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LISTE DES ABREVIATIONS 

 

FA  Fibrillation Atriale 

HSHC  Hémisuccinate d’Hydrocortisone 

NAD  Noradrénaline 

VM  Ventilation Mécanique 

EER  Epuration Extra Rénale 
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INTRODUCTION 

 

Le trouble du rythme cardiaque le plus fréquent en réanimation médicale ou chirurgicale est la 

fibrillation atriale (FA) (1). Son incidence varie selon les études de 6 à 10 % (2)(3) et sa 

fréquence est plus beaucoup plus élevée en réanimation que dans la population générale (4). 

Cependant, elle est moins fréquente qu’en post-opératoire de chirurgie cardiaque où son 

incidence peut atteindre jusqu’à 30% (5). 

Dans le choc septique, la survenue d’une FA de novo est associée à une majoration de 

l’instabilité hémodynamique liée à une perte de la systole atriale mécanique et de 

l’accélération de la fréquence ventriculaire, mais aussi à un devenir plus péjoratif avec une 

augmentation de la durée de séjour en réanimation (6). De plus, la FA peut être responsable 

de complications graves et notamment de complications thromboemboliques telles que les 

accidents vasculaires cérébraux (6), entrainant une mortalité plus élevée ainsi qu’une 

morbidité avec des séquelles lourdes (7). Ainsi, il est recommandé de restaurer et de maintenir 

un rythme sinusal ou de ralentir la FA afin d’améliorer l’instabilité hémodynamique et 

diminuer les risques de survenue de complications (4). 

 

La survenue d’une FA est souvent d’origine multifactorielle. Elle est favorisée par des 

facteurs risques de pathologie cardio-vasculaire comme l’hypertension artérielle, les 

cardiopathies ischémiques, l’insuffisance cardiaque, les cardiopathies valvulaires, mais aussi 

la chirurgie cardiaque. Des facteurs de risques extracardiaques sont régulièrement retrouvés 

soit comme facteur aggravant soit comme facteur déclenchant (8), tel que l'usage des 

catécholamines, le sevrage en inhibiteur calcique, la présence d'un cathéter artérielle 

pulmonaire ou l'hypoxie (1)(9)(10). 

En dehors de ces facteurs de risques, la présence d'une inflammation (SIRS, sepsis, choc 

septique) pourrait également être responsable de la FA, ou au moins la favoriser (1)(11). Sur 

une revue de la littérature de 65 études ayant évalué les liens entre inflammation et FA entre 

1995 et 2007, Issac et al. ont retrouvé un lien entre le niveau de CRP (C reactive protein), 

reflet du niveau d’inflammation, et l’apparition de la FA (12). En 2004, Seguin et al. (2) 

montrent que le choc septique est un facteur de risque de survenue de FA (sur une cohorte de 
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453 patients, 24 avaient développé une FA de novo dont 29% présentaient un choc septique). 

Enfin, Meierhenrich et al retrouvent également une incidence élevée de la FA avec dans une 

série de 629 patients, 23(46%) patients présentant une FA sur les 50 ayant un choc septique 

(11). Ces auteurs confirment que l’augmentation de la CRP est corrélée avec la survenue de la 

FA. Ces données épidémiologiques sont donc en faveur d’une association entre inflammation 

et FA. 

Chez les patients ayant subi un traumatisme, l’inflammation et la gravité des blessures (SAPS 

II et nombre de régions traumatisées) peuvent être impliquées dans le développement de la 

FA (9). De plus, dans cette étude sur la survenue de la FA chez les patients traumatisés, il est  

suggéré que la FA puisse être un marqueur de gravité de la maladie. La survenue d’une FA en 

réanimation est généralement observée lors de la phase aigüe, sur les premiers jours 

d'hospitalisation (2)(3). Lors d’un choc septique comme chez un patient traumatisé, la 

survenue de la FA peut être favorisée par l'inflammation initiale  

 

L’inflammation dans le choc septique est liée à une réaction en cascade. Deux phénomènes (la 

rencontre des micro-organismes avec les cellules du système immunitaire de l’hôte et la 

production endogène de médiateur pro-inflammatoire) vont conjointement entrainer une 

réaction inflammatoire. Les lésions ainsi que l’hypoxie tissulaire résultant de cette 

inflammation peuvent aboutir à une défaillance d’organe. Celle-ci est principalement 

fonctionnelle donc réversible. 

L’activation de l’axe corticotrope est un mécanisme essentiel dans la réponse à cette 

agression. En effet, le cortisol, véritable hormone du stress, permet un rétrocontrôle négatif de 

l’inflammation, par le biais d’une régulation de la synthèse des cytokines pro- et anti-

inflammatoires (13). En outre, le cortisol a un rôle très important dans la réponse vasculaire à 

l’état de choc, en sensibilisant les récepteurs périphériques aux amines vaso-actives. 

L’hémisuccinate d’hydrocortisone (HSHC) permet d’améliorer la micro circulation 

indépendamment des autres variables hémodynamiques et des résultats du test à l’ACTH (14). 

Même s’il existe un hypercorticisme initial qui constitue un mécanisme d’adaptation au stress, 

il a été décrit une abolition de la sécrétion du cortisol lors du choc septique due aux 

médiateurs de l’inflammation (15). Cette insuffisance surrénale dans le choc septique est très 

fréquente (60% des patients en choc septique ont une insuffisance surrénale selon Annane et 
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al. en 2006) (16) et peut contribuer à entretenir l’instabilité hémodynamique ainsi que 

l’inflammation. Les corticoïdes, à doses « substitutives » du stress, ont donc été proposés chez 

les patients présentant une insuffisance surrénale « relative » et un sepsis. Ils présentent un 

large éventail de propriétés anti-inflammatoires et ont des effets profonds sur le système 

cardio-vasculaire (15). 

 

Si de fortes doses de corticoïdes n’ont pas fait la preuve de leur intérêt dans le traitement du 

choc septique, avec même un effet plutôt délétère (17), l’intérêt de plus faible dose 

(opothérapie substitutive) n’est pas complètement tranché. Plusieurs études multicentriques, 

randomisées retrouvent des résultats contradictoires. Annane et al. montrent en 2002 (18) et 

2009 (17) une diminution significative de la mortalité chez les patients ayant reçu de 

l’hémisuccinate d’hydrocortisone (HSHC) à la dose de 200 mg/24h alors que l’étude 

CORTICUS, en 2008 (19) ne retrouve pas de différence sur la mortalité. De plus, dans une 

méta-analyse de 2009, Sligl et al. (20), ne retrouvent pas non plus de différence sur la 

mortalité, même si une différence significative sur la réversibilité du choc à J7 est retrouvée. 

L’intérêt des corticoïdes (ie de l’HSHC) à faibles doses (ie 200 mg/24h) n’est donc pas 

tranché. 

Dans les dernières recommandations sur la prise en charge du choc septique (20), l’HSHC est 

donc toujours proposée, principalement chez les patients non améliorés par le remplissage et 

les amines. Il n’est pas nécessaire de réaliser un test au synacthène et il est suggéré de 

procéder à un sevrage progressif quand l’usage des vasopresseurs n’est plus nécessaire. La 

prescription d’HSHC reste donc assez aléatoire, selon le choix du médecin en charge des 

patients, et reste donc variable d’un patient à l’autre. 

En chirurgie cardiaque, plusieurs études ont monté que l'administration préopératoire de 

corticoïdes ou de statines diminuaient l'incidence de la FA postopératoire (8)(21). L’HSHC, 

prescrite dans le cadre du choc septique, pourrait donc également réduire l’incidence de la 

FA. Cependant aucune donnée n’existe. 

 

L’objectif principal de ce travail est donc d’évaluer l’effet de l’HSHC administrée lors d’un 

choc septique sur l’incidence de la FA. 
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MATERIEL ET METHODES 

 

Il s’agit d’une étude prospective, observationnelle, multicentrique. Elle a débuté en janvier 

2013 et se poursuit encore. Elle est réalisée dans 5 services de réanimation chirurgicale (des 

CHU de Rennes, de Nantes, de Poitiers, de Brest et d’Angers). 

Nous allons vous rapporter ici principalement les résultats du site d’Angers, et quelques 

données sur l’ensemble de l’étude (critère de jugement principal). 

 

PATIENTS 

Les patients majeurs (≥18ans), hospitalisés en réanimation pour un choc septique (22) et ayant 

reçu ou non de l’HSHC ont été inclus prospectivement. Les patients avec un antécédent de 

fibrillation atriale et/ou un  pacemaker étaient exclus. Un recueil prospectif des données était 

réalisé (cf. infra).  

La prescription d’HSHC était laissée à l’appréciation du médecin selon la gravité du choc 

septique, cependant, il n’y a pas eu de modification thérapeutique pour l’étude. 

 

DONNEES RECUEILLIES 

Les données recueillies étaient : 

- Age, sexe, taille, poids 

- Motif d’admission et antécédents 

- L’origine du choc septique et la documentation microbiologique de l’infection 

- Score IGS II et le score SOFA  

Le recueil de donné s’effectuait durant le séjour en réanimation et incluait aussi le suivi des 

patients sur la période intra-hospitalière. 

La survenue de FA était colligé ainsi que son délai d’apparition par rapport au choc, la 

présence d’une hypoxémie 24H avant, la dose de catécholamine au moment de sa survenue, 
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les traitements reçus 48H avant son apparition et les traitements administrés pour le traitement 

de la FA. 

De plus, les autres critères collectés étaient le type et la dose de catécholamine administré, 

l’expansion volémique, la présence de drains thoraciques ou médiastinaux, la transfusion, le 

cathétérisme de l’artère pulmonaire, l’insuffisance rénale aigue et le moyen de suppléance 

rénal (dialyse ou hémo-filtration), la durée de ventilation mécanique, le durée de séjour en 

réanimation et à l’hôpital, ainsi que la mortalité.  

 

L’objectif principal était d’évaluer la survenue de la FA chez les patients en choc septique qui 

recevaient ou non de l’HSHC. Les objectifs secondaires étaient d’évaluer l’effet des statines 

sur l’incidence de survenue de la FA, d’évaluer les traitements reçus pour l’épisode de FA et 

d’évaluer l’impact sur la morbidité-mortalité. 

 

ANALYSE STATISTIQUE 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyennes (±ET) ou en médiane [Q1-Q3] selon la 

distribution des variables quantitatives étudiées et sous forme de pourcentage pour les 

variables qualitatives. 

 

En faisant l'hypothèse d'une fréquence de la FA sans traitement de 40% ; pour mettre en 

évidence une réduction relative de fréquence de 20 % sous traitement (HSHC) il était 

nécessaire d'inclure en test unilatéral 164 patients pour une puissance de 80% et un risque 

alpha de 5% (82 patients dans chaque groupe). 

 

Parmi les patients de la réanimation chirurgicale A du CHU d’Angers, deux groupes de 

patients ont été constitués selon qu’ils aient ou non développé une FA et qu’ils aient ou non 

reçu de l’HSHC (population « Angers »). La proportion de patient ayant une FA a ensuite été 

comparée selon qu’ils aient ou non été traités par HSHC sur l’ensemble des patients inclus 

dans les 5 réanimations (population « région Ouest »). 
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Les caractéristiques des patients avec ou sans FA de la réanimation d’Angers ont été 

comparées par test de Wilcoxon ou de Chi-2 selon le type de variable. Une régression 

logistique a été réalisée pour rechercher les facteurs de risques indépendant de FA en incluant 

tous les facteurs ayant un p<0,15 en analyse uni-variée. Les variables permettant une 

meilleure prédiction du modèle ont été conservées : l’HSHC, le sexe, l’IGS II et l’insuffisance 

coronarienne. 
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RESULTATS 

 

Sur la période de l’étude, 243 patients en choc septique ont été inclus dans l’ensemble des 5 

CHU. Les résultats globaux de l’étude multicentrique n’étant pas définitifs, nous nous 

intéresserons principalement aux résultats du CHU d’Angers. 

Dans le service de réanimation chirurgicale A du CHU d’Angers, nous avons recensé 104 

patients présentant un choc septique. Seuls 81 (78%) patients étaient éligibles.  

Parmi les 23 (22%) des patients exclus de l’étude, 19 (18%) l’ont été pour un antécédent de 

FA et 4 (4%) pour un pacemaker. 

 

 

 

Figure 1 : Flow chart (CHU d’Angers) 
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Prévalence de la FA :  

Sur l’ensemble de la population d’Angers (n=81), 18 (22%) patients en choc septique avaient 

eu une FA de novo. 

De plus, sur l’ensemble de la population de l’étude (Région Ouest n=243) la prévalence de la 

FA était de 22%, comparable à la prévalence observée au CHU d’Angers (Figure 2). 

 

 

 

Figure 2 : Prévalence de la FA. 
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Facteurs de risque de survenue de la FA :  

Nous avons étudié et comparé le groupe FA + et le groupe FA -.  

Dans le groupe FA +, la durée de la VM, la durée de séjour en réanimation et la durée des 

catécholamines était plus longue (p=0,01).En outre, il semblerait que le sexe féminin était un 

facteur favorisant à la survenue de la FA (Tableau I). En effet, 72% des patients avec une FA 

étaient des femmes contre 35% dans le groupe FA – (p=0,05). 

 

Enfin, il n’y avait pas de différence entre les 2 groupes, sur la gravité du choc (IGS II p=0,53 

et SOFA p=0,22), sur l’origine du choc, les traitements pris 48h avant le choc et la présence 

de cathéter au niveau de la veine cave supérieure, les drains médiastinaux, la transfusion ou 

encore l’épuration extra rénale (EER) (Tableau I). 

 

 

 

Tableau I : Facteurs de risque de la FA 

 

 Total 

n=81 

FA - 

n=63 

FA + 

n=18 
P 

Sexe 

- Homme 

- Femme 

Origine du choc 

- péritonite 

- pneumopathie 

- pyélonéphrite 

- médiastinite 

- autres 

 

 

46 (56,8%) 

35 (43,2%) 

 

46 (56,8%) 

18 (22,2%) 

7 (8,6%) 

3 (3,7%) 

7 (8,6%) 

 

 

41 (65%) 

22 (34,9%) 

 

36 (78,3%) 

12 (78,3%) 

6 (85,7%) 

2 (6,7%) 

7 (100%) 

 

 

5 (35%) 

13 (65,1%) 

 

10 (21,7%) 

6 (33,3%) 

1 (14,3%) 

1 (3,3%) 

0 

 

0,005 

 

 

0,99 
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Traitement dans les 48H 

précédant le choc 

- Statines 

- B.Bloquant 

-Inhibiteurs calcique 

-Amiodarone 

-Corticoïdes 

KT veine cave supérieur 

Drain médiastinal 

Transfusion 

EER 

Durée de la NAD (jr) 

Dose de NAD pendant le choc 

(µg/kg/min) 

Durée de séjour en réa (jr) 

Durée de VM (jr) 

 

 

24 (29,6%) 

24 (29,6%) 

28 (34,6%) 

1 (1,2%) 

4 (4,9%) 

74 (91,3%) 

4 (4,9%) 

18 (22,2%) 

15 (18,5%) 

3 ± 3,18 

1,15 ± 1,21 

 

13 ± 12,5 

9 ± 12,9 

 

 

19 (79,2%) 

19 (79,2%) 

20 (71,4%) 

1 (100%) 

2 (50%) 

57 (77%) 

3 (83,3%) 

15 (83,3%) 

11 (73,3%) 

3 ± 2,42 

1,17 ± 1,18 

 

10 ± 12,5 

7 ± 11,5 

 

 

5 (20,8%) 

5 (20,8%) 

8 (28,6%) 

0 

2 (50%) 

17 (23%) 

1 (25%) 

3 (16,7%) 

4 (26,7%) 

5 ± 4,85 

1,06 ± 1,35 

 

25 ± 32,6 

14 ± 15,7 

 

 

0,84 

0,82 

0,32 

0,59 

0,17 

1 

1 

0,75 

0,73 

0,010 

0,35 

 

0,016 

0,003 

 

 

Comparaison des groupes HSHC + et HSHC - :  

Nous avons comparé les principales caractéristiques démographiques des patients inclus selon 

qu’ils aient reçu ou non de l’HSHC et nous avons observé une différence significative sur la 

mortalité à J28 chez les patients sous HSHC +. 

 

Les patients du groupe HSHC + semblaient avoir des chocs septiques plus sévères avec des 

scores IGS 2 et SOFA plus élevés et des doses de catécholamines majorées (tableau II). 

Cependant, la durée de séjour en réanimation n’était pas significativement différente entre les 

2 groupes. 
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Tableau II : Caractéristiques des patients inclus ayant reçu ou non de l’HSHC 

 

 

 

Total 

n=81 

HSHC + 

n=32 

HSHC - 

n=49 

P 

 

Age (ans) 

IMC (kg/m²) 

Sexe : 

- Homme 

- Femme 

ATCD :  

- HTA 

- Insuffisance coronaire 

- Valvulopathie 

- Diabète 

- Insuffisance respiratoire 

- alcoolisme chronique 

- Insuffisance rénale 

A l’admission : 

- IGS II 

- Score SOFA 

Durée de la VM (jr) 

Durée du séjour en 

réanimation (jr) 

Décès à J28 

Dose de NAD pendant le 

choc (µg/kg/min) 

Durée de la NAD 

 

67 ± 21,6 

28 ± 6,3 

 

46 (57%) 

35 (43%) 

 

46 (57%) 

11 (13,5%) 

3 (3,7%) 

11 (13,5%) 

17 (21%) 

13 (16%) 

9 (11%) 

 

59 ± 21,2 

10,6 ± 3,4 

9 ± 12,9 

13 ± 19,1 

 

24 (29,6%) 

1,15 ± 1,21 

 

3 ± 3,2 

 

64 ± 17,6 

27 ± 5,8 

 

19 (59%) 

13 (41%) 

 

15 (46,8%) 

4 (12,5) 

1 (3,1%) 

7 (21,8%) 

4 (12,5%) 

5 (15,6%) 

3 (9,3%) 

 

53 ± 20,5 

9,2 ± 3,5 

10 ± 15,9 

15 ± 23,9 

 

6 (25%) 

0,65 ± 0,61 

 

3 ± 2,1 

 

70 ± 10,2 

28 ± 6,7 

 

27 (55%) 

22 (45%) 

 

31 (63,2%) 

7 (14,3%) 

2 (4%) 

4 (8,2%) 

13 (26,5%) 

8 (16,3%) 

6 (12,2%) 

 

63,2 ± 20,8 

11,5 ± 3,1 

8 ± 10,6 

11,4 ± 14,9 

 

18 (75%) 

1,46 ± 1,39 

 

3,4 ± 3,7 

 

0,27 

0,23 

 

0,70 

 

 

0,14 

0,82 

0,82 

0,53 

0,13 

0,93 

0,69 

 

0,02 

0,006 

0,55 

0,67 

 

0,08 

0,04 

 

0,0001 
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Survenue de la FA selon les groupes HSHC + et HSHC - :  

On remarque qu’il y avait plus de patients en choc septique traités par HSHC à Angers (60%) 

que dans l’ensemble des autres CHU (46%) (p=0,002) (Tableau III). 

 

A Angers, sur les 18 patients qui avaient présenté une FA, 13 (26%) des 49 patients avaient 

reçu de l’HSHC et 5 (16%) des 32 patients n’avaient pas reçu de l’HSHC. 

 

Tableau III : Répartition des patients 
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De plus, le nombre de FA était plus élevé dans le groupe HSHC + à Angers (26,5%) par 

rapport aux autres CHU de la région Ouest (20,3%) (Figure 3). 

 

 

Figure 3 : Pourcentages de FA à Angers et dans les autres CHU de la région ouest. 

 

 

Dans le modèle final de la régression logistique, il n’y a pas de différence significative dans la 

survenue de la FA chez les patients qui reçoivent ou non de l’HSHC au CHU d’Angers 

(p=0,25) ou dans les autres CHU de l’Ouest (p=0,43). Cependant, les femmes qu’elles aient 

reçu ou non de l’HSHC avaient plus de risque de développer une FA (p=0,004) (Tableau IV). 
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Tableau IV : Analyse multi-variée de la survenue de la FA  

 

 Coefficient de régression P 

HSHC [0] 0,33 ± 0,32 0,29 

Sexe [F] 0,83 ± 0,30 0,004 

IGS II -0,008 ± 0,013 0,57 

Insuffisance 

Coronarienne [0] 
-0,73 ± 0,57 0,14 

[0] = Absent  [1] = Présent  [F] = Féminin 

 

 

En cas de FA, 17 (94%) patients avaient reçu un traitement par l’amiodarone et 1 (6%) patient 

avait bénéficié d’un choc électrique externe. De plus, chez 11 patients (61%) une 

supplémentation en magnésium était associée. 

 

http://www.rapport-gratuit.com/
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DISCUSSION 

 

Dans cette étude, nous avons observé que l’incidence de survenue de la FA était très élevée 

(22%) chez les patients en choc septique et que l’HSHC ne semblait pas protecteur. 

 

Plusieurs études ont recherché la survenue d’arythmies auriculaires en réanimation et plus 

particulièrement la survenue de la FA (1)(2). Les différentes études qui recherchent la FA de 

novo en réanimation indépendamment de la pathologie, retrouvent des prévalences variables, 

allant de 5,5% dans l’étude de Seguin et al (2) jusqu’à 7,8% dans l’étude de Meierhenrich et 

al(11). En cas de choc septique, l’incidence peut aller jusqu’à 46% chez les patients (11). 

 

L’âge, l’hypertension et le score SOFA sont connus comme facteurs de risque de survenue de 

la FA dans le choc septique (11). Il existerait une association entre la sévérité du choc et le 

développement de la FA. De fait nous avons observé que les patients en FA avaient des 

durées de défaillance d’organes (durée de catécholamines et durée de ventilation) ainsi que 

des séjours plus prolongés que les patients sans FA. En outre ces patients, FA+, avaient des 

scores IGS2 plus élevés. Toutefois, il est possible que la FA soit responsable d’altération 

hémodynamique, et donc de durées de choc prolongées.  

D’autres facteurs favorisant ont été recherchés comme le remplissage vasculaire, les 

catécholamines, la présence de cathéter veineux central, de Swan Ganz qui tous étaient 

rapportés dans des études précédentes  comme facteurs de risque de FA (1)(9)(10). Dans notre 

travail, il n’a pas été trouvé de différence entre le groupe FA+ et FA- sur ces facteurs, en 

dehors de doses plus élevées de catécholamines. Ceci peut être lié à des populations 

différentes (nous n’avions pas de patients de chirurgie cardiaque dans notre collectif et la 

cause du choc septique était principalement intra-abdominale, alors que dans la plupart des 

études les pneumopathies prédominaient). 

Nous n’avons pas recherché d’autres facteurs de risques, en particulier métaboliques (tel que 

l’hypoxie, l’anémie, les troubles ioniques…). Bien que ces paramètres soient habituellement 

décrits comme responsables de FA, ceci n’est pas confirmé dans les études de réanimation. 



 

25 

 

Par exemple la kaliémie et la magnésémie n’étaient pas différents chez les patients avec ou 

sans troubles du rythme dans 2 études sur respectivement 293 et 596 patients (9)(10). Dans 

notre étude, les troubles électrolytiques n’ont pas été colligés, cependant la plupart des 

patients (61%) ayant présenté une FA ont reçu une supplémentation en magnésium sans 

preuve d’un déficit. 

Enfin, nous retrouvons le sexe féminin comme facteur favorisant de la survenue de la FA dans 

le choc septique, cela n’a pas été mis en évidence dans les autres études (2). Au contraire de la 

population générale où la survenue de la FA est plus fréquente chez les hommes (23) ainsi 

que dans l’étude sur la survenue de troubles supra ventriculaire en réanimation de Reinelt et 

al. (24). 

 

La FA de novo en réanimation a été associée à un mauvais pronostic ou un devenir plus 

péjoratif. Le taux de mortalité est deux fois plus grand chez les patients avec une FA dans les 

recommandations européennes sur la FA (25). Les durées de séjour en réanimation et à 

l’hôpital semblent également prolongées chez les patients en FA (3). Enfin, Walkey et al. ont 

retrouvé une hausse de risque d’accidents vasculaires cérébraux et de mortalité comme 

conséquence de la survenue de la FA dans le choc septique (6). Dans notre cohorte, nous 

n’avons pas retrouvé ces associations entre FA et mauvais pronostic, en dehors des durées de 

catécholamines et de séjour. Il est possible que cela soit du à un manque de puissance 

statistique. Cependant, nous avons quand même observé une durée d’hospitalisation en 

réanimation plus longue ainsi qu’une augmentation de la durée de ventilation mécanique dans 

le groupe ayant présenté une FA de novo. Cela pourrait-être en lien avec une insuffisance 

cardiaque aigue liée à la FA. Il serait intéressant d’étudier cela en faisant un dosage de la BNP 

et une échographie cardiaque. 

 

L’hypothèse de notre étude, sur l’effet « protecteur » de l’HSHC, n’est donc pas vérifiée. A 

Angers, la tendance de survenue de la FA est même inverse (avec plus de FA chez les patients 

sous HSHC), contrairement aux patients des autres CHU. Il est probable que nos populations 

ne soient pas complètement comparables ; de fait, il y a plus de patients (60%) qui reçoivent 

de l’HSHC à Angers que dans les autres CHU (46%). De plus, le test au synacthène n’étant 

plus disponible, l’HSHC est rapidement instaurée chez la plupart des patients. On notera, que 
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les patients sous HSHC au CHU d’Angers sont plus graves. Nous avons inclus le score IGS2 

(comme marqueur de gravité) dans le modèle de régression logistique, sans pouvoir mettre en 

évidence de lien entre gravité et FA. 

Ce résultat n’est peut-être pas si surprenant. En effet, certaines études ont retrouvé un risque 

accru de FA après bolus de corticoïdes, mais à forte dose (26)(27). De plus, dans deux autres 

études (28)(29), il était constaté une fréquence augmentée de FA chez les patients traités par 

corticothérapie orale à haute dose au long cours. Cependant, l’analyse était soit limitée aux 

patients BPCO pour une étude(29), soit à un sous-groupe d’une étude antérieure sur les 

patients âgés pour l’autre (28). Enfin, dans une étude de 2009 sur une cohorte de 20.221 

patients atteints de FA ou flutter, Christiansen et al. retrouvent que 6,4% des patients ayant 

une FA avaient reçu des corticoïdes récemment et que le risque de survenue de la FA était 

majoré par rapport aux patients n’ayant pas reçu de corticoïde (30). 

Il est également possible que l’absence de différence significative soit due à un manque de 

puissance statistique. Cependant, si l’on considère les prévalences de FA observées chez les 

patients FA+ et FA- (respectivement 20,1% vs 23,8%), 4398 patients seraient nécessaires 

pour montrer une différence significative.  

 

Cette étude a plusieurs limites. Tout d’abord, comme discuté ci-avant, cette cohorte est 

relativement réduite. Un calcul de puissance avait été réalisé à priori, mais la fréquence 

observée de FA dans le groupe contrôle (HSHC -) était bien moindre que prévu (23,8% au 

lieu de 40%), de même l’effet observée de l’HSHC était bien moindre qu’attendu (réduction 

de 3,8% au lieu de 20% !). Ensuite, la survenue de la FA était constatée par l’équipe médicale. 

Les patients ne bénéficiaient pas d’un enregistrement continu du rythme cardiaque (Holter) et 

la revue des scopes n’était pas effectuée systématiquement. Il est donc possible que certains 

épisodes de FA paroxystique soient passés inaperçus. Enfin, il faudrait refaire l’analyse multi-

variée sur l’ensemble de la population, afin d’ajuster au mieux les différents facteurs de risque 

de FA et de mise sous HSHC. 
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES 

 

La prévalence de la FA de novo dans le choc septique est élevée, en particulier chez les 

femmes. Malgré les liens observés entre inflammation et FA, nous n’avons pas mis en 

évidence d’effet protecteur de l’HSHC sur la survenue de FA. 

 

Ces résultats préliminaires sont à compléter avec l’analyse sur l’ensemble des patients inclus, 

afin de vérifier l’absence de significativité. Il sera également important d’essayer de vérifier si 

la FA est un marqueur de gravité ou si elle est éventuellement responsable de l’aggravation 

des patients. Une étude randomisée sur la cardio-version ou la réduction médicamenteuse de 

la FA pourraient aider à répondre à ces questions. 
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ANNEXES 

 

Annexe 1 : Feuille de recueil de données 

 

PROTOCOLE ACFA ET HSHC 

 

Etiquette 

Groupe : 

- ACFA : 

- HSHC : 

- Durée HSHC : 

 

Poids : 

Taille : 

 

Exclusion : 

- ATCD :  
o ACFA 
o PM 

 

ATCD :  

- HTA 
- Insuffisance Coronarienne 
- Valvulopathie 
- Diabète 
- Insuffisance respiratoire chronique 
- OH 
- Ins.rénale chronique 
- Autres : 

 

Traitement reçu dans les 48h avant le choc septique : 

- Statine 
- β-bloquant 
- Inhibiteur calcique (anti-arythmique) 
- Amiodarone 
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- Corticoïdes 
 

Admission  (Annexe 1, 2) : 

- IGS 2 : 
- SOFA : 

 

Origine du choc : 

 

Date du choc : 

Date admission à l’hôpital :  

Date admission en Réanimation : 

Date sortie de Réanimation : 

Date sortie de l’hôpital : 

 

Date de l’ACFA : 

 

Nombre de Jours de ventilation mécanique : 

Nombre de Jours de catécholamines : 

Décès : 

- En Réanimation : 
- à J28 : 

 

Pendant le choc septique :  

- SOFA maximum (annexe 3) : 
- Température (°C) maximale : 
- Taux de leucocytes (G/L) maximum : 
- CRP (mg/L) maximale : 

 

Expansion volémique (mL/j) : 

- J1 : - J4 : 

- J2 : - J5 :  

- J3 :  
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Doses maximales de catécholamines (µg/Kg/min): 

Pendant le choc septique Au début de l’épisode d’ACFA 

Noradrénaline Dobutamine Adrénaline Noradrénaline Dobutamine Adrénaline 

      

 

 KTC cave sup KTD Swan Drain péricardique Drain Médiastinal 

Choc     

ACFA     

 

Chirurgie cardio-thoracique : 

Transfusion pendant le choc septique : 

Hypoxémie dans les 24 heures précédant l’ACFA : 

EER pendant le choc septique : 

EER pendant l’épisode d’ACFA : 

 

Germe : 

1 : 4 : 

2 : 5 : 

3 :  

 

Bactériémie : 

 

Traitement FA :  

- Cordarone 
- Digoxine 
- β-bloquant 
- Sulfate de Mg 
- CEE 
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ANNEXE 2: SOFA à l’admission 
 

SOFA [Intensive Care Med 1996 ; 22 : 707-710] 
 

SOFA Score 0 1 2 3 4 

Respiratoire 
Pa 02/FiO2 

 
>400 < 400 < 300 

< 200 avec assistance 
respiratoire 

< 100 avec 
assistance 
respiratoire 

Coagulation 
Plaquettes x103/mm3 

 
>150 < 150 < 100 < 50 < 20 

Cardiovasculaire 
Hypotension 

(pression artérielle 
moyenne) 

 

PAM>70mmHg 
PAM < 
70 mm 

Hg 

Dopamine ≤5 ou 
dobutamine même 

dose 

Dopamine> 5ou adrénaline ≤ 
0,1ou noradrénaline ≤0,1 

 

Dopamine > 15 ou 
adrénaline > 0,1 

Ou noradrénaline > 
0,1 

 

Système nerveux 
central 

Score de Glasgow 
 

15 13-14 10-12 6-0 <6 

Foie 
Bilirubine (mmol/L) 

<20 20-32 33-101 102-204 
>204 

 
 

Rénal 

Créatinine (mol/L) 
ou 

débit urinaire 
 

<110 110-170 171-299 
300-440 

ou 
<500 mL/j 

>440 
ou 

<200 mL/j 

 
 

ANNEXE 3: SOFA maximal pendant le choc septique 
 

SOFA [Intensive Care Med 1996 ; 22 : 707-710] 
 

SOFA Score 0 1 2 3 4 

Respiratoire 
Pa 02/FiO2 

 
>400 < 400 < 300 

< 200 avec assistance 
respiratoire 

< 100 avec 
assistance 
respiratoire 

Coagulation 
Plaquettes x103/mm3 

 
>150 < 150 < 100 < 50 < 20 

Cardiovasculaire 
Hypotension 

(pression artérielle 
moyenne) 

 

PAM>70mmHg 
PAM < 
70 mm 

Hg 

Dopamine ≤5 ou 
dobutamine même 

dose 

Dopamine> 5ou adrénaline ≤ 
0,1ou noradrénaline ≤0,1 

 

Dopamine > 15 ou 
adrénaline > 0,1 

Ou noradrénaline > 
0,1 

 

Système nerveux 
central 

Score de Glasgow 
 

15 13-14 10-12 6-0 <6 

Foie 
Bilirubine (mmol/L) 

<20 20-32 33-101 102-204 
>204 

 
 

Rénal 

Créatinine (mol/L) 
ou 

débit urinaire 
 

<110 110-170 171-299 
300-440 

ou 
<500 mL/j 

>440 
ou 

<200 mL/j 

 

http://www.rapport-gratuit.com/


 

36 

 

Annexe 4 : IGS II 
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