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RÉSUMÉ : La cardioversion, qu’elle soit électrique ou pharmacologique, est associée à une augmentation 

du risque thrombo-embolique. Elle doit être encadrée par un traitement anticoagulant efficace. En cas 

de fibrillation auriculaire (FA) d’une durée inférieure à 48 heures, il est possible soit de réaliser une ETO 

préalable, soit d’introduire le traitement anticoagulant de façon concomitante au geste.

Lorsque la FA est de durée supérieure à 48 heures, deux attitudes sont possibles : la cardioversion peut être 

réalisée après 3 semaines de traitement anticoagulant efficace ou immédiatement après la réalisation d’une 

ETO qui aurait éliminé la présence d’un thrombus auriculaire gauche. La poursuite des anticoagulants 

pendant 4 semaines au décours de la cardioversion est indiquée dans tous les cas. La question de la place 

des nouveaux anticoagulants en première intention n’est pas résolue à l’heure actuelle car encore assez peu 

étudiée.

Anticoagulation lors de la 
cardioversion de la fibrillation atriale

L
es premières cardioversions 

électriques ont débuté à la fin des 

années 50 [1]. Qu’elle soit phar-

macologique ou électrique, la cardiover-

sion est associée à une augmentation de 5 

à 7 % du risque d’événements thrombo-

emboliques en cas d’anticoagulation 

inefficace [2]. Cette dernière doit donc 

être adaptée durant la cardioversion car 

elle permet une diminution des acci-

dents thrombo-emboliques artériels [3].

En 2012, et après la parution des recom-

mandations de l’ESC en 2011 [3], l’uti-

lisation des traitements anticoagulants, 

antivitamines K (AVK) et héparine non 

fractionnée (HNF) reste le traitement 

recommandé pour encadrer une cardio-

version électrique.

[
  Intérêt des traitements 
anticoagulants dans la 
prévention des complications 
thrombo-emboliques durant 
la cardioversion

Les embolies systémiques sont les com-

plications les plus graves pouvant sur-

venir au décours d’une cardioversion 

interne, externe, provoquée ou spon-

tanée. L’efficacité des traitements anti-

coagulants dans la prévention de ces 

accidents durant la cardioversion a été 

établie à partir d’études observation-

nelles [4]. Bjerkelund [4] a montré dès 

1969 dans une étude prospective que le 

traitement anticoagulant réduisait les 

événements cliniques de 5,3 % à 0,8 %.

La majorité des événements emboliques 

surviennent dans les 72 premières 

heures. Ils résultent de la migration d’un 

thrombus intra-auriculaire gauche dont 

la formation est favorisée par la stase 

auriculaire gauche [5].

Les phénomènes de stase auriculaire 

gauche peuvent persister au décours de 

la cardioversion, car la récupération de la 

fonction mécanique de l’auricule gauche 

peut être retardée de plusieurs semaines. Le 

délai est d’ailleurs déterminé par la durée 

de la FA, soulignant la nécessité d’enca-

drer ce geste d’un traitement anticoagulant 

efficace prolongé pendant une durée mini-

male de 4 semaines, en l’absence d’autres 

facteurs de risque thrombo-embolique [6].
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d’obtenir un TCA allongé de 1, 5 à 2 fois 

le temps témoin. Elle doit être poursui-

vie jusqu’à ce que les anti-vitamines K 

soient efficaces (INR ≥ 2) (recommanda-

tion C classe IIaB) [3].

L’intérêt des HBPM dans la cardioversion 

guidée par ETO a été évalué dans deux 

études randomisées. L’étude ACUTE II 

a comparé une stratégie guidée par ETO 

avec un encadrement de la cardioversion 

par enoxaparine à une stratégie conven-

tionnelle de traitement anticoagulant ini-

tial par héparine non fractionnée (HNF) 

relayé par AVK [12]. Aucun décès, sai-

gnement majeur ou mineur ou AVC n’a 

été noté dans les deux groupes. L’étude 

ACE a inclus 428 patients randomisés 

entre enoxaparine et héparine non frac-

tionnée. L’étude comportait par ailleurs 

un bras avec réalisation d’une ETO et un 

bras sans ETO. L’enoxaparine s’est avérée 

comparable et non inférieure à la stratégie 

HNF + AVK avec un taux d’événements 

emboliques et hémorragiques compa-

rable dans les 2 groupes [13]. Bien que 

les études aient montré que les HBPM ne 

sont pas inférieures à l’héparine dans la 

prévention des accidents ischémiques et 

emboliques, des décès ou des complica-

tions hémorragiques durant une cardio-

version guidée par l’ETO, elles ne sont 

pas recommandées dans cette indication. 

Les données restent insuffisantes (recom-

mandation C classe IIaC) [3].

Le traitement anticoagulant par AVK 

(INR entre 2 et 3) après la cardiover-

sion est poursuivi au moins 4 semaines 

(recommandation IIaB) [3].

Un traitement anticoagulant oral par 

AVK (INR entre 2 et 3) d’une durée mini-

male de 3 semaines avant la réalisation 

d’une cardioversion est indiqué chez 

les patients porteurs d’un thrombus en 

ETO. La poursuite de l’anticoagulation 

pendant 4 semaines, voire plus (le risque 

thrombo-embolique est alors plus élevé) 

est raisonnable (recommandation IIbC), 

avant un contrôle ETO indispensable 

avant toute cardioversion [3].

sion, quelle que soit la méthode utilisée 

(recommandation IB) [3].

Devant une fa d’au moins 48 heures se 

compliquant d’une instabilité hémody-

namique et motivant une cardioversion 

en urgence, l’héparine non fractionnée 

doit être administrée immédiatement 

et de façon conjointe à la réalisation du 

geste. L’injection intraveineuse d’un 

bolus initial, puis d’une perfusion 

continue adaptée afin d’obtenir un TCA 

allongé de 1, 5 à 2 fois le temps témoin est 

recommandée. Le relais est ensuite pris 

par les AVK (INR entre 2 et 3) pour une 

durée minimale de 4 semaines (recom-

mandation IC) [3]. Peu de données 

appuient l’utilisation des héparines de 

bas poids moléculaire (HBPM) dans cette 

indication (recommandation IC) [3].

la cardioversion guidée par une écho-

graphie transœsophagienne (eto) 

préalable est une alternative validée 

au traitement AVK prolongé et adapté 

avant cardioversion. Manning et son 

équipe [12] ont décrit dès 1993 une prise 

en charge de la FA de durée supérieure 

à 48 heures guidée par l’ETO. Chez des 

patients n’ayant pas reçu de prophy-

laxie AVK préalable, la visualisation 

d’un thrombus auriculaire gauche en 

ETO contre-indiquait la cardioversion. 

En l’absence de thrombus, le geste était 

pratiqué sous couvert d’un traitement 

par héparine IV. Aucun événement 

thrombo-embolique n’a été observé chez 

les patients ayant bénéficié d’un retour 

en rythme sinusal, après élimination 

d’un thrombus en ETO.

L’élimination d’un thrombus intra-

auriculaire ou dans l’oreillette gauche 

par ETO est donc une alternative rai-

sonnable (recommandation de classe 

IIaB) [3]. Chez les patients sans throm-

bus auriculaire gauche identifiable, la 

cardioversion peut être réalisée immé-

diatement après la mise en place d’un 

traitement anticoagulant. Celui-ci doit 

être initié par héparine intraveineuse 

en bolus puis en perfusion continue afin 

La prescription des anti-vitamines K 

(INR cible = 2 à 3) dans le mois précé-

dant la cardioversion réduit le nombre 

d’événements. Dans l’essai ACUTE I, 

333 patients devant bénéficier d’une 

cardioversion ont été traités par AVK 

un mois auparavant. Seuls 3 sujets ont 

présenté une complication neurologique 

vasculaire au décours de la cardiover-

sion (0,9 %) [7].

Il semblerait également que plus l’INR 

est élevé immédiatement avant la car-

dioversion, moins le risque d’événements 

thrombo-emboliques est important [8]. 

Des études européennes rétrospectives 

rapportent l’absence d’événement embo-

lique chez les sujets dont l’INR est supé-

rieur à 2,5 contre 0, 9 % en cas d’INR entre 

1,5 et 2,4 [9]. Ce bénéfice serait dû à une 

action sur l’organisation et l’adhérence 

du thrombus à la paroi auriculaire gauche 

[9]. Des études échographiques ont ainsi 

montré la disparition des thrombi intra-

auriculaires gauches après 1 mois de trai-

tement par AVK [10]. Elle permettrait la 

disparition des thrombi silencieux ainsi 

qu’une diminution des mécanismes de 

formation de ces thrombi.

Durant la période suivant la réduc-

tion, l’échographie transœsophagienne 

(ETO) met en évidence une réduction 

des vitesses de vidange dans l’auricule 

gauche, un contraste spontané échogra-

phique intense, voire des thrombi [11]. 

Il est donc justifié de poursuivre la pro-

phylaxie anticoagulante au moins un 

mois après une cardioversion.

[ Attitudes

1. FA de durée supérieure ou égale à 

48 heures ou de durée indéterminée

L’attitude conventionnelle en cas de fa 

de durée ≥ 48 heures ou de durée indé-

terminée, bien tolérée, est le traitement 

anticoagulant oral par AVK avec un INR 

entre 2 et 3 pendant au moins 3 semaines 

avant et 4 semaines après la cardiover-
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dations de l’ACCP [14], récemment 

mises à jour, sont proches des précé-

dentes mais ont inclus les données 

concernant les nouveaux anticoagu-

lants (voir ci-dessous).

Pour les patients ayant une 

fa ≥ 48 heures, ou de durée indétermi-

née, avec indication à une cardiover-

sion électrique ou pharmacologique, 

l’ACCP recommande un traitement anti-

coagulant par antivitamines K (INR cible 

entre 2 et 3) ou héparine de bas poids 

moléculaire (dose anticoagulante) ou 

le dabigatran pendant une durée d’au 

moins 3 semaines avant la cardiover-

sion, ou une approche guidée par ETO 

avec un traitement anticoagulant de 

durée courte, avant la cardioversion, 

plutôt que l’absence de traitement anti-

coagulant (I B).

3. Cardioversion urgente

En cas de FA rapide responsable d’angor, 

d’insuffisance cardiaque, d’hypotension 

artérielle ou de syncope, la cardioversion 

peut être envisagée en urgence. Chez 

les patients porteurs d’une dysfonction 

systolique ventriculaire préexistante, la 

détérioration peut être soudaine : le geste 

une FA de moins de 2 jours [8]. Bien 

qu’un faible taux d’accidents thrombo-

emboliques ait été rapporté dans ces 

séries, il semble préférable d’initier un 

traitement par héparine ou de réaliser 

une ETO avant la cardioversion, ce d’au-

tant plus que le patient est à haut risque 

clinique thrombo-embolique.

Dans les dernières recommandations de 

l’ESC [3], la mise sous anticoagulants 

durant les 48 premières heures suivant 

le passage en FA est basée sur les fac-

teurs de risque thrombo-emboliques du 

patient (recommandation IIaC).

Pour les patients ayant une fa de durée 

< 48 heures, l’ACCP [14] suggère de 

débuter un traitement anticoagulant à 

l’arrivée par héparine de bas poids molé-

culaire ou héparine non fractionnée, à la 

dose hypocoagulante conforme à la pres-

cription dans les thromboses veineuses 

et de réaliser la cardioversion, plutôt que 

de différer la cardioversion pour une 

durée de 3 semaines de traitement anti-

coagulant efficace ou une attitude de car-

dioversion guidée par ETO (grade II C).

La figure 1 décrit les recommandations 

nord-américaines [3]. Les recomman-

2. FA de durée inférieure à 48 heures

Il est important de noter que l’attitude vis-

à-vis de la FA de moins de 48 heures ne 

repose sur aucune étude randomisée [14].

La plus commune des attitudes, celle 

recommandée mais pas toujours sui-

vie, est de tenter une cardioversion 

sans ETO ni traitement anticoagulant 

préalables. Cependant, la mise en évi-

dence de thrombus auriculaire gauche 

chez les patients en FA d’une durée 

inférieure à 72 heures, avec une pré-

valence de 13 %, doit être prise en 

considération [15]. D’autres études ont 

par la suite apporté plus de preuves de 

sûreté. Parmi 357 patients d’une série de 

patients en FA chez lesquels le rythme 

sinusal avait été restauré de façon spon-

tanée ou provoquée et qui n’avaient pas 

bénéficié d’une ETO ou d’un traitement 

anticoagulant avant la cardioversion, 

seuls 3 patients (< 1 %) ont présenté un 

accident embolique [16].

La survenue d’un seul événement embo-

lique (0,5 %) a été rapportée, dans une 

étude rétrospective chez 198 patients 

non traités par anticoagulants avant et 

après la période de cardioversion pour 

FA durée ≥ 48 heures

Bonne tolérance

Cardioversion
en urgence non 
retardée par 
l’initiation des AC *

AC évaluée
selon le risque
thrombo-embolique

Cardioversion
en urgence
avec injection
conjointe d’HNF**,
puis AC pendant
≥ 4 semaines après

Pas de thrombus
à l’ETO, cardioversion
sous couvert HNF,
puis AC pendant
au moins 4 semaines

AC 3 semaines
avant, puis 4 semaines
après la cardioversion

Bonne tolérance

* AC : anticoagulants
** HNF : héparine non fractionnée

Non

NonNon

Oui

OuiOui

Fig. 1 : Anticoagulation durant la cardioversion. D’après [3].
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Pour les patients en flutter auriculaire 

devant subir une cardioversion, le trai-

tement anticoagulant doit être mené 

comme celui préconisé dans la FA 

(recommandation IIaC) [3, 14].

[ Nouveaux anticoagulants

L’avènement de nouveaux anticoagu-

lants pourrait modifier les modalités 

de prescription des anti-thrombotiques 

dans la FA, y compris pour encadrer une 

cardioversion. Cependant, peu d’études 

ont pour l’instant évalué la non-infério-

rité de ces molécules, inhibiteurs directs 

de la thrombine ou du facteur Xa, par 

rapport aux anti-vitamines K dans cette 

indication. Une seule étude avec le dabi-

gatran est actuellement disponible.

Une sous-analyse de RELY (Randomized 

Evaluation of Long-term Anticoagulation 

Therapy) est parue début 2011 [21]. 

L’étude princeps comparait l’utilisa-

tion de dabigatran 110 mg deux fois par 

jour, 150 mg deux fois par jour et antivi-

tamine K dans la prévention de l’AVC 

chez 18 113 patients en FA. Les données 

de 1 270 patients ont pu être analysées. 

Six cent quarante-sept patients sous dabi-

gatran 110 mg x 2, 672 sous dabigatran 

150 mg x 2 et 664 sous AVK ont subi 1 983 

cardioversions. La réalisation, non systé-

matique, d’ETO précardioversion a mis 

en évidence, chez 1,8 % des patients sous 

dabigatran 110 mg x 2, 1,2 % des patients 

sous dabigatran 150 mg x 2 et 1,1 % des 

patients sous AVK, un thrombus intra-

auriculaire. Le taux de survenues d’AVC 

ou d’embolies systémiques à 30 jours 

étaient de 0,8 %, 0,3 et 0,6 % respective-

ment (D110 versus warfarine, p = 0,71 ; 

D150 versus warfarine, p = 0,40). Le taux 

de saignement était comparable dans tous 

les bras (1,7 % 110 mg x 2 dabigatran, 

0,6 % 150 mg x 2 dabigatran et 0,6 % war-

farine, D110 versus warfarine, p = 0,06 ; 

D150 versus warfarine, p = 0,99).

Les nouveaux anticoagulants, sous 

réserve de la confirmation de cette ana-

Dans les recommandations de l’ESC 

[3], l’ETO à la recherche d’un thrombus 

intra-OG ou intra-auriculaire gauche 

est une alternative raisonnable au trai-

tement anticoagulant oral précédant la 

cardioversion (recommandation IIaB).

Chez les patients sans thrombus auri-

culaire gauche identifiable, la cardio-

version est raisonnable immédiatement 

après l’institution du traitement anti-

coagulant par héparine non fractionnée 

(bolus intraveineux initial et perfusion 

continue afin d’obtenir un TCA entre 1,5 

à 2 fois celui du témoin jusqu’à ce que le 

relais par voie orale soit efficace) (recom-

mandation classe IIaB). Les AVK doi-

vent être poursuivis pendant au moins 

4 semaines (recommandation IIaB) [3]. 

Peu de données sont disponibles sur 

l’utilisation des HBPM dans cette situa-

tion (recommandation IIaC) [3].

En cas de thrombus mis en évidence à 

l’ETO, la cardioversion n’est pas réa-

lisée. Le traitement anticoagulant oral 

(INR entre 2 et 3) est raisonnable pendant 

au moins 3 semaines avant la cardiover-

sion et au moins 4 semaines après res-

tauration du rythme sinusal. Cette durée 

sera prolongée en cas de risque thrombo-

embolique plus élevé et dans des cas pré-

cis (recommandation IIaC) [3].

5. Réduction du flutter auriculaire 

Aucune étude prospective n’a caracté-

risé de façon précise le risque thrombo-

embolique dans le flutter auriculaire. 

De plus, les patients en flutter auri-

culaire peuvent alterner des passages 

en FA. La cardioversion du flutter 

auriculaire fut initialement réalisée 

sans traitement anticoagulant préven-

tif [19]. Cette pratique a été remise en 

question, car d’autres études ont mis 

en évidence l’existence d’un risque 

thrombo-embolique significatif en cas 

de flutter auriculaire [8]. Le traitement 

anticoagulant préalable réduirait à zéro 

ce risque d’événements thrombo-embo-

liques [20].

doit être réalisé sans tarder. Cependant, 

aucune étude n’a été publiée pour étayer 

cette attitude.

Dans les recommandations de l’ESC 

[3], chez les patients devant subir une 

cardioversion en urgence, le traitement 

par héparine doit être débuté de façon 

concomitante par injection d’hépa-

rine, relayée ensuite par un traitement 

anticoagulant par voie orale pendant 

4 semaines (recommandation IC).

L’ACCP [14] recommande un traitement 

anticoagulant par voie parentérale à 

dose thérapeutique, à débuter avant la 

cardioversion idéalement (grade II C) ; 

cependant, cette initiation du traitement 

anticoagulant ne doit pas différer le trai-

tement urgent (grade II C).

4. Cardioversion guidée par ETO

Manning [17], en 2003, a proposé un 

traitement anticoagulant guidé par 

ETO. L’absence de thrombus intra-OG 

ou intra-auriculaire gauche justifiait la 

non-mise aux anticoagulants. L’ETO est 

en effet intéressante pour guider le traite-

ment anticoagulant et le geste de cardio-

version. Sa précision dans le diagnostic 

de thrombus intra-auriculaire gauche a 

permis la réalisation de cardioversion 

rapide chez les patients indemnes de 

thrombus [18].

Le traitement anticoagulant doit être 

instauré au moment de l’ETO et de la 

cardioversion afin de prévenir la forma-

tion de thrombus auriculaire gauche au 

décours du geste. Beaucoup d’études 

confirment la non-infériorité de cette 

attitude par rapport au traitement anti-

coagulant préalable mené pendant 

3 semaines [7, 17].

La restauration de la fonction auriculaire 

gauche est ainsi plus rapide, la mise en 

place des anticoagulants plus simple, la 

non-réhospitalisation pour une cardio-

version possible et le coût des examens 

répétés diminué.
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[ Conclusion

Antivitamines (AVK) et héparine non 

fractionnée (HNF) demeurent les thé-

rapeutiques de référence pour encadrer 

le geste de cardioversion. Les attitudes 

restent encore guidées par la durée puta-

tive de la FA, inférieure ou supérieure à 

48 heures. Un traitement anticoagulant 

efficace doit être institué 3 semaines 

avant le geste de cardioversion, sauf 

réalisation préalable d’une ETO.

L’élimination d’un thrombus intra-auri-

culaire gauche permet ainsi la réalisation 

du geste.

Les recommandations suggèrent de 

poursuivre le traitement anticoagulant 

pendant au moins 4 semaines, quel 

que soit le risque thrombo-embolique. 

“L’après” dépend du risque thrombo-

embolique présenté individuellement 

par le malade.

Cependant, l’émergence des nouveaux 

anticoagulants, inhibiteurs directs de 

la thrombine de façon imminente, puis 

anti-Xa, pourrait, dans un terme proche, 

modifier les habitudes.
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