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Question 1

La fibrillation atriale est-elle fréquente en réanimation ?

La fibrillation atriale est le trouble du rythme le plus fréquent en réanimation [1]. Son
incidence, en réanimation médicale et/ou chirurgicale, estimée entre 6 et 10 % [2, 3], est
beaucoup plus fréquente que celle observée dans la population générale (= 1 %) [4].
Néanmoins elle est moindre qu’en chirurgie cardiaque ou l'incidence postopératoire,
variable en fonction de la nature de la chirurgie, se situe a = 30% mais peut atteindre
jusqu’a plus de 50% des patients dans certaines séries [5].

Question 2

Pourquoi la fibrillation atriale est-elle si fréquente ?

La fibrillation atriale est la conséquence d’une interaction plus ou moins forte entre
des facteurs cardiaques et extra cardiaques. Dans ce contexte, les sujets ageés,
hypertendus, insuffisants cardiaques, et/ou valvulaires sont reconnus comme a risque. Si
dans la population générale, les facteurs « cardiaques » prédominent, en réanimation les
facteurs extracardiaques peuvent exacerber des facteurs prédisposant préexistants ou
tout simplement se suffire a eux-mémes [6]. Ainsi plusieurs facteurs de risque spécifique
ont été authentifiés: usage de catécholamine(s), présence d'un cathéter artériel
pulmonaire, sevrage en inhibiteur calcique, pression veineuse centrale élevée [1, 7, 8].
Plus récemment, le réle de linflammation a été rapporté dans plusieurs études
epidémiologiques [1, 7-10]. Ainsi, la présence d’un SIRS, sepsis et/ou choc septique sont
réguliérement reconnus comme des facteurs de risque. De méme, l'inflammation induite
par un traumatisme est susceptible de favoriser I'apparition d’'une FA et est directement
corrélée a l'intensité du traumatisme [7]. Ceci explique en partie pourquoi les FA sont
généralement observées a la phase aigué, sur les premiers jours d’hospitalisation [2, 3].

La situation la plus caricaturale est observée en chirurgie cardiaque ou l'incidence
élevée de FA refléte I'exacerbation des risques a la fois liés a la pathologie cardiaque et
aux facteurs extracardiaques. La encore, le réle de linflammation a été souligné,
l'incidence de la FA étant maximale les premiers jours postopératoires, en lien avec le pic
d’'inflammation systémique ; plusieurs études ont ainsi montré que [I'administration



préopératoire de corticoides ou de statines diminuait I'incidence de la FA postopératoire [6,
11].

La recherche d’un facteur déclenchant (trouble métabolique, hypoxie, anémie...) est
recommandée mais décevante, la plupart des parameétres mesurés (notamment la
kaliéemie) a la phase aigué de la FA n’étant pas discriminant par rapport aux patients
indemnes de trouble du rythme [1, 8]. Le dosage du magnésium (Mg®*) plasmatique n’a
pas d’intérét en pratique (1 % du pool magnésien) et celui de la fraction intra-
érythrocytaire (34 % du pool) est difficile et peu répandu. S’il est classique de rechercher
et corriger une hypovolémie, aucune étude pertinente ne permet d’étayer une telle
assertion. La réalisation d’'une échocardiographie systématique a visée étiologique, a la
recherche d'une péricardite notamment en postopératoire de chirurgie cardiaque, n’a pas
d’intérét.

Question 3

Quel traitement de la fibrillation atriale ?

Il faut d’emblée distinguer la FA mal tolérée sur le plan hémodynamique et pour
laquelle le choc électrique externe (CEE) s’impose en urgence [4]. Néanmoins, dans un
travail récent réalisé en réanimation, le succés primaire du CEE est faible (35 %) et la
récidive de la FA est fréquente, rapportée dans respectivement 38 et 62 % des cas aux 24
et 48°™ heures [12]. Ceci souligne l'intérét d'un traitement institué rapidement aprés le
CEE permettant de conserver le bénéfice de la réduction électrique. Dans le méme esprit,
la récidive itérative du trouble du rythme peut nécessiter I'administration d’un agent anti
arythmique avant le choc électrique afin d’en optimiser I'efficience [12].

Lorsque I'hémodynamique n’est pas altérée par le trouble du rythme, 'urgence est
d’attendre ! En effet, la réduction spontanée n’est pas rare. Ainsi, une étude effectuée en
cardiologie comparant I'amiodarone a un placebo, rapportait 64 % de retour a un rythme
sinusal a la 24°™ heure dans le groupe placebo [4].

La question d'un traitement médicamenteux se pose dans le cas d'une FA
persistante ou récidivante. La faiblesse des études réalisées en réanimation ne permet
pas de privilégier une thérapeutique plus qu'une autre [14]. Force est de se tourner vers
les études cardiologiques ou deux grandes options émergent : le contréle du rythme ou
celui de la fréquence cardiaque [4]. Quelle que soit la stratégie adoptée, il y a lieu d’étre
particulierement prudent quant a I'emploi de la plupart des molécules recommandées. En
effet, leur utilisation a la phase aigué peut s’avérer délicate chez des patients souvent
instables, polymédicamentés et pour lesquels I'évaluation cardiaque n’est pas toujours
aisée. Il n'y a donc pas de bon ou mauvais choix et I'expérience du praticien vis-a-vis
d’'une molécule est déterminante. L'amiodarone et la digoxine pour respectivement le
contrble du rythme ou de la fréquence sont des choix raisonnables, en sachant que
I'amiodarone permet aussi le contréle de la fréquence [4]. En présence d’une insuffisance
rénale, 'amiodarone est préférée, car le dosage de la digoxine est nécessaire pour
adapter la posologie. L'association catécholamines-digoxine n’est contre indiquée qu’en
cas de surdosage en digoxine. L'utilisation d’esmolol IV (B bloquant) est une alternative
intéressante pour contréler la fréquence du fait d’'une demi-vie courte. L'administration
intraveineuse de Mg?*, proposée par certains, ne repose que sur une seule étude de faible
pertinence [15] et n'est d’ailleurs méme pas mentionné dans les recommandations
internationales [4]. Enfin, quel que soit le traitement institué, il doit étre réévalué (et le plus
souvent stoppé) avant la sortie du patient de I'hépital. Les conséquences d’un traitement
utile a la phase aigué mais inutile au long terme peuvent étre a lorigine d’effets



secondaires, notamment avec l'usage de certaines molécules (amiodarone par exemple).

Question 4

Faut il anticoaguler et quand ?

La encore pas de précipitation... Si le risque d’un accident vasculaire cérébral lié a
une FA en réanimation est mal appréhendé dans la littérature, il doit étre contre balancé
par les risques hémorragiques d’'une anticoagulation efficace en situation postopératoire,
d’abords multiples et/ou lorsqu’il existe des troubles de la coagulation sanguine quelles
que soient leurs étiologies. Dans ce contexte, il est probablement utile de rappeler que les
mécanismes qui concourent a la survenue d’'une FA en réanimation sont différents de ceux
observés dans la population générale avec une exacerbation des facteurs
extracardiaques. Le travail multicentrique d’Annane et al. apporte certains éléments de
réponse sans pouvoir conclure définitivement [4]. En effet, les séquelles neurologiques
étaient significativement plus fréquentes chez les patients qui développaient un trouble du
rythme supra ventriculaire durant leur séjour en réanimation (15 % vs 6 %) [1]. Cependant,
les séquelles neurologiques a la sortie de réanimation étaient plus le fait de lésions
d’anoxie cérébrale diffuse (67 %) que d’accidents vasculaires focaux (33 %) ; de plus les
accidents vasculaires focaux étaient plus fréquemment observés chez les patients qui
n’avaient développé aucune arythmie durant leur séjour (33 % [4/12] vs 67 % [37/55]).
D’autre part, les troubles du rythme supra-ventriculaires n'augmentaient pas le risque de
séquelle neurologique (événements focaux et/ou lésions d’anoxie diffuses), contrairement
aux troubles du rythme ventriculaires. Le probléme est probablement différent aprés
chirurgie cardiaque ou il a été montré que les risques de séquelles neurologiques étaient
significativement associés a la présence d’arythmie ventriculaire ou supra-ventriculaire
[16]. Ceci étant, en 'absence de données précises pour le domaine de la réanimation, les
sociétés de cardiologie recommandent une anticoagulation curative au-dela de la 48°™
heure de FA. Au-dela, il est recommandé, si une cardioversion est envisagée, de réaliser
une échocardiogarphie transoesophagienne afin de s’assurer de I'absence de thrombus
intra-cardiaque [4]. A la phase aigué, I'héparine intraveineuse est a privilégier car son
efficacité est facile a contrdler, sa demi-vie courte et I'antagonisation possible.
L’administration sous-cutanée de calciparine ou d’HBPM peut conduire a des sous dosage
du fait d’une résorption possiblement altérée (vasoconstriction et/ou cedéme) et les HBPM
contre indiqués en cas d’insuffisance rénale. Les nouveaux anticoagulants oraux ne
doivent pas étre utilisés a la phase aigué du fait de leur demi-vie longue et I'absence
d’antagonisation possible.
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