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AVK Anti Vitamine K 

BNP Brain Natriuretic Peptide 

BPM Battements par Minute 

CEE Choc Electrique Externe 

DFG Débit de Filtration Glomérulaire 

DHP Dihydropyridines 

ECG Electrocardiogramme 

ECMO Echographie Clinique en Médecine d’Urgence 
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Introduction 

La fibrillation atriale (FA) est définie par une activité électrique anarchique et rapide du 

myocarde atrial. Cette arythmie résulte de multiples foyers ectopiques doués d’automatismes 

anormaux au sein des oreillettes ou des veines pulmonaires et de nombreux microcircuits de 

réentrée en rapport avec des plages de fibrose [1].  

La prévalence de la FA est faible avant 40 ans (< 0,5 %), mais elle augmente à 5 % après 65 ans 

et atteint 10 % après 80 ans [1]. Elle est majorée en cas de cardiopathie et avec l’évolution de 

celle-ci. Dans un service d’urgence (structure des urgences ou SU), la prévalence varie entre 0,5 

et 3,2 % selon les méthodes d’analyse pro- ou rétrospective, la population (urgences médicales 

strictes ou médico-traumatologiques) et les systèmes de santé [2-4]. Cette prévalence augmente 

sensiblement depuis vingt ans [5,6]. Le ratio des formes chroniques/récentes (< 48 heures) est 

compris entre 4/1 [4] et 2/1 [2,7,8]. La prise en charge d’une FA récente est donc fréquente en 

médecine d’urgence hospitalière, plus rare en pré-hospitalier [9].  

Les FA sont habituellement secondaires à la coexistence d’un substrat tissulaire (zones 

d’inflammation ou de fibrose que l’on rencontre au cours des cardiopathies aiguës ou 

chroniques) et d’un facteur déclenchant. Les FA « isolées » représentent environ 3 % des FA 

[10] et surviennent chez un sujet de moins de 60/65 ans, sans hypertension artérielle (HTA) et 

sans histoire clinique ou anomalie échographique en faveur d’une maladie cardiovasculaire [1]. 

Elles touchent préférentiellement l’homme de 30 à 50 ans, et sont de mécanisme plutôt vagal, 

c’est-à-dire déclenchées en période nocturne, au cours de la digestion ou après une prise 

d’alcool [11]. Elles sont parfois « adrénergiques », c’est-à-dire déclenchées par l’effort. Leur 

pronostic est bénin et le risque d’accident embolique cérébral est très faible [10]. Le substrat 

d’une FA isolée étant fréquemment situé dans les veines pulmonaires, une ablation est parfois 

proposée comme traitement curatif. 
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La FA est responsable de contractions non coordonnées et inefficaces de l’oreillette. Cela 

s’accompagne d’une réduction du volume d’éjection ventriculaire (de 5 à 15 %) par perte de la 

systole atriale et désynchronisation de la réponse ventriculaire. Cette réduction est d’autant plus 

marquée que la cadence ventriculaire est rapide, la compliance ventriculaire réduite (sujet âgé, 

HTA, cardiopathie) et qu’il existe des troubles de conduction intraventriculaire fréquence-

dépendant [1].  

Les formes aiguës peuvent se manifester par des symptômes liés à une tachycardie (palpitations, 

malaise ou douleur angineuse), une insuffisance cardiaque (dyspnée, œdème des membres 

inférieurs) ou une complication thromboembolique (accident vasculaire cérébral, embolie 

artérielle systémique). Une syncope est possible lors de l’initiation si la cadence ventriculaire est 

mal tolérée en raison d’une conduction naturelle rapide au niveau du nœud atrio-ventriculaire, 

d’une conduction anormale par un faisceau accessoire ou en raison d’une anomalie associée (ex. 

rétrécissement aortique, cardiomyopathie hypertrophique ou maladie vasculaire cérébrale). En 

fait, de nombreux patients restent asymptomatiques et c’est une irrégularité des battements 

cardiaques ou un électrocardiogramme (ECG) systématique qui révèlent la FA. L’histoire 

naturelle de la FA est de progresser depuis des épisodes courts et rares vers des épisodes plus 

longs et fréquents. Le passage d’une FA vers une autre tachycardie atriale (flutter ou tachycardie 

atriale) n’est pas rare et inversement.  

La FA entraîne également une stase du flux sanguin dans l’oreillette, en particulier dans 

l’auricule gauche, lieu de formation préférentielle d’un thrombus. Le risque thromboembolique 

est minime avant la 48e heure chez la plupart des patients [1]. Le retour en rythme sinusal, 

spontané (conversion) ou provoqué (cardioversion), s’accompagne d’une reprise des 

contractions atriales qui favorisent dans les 30 jours la migration d’un thrombus intra-atrial 

éventuel (embolie de régularisation) dans la circulation systémique. Plus l’arythmie se prolonge, 
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plus le risque de thrombose intra-atriale augmente. Ce risque est maximal entre le 3e et le 10e 

jour [12,13]. D’autres facteurs favorisants de thrombus existent, telles l’inflammation ou la 

dysfonction endothéliale, expliquant que la relation temporelle ne soit pas univoque entre accès 

de FA et survenue d’embolie.  

La FA peut se révéler par une embolie périphérique, en particulier cérébrale. Ainsi, les patients 

en FA ont un risque cinq fois plus élevé de faire un accident vasculaire cérébral (AVC) et 20 % 

des AVC sont attribués à une FA [1]. Néanmoins, le risque embolique varie en fonction de 

facteurs de risque thromboembolique personnels. L’AVC embolique est plus sévère que ceux 

dus à un autre mécanisme. Il est généralement de type ischémique, parfois hémorragique. 

La FA peut aggraver une dysfonction ventriculaire et déclencher des épisodes d’insuffisance 

cardiaque aiguë, voire une cardiomyopathie rythmique si elle reste rapide et prolongée plusieurs 

semaines ou mois [1]. Elle entraîne une majoration du risque d’hospitalisation, de décès et une 

réduction de la qualité de vie.  

La Société européenne de cardiologie (ESC) publie régulièrement des recommandations pour la 

prise en charge d’une FA. Ces recommandations reposent sur une classification qui distingue : 

• la FA « inaugurale » (premier accès) ; 

• la FA « paroxystique » (si l’accès se termine spontanément en moins de sept jours, 

généralement moins de 48 heures) avec souvent des récidives entrecoupées d’épisodes 

en rythme sinusal ; 

• la FA « persistante » (si l’accès persiste plus de sept jours) nécessitant un choc électrique 

ou un traitement pharmacologique pour être réduite, avec souvent des récidives 

entrecoupées d’épisodes en rythme sinusal ;  

• et la FA « permanente » (durée supérieure à 1 an, la cardioversion est inefficace ou non 

envisagée). 
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Ces recommandations diffèrent selon la tolérance, le terrain, l’existence d’un mécanisme 

déclenchant et le caractère « valvulaire » ou non de la FA [14]. La FA valvulaire est définie de 

façon restrictive par l’existence d’une valve mitrale soit rhumatismale soit mécanique [15] et de 

façon élargie par une sténose mitrale rhumatismale ou toute prothèse valvulaire [1]. Ces 

recommandations s’appliquent également aux cas de flutter et de tachycardie atriale. 

La Société française de médecine d’urgence (SFMU), en partenariat avec la Société française de 

cardiologie (SFC), a décidé d’adapter ces recommandations aux situations rencontrées en 

médecine d’urgence, que ce soit dans un cadre pré-hospitalier ou hospitalier. Nous présentons en 

priorité les recommandations de l’ESC [1,14,16,17] et celles de l’American heart association 

[18] quand elles sont complémentaires. Enfin, nous formulons des recommandations d’experts 

SFMU, en partenariat avec la SFC, dans le domaine spécifique de la médecine d’urgence en 

France. Toutes les recommandations sont formulées selon leur classe (Tableau 1). 

Tableau 1 - Classes des recommandations 

Classe I 
Preuve et/ou accord général qu’un 
traitement ou une intervention est 
bénéfique, utile ou efficace 

Est recommandé/indiqué 

Classe II Preuve contradictoire et/ou divergence d'opinions sur l'utilité/efficacité du 
traitement ou de la procédure 

Classe IIa Preuve/opinion en faveur de 
l'utilité/efficacité  Doit être envisagé 

Classe IIb Preuve/opinion établissant moins bien 
l’utilité/efficacité  Peut être envisagé 

Classe III 

Preuve ou accord général que le 
traitement ou la procédure n’est pas 
utile ou efficace et dans certains cas 
peut-être néfaste 

N’est pas recommandé 
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Diagnostic, bilan et stratification du risque 

Le diagnostic de FA doit être évoqué devant des symptômes variés comme des palpitations, un 

malaise, une dyspnée, une douleur thoracique, des œdèmes des membres inférieurs, une 

complication thromboembolique. La FA est souvent asymptomatique et doit aussi être évoquée 

devant une tachycardie, une irrégularité du pouls ou des battements cardiaques. Si ce diagnostic 

est confirmé, le bilan clinique et paraclinique réalisé en urgence a pour but de préciser le 

retentissement cardiovasculaire, le terrain général et cardiologique et de rechercher un facteur 

déclenchant afin de guider le traitement et l’orientation du patient.  

 

1. Diagnostic à l’électrocardiogramme  

Le diagnostic de FA doit être confirmé par un enregistrement de l’activité électrique du cœur, en 

général un ECG en médecine d’urgence (ESC, classe I) [1]. Les critères diagnostiques ECG [1] 

sont : 

• des intervalles R-R « absolument » irréguliers (« arrhythmia absoluta » ou arythmie 

complète), tout le long du tracé ECG ou pendant au moins 30 secondes sur une bande de 

rythme ; 

• des ondes P non distinctes. L’activité atriale, lorsqu’elle est visible, se traduit par une 

sinusoïde irrégulière ou quelques ondes P de formes irrégulières, mieux vues en 

dérivations DI-DII et V1 ; 

• la fréquence atriale est irrégulière et très rapide, c’est-à-dire > 300 par minute.  

La fréquence et la largeur des complexes QRS dépendent de la qualité de conduction dans le 

nœud atrio-ventriculaire (AV) et le système de His-Purkinje. La fréquence ventriculaire est 

généralement rapide lors de l’initiation (≥ 120 battements par minutes (bpm), parfois > 250 
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bpm), mais elle peut être normale dans les formes chroniques, voire lente en cas d’altération de 

la conduction AV. Elle peut être régulière et lente avec des complexes QRS fins ou larges, en 

cas de bloc AV de haut degré (dégénératif ou médicamenteux) avec respectivement un rythme 

d’échappement jonctionnel ou ventriculaire. Les complexes QRS d’origine atriale sont 

généralement fins, mais ils peuvent être larges en cas de bloc de branche ou de conduction AV 

par un faisceau accessoire (syndrome de Wolff-Parkinson-White). 

Les diagnostics différentiels fréquents sont les autres causes d’arythmies supraventriculaires, le 

flutter ou la tachycardie atriale focale en cas de conduction AV variable. Dans ce dernier cas, les 

intervalles entre les complexes QRS sont variables, mais l’arythmie n’est pas « absolue ». Plus 

rarement, des artéfacts (tremblements) ou une hyperexcitabilité atriale peuvent mimer une FA. 

Exceptionnellement, une FA à complexes QRS larges et presque réguliers peut être confondue 

avec une tachycardie ventriculaire. 

 

2. Bilan clinique et paraclinique 

L’évaluation d’un patient en FA comporte des éléments cliniques, ECG, biologiques et une 

imagerie cardiaque, parfois thoracique. La recherche des signes de gravité est primordiale en cas 

d’appel au centre 15 ou au triage par l’infirmier(ère) organisteur(trice) de l’accueil des urgences 

pour le motif « palpitations ». 

A. Clinique 

Les renseignements cliniques nécessaires sont : 

• le type de FA : paroxystique, persistante ou permanente ; 

• l’heure de début d’une forme inaugurale ou récidivante. Il est possible d’estimer la durée 

de la FA à partir du début de nouveaux symptômes (palpitations, vertiges ou douleur 
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thoracique) ou en cas de conséquences hémodynamiques brutales (malaise, syncope). 

Cela n’est pas possible si la FA est de découverte fortuite ou révélée par une 

complication ; 

• la fréquence cardiaque et la tension artérielle : ces deux paramètres mesurés avec un 

brassard électronique sont parfois faussés en cas de fréquence cardiaque très rapide ; 

• les signes d’accompagnement : malaise, dyspnée, douleur thoracique, oèdeme ; 

• la tolérance respiratoire (fréquence respiratoire, saturation capillaire en oxygène) ou 

hémodynamique (signes de congestion ou signes périphériques de bas débit, hypotension 

artérielle) et les signes éventuels de complications thromboemboliques artérielles ; 

• le terrain cardiologique, les facteurs de risque cardiovasculaire et les comorbidités 

(Tableau 2) ; 

• la recherche d’un facteur déclenchant (Tableau 3) ; 

• le traitement. 

 

Tableau 2 Terrain cardiovasculaire et comorbidités associés à la FA [1] 
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Tableau 3 Facteurs déclenchants d’une FA [1]. 
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B. Électrocardiogramme 

L’ECG permet le calcul précis de la fréquence cardiaque (sur un nombre de cycles suffisants par 

exemple pendant cinq secondes) et la recherche de signes en faveur d’une : 

• cardiopathie structurelle (hypertrophie ventriculaire, séquelle d’infarctus, 

cardiomyopathie) ; 

• cardiopathie aiguë ou facteur déclenchant (infarctus, myocardite, dyskaliémie) ; 

• aberration ventriculaire (bloc de branche, permanent ou fréquence-dépendant) ; 

• préexcitation ventriculaire ; 
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• imprégnation en digitalique (cupule digitalique) ; 

• électrostimulation. 

C. Biologie 

Des examens biologiques sont nécessaires en urgence devant toute découverte de FA. D’autres 

sont utiles pour évaluer le retentissement, rechercher une cause déclenchante ou pour la 

surveillance du traitement cardiologique : 

• biologie nécessaire devant toute découverte de FA : numération formule sanguine, 

ionogramme sanguin, créatininémie, glycémie veineuse ou capillaire ; 

• biologie parfois utile en fonction de l’orientation clinique : peptide natriuretique (NT-

proBNP ou BNP), TSH ultra sensible, bilan hépatique, calcémie, dosage de digoxine ; 

• hémostase (TCA, TP, plaquettes) si un traitement anticoagulant est envisagé ou pour 

évaluer l’efficacité d’un traitement par antivitamine K (AVK) par son international 

normalized ratio (INR) ou bien l’effet d’un traitement par anticoagulant oral direct 

(AOD) (ex. dosage spécifique, temps de thrombine, activité anti Xa). 

D. Échographie 

Une échocardiographie transthoracique (ETT) est recommandée en urgence en cas de FA mal 

tolérée. Elle est recommandée en cas de cardiopathie, documentée ou suspectée, ou de facteurs 

de risque (ESC, classe I) [1]. Elle permet d’évaluer la fonction ventriculaire gauche (VG) et 

guide ainsi la thérapeutique [17]. Néanmoins, il n’est pas toujours possible de réaliser une ETT 

en urgence. De plus, les mesures précises d’épaisseurs et de surfaces ventriculaires, la sévérité 

d’une ou des dysfonctions(s) valvulaire(s), la recherche d’une autre cause de cardiopathie 

structurelle et les données fournies par le doppler cardiaque sont plus précises après 

ralentissement d’une cadence ventriculaire rapide et amélioration de l’hémodynamique. Enfin, 

une ETT ne permet pas d’exclure la présence d’un thrombus dans l’auricule gauche. 
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L’avènement des échographes portables permet une imagerie ultrasonographique centrée sur le 

cœur et le poumon qui peut être réalisée au lit du patient par tout médecin formé à l’échographie 

clinique en médecine d’urgence (ECMU) [19]. Cette imagerie apporte des informations 

précieuses pour préciser le terrain cardiologique, ajuster le traitement initial et l’orientation du 

patient. Elle peut révéler une cardiopathie structurelle (ex. une dilatation de cavité cardiaque, 

une hypertrophie ou un anévrysme du ventricule gauche), une altération de la fraction d’éjection 

du VG, une dysfonction valvulaire, un épanchement péricardique, une dilatation du ventricule 

droit (VD) avec interférence VD/VG, une anomalie de dilatation/compliance la veine cave 

inférieure [19], des signes en faveur d’un œdème pulmonaire ou un épanchement pleural [20]. 

à En cas de FA mal tolérée (hémodynamique instable, œdème pulmonaire, douleur 

thoracique ou choc cardiogénique), il est recommandé qu’une ETT soit réalisée en urgence 

(ESC, classe I) [1]. Si une ETT n’est pas réalisable, une échographie clinique doit être 

envisagée dans la SU (SFMU/SFC, classe IIa). 

à En cas de FA bien tolérée, inaugurale ou récidivante, une échographie clinique dans la 

SU est souhaitable pour faciliter la prise en charge initiale du patient et son orientation 

(SFMU/SFC, classe IIb). 

E. Radiographie thoracique  

La radiographie thoracique peut être utile en cas de FA inaugurale/récidivante ou de FA mal 

tolérée. Elle permet de déceler une dilatation des cavités cardiaques, des artères pulmonaires, ou 

de l’aorte et surtout une pathologie pulmonaire ou encore des signes d’œdème pulmonaire.  

 

3. Stratification du risque thromboembolique  
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Le calcul du score CHA2DS2-VASc [21] est fortement recommandé pour évaluer le risque 

thromboembolique en cas de FA non valvulaire (ESC, classe I) [1] et guider la 

thromboprophylaxie. Ce score clinique est simple et réalisable par tout médecin. Il varie de 0 à 9 

points (Tableau 4) et prédit une incidence annuelle d’AVC variable entre < 1 % et > 20 % 

(respectivement 0,8 ; 2,0 ; 3,7 ; 5,9 ; 9,3 ; 15,3 ; 19,7 ; 21,5 ; 22,4 ; 23,6 %) [22]. 

à  Le score CHA2DS2-VASc d’un patient en FA doit être calculé et figurer dans le dossier 

médical lorsqu’un traitement antithrombotique est envisagé ou modifié en médecine 

d’urgence (SFMU/SFC, classe I). 

Tableau 4 Score CHA2DS2-VASc [14]. 

 

4. Stratification du risque hémorragique  

Un traitement au long cours par antiagrégant ou anticoagulant entraîne un risque d’accident 

hémorragique. Ainsi, un traitement par AVK avec INR entre 2 et 3 s’accompagne d’une 
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incidence annuelle d’environ 1,5 % patient/année d’hémorragies graves [23] et de 0,3 à 0,5 % 

patient/année d’hémorragies mortelles [24].  

Pour évaluer le bénéfice clinique net de la thromboprophylaxie d’un patient, il est recommandé 

d’évaluer son risque hémorragique (ESC, classe I) [1]. Ce risque peut être évalué à l’aide du 

score HAS-BLED qui varie entre 0 et 9 points (Tableau 5) [23]. L’intérêt majeur du score HAS-

BLED, moins évalué que le score CHA2DS2-VASc, est qu’il indique un « risque élevé » de 

saignement avec un médicament antithrombotique (antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant) 

en cas de score ≥ 3 points. Ce score peut être difficile à calculer, car il nécessite des 

informations sur les comorbidités et le traitement qui ne sont pas toujours disponibles de façon 

fiable en urgence.  

Tableau 5 Score HAS-BLED [14]. 
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à Nous recommandons que le score de risque hémorragique d’un patient en FA (ex. le 

score HAS-BLED) soit calculé et figure dans le dossier médical lorsqu’un traitement 

antithrombotique est envisagé ou modifié en médecine d’urgence (SFMU/SFC, classe IIa). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

Quel traitement à visée rythmique en médecine d’urgence ? 

Deux types de stratégie à visée rythmique sont envisageables. D’une part, le contrôle de la 

fréquence (rate-control) qui a pour objectif de ralentir la fréquence cardiaque et d’autre part, le 

contrôle du rythme (rhythm-control) qui a pour objectif le retour et le maintien en rythme 

sinusal. Le choix de la stratégie doit s’appuyer sur le bilan initial et la correction des facteurs 

favorisants ou des causes réversibles.  

1. Le contrôle de la fréquence cardiaque 

Le contrôle d’une fréquence cardiaque rapide doit être envisagé en médecine d’urgence, que la 

FA soit récente (aiguë) ou ancienne (fig. 1). 

Fig 1 Contrôle de la fréquence ventriculaire d’une FA rapide  
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IV : intraveineux ; bpm : battements par minute 
1. Fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) altérée ou inconnue 
2. Bétabloquant IV (aténolol, esmolol) ou inhibiteur calcique IV (vérapamil, diltiazem) ; 

traitement bêtabloquant ou inhibiteur calcique possible par voie orale 
3. Bêtabloquant ß1-sélectif (nébivolol, carvédilol, bisoprolol, métoprolol) : débuter par la dose 

la plus faible  
4. Digoxine IV en premier choix. Amiodarone IV en premier choix, si l’hémodynamique est 

instable et la fraction d’éjection du VG basse. La digoxine et l’amiodarone peuvent être 
associées.  

5. La digoxine doit être ajoutée quand la monothérapie ci-dessus est insuffisante 
6. L’amiodarone peut être envisagée par voie orale quand les autres molécules sont inefficaces 

ou contre-indiquées 
7. Choc électrique recommandé si les mesures pharmacologiques ne permettent pas une 

amélioration rapide des patients avec une ischémie myocardique persistante, une 
hypotension symptomatique, une angine de poitrine ou une défaillance cardiaque. 

 

A. Contrôle de la fréquence cardiaque en cas de FA symptomatique 

Le contrôle de la fréquence cardiaque d’une FA est indispensable en cas de mauvaise tolérance 

et nécessaire en cas de fréquence cardiaque rapide, symptomatique ou non. L’objectif 
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thérapeutique est d’obtenir une fréquence cible entre 80 et 100 bpm [1]. Ce contrôle peut être 

réalisé à l’aide de molécules utilisables par voie intraveineuse (bêtabloquant, inhibiteur calcique, 

digoxine ou amiodarone) (Tableau 6).  

Les bêtabloquants et les inhibiteurs calciques non dihydropyridines (DHP) intraveineux (IV) 

sont les molécules à envisager en première intention pour ralentir une FA aiguë, en l’absence 

d’insuffisance cardiaque associée ou dysfonction systolique (fraction d’éjection du VG altérée ≤ 

50%). Les bêtabloquants injectables disponibles en France sont l’aténolol et l’esmolol. Les 

inhibiteurs calciques non DHP bradycardisant injectables sont le vérapamil et le diltiazem. Ils 

sont recommandés hors autorisation de mise sur le marché (AMM) en cas de bonne tolérance 

hémodynamique de la FA.  

 

Tableau 6 Traitement ralentisseur d’une FA à cadence ventriculaire rapide 
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à L'administration IV de bêtabloquants ou d’inhibiteurs calciques non DHP est 

recommandée pour ralentir la réponse ventriculaire d’une FA en phase aiguë (ESC, classe 

I) [1]. 

En cas d’insuffisance cardiaque concomitante ou d’hypotension artérielle, les bêtabloquants et 

les inhibiteurs calciques peuvent aggraver l’hémodynamique, en particulier si la fraction 

d’éjection du VG est altérée. Dans ce cas, la digoxine ou l’amiodarone IV sont préférables.  

à L'administration IV de digoxine ou d’amiodarone est recommandée pour ralentir la 

réponse ventriculaire d’une FA en cas d’insuffisance cardiaque concomitante ou 

d’hypotension artérielle (ESC, classe I) [1].  

La digoxine IV est généralement envisagée en premier choix dans cette indication, mais cela 

suppose le contrôle préalable de la kaliémie. Elle est efficace à dose optimale (Tableau 6), seule 

ou en association avec l’amiodarone. Le relai PO s’effectue généralement après 24 heures de 

traitement. Chez le sujet âgé et l'insuffisant rénal, un dosage de la digoxine plasmatique est 

nécessaire pour adapter la posologie, notamment à la fin de la première semaine et au moins 8 

heures après la dernière prise. 

L’amiodarone IV est un meilleur choix que la digoxine, en cas d’insuffisance cardiaque avec 

fraction d’éjection du VG basse et instabilité hémodynamique. Néanmoins, elle augmente le 

risque d’embolie de régularisation associée à une éventuelle cardioversion. Le bénéfice/risque 

de l’amiodarone IV dans cette situation doit être comparé à celui d’une cardioversion électrique. 

à L'administration IV d’amiodarone est recommandée en traitement initial pour ralentir 

la réponse ventriculaire d’une FA, si l’hémodynamique est instable et la fraction d’éjection 

du VG est basse (ESC, classe I) [1]. L’association avec la digoxine est envisageable. 
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à Si les mesures pharmacologiques ne permettent pas une amélioration rapide des 

patients en FA avec une ischémie myocardique persistante, une hypotension 

symptomatique, une angine de poitrine ou une défaillance cardiaque, il est recommandé 

d’effectuer une cardioversion électrique sans délai (ESC, classe I) [1]. 

Dans tous les cas, le traitement de l’insuffisance cardiaque aiguë doit être optimisé [17]. 

B. Contrôle de la fréquence cardiaque d’une fibrillation atriale au long cours 

Le contrôle de la fréquence cardiaque d’une FA persistante ou permanente est important pour 

améliorer la qualité de vie, réduire la morbidité (décompensation cardiaque chronique) et 

diminuer le risque de développement d’une cardiomyopathie [18]. Il est raisonnable initialement 

de rechercher à atteindre une fréquence cardiaque cible au repos inférieure à 110 bpm (ESC, 

classe IIa) [1]. Chez les patients symptomatiques (ex. insuffisant cardiaque), il est raisonnable 

de rechercher à atteindre une fréquence cardiaque cible au repos inférieure à 80 bpm (ESC, 

classe IIa) [1]. Si la fréquence cardiaque est spontanément dans les objectifs, il n’y a pas 

d’indication à débuter un traitement ralentisseur. Le contrôle de la fréquence cardiaque est 

l’approche initiale recommandée chez le sujet âgé avec des symptômes mineurs (ESC, classe I) 

[1]. 

Chez les patients stables d’emblée ou stabilisés après le traitement initial d’une FA aiguë, le 

contrôle de la fréquence cardiaque peut être réalisé par l'administration orale de bêtabloquant, 

d’inhibiteur calcique non DHP ou de digoxine. L’amiodarone ne doit pas être donnée de façon 

chronique pour le contrôle de la fréquence cardiaque au long cours, sauf exception. 

à  Pour ralentir la réponse ventriculaire d’une FA au long cours, les bêtabloquants, les 

inhibiteurs calciques non DHP, la digoxine ou une association de ces molécules sont 

recommandés. Le choix de la molécule doit être individualisé et la dose modulée pour 

éviter une bradycardie (ESC, classe I) [1]. 
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En cas de dysfonction du VG, les bêtabloquants ß1-sélectifs (carvédilol, bisoprolol, nébivolol, 

métoprolol) doivent être utilisés en première ligne, PO à dose faible et progressivement 

croissante par paliers [17]. Si le contrôle de la fréquence cardiaque est insuffisant, la digoxine 

peut être ajoutée. En cas d’échec, intolérance ou contre-indication aux traitements précédents, il 

est possible d’associer l’amiodarone. 

à En cas d’insuffisance cardiaque chronique et de fraction d’éjection du VG basse, les 

bêtabloquants (ß1-sélectifs PO) sont recommandés comme la première ligne de traitement 

pour contrôler la fréquence cardiaque (ESC, AHA, classe I) [1,18]. Si les bêtabloquants 

sont mal tolérés ou contre-indiqués, la digoxine est recommandée (ESC, classe I) [17]. Les 

inhibiteurs calciques non DHP sont contre-indiqués dans cette situation (ESC, classe III) 

[1]. 

à En cas d’insuffisance cardiaque chronique et fraction d’éjection du VG préservée, les 

inhibiteurs calciques non DHP peuvent être envisagés pour contrôler la fréquence 

cardiaque (ESC, classe IIb) [1]. Un bêtabloquant peut être envisagé comme alternative aux 

inhibiteurs calciques non DHP (ESC, classe IIb) [1]. Si une monothérapie est inadéquate 

pour le contrôle de la fréquence cardiaque, la digoxine doit être ajoutée (ESC, classe I) [1].  

à L’amiodarone peut être envisagée en association à un bêtabloquant ou à la digoxine, si 

l’association bêtabloquant et digoxine est insuffisante ou mal tolérée (ESC, classe IIb) 

[1,17]. 

Dans tous les cas, le traitement de fond de l’insuffisance cardiaque doit être optimisé.  

C. Syndrome coronaire aigu (SCA) 

En cas de SCA, l’ischémie myocardique peut être la cause ou la conséquence de la FA. Pour 

ralentir une fréquence ventriculaire rapide : 
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à L’administration IV de bêtabloquants ou d’amiodarone est recommandée (ESC, classe 

I) [1]. Les bêtabloquants IV ou PO sont recommandés en l’absence de signes cliniques 

d’insuffisance cardiaque (ESC, classe I) [1,16].  

à L’administration IV d’inhibiteurs calciques non DHP est recommandée en alternative 

aux bêtabloquants (ESC, classe I) [16]. Elle doit être envisagée en l’absence de signes 

cliniques d’insuffisance cardiaque (ESC, classe IIa) [1]. 

à  L’administration IV de digoxine peut être envisagée pour ralentir une cadence 

ventriculaire rapide en présence d’insuffisance cardiaque (ESC, classe IIb) [1]. 

D. Syndrome de préexcitation (Wolff-Parkinson-White) 

En cas de FA rapide avec préexcitation : 

à Les antiarythmiques de classe I et l’amiodarone sont recommandés (ESC, classe I) [1]. 

à Les bêtabloquants, les inhibiteurs calciques non DHP, la digoxine et l’adénosine sont 

contre-indiqués (ESC, classe III) [1]. 

E. Pathologie broncho-pulmonaire 

En cas de broncho-pneumopathie obstructive :  

à Les corrections de l’hypoxémie et de l’acidose sont recommandées comme traitement 

initial d’une FA aiguë (ESC, classe I) [1].  

à Un inhibiteur calcique non DHP doit être envisagé pour ralentir la fréquence 

ventriculaire rapide d’une FA (ESC, classe IIa) [1]. Les bêtabloquants ß1-sélectifs peuvent 

être envisagés à petites doses, comme alternative aux inhibiteurs calciques non DHP (ESC, 

classe IIa) [1]. 
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à Les bêtabloquants non ß1-sélectifs, le sotalol, le propafénone, l’adénosine, la 

théophylline et les agonistes bêta-adrénergiques ne sont pas recommandés en cas de FA 

aiguë (ESC, classe III) [1]. 

F. Grossesse  

à Si le contrôle de la fréquence cardiaque est envisagé, l’administration de bêtabloquant 

ou d’inhibiteur calcique non DHP doit être envisagée (ESC, classe IIa) [1]. Au cours du 1er 

trimestre de grossesse, l’utilisation des bêtabloquants doit être mise en balance avec le 

risque potentiel négatif sur le fœtus (ESC, classe IIa) [1]. 

2. Le contrôle du rythme : cardioversion 

Le contrôle du rythme peut être réalisé par cardioversion électrique ou pharmacologique. 

A. La cardioversion électrique  

La cardioversion électrique consiste à délivrer un choc électrique externe (CEE) au patient. 

C’est la méthode la plus efficace pour rétablir le rythme sinusal et les complications sont rares 

[25]. 

Les recommandations actuelles préconisent [1,18,26,27] : 

• un défibrillateur externe biphasique ; 

• un positionnement antéropostérieur des électrodes, de préférence au positionnement 

antérolatéral ; 

• une énergie initiale (courant biphasique) de 200 Joules pour une FA (entre 120 et 200 

Joules pour un flutter). En cas d’échec d’un premier choc, une énergie supérieure est 

recommandée ; 

• un choc synchrone avec les complexes QRS, afin de prévenir l’apparition d’une arythmie 

ventriculaire ; 
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• un positionnement des électrodes à distance d’un éventuel dispositif implanté 

(pacemaker, défibrillateur) et un contrôle du dispositif après cardioversion ; 

• une sédation brève dans les conditions techniques de sédation avant d’effectuer un CEE 

chez un patient conscient. Le propofol est le médicament de choix pour cette sédation 

(administration IV lente et titrée de 0,5 à 0,8 mg.kg-1) ; 

• une induction en séquence rapide avec intubation orotrachéale doit être envisagée dans 

les situations à haut risque d’inhalation (obésité, grossesse, hernie hiatale, diabète et 

prise récente d’aliments solides) ou en cas de défaillance cardiaque gauche aigüe 

lorsqu’une sédation prolongée est prévisible ; 

• une surveillance post sédation avec monitorage du rythme est recommandée pendant 

trois heures. 

 

B. La cardioversion pharmacologique 

La cardioversion pharmacologique a un taux de succès moindre que la cardioversion électrique, 

mais elle ne nécessite pas d’anesthésie ou de sédation de courte durée. Les médicaments 

disponibles en France pour le contrôle du rythme sont l’amiodarone et les antiarythmiques de 

classe IC (flécaïnide et propafénone). Ces médicaments sont efficaces par voie IV ou PO. 

D’autres médicaments existent, mais ne sont pas disponibles en France (procaïnamide, ibutilide 

et vernakalant). 

Le flécaïnide IV (2 mg.kg-1 en 10 minutes) donné pour une FA récente (surtout < 24 heures) est 

efficace dans plus de deux tiers des cas à la 6e heure pour restaurer le rythme sinusal [1]. La 

majorité des FA est ainsi cardioversée en moins d’une heure. L’efficacité est plus faible pour 

cardioverser un flutter atrial. Le flécaïnide est contre-indiqué en cas d’insuffisance cardiaque, de 

cardiopathie structurelle (avec fonction du VG anormale), de coronaropathie et de certains 
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troubles de conduction (ex. bloc de branche gauche, bloc bifasciculaire). La dose initiale doit 

être réduite à 1 mg.kg-1 chez les sujets fragiles (sujets âgés, antécédents ou symptômes faisant 

craindre le développement d'une insuffisance cardiaque, insuffisance rénale sévère) et un relai 

PO doit être envisagé 12 heures après. Il peut être responsable de poussée d’insuffisance 

cardiaque, d’aggravation d'un trouble de la conduction cardiaque ou d’effets proarythmiques 

(ex. flutter dit « quinidinique ») ce qui justifie des précautions et nécessite une expérience 

certaine de son emploi ou une assistance du cardiologue. La propafénone est uniquement 

disponible PO en France [28]. 

L’amiodarone IV (5 mg.kg-1 sur une heure, puis 50 mg.h-1 en dose d’entretien jusqu’à 

cardioversion ou jusqu’à la 24e heure) permet l’obtention d’une cardioversion dans plus de 80 % 

des cas. Son délai d’action avant cardioversion (environ sept heures) est plus long de plusieurs 

heures que celui du flécaïnide IV. Son emploi est autorisé en cas de cardiopathie structurelle et 

sa tolérance est bonne à court terme (précautions d’emploi en fonction de l’intervalle QT et de la 

prise conjointe d’AVK ou de digoxine).  

L’amiodarone PO est moins efficace que par voie IV. La voie PO a été retirée des 

recommandations européennes de 2012, faute de preuve d’un bon rapport efficacité/risque. 

Néanmoins, la voie PO est une option raisonnable dans les recommandations nord-américaines 

de 2014 (AHA, classe IIa) [18]. Elle peut être utile pour la cardioversion d’une FA quand une 

restauration rapide du rythme sinusal n’est pas nécessaire. La dose d’amiodarone préconisée est 

600 mg.j-1 en une prise pendant quatre semaines, puis 400 mg.j-1 en une prise pendant quatre 

semaines, puis 200 mg.j-1 [1]. En France, les doses initiales sont souvent plus élevées, mais sur 

une durée moindre et fonction de la fréquence cardiaque souhaitée. 

 

C. Indications de la cardioversion en médecine d’urgence 
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La cardioversion a pour objectif principal d’améliorer la fonction cardiaque. Cependant, elle 

peut être indispensable pour restaurer rapidement une hémodynamique instable. Cette situation 

est toutefois exceptionnelle. Le plus souvent, une cardioversion est réalisée pour orienter la 

stratégie ultérieure de prise en charge d’une FA récente vers un contrôle du rythme. De 

nombreux épisodes de FA se terminent en quelques heures par une conversion spontanée en 

rythme sinusal. 

• Cardioversion urgente pour restaurer l’hémodynamique 

Une cardioversion électrique urgente peut être indispensable pour restaurer rapidement une 

hémodynamique instable en rapport avec la survenue de la FA. Les mesures pharmacologiques 

qui visent à améliorer l’hémodynamique et l’oxygénation du patient doivent être entreprises 

avant la cardioversion. Ces mesures comprennent la correction de la volémie, d’une hypoxémie 

ou d’un autre facteur favorisant une fréquence cardiaque rapide (Tableau 3). Si la fréquence 

cardiaque reste rapide et si l’hémodynamique le permet, le ralentissement pharmacologique de 

la fréquence cardiaque rapide doit être entrepris avant d’envisager une cardioversion. Une 

anticoagulation péricardioversion est fortement recommandée. L’anticoagulation sera poursuivie 

quatre semaines, puis au-delà en fonction du risque thromboembolique (Fig. 2). 

Fig. 2 Cardioversion et anticoagulation d’une FA en médecine d’urgence  
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FA : fibrillation atriale ; ACO : anticoagulant oral ; AVC : accident vasculaire cérébral ; ETO : 
échocardiographie transœsophagienne. 
1. Chez les patients qui ont une instabilité hémodynamique et nécessitent une cardioversion en 
urgence, une héparine doit être administrée à dose thérapeutique. Chez les patients stables, si 
une cardioversion est envisagée pour une FA de durée < 48 heures, une héparine ou un AOD 
doit être administré avant la cardioversion, quel que soit le risque thromboembolique 
2. Cardioversion (électrique ou pharmacologique) ou conversion spontanée.  
3. Pour la SFMU/SFC, en l’absence de facteur de risque thromboembolique, une 
anticoagulation quatre semaines après cardioversion ou conversion spontanée est raisonnable, 
sans anticoagulation à long terme. 
4. ACO à long terme s’il existe des facteurs de risque d’AVC ou un risque de récidive de 
FA/présence de thrombus. 
 

à  Un protocole de cardioversion d’une FA doit être disponible dans chaque SU 

(SFMU/SFC, classe I). 

à Une cardioversion électrique immédiate est recommandée, en cas de FA associée à une 

ischémie myocardique aiguë, une hypotension symptomatique, une angine de poitrine ou 
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une défaillance cardiaque lorsque les mesures pharmacologiques ne permettent pas de 

corriger promptement une fréquence cardiaque rapide (ESC, classe I) [1]. 

à Une cardioversion électrique est contre-indiquée en cas de FA secondaire à une 

intoxication digitalique ou à une hypokaliémie (ESC, classe III) [1]. 

• Cardioversion précoce dans une stratégie de contrôle du rythme 

Les indications de cardioversion précoce, en dehors de l’urgence vitale, sont soit une FA ou un 

flutter de moins de 48 heures dont la cadence ventriculaire reste rapide et symptomatique malgré 

les mesures pharmacologiques initiales, soit un premier accès (ou première récidive) de FA qui 

persiste chez un patient stable dans le but d’orienter la stratégie ultérieure vers un contrôle du 

rythme.  

Cette cardioversion précoce peut être réalisée dans la SU si son organisation le permet. Une 

cardioversion dans ces conditions permet de réduire le taux d’hospitalisations classiques, sans 

événement indésirable lorsqu’elle est correctement encadrée par un protocole local [6,27,29,30]. 

De plus, les chances de succès d’une cardioversion précoce sont plus grandes que celles d’une 

cardioversion retardée de plusieurs semaines. Enfin, le risque thromboembolique d’une 

cardioversion semble plus faible si la cardioversion est entreprise avant la 12e heure [25]. Une 

anticoagulation péricardioversion ou après conversion spontanée est généralement 

recommandée pendant au moins quatre semaines en fonction du risque thromboembolique. 

En cas de FA de durée inférieure à 48 heures :  

à  Une cardioversion électrique ou pharmacologique doit être envisagée, pour orienter la 

stratégie ultérieure ambulatoire vers un contrôle du rythme (ESC, classe IIa) [1]. 

à  Le traitement des facteurs favorisants ou des causes réversibles (ex. hypoxie, 

hypovolémie, HTA, troubles ioniques, anémie) est recommandé avant d’initier un 

médicament antiarythmique (AHA, classe I) [18].  
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à  Une cardioversion pharmacologique peut être réalisée si le patient est stable et sans 

maladie cardiaque sévère (ESC, classe IIa) [1]. 

à  L’amiodarone IV est recommandée en présence d’une cardiopathie structurelle (ESC, 

classe I) [1]. 

à  Le flécaïnide IV est recommandé en l’absence de – ou si minime – cardiopathie 

structurelle (ESC, classe I) [14]. 

à La digoxine ou le sotalol peuvent être dangereux et ne doivent pas être utilisés pour une 

cardioversion (ESC, classe III) [1]. 

à  Après la cardioversion, une surveillance du rythme pendant au moins trois heures est 

recommandée (SFMU/SFC, classe I). 

En cas de FA de durée supérieure à 48 heures ou avec un début indéterminé, la cardioversion ne 

doit pas être entreprise en l’absence d’urgence cardio-circulatoire, en raison du risque 

thromboembolique. Dans ce cas, la stratégie en structure de médecine d’urgence doit reposer sur 

le contrôle de la fréquence cardiaque. Une cardioversion différée peut néanmoins être effectuée 

après au moins trois semaines d’anticoagulation efficace (ESC, classe I) [1] ou après avoir 

éliminé l’hypothèse d’un thrombus intracardiaque par échocardiographie transœsophagienne. 

à En cas de FA de durée supérieure à 48 heures ou de début indéterminé (sauf 

hémodynamique instable), une cardioversion ne doit pas être envisagée chez un patient 

sans anticoagulation efficace depuis au moins trois semaines (SFMU/SFC, classe III). 

 

D. Prise en charge pharmacologique post cardioversion ou conversion spontanée 

Le traitement préventif des récidives de FA après cardioversion ou conversion spontanée peut 

généralement être différé dans l’attente d’une consultation programmée. Si un traitement 
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préventif immédiat est souhaitable (ex. cardiopathie structurelle ou coronaropathie avec risque 

de récidive d’hémodynamique instable ou d’insuffisance cardiaque), l’amiodarone est 

recommandée (PO 600 mg en une prise par jour, puis à dose décroissante après plusieurs jours). 

 

E. Cas particuliers  

• Insuffisance cardiaque  

à Une cardioversion électrique est recommandée sans délai si les mesures 

pharmacologiques ne permettent pas une amélioration rapide des patients en cas 

d’ischémie myocardique aiguë réfractaire, d’hypotension symptomatique ou de 

symptômes d’œdème pulmonaire (ESC, classe I) [1]. 

à L’amiodarone est une option raisonnable pour effectuer une cardioversion 

pharmacologique ou pour faciliter une cardioversion électrique (ESC, classe IIa) [1]. 

à L’amiodarone est le seul antiarythmique qui peut être utilisé pour maintenir un rythme 

sinusal en cas de défaillance cardiaque sévère (NYHA classe III ou IV) ou récente (< 4 

semaines) (ESC, classe I) [1]. 

• Syndrome coronaire aigu 

à Une cardioversion électrique est recommandée en cas d’hémodynamique sévèrement 

compromise, d’ischémie coronaire aiguë ou lorsqu’un contrôle adéquat de la fréquence 

cardiaque ne peut être obtenu avec les agents pharmacologiques (ESC, classe I) [1]. 

à  Les antiarythmiques de classe I sont contre-indiqués (ESC, classe III) [1]. 

• Syndrome de préexcitation 

à Une cardioversion électrique immédiate est recommandée en cas de FA avec réponse 

ventriculaire rapide ou d’instabilité hémodynamique (ESC, classe I) [1] . 
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à Le flécaïnide ou l’amiodarone sont les médicaments de choix en cas de FA avec 

préexcitation ventriculaire (ESC, classe I) [1]. Les bêtabloquants, l’adénosine, les 

inhibiteurs calciques non DHP et la digoxine sont contre-indiqués (ESC, classe III) [1]. 

• Autres situations 

D’autres recommandations existent pour le contrôle du rythme au long cours chez l’athlète, 

durant la grossesse, en post opératoire et en cas d’hyperthyroïdie [1]. 
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Quel traitement anticoagulant en médecine d’urgence ? 

La grande majorité des patients présentant une FA paroxystique, permanente ou persistante, ont 

besoin d’un traitement anticoagulant au long cours pour réduire le risque de survenue d’un 

accident thromboembolique. Ce traitement préventif doit être initié, maintenu et dans certains 

cas modifié dans le cadre de l’urgence, en fonction de la balance bénéfice/risque. 

Le passage d’un patient en FA dans une SU peut être l’occasion de vérifier l’application des 

recommandations concernant l’anticoagulation. De nombreux patients à risque 

thromboembolique – en particulier les sujets âgés – ne sont pas anticoagulés, mais pour autant 

reçoivent un traitement antiagrégant dont le bénéfice est surestimé alors que d’autres patients 

sans risque thromboembolique sont anticoagulés par excès [31-33]. 

Il n'est pas toujours possible d’évaluer la balance bénéfice/risque dans le cadre de l'urgence, en 

particulier dans la population âgée (ex. troubles cognitifs, interférences médicamenteuses, 

difficulté de la surveillance biologique, risque de chute, fonction rénale altérée). Les données 

fournies par l’échocardiographie (ex. fonction systolique, dimension de l’oreillette gauche, 

lésions valvulaires) et la discussion avec le patient, son entourage et le spécialiste référent 

peuvent aider à prendre la décision.  

1. Recommandations générales 

En cas de FA aiguë, la décision d’anticoaguler le patient repose en première intention sur le 

score clinique CHA2DS2-VASc (fig. 3). Si une cardioversion est envisagée, quel que soit ce 

score, une anticoagulation péricardioversion est recommandée [1]. 

Les patients qui ont un score CHA2DS2-VASc nul ne tirent aucun bénéfice d’une prévention du 

risque thromboembolique par antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant.  

Fig 3. Anticoagulation d’une FA 
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 FA : Fibrillation atriale ; AOD : anticoagulant oral direct ; AVK : antivitamines K. 
Traits pleins : meilleur choix. Traits discontinus : choix alternatif. Néanmoins, les AVK sont 
parfois un meilleur choix que les AOD (cf. texte) 
 
1. Valvulopathie mitrale rhumatismale ou prothèse valvulaire (cf. texte). 
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2. Sans HTA et sans histoire clinique ou anomalie échographique en faveur d’une maladie 
cardiovasculaire. 
3. Si score CHA2DS2-VASc = 1, la décision d’anticoagulation peut être différée en médecine 
d’urgence jusqu’à l’avis du cardiologue ou du médecin référent. 
4. Un score HAS-BLED ≥ 3 indique un « risque élevé » de saignement avec un 
antithrombotique. 
5. Une antiagrégation avec aspirine plus clopidogrel, ou – moins efficacement – aspirine seule, 
doit être considérée pour les patients qui refusent toute anticoagulation orale ou qui ne peuvent 
tolérer une anticoagulation pour des raisons autres qu’hémorragiques. 
 
à En cas de score CHA2DS2-VASc nul, aucun traitement antithrombotique n’est 

recommandé (ESC, classe I) [14]. 

Les patients qui ont un score CHA2DS2-VASc = 1 ont un bénéfice incertain d’une prévention du 

risque thromboembolique par antithrombotique.  

à En cas de score CHA2DS2-VASc = 1, un traitement anticoagulant doit être envisagé, 

basé sur l’évaluation du risque de complication hémorragique et les préférences du patient 

(ESC, classe IIa) [14]. La décision d’anticoagulation peut être différée jusqu’à l’avis du 

cardiologue ou du médecin référent (SFMU/SFC classe IIa). 

Les patients qui ont un score CHA2DS2-VASc ≥ 2 tirent bénéfice d’une prévention du 

risque embolique.  

à En cas de score CHA2DS2-VASc ≥ 2, un traitement anticoagulant est recommandé par 

AVK ou AOD, sauf contre-indication (ESC, classe I) [14]. 

Les patients qui présentent un épisode de FA aiguë avec facteur déclenchant (ex. sepsis sévère, 

hypokaliémie sévère, détresse respiratoire, intoxication, alcoolisation, hyperthyroïdie) en dehors 

du SCA, ne font pas l’objet de recommandations internationales précises concernant 

l’anticoagulation. Il est difficile de prévoir en médecine d’urgence l’évolution d’une FA aiguë, 

mais un risque thromboembolique existe.  
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à En cas de FA aiguë avec facteur déclenchant, il est raisonnable de débuter un 

traitement anticoagulant à l’instar d’une FA sans facteur déclenchant (SFMU/SFC classe 

IIa).  

En médecine d’urgence pré-hospitalière, les patients qui présentent une FA n’ont pas fait l’objet 

de recommandations précises concernant l’anticoagulation immédiate.  

à En médecine d’urgence pré-hospitalière, si le patient doit être transporté dans un 

établissement de soins, il est raisonnable de ne pas débuter une anticoagulation, sauf en cas 

de cardioversion immédiate (SFMU/SFC classe IIa).  

Les patients qui présentent un score HAS-BLED ≥ 3 ou une défaillance multiple d’organes ont 

un risque de saignement élevé.  

à En cas de risque de saignement élevé (score HAS-BLED ≥ 3, défaillance multiple 

d’organes, saignement récent), il est préférable de différer le traitement antithrombotique 

jusqu’à l’avis du cardiologue ou médecin référent (SFMU/SFC, classe IIa). 

Les patients qui présentent un flutter atrial ont un risque thromboembolique similaire à celui 

d’une FA.  

à Le traitement antithrombotique des patients en flutter atrial est recommandé comme 

pour les patients en FA (ESC, classe I) [1]. Cette recommandation peut être étendue aux 

patients en tachycardie atriale. 

2. Le traitement antithrombotique 

Les antithrombotiques utilisés pour la prévention de la thrombose atriale sont soit les 

anticoagulants comme l’héparine, les AVK, les inhibiteurs directs de la thrombine, les 

inhibiteurs du facteur anti-Xa, soit de façon exceptionnelle, les antiagrégants plaquettaires. 

A. Héparine fractionnée ou non fractionnée 
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 Les héparines à dose curative ont des indications limitées dans la FA (hors AMM). En effet, le 

traitement anticoagulant oral peut être débuté d’emblée dans la majorité des cas de FA, sans 

période de chevauchement avec une héparine, que ce soit un AVK ou un AOD. De plus, en cas 

d’intervention chirurgicale ou procédure invasive, il est souvent nécessaire d’arrêter les 

anticoagulants oraux (ACO), sans qu’un chevauchement par héparine soit nécessaire.  

Néanmoins :  

à Une héparinothérapie est recommandée avant une cardioversion urgente dans un 

contexte d’instabilité hémodynamique (ESC, classe I) [1]. 

à Une héparinothérapie doit être envisagée dans certaines situations (ex. pathologie aiguë 

intercurrente, cancer, FA valvulaire) ou dans l’attente du choix de l’anticoagulant oral par 

le spécialiste référent (SFMU/SFC, classe IIa). 

Si une héparinothérapie est envisagée, une héparine de bas poids moléculaire est préférable en 

l’absence de contre-indication. 

 

B. Les antivitamines K 

Ces médicaments sont historiquement le traitement de référence. Ils inhibent la synthèse 

hépatique des formes actives de cofacteurs de la coagulation (II, VII, IX et X). Les AVK 

réduisent le risque relatif d’AVC ischémique de 64 % par rapport à l’absence de traitement 

anticoagulant et de 39 % par rapport à l’aspirine [34]. Les patients atteints de FA valvulaire 

doivent être traités par AVK [14]. Les AVK à demi-vie longue (warfarine, fluindione) sont 

préférables à l’acénocoumarol (Tableau 7). Le traitement doit être donné de préférence le soir. 

La warfarine est l’AVK de référence chez la personne âgée [35]. Les interactions 

médicamenteuses ou alimentaires sont nombreuses [36]. 
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Tableau 7 Antivitamines K disponibles avec AMM en France [36]. 

 

L’instauration et la surveillance du traitement doivent obéir à des règles strictes. L’INR est la 

méthode de référence pour mesurer le degré d’anticoagulation d’un patient traité par AVK. Le 

premier contrôle doit s’effectuer dans les 48 ± 12 heures après la première prise d’AVK, pour 

dépister une hypersensibilité individuelle : un INR > 2 annonce un surdosage à l’équilibre et doit 

faire réduire la posologie [36]. La zone thérapeutique pour une FA non valvulaire se situe entre 

2 et 3 (INR cible à 2,5). La zone thérapeutique pour une FA valvulaire se situe au-delà de 2 pour 

une valve aortique et au-delà de 2,5 pour une valve mitrale (INR cible à 3) (ESC, classe I) [1]. 

 

C. Les anticoagulants oraux directs 

Les AOD ont un mode d’action qui diffère des AVK. Les molécules qui ont l’AMM en France 

en 2015 dans la prévention du risque thromboembolique de la FA sont le dabigatran (inhibiteur 

direct de la thrombine), le rivaroxaban et l’apixaban (inhibiteurs directs du facteur Xa).  
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Les AOD ont une efficacité thérapeutique non inférieure aux AVK et une incidence 

d’hémorragies cérébrales plus faible [14]. Ils sont efficaces en quelques heures et peuvent être 

prescrits sans administration préalable d’héparine. Leur demi-vie est d’environ 12 heures. Leur 

coût direct est supérieur à celui des AVK, mais ils ne nécessitent pas de surveillance biologique, 

ce qui réduit leurs coûts indirects et améliore l’observance. Ils n’ont pas d’antidote spécifique 

commercialisé à ce jour. Cela complique la prise en charge en cas d’urgence chirurgicale ou 

d’accident hémorragique. Les recommandations européennes préconisent en 2012 le choix d’un 

AOD de préférence aux AVK en dehors des contre-indications (ESC, classe IIa) [14]. Les 

recommandations nord-américaines préconisent en 2014 les deux options (coumadine ou AOD), 

sans émettre de préférence (AHA, classe I) [18].  

Leur administration doit être prudente et les doses doivent être adaptées dans certaines situations 

telles une insuffisance rénale, un faible poids ou chez un sujet âgé (≥ 75-80 ans). En cas de 

clairance de la créatinine inférieure à 50 mL.min-1, la posologie d’AOD doit souvent être 

diminuée (Tableau 8). En cas d’insuffisance rénale sévère (hémodialyse ou clairance de la 

créatinine < 30 mL.min-1 selon la méthode de Cockroft), les AOD ne sont pas recommandés 

(ESC, classe III) [14]. Dans ces circonstances, les AVK sont parfois le meilleur choix [14,36]. 

Certaines interactions médicamenteuses peuvent compliquer ou contre-indiquer l’emploi des 

AOD, tout comme celui des AVK (ex. immunosuppresseurs, anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, antiagrégants plaquettaires, corticoïdes) [36]. 

Si un patient est déjà traité par AVK et bien équilibré sans complication, il n’est pas 

recommandé d’arrêter le traitement pour une substitution par AOD. 

Tableau 8 Anticoagulants oraux directs 
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D. L’aspirine et les antiagrégants plaquettaires 

L’aspirine a une efficacité inférieure à celle des AVK dans la réduction du risque 

thromboembolique, pour un risque hémorragique comparable (en particulier chez le sujet âgé) 
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[14]. Elle ne doit donc pas être utilisée pour la prévention du risque thromboembolique chez les 

patients en FA. Néanmoins, elle peut être envisagée dans certains cas particuliers (ex. refus des 

anticoagulants par le patient) en combinaison avec le clopidogrel ou bien seule et moins 

efficacement à la dose de 75 à 325 mg par jour [14]. Les autres antiagrégants plaquettaires n’ont 

pas d’indication pour la prévention du risque thromboembolique chez les patients en FA.  

Si un traitement anticoagulant est initié en raison de la survenue d’une FA chez un patient traité 

par antiagrégant, ce dernier doit être arrêté, sauf cas particuliers (comme la pose récente d’un 

stent coronaire). 

 

E. Anticoagulation péricardioversion 

La cardioversion et la conversion s’accompagnent d’un risque accru d’événements 

thromboemboliques dans les 30 jours qui suivent et en particulier les premiers jours 

[12,13,25,37]. Le pourcentage d’évènements thromboembolique observés à 30 jours était de 1 % 

dans la cohorte danoise [12] de 5 084 patients traités par cardioversion électrique en l’absence 

d’anticoagulation péricardioversion. Il était de 0,7 % dans la cohorte finlandaise [25] après 5 

116 cardioversions électriques (en majorité) pratiquées dans les 48 heures après le début de la 

FA, sans anticoagulation péricardioversion. Ce risque était plus grand en cas de score CHA2DS2-

VASc > 1 et dans les 12 ou 24 heures suivant le début de la FA [25]. 

Comme ce risque n’est pas nul et qu’il est souvent difficile d’apprécier le début d’une FA (en 

raison d’épisodes asymptomatiques fréquents) et le risque thromboembolique personnel du 

patient, il est recommandé de débuter une anticoagulation avant toute cardioversion 

• Cardioversion en situation d'urgence ou avant la 48e heure 
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Chez les patients instables, une anticoagulation doit précéder une cardioversion en urgence. 

Cette recommandation s’applique en médecine d’urgence pré- et intra-hospitalière,  

à Chez les patients qui ont une instabilité hémodynamique et nécessitent une 

cardioversion en urgence, une héparine non fractionnée en bolus puis relais en perfusion 

continue, ou une HBPM doit être administrée à dose thérapeutique (ESC, classe I) [1]. 

Chez les patients stables avec un risque thromboembolique fort, les recommandations 

européennes précisent qu'une héparine doit être administrée avant la cardioversion (ESC, classe 

I) [1]. Les recommandations nord-américaines laissent le choix ouvert entre héparine ou AOD 

avant ou immédiatement après la cardioversion (AHA, classe I) [18]. En médecine d’urgence, 

compte tenu des incertitudes sur le délai d’apparition de la FA et de l’évaluation du risque 

thromboembolique, nous recommandons d’anticoaguler tout patient avant une cardioversion. 

à  Chez les patients stables, si une cardioversion est envisagée pour une FA de durée < 48 

heures, une héparine ou un AOD doit être administré avant la cardioversion, quel que soit 

le risque thromboembolique (SFMU/SFC, classe I). 

Après une cardioversion, une anticoagulation doit généralement être maintenue au moins quatre 

semaines, puis en fonction du CHA2DS2-VASc.  

à  Après cardioversion d’une FA de durée < 48 heures, en cas de risque 

thromboembolique, l’anticoagulation doit être maintenue au moins quatre semaines, puis 

en fonction du CHA2DS2VASc (ESC 2012, classe I) [14]. 

 Dans les recommandations européennes, si on a la certitude que la FA est de début récent et 

qu’il n’y a aucun facteur de risque thromboembolique, il est envisageable de ne donner aucune 

anticoagulation après cardioversion (ESC 2010, classe IIb) [1]. Dans les recommandations nord-

américaines, une héparine, un ACO ou aucun antithrombotique sont envisageables dans cette 

situation (AHA 2014, classe IIb) [18]. En médecine d’urgence, il est raisonnable d’anticoaguler 
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tout patient quatre semaines après cardioversion ou conversion spontanée, quel que soit son 

risque thromboembolique, sauf contre-indication. 

à  Après cardioversion ou conversion spontanée d’une FA de durée < 48 heures, en 

l’absence de facteur de risque thromboembolique, il est raisonnable de maintenir 

l’anticoagulation quatre semaines (SFMU/SFC, classe IIa).  

• Cardioversion après la 48e heure ou heure de début inconnue 

à Chez les patients avec une FA de durée ≥ 48 heures ou heure de début inconnue, une 

anticoagulation orale est recommandée pendant au moins trois semaines avant la 

cardioversion et quatre semaines après (ESC, classe I) [14]. 

En alternative, une échographie transœsophagienne est recommandée pour exclure la présence 

d’un thrombus dans l’oreillette ou l’auricule gauche (ESC, classe I) [1]. 

 

F. Cas particuliers 

• Valvulopathie 

La survenue d’une FA valvulaire est une indication formelle au traitement anticoagulant.  

à En présence d’arguments cliniques ou échocardiographiques en faveur d’une FA 

valvulaire, nous recommandons de débuter le traitement anticoagulant par une héparine à 

dose curative (HNF ou HBPM) (SFMU/SFC, classe I).  

Les patients doivent être traités par AVK au long cours. Les AOD sont contre-indiqués. 

à Chez les patients avec une prothèse valvulaire mécanique traités par AVK, il est 

recommandé de vérifier que l’INR soit compris entre 2 et 3 pour une valve aortique et 

entre 2,5 et 3,5 pour une valve mitrale (ESC, classe I) [1].  

• Syndrome coronarien aigu 
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La survenue d’un SCA chez un patient en FA est une indication formelle au traitement associant 

anticoagulant et antiagrégant plaquettaire. Le choix des antithrombotiques dépend de 

l’évènement coronaire, du score HAS-BLED et de la stratégie de revascularisation prévisible ou 

réalisée [38].  

à Il est recommandé d’administrer une anticoagulation précoce par HNF ou HBPM dans 

le cadre d’une stratégie de revascularisation précoce (ESC 2014, classe I) [16].  

à  Il est recommandé avant l’angioplastie d’initier une bithérapie antiagrégante 

plaquettaire par aspirine de 50 à 300 mg PO (ou 80 à 150 mg IV) (ESC 2014, classe I) [16] 

et un inhibiteur du P2Y12 (ESC 2014, classe I) [16].  

L’année suivant un SCA ou une angioplastie, une double ou triple thérapeutique 

antithrombotique (incluant un ACO) est recommandée [38].  

La survenue d’une FA au cours d’un SCA avec sus-décalage du segment ST ne contre-indique 

pas la thrombolyse. En revanche, un traitement par un ACO est une contre-indication relative à 

la thrombolyse [16]. 

• Coronaropathie stable 

Chez le patient coronarien traité par antiagrégant plaquettaire, en cas de survenue d’une FA avec 

indication d’anticoagulation (ex. score CHA2DS2-VASc ≥ 2, thrombus du VG, maladie 

thromboembolique) : 

à En l’absence d’événement ischémique ou de revascularisation dans l’année qui précède, 

une monothérapie par ACO est recommandée (ESC 2014, classe I) [38]. Sinon, une 

bithérapie associant un ACO et un antiagrégant plaquettaire est recommandée (ESC 2014, 

classe I) [16].  
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En cas de risque hémorragique élevé, l’intérêt de poursuivre le traitement antiagrégant sera 

discuté dès que possible avec le cardiologue référent. À l’inverse, chez les patients à très haut 

risque d’événement coronaire, une bithérapie par ACO et antiagrégant plaquettaire (le 

clopidogrel ou en alternative l’aspirine) peut être envisagée avec le cardiologue référent (ESC 

2014, classe I) [38].  

• Accident vasculaire cérébral 

La survenue d’un AVC ischémique chez un patient en FA est une indication formelle au 

traitement anticoagulant (ESC, classe I) [1]. Néanmoins, le risque de transformation 

hémorragique d’un AVC ischémique constitué est accru par les anticoagulants et le bénéfice 

d’une anticoagulation précoce n’a pas été démontré [39]. Une imagerie par scanner ou imagerie 

par résonance magnétique nucléaire est indispensable pour la prise en charge. 

à En cas de survenue d’un accident ischémique transitoire chez un patient en FA, un 

traitement par ACO doit être envisagé dès que possible, en l’absence d’infarctus cérébral 

ou d’hémorragie cérébrale (ESC, classe IIa) [1]. Si le patient est traité par un antiagrégant 

plaquettaire en prévention d’un AVC ischémique et qu’un ACO est débuté, l’antiagrégant 

plaquettaire doit être arrêté. Si le patient est traité par un antiagrégant plaquettaire pour une autre 

indication (ex. angioplastie dans l’année précédente), l’intérêt de poursuivre l’antiagrégant 

plaquettaire doit être réévalué par le spécialiste référent. Si le patient est traité par un ACO, 

l’ajout d’un antiagrégant plaquettaire n’est pas indiqué. 

à En cas de survenue d’un accident ischémique constitué chez un patient en FA, un 

traitement antiagrégant plaquettaire doit être envisagé dès que possible. L’heure et le choix 

du traitement anticoagulant à dose curative sont envisagés par le spécialiste référent, en général 

dans les deux semaines après l’AVC (ESC, classe IIa) [1]. 
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à En cas de survenue d’une FA chez un patient traité par antiagrégant plaquettaire, un 

traitement anticoagulant est indiqué (ESC, classe I) [1]. Si le patient est traité par un 

antiagrégant plaquettaire en prévention d’un AVC ischémique, le traitement antiagrégant 

plaquettaire doit être arrêté. S’il est donné pour une autre indication (ex. angioplastie dans 

l’année précédente), l’intérêt de poursuivre l’antiagrégant plaquettaire doit être réévalué par le 

spécialiste référent. 

• Autres situations 

D’autres recommandations existent pour l’anticoagulation au long cours chez le sujet âgé, au 

cours de la grossesse, en post opératoire, en cas d’hyperthyroïdie ou de cardiopathie 

hypertrophique [1]. 
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Les indications d’hospitalisation 

Le taux d’hospitalisation des patients en FA qui consultent dans une SU est voisin de 65 à 70 % 

aux États-Unis [5,40]. Ce taux élevé s’explique par la fréquente sévérité ou la complexité des 

situations liées à la FA ou aux pathologies intriquées (Tableau 9).  

Tableau 9 Situations critiques et pathologies qui peuvent justifier l'hospitalisation d’un patient 
en fibrillation atriale (FA).  

 

1. Indications d’hospitalisation 

Les situations qui menacent le pronostic vital sont des indications formelles d’hospitalisation. 
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à Une hospitalisation est recommandée pour les patients en FA lorsque la situation est 

critique et nécessite une thérapeutique urgente (SFMU/SFC, classe I)  

• FA avec mauvaise tolérance : hémodynamique instable, œdème pulmonaire, douleur 

thoracique ou choc cardiogénique ; 

• FA associée à une cardiopathie décompensée ou une suspicion d’infarctus ; 

• FA compliquée d’embolie ou d’accident hémorragique favorisé par les anticoagulants ; 

• FA avec préexcitation (présence d’un faisceau accessoire patent) ; 

• FA secondaire à un facteur déclenchant ou à une pathologie intriquée qui justifie une 

hospitalisation. 

D’autres situations nécessitent une certaine expertise pour répondre de façon fiable aux 

questions clés du bilan initial d’une FA inaugurale ou récidivante. Quelles sont les conséquences 

immédiates de la FA ? Quelles sont la date et l’heure de début de la FA ? Existe-t-il un facteur 

déclenchant ? Quel est le terrain général et cardiologique ? Quels sont les risques 

thromboemboliques et hémorragiques ?  

Enfin, d’autres situations nécessitent une période de surveillance pour apprécier les effets du 

traitement. Ainsi, lorsque la situation clinique est complexe, il est préférable de proposer une 

hospitalisation - éventuellement en unité d’hospitalisation de courte durée des urgences - pour 

optimiser les choix thérapeutiques (ralentir, cardioverser, anticoaguler). 

à Une hospitalisation doit être envisagée lorsqu’il est difficile d’évaluer le bénéfice/risque 

des différentes composantes du traitement que l’on veut initier ou modifier (SFMU/SFC, 

classe IIa).  
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à Une hospitalisation doit être envisagée lorsqu’il faut s’assurer de l’efficacité ou de la 

tolérance des différentes composantes du traitement que l’on veut initier ou modifier 

(SFMU/SFC, classe IIa). 

Réduire le taux et la durée d’hospitalisation au plus juste nécessite une appropriation des 

recommandations des sociétés savantes par les cliniciens [41]. Plus cette appropriation 

augmente, plus le taux d’hospitalisation diminue. Ainsi, Atzema et al. [6] ont observé dans une 

étude de cohorte réalisée en Ontario sur 113 786 patients consultant pour FA en SU entre 2002 

et 2010, une réduction du taux d’hospitalisation de 48 % à 38 %, sans augmentation de mortalité 

ou de reconsultation. Cette baisse était en partie liée à un taux de cardioversion précoce – 

effectuée dans la SU – plus bas au début (6,3 %) qu’à la fin de l’étude (11,8 %).  

 

2. La cardioversion en structure des urgences 

La cardioversion d’une FA en SU dans une stratégie de contrôle du rythme est une méthode 

répandue dans de nombreux pays [42]. Elle est efficace et les effets secondaires sont 

exceptionnels, que la cardioversion soit électrique (la plus efficace) ou pharmacologique. Cette 

stratégie est proposée aux patients stables, en cas de FA d’apparition récente (de moins de 48 

heures). Elle a pour résultats un séjour hospitalier plus court et une restauration plus fréquente 

du rythme sinusal [6,8,29,30,43]. Dans la revue de von Besser et al. [29], la cardioversion en SU 

était fréquemment un succès et ne s’accompagnait d’aucun accident thromboembolique. 

L’auteur concluait que la cardioversion des patients stables en SU devait être un « standard » de 

prise en charge des FA récentes. Cependant, cette stratégie doit s’accompagner du suivi adéquat 

des patients à la sortie des urgences dans une filière dédiée, pour identifier par exemple une 

cardiopathie sous-jacente, confirmer les thérapeutiques mises en œuvre et réduire les recours à 

répétition en structure de médecine d’urgence [6,8,27,29]. 
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à Lorsqu’une cardioversion électrique ou pharmacologique IV d’une FA est envisagée 

dans le cadre d’une stratégie de contrôle du rythme, une hospitalisation est recommandée 

(SFMU/SFC, classe I). 

à La réalisation d’une cardioversion électrique ou pharmacologique IV d’une FA est 

envisageable dans la SU dans le cadre d’une hospitalisation courte (SFMU/SFC, classe IIb). 

 

3. Prise en charge ambulatoire d’une FA 

La prise en charge d’une FA inaugurale ou récidivante peut être ambulatoire sous certaines 

conditions. Il faut : 

• s’assurer que l’état cardiovasculaire du patient soit stable et qu’une éventuelle 

comorbidité ne soit pas décompensée ; 

• avoir expliqué au patient le bénéfice/risque des traitements anticoagulant et 

ralentisseur/antiarythmique à poursuivre au-delà de la SU et l’importance du suivi au 

sein d’une filière de soins cardiologiques pour réévaluer la pertinence ainsi que la 

tolérance des traitements (au mieux dans les 48 à 72 heures); 

• avoir donné au patient les documents utiles pour sa prise en charge ambulatoire (ex. 

ECG, biologie, imagerie, lettre au médecin référent, ordonnance(s), formulaire de suivi 

de l’anticoagulation par une clinique des anticoagulants, document ou site internet 

d’information sur la FA, comme celui de l’ESC : www.fibrillation-atriale.org).  

Avec ses réserves :  

à  La prise en charge ambulatoire d’un patient stable en FA est envisageable lorsque le 

contrôle de la fréquence cardiaque et l’initiation du traitement anticoagulant ont été 

réalisés (SFMU/SFC, classe IIa), en conformité avec les objectifs de prise en charge 

recommandés par l’ESC. 
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à  La prise en charge ambulatoire d’un patient stable après cardioversion/conversion est 

envisageable lorsqu’un traitement préventif des récidives et un traitement anticoagulant 

ont été initiés (SFMU/SFC, classe IIa), en conformité avec les objectifs de prise en charge 

recommandés par l’ESC. 

À la sortie d’une SU, les patients avec un CHA2DS2-VASc ≥ 2 et HAS-BLED ≤ 2 sont plus 

souvent anticoagulés à 12 mois si la décision d’anticoaguler a été prise en médecine d’urgence 

versus en médecine générale [44]. De plus, le suivi cardiologique des nouveaux patients en FA 

est indispensable pour identifier une cardiopathie sous-jacente (au minimum une ETT), 

confirmer les thérapeutiques mises en œuvre, s’assurer de l’observance et de la tolérance. Les 

structures qui combinent infirmières et cardiologues pour cette mission ont fait la preuve de leur 

intérêt [45].  

Pour cela :  

à  Il est recommandé d’orienter vers un cardiologue tous les patients dont le traitement de 

la FA inaugurale ou récidivante a été initié ou modifié, dans un délai court et adapté à la 

situation médicale (SFMU/SFC, classe I). 

à  Il est souhaitable de disposer d’une filière de soins cardiologiques pour la prise en 

charge des patients avec FA inaugurale ou récidivante à la sortie de la SU (SFMU/SFC, 

classe IIa). 
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