
Faut-il réduire les FA 
en Réanimation ?

N A DI A  KOUR A I CHI

SERVI CE  RÉA NI MAT ION MÉDI CA LE

HÔPI TA L  R ÉGI ON A L BEN  A ROUS



POURQUOI?

 Guidelines « 2016 »: pas de considération spécifique pour les malades de réanimation

 On peut pas extrapoler les recommandations au malades de REA:

Particularité physiopathologique de la FA en REA

Facteurs de risque modifiables et spécifiques aux malades de REA

Les thérapeutiques utilisées pour réduire la FA peuvent être néfastes chez les malades de REA





A/ Pour le traitement de la FA rapide et sans instabilité 
hémodynamique, à partir de quel rythme cardiaque 
vous intervenez ?



B/ Quel est le traitement anti-arythmique le plus fréquemment 
utilisé dans votre USI pour la prise en charge de la FA de novo ?



C/ Pour un patient ayant un sepsis à point de départ
pulmonaire (sans antécédents cardiovasculaires, avec une
PA à 100/60 mmHg sous 0.25 µg/kg/min de noradrénaline)
et qui développe une FA rapide avec un rythme à 140-160
bpm, votre stratégie thérapeutique initiale est de :



D/ Pour un patient en état critique

présentant une FA de novo, pour quel

taux sérique de potassium voudrez-

vous opter ?



E/ Pour un patient en état critique présentant une
FA de novo, pour quel taux sérique de magnésium
voudrez-vous opter ?



F/ Sur quels critères choisirez-vous un anti-arythmique
pour une FA de novo chez un patient en état critique?



Faut-il réduire la FA en REA ?

1. Quel type de FA faut-il considérer ?

2. Quels sont les facteurs de risques de la FA en Réa notamment les 
facteurs réversibles ainsi que leurs mécanismes?

3. La FA en Réa augmente t’elle la morbi-mortalité

4. Faut-il ralentir ou réduire la FA en REA

5. Quel anti-arythmique faut-il choisir pour les malades de Réa

6. Quelle stratégie thérapeutique peut-on proposer 



1- Quel type de FA 
faut-il considérer ?

 La FA de novo

«new-onset atrial 
fibrillation» est 
l’arythmie la plus 
fréquente en réa.

Reinelt P. Intensive Care Med 2001



FA de novo: Incidence en REA
 Incidence= 5 à 46% (choc septique) Kuipers et al. Critical Care 2014



2- Quels sont les 
facteurs de 
risques de la FA 
en Réa

Notamment les facteurs 
réversibles ainsi que 
leurs mécanismes?





La FA en Réa 
augmente t’elle la 
morbi-mortalité?

◦ Allongement durée de séjour en réanimation et à 
l’hôpital

◦ Augmentation de la mortalité

Facteur de morbidité 

Facteur de surmortalité

Seguin P. CCM 2004

Reinelt P. ICM 2001



FA en REA non 
traité 

 Réduction spontanée  jusqu’à 90% à 
48h   Eur Heart J 1999

hypotension

 Ischémie myocardique

 insuffisance cardiaque: OAP, choc          
cardiogénique

 Hypoxie tissulaire (SvO2 <65%, Lactate 
>2 mmol/l)

 Dysfonction d’organe: 
encéphalopathie, insuffisance rénale 
aigue et insuffisance hépatique.

Quel risque?



Faut-il ralentir 
ou réduire la FA 
en REA ?

 Arguments physiopathologique:

- FA : perte de la systole atriale et apparition d’un rythme 
ventriculaire irrégulier                perte d’inotropisme et chute 
du débit cardiaque.

- Récupération de la phase de remplissage atriale est donc 
primordiale:  REDUCTION

- Allonger la diastole = optimiser le VES : RALENTISSEMENT

4060 patients

AFFIRM Investigators. NEJM 2002 Van Gelder IC. NEJM 2002

522 patients                         



Méta-analyse 
2017

We conclude that more randomized clinical trials with low risk
of bias and low risk of play of chance are needed, but based on
current evidence, it seems that most patients with atrial
fibrillation should be treated with a rate control strategy unless
there are specific reasons justifying a rhythm control strategy.

RATE VS RYTHM 
CONTROL



RATE VS RYTHM 
CONTROL

MORTALITE



RATE VS RYTHM 
CONTROL

EFFETS 
INDESIRABLES



RATE VS RYTHM 
CONTROL

RISQUE D’AVC



RATE VS RYTHM 
CONTROL

FRACTION 
D’EJECTION



Quel anti-
arythmique faut-
il choisir pour les 
malades de Réa

 faible risque

 demi-vie courte

 voie veineuse



Pour Ralentir

< 110 pbm



CHEST JANUARY 2016 



Diltiazem (TILDIEM)

Utilisation du Diltiazem (TILDIEM)

• 60 patients en FA ou flutter
• Groupe 1: Diltiazem IVD + IVSE
• Groupe 2: Amiodarone IVD
• Groupe 3: Amiodarone IVD + IVSE

• FA non contrôlées plus fréquentes
dans groupe 2 (p<0.05)
• Réduction de la FC plus grande
dans groupe 1 (p<0.05)  

Delle Karth G. CCM 2001



Pour Réduire



AMIODARONE

 Antiarythmique classe III

 En première intension en réanimation 

 Post-op de chirurgie cardiaque

 Taux de conversion > 90% à 24h et bonne 
tolérance hémodynamique :

- Choc septique Holt AW Crit Care Med 1989

- FEVG effondrée Kumar A south Med J 1996



SULFATE DE Mg 2+

 Véritable action pharmacologique documentée

 Cofacteur d’une Na+/K+ ATPase membranaire

 Inhibiteur de canaux calcique

 Retard de conduction sinoatriale

 Augmente la période réfractaire du nœud 

atrioventriculaire

McLean RM Am J Med (1994)



SULFATE DE Mg 2+
Amiodarone utilisée en seconde intention (après échec 
Mg2+)

A H24 : taux de réduction s’élevait à 76%



Étude randomisée, prospective 

◦ 42 patients de réanimation polyvalente en FA

◦ Groupe1: Bolus de 0,15 mmol/kg de Mg2+

suivi d’une perfusion de 0,1 mmol/kg/h durant 24h

◦ Groupe2: Amiodarone 5 mg/kg puis 10mg/kg/j  IV (24h)

◦ Taux de réduction Groupe1 78% VS 50%

Moran JL. CCM 1995



IBUTILIDE
corvert®

Alternative pour cardioversion
◦ Ibutilide (CORVERT) (antiarythmique CIII)

◦Dix fois plus efficace que l’amiodarone

◦ Délai d’action très court

◦Étude en réanimation

◦26 patients en fibrillation auriculaire (FA) 
ou flutter 

◦Amiodarone 150mg IVL pour tous

◦Echecs dans 73% flutters, et 27% FA

◦ Ibutilide 1mg IV +/- 1mg IV (>70kg)

◦Restauration rythme sinusal dans 81.5% 

◦ Risque: allongement de l’espace QT, TV, 
torsade de pointe (FEVG altérée)

Snow V. Ann Intern Med 2003

Hennersdorf MG. Int Care Med 2002



Cardioversion
électrique

 Idéalement réalisée avec un défibrillateur biphasique
synchronisé et placé en position antéro-postérieure

 C’est la seule méthode de réduction instantanée de la FA

 Succès en cardiologie 70 à 90%

Mais en REA  

- 35% de succès uniquement

- Taux de récidive > 70% à 48 heures



 La cardioversion électrique expose à des 
troubles du rythme ventriculaire post-CEE 

 Favorisés par : - Hypokaliémie

- Mauvaise synchronisation  
du défibrillateur

 Pauses sinusales prolongées sans rythme 
d’échappement

 Asystolie (maladie sinusale sous-jacente)

Proposé en première intention en 
réanimation qu’en cas de menace 

vitale

Cardioversion
électrique



Quelle stratégie 
thérapeutique peut-on 
proposer



Sibley S ,Can Respir J 2015



CONCLUSION
 Le traitement d’une FA aiguë est conditionné par la 
tolérance hémodynamique

 Correction des facteurs favorisants +++

 La cardioversion électrique reste le seul recours en cas de 
menace vitale immédiate

 L’amiodarone demeure l’antiarythmique de référence 
malgré son délai d’action et sa toxicité

 Etudes haut niveau +++++


