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INTRODUCTION

L’Organisation Mondiale de la Sant¢é (OMS) a défini 1’accident vasculaire
cérébral (AVC) comme un développement rapide des signes localisés ou globaux de
dysfonction cérébrale avec des symptomes, sans autre cause apparente qu’une origine
vasculaire [1]. Les accidents vasculaires cérébraux constituent 1’'une des principales
causes de déces a 1’échelle mondiale. Environ 5,7 millions de personnes meurent chaque
année d’un AVC. 1l est la deuxiéme cause de mortalité chez les personnes de plus de 60

ans et I’une des principales causes d’invalidité. [2-5]

La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rythme le plus fréquent touchant
I’adulte agé. Sa prévalence double pour chaque décennie aprés 1’dge de 50 ans. Une
prévalence élevée est aussi observee chez les personnes avec cardiopathie et facteur de
risque cardiovasculaire [6-8]. En 2010, le nombre de personnes atteintes de FA dans le
monde était estimé a 33,5 millions, soit 0,5 % de la population mondiale. La FA peut
étre a ’origine d’un risque embolique : elle est associée a un risque quatre a cing fois

plus important de faire un AVC. [6,9]

La survenue d’un AVC chez le patient présentant une FA témoigne d’une
complication de cette derniére et résulte souvent d’une aggravation de la maladie
causale ou d’un défaut de prescription ou d’observance d’un traitement adéquat [10,11].
Jusqu’a présent, peu d’études Malgaches ont été réalisées a notre connaissance
concernant cet item. Ainsi, nous avons réalisé une étude dont les objectifs sont de
déterminer les caractéristiques épidémio-cliniques des patients avec une FA compliquée
d’AVC admis en service de réanimation du Centre Hospitalier Universitaire Joseph
Raseta de Befelatanana (CHUJRB) et de décrire la prise en charge de leur FA avant la
survenue de I’AVC. Notre ouvrage se déclinera en trois parties. Apres un rappel
concernant la FA, nos méthodes et nos résultats seront présentés dans la deuxieme
partie du livre. Les données de 1’étude seront ensuite discutées dans la troisiéme partie a

la lumiere de la littérature internationale.
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PREMIERE PARTIE : RAPPELS

I-RAPPELS SUR LA FIBRILLATION ATRIALE
1-1-Définition

La fibrillation atriale est I’arythmie la plus fréquemment rencontrée dans la
population générale. Il s’agit d’une activation électrique rapide et désynchronisée des
muscles atriaux avec, par conséquent, une incompétence hémodynamique des oreillettes

cardiaques [12].
I-2-Classification

Selon la présentation, la durée et le caractére spontané ou non du mode de
terminaison de 1’épisode de FA, elle est classiqguement classée en cing catégories :
premier épisode de FA diagnostiqué, FA paroxystique, FA persistante, FA persistante
de longue date et FA permanente (Tableau I et Figure 1). Cette classification s’applique

aux episodes de FA durant plus de trente secondes.
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Tableau I : Classification de la FA

Catégorie de FA

Définition

FA nouvellement diagnostiquée

FA paroxystique

FA persistante

FA persistante de longue date

FA permanente

FA non diagnostiquée auparavant

FA se terminant spontanément dans les 48
heures, et par définition en moins de 7

jours

FA durant 7 jours ou plus et nécessitant

une cardioversion pour sa terminaison

FA durant plus de 1 an dont un contréle du

rythme est envisagé

FA acceptée dont le contréle du rythme

n’est plus envisagé ou a échoué

Source: Camm et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation. Eur Heart J.

2010 [13]

FA nouvellement
diagnostiquée

FA paroxystique

FA persistante (not

(self-terminating) ) g self-terminating)
\ | /

FA permanente

Figure 1 : Terminologie et modalités évolutives de la FA

Source: American College of Cardology/American Heart Association (ACC/AHA).
Management of patients with atrial fibrillation. ACC/AHA.2011 [14]



I-3-Physiopathologie

Lors de la FA, le cceur perd son rythme sinusal qui se trouve remplacé par un

rythme marqué pouvant aller jusqu’a 600 battements par minute [15].

La physiopathologie de la FA est complexe et n’est pas a ce jour complétement

élucidée.
I-3-1-Mécanisme de base de la FA (Figure 2)

La FA peut étre maintenue par un phénomene de réentrée et/ou d’une activité

ectopique.
I-3-1-1-Réentrée

Une activité ectopique initie le phénomene de réentrée sur un substrat
arythmogene formé suite a un remodelage atrial. Ce phénomene est favorisé par
I’inhomogénéité des périodes réfractaires et des vitesses de conduction. Une oreillette
dilatée permet de supporter un large et/ou plusieurs circuits de réentrée. La FA est
maintenue soit par des sources localisées avec conduction fibrillatoire (onde mére,

rotors), soit par des ondelettes de réentrée multiples. [16]
I-3-1-2-Activité ectopique

Classiquement, les mécanismes de I’activité ectopique impliquent :
-I’activité déclenchée basée sur les post-dépolarisations précoces ou tardives
-et ’automaticité augmentée.

Des travaux chez I’homme ont montré que les épisodes paroxystiques de FA sont
déclenchés par des foyers ectopiques localisés principalement au niveau des orifices des

veines pulmonaires [17].



Substrat Trigger< Activite
ectopique

/

Remodelage

FA

v
Réentrée

Figure 2 : Mécanisme genéral de la FA

Source: Nattel et al. Atrial remodeling and atrial fibrillation: Mechanisms and

implications. Circulation. 2008 [16]

I-3-1-3-Remodelage atrial
Il comporte trois composantes : électrique, contractile et structurelle.
I-3-1-3-1-Remodelage électrique

Il est attribué surtout a la FA elle-méme et survient de facon précoce. Ce
remodelage est caractérisé par le raccourcissement des périodes réfractaires. Il permet

I’évolution d’une forme paroxystique vers une forme persistante. [18,19]

C’est un phénomene réversible par la cardioversion. En effet, en réponse aux
tachycardies focales, un remodelage ionique et du potentiel d’action est observé. Une
baisse importante du courant calcique ICaL et une augmentation des courants
potassiques IK1 et IKAChc pendant la phase Il entrainent un raccourcissement des

périodes réfractaires et une hyperpolarisation, favorisant ainsi la réentrée. [20,21]



1-3-1-3-2-Remodelage contractile

Une perte de la contractilité myocardique atriale se voit au cours de FA, expliquée
par I’anomalie du métabolisme calcique et la formation fibrotique au sein de la matrice
extracellulaire. Cette hypocontractilit¢ s’accompagne d’une stase sanguine, et au fil du

temps d’une dilatation atriale. [22-24]
I-3-1-3-3-Remodelage structurel

C’est un processus lent mais progressif. Les modifications structurelles
engendrées sont irréversibles pérennisant ainsi la FA. Dans deux tiers des cas, ce
remodelage précéde la FA. Il est caractérisé principalement par la formation de fibrose
avec remaniement de 1’architecture et de I’organisation des myocytes au sein du tissu
atrial créant des blocs de conduction et une hétérogénéité électrique favorable a
I’initiation et a la perpétuation de la FA. La principale cause de ce remodelage est la
dilatation atriale. En effet, un stress myocardique active plusieurs voies autocrines et

paracrines conduisant a la production de collagenes. [25-28]

Les roles de I’inflammation et du stress oxydatif ont été aussi mis en évidence

dans le remodelage structurel [29,30].
I-3-1-4-Rdle du systeme nerveux autonome

Il joue un réle de modulateur en prenant une part importante dans 1’initiation et le

maintien de I’arythmie [31,32].
I-3-2-Conséquences physiopathologiques
-Risque thromboembolique

La stase sanguine, surtout dans 1’auricule gauche, est le principal facteur déterminant la

formation du thrombus au niveau atrial au cours de la FA [33].
-Dysfonction ventriculaire gauche

Une tachycardie prolongée altére la fonction systolique du ventricule gauche. Par

conséquent, une FA peut causer ou aggraver une insuffisance cardiaque [34,35].



-Perte de la fonction chronotrope [36].
I-4-Facteurs de risque de FA
De nombreux facteurs de risque sont identifiés. (Tableau I1)

Tableau Il : Facteurs de risque de la FA

Facteurs non modifiables Facteurs modifiables
Age plus de 60 ans Hypertension artérielle
Prédisposition génétique Insuffisance cardiaque

Valvulopathie

Infarctus du myocarde
Syndrome d’apnée du sommeil
Diabete type 2

Obésité
Broncho-pneumopathie chronique
obstructive

Insuffisance rénale chronique
Dysthyroidie

Tabac

Alcool

Exercice physique inhabituel

Source: Kirchhof et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation of the ESC.
Eur Heart J. 2016 [37]



I-5-Diagnostic positif
I-5-1-Circonstances de découverte [36-40]

La FA peut étre symptomatique ou asymptomatique, méme chez un méme patient.

e FA asymptomatique

Elle peut étre :

-de découverte fortuite,

-ou révélée par une complication thromboembolique, le plus souvent un AVC, ou une

insuffisance cardiaque,
-ou découverte lors de dépistage systématique des personnes a risque.
e FA symptomatique

Palpitations, dyspnée, douleur thoracique, malaise, asthénie, difficulté de

s’endormir, dépression sont des manifestations couramment rencontrées.

L’échelle EHRA (European Heart and Rhythm Association) modifiée (mEHRA)

permet d’évaluer la sévérité des symptomes. (Tableau III)



Tableau 111 : Echelle nEHRA

Score Symptomes Description
1 Aucun FA sans aucun symptome
2a Légers Patient peu ou pas géne par

les symptdmes liés a la FA

2b Intermédiaires Activité quotidienne non
perturbée mais patient géné

par les symptdémes

3 Séveres Activité quotidienne
perturbée

4 Handicapants Activité quotidienne
impossible

Source: Kirchhof et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation of the ESC.
Eur Heart J. 2016 [37]

I-5-2-Signes cliniques

L’examen clinique peut étre normal ou met en évidence des bruits du cceur
irréguliers, des pouls difficilement perceptibles, ou une baisse de la pression artérielle
[39,40].

I-5-3-Signes électrocardiographiques

L’¢électrocardiogramme (ECG) pose le diagnostic d’une FA. Un monitorage
continu est parfois nécessaire pour le dépistage de FA paroxystique. Il montre des
intervalles R-R absolument irréguliers tout au long du tracé de I’ECG ou pendant au

moins 30 secondes sur une bande de rythme, et des ondes P non distinctes. (Figure 3a)
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Figure 3a : Tracés électrocardiographiques de FA
Source : College des Enseignants de Cardiologie et Maladies Vasculaires. Fibrillation
atriale. UMVF. 2011. [41]

La réponse ventriculaire dépend de la perméabilité du nceud atrioventriculaire et

de I’existence ou non de faisceau accessoire.
I-6-Diagnostic étiologique

L’AFNET (German Competence NET work in Atrial Fibrillation) et ’EHRA ont
proposé une classification des FA selon leur présentation clinique. Le Tableau IV
représente la classification modifiée.
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Tableau 1V : Classification de la FA en rapport avec la présentation clinique

Type de FA

Présentation clinique

FA secondaire a une anomalie structurelle

cardiaque

FA focale

FA polygénique

FA postopératoire

FA chez les patients avec rétrécissement

mitral ou prothése cardiaque

FA chez les athlétes

FA monogeénique

Histoire de dysfonction du ventricule
gauche, d’hypertension artérielle avec
hypertrophie ventriculaire gauche, et/ou
d’autre anomalie structurelle.

FA . Facteur aggravant et de mauvais

pronostic

Episodes brefs et fréquents.

Le plus souvent, symptéme marqué, sujet
jeune avec P discernable, extrasystole
auriculaire et/ou tachycardie atriale se

dégeénérant en FA.

Début précoce

FA suite a une grande opération,

typiguement cardiaque

Habituellement paroxystique

FA sur cardiomyopathie héréditaire

Source: Kirchhof et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation of the ESC.

Eur Heart J. 2016 [37]
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I-7-Score de stratification
I-7-1-Score CHA,DS,-VaSc

Il évalue le risque thromboembolique chez les personnes avec FA non valvulaire
(Tableau V).1l varie de 0 & 9. Un score supérieur ou égal a 2 est associé a un risque
élevé. [37]

Tableau V : Score CHA2DS2-VaSc

Caractéristiques Points
n=9

C Insuffisance cardiaque congestive ou dysfonction du ventricule gauche 1

H  Hypertension artérielle contr6lée ou non 1

A, Age:65-74 ans 1
Age>=75 ans 2

D Diabéte 1

S, AVC, accident ischémique transitoire (AIT) ou événement 2

thromboembolique

Va Pathologies vasculaires 1

Sc  Sexe féminin 1

Source : Taboulet et al. Prise en charge de la FA en médecine d’urgence : Recom-
mandations SFMU. Ann Fr Med Urgence. 2015 [40]

I-7-2-Score HAS-BLED

Il permet d’évaluer le risque hémorragique des patients sous anticoagulant

(Tableau VI). Il varie de 0 a 9, et le risque est elevé pour un score supérieur a 2 [37].
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Tableau VI: Score HAS-BLED

Caractéristiques Points
n=9

Hypertension artérielle 1

Anomalie de la fonction rénale ou hépatique 1 pour chacun
AVC (Stroke) 1

Hémorragie (Bleeding) 1

INR (International Normal Ratio) instable (Labile) 1

Age>55 ans (Elderly) 1

Drogue ou alcool lou?2

Source : Taboulet et al. Prise en charge de la FA en médecine d’urgence : Recom-
mandations SFMU. Ann Fr Med Urgence. 2015 [40]

I-8-Traitement
1-8-1-Buts

Ils sont surtout de réduire la morbidité associée a la FA, d’atténuer les symptomes

et d’améliorer la qualité de vie.
1-8-2-Moyens
I-8-2-1-Education et modifications adaptées du mode de vie

L’éducation consiste a apprendre au patient sa maladie, son traitement et les
facteurs de risque. Les modifications adaptées du mode de vie, quant a elles, sont 1’arrét

e tabac, la diminution verres par semaine) ou ’arrét de consommation d’alcoo
de tabac, la d t <3 I’arrét d t d’alcool,
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une alimentation saine, le contr6le du poids, et une activité physique réguliére et
moderée. [37,42-44]

1-8-2-2-Anticoagulants

I s’agit des anticoagulants oraux directs (AOD) et des anti-vitamines K (AVK).
La place de I’héparine est limitée (Tableau VII, Tableau VIII).

Tableau VII : Principales anti-vitamines K (AVK)

AVK Posologie Posologie habituelle Demi-
(ma/j) chez les sujets agés vie
(mg/j) (h)

Warfarine (COUMADINE®2-5mg) 5 3 35-80

Fluindione (PREVISCAN®20mg) 20 10-15 30-40
Acenocoumarol (SINTROM®4mg, 4 2-3 10

MINISINTROM®1mg)

Source : Taboulet et al. Prise en charge de la FA en médecine d’urgence : Recom-
mandations SFMU. Ann Fr Med Urgence. 2015 [40]
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Tableau VII1 : Principaux anticoagulants directs (AOD)

AOD Posologie  Adaptation de posologie Pic/Demi-
vie (heure)
Dabigadran 150mg/12h 110mg/12h 3/12-17
(PRADAXA®) si age>80 ans ou prise de vérapamil;
éventuellement entre 75-80ans, ou si
DFG: 49-30ml/minute, gastrite,
oesophagite  ou reflux  gastro-
oesophagien, risque augmenté de
saignement
Rivaroxaban 20mg/24h  15mg/24h 3/5-13
(XARELTO®) Eventuellement si risque saignement
Ou DFG : 49-15ml/minute
Apixaban 5mg/12h 2,5mg/12h 3/5-13
(ELIQUIS®) Si deux criteres (age>=80 ans,

poids<=60Kkg, créatinine>=133umol/I
Ou si DFG : 30-35ml/minute

DFG : Débit de filtration glomérulaire

Source : Taboulet et al. Prise en charge de la FA en médecine d’urgence : Recom-
mandations SFMU. Ann Fr Med Urgence. 2015 [40]

I-8-2-3-Moyens du contrdle de la fréquence ventriculaire

Ce sont les béta-bloquants, les inhibiteurs calciques non dihydropyridones

(diltiazem, vérapamil), et la digoxine (Tableau IX). L’amiodarone peut étre parfois

indiqué. [37]
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Tableau IX : Traitement ralentisseur d’une FA a cadence ventriculaire rapide

Médicaments

Posologie et mode d’administration

Bétabloquants
Aténolol
(TENORMINE®)

Esmolol
(BREVIBLOC®)

Inhibiteurs calciques
Diltiazem
(TILDIEM®)

Vérapamil
(ISOPTINE®)

Digoxine
(DIGOXINE®)

Amiodarone
(CORDARONE®)

5-10 mg intraveineuse (IV) (1 mg/min), suivi, si bonne

tolérance, 15minutes plus tard par 50mg per os (PO)

0,5mg/kg IV en 1min, injection suivie d’une perfusion, a
dose croissante si besoin, de 50-300ug/kg/min. Demi-vie

courte 2 a 9minutes

0,25-0,3mg/kg IV sur 2minutes, renouvelable une fois si
fréquence cardiaque (FC) cible (entre 80 et 100) non
atteinte aprés 10minutes. Puis, 60mg PO trois fois par jour

5-10mg IV sur 2minutes, renouvelable une fois si FC cible
(entre 80 et 100) non atteinte apres 10minutes. Puis,
5mg/kg/min ou 15mg dans un sérum glucosé isotonique
5% 250ml sur 8heures ou vérapamil 120mg PO

0,25mg IV lente/2h ou 0,5mg/4h, sans dépasser 1,5 mg en
24h. Puis, 0,125-0,375mg PO une fois par jour.

Smg/kg IV sur 1h. Puis 50mg/h en entretien jusqu’a une
FC<=100 battements par minute. Puis 600mg/j PO, puis a
dose décroissante apres plusieurs jours

Source: Taboulet et al. Prise en charge de la FA en médecine d’urgence : Recom-
mandations SFMU. Ann Fr Med Urgence. 2015 [40]

Le choix du médicament ralentisseur pour le contréle aigu ou chronique dépend

de la fraction d’¢jection ventriculaire gauche (FEVG) (Tableau X, Tableau XI).
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Tableau X : Choix du médicament pour le controle aigu de la fréquence (Voie

Intraveineuse)

FEVG(%0) Traitement ralentisseur
<40 Beétabloquant +/- digoxine
>=40 Bétabloquant ou diltiazem/veérapamil +/- digoxine

FEVG : Fraction d’Ejection Ventriculaire Gauche

Source: Kirchhof et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation of the ESC.
Eur Heart J. 2016 [37]

Tableau Xl : Choix de médicament pour le contrdle chronique de la fréquence

(\Voie orale)

FEVG(%) Traitement ralentisseur
<40 Bétabloquant et/ou digoxine
>=40 -Bétabloquant et/ou digoxine

-Diltiazem/vérapamil et/ou digoxine

FEVG : Fraction d’Ejection Ventriculaire Gauche

Source: Kirchhof et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation of the ESC.
Eur Heart J. 2016 [37]

1-8-2-4-Moyens du contréle du rythme

La restauration du rythme sinusal (par cardioversion médicamenteuse ou
électrique) et/ou le maintien du rythme (par moyen médicamenteux et/ou ablatif par

cathéter ou chirurgie) constituent la stratégie du contréle du rythme [37].
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Tableau XII : Médicaments de cardioversion

Médicaments Dose usuelle

Contre-indications

Amiodarone 150-300mg Intraveineuse (IV)
(CORDARONE®) en 30 minutes, suivi de 1,2-1,8
g/j Intraveineuse ou en dose
fractionnée par voie orale

jusqu’a une dose totale de 10 g.

Flécainide 2 mg/kg 1V en 10-20 minutes
(TOMBOCOR®) Voie orale : 300mg

Vérnakalant 3mg/kg IV en 10 minutes,
(BRINAVESS®)  suivies, si nécessaire, par dose de
20 mg/kg aprés 15 minutes

Bradycardie, hypotension

Dysfonction ventriculaire
gauche, maladie structurelle

ventriculaire

Hypotension, sténose aortique
sévere, syndrome coronarien
aigu dans les trente jours,
insuffisance cardiaqgue NYHA
I1-1V, QT prolongé

NYHA : New-York Heart Association

Source : Excoffier S, Shah D, Burri H, Namdar M. Fibrillation auriculaire. Service de
Médecine de premier recours. DNCPRU-HUG. 2017 [45]

1-8-2-5-Upstreams therapy

Ce sont les traitements par inhibiteur de I’enzyme de conversion (IEC),

antagoniste des récepteurs de 1’angiotensine II (ARA II), statine [46].

1-8-3-Indications :

I-8-3-1-Education et modifications adaptées du mode de vie

Elles concernent tous les patients.
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I-8-3-2-Anticoagulant

1-8-3-2-1-Anticoagulant oral au long cours

Un anticoagulant oral direct (AOD) ou une anti-vitamine K (AVK) est indiquée

chez tous patients avec un score CHA,;DS,-VaScsupérieur ou égal a 2 (Figure 4).

Une anti-vitamine K est recommandée chez tous patients avec rétrécissement

mitral (RM) ou porteurs de prothése valvulaire cardiaque (Figure 4).

Patients avec RM ou prothése valvulaire cardiaque Ovui
Non l
Evaluer le score CHA,DS,-VaSc
v v v
0 1 >=2
|
\ 4
AOD v
Anticoagulant
indiqué
Evaluer le risque v
hémorragique » AVK

Corriger les
facteurs de risque
modifiables

AOD

Figure 4 : Indications d’une anticoagulation orale au long cours

Source: Kirchhof et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation of the ESC.

Eur Heart J. 2016 [37]
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1-8-3-2-2-Anticoagulation pour couvrir une cardioversion

Une anticoagulation avant cardioversion est indiquée si la FA est plus de

quarante- huit heures ou non datable (Figure 5).

Cardioversion éligible

X N

FA >48h ou non datable
FA<48h
l Héparine —~
Anticoagulant
Héparine oral>=3
Echographie ‘ semaines
l < Absence | trans-
Cardioversion du cesophagienne v
immédiate thrombus Cardioversion
\ 4 v
\ 4 A
At I Presence du Anticoagulant
nticoagulant thrombus >=4 semaines
oral>=4 semaines

Figure 5 : Anticoagulation pour couvrir une cardioversion

Source : Hutton. Atrial fibrillation: Evaluation and management. Cardiology 2016 [47]

I-8-3-3- Controéle de la fréquence ou du rythme

Le controle de rythme est recommandé d’une facon geénérale devant une
persistance des symptdmes malgré une fréquence cardiaque contr6lée (Figure 6). Mais,
certaines circonstances doivent faire considérer un contrdle de rythme précoce, a savoir
un contréle difficile de la fréquence, une FA avec insuffisance cardiaque, une FA de
premier épisode, patient moins de 65ans, une récurrence multiple et la préférence du

patient [37, 46,48].
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FA symptomatique
l Oui

Trouble hémodynamique

Cardioversion

\ 4

Non

\ 4
Controle de la fréquence

\4 Oui
Amélioration des symptomes Continuer
controle de la
Non frequence
A
\4
Contrdle de rythme
\4 \ 4
FA paroxystique FA persistante
v
A 4 v Cardioversion
Faible Récurrence élevée
réclirrence e
¢ Amélioration
Maintien par anti- mais récidive
v arythmique v
Traitement Amélioration et maintien
intermittent du rythme
par anti- il
arythmique . )
ythmiq Pas d’amélioration
Ablation par
cathéter v
Observer

Figure 6 : Algorithme contrdle de la fréquence vs. Contréle du rythme

Sources: Kirchhof et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation of the ESC.
Eur Heart J. 2016 [37]

The Canadian Cardiovascular Society (CCS). Atrial fibrillation guidelines.
CCS. 2014 [48]
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1-8-3-4-Upstreams therapy

IIs sont essentiellement recommandés pour la prévention primaire en utilisant
I’IEC ou I’ARA 1I chez les patients avec insuffisance cardiaque a fraction d’éjection
réduite, ou hypertendus. Par ailleurs, un IEC ou un ARA Il associé a un antiarythmique

diminue le risque de récidive apres cardioversion. [37,46]
1-8-4-Surveillance

Chez les patients sous anticoagulant oral au long cours, il faut réévaluer
régulierement le bénéfice et le risque, et réévaluer la fonction rénale au moins une fois
par an. La surveillance de I’INR, une fois par semaine, puis par mois quand c’est stable

pour les patients sous AVK est recommandée. [37]

L’¢évaluation de la fréquence cardiaque au repos, du score mEHRA et de la
fonction du ventricule gauche, et la recherche des effets secondaires permettent
d’évaluer I’efficacité et la tolérance du traitement par le contrdle de la fréquence ou du

rythme [37].

II-ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL LIEA LAFA
I1-1-Diagnostic

Un AVC doit étre évoqué devant tout déficit neurologique d’installation brutale.
Le scanner sans injection ou I’imagerie par résonance magnétique (IRM) permet
d’affirmer ’AVC et de déterminer sa nature. La FA est la principale cardiopathie
emboligene, ce qui implique de la traquer devant un accident ischémique transitoire
(AIT) ou un infarctus cérébral par la réalisation d’'un ECG. Un monitorage continu a
I’ECG aux 12 dérivations pendant 72 heures augmente la chance de détecter de nouvel
épisode de FA. Chez les patients avec AVC d’une source non ¢évidente (AVC
cryptogénique), avec FA suspectée, un monitorage plus prolongé est généralement
recommandé. [37,48-50]
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I1-2-Prise en charge thérapeutique
11-2-1-En phase aigue
C’est une urgence médicale absolue.
11-2-1-1-Thrombolyse par rtPA (recombinant tissue plasminogen)

Elle est recommandée dans les quatre heures et demie du début des symptomes
[37,50,52] (Tableau XIII, Tableau XIV).

Tableau XIII : Dose et mode d’administration du rtPA

Dose Mode d’administration du rtPA

0,9 mg/kg, au Intraveineuse dont 10% en bolus d’une minute et 90% restant

maximum 90mg par perfusion en 60 minutes

rtPA: recombinant tissue plasminogen

Source: Heart & Stroke Foundation of Canada-Canadian Stroke Network. Recomman-
dations canadiennes pour la pratique optimale de soins de ’AVC ; CS Net-Work. 2013
[51]
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Tableau XIV : Critéres adaptés du National Institute of Neurological Disorders
and Stroke (NINDS) et de I’European Cooperative Acute Stroke Study (ECASSIII,

IST3)

Critéres d’inclusion

Critéres d’exclusion

-AVC ischémique avec
déficit neurologique

mesurable

-Début des symptdmes < 3-

4.5 heures

-Age >=18 ans

e Critéres absolus :
-Hémorragie active ou risque hémorragique majeur

-Tout AVC hémorragique

e Critéres relatifs :
-Antécédents : hémorragie intracrnienne, AVC ou
traumatisme crénien ou cervical <3 mois, chirurgie

majeure <14 jours

-Cliniques : symptomes évocateurs d’hémorragie sous
arachnoidienne, d’AVC non ischémique, HTA non

contrélée > 180/105 mmHg
-Laboratoire : glycémie < 2,7 ou > 22,2 mmol/l, Temps
de Céphaline Active éleve, INR >1,7, Plaquettes <

100 000

-Scanner/ IRM : Infarctus vaste/volume >150 cc

AVC : Accident vasculaire cérébral HTA : Hypertension artérielle INR : International

normalized ratio IRM : Imagerie par résonance magnétique

Source: Heart & Stroke Foundation of Canada-Canadian Stroke Network. Recomman-

dations canadiennes pour la pratiques optimales de soins de I’AVC ; CS Net-Work.

2013 [51]
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11-2-1-2-Antiagrégants plaquettaires

L’acide acétyl salicylique ou le clopidogrel est indiqué des que le diagnostic
d’infarctus cérébral ou d’AIT est confirmé, ou 24 heures aprés thrombolyse pour
prévenir une récidive précoce jusqu’a ce qu’un traitement par anticoagulant oral soit

instauré ou repris [37,52].
11-2-1-3-Anticoagulants oraux

Le traitement par anticoagulant oral est débuté en fonction du risque de
transformation hémorragique (Tableau XV). Le calcul du score de NIHSS est important

a cet effet: plus le score est elevé, plus le risque est grand.

Tableau XV : Délais d’initiation d’anticoagulation orale aprés AIT ou AVC

ischéemique
AIT NIHSS <8 NIHSS : 8-15 NIHSS >15
1 jour 3 jours 6 jours 12 jours

AIT : Accident Ischémique Transitoire NIHSS : National Institut of Health Stroke Score

Source: Kirchhof et al. Guidelines for the management of atrial fibrillation of the ESC.
Eur Heart J. 2016 [37]

Une évaluation d’une éventuelle transformation hémorragique par une imagerie

cérébrale pour NIHSS >= 8 doit étre faite avant d’initier I’anticoagulation orale [37].
11-2-1-4-Autres mesures thérapeutiques
Elles comprennent : [52,53]

-la mise en condition et le positionnement du patient,

-la prévention et la correction des aggravations circulatoires secondaires d’origine

systémique,
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-les soins nursing,

-la rééducation précoce,

-un traitement anti-cedémateux
11-2-2-A long terme

Prévenir la récidive, éviter ou limiter les séquelles neurologiques sont les
principaux objectifs des prises en charges a court terme et a long terme. Le risque
thromboembolique est plus élevé chez les patients avec FA ayant eu un AVC ou un AIT

antérieur, justifiant le réle majeur d’un anticoagulant oral dans la prévention secondaire

[37].
11-3-Pronostic

Un AVC sur FA est beaucoup plus sévére en termes de pronostic, avec un taux de
récidive élevé. Par ailleurs, une thérapie thrombolytique des infarctus cérébraux dans un

délai maximum de 4 heures et demie pourrait améliorer le pronostic [37, 51, 53,54].
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DEUXIEME PARTIE : METHODES ET RESULTATS

I-METHODES
I-1-Cadre de I’étude

L’¢tude a été réalisée dans le service Accueil-Triage-Urgence et Réanimation
(ATUR) du Centre Hospitalier Universitaire Joseph Raseta de Befelatanana (CHUJRB).

Le service prend en charge les patients agés de 15 ans ou plus qui présentent une
défaillance d’organes aigue qui peut engager le pronostic vital et les patients qui

nécessitent une surveillance rapprochée du fait du risque d’aggravation de leur état.
I-2-Type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive, transversale et monocentrique,

réalisée dans le service ATUR du CHU JRB.
I-3-Période et durée d’étude

Les patients considérés sont ceux admis entre le 01 Janvier 2014 et le 31

Décembre 2016, soit une période de 36 mois.

Au total, la durée de 1’étude était de 18 mois, de Juillet 2016 a Décembre 2017.
I-4-Population d’étude
I-4-1- Critéres d’inclusion

Ont été inclus dans 1’étude les patients :

- agés de 15ans ou plus

- admis initialement dans le service ATUR du CHU JRB

- avec un diagnostic d’AVC ischémique apres réalisation de scanner cérébral

- présentant une arythmie cardiaque avec des signes éléctrocardiographiques en

faveur d’une fibrillation auriculaire pendant son séjour dans le service.
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I-4-2- Critéres d’exclusion
Ont été exclus secondairement de 1’étude :

- les patients transférés secondairement des autres unités de I’hopital pour
aggravation de leur état neurologique
- ceux avec plusieurs informations pertinentes manquantes dans leur dossier

médical
I-5-Echantillonnage

Tous les patients répondant aux critéeres de sélection au cours de la période

d’étude ont été recrutés de maniére exhaustive.
1-6-Source et mode de recueil de données

Les dossiers médicaux des patients ont constitué la source de données. Les
données ont été recueillies sur une fiche d’enquéte ayant obtenu au préalable 1’aval du
Directeur de thése (annexe 1).Les différents parameétres de I’étude ont été consignés par
la suite, dans une base de données électronique en s’aidant du logiciel Excel

2010°(Etats-Unis).
I-7-Parameétres d’étude
Les parameétres évalués étaient les suivants :

- lage

- les tranches d’age : moins de 40ans, de 40 a 59ans, de 60 a 79ans, et 80ans et
plus

- legenre

- les antécédents médicaux

- le motif d’admission

- les paramétres vitaux a I’admission : la pression artérielle, la température, le
score de Glasgow

- les signes cliniques a I’admission
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- les caractéristiques de I’AVC : le score du NIHSS (National Institute of Health
ans Stroke Severity) a ’admission, la localisation de ’AVC

- les caractéristiques de la FA : la connaissance de la FA avant 1’admission
hospitaliere, le type de FA, la fréquence cardiaque a [’admission, la
symptomatologie de la FA avec le score mEHRA (European Heart Rhythm
Association), les signes électrocardiographiques associés a la FA, le score
CHA,DS,-VASc et le score HAS[BLED lvant la survenue de I’AVC,
I’obtention de traitement anti-thrombotique avant I’admission

- la survenue de complications médicales au cours du séjour

- les traitements de la FA au cours du séjour

- T’issue du malade

- lasurvenue de déces

- ladurée de séjour

- le score de Rankin modifié a la sortie du service

1-8-Définition des termes utilisés et mesures

La FA ¢était diagnostiqué en présence d’ondulations d’amplitude, de forme et de
durée inégales a la place de 1’onde P auriculaire, avec des réponses ventriculaires

irrégulieres, sur I’électrocardiogramme.

Le type de FA était déterminé selon les derniéres recommandations de

I’EuropeanSociéty of Cardiology (ESC) concernant la FA, et se décline comme suit :

- FA nouvellement diagnostiqué : si la FA n’était pas connue auparavant

- FA paroxystique : FA avec arrét spontané en moins de 7 jours, avec des
récidives entrecoupées d’épisodes en rythme sinusal

- FA persistante: FA de plus de 7 jours ou nécessitant une cardioversion
électrique ou pharmacologique

- FA permanente : FA chez qui une cardioversion est inefficace ou non envisagée

Le score mEHRA a été utilisé pour classer les symptomes associés a la FA. Ce

score est détaillé dans la premiére partie.


http://www.rapport-gratuit.com/
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Le score CHA,DS, VASC était utilisé pour évaluer le risque de survenue
d’événement thromboembolique chez les patients avec FA dans notre étude. Le risque
était éleve en cas de score CHA;DS; VASC > 2. Les détails de ce score sont retrouves

dans la premiere partie de la these.

Le score HAS-BLED était utilisé pour évaluer le risque hémorragique des
malades en cas de traitement anticoagulant. Le risque hémorragique était faible en cas
de score HAS-BLED nul, modéré pour un score égal a 1 ou 2, élevé en cas de score égal
ou supérieur a 3. Les détails de ce score sont retrouves dans la premiere partie de la

thése.

Le score du NIHSS a été utilisé pour évaluer la sévérité de I’AVC. Ce score est
rapporté dans I’annexe 2. L’AVC était mineur pour un score inférieur a 8, modéré pour

un score entre 8 et 15, et majeur pour un score supeérieur a 15.

Le score de Rankin modifié a été calculé a la sortie pour évaluer I’incapacité du

patient (annexe 3).
1-9-Analyse des données

L’analyse des données était effectuée sur le logiciel Epi Info 7.1.1.14 du Center
for Disease Control and Prevention (Etats-Unis), aprés nettoyage et vérification des

informations manquantes.

Les mesures de tendance utilisées pour les variables quantitatives étaient la
moyenne plus ou moins écart-type (ET) pour les variables normales et la médiane avec
les valeurs extrémes pour les valeurs non normales. Les variables qualitatives sont

exprimées en pourcentage(%).

Le test de Fisher a été utilisé pour la comparaison de la proportion de patients
décédés parmi ceux qui ont obtenu un traitement anti-thrombotique avant 1’admission et
ceux qui n’en ont pas bénéficié. La différence était supposée comme significative pour

une valeur de « p » inférieure a 0,05.

La représentation graphique des données a été effectuée en s’aidant du logiciel

Excel 2010°de Microsoft(Etats-Unis).
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I-10-Considérations éthiques

L’étude a été effectuée apres accord préalable du chef de service. Vu le caractére
rétrospectif de 1’étude, aucun consentement de la part du patient et des accompagnants
ne s’est avéré nécessaire. Les données ont été recueillies et traitées de manicre

anonyme, dans le respect de la vie privée et de la confidentialite.
I-11-Limites de I’étude
L’étude comporte certaines limites.

Le caractére rétrospectif expose au risque d’informations incomplétes et de
mauvaise tenue du dossier du patient. En fonction des cas, plusieurs parametres

essentiels pouvaient manquer dans les dossiers aboutissant a leur exclusion de I’étude.

Les anomalies cardiaques qui étaient associées a la FA n’étaient pas connues pour
la grande majorité des malades du fait de 1’absence d’échocardiographe dans le service
et la difficulté d’obtention d’une exploration échocardiographique du patient avant sa

sortie du service.

Le caractére monocentrique de 1’étude limite 1’extrapolation des données a

1’échelle nationale.
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II- RESULTATS

I1-1-Résultat de recrutement

Pendant la période d’étude (36 mois), 712 malades ont présenté un AVC confirmé
par le scanner cérébral. Parmi eux, 314 ont présenté un AVC ischémique (44,1%). Cent-
vingt-huit malades ont été inclus dans 1’étude (40,8%). Aprés I’exclusion de sept

patients, 121 étaient finalement retenus pour 1’étude.

La figure ci-dessous montre le résultat de recrutement de la population d’étude.

AVC ischémique
(n=314)

Patients inclus

(n=128)

Patients exclus

(n=07)

Patients retenus

(n=121)

Figure 7 : Résultat de recrutement
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11-2- Description de la population d’étude
11-2-1- Aspects démographiques
11-2-1-1- L’age

L’age des patients variait de 35 a 94 ans, avec une moyenne de 61,80+/- 12,56

ans.

La figure suivante montre la répartition des patients suivant les tranches d’age

50 46,3%
42,1%
45 (b J_)

40

35

30

25

20

15

10

<39 ans 40 - 59 ans 60 - 79 ans > 80 ans

Figure 8 : Répartition des patients suivant la tranche d’age

Les patients appartenaient majoritairement dans les tranches d’age de 60 a 79 ans

(56 soit 46,3%) et de 40 a 59 ans (51 soit 42,1%).
11-2-1-2- Le genre

Soixante-six patients (54,6%) étaient de genre masculin contre 55 (45,4%) de
genre féminin. La sex-ratio était de 1,2.
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11-2-2- Antécédents des malades

La répartition est rapportée dans le Tableau XVI.

Tableau XVI : Répartition des patients selon leurs antécédents

Antécédents Effectifs Proportion
(n=121) (%)
Hypertension artérielle 99 81,8
AVC antérieur 19 15,7
Diabete 15 12,4
Accident ischémique transitoire 06 5,0
Fibrillation auriculaire 06 5,0
Insuffisance ventriculaire gauche 03 2,5
Insuffisance ventriculaire droite 03 2,5
AOMI 02 1,7
Ascite 02 1,7
Epilepsie 01 0,8

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs

Une personne peut présenter plusieurs antécédents en méme temps.

L’HTA était ’antécédent le plus retrouvé chez les malades (chez 99 malades, soit
81,8%). Les antécédents d’AVC et d’AIT étaient observés respectivement chez 15,7%
(19 malades) et 5% (n=06) des patients. Un antécédent de FA était connu pour six
malades (5%).

11-2-3- Motifs d’admission

Les troubles de la conscience étaient le principal motif d’admission des malades
(113 patients, soit 93,4%). L’autre motif d’admission relevé était I’'impotence

fonctionnelle de I’hémicorps (8 malades, soit 6,6%).
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11-2-4- Paramétres a ’admission
11-2-4-1- La pression artérielle

La pression artérielle systolique moyenne était de 166,53 +/- 48,14mmHg ; avec

une minimale de 40mmHg et une maximale de 280mmHg.

La pression artérielle diastolique moyenne était de 92,64+/- 24,79mmHg avec une

minimale de 20mmHg et une maximale de 160mmHg.

La Figure 9 rapporte la répartition des patients selon la pression artérielle.

71,1%

24,8%
(30)

4,1%
(®)
| .

Hypertension artérielle  Pression artérielle normale  Hypotension artérielle

Figure 9 : Répartition des patients selon la pression artérielle a I’admission

Quatre-vingt-six patients (71,1%) présentaient une hypertension artérielle a

I’admission, tandis que 5 patients (4,1%) présentaient une hypotension artérielle.
11-2-4-2- Température

Quatre patients (3,3%) présentaient une fievre a I’entrée.
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11-2-4-2- Score de Glasgow

Le score de Glasgow médian était de 9. Le score minimum était de 3 et le score

maximum de 15.
Cinquante-sept patients (47,1%) étaient comateux a 1’entrée.
11-2-5- Principaux signes cliniques observés a I’admission

Les principaux signes cliniques sont représentés dans le Tableau XVII.

Tableau XVII: Répartition des principaux signes cliniques

Signes cliniques Effectifs Proportion
(n=121) (%)
Trouble de la conscience 113 93,4
Arythmie cardiaque 107 88,4
Hémiplégie 89 73,6
Paralysie faciale 65 53,7
Souffle cardiaque 58 47,9
Vomissements 11 9,1
Crises convulsives 10 8,3
Encombrement bronchique 07 5,8
Céphalée 07 5,8
Agitation 05 4,1
Troubles de 1’élocution 03 2,5

Les troubles de la conscience (chez 113 patients soit 93,4%) et I’arythmie
cardiaque (chez 107 patients soit 88,4%) étaient les signes les plus retrouvés a 1I’examen

a I’admission du malade.
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11-2-6- Caractéristiques de PAVC
11-2-6-1- Score de NIHSS a I’admission

Le score de NIHSS médian était de 16. Le score minimal était de 2 et le maximal

de 34. La figure ci-aprés montre la gravité de I’AVC selon le score de NIHSS.

6,6%

m AVC mineur
m AVC modéré
= AVC majeur

Figure 10 : Reépartition des AVC selon la gravite

Soixante-trois patients (soit 52,1% de notre population d’étude) présentaient un

AVC majeur et 29 (40,6%) un AVC modéré.

11-2-6-2- Localisation de PAVC

L’ischémie se situait d’une mani¢re majoritaire (dans 119 cas, soit 98,3%) au
niveau hémisphérique. Elle intéressait 1’hémisphere majeur dans 68,1% des cas (82 cas

sur les 119).

Deux cas d’AVCI du tronc cérébral étaient observeés (1,7%).
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11-2-7- Caractéristiques de la FA
11-2-7-1- Connaissance de la FA avant I’hospitalisation
La FA ¢était connue avant I’admission chez six malades (5%).
11-2-7-2- Type de FA
La FA était nouvellement diagnostiquée dans 95% des cas (115 malades).

Apreés diagnostic, la FA était classée comme paroxystique chez 14 malades
(11,6%) et persistante chez les 107 autres (88,4%).

11-2-7-3- Fréquence cardiaque a ’admission

La fréquence cardiaque moyenne était de 87,97 +/- 16,04 battements par minute

(bpm) a I’admission, avec des extrémes de 52 et de 130.

11-2-7-4- Symptomatologie de la FA et score mEHRA chez les malades avec FA

connue

Six malades avaient des antécédents connus de FA. Elle était asymptomatique
chez quatre malades sur les six (4/6) avec un score mEHRA égal a I.

Deux malades (2/6) présentaient une palpitation et un essoufflement lors d’effort

important, avec un score mEHRA égal a lla.
11-2-7-5- Signes électrocardiographiques associés

Le tableau qui suit montre la fréquence des signes électrocardiographiques

associés aux signes de FA.
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Tableaux XVI11 : Signes électrocardiographiques associés aux signes de FA

Signes électrocardiographiques Effectifs Proportion
(n=121) (%)

Hypertrophie ventriculaire gauche 18 14,9

Onde T négative 12 9,9

Bloc de branche gauche 12 9,9

Sus-décalage du segment ST 9 7,4

Hypertrophie auriculaire gauche 6 5

Hypertrophie auriculaire droite 2 1,7

Bloc de branche droite 1 0,8

Les signes a faveurs d’une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) étaient les
plus observés dans les ECG avec les signes de FA (présents sur 18 traces, soit dans
14,9% des cas).

11-2-7-6- Score CHA;DS,-VASc des patients avant la survenue de PAVC

Le score CHA,DS,-VAScmoyen était de 2,94+/-0,99.Les extrémes étaient de 1 et
6. Cent-dix-sept malades (96,7%) avaient un score supérieur ou égal a 2. Les six

patients avec un antécédent connu de FA avaient tous un score supérieur ou égal a 2.

La figure qui suit répartit les malades en fonction de leur score CHA,DS,-VASc.
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Figure 11 : Répartition des malades selon le score CHA;DS,-VASc

La majorité des malades avaient un score de 2 (40 soit 33%), 3 (45 soit 37,2%) ou
4 (27 soit 22,3%).

11-2-7-7- Score HAS-BLED avant I’admission

Le score HAS-BLED moyen était de 1,43+/-0,81. Les extrémes étaient de 0 et 3.

Dix malades (8,3%) avaient un score de 3.

La figure qui suit montre la répartition des malades selon le risque hémorragique
en tenant compte du score HAS-BLED.
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Figure 12 : Répartition des patients selon le risque hémorragique

La majorité des malades présentaient un risque hémorragique modéré (n=96,

79,3%). Dix malades (8,3%) avaient un risque hémorragique élevé.

Le tableau qui suit fait un croisement entre le score CHA;DS,-VASc des malades
et leur score HAS-BLED.

Tableau XIX : Croisement entre le score CHA,DS,-VVASc et le score HAS-BLED

des malades
Score HAS-BLED <2 Score HAS-BLED > 2
n (%) n (%)

Score CHA;DS,-VASc=1 4 (3,3) 0(0)

Score CHA,DS,-VASc>2 107 (88,4) 10 (8,3)

Aucun des malades avec un score CHA;DS,-VASc égal a 1 n’avait un score
HAS-BLED supérieur a 2.
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Cent-sept malades avec un score CHA,DS,-VASc supérieur ou égal a 2 (88,4%
de I’ensemble de la population et 91,5% des patients avec CHA;DS,-VASc > 2) avaient
un score HAS-BLED < 2.

11-2-7-8- Traitement des malades par antiagrégant plaquettaire ou par

anticoagulant avant I’accident vasculaire cérébral

11-2-7-8-1-Proportion de patients traités par antiagrégant plaquettaire ou par

anticoagulant

Sur les 121 malades, un traitement antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant était
prescrit chez 16 malades (13,2%).

11-2-7-8-2- Fréquence de prescription des anti-thrombotiques

Le Tableau qui suit montre la répartition des patients selon la fréquence de

prescriptions des anti-thrombotiques.

Tableau XX : Fréquence de prescription des anti-thrombotiques

Anti-thrombotiques Fréquence Proportion
(n=121) (%)
Antiagrégant plaquettaire 15 12,4
Acide acétyl salicylique 12 9,9
Clopidogrel 03 2,5
Anticoagulant 01 0,8
Fluindione 01 0,8

Un antiagrégant plaquettaire, majoritairement I’acide acétyl salicylique, a été
utilisé chez 15 malades (12,4%) avant ’AVC. Une antivitamine K a été utilisée chez un

malade (0,8%).



11-2-7-8-3-Anti-thrombotiques prescrits chez les patients avec des antécédents

connus de fibrillation auriculaire

La figure qui suit montre les anti-thrombotiques prescrits chez les patients avec

des antécédents connus de FA.
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Fluindione

Clopidogrel
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Figure 13 : Répartition des patients de FA connue selon le traitement anti-throm-
botique recu avant AVC

Un patient sur six n’était pas sous anti-thrombotique. Quatre patients étaient sous

antiagrégant plaquettaire et un patient sous anticoagulant.
11-2 7-9- Autres traitements recus par les patients avec une FA connue

La figure suivante rapporte les autres traitements de FA institués chez les six

malades avec un antécédent connu de FA.
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digoxine
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Pas d'autre traitement

Figure 14 : Reépartition des patients de FA connue selon les autres traitements

recus avant AVC

Aucun autre traitement de FA n’était prescrit avec 1’anti-thrombotique chez quatre
malades sur six. Un traitement ralentisseur a été prescrit chez deux malades (un traité

par bétabloquant et un traité par Digoxine).
11-2-8- Survenue de complications au cours du séjour

Le Tableau ci-dessous montre la fréquence des complications au cours du séjour

des malades.
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Tableau XXI : Fréquence des complications au cours du séjour des malades

Complications Effectif Proportion
(n=121) (%)

Pneumopathie 45 37,2

Escarre 31 25,6

Infection urinaire 12 9,9

Crises convulsives 08 6,6

Constipation 08 6,6

Hémorragie digestive 02 1,6

Pas de complications 42 34,7

Une personne peut présenter plusieurs complications a la fois.

La pneumopathie (présente chez 45 malades, soit dans 37,2%) était la
complication la plus retrouvée ; suivie par les escarres (n=31, 25,6%). Quarante-deux

malades (34,7%) n’ont pas présenté de complications.
11-2-9- Traitement de la FA au cours du séjour en réanimation

Le Tableau XXII montre le traitement de la FA recu en réanimation.
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Tableau XXII : Traitement de la FA au cours du séjour en réanimation

Traitement Frequence Proportion

(n=121) (%)
Anticoagulation

Enoxaparine 72 59,5
Relai par fluindione 24 19,8
Antiplaquettes 25 20,7
Acide acétyl salicylique 23 19,0
Clopidogrel 02 01,6
Traitement ralentisseur 24 19,8
Beta-bloquant 19 15,7
Digoxine 05 04,1

Traitement anti-arythmique
Amiodarone 52 43,0

Cardioversion électrique 02 01,6

Un anticoagulant a dose prophylactique a été prescrit chez 72 malades (59,5%)

tandis qu’un antiagrégant plaquettaire a été prescrit chez 25 patients (20,7%).

Un traitement ralentisseur a été administré 24 fois (19,8%). La fréquence
d’utilisation des anti-arythmiques était de 43% (52 fois).

11-2-9- Issue des malades et décés en réanimation
11-2-9-1- Issue des malades

La répartition des malades selon leur issue est représentée dans la figure ci-aprés.
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Figure 15 : Issue des malades

Le taux de mortalité était de 68,6%. Trente-sept malades étaient transférés en

unité de neurologie ou salle d hospitalisation (30,6%).
2-9-2- Répartition des déces selon la prise antérieure d’anti-thrombotique

Le tableau XXIII représente la répartition des déces selon la prise antérieure

d’anti-thrombotique.
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Tableau XXIII: Répartition des décés selon la prise antérieure d’anti-throm-
botique
Décés en Survie Valeur de
reanimation (n=38) «p»
(n=83)
Anti-thrombotique avant 07 (43,8%) 09 (56,2%) 0,0394
I’AVC
Pas d’anti-thrombotique 76 (72,4%) 29 (27,6%)
avant ’AVC

Seize malades étaient sous anti-thrombotiques (anti-plaquettes ou anticoagulant)
avant I’AVC. La proportion de déces dans ce groupe de malades est significativement

moins élevée que pour celle des patients non traités avant la survenue de I’AVC
(p=0,0394).

11-2-10- Durée de séjour en réanimation :

La durée moyenne de séjour était de2, 80+/-3,18 jours avec des extrémes allant de
1a21 jours.

2-11- Score de Rankin modifié a la sortie des malades

Le score de Rankin modifié moyen a la sortie de réanimation était de 5,08 + 1,02.

La valeur minimale était de 4 et la valeur maximale était de 6.
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TROISIEME PARTIE : DISCUSSION

La fibrillation auriculaire (FA) constitue le trouble de rythme cardiaque le plus
fréquent. Sa présence augmenterait de cinq fois le risque de survenue d’accident
vasculaire cérébral ischémique (AVCI) ou d’accident ischémique transitoire (AIT) [6].
Plusieurs auteurs ont observé que ’AVC di0 a la FA serait associé a une morbidité, a
une mortalité et a un colt de prise en charge plus ¢levés que pour les AVCI d’un autre

meécanisme [55,56].

Pourtant les AVC par FA sont prévenus d’une maniére efficace par la prise
d’anticoagulants oraux qui réduiraient leur risque de survenue de 70% [10]. Des
recommandations de sociétés savantes ont ainsi été émises a cet effet, avec des

prescriptions orientées par des scores cliniques [37, 51,53].

Notre étude porte sur les AVC survenant dans un contexte de FA. Elle aborde
plusieurs aspects de ces deux pathologies, notamment la connaissance et le traitement
des FA avant I’apparition de 1’événement thrombotique ainsi que les particularités de la

prise en charge en réanimation des AVC par FA.
I-Prévalence des AVCI associés a la FA

D’apres la littérature, 15 a 38% des AVCI seraient associés a une FA [57].Cette
proportion était de 31,7% dans une étude francaise [58], et de 31,2% dans une étude
irlandaise [59]. Dans une étude brésilienne, la FA était responsable de 58,3% des AVCI

d’origine cardio-embolique [60].

Pour notre part, une FA était retrouvée chez 40,8% des patients avec un AVCI au
scanner cérébral. Ce chiffre est quand méme a considérer avec prudence vue le nombre
important de patients admis dans le service et qui ne peuvent pas réaliser un scanner.
Cette part importante occupée par la FA pourrait également étre expliquée par un taux
plus élevé de FA non diagnostiquée et ou non traitée dans les pays en voie de
développement comme Madagascar, exposant a un risque important de survenue
d’AVC.
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La proportion d’AVCI induite par la FA augmenterait avec I’age, allant de 6,7%
entre 50 et 59 ans a 36,2% entre 80 et 89 ans [6,61]. Cela justifie une détection précoce
de la FA lors des visites médicales et la mise en place de moyen de prévention le plus

approprié pour éviter la survenue d’événement embolique.
I1-Description de la population d’étude
11-1-Age

L'age moyen de nos patients était de 61,80+/-12,56 ans, avec une tranche d’age
dominante entre 60 et 79 ans.

Notre population d’étude est plus jeune comparée aux données de la littérature.
L’age moyen des patients avec un AVC induit par la FA était de 78,5 +/- 10,5 ans dans
une étude chinoise [62], de 77 +/- 10 ans dans une étude brésilienne [60], et de 81,1 +/-

8,9 ans dans une étude frangaise [58].

Dans notre série, I'association fréquente de la FA avec d'autres facteurs de risque
et la faible proportion de FA découverte et traitée avant 1’accident embolique pourraient

expliquer la survenue plus précoce de I’AVC pour notre part.

L'age constitue un facteur de risque cardiovasculaire non modifiable autant pour
la FA que pour ’AVC [63]. L'association entre I'dge et I'AVC lié a FA serait
significative a partir de 65 ans [37]. Plusieurs auteurs s’accordent a dire que les AVCI
relatifs a la FA surviendrait plus tardivement que les AVCI d’autres mécanismes : 76,6
ans contre 68,4 ans dans 1’é¢tude de Hannon et al en Irlande [59], 80,8 ans contre 73,9
ans dans 1’étude de Frieberg et al, en Suéde [64]. Dans cette derni¢re étude, la
proportion d’AVCI liée a la FA était de 8,6% chez les personnes inférieures a 60 ans, et

supérieure a 50% chez les plus de 90 ans.
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11-2- Genre

Dans notre étude, 54,6% de nos patients étaient de genre masculin avec une sex-
ratio de 1,2. La prédominance en genre varie en fonction des pays, du design de 1’étude
et de la population considérée. Une prédominance masculine comme la nbtre était
retrouvée dans les études de Soo et al [62] en Chine (53,3%), alors que la prédominance
était féminine dans les études de Do Amaral et al [60] au Brésil (63%) et d’Hannon et al
[59] en Irlande (53,1%).

Dans les revues de littérature, I’AVCI relatif a la FA serait plus fréquent chez la
femme (6% plus chez la femme aprés ajustement des autres facteurs). Les auteurs
expliquent ce fait par une longévité et une moyenne d’age plus élevée chez les femmes
que chez ’homme [65]. Cette prédominance serait plus prononcée a partir de 80 ans,

d'apres une étude Framingham [9].
11-3- Antécédents des malades

D’aprés les données bibliographiques, la prévalence de facteurs de risque
cardiovasculaires et de comorbidités chez les patients avec AVC relatifs a la FA serait
plus importante que chez les patients sans FA [64,66].

11-3-1- Hypertension artérielle (HTA)
Dans notre série, 81,82% des patients étaient hypertendus connus.

Notre chiffre recoupe ceux observés dans la littérature. La proportion d’HTA chez
les malades avec AVC lié a la FA était de 74,9% dans une étude britannique [67], et de
79,6% dans I’étude de Do Amaral et al, au Brésil [60].

L'HTA est vue comme le chef de file des facteurs de risque de I'AVC selon de
nombreuses études. La FA est freguemment rencontrée chez les patients hypertendus
[68], etil y aurait une association significative entre AVC lié a FA et HTA en tant que

facteur de risque selon la littérature [66].

Pour diminuer l'incidence de I'AVC, la promotion de la prévention de ’'HTA

devrait étre renforcée en adoptant des habitudes de vie saine (alimentation saine,
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activités physiques régulicres, lutte contre I’obésité, le tabagisme et I’alcoolisme). Le
ministére de la Santé Publique, conjointement avec les sociétés savantes concernées et
les organismes non gouvernementaux (ONG) devraient effectuer des dépistages
précoces de I’HTA pour initier précocement le traitement de cette maladie. Les
médecins de familles ont également un grand réle a jouer dans ce domaine. Les patients
hypertendus devraient bénéficier d’un traitement adéquat et adapté avec un suivi
régulier pour une meilleure observance thérapeutique et pour diminuer le risque de

complications cardio-vasculaires.
11-3-2- AVC antérieur et AIT

La proportion d’AVC antérieur et d’AIT était respectivement de 15,7% et de 5%

chez nos patients.

Ces chiffres sont en accord avec ceux de Baransaka et al qui ont trouvé 14,9% de
patients avec antécédent d'AVC ou AIT au Burundi [69], et de ceux de Damak et al qui
ont rencontré 11% de patients avec un AVC antérieur, en Tunisie [70].

Un AVC antérieur ou un AIT augmente le risque de récidive. Ce risque est
considérablement plus important dans le cas d'un AVC lié a la FA [37]. Dans I'étude de
Kimura et al, 35,6% des patients victimes d'’AVC lié a la FA avaient un épisode
antérieur d’AVC [66]. Cette proportion était de 24,9% dans 1’étude chinoise de Soo et al
[62].

Une prévention secondaire conforme aux recommandations avec une stabilité des
chiffres tensionnels, de la glycémie, de la lipidémie, associées au suivi des mesures
hygiéno-diététiques permettrait de diminuer la récidive d’AVC [71]. En présence de
FA, surtout s’il existe déja un antécédent d’AVC ou d’AlT, un traitement anticoagulant

a dose préventive devrait étre instauré [37].
11-3-3- Diabete
Dans notre étude, 12,4% des patients étaient diabétiques connus.

Le diabete est un facteur de risque bien connu d'’AVC. Egalement, les patients

diabétiques ont un risque accru de développer une FA, et I'association entre AVC lié a
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la FA au diabéte est significative d'aprés la littérature. Dans I'étude de Kimura et al,
16,9% des patients étaient diabétiques [66]. Dans une étude danoise [72], cette

proportion était de 14,60%.
11-3-4- Insuffisance cardiaque

La proportion d’insuffisance cardiaque connue était de 5% parmi nos patients. La
relation entre 1’existence d’une insuffisance cardiaque et la présence de FA est bien
connue dans la littérature car cette derniére complique la plupart des cardiopathies [26].
Le risque de survenue d’AVC li¢ a la FA serait plus important chez les patients avec

antécédent d’insuffisance cardiaque [37].
I11-Motifs d'admission

Dans notre étude, le principal motif d'admission était le trouble de la conscience

retrouvé dans 93,4% des cas.

Le fait que notre étude s’est déroulé dans un service de soins intensifs et de
réanimation pourrait expliquer cette tendance, vue que ces services accueillent les cas

d’AVC graves avec troubles de la conscience ou avec défaillance d’organes.
IV-Parametres a I'admission
IV-1- Pression artérielle

Dans notre étude, la pression artérielle systolique moyenne était de 166,53+/-
48,14 mmHg, Celle de la pression artérielle diastolique était de 92,64+/-24,79 mmHg.

Une hypertension artérielle était retrouvée dans 71% des cas.

Une pression artérielle élevée est fréquemment retrouvée a la phase aigue de
I’AVC. Elle est liée soit au mécanisme de régulation pour compenser la baisse de la
perfusion cérébrale soit a une HTA préexistante [73]. Mais la pression artérielle est
généralement plus basse lors des AVC par cardiopathies emboligenes. Dans une étude
antérieure effectuée dans le méme service, englobant tous les patients ayant présenté un
AVC, la PAS moyenne était de 184,46 +/- 36,78 mmHg a ’entrée et la PAD moyenne
de 102,40 +/- 21,14 mmHg [74].
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Les pressions artérielles moyennes dans la littérature internationale suivent les
mémes tendances que les notres. La PAS moyenne était de 150 mmHg et la PAD

moyenne de 85 mmHg dans 1’étude de Steger et al réalisée en Autriche [75].
IVV-2-Score de Glasgow

Dans notre étude, le score de Glasgow médian était de 9. Un coma était noté chez
47,1% des patients a I'admission.

Le score de Glasgow est proportionnel a la gravité de I'AVC selon la littérature
[76]. Chez les patients victimes d'AVC lié a la FA, le trouble de la conscience est
fréquent. La proportion de coma était de 15% dans une étude autrichienne [75], et de
33% dans 1’¢tude de Britton et al, réalisée en 1985[77].

Notre proportion de coma est plus élevée, probablement par le fait que notre étude
a été effectuée dans un service de soins intensifs. De méme, les AVC liés a la FA sont

réputés étre séveres en terme de présentation initiale et d'évolution [66].
V- Principaux signes cliniques a I'admission

A l'admission, tout patient présumé étre victime d'un AVC doit bénéficier d'une
évaluation clinique initiale. Celle-ci comprend un examen général et un examen

neurologique minutieux [53].

Dans notre série, les principaux signes rencontrés sont le trouble de conscience
(93,4%), I’arythmie cardiaque (88,4%) et I’hémiplégie (73,6%).

Les troubles de conscience et I’hémiplégie sont des signes fréquemment retrouvés
au cours de I’AVC grave, surtout dans les études se déroulant en unité de soins intensifs
[78]. D’un autre coté, la fréquence ¢€levée d’arythmie cardiaque est attendue vue que

notre étude porte sur les AVC survenant dans un contexte de FA.
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VI-Caractéristiques de ’AVC
VI1-1- Score de NIHSS a I’admission

Le score de NIHSS est un score qui évalue la gravité¢ de ’AVC [79]. A I’entrée, le
score de NIHSS médian était de 16. L’AVC était majeur dans 52,1% des cas et moderé
dans 40,6%.

Une étude effectuée dans plusieurs services de neurologie en Angleterre et au
Pays de Galles retrouvait 13,4% d’AVC majeur et 33,7% d’AVC modéré chez les
patients avec FA [80].

Comparés aux AVCI causés par d’autres mécanismes, les AVCI par FA seraient
plus séveres, et donc associés a un score de NIHSS initial plus élevé, d’apres plusieurs

études [59, 60,66].
V1-2- Localisation de PAVC

L’ischémie était hémisphérique chez 98,3% de nos patients et intéressait le tronc

cérébral dans 1,7% des cas.

Cette tendance s’accorde aux données scientifiques qui rapportent une
prédominance des AVCI hémisphériques et une proportion de la localisation au niveau
du tronc cérébral inférieure & 10% des AVCI [81].

VII- Caractéristiques de la FA
V1I-1- Connaissance de la FA avant ’admission pour AVC

Pour nos cas, la FA était connue avant I’admission pour AVC chez six malades
(5%).

Notre proportion de FA connue avant la survenue de 1I’événement embolique,
notamment de ’AVC est basse par rapport a ce qui est reportée dans la plupart des
études. Dans 1’étude de Do Amaral et al, au Brésil, 70% des patients étaient connus
comme ayant un antécédent de FA [60]. Cette proportion était de 65,4% dans 1’étude de
Soo et al, en Chine [71], et de 54,4% dans une étude irlandaise [68].
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L’absence de suivi régulier de 1’état de santé¢ chez la plupart des malgaches
pourrait expliquer en partie ce faible taux de connaissance de la présence de FA dans les
antécédents. En effet, dans la plupart des cas, la FA est souvent asymptomatique ou se
présente uniquement sous forme de palpitation passagere qui ne géne pas la vie
quotidienne du patient, et donc ne le motive pas a une consultation médicale
[82,83].L’absence de réalisation d’un ECG au cours des consultations pourrait aussi en

étre la cause, notamment chez les malades qui présentent déja des cardiopathies.

Pourtant, la connaissance de cette maladie permet de mettre en place les mesures
de prévention et de limiter la survenue des évenements thrombo-emboliques par
I’institution des anti-thrombotiques a dose préventive. Le médecin de famille et des
structures de santé de premiere ligne ont un grand role a jouer dans la détection précoce
de la FA. Un bon examen physique, une bonne auscultation devrait étre effectuée chez
tous les malades, surtout chez les patients présentant des cardiopathies préexistantes qui
exposent a la survenue secondaire de FA. Au moindre doute, un ECG devrait étre
effectué. Le médecin a aussi le devoir d’informer le patient de sa maladie, tout au moins
de consigner les données pertinentes de son examen physique dans le carnet de santé du

malade.
VII-2- Type de FA

La connaissance du type de FA est utile pour le choix du traitement optimal de la
FA.

La FA était nouvellement diagnostiquée dans 95% des cas (115 malades).Apres
diagnostic, la FA était classée comme paroxystique chez 14 malades (11,6%) et
persistante chez les 107 autres (88,4%).

Dans les autres études, la proportion de FA nouvellement diagnostiquée est plus
basse. Dans une étude multicentrique européenne réalisée dans 70 hopitaux de neuf
pays, elle éetait de 30,3% [84]. Elle était de 21,3% dans une étude polonaise [85].

Dans une étude anglaise, 28,4% des FA étaient paroxystiques et 31,6% étaient
permanentes [74].Tandis que dans [I’é¢tude polonaise sus-Citée, 32,8% étaient

paroxystiques, 25,4% persistantes et 20,5% permanentes [85].
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Plusieurs variables peuvent étre a 1’origine de ces différences de proportion
notamment le taux de connaissance de la FA par les patients, les méthodes de
surveillance utilisée (monitorage continu, ECG répétitifs, auscultation cardiaque, etc.),

la fréquence et la durée de suivi de la FA [37].
VI11-3- Fréquence cardiaque observée a ’admission

La fréquence cardiague moyenne était de 87,97 +/- 16,04 battements par minute

(bpm) a I’admission, avec des extrémes de 52 bpm et de 130 bpm.

Nos chiffres rejoignent les tendances observées dans la littérature. Dans 1’étude
multicentrique européenne dénommée EORP-AF (EUR Observational Research
Programme-Atrial Fibrillation), la FC moyenne était de 90,1 +/- 29,6 bpm [85], tandis
qu’elle était de 85 bpm avec des extrémes allant de 74 a 102 dans une étude

autrichienne [75].

La FC au cours de la FA se trouve souvent dans les intervalles de normalité car il
s’agit d’un rythme anarchique auriculaire n’aboutissant pas toujours a une contraction

ventriculaire [86].

VI11-4- Symptomatologie et score MEHRA chez les patients avec antécédent connu
de FA

La FA était asymptomatique chez quatre malades sur les six dont un antécédent de
FA était connu (4/6) avec un score mEHRA égal a I. pour les deux restants, la FA se
présentait sous la forme d’une palpitation et d’un essoufflement lors d’effort important,

correspondant a un score mEHRA égal a lla.

Notre observation est en accord avec les resultats des données bibliographiques.
La FA est souvent asymptomatique notamment dans les premiers mois de son évolution.
Dans I’étude EORP- AF sus-citée [84], 60,3% des patients avec FA ne présentaient pas
de symptomes. Les symptomes apparaissent en général dans 1’évolution tardive de la
maladie et traduisent déja la gravité de la FA et de la pathologie cardiaque causale. Le
score mEHRA, développé par I’European Heart Rhythm Association (EHRA) est utilisé

pour quantifier les symptdmes associés a la FA [37].
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VI1-5- Signes ECG associés a la FA

Les signes d’HVG étaient les signes ECG les plus récurrents (14,9%) suiviS par
les blocs de branche gauche (9,9%).

La présence d’anomalies ¢lectrocardiographiques en plus des signes de FA sur le
tracé ECG n’est pas rare car la FA complique habituellement une cardiopathie sous-

jacente intéressant notamment le ceeur gauche [26].
V11-6- Score CHA,DS, VASC avant la survenue de PAVC

L'évaluation de ce score est importante pour décider d'un traitement préventif des
évenements emboliques chez les patients vivant avec FA non valvulaire. Actuellement,
les principales sociétés savantes cardiologiques comme I’ESC (European Society of
Cardiology), ’AHA (American Heart Association), ’ACC (American College of
Cardiology) et I’APHRS (Asia Pacific Heart Rythm Society) le recommande pour la
stratification du risque de survenue secondaire d’AVC a la place de I’ancien score
CHADS; [37,46]. En effet, méme si les deux scores ont tous les deux de bonne
performance pour la prédiction des risques, le score CHA;DS,VASC serait supérieur

pour identifier les patients qui ont réellement un faible risque d’AVC [87,88].

Nous avons noté une moyenne de 2,94+/-0,99 dans notre étude. Prés de 97% de
nos patients avaient un score CH,ADS,-VaSC supérieur ou égal a 2. Le score moyen
était de 3,24+/-1,79 dans I’étude polonaise de Lenarczyk et al. Dans cette étude, un
score supérieur a 2 était noté chez 81,7% des malades [85]. Cette proportion était de

89,6% dans une étude coréenne [89].

Un score CH,ADS,-VaSC supérieur ou égal a 2 est une indication a une
anticoagulation orale. Un score de 1 justifie I’introduction d’acide acétyl salicylique ou
également d’une anticoagulation orale [37,46]. Le risque de récidive est élevé dans
I'AVC lié a la FA; d'ou, I'importance d'un dépistage de cette pathologie au cours de
I’AVC et de la mise en route d’une prévention secondaire par une anticoagulation

adaptee [37].
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VI1I1-7- Score HAS-BLED avant la survenue de PAVC

Ce score permet de stratifier le risque hémorragique lié au traitement
anticoagulant. Un score supérieur ou égal a 3 est considéré comme associé a un risque
élevé de saignement. Un score HAS-BLED supérieur a 3 n’est pas une contre-indication
absolue d’administration d’anticoagulant, mais permet d’identifier les patients chez qui
une surveillance accrue est nécessaire et chez qui les facteurs de risque

cardiovasculaires modifiables devraient étre corrigés [37].

Dans notre étude, le score HAS BLED moyen était de 1,43+/-0,81. Pres de 92%
de nos patients avaient un score inférieur a 3, et 8% un score égal a 3.

Notre donnée rejoint celle de Lenarczyk et al, en Pologne, qui était de 1,37 +/-
1,06 [85]. Dans I’é¢tude multicentrique EORP-AF, 21,7% des malades avec FA avaient
un risque hémorragique faible, 64,3% avaient un risque modéré (score égal a 1 ou 2) et

14% avaient un risque élevé (score supérieur ou égal a 3) [84].

V11-8- Proportion de malades avec un score CHA;DS; VASC > 2 et un score HAS-
BLED > 2

Ces patients représentent ceux qui nécessitent une prévention par anticoagulation
et qui ne présente pas de risque élevé de saignement, c’est-a-dire les patients qui

devraient bénéficier systématiquement d’une anticoagulation préventive.

Dans notre ¢tude, 88,4% des malades appartiennent a cette catégorie. Dans 1’étude
de Han et al en territoire britanique, cette proportion était de 86,9% [80], et dans 1’étude
de Yiin et al, en Angleterre, elle était de 77,5% [67].
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VI11-9- Traitement anticoagulant et antiagrégant plaquettaire avant la survenue de
PAVC

VII-9-1- Proportion de patient traité par antiagrégant plaquettaire ou

anticoagulant avant la survenue de ’AVC

Un traitement antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant était prescrit chez 16
malades (13,2%) avant la survenue de I’AVC.

Sans considérer la connaissance de la FA ou pas avant la survenue de I’AVC, la
proportion de patients avec FA qui ne sont pas sous anti-thrombotique a dose préventive
est souvent élevée de part le monde. Le tableau qui suit rapporte ces proportions dans

quelques études.

Tableau XXIV : Proportion de patients avec FA sans traitement anti-

thrombotique

Auteurs Pays Année Proportion
(%)

Notre étude Madagascar 2014 - 2016 86,8

Son et al [89] Corée du Sud 2007 - 2013 63,1

Han et al [80] Royaume-Uni 2014 - 2016 46,1

Hannon et al [59] Irlande 2005 - 2006 17,2

Les patients sous anti-thrombotiques sont ceux qui bénéficient au moins d’une
diminution de risque de survenue d’événement embolique par rapport a ceux qui ne sont

pas sous antiplaquette ou anticoagulant.

Pour notre part, la non connaissance de la présence de la FA et probablement

I’insuffisance de consultation médicale et de suivi de santé expliquent le faible taux de



61

mise sous anti-thrombotique. Le codt élevé du traitement qui devrait étre continu

pourrait également constituer un facteur limitant.

Dans les pays développés, les principaux raisons évoquées sont notamment
I’hésitation des médecins surtout ceux travaillant a 1’hdpital a introduire un traitement
anticoagulant chez les personnes qui sont souvent vieux et avec plusieurs facteurs de
risque de saignement, la nécessité de suivi de I’INR lors des traitements par AVK, la
faible utilisation des scores de risque thrombo-emboliques et de risque hémorragique et
le refus des patients [90,91].

Pour un meilleur taux de prévention pharmacologique de ’AVC au cours de la
FA, il faudrait commencer par dépister plus précocement les FA qui devraient étre
recherchées systématiquement chez tous les malades qui présentent une cardiopathie
sous-jacente. Par la suite, les traitements préventifs devraient étre instaurés suivant les
protocoles en vigueur utilisant le score CHA,;DS, VASC. L’organisation
d’enseignement post universitaire (EPU) par 1’ordre national des médecins (ONM) ou
par les sociétés savantes concernées pourrait assurer une meilleure adhérence des
médecins avec les derniéres recommandations thérapeutiques concernant ce sujet. Une
attention particuliére devrait étre prétée aux patients avec risque élevé de survenue
d’AVC comme ceux avec antécédent d’AlIT, les porteurs de valves prothétiques et ceux
avec une cardiopathie emboligéne. En cas d’hésitation, les médecins de ville devraient

référer les patients chez les cardiologues.
V11-9-2- Fréquence de prescription des différents anti-thrombotiques

Dans notre étude, les antiagrégants étaient les plus prescrits (15 prescriptions anti-
thrombotiques sur les 16) : seul un patient était sous AVK.

Une préférence au traitement anti-thrombotique est souvent remarquée dans les
études méme pour les patients avec un score CHA,DS, VASC supérieur ou égal a 2.
Ceci est d’autant plus vrai que le patient est agé et que le score HAS BLED est élevé
[92]. Dans une étude francaise, 35,5% des malades a haut risque thrombo-embolique

était sous AVK contre 45,4% de malades sous antiplaquettes [67]. En Irlande, 55,2%
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des malades avec traitement préventif étaient sous antiplaquette et 27,6% étaient sous
Warfarine [59].

Une sous-estimation des risques thrombo-emboliques, la crainte de complications
hémorragiques iatrogénes et la difficult¢ d’atteindre les cibles d’INR lors des
traitements par AVK, 1’age élevé des patients sont notamment avancés par les auteurs
pour expliquer ces faits [90,91]. A Madagascar, le colt moins élevé des antiplaquettes

pourrait aussi jouer un grand réle dans le choix de la prévention.

Pourtant, 1’utilisation comme prévention ne confére qu’une faible réduction du
risque de survenue d’éveénement embolique surtout chez les malades avec CHA,DS;
VASC supérieur ou égal a 2. Dans une méta-analyse, 1’utilisation isolée d’acide acétyl
salicylique était a 1’origine d’une réduction non significative du risque d’incidence de

I’AVC ischémique de 19% [10].

Actuellement, [1’utilisation en monothérapie d’antiplaquette n’est plus
recommandée dans les derni¢res recommandations de I’ESC en 2016 [37], et son usage
n’est plus indiqué que pour les patients avec un score CHA;DS, VASC égal a 1 chez

qui la prise d’anticoagulant est contre-indiquée [46,93].

V11-9-3- Utilisation d’anti-thrombotique chez les patients avec antécédents connus
de FA

Dans notre étude, six patients avaient un antécédent connu de FA. Bien qu’ils
avaient tous un score CHA;DS; VASC supérieur ou égal a 2, un n’était pas sous anti-
thrombotique, quatre étaient sous antiplaquette et un était sous anticoagulant. Ainsi,

I’adéquation aux recommandations de prévention était de 1 cas sur 6.

L’ignorance des recommandations en vigueur, la peur de I’utilisation des AVK et

leur co(t élevé pourraient en étre en cause.

Pourtant, 1’utilisation des anticoagulants en prévention était associée a une
réduction significative de la survenue d’AVCI, a une diminution de sa sévérité en cas de

survenue et a une diminution de la mortalité hospitaliére [94,95].
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Une remise a jour des connaissances des praticiens par le biais des enseignements
post-universitaires ou d’autres méthodes d’enseignement (e-learning, distribution de
brochures, groupes sociaux, etc.) est nécessaire pour un meilleur suivi des
recommandations. Les scores de stratification des risques et les modalités de prévention
correspondantes devraient étre affichés dans les cabinets médicaux pour faciliter leur
application. 1l faudrait encourager les médecins a utiliser les applications téléphoniques

de calcul de score et les “e-books™ qui sont facile a lire.

Actuellement, 1’utilisation des anticoagulants en dehors des AVK est
encouragée[37]. En effet, comparés aux AVK, ils présentent la méme efficacité en
terme de prévention, plus de sécurité chez les personnes agés et présentent moins de
complications hémorragiques graves notamment la survenue d’AVCH. De méme, il ne
possede pas d’interaction alimentaire et posséde peu d’interaction médicamenteuse. Le
monitoring de I’INR en routine n’est pas nécessaire [37,46].Ces anticoagulants n’ont
pas encore d’autorisation de mise sur le marché (AMM) a Madagascar. Pourtant, leur
disponibilité et I’amortissement de leur colt pourrait étre d’un grand bénéfice chez les

patients avec FA.
VI11- Survenue de complications au cours du séjour

Pendant leur séjour, 65,3% des malades ont présenté au moins une complication.
Les complications les plus observées étaient la pneumopathie (37,2%) et les escarres
(25,6%).

D’apres la littérature, les AVCI par FA seraient associés a une morbidité plus
importante, a une sévérité plus grande et a un taux plus élevé de complications

médicales et chirurgicales [55,75].

Cela se vérifie pour notre cas. Dans une étude antérieure effectuée dans le service
mais englobant cette fois-ci tous les AVC quelle que soit leur cause, Andrianampionona
[74] a relevé 36,3% de malades avec complications médicales, soit presque la moitié de

ce gque nous avons observé dans notre étude.

La prédominance de la pneumopathie comme complication se vérifie dans la

majorité des études portant sur I’AVC. En effet, plusieurs facteurs favorisent la
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colonisation bactérienne puis I’infection du parenchyme pulmonaire lors d’un AVC.
Cette pathologie favorise le décubitus avec ses complications, 1’altération des
mécanismes de défense des voies aériennes (toux, mouvements muco-ciliaires, etc.) et
entraine des difficultés de déglutition, qui sont tout autant des facteurs qui favorisent
I’inhalation bronchique. Une perméabilité des sphincters cesophagiens, une mauvaise
coordination de la respiration et de la déglutition, une fréquence plus élevée de
I’instrumentation des voies aériennes sont également mise en cause. Enfin, une

immunodépression induite par I’AVC a été évoquée depuis quelques années [96].
IX-Traitement de la FA au cours du sejour en réanimation
IX-1- Anticoagulants et antiagrégants plaquettaires

Dans notre étude, un anticoagulant a dose prophylactique d’Enoxaparine a été
prescrit chez 72 malades (59,5%). Un relai par Fluindione a été institué par la suite chez

19,8%. Tandis qu’un antiagrégant plaquettaire a été prescrit chez 25 patients (20,7%).

Nos chiffres rejoignent les observations dans la littérature a des degrés moindre.
Dans une étude autrichienne, 33% des malades étaient sous anticoagulants et 42% sous
Aspirine [75]. De méme la prescription d’anticoagulant a la sortie du service était de

35% dans une étude sur registre suédois [64].

Dans les recommandations de 2016 de I’ESC concernant la FA, en présence
d’AIT ou d’AVCI, I’acide acétyl salicylique devrait étre utilisé pour la prévention
secondaire en attendant D’introduction d’anticoagulant. L’anticoagulant peut &tre
introduit un jour apres en cas d’AIT ou en cas d’AVC mineur (NIHSS<8), 6 jours aprés
en cas d’AVC modéré (8<NIHSS<15) et apres évaluation du risque de transformation
hémorragique, 12 jours apres en cas d’AVC grave (NIHSS>16). Les anticoagulants en
dehors des AVK sont les choix les plus judicieux. Il n’est pas recommandé d’associer
des anticoagulants et des antiplaquettes [37]. L’initiation de I’anticoagulant oral est plus
vague dans les dernieres recommandations de 2018 concernant la prise en charge de

I’AVCI (4 a 14 jours suivant le début des symptémes neurologiques) [97].
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IX-2- Traitement ralentisseur et traitement anti-arythmique

Un traitement ralentisseur a été administré dans 19,8% des cas dans notre série.

La fréquence d’utilisation des anti-arythmiques était de 43%.

Le traitement ralentisseur vise a optimiser le travail du cceur en améliorant le
remplissage diastolique, en réduisant la demande myocardique en oxygene et en
améliorant la perfusion coronaire [98]. Les bétabloquants et les inhibiteurs calciques
lents en dehors des dihydropyridines sont les molécules les plus utilisés. L’obtention
d’une FC inférieure aux alentours de 80 battements par minute semble étre raisonnable

[37].

D’un autre c6té, le traitement anti-arythmique tend a restaurer le rythme sinusal et
de ce fait a améliorer les symptdémes, a éviter les complications emboliques et
hémodynamiques [99]. L’amiodarone semble étre le drogue de choix, le plus maniable

et qui peut étre utilisé méme en présence de cardiopathie associée [37].

Une seule stratégie suffit. Les études comparatives n’ont pas trouvé de supériorité
significative de 1’'une de ces deux stratégies en termes d’évolution de la maladie. Par

contre, le traitement ralentisseur est associé a moins d’effet indésirable et a un coit

moins élevé [100,101].

Le choix de la stratégie a adopter varie considérablement en fonction des équipes
et des pays. Dans une étude polonaise, les auteurs ont noté que les médecins polonais
utilisaient moins d’amiodarone et de digoxine que le reste des médecins européens, et

étaient plus sujets a indiquer une ablation par cathéter [85].
IX-3- Cardioversion

La cardioversion ¢lectrique est indiquée en présence d’une instabilité
hémodynamique ou d’une intolérance de la FA. Elle est précédée d’une administration
d’héparine [37]. Pour notre cas, seules deux personnes (1,6%) ont bénéficié d’une

cardioversion a la suite d’un état de choc.
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X- Issue des malades

Le taux de au cours de notre étude était de 68,6%. Prés de 31% des

malades étaient transférés au service de neurologie ou au service de cardiologie.

D’apres la littérature, par rapport aux AVC non liés a la FA, ’AVC par FA serait
associé a plus de sévérité, a un taux plus élevé de complications secondaires et a une
mortalité hospitaliére plus elevée [55,75]. Le risque de décés serait de 1,46 fois plus
élevé [102].

La méme tendance semble se justifier pour notre cas si on compare nos résultats
avec ceux des études malgaches antérieures, effectuées en réanimation mais qui englobe
tous les AVC d’étiologies confondues. Le taux de déces était de 54,4% dans 1’étude
d’ Andrianampionona effectuée quelques années plus tét dans le méme service [74]. Ce

taux était de 46,7% dans 1’étude de Raonisoaray [103].

La présence de ce taux élevé de mortalité justifie une fois de plus la prévention de
la survenue des maladies cardiovasculaires pourvoyeuses de FA par la prévention et le
traitement des facteurs de risque modifiables, le dépistage précoce de cette pathologie et

la mise en place d’un traitement préventif anticoagulant efficace.
XI- Proportion de décés en fonction de I’obtention préalable d’anti-thrombotique

Dans notre étude, beaucoup de déces étaient notés chez les patients qui n’ont pas
recu d’anti-thrombotique avant la survenue de I’AVC par rapport a ceux qui en ont regu

(72,4% vs 43,8%, p=0,394).

Bien que I’échantillon de patients ayant recu d’anti-thrombotique est faible, nos
résultats recoupent les données bibliographiques qui stipulent que la prévention
primaire par antiagrégant plaquettaire ou par anticoagulant est associée a un risque de
déces moins important en cas de survenue d’AVC. Ceci serait dii a une sévérité de
I’AVC moins importante chez le groupe traité au préalable [94,95].Cette mortalité serait
1,4 a 2,4 fois moins importante que chez les patients avec un AVCI par FA n’ayant pas

obtenu d’anti-thrombotique selon Han et al [80].
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XI1- Durée de séjour en réanimation

Dans notre serie, la durée moyenne de séjour était de 2,80+/-3,18 jours avec des

extrémes allant de 1 a 21 jours.

Notre durée est courte par rapport a ce qui est observée dans la plupart des études

européennes. Elle était de 10,6 jours dans 1’étude de Han et al au Royaume-Uni [80].

La forte proportion de décés dans notre étude, notamment dans les premiers jours

de I’admission pourrait expliquer cette différence de durée.
XI11- Score de Rankin en fin de séjour

Le score de Rankin modifié moyen en fin de séjour en réanimation était de 5,08 +
1,02. La valeur minimale était de 4 et la valeur maximale était de 6.

Ces chiffres traduisent un niveau d’handicap et de dépendance trés élevé. Notre

forte proportion de déces expliquerait également cette observation.

D’aprés la littérature, les AVC par FA seraient associés a une symptomatologie

plus grave et a un handicap plus important, comparés aux AVC d’autres causes [55,60].
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CONCLUSION

La fibrillation atriale est responsable de nombreux cas d'accidents vasculaires

cerébraux au niveau mondial, et notre pays n'est pas épargné.

Notre étude nous a permis de décrire les caractéristiques épidémio-cliniques et
évolutives des patients victimes d'AVCI lié a la FA, qui ont été admis initialement au
service de soins intensifs. Il s’agit en général des patients d’une soixantaine d’années
avec des antécédents d’HTA ou d’AVC antérieur, qui sont admis pour troubles de la

conscience et dont une arythmie cardiaque est notée a I’examen.

L’¢étude a également mis en évidence la faible proportion de patient dont la FA
était connue avant la survenue de 1’épisode neurologique. Cela résulte en un faible taux
de prévention pharmacologique de la crise par I’intermédiaire d’anticoagulant ou a
défaut d’antiagrégant plaquettaire. Et pour les quelques patients dont la FA était connue,
trés peu en ont bénéficié d’une anticoagulation optimale suivant les recommandations
actuelles. Ceci souligne la nécessité d’un dépistage précoce de cette pathologie
notamment chez les patients qui présentent une cardiopathie sous-jacente qui fait le lit
de la FA. Egalement, une remise a jour des connaissances des médecins s’avere
nécessaire pour affiner le diagnostic et pour trouver la prévention des événements
emboligues adéquate a chaque patient en tenant compte des scores de risque embolique

et hémorragique.

Dans notre étude, I’AVC associ¢ a la FA était en général grave avec un score de
NIHSS élevé. Une forte proportion de complications secondaires était également notée
chez les patients et le taux de mortalité était élevé. Ces faits nous interpellent sur la
nécessité d’une accentuation des mesures de prévention des facteurs de risque
cardiovasculaires, sur la nécessité d’un traitement précoce et bien conduit de ’'HTA et
des cardiopathies ainsi que de la FA. Par ailleurs, la mise en place d'unité neuro-
vasculaire, la facilitation de I'accés aux soins sont également essentielles pour améliorer

la prise en charge et le pronostic des patients victimes d'AVC lié a la FA.
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ANNEXES



ANNEXE 1 : FICHE DE COLLECTE DES DONNEES

N° :
DATE D’ENTREE :

I-IDENTITE

NUMERO DU PATIENT :

AGE :

GENRE :

I1- DATE D’ENTREE ET MOTIF D’ENTREE

Parameétre a ’entrée :

TA: FC: FR: T°: GLASGOW : NIHSS :
11I-ANTECEDENTS MEDICAUX

AIT [ ] FA[] VG []

AVC ANTERIEUR [ ] DIABETE [ ] VD [ ]

BPCO [ ] HTA [] Autres :

IV-SIGNES CLINIQUES
TROUBLES DE CONSCIENCE [ ]
HEMIPLEGIE [ ]

ARYTHMIE CARDIAQUE [ ]
AUTRES

V-CARACTERISTIQUES DE L’AVC
NIHSS

LOCALISATION




VI-CARACTERISTIQUES DE LA FA
CONNAISSANCE DE LA FA AVANT ADMISSION: oUl [ ] NoN []
TYPE FA : NOUVELLEMENT DIAGNOSTIQUEE []

PAROXYSTIQUE ||

PERSISTANTE [ ]

PERSISTANTE DE LONGUE DATE [ ]

PERMANENTE [

FC

SCORE mEHRA

SIGNES ECG ASSOCIES

SCORE CHA2DS2-VASC

SCORE HAS-BLED

TRAITEMENT ANTI-THROMBOTIQUE AVANT: OUI [ ] NON [ ]
ANTI-THROMBOTIQUE RECU AVANT/ AAP[ | AVK [ ] AOD [ ]
AUTRES TRAITEMENTS RECUS AVANT
VII-COMPLICATIONS MEDICALES AU COURS DU SEJOUR
ACSOS [ ] (apréciser)

AUTRES

VII-TRAITEMENTS DE LA FA RECUS EN REANIMATION
AAP[ ]

AVK[]

TRAITEMENT RALENTISSEUR [_]

TRAITEMENT ANTI-ARYTHMIQUE MEDICAMENTEUX | ]
CARDIOVERSION [ ]

IX-ISSUE

DECES L]

TRANSFERT [

DECHARGE [ ]

X-DUREE DE SEJOUR :

XI-SCORE DE RANKIN MODIFIE A LA SORTIE




ANNEXE 2 : SCORE NIHSS

l1a Vigilance
0: vigilant, réactif
1: somnolent, éveillable par des stimulations mineures
2: stuporeux, requiert des stimulations douloureuses
3: réponses reflexes ou aréactif et aréflexique

1b Orientation (Age, mois)

0: 2 réponses correctes
1: 1 réponse correcte
2: aucune réponse correcte

1c Commandes (ouverture des yeux, du poing)

0: 2 tAches exécutées correctement
1: 1 tAche exécutée correctement
2: 0 tAche exécutée

2 Oculomotricité horizontale

0: normale

1: ophtalmoplegie partielle

2: ophtalmoplegie compléte, déviation forcée du regard
3_.Champ visuel

0: normal

1: HLH partielle, extinction

2: HLH compléte

3: cécité bilatérale



4 Paralysie faciale

0: absente

1: affaissement du sillon naso-génien, asymétrie sourire
2: paralysie inférieure complete ou presque

3: paralysie supérieure et inférieure ou diplégie faciale

5 Motricité membres supérieurs

0: pas de chute, bras tenus 10s

1: chute avant 10s, sans heurter le lit

2: effort contre la pesanteur possible, mais le bras tombe sur le lit
3: aucun effort contre la pesanteur

4: aucun mouvement

6 Motricité membres inférieurs

0: pas de chute, jambes tenus 5s

1: chute avant 5s, sans heurter le lit

2: effort contre la pesanteur possible, mais la jambe tombe sur le lit
3: aucun effort contre la pesanteur

4: aucun mouvement

7 Ataxie membres

0: absente
1: présente sur un membre
2: présente sur 2 membres
8 Sensibilité
0: normale
1: hypoesthésie minime a modérée a la pigdre

2: hypoesthésie sévére ou anesthésie



9 Langage
0: normal
1: aphasie minime & modérée
2: aphasie severe
3: mutisme, aphasie totale
10 Dysarthrie
0: absente
1: minime & moderée
2: sévére ou mutisme

11 Extinction, négligence

0: absente
1: extinction dans 1 seule modalité

2: extinction > 1 modalité, anosognosie



ANNEXE 3 : SCORE DE RANKIN MODIFIE

Valeur Symptomes

0 aucun symptéme

1 pas d'incapacité en dehors des symptomes : activités et autonomie
conservées

2 handicap faible : incapable d'assurer les activités habituelles mais
autonomie

3 handicap modéré : besoin d'aide mais marche possible sans
assistance

4 handicaps modérément séveres : marche et gestes quotidiens

impossibles sans aide
5 handicap majeur : alitement permanent, incontinence et soins de
nursing permanents

6 déces





