonnance a 3 mois (contre 62.79% hors interrégion Est).

De maniere plus spécifique, les AOD apparaissaient en téte de liste avec 57.14% (63.99%
hors interrégion Est), suivi par les AVK avec 39.68% (35.14% hors interrégion Est), laissant
les HBPM a la fin du classement avec 1.59% (0.17% hors interrégion Est).

Quant aux antiagrégants plaquettaires, 10.83% de la cohorte interrégion Est en possédaient

sur leur ordonnance a 3 mois (contre 7.14% hors interrégion Est).
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Ces derniers étaient essentiellement représentés par 1’ Aspirine (100% pour ’interrégion Est,
89.23% hors interrégion Est), puis par le Clopidogrel (7.69% pour ’interrégion Est et 10.77%

hors interrégion Est).

Le Ticagrelor et Prasugrel ne faisaient pas partie des médicaments retrouvés sur les

ordonnances des patients a 3 mois (0% pour les 2 cohortes).

Seulement 34.17% et 38.86% des patients avaient reconsulté leur cardiologue au bout de 3

mois, respectivement pour la cohorte interrégion Est et hors interrégion Est.

Durant les 3 mois écoulés, certains patients ont bénéficié d’une cardioversion
médicamenteuse ou électrique (2.50% dans I’interrégion Est et 2.63% hors interrégion Est),

dont 100% ont été efficaces dans I’interrégion Est et 54.17% hors interrégion Est.

La cardioversion ¢lectrique était 1’option la plus choisie (81.48%) versus 7.41% de

cardioversion médicamenteuse.

3.4.4. Réhospitalisation / AIT / AVC a 3 mois

Tableau 9 : Réhospitalisation a 3 mois et évenements cardiovasculaires.

Hors

Valeurs Interrégion

ACFA interrégion p-

Variables manquantes Est Est value

(N =1297) n (%) (n=1148) (n=149)

Suivi a 3 mois
) RTIP . 517 224 465 52
Non réhospitalisé a 3 mois (50.15%) (21.73%) (51.04%) (43.33%) 0.1361
Nouveau passage aux 224
urgences dans les 3 mois 8 (0.78%) (21.73%) 6(0.66%) 2 (1.67%) X
. IRTRPEN . 282 224 250 32
GRS A TToE 2735%) | @1.73%) | 144%) | e61%) | OO
- AIT 1 (0.34%) 6 (2.07%) 1(0.39%) | 0(0.00%) X
- AVC 10 (3.45%) | 6 (2.07%) 9(3.52%) | 1(2.94%) 1
- AVC hémorragique 1 (10.00%) 7 (70%) 1(11.11%) | 0 (0.00%) X
- AVC ischémique 2 (20.00%) 7 (70%) 2 (22.22%) | 0 (0.00%) X
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250 patients hors interrégion Est (27.44%) ont été réhospitalisés durant les 3 mois suivant leur

passage initial au SAU et 32 patients pour I’interrégion Est (26.67%).

Parmi ces patients de l’interrégion Est, aucun n’a, a priori, présenté d’AIT durant cette
période (contre 0.39% des patients pour la cohorte hors interrégion Est), mais 2.94% de ces
patients hospitalisés dans I’interrégion Est I’étaient pour prise en charge d’un AVC (et 3.52%

hors interrégion Est).

3.4.5. Complications des traitements anticoagulants/ antiagrégants
plaquettaires

Tableau 10 : Saignements déclarés a 3 mois.

Valeurs Hors Interrégion
ACFA interrégion g
Est p-

Variables LELGETES Est
(N = value

1297)

n (%) (n=1148) (n=149)

Saignements a 3 mois

- Pas de saignements 759 254 684 75 0.0047
déclarés (73.62%) | (24.64%) (75.08%) | (62.50%) |
- Saignements digestifs ou 18 254

- Saignements de niveau 1 |1 (5.56%) | 10 (55.56%) | 1 (6.67%) | 0 (0.00%)

- Saignements de niveau 2 0(0%) |10 (55.56%) 0 (0%) 0 (0%) X

7

(38.89%) 10 (55.56%) | 5 (33.33%) | 2 (66.67%) | X

- Saignements de niveau 3

La classification de I’International Society on Thrombosis and Hemostasis® a permis

d’organiser les complications hémorragiques présentées par les patients en 3 niveaux :

- Niveau 1 : saignement fatal et/ou
- Niveau 2 : saignement symptomatique dans le cerveau, la moelle épiniere, I’ceil, en
rétropéritonéal, en intra-articulaire, ou en intramusculaire avec un syndrome des loges

et/ou
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- Niveau 3 : saignement ayant entrainé une baisse de plus de 2g/dL de la valeur de
I’hémoglobine ou qui a nécessité la transfusion d’au moins deux poches de globules

rouges

La majorité des patients a 3 mois n’avait pas déclaré¢ de saignement (75 patients, soit 62.50%

pour le interrégion Est et 684 patients, soit 75.08% hors interrégion Est).

Seuls 15 patients (soit 1.21%) hors interrégion Est et 3 patients (soit 1.67%) du interrégion

Est ont présenté des saignements digestifs ou autres (la majorité étant de niveau 3).

3.4.6. Déces a 3 mois

Tableau 11 : Déces a 3 mois.

Valeurs Hors Interrégion
ACFA . o
Variables manquantes interrégion Est Est

(N =1297) n (%) (n=1148) (n =149)

Déces a 3 mois | 223 (21.63%) 0 (0%) 190 (20.86%) 33 (27.50%) (0.1227

Sur les 1031 patients de I’étude ACFA, 223 personnes sont mortes (21.63%).

La mortalité était plus importante dans le interrégion Est avec 33 personnes (soit 27.50%)

contre 190 personnes (soit 20.86%) pour le reste de la population frangaise (Tableaux 2 et 3).
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3.4.7. Résumé du suivi des patients sur les 3 mois d’étude, en fonction des
centres

Tableau 12 : Détail du nombre de patients au cours de 1’étude ACFA : des patients inclus, a ceux

perdus de vue et décédés au cours des 3 mois de suivi.

Etude ACFA (Extraction au 29/05/2019, N=1297)
Prise en charge

Suivi a4 3 mois des  Suivis connus a 3

hospitaliere vivants a la sortie mois
Centres Inclusions Déces intra- V‘Y g Perdus Suivis Nb Nb
.y 1e ala . . s
hospitaliers . de vue connus vivants déces
ortie
Total tous 1297 30.23%) | 129 263 1031 808 223
centres (100%) 23700 199.77%) [ (20.32%) | (79.68%) | (78.37%) | (21.63%)
Total centres
hors 1148 [ ©000%) | 1147 236 911 721 190
interrégion (88.51%) P70 1(99.91%) [ (20.58%) | (79.42%) | (79.14%) | (20.86%)
Est
.T‘:tal centres 149 >y |47 27 120 87 33
E‘Sf‘;reg“’“ (11.49%) =) 1(98.66%) | (18.37%) | (81.63%) | (72.50%) | (27.50%)
* dont :
- Metz- 63 1 (1.59%) 62 9 53 37 16
Thionville (42.28%) =770 1(98.41%) | (14.52%) | (85.48%) | (69.81%) | (30.19%)
25 25 14 2
- B 16.78%) | 0O | (1oog |2 B36%) |16 (64%)| 27 5006y | (12.50%)
61 60 36 15
- Nancy 40.94%) | 1 1-64%) | 93 369,y | @ 13%) |51 BS%)| 70 5904 | (29.41%)

Les patients perdus de vue représentaient tout de méme une part importante pour chaque

centre, avec un total de 20.32% pour 1’é¢tude ACFA, divisée en 18.37% pour I’interrégion Est

et 20.58% pour le hors interrégion Est. La question en suspens étant : parmi ces perdus de

vue, combien sont en réalité décédés ?
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4. DISCUSSION



4.1. Caractéristiques démographiques et cliniques des patients

4.1.1. Démographie

Les cohortes interrégion Est et hors interrégion Est étaient comparables du point de vue de

leur aspect démographique.

En effet, les patients avaient le méme sexe ratio (environ 49% d’hommes et 51% de femmes)
et le méme age médian (84 ans), ce qui n’est pourtant pas en accord avec la plupart des
résultats obtenus dans la littérature, qui mettent plutét en avant un sexe ratio en faveur des
hommes : ratio homme-femme a 1.2 :1.*" Le risque d’existence d’ACFA est cependant bien
décrit par la littérature comme augmentant avec 1’age, d’ou un dge médian de 84 ans pour

cette étude, non surprenant.

Le mode de vie du patient pouvait différer 1égérement concernant I’autonomie. Une différence

non significative de 7% était retrouvée entre les 2 cohortes.

Il n’y a pas d’article ayant traité de 1’autonomie des patients en France selon leur région de
résidence, mais, il a été décrit a plusieurs reprises, que le risque cardiovasculaire en France

differe en fonction des régions, en particulier entre les régions du Nord et du Sud.

Ces disparités régionales ont été soulevées notamment grice aux données du registre
MONICA, qui montrent une différence d’incidence et de déces par infarctus du myocarde
entre la Haute-Garonne, le Bas- Rhin et Lille : chez les hommes comme chez les femmes, la

mortalité était plus élevée a Lille qu’a Toulouse, par exemple.*'™**

De méme, un gradient Nord-Sud a été observé dans le cadre de la cohorte GAZEL®. La
question de 1’origine génétique ou environnementale de ces disparités est toujours

d’actualité.*

On peut donc légitimement imaginer que le niveau d’autonomie des patients dans la région
interrégion Est serait moins bonne que dans le reste de la société francaise, de par les

complications cardiovasculaires observées dans ces régions.

L’¢tude ACFA montre effectivement que les patients autonomes sont majoritaires dans la

cohorte hors interrégion Est avec 50.78% contre 43.62% dans ’interrégion Est.
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4.1.2. Clinique

Le type clinique de fibrillation atriale était parfois difficile a définir pour chaque patient.

En effet, lors de la prise en charge aux urgences, il n’est pas toujours aisé¢ d’obtenir la totalité
des renseignements médicaux de maniere détaillée et le manque de temps évident ne permet
pas d’approfondir les recherches, avec in fine une difficulté a classer I’ancienneté de la FA

présente dans les ATCD. Est-elle présente depuis moins d’un an, plus d’un an, plus de 5 ans ?

Ce questionnement pouvait amener a classifier a tort certains patients dans une catégorie

plutdt que dans une autre.

I1 est cependant d’ores et déja établi que le fait de classer la FA en différentes classes est utile
a la prise en charge thérapeutique. Pourtant, 1’évolution de la maladie d’un patient peut
parfois amener a reconsidérer certaines décisions thérapeutiques qui ont été prises du fait de

N N )
I’appartenance a cette derniere classe de la maladie.

Dans notre étude, il est écrit dans le tableau 2, que 67.79% des patients de I’interrégion Est
possédaient de I’ACFA dans leurs ATCD, ce qui amene a 32.21% le nombre de découverte de

FA aux urgences.

Arrigo, Mattia et al.”® ont étudié de maniere plus précise la FA chez les patients en soins
continus : il apparaissait que les patients présentant une FA inaugurale avaient un risque élevé
de mortalité intra-hospitaliere, par rapport aux patients sans FA (47% VS 23%, p< 0.001),
mais €galement en comparaison de ceux présentant une FA récurrente (47% VS 34%,

p<0.032).

Chen et al.*”, qui ont également étudié la FA chez les patients en soins intensifs, sont arrivés
aux mémes conclusions: la mortalité intra-hospitaliere était augmentée de manicre
significative pour les patients présentant une FA inaugurale (45% vs 16%; OR ajusté = 2.21,
95% CI 1.07-4.54, P = 0.032), et également pour la mortalité a 60 jours (51% vs 23%; OR
ajusté = 1.99, 95% CI = 1.01-3.91, P =0.047).

En sachant que la FA peut précipiter I’apparition d’une insuffisance cardiaque aigué*®™* ou

encore celle d’un AVC, la classification de la FA semble donc étre importante, afin d’évaluer

les risques encourus par les patients des urgences, ainsi que leur pronostic.
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4.1.3. Les traitements au long cours

Les traitements anticoagulants :

Une partie des patients de I’interrégion Est avait en traitement anticoagulant habituel des
AOD (50.54%), sans grand écart avec les AVK (46.15%). Ces résultats sont équivalents pour
le hors interrégion Est avec 50.75% des patients qui possédaient des AOD et 47.35% des
AVK.

1 ere

Le fait de prescrire des AOD en intention n’est apparue dans les habitudes médicales que
depuis quelques années, d’ou cet écart peu marqué entre les pourcentages des deux
traitements. Il persiste donc une grande partie de patients sous AVK, ceci étant en conformité
avec les recommandations francaises de médecine d’urgence, notifiant que les patients bien

équilibrés sous AVK le restent, sans switch vers un traitement par AOD.?

Les traitements anti-arythmiques :

Il existe une différence significative entre les deux cohortes de France : I'interrégion Est
prescrirait moins de béta-bloquants aux patients atteints de FA, que le hors interrégion Est

(68.24% VS 82.08%, p =0.004).

De méme, I’interrégion Est prescrit de maniére significative deux fois plus d’Amiodarone que

le hors interrégion Est (22.35 % VS 11.64%, p =0.0094).

En résumé, I’interrégion Est prescrit davantage de traitement ralentisseur de fréquence, ce qui
est en accord avec les recommandations francaises et européennes actuelles, cependant, si on
doit comparer les deux cohortes, 'interrégion Est devrait tenter de se rapprocher des

prescriptions du hors interrégion Est, a savoir, réduire la prescription d’Amiodarone, et

augmenter celle des béta-bloquants.

En effet, Dalgaard F et al. ont démontré que I’utilisation seule de I’Amiodarone est associée
de maniere significative a une hausse du risque combiné de syncopes et de blessures par
chute, en monothérapie ou en combinaison avec un médicament qui ralentit la fréquence
cardiaque (IRR de 1,4).* Une diminution de la prescription d’Amiodarone pourrait donc
diminuer les complications iatrogenes des traitements de la FA, réduisant ainsi le nombre

d’admissions aux urgences.
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4.2.  Prise en charge diagnostique au SAU

4.2.1. Biologie

Il existait une différence significative dans le dosage du BNP. Celui-ci était réalisé
pratiquement 30% de plus dans I’interrégion Est que pour le reste de la France (45.64% contre

16.55%, p< 0.0001).

Le dosage du NT-proBNP, quant a lui, était inexistant dans I’interrégion Est (0%), alors qu’il

était fait dans 27% des cas dans la cohorte hors interrégion Est.

Bien que les biomarqueurs (tels que le BNP, NT-proBNP, la troponine) soient souvent élevés
chez les patients atteints de FA, il n'y a pas suffisamment de données pour suggérer que ces
parametres sanguins soient des marqueurs indépendants de la FA.%! Ces biomarqueurs sont
alors le plus souvent associés et élevés, lors d’une insuffisance cardiaque ou d’un syndrome

coronarien, par exemple.

Parmi les patients de la cohorte interrégion Est, on peut imaginer qu’une petite proportion de
patients insuffisants cardiaques sous Entresto a statistiquement due étre incluse dans I’étude
(qui rend inutile le dosage des BNP, car faussés, et imposant donc plutot le dosage des NT-
pro BNP). Or, 0% de dosage de NT-proBNP a été effectué dans la cohorte interrégion Est, car
il n’était pas disponible au moment de I’étude ; on aurait dii y constater un minimum de
pourcentage. Une optimisation des dosages des biomarqueurs a été désormais réalisée, en
particulier au CHRU de Nancy avec ['utilisation par exemple du NT-proBNP et de la

troponine ultrasensible.

Les recommandations francaises ne se positionnent pas sur le sujet, et indiquent seulement

. . R . . . . .. L, , 2
que ces dosages biologiques sont a faire suivant la situation clinique présentée.

Sur le méme principe, la troponine a €ét€ dosée dans pres de la moitié des cas dans
I’interrégion Est (44.30% avec 39.39% des dosages revenant positifs). On retrouve une
proportion élevée de dosage de troponine, alors que cette derniere n’est pas spécifiquement
indiquée dans la FA. On a quelques difficultés a imaginer que pres de la moitié des patients
présenterait un SCA aux urgences. Ceci sous-entend donc, une probable surprescription de
troponine aux urgences de la part de I’interrégion Est. Sans oublier que ces valeurs initiales,
qui ne sont pas toujours attachées au diagnostic ou aux facteurs précipitants, gardent une vraie

valeur pronostique pour le patient.”
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4.2.2. Type de FA et diagnostic retenu aux urgences

Lors du remplissage du questionnaire concernant le passage au SAU du patient, certains
médecins se posaient la question de la définition des différents diagnostics « FA isolée »,

« FA secondaire », « FA associée ».

Autant le terme de fibrillation isolée était sans équivoque, autant la différence entre FA

secondaire et associée pouvait étre confuse...

La notion de FA secondaire se rapportait a une FA qui était la conséquence d’une pathologie

amenant a consulter aux urgences.

Alors que la FA associée faisait référence a une FA qui préexistait et qui était associée a une

autre pathologie amenant a consulter aux urgences.

Contrairement aux études de Chen et al.*® et d’Arrigo, Mattia et al.*®, (développées dans le
paragraphe 4.1.2.), Gupta et al. n’ont pas réussi a mettre en évidence de relation entre

Iexistence d’une FA (qu’elle soit nouvelle ou récurrente) et la mortalité intra-hospitaliere.™

Une autre étude réalisée par Shaver et al. plussoie I’hypothése que la FA augmente la
mortalité intra-hospitaliere, méme chez les patients ne présentant pas de sepsis, avec une

mortalité 2 31% VS 17% pour les patients sans FA, avec p < 0.001.” 4

En pratique, comme dit dans le paragraphe 4.1.2., la classification de la FA est importante et
permet d’estimer le risque encouru par le patient. Elle permet également d’orienter la stratégie
thérapeutique : en effet, un patient venant en FA aux urgences, avec « FA permanente »
notifiée dans ses ATCD, ne bénéficiera pas des mémes traitements qu’un patient présentant

une FA de novo.

4.3. Prise en charge thérapeutique au SAU

4.3.1. Anti-arythmiques

La restauration et le maintien du rythme sinusal pour les patients atteints de FA sont les

premiers objectifs visés, ceux-ci permettant d’améliorer la fonction cardiaque, les symptomes
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présentés par les patients jusqu’alors symptomatiques, ainsi que la réduction des

complications cardio-emboliques.

Il a été démontré dans des études, pour des patients ayant une ACFA permanente, que le
recours au contrdle strict de la fréquence cardiaque (FC< a 80 bpm), n’apportait pas de

bénéfice comparé au contrdle modéré de la fréquence (FC< 110bpm).”

De méme, le contrdle de la fréquence cardiaque est souvent préféré a la stratégie de controle
du rythme, car ayant potentiellement moins d’effets secondaires, méme si certaines études
sous-entendaient a tort qu’il existait, par exemple, une surmortalité avec un traitement anti-
arythmique par Digoxine (qui vise en réalit¢é une population de patients insuffisants

cardiaques, donc plus ’fragiles).56

Une autre étude proposait que la stratégie de contrdle de la FC soit une priorité dans la
hiérarchie thérapeutique et que, si la premiere approche devait €tre le controle du rythme, elle
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ne devait pas €tre poursuivie si elle ne donnait pas entiere satisfaction.

D’autres études, quant a elles, concluaient que 1’amélioration de la symptomatologie des
patients serait identique entre les deux stratégies, mais que la tolérance a 1’exercice physique
serait meilleure avec la stratégie de contrdle du rythme, bien que les hospitalisations soient

z 22,57-
plus fréquentes.” "

Un essai prospectif multicentrique concluait que 1’Amiodarone était plus efficace que le
Sotalol ou bien la Propafénone pour la prévention des récidives de FA, mais présenterait

également plus d’effets secondaires.

En effet, lors de cet essai, apres un suivi de 16 mois, 71 des patients assignés a I'Amiodarone
(35%) et 127 de ceux affectés au Sotalol ou a la Propafénone (63%) ont présenté une récidive
de fibrillation auriculaire (p <0,001). Des évenements indésirables ont imposé I’arrét du
traitement par Amiodarone dans 18% des cas, contre 11% de ceux traités par le Sotalol ou la

Propafénone (p = 0,06).”

Tous ces résultats montrent bien qu’il n’existe pas réellement de consensus sur la stratégie
thérapeutique a adopter devant un patient en FA, malgré les recommandations actuelles, les

possibilités étant multiples.
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Dans notre étude ACFA, on peut remarquer pour la cohorte interrégion Est, que le taux de
prescription d’anti-arythmiques de type béta-bloquants (et donc ralentisseurs de fréquence
cardiaque) a été de 69.23% et de 46.15% pour I’Amiodarone, ce qui est en accord avec les

recommandations frangaises et européennes.

Le méme effet est a noter pour le hors interrégion Est : une majorité de traitement ralentisseur

de la FC a été prescrite (70.70% VS 35.67% pour I’ Amiodarone).

4.3.2. Anticoagulants

Parmi les 10.74 % d’anticoagulants prescrits dans 1’interrégion Est, les HBPM représentaient

43.75% des cas et les AOD 37.50%.

Les recommandations en vigueur préconisent la prescription d’AOD en premiere intention
(sauf contre-indication, a savoir : FA valvulaire, insuffisance hépatique, insuffisance rénale,

etc...).

On peut formuler ’hypotheése que les HBPM ont été majoritairement prescrits du fait de
I’existence d’une situation contre-indiquant le reste des anticoagulants, mais ce résultat parait

tout de méme élevé.

Il n’existait aucun patient de I’interrégion Est, pour qui des anticoagulants de type AVK ont

été prescrits. Ce constat met bien en exergue ’application des nouvelles recommandations.

De maniere non significative, parmi les 14.90% de prescriptions d’anticoagulants aux
urgences du hors interrégion Est, les AOD figuraient en téte de liste avec 49.71% VS 32.16%
pour les HBPM. Il existait tout de méme 3.51% des patients mis sous AVK. En conclusion,
pour le hors interrégion Est, la prescription des AOD était une évidence, avec une minime

part de prescription d’AVK.

4.4. Incidence de la FA a 3 mois

22.50 % des patients suivis a 3 mois avaient récupéré un rythme sinusal dans la cohorte

interrégion Est.
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Ce pourcentage pourrait étre di a une inclusion d’une partie de patients qui présentait une
ACFA paroxystique et/ou due a une cause réversible de FA (cause développée dans
I’introduction) et qui aurait été en rythme sinusal, peu importent les thérapeutiques instaurées

aux urgences.

Dans une étude, I’hospitalisation ne serait pas supérieure en termes d’efficacité, concernant le
retour en rythme sinusal : elle mettrait en évidence, apreés 6 mois de suivi, qu’il existerait une
différence de seulement 1% entre les patients ayant récupéré un rythme sinusal ou non, a la

faveur du groupe hospitalisé (p = 0.93).%

4.5. Observance thérapeutique a 3 mois

En soins primaires, les patients atteints de FA regoivent, dans la majorité des cas, les

traitements appropriés a leur cas et aux recommandations en vigueur.

Pour certains, il s’agira d’un traitement anti-thrombotique, pour d’autres, un traitement

ralentisseur du rythme cardiaque ou encore un médicament contrdleur du rythme.

Malgré cette apparente adhésion des patients lors des consultations, pres de la moitié d’entre
eux va étre hospitalisée dans 1’année, ce qui met en avant, soit que les traitements ne suffisent
pas a stabiliser les patients, soit que I’observance thérapeutique n’est pas optimale, ou bien les

1
deux.’

Pour améliorer I’observance des patients, une ¢tude s’est posé la question de I’auto-
médication, (approche « pill-in-the-pocket ») en prenant en exemple plus particulierement

deux molécules : la Flécainide et la Propaténone.

Le but était d’évaluer la faisabilité et I’innocuité d’une charge orale de Flécainide et de
Propafénone en automédication pour stopper une FA récurrente d’apparition récente, en

dehors d’une structure hospitaliere.

En conclusion, cette étude montrait que I’automédication (pour une population sélectionnée
de patients) pouvait €tre une approche siire, permettant une observance élevée, un faible
risque d’effets indésirables (7%) et un recours aux structures d’urgence et d’hospitalisation

moindre que durant 1’année précédant 1°épisode cible (p < 0.001).

En pratique, cette approche serait stirement difficilement réalisable, avec des dérives liées a
une surutilisation des médicaments, dés 1’apparition du moindre signe clinique inhabituel.
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A contrario, certains patients restant asymptomatiques malgré un ECG perturbé, sous-

utiliseraient les thérapeutiques recommandées.

4.6. Réhospitalisation a 3 mois

Plus d’un quart (26.67%) des patients suivis a 3 mois dans I’interrégion Est était a nouveau

hospitalisé.

Certaines études montrent que les patients traités par controle du rythme sont plus
susceptibles, de maniere significative, d’étre hospitalisés et d’avoir des effets secondaires
iatrogenes que les patients avec une FC ralentie.”’

Les différentes thérapeutiques anti-arythmiques prescrites aux patients a 3 mois
n’apparaissant pas dans nos résultats, nous sommes donc incapables de procéder a une
interprétation. Nous pouvons seulement constater que les béta-bloquants représentaient la
premiere thérapeutique utilisée lors du passage au SAU et engageaient donc moins de

complications par la suite, d’apres les différents rapports des recommandations actuelles.

4.7. Incidence de la mortalité a la sortie de I’hopital

1.34% des patients de I’interrégion Est décédait au sein de I’hdpital.

L’objectif de I’étude ACFA n’était pas de chercher les causes de déces a proprement parler,
mais de décrire la prise en charge diagnostique et thérapeutique des patients en FA aux
urgences, ceci passant par 1’observation de la mortalité. Il serait cependant certainement

intéressant de s’y pencher en formant des sous-groupes d’analyse.

L'étude Randomized Evaluation of Long-Term Anticoagulant Therapy (RE-LY) avait
randomisé 18 113 patients. Sur ce total de patients, la majorité des déces répertori€s ne
figurait pas comme étant due a un AVC, mais plutdét d’origine cardiaque (mort subite et
insuffisance cardiaque) dans 60.4%, avec une incidence annuelle de 1.43% (95% CI, 1.31—
1.56). Cette étude RE-LY, tout comme I'étude AF—CHF63, montraient que si 1’usage des
anticoagulants y était assez important, il persistait cependant d’autres points d’angles a
traquer, hormis les anticoagulants, afin de baisser le risque de mortalité des patients atteints de

FA.
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Ces résultats mettaient ’accent sur la nécessité d’identifier des stratégies au-dela de
I’anticoagulation efficace, comme la prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire,

afin de réduire la mortalité¢ due 3 ’ACFA.*

4.8. Incidence de la mortalité a 3 mois

33 patients sur les 120 suivis a 3 mois sont décédés, soit 27.50%.

On trouve dans la littérature, que les patients se présentant aux urgences pour une pathologie
associée a une FA (une pneumopathie, par exemple) serait li€é a une mortalité 3 fois plus
importante dans I’année suivant le diagnostic.'>

Or, dans I’é¢tude ACFA, la cohorte interrégion Est comprenait seulement dans 14.09% des cas
une fibrillation isolée, le reste des patients ayant donc une fibrillation secondaire ou associée,

augmentant donc les risques de mortalité a plus ou moins long terme.

Cette augmentation de mortalité n’a pas été constatée, par exemple, pour les patients souffrant
d’insuffisance cardiaque, dans I’étude de Romero et al., malgré le fait que la FA puisse étre
un facteur décompensant d’une insuffisance cardiaque. En effet, il a été mis en évidence dans
cette étude, que la FA reconnue comme trigger de la décompensation cardiaque permettait
une diminution de risque de récidive de passage aux urgences (OR

0.67, 0.54-0.84), ainsi qu’une diminution du risque de mortalit¢ dans les 90 jours suivants
(OR 0.59, 0.32-1.09). Une étude similaire, menée par Arrigo et al., suggérait que la FA
(considérée comme facteur déclenchant d’une décompensation cardiaque) pouvait étre un
facteur protecteur de mortalité durant les 3 semaines suivantes, et était neutre pour les 90

jours suivants (HR 0.56, 0.42—0.76).5¢

4.9. Incidence des accidents cardiovasculaires a 3 mois

Malgré un traitement considéré comme optimal (que ce soit par une anticoagulation, un
controle du rythme ou de la fréquence), des complications cardiovasculaires majeures (par
exemple un AVC, une insuffisance cardiaque aigu€) sont courantes chez les patients atteints

de FA.%
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Des résultats de méta-analyse indiquent que, chez les patients victimes d'un AVC
cardioembolique aigu, une anticoagulation précoce est associée a une réduction non
significative de la récurrence de 1'AVC ischémique, a aucune réduction substantielle du
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nombre de déces et d'invalidités et a une augmentation des saignements intracraniens.

Le risque cardiovasculaire associé a une FA peut €tre estimé par des scores.

Le score CHA,;DS,-VASc a mieux permis que le score CHADS(2) de cibler les patients a
risque thromboembolique élevé ; il en fut de méme pour la fiabilité du score CHA,DS,-VASc

concernant les patients estimés a faible risque thromboembolique.70

Une fois ce score établi, et supérieur a un certain seuil, un traitement anticoagulant est a
initier.

Marijon et al.** ont démontré qu’il n’y avait pas de différence significative dans les causes de
mort des patients traités par Warfarine ou Dabigatran. Ils ont cependant mis en évidence qu’il
existait une différence significative concernant la mortalité vasculaire entre les deux groupes,
aux dépens de la Warfarine (8.8% de mortalité pour le Dabigatran VS 12.4 % pour la
Warfarine, p= 0.029). Les patients atteints d’anomalies coronariennes correctement traités,
présentaient une moindre incidence d’arrét cardiaque (HR, 0.66; 95% CI, 0.42—1.02; P=0.06).
De la méme maniere, ceux qui possédaient une FEVG basse, avaient un moindre risque de

mortalité cardiaque, s’ils étaient correctement traités par anticoagulants (HR, 0.55; 95% CI,

0.36-0.84; p=0.006).

Dans notre étude ACFA, 2.94% d’AVC ont été constatés a 3 mois pour I’interrégion Est, ce
qui est plutot en deca des évenements indésirables constatés dans la littérature (Paciaroni et al.
ont trouvé 6.4% de patients présentant un AVC ischémique a un mois +/- un mois de suivi,

avec p=0.023).”"

Paradoxalement, Hansen TG et al. ont montré en 2019, que pour des patients issus des
structures d’urgences, présentant une FA associée a une infection, non traités par
anticoagulants oraux, le risque de présenter un AVC a 1 an était estimé a 2.7% (95% CI 1.6-
4.2) ; ce risque d’AVC étant principalement lié aux facteurs de risque cardiovasculaire inclus

dans le score CHAzDsz—VASc.72

79



4.10. Incidence des évenements hémorragiques a 3 mois

Le taux de saignements présentés par les patients de I’interrégion Est était de 1.67%, avec un
taux de saignements non déclarés de 1’ordre de 62.50 %.
On pouvait noter tout de méme une différence significative entre les 2 cohortes de la France,

avec un taux de saignements non déclarés par la cohorte hors interrégion Est de 75.08%.

Malgré un a priori concernant la iatrogénie des anticoagulants, plusieurs études, dont celle- ci,
ont démontré que 1’anticoagulation doit étre poursuivie méme en cas de retour a un rythme
sinusal, pour les patients présentant un risque cardiovasculaire non négligeable, sous peine
d’encourir un risque élevé d’accident vasculaire cérébral.”’’® En effet, les taux de
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saignements majeurs et thromboemboliques sont faibles dans les diverses études réalisées.’

GARFIELD-AF était une étude observationnelle réalisée chez des adultes ayant une FA non
valvulaire récemment diagnostiquée. Le traitement anticoagulant était associé a un risque de
déces réduit de 35%. « Cela suggere qu'une approche plus globale de la gestion de la
fibrillation atriale non valvulaire pourrait étre nécessaire pour améliorer les résultats. Cela
pourrait inclure, en plus de l'anticoagulation, des interventions ciblant des facteurs de risque

de déces modifiables et spécifiques ».”*

Hart RG et al. montraient que 1’anticoagulation apportait plus de bénéfices que de risques, en
comparant le groupe AVK versus placebo ou Aspirine : le risque de mortalité était réduit,

avec un RR 2 0.74; 95% CI, 0.57-0.97.7

4.11. Prise en charge ambulatoire de la FA

La prise en charge ambulatoire de la FA ne serait, a priori, pas un obstacle a une bonne prise
en charge globale de cette pathologie.

Sous certaines conditions, les patients pourraient ressortir des structures d’Urgences avec un
traitement anti-arythmique, ainsi qu’un traitement anticoagulant, leur dossier médical
nécessaire a leur suivi leur étant confi€. Il n’a pas €té montré que 1’observance thérapeutique
devenait médiocre dans ce contexte. Au contraire, il semblerait que certains patients sortant
des urgences, suivraient mieux leur traitement anticoagulant que ceux ressortant de chez leur

médecin traitant (75.8% versus 35 .6%).76
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Un article paru dans le New England Journal Of Medicine en 2019, explicitait une nouvelle
approche envisagée de la FA : la stratégie « wait and see ».”’ Dans ’étude en question, il était
suppos¢ que la FA d’apparition récente ne nécessitait pas forcément un traitement anti-
arythmique, afin d’obtenir un retour en rythme sinusal. Les patients inclus présentaient une
FA durant depuis moins de 36h et étaient reconvoqués le lendemain pour savoir si ces
derniers restaient ou non en arythmie. Seulement 28% des patients ont dii recevoir un
traitement anti-arythmique de « rattrapage ». Cette stratégie est encore débattue par les
experts et de prochaines études permettront peut-étre de faire avancer la prise en charge

ambulatoire de la FA.

« La prise en charge ambulatoire d’un patient stable en FA est envisageable lorsque le
contrdle de la fréquence cardiaque et ’initiation du traitement anticoagulant ont été réalisés
(SFMU/SFEC, classe 1la), en conformité avec les objectifs de prise en charge recommandés par

’ESC. »2

«La prise en charge ambulatoire d’un patient stable apres cardioversion/conversion est
envisageable lorsqu’un traitement préventif des récidives et un traitement anticoagulant ont
été initiés (SFMU/SFC, classe Ila), en conformité avec les objectifs de prise en charge

recommandés par ’ESC. »*

4.12. Forces de I’étude
Cette étude prospective s’integre dans une étude multicentrique, permettant d’augmenter la
validité de cette étude au niveau national.

La répétition des enquétes transversales (ici trois répétitions avec le suivi a 3 mois, 6 mois et

un an) permettra d’obtenir in fine une vision longitudinale des phénomenes.

Comme on le sait, pour toute étude transversale, les avantages sont les suivants : I’absence de

difficultés éthiques, la rapidité d’obtention des résultats et un cofit raisonnable.

Le screening des patients venant aux urgences pour FA permet d’établir un certain
phénotypage susceptible de mieux connaitre leur parcours, de mieux les prendre en charge et

de mieux les orienter, avec un gain d’efficacité et de prise en charge globale.
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4.13. Limites de I’étude

Cette étude comporte quelques limites a signaler.

Les urgences sont un lieu ou le temps fait parfois défaut. Le questionnaire de 1’é¢tude ACFA
était souvent décrit par les médecins comme étant long et fastidieux a remplir. Pour certaines
lignes a compléter dans le livret, il pouvait y avoir (cependant rarement) jusqu’a 90% de

données manquantes.

Lors des releves de garde, le médecin prenant en charge les différents dossiers des patients se
préoccupait, a juste titre, de la prise en charge du patient, et non du questionnaire, ce qui

pouvait amener a d’autres données manquantes.

Le p-value était a de nombreuses reprises non significatif. Nous ne pouvons donc pas
généraliser les résultats obtenus, ni comparer de fagcon optimale les différences obtenues entre
les cohortes interrégion Est et hors interrégion Est. Pour pallier a cela, une augmentation de la
taille de la cohorte serait souhaitable afin d’augmenter la puissance de I’étude. Une analyse en

sous- groupe permettrait peut-étre également de mener des études uni/ multivariées.

L’interrégion Est n’était malheureusement pas représenté de manicre globale, puisque les
CHU de Strasbourg, Reims et Dijon n’ont pas participé a 1’étude, ce qui fausse légerement la
représentativité de la cohorte interrégion Est et également la justesse de la comparaison avec
le reste de la France. De la méme manicre, les périphéries des CHU n’ont pas participé a

I’étude.

Le taux de mortalité des patients était une variable importante dans la prise en charge de la FA
aux urgences. Cependant, nous ne connaissons pas le réel motif de déces des patients inclus
dans I’étude ACFA. Les patients suivis a 3 mois de la prise en charge initiale pouvaient trés
bien étre décédés d’une toute autre cause que la FA, ou que de ses complications (cancer,
AVP, ...). La mortalité des patients atteints de FA, ainsi que son étiologie, seraient un travail

a part entiere a envisager.
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5. CONCLUSION ET
PERSPECTIVES



La majorité des patients inclus dans 1’étude ACFA avait une fibrillation atriale associée a une

autre pathologie.

Bien que la FA apparaisse de maniere générale de facon aigué, il est a noter qu’elle provient
d’altérations a long terme de I’appareil cardiovasculaire du fait de maladies cardiaques et non

cardiaques.

La restauration et le maintien du rythme sinusal constituent un objectif souhaitable chez les
patients atteints de fibrillation auriculaire, car la prévention des récidives vise a améliorer la
fonction cardiaque, soulager les symptomes et diminuer le risque d’apparition de

complications vasculaires.

La prévention des accidents vasculaires cérébraux reste un objectif majeur du traitement de la
FA et est généralement réalisée par 1'administration d'anticoagulants oraux a des patients

c 142 z N z < 78-82
considérés comme étant a risque 616V6.78 8

Si le besoin d'anticoagulation est bien établi dans les soins médicaux quotidiens dispensés aux
patients, en revanche, les décisions en matiere de controle du rythme et de la fréquence

cardiaques ne semblent pas étre strictement guidées par les recommandations actuelles.

L’¢tude RED-AF a obtenu des résultats modérément bons pour identifier a court terme le
risque d'événements indésirables liés a la fibrillation atriale. Un évenement était considéré
comme indésirable s’il correspondait & un décés et/ou a une complication cardiovasculaire
et/ou a une réhospitalisation et/ou a un autre passage au SAU. Ce taux était estimé a 24% dans

les 30 jours suivant le passage initial aux urgences.®

Pour notre étude ACFA, en prenant les mémes critéres d’évenements indésirables que RED-
AF, notre taux d’éveénements indésirables a 3 mois pour I'interrégion Est était de 1’ordre de

55.84%, ceci mettant en avant les améliorations a apporter a la prise en charge de la

fibrillation atriale en France, non seulement aux urgences, mais de maniere générale.

Une étude incluant un protocole agressif nommé Ottawa, comprenant une cardioversion
chimique par voie intraveineuse et/ou une cardioversion électrique si nécessaire et un retour
au domicile apres passage aux urgences, a permis de montrer que la prise en charge
ambulatoire de la FA au SAU, est un phénomene faisable et siir (avec plus de 90% de
réussite), et qu’il peut potentiellement réduire considérablement les admissions a 1’hopital et

accélérer les soins des Structures d’Urgences.M'85

84



Il paraitrait donc raisonnable de décharger 1’hopital des patients stables atteints de fibrillation
auriculaire d'apparition récente apres une cardioversion, tout en garantissant un suivi
adéquat. Il convient de noter que, bien que cette stratégie soit siire et efficace, le taux de
réadmission aux urgences pour une récidive de fibrillation auriculaire serait compris entre 3%

et 17%, les patients devant étre informés de cette possibilité.***>
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Annexe 1
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ACFA

Appréciation de la prise en Charge de |la

Fibrillation Atriale aux urgences

Etiquette patient

A compléter pour tous les patients de plus de 18 ans

pris en charge aux urgences et présentant une FA sur
I’ECG

Feuillet cartonné a conserver sur site dans le dossier du patient

Feuillet détachable a renvoyer a RESCUe

CRF ACFA version®2.0 du 18 juin 2018
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Date: |_I_|_1_ | 2101118| N° CRF :
ADMISSION

Etablissement de santé :
Urgences :
Heure d’admission: _ _h Passage en SAUV : 0 Oui (J Non

Pas d’opposition a sa participation a la recherche O
PRISE EN CHARGE SMUR : 0 OUI OO NON

IDENTIFICATION DU PATIENT
Age: ans Sexe: JHOF

Lieu de vie : O domicile O EHPAD [ autre institution
Appel initial : (J 15/18 (O Généraliste (ou SOS) O Cardiologue O Consultation spontanée

Provenance : (J Domicile (J Cabinet médical O EHPAD [ Transfert intrahospitalier O Transfert interhospitalier O Autre Transport :

Pompiers O Ambulance privée OJ Par ses propres moyens
Famille présente aux urgences : 3 Oui J Non
Suivi par un cardiologue : 0 Oui O Non

O SMUR

m}

ANTECEDENTS ET COMORBIDITES 0 Aucun

(3 ATCD Fibrillation Atriale : a Valvulopathie connue

O <1anO01-5ans O >5ans O aomi

(3 ATCD Cardioversion médicamenteuse/électrique 0 EP/TVP Diabéte : O type 1 O type 2

O Insuffisance cardiaque a Syndréme d’apnée du sommeil

a Cardiopathie ischémique 0 AVC/ AIT : O Ischémique O Hémorragique

a Cardiopathie rythmique 3 Alcoolisme

0 Hypertension artérielle Tabagisme :0 Non O actif O sevré <1an Osevré >1an

O3 insuffisance rénale chronique .
g O Cancer actif

3 Insuffisance respiratoire chronique

Nb d'hospitalisation dans les 365j précédents : 300 1 3 >2

MODE DE VIE
O Autonome sans aide 0 Autonomie partielle, avec aide O Troubles cognitifs connus 0 Grabataire
TRAITEMENT AU LONG COURS O Aucun traitement

Pacemaker : O Simple O Double O Triple O Défibrillateur ~ Antiagrégant : O Aspirine O Clopidogrel O Prasugrel O Ticagrelor Anticoagulant : J AVK O

Apixaban 0 Dabigatran O Rivaroxaban 03 HBPM/HNF

Anti HTA : O IEC /ARAIl O Inhibiteur calcique O diurétique

Antiarythmique : 0 Amiodarone O Flécainide (J Bbloquant (J Digoxine J Autres antiarythmiques Si prise en charge
SMUR : lers parametres vitaux relevés :

FC/mn PAS/D mmHg F Resp /mn Sp02 % Glasgow TC
] —
Si PRISE EN CHARGE SMUR : y a -t-il un traitement débuté en extrahospitalier ? Lequel ?
a Aucun O HNF O HBPM O AOD 0 AVK 0 02 0 Bbloquant [ Amiodarone [ Flécainide O sulfate de Magnésium
a Diltiazem (O Vérapamil O Propafenone ( Digoxine O CEE (O Intubation (3 Autre :
PRISE EN CHARGE AUX URGENCES
lers paramétres vitaux relevés :
FC /mn PAS/D mmHg F Resp /mn Sp02 % Glasgow T°C
_ -
CHA2DS2-VASC : NonOJouid: 00 10 220
HAS-BLED Non 3 Oui O: (valeur 03 9)
Nouveaux traitements administrés 0 Aucun O HNF O HBPM O AOD O AVK O 02
O Bbloquant O Amiodarone O Flécainide [ Sulfate de Magnésium
O pittiazem O Vérapamil O Propafenone O CEE (O Intubation (0 Autre
CRF ACFA version®2.0 du 18 juin 2018 Feuillet cartonné a conserver sur site dans le dossier du patient Feuillet détachable a
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Facteurs étiologiques : Cardiaque : (3 Ischémique O Valvulaire (O HTA (J Décompensation cardiaque O
Myo/péricardite

Extra-Cardiaque : (J EP (0 Syndrome Inflammatoire (3 Infection (J Dysthyroidie
(3 Alcoolisation O Traumatisme thorax (J Cancer

O Déshydratation O3 Trouble ionique CJ Grossesse

3 Non compliance au traitement
E lini :
xamen clinique O <48h [ 248h O =7 jours O > 1 mois
O Douleur thoracique 0 Douleur abdominale 0J Fatigue/faiblesse
3 vertiges O Lipothymie 0 Perte de connaissance (J Déficit moteur

a Palpitations ressenties :

O signes d’insuffisance cardiaque 0 Signes droits [ Signes gauches
Killip 3 1 3 2 O 3 3 Signes cliniques de choc Peut parler : O Oui O Non

Poids : kg
Echocardiographie Faite : ECG Radio
O Oui O Non QRS Thoracique Faite : O Oui
Par : O Urgentiste (O Cardiologue 7 Durée du QRS : ms ONon
Auto-évaluation niveau écho: O 7 BBG (I BBD Normale : T3 Oui I Non
Faible O Moyenne (0 Bonne 0 Hve
Fraction d'éjection visuelle : (7 Pré excitation

3 > 50% O Altérée (35-50) O Tres altérée <35%
VG : O Dilaté O Hypertrophié
Valvulopathie 0 Oui (O Non

Biologie aux urgences

Créatinine : BNP : ng/L O Non Fait
a |M ORM D RA OIA OIT Natrémie : NT-proBNP : ng/L O Non Fait
VD. dilaté : O Oui O Non ) Kaliémie : Troponine : O Non Fait
TaillevCl:__ mm O Non Fait Hb: si oui OJ Positive [J Négative
3 variation respiratoire VCI  (J Non Fait Ht - Ultrasensible : 0 Oui J Non
PAP’S : mmHg 3 Non Fait CRP : 3 Non Fait
a F:panchement péricardique PCT : 7 Non Fait
O Echo pulmonaire associée TSH - 3 Non Fait
Contact Cardiologue : 0 Aucun [ Téléphone [ Fax [ Physique

Diagnostic final aux urgences : (J FA en diagnostic principal (isolée)
O FA en diagnostic associé, si oui préciser diagnostic principal : 3 EP OJ Pneumopathie

[ alcoolisation aigue 03 Hypokaliémie 0 Autre :

O FA en diagnostic secondaire (FA permanente)
Sortie des Urgences : (J Rythme Sinusal 3 FA : O Rythme > 100/min 3 Rythme < 100/min Derniers
parametres vitaux relevés :

FC/mn PAS/D mmHg F Resp /mn Sp02 % Glasgow T°C
_J_
ORIENTATION : Date et Heure de sortiedesUrgences: | _ I | | | 2101118 |...... h.........

3 Retour a domicile 0 UHCD 3 Soins intensifs de cardiologie [ Médecine cardiologique I Réanimation
3 Médecine non cardiologique [ Gériatrie O Transfert vers un autre hépital, service de :

3 Autre:
Destination appropriée (0 Oui (0 Non Sinon : O Par manque de place [0 Refus
3 DCD aux urgences Si Oui, date dedécés: |_|__|_|_| 2101118 |etheure:__h

Feuillet détachable du CRF + ECG
+ fiche coordonnées patient a renvoyer a:
RESCUe
Montée du Dr Chapuis
Centre Hospitalier de Vienne, BP 127 — 38209 Vienne

Contact :

Alexandra Peiretti
Tél. 0437 02 10 59,
Fax. 04 37 02 10 58, e-mail: a.peiretti@resuval.fr

CRF ACFA version®2.0 du 18 juin 2018

Feuillet cartonné a conserver sur site dans le dossier du patient Feuillet
détachable a renvoyer a RESCUe
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CONSIGNES DE REMPLISSAGE DU CAHIER D'OBSERVATION

4+ Assurez-vous que le patient soit bien éligible.

Patients de plus de 18 ans

* Admis dans un service d’Urgences

« Toute FA diagnostiquée sur I’'ECG (découverte ou préexistante) aux urgences en
Critéres d’inclusion diagnostic principal ou associé

« Bénéficiaire d'un régime de protection sociale ou ayant droit (hors AME)

« Patient ou proche refusant la participation a I'étude ou opposé a I'exploitation
des données personnelles

s , ) . Patient sous tutelle, sous curatelle ou sous sauvegarde de justice
Critéres d’exclusion

« Patient n’ayant pas eu d’'ECG

4+ Remettre la note d’information au patient et recueillir sa non opposition a I'utilisation de ses données de santé.

=> Bien cocher la case pour chaque patient inclus :

Pas d’opposition a sa participation a la recherche

>

Si la case n’est pas cochée nous ne pourrons pas saisir les données dans la base

Utilisez un stylo a bille noir.

Complétez en majuscules de fagon lisible.

Ne pas utiliser d’abréviations, écrire en toutes lettres.

+ o+ o+ 0+

Ne pas laisser de cases non remplies. Barrer les cases vides ou utiliser les codes suivants : - NA : non applicable
- NF : non fait
- ND : non disponible

- DM : donnée manquante

=> exemple : poids non disponible : | _/ | _N_|_D_|

+ Anonymiser I'ECG, y noter le numéro du cahier d’observation (CRF). Le transmettre pour une relecture centralisée avec le CRF et la
fiche coordonnées patient a :

Feuillet détachable du CRF + ECG Contact :
+ fiche coordonnées patient a renvoyer a: Alexandra Peiretti
RESCUe Tél. 0437 02 1059,
Montée du Dr Chapuis Fax. 04 37 02 10 58, e-mail: a.peiretti@resuval.fr

Centre Hospitalier de Vienne, BP 127 — 38209 Vienne

CRF ACFA version®2.0 du 18 juin 2018 Feuillet cartonné a conserver sur site dans le dossier du patient Feuillet
détachable a renvoyer a RESCUe
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Annexe 2
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Note d'information a présenter et a expliquer au patient lors de sa prise en charge apres stabilisation de son
état et en état de la recevoir.

Lui remettre le document au moment de la prise en charge initiale ou le joindre au dossier de transmission puis
le lui remettre au moment de sa sortie de I'hépital

Information du patient

Madame, Monsieur,

Vous venez de présenter un trouble du rythme cardiaque, une Fibrillation Atriale (FA).

By

L'équipe médicale qui vient de vous prendre en charge participe a une enquéte intitulée «
Appréciation de la prise en Charge de la Fibrillation Atriale aux urgences », coordonnée par le
RESeau Cardiologie Urgence (RESCUe) avec le soutien pour la recherche de la Société Francaise de
Cardiologie (SFC) et la Société Francaise de Médecine d'Urgence (SFMU).

Cette enquéte n'est pas une recherche clinique, son objectif est de décrire la prise en charge
diagnostique et thérapeutique de la FA dans le systéeme de soins francgais, notamment aux urgences
afin d’évaluer les pratiques pour améliorer la qualité des soins qui sont dispensés. Votre médecin
conserve son entiere liberté pour assurer votre traitement et votre suivi.

Si vous |'acceptez, vous serez ensuite contacté par téléphone par une technicienne d’étude clinique
du RESeau Cardiologie Urgence (RESCUe) pour recueillir des informations concernant votre état de
santé a 3 mois, 6 mois et 1 an.

Les informations analysées sont de nature exclusivement médicale. Afin d'assurer la confidentialité
des données de santé, les informations sont codées ne faisant pas apparaitre l'identité de la
personne et seront conservées sous clés.

Les résultats de l'enquéte sont susceptibles d'étre publiés dans des revues médicales ou
scientifiques.

Conformément aux dispositions de la loi n°78-17 du 6 janvier 1978 relative a I'informatique, aux
fichiers et aux libertés, modifiée par la loi n°2004-801 du 6 ao(t 2004 relative a la protection

1 Article 43 : « Lorsque I'exercice du droit d'accés s'applique a des données de santé a caractére personnel, celles-ci peuvent étre
communiquées a la personne concernée, selon son choix, directement ou par I'intermédiaire d'un médecin qu'elle désigne a cet effet,
dans le respect des dispositions de l'article L. 1111-7 du code de la santé publique »
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des personnes physiques a |'égard des traitements de données a caractére personnel, et par la loi
n°2009-526 du 12 mai 2009 de simplification et de classification du droit et d'alléegement des
procédures, vous disposez d'un droit d'acces, de suppression ou de rectification des données vous
concernant. Vous disposez également d'un droit d'opposition a la transmission des données
couvertes par le secret professionnel, susceptibles d'étre utilisées dans le cadre de cette étude et
d'étre traitées, ainsi qu'un droit de refus de participer a ce projet.

Vous pouvez également décider en cours d’étude d’arréter votre participation sans avoir a vous
justifier. Dans ce cas, soyez assuré(e) que cette décision n'aura aucune conséquence pénalisante,
notamment sur la qualité de votre prise en charge.

Ces droits s'exercent auprés du médecin en charge de I'étude qui seul connait votre identité. Vous
pouvez également accéder directement ou par l'intermédiaire d'un médecin de votre choix, a
I'ensemble de vos données médicales en application de I'article L 1111-7 du Code de la Santé

Publique.

Cette étude a recu I'avis favorable du Comité de Protection des Personnes Sud-Est 5 le
26/04/2018

Dr Stéphane Peggy MANZO-SILBERMAN (SFC)
Dr Carlos EL KHOURY (RESCUe)
Dr Tahar CHOUIHED (SFMU)

Coordinateurs du registre

Réseau RESCUe Société Francgaise de Cardiologie Société Francaise de Médecine d'Urgence
CH Lucien Hussel — BP 127 5 rue des Colonnes du Trone 103 Bd Magenta
38209 Vienne 75012 Paris 75010 Paris
Tél.: 0437021059 Tel: 0143223333 Tel : 0145452972
Fax: 0143226361 Fax:0145450670
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Annexe 3
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Note d'information a présenter et a expliquer a un proche du patient lors de sa prise en charge si celui-ci n’est
pas en état de la recevoir.

Information destinée a un proche du patient

Madame, Monsieur,

Un(e) de vos proches a présenté un trouble du rythme cardiaque, une Fibrillation Atriale (FA).
L'équipe médicale qui vient de le/la prendre en charge participe a une enquéte intitulée «
Appréciation de la prise en Charge de la Fibrillation Atriale aux urgences », coordonnée par le
RESeau Cardiologie Urgence (RESCUe), avec le soutien pour la recherche de la Société Francaise de
Cardiologie (SFC) et la Société Francaise de Médecine d'Urgence (SFMU).

Cette enquéte n'est pas une recherche clinique, son objectif est de décrire la prise en charge
diagnostique et thérapeutique de la FA dans le systéme de soins francais, notamment aux urgences
afin d’évaluer les pratiques pour améliorer la qualité des soins qui sont dispensés. Votre médecin
conserve son entiére liberté pour assurer votre traitement et votre suivi.

Si vous l'acceptez, votre proche sera ensuite contacté par téléphone par une technicienne d’étude
clinique du RESeau Cardiologie Urgence (RESCUe) pour recueillir des informations concernant son

état de santé a 3 mois, 6 mois et 1 an.

Les informations analysées sont de nature exclusivement médicale. Afin d'assurer la confidentialité
des données de santé, les informations sont codées ne faisant pas apparaitre l'identité de la
personne et seront conservées sous clés.

Les résultats de l'enquéte sont susceptibles d'étre publiés dans des revues médicales ou
scientifiques.

Conformément aux dispositions de la loi n°78-17 du 6 janvier 1978 relative a l'informatique, aux
fichiers et aux libertés, modifiées par la loi n°2004-801 du 6 ao(t 2004 relative a la protection

Article 43 : « Lorsque I'exercice du droit d'accés s'applique a des données de santé a caractere personnel, celles-ci peuvent étre
communiquées a la personne concernée, selon son choix, directement ou par I'intermédiaire d'un médecin qu'elle désigne a cet effet, dans
le respect des dispositions de I'article L. 1111-7 du code de la santé publique »
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des personnes physiques a |'égard des traitements de données a caractére personnel, et par la loi
n°2009526 du 12 mai 2009 de simplification et de classification du droit et d'allegement des
procédures, vous et votre proche disposez d'un droit d'accés, de suppression ou de rectification
des données vous concernant. Vous disposez également d'un droit d'opposition a la transmission
des données couvertes par le secret professionnel, susceptibles d'étre utilisées dans le cadre de
cette étude et d'étre traitées, ainsi qu'un droit de refus de participer a ce projet. Votre proche
pourra également décider en cours d’étude d’arréter sa participation sans avoir a se justifier. Dans
ce cas, soyez assuré(e) que cette décision n'aura aucune conséquence pénalisante, notamment sur
la qualité de la prise en charge.

Ces droits s'exercent auprés du médecin en charge de I'étude qui seul connait votre identité. Vous
pouvez également accéder directement ou par l'intermédiaire d'un médecin de votre choix, a
I'ensemble de vos données médicales en application de I'article L 1111-7 du Code de la Santé

Publique.

Cette étude a recu I'avis favorable du Comité de Protection des Personnes Sud-Est 5 le
26/04/2018

Dr Stéphane Peggy MANZO-SILBERMAN (SFC)
Dr Carlos EL KHOURY (RESCUe)

Dr Tahar CHOUIHED (SFMU)

Coordinateurs du registre

Réseau RESCUe Société Francgaise de Cardiologie Société Frangaise de Médecine d'Urgence
CH Lucien Hussel — BP 127 5 rue des Colonnes du Trone 103 Bd Magenta
38209 Vienne 75012 Paris 75010 Paris
Tél. : 04 37 02 1059 Tel: 0143223333 Tel : 0145452972
Fax: 0143226361 Fax:0145450670
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Annexe 4

Sociéte
Francaise
de Cardiologie

RESCLle

Enquéte nationale aux urgences

Madame, Monsieur,

L'équipe médicale du service des urgences participe a une enquéte intitulée « Appréciation de la prise en
Charge de la Fibrillation Atriale aux urgences», coordonnée par le RESeau Cardiologie Urgence (RESCUe), avec
le soutien pour la recherche de la Société Frangaise de Cardiologie (SFC) et la Société Frangaise de Médecine
d'Urgence (SFMU).

Ces trois organismes scientifiques sont au service des acteurs de I'urgence et des patients qui ont recours a
eux. Leur objectif est de promouvoir la médecine d’Urgence et la santé publique au niveau scientifique avec
I’élaboration de recommandations professionnelles, d’action d’évaluation et de formation.

Cette enquéte n'est pas une recherche clinique, son objectif est de décrire la prise en charge diagnostique et
thérapeutique de la Fibrillation Atriale dans le systéeme de soins francgais afin d’évaluer les pratiques pour
améliorer la qualité des soins qui sont dispensés. Le médecin conserve son entiére liberté pour assurer votre
traitement et votre suivi.

Les informations analysées sont exclusivement de nature médicale. Afin d'assurer la confidentialité des
données de santé, les informations sont codées ne faisant pas apparaitre l'identité de la personne et seront
conservées sous clés.

Les résultats de I'enquéte sont susceptibles d'étre publiés dans des revues médicales ou scientifiques.

Conformément aux dispositions de la loi n°78-17 du 6 janvier 1978" relative 3 I'informatique, aux fichiers et aux
libertés, modifiée par la loi n°2004-801 du 6 ao(t 2004 relative a la protection des personnes physiques a
I'égard des traitements de données a caractére personnel, et par la loi n°2009526 du 12 mai 2009 de
simplification et de classification du droit et d'allegement des procédures, vous disposez d'un droit d'acces, de
suppression ou de rectification des données. Vous disposez également a tout moment d'un droit d'opposition
a la transmission des données couvertes par le secret professionnel, susceptibles d'étre utilisées dans le cadre
de cette étude et d'étre traitées, ainsi qu'un droit de refus de participer a ce projet. Dans ce cas, soyez
assuré(e) que cette décision n'aura aucune conséquence pénalisante, notamment sur la qualité de la prise en
charge.

Vous pouvez également accéder directement ou par l'intermédiaire d'un médecin de votre choix, a I'ensemble
des données médicales en application de I'article L 1111-7 du Code de la Santé Publique.

Réseau RESCUe
CH Lucien Hussel — BP 127
38209 Vienne

Tél.: 043702 1059
Article 43 : « Lorsque I'exercice du droit d'accés s'applique a des données de santé a caractére personnel, celles-ci peuvent étre

communiquées a la personne concernée, selon son choix, directement ou par I'intermédiaire d'un médecin qu'elle désigne a cet effet, dans
le respect des dispositions de I'article L. 1111-7 du code de la santé publique »
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Annexe 5

Date:|_I_|_1_| 210111 | N° Dossier :

Suivi téléphonique O 3 mois O 6 mois [ 1an

Rythme Sinusal O Oui O Non

Anticoagulation (J Oui O Non : O HBPM O AOD O AVK

Durée : [ AuxUrgences 0 Pendant 3 semaines puis STOP (J Poursuivie
Indication aux Anticoagulation a vie : 0 Non (O Oui

Antiagrégant : (J Aspirine O Clopidogrel O Prasugrel (J Ticagrelor

Consultation cardiologique réalisée : J Oui 0 Non

Cardioversion réalisée : 0 Oui O Non: 3 cardioversion médicamenteuse O CEE
Efficace : O Oui O Non

Fréquence controlée (pas d’acces de palpitation, FC<110): O Oui O Non:

Ablation : O Oui O Non : Efficace : O Oui 0 Non

Complications :

Décés SiOui,datededéces: |_I_ | _I_|] 210111 |

Hospitalisations (J Oui [J Non

Si oui, pour quel(s) motif(s) :

AITO

AVC : O Ischémique O Hémorragique

O Saignements digestifs

O Saignements autres

Saignement selon la classification de I'International Society on Thrombosis and Hemostasis
O 1. Saignement fatal et / ou

O 2. Saignement symptomatique dans le cerveau, la moelle épiniére, I'ceil, en rétropéritonéal, en intra
articulaire, ou en intra musculaire avec un syndrome des loges et /ou

O 3.Saignement ayant entrainé une baisse de plus de 2g/dl de la valeur de ’hémoglobine ou qui a nécessité
la transfusion d’au moins deux poches de globule rouge

Autre motif J Lequel :

Feuillet cartonné a conserver sur site dans le dossier du patient
Feuillet détachable a renvoyer a RESCUe

CRF ACFA version®2.0 du 18 juin 2018
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3. ABREVIATIONS PAR
ORDRE
ALPHABETIQUE



AlIT : Accident Ischémique Transitoire

AMM : Autorisation de Mise sur le Marché
AOD: Anticoagulants Oraux Directs

AT I : Anti Thrombine 3

ATCD : Antécédents

AV : Atrio Ventriculaire

AVC: Accident Vasculaire Cérébral
AVK: Anti Vitamine K

AVP: Accident de la Voie Publique
BNP: Peptide Natriurétique de type B
NT-pro BNP : N-Terminal proBNP

CMD : CardioMyopathie Dilatée

CMH : CardioMyopathie Hypertrophique
CMR : CardioMyopathie Restrictive
ECG: Electrocardiogramme

EP: Embolie Pulmonaire

ESA: Extra Systole Auriculaire

FA: Fibrillation Atriale/ Auriculaire
FC: Fréquence Cardiaque

FEVG: Fraction d’Ejection du Ventricule Gauche
HBPM : Héparine de Bas Poids Moléculaire
HNF : Héparine Non Fractionnée

HTA : Hyper Tension Artérielle

DHP : Inhibiteurs calciques non DihydroPiridines
INR: International Normalized Ratio
NACO: Nouveaux Anti Coagulants Oraux
NAV: Neeud Atrio Ventriculaire

OAP: (Edéme Aigu Pulmonaire

0G: Oreillette Gauche

RAC: Rétrécissement Aortique Serré
SAU : Service d’Accueil des Urgences
TCA : Temps de Coagulation Activé

TP : Taux de Prothrombine
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RESUME DE LA THESE

La Fibrillation Atriale (FA) est le trouble du rythme cardiaque le plus fréquent, en particulier chez
l'adulte agé et il représente 1% des consultations aux urgences. Alors que le diagnostic est rapidement
obtenu par la lecture du tracé ECG, sa prise en charge, tant en termes de stratégie thérapeutique, que
de choix de filiere de soins, est complexe, ceci malgré des recommandations spécifiques éditées par la
Société Francaise de Médecine d’Urgence en 2015 et par la Société Européenne de Cardiologie en
2016. Les stratégies a mettre en ceuvre au SAU en France doivent étre précisées.

L’objectif de I’étude était de décrire la prise en charge diagnostique et thérapeutique de la FA chez les
patients admis aux urgences dans l’interrégion Est, en quantifiant & 3 mois de leur passage au
SAU I’incidence : de la FA, des accidents hémorragiques, des événements cardiovasculaires, ainsi que
de la mortalité. Pour cette these, une étude observationnelle, descriptive, transversale et multicentrique
(33 centres) a été menée du ler octobre 2018 au 30 novembre 2018.

Au total, 1297 patients ont été inclus dans I’étude ACFA, elle-méme divisée en deux cohortes : une
cohorte «interrégion Est» (149 personnes) versus une cohorte «hors interrégion Est» (1148
personnes). Si les caractéristiques socio-démographiques des patients entre les deux cohortes ne
divergent pas outre mesure, la mortalité a 3 mois, quant a elle, semble plus élevée dans 1’interrégion
Est (27.50% VS 20.86% hors interrégion Est avec p=0.1227). Un retour en rythme sinusal a 3 mois a
été constaté pour seulement 22.50% des patients de I’interrégion Est (VS 31.50% hors interrégion Est
(p =0.0563)). Le nombre d’événements hémorragiques a 3 mois était sensiblement le méme (1.67%
pour l’interrégion Est VS 1.21% hors interrégion Est). Quant aux accidents cardiovasculaires a 3 mois,
ils représentaient 2.94% des évenements indésirables pour I’interrégion Est (VS 3.52% hors
interrégion Est (p=1)). Seulement 52.50% des patients de ’interrégion Est étaient sous anticoagulants
a 3 mois. Les décisions en matiere de contréle du rythme et de la fréquence cardiaques dans
I’interrégion Est semblent étre en accord avec les recommandations actuelles (69.23% des patients ont
recu au SAU un traitement ralentisseur cardiaque et 46.15% une cardioversion médicamenteuse).

Ces différentes observations sous-entendent que des progres sont encore a effectuer dans la prise en
charge de la FA en France et notamment dans ’interrégion Est. En outre, d’apres la littérature, il
paraitrait faisable et siir, pour une sélection de patients, d’accéder a une prise en charge ambulatoire de
la FA au SAU (avec plus de 90% de réussite initiale de retour en rythme sinusal, dont seulement 3 a
17% de récidive) ; ceci pouvant potentiellement réduire de maniere considérable les hospitalisations et
accélérer les soins des Structures d’Urgences.

TITRE EN ANGLALIS : Atrial fibrillation in emergency departments in the East interregion : based
from the ACFA study.

MOTS CLES : Fibrillation atriale, Urgences, interrégion Est.
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