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Résumé La fibrillation atriale non valvulaire de novo (FAN)
représente le trouble du rythme acquis en réanimation mé
dico-chirurgicale le plus fréquent (6 à 46 % des patients) et
pourrait être associée à une augmentation du risque d’acci-
dent thrombo-embolique (ATE) et à une moindre survie.
L’administration d’une anticoagulation efficace pour préve-
nir le risque d’ATE, attribué le plus souvent à une embolie
d’un thrombus intra-oreillette gauche (OG), est donc une
problématique quotidienne. En l’absence de données spéci-
fiques à la population de réanimation médico-chirurgicale, la
stratégie d’anticoagulation dans ce contexte demeure non
consensuelle. Sur des données issues de patients de cardio-
logie dont il n’est pas certain qu’elles soient transposables
chez les patients de réanimation, les experts recommandent
l’administration d’une anticoagulation efficace pendant au
moins quatre semaines en cas de fibrillation atriale (FA) de
plus de 48 heures, considérant que la formation d’un throm-
bus intra-auriculaire gauche nécessite ce délai. L’hétérogé-
néité et les fréquentes comorbidités des patients hospitalisés
en réanimation, leurs particularités physiopathologiques
pouvant être propices à la formation d’un thrombus intra-
cardiaque, la durée souvent brève des FAs, ainsi que le sur-
risque hémorragique rendent l’applicabilité des recomman-

dations difficile en pratique. La stratégie d’anticoagulation
dans ce contexte doit répondre à l’établissement d’un profil
de risque thrombo-embolique et hémorragique individuel en
fonction des données anamnestiques, cliniques et échocar-
diographiques propres à chaque patient. La prévention du
risque thrombo-embolique et l’évaluation du risque hémor-
ragique dans le contexte particulier de la réanimation néces-
sitent des études spécifiques.

Mots clés Fibrillation atriale · Anticoagulation ·
Réanimation · Risque thrombo-embolique

Abstract Non-valvular new-onset atrial fibrillation is the
most frequent rhythm disorder in surgical and non-surgical
intensive care units, occurring in 6 to 46% of critically ill
patients, and may be associated with an increased risk of
thromboembolic events and death. The administration of
anticoagulants to prevent the risk of atrial fibrillation-
related thromboembolic events, generally attributed to
embolism of thrombus from the left atrium, is a daily chal-
lenge. As we are unaware of any studies in critically ill
patients, the anticoagulation strategy is not consensual
among the intensivists. Based on the data from patients of
cardiology, the experts recommend the administration of
anticoagulation for at least 4 weeks if atrial fibrillation is
more than 48 h, based on the assumption that a left atrium
thrombus formation requires this delay. The short duration of
atrial fibrillation, the heterogeneity and frequent comorbidi-
ties of critically ill patients, the exacerbation of the patho-
physiological mechanisms leading to the formation of an
intracardiac thrombus, and the increased risk of bleeding
with anticoagulants in this context could explain that the
applicability of these recommendations is difficult for the
intensivist physicians. The anticoagulation strategy in this
context must respond to the establishment of an indivi-
dual thromboembolic and hemorrhagic risk profile based
on clinical and echocardiographic data specific to each
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patient. The prevention of thromboembolic event(s) and the
evaluation of the hemorrhagic risk in critically ill patients
with atrial fibrillation require specific studies.

Keywords Atrial fibrillation · Intensive care unit ·
Thromboembolic risk

Introduction

La fibrillation atriale non valvulaire de novo (FAN)
demeure le trouble du rythme acquis en réanimation le plus
fréquent, survenant chez 6 à 46 % des patients [1–10].
L’incidence est variable, fonction du type de population
étudiée (sepsis ou non), du recrutement (médical ou chirur-
gical) et du type d’étude (rétrospective ou prospective)
(Tableau 1).

Le principal risque lié à la FAN est la survenue d’acci-
dents thrombo-emboliques (ATE) systémiques, notamment
cérébraux. La question de l’administration d’une anticoagu-
lation efficace pour prévenir ce risque est donc quotidienne
pour le réanimateur. Le flutter atrial et la tachysystolie auri-
culaire, moins fréquents dans le contexte de la réanimation
[3], doivent être considérés de la même façon que la fibril-
lation atriale (FA) au regard de la question de l’anticoagula-
tion efficace.

La littérature permettant d’appréhender le rapport béné-
fice/risque de l’anticoagulation dans ce contexte provient
en très grande partie d’études issues de populations de
patients de cardiologie, dont l’extrapolation à la réanimation
n’est pas certaine. En effet, les études conduites en réanima-
tion sont peu nombreuses. L’analyse de la littérature et des
recommandations dans la période péri-opératoire permet un
éclairage supplémentaire.

Survenue d’une FAN en réanimation :
un événement grave ?

Morbi-mortalité intra-hospitalière

Mortalité

Il est très probable que la survenue d’une FAN en réanima-
tion soit associée à une majoration significative de la morta-
lité intra-hospitalière [1,2,5,7,9], bien que cette association
reste à ce jour très débattue [3,4,8,10] (Tableau 1). Dans une
étude prospective multicentrique européenne conduite dans
26 services de réanimation médico-chirurgicale, Annane et
al. n’ont pas retrouvé d’association entre la survenue d’une
FAN et la mortalité à 28 jours [3]. À l’inverse, Shaver et al.
rapportent que la survenue d’une FAN est un facteur indé-
pendant de mortalité intra-hospitalière chez 1275 patients

hospitalisés en réanimation médico-chirurgicale, après ajus-
tement sur d’autres facteurs de risque de mortalité [9]. Plus
particulièrement chez les patients septiques, Walkey et al.
retrouvaient que la survenue d’un épisode de FAN était un
facteur indépendant de mortalité intra-hospitalière dans une
étude rétrospective regroupant 49 082 patients (56 vs 39 % ;
risque relatif [RR] : 1,07 ; IC 95 % : [1,04–1,11] ; p < 0,001)
[5] (RR : mesure le risque de survenue d’un événement dans
un groupe A par rapport au risque de survenue du même
événement dans un groupe B).

Accidents thrombo-emboliques

Les données concernant le risque d’ATE en réanimation sont
peu nombreuses et contradictoires. En réanimation médico-
chirurgicale, Champion et al. rapportent la survenue de 12
ATE chez 108 patients (11 %) ayant une FA, parmi lesquels
quatre (3,7 %) avaient un thrombus intra-auriculaire gauche
[7]. À l’inverse, Kanji et al. ne rapportent aucun ATE chez
139 patients ayant une FAN [6]. Plus particulièrement chez
les patients septiques, Walkey et al. suggèrent que la sur-
venue d’une FAN est un facteur indépendant de survenue
d’accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique intra-
hospitalier (2,6 % vs 0,6 % ; odds ratio [OR] : 2,70 ; IC
95 % [2,05–3,57] ; p < 0,001) [OR : rapport des cotes,
mesure statistique du rapport entre la cote d’un événement
dans un groupe A et la cote du même événement dans un
groupe B] [5]. Plus récemment, aucun ATE n’était cependant
rapporté chez 30 patients en choc septique développant une
FAN en réanimation médicale [10].

Le risque d’ATE chez les patients ayant une FAN en pé
ri-opératoire a été davantage étudié. L’incidence des AVC
ischémiques chez les patients ayant une FAN est significa-
tivement plus importante que celle des patients restant en
rythme sinusal lors de leur séjour péri-opératoire ; cette
incidence est estimée à moins de 1 % en péri-opératoire
de chirurgie non cardiaque [11] et de 3 à 5 % en péri-op
ératoire de chirurgie cardiaque [12–14]. Un antécédent de
FA ou la survenue d’une FAN en péri-opératoire de chi-
rurgie non cardiaque (digestive, orthopédique et thora-
cique) multiplie ainsi par deux le risque de survenue
d’un AVC au sein d’une très large cohorte regroupant plus
de 350 000 patients [15]. Stamou et al. rapportent des
résultats similaires chez les patients en péri-opératoire de
chirurgie cardiaque (16 000 pontages aorto-coronariens)
pour lesquels la survenue d’une FAN multiplie par 1,7 le
risque d’AVC [16].

La survenue d’une FAN en réanimation est un événement très

fréquent qui pourrait être associé à court terme à une augmen-

tation du risque d’ATE et à une moindre survie.
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Morbi-mortalité à long terme

La survenue d’une FAN au cours d’un épisode septique
pourrait également avoir un impact sur la morbi-mortalité à
long terme, comme le suggèrent Walkey et al. au sein d’une
cohorte rétrospective de plus de 130 000 patients. Les
patients ayant une FAN dans ce contexte ont un risque de
mortalité et de survenue d’AVC ischémique à cinq ans signi-
ficativement plus élevé que les patients qui sont restés en
rythme sinusal, après ajustement sur les facteurs de risque
de mortalité liés aux patients et au sepsis (respectivement
hasard ratio [HR] : 1,04 [1,01–1,07] ; HR : 1,22 [1,10–
1,36]) [HR : rapport du risque instantané d’événement dans
un groupe A divisé par le risque instantané d’événement
dans un groupe B] [17].

Dans le contexte péri-opératoire, la survie à long terme
semble également significativement moindre chez les
patients ayant une FAN en péri-opératoire de chirurgie car-
diaque (HR : 1,21 [1,12–1,32]) [14]. Enfin, le risque d’AVC
ischémique à quatre ans est multiplié par 1,3 et 2 en cas de
FAN péri-opératoire de chirurgie cardiaque et non cardiaque,
respectivement [18].

Physiopathologie

Facteur de risques de FA en réanimation

La physiopathologie de la survenue d’une FAN en réanima-
tion est complexe, probablement résultante de l’interaction
entre des facteurs prédisposants liés au terrain du patient, des
facteurs liés à la pathologie aiguë et des facteurs directement
liés à la réanimation.

Les troubles hydro-électrolytiques [6] (hypo-kaliémie,
hypo-magnésémie, acidose, dyscalcémie), l’hypoxémie
[6], l’utilisation de vasopresseurs ou inotropes positifs
[3,6,9,10,19], la réalisation d’un remplissage vasculaire
important [6,9], la présence d’un cathéter veineux central
intra-thoracique [5,19] sont autant de facteurs liés à la réa-
nimation pouvant participer à la survenue d’une FAN. De
nombreuses pathologies aiguës conduisant (ou survenant)
en réanimation peuvent également être liées à l’acquisition
d’une FAN en réanimation. Nous distinguerons les causes
cardiaques (chirurgie cardio-thoracique, infarctus du myo-
carde, péricardite, myocardite) et les causes non cardia-
ques (chirurgie non cardio-thoracique, pathologies pulmo-
naires aiguës [5], sepsis [1,5,19], insuffisance rénale aiguë

La survenue d’une FAN en réanimation pourrait être associée à

long terme à une augmentation du risque d’ATE et à une moin-

dre survie.
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[5,9,10,19], alcoolisation aiguë, thyrotoxicose) [20]. Enfin,
la FAN en réanimation survient le plus souvent sur un ter-
rain à risque comparable à celui décrit au sein de la popu-
lation de cardiologie [21] associant l’âge, l’hypertension
artérielle, l’obésité, ainsi que la présence de comorbidités
cardiovasculaires, pulmonaires ou endocriniennes [1–5,8,
19]. Si le terme de FAN « accidentelle » ou « secondaire »
est utilisé en présence d’un facteur déclenchant potentiel-
lement réversible, celui-ci est donc probablement réduc-
teur, oubliant qu’il faut le plus souvent un substrat sous-
jacent pour développer une FA. Bien que le risque de réci-
dive de FA à long terme soit plus important lorsque la FA
n’est pas « secondaire », près de deux tiers des patients
ayant une FA dite secondaire récidivent ainsi dans les
15 ans [20].

Physiopathologie des accidents thrombo-emboliques liés
à la fibrillation atriale

Les ATE compliquant une FA sont généralement attribués
à l’embolie d’un thrombus formé au niveau de l’oreillette
gauche (OG). Cependant, plus de 25 % des AVC ischémi-
ques chez les patients en FA pourraient être également dus
à des pathologies cérébro-vasculaires intrinsèques, à d’au-
tres sources cardiaques d’embolie ou à des pathologies
athéromateuses au niveau de l’aorte proximale [22,23].
La formation d’un thrombus intra-cardiaque chez les
patients en FA survient le plus souvent au niveau de
l’OG et plus particulièrement au niveau de son appendice,
l’auricule gauche [24]. L’ETO est l’examen le plus utilisé
pour évaluer la fonction auriculaire gauche [25] et détecter
la présence d’un thrombus intra-auriculaire gauche [26].
La formation du thrombus débute avec la triade de Vir-
chow incluant stase, dysfonction endothéliale et état d’hy-
percoagulabilité [24]. L’auricule gauche forme une cavité
oblongue avec des parois irrégulières (muscles pectinés) et
un apex étroit. Cette anatomie particulière est propice au
développement de la stase sanguine. Les anomalies de
contractilité, la dilatation de l’auricule gauche, les modifi-
cations des paramètres de l’hémostase, associées à l’asyn-
chronisme auriculo-ventriculaire expliqueraient la stase et
la thrombose chez les patients en FA [27]. C’est ainsi
qu’une diminution des vélocités intra-auriculaires gauches
durant la FA a été associée à la formation de thrombus et à
la survenue d’ATE [28].

Recommandations sur l’anticoagulation
efficace

Rationnel des recommandations actuelles en cardiologie

Si le bénéfice d’un traitement anticoagulant en prévention du
risque thrombo-embolique au long cours dans la population
de cardiologie ayant une FA non valvulaire est largement
démontré, son usage est limité par le risque hémorragique.
La stratégie d’anticoagulation repose donc sur l’analyse du
rapport entre le bénéfice d’une prévention du risque d’ATE
et le risque de survenue de complications hémorragiques.

Stratification du risque d’ATE : la durée de la FA

L’identification d’un thrombus intra-auriculaire gauche com-
pliquant la survenue d’une FAN, visible essentiellement en
ETO, représente une indication formelle à l’anticoagulation
efficace et une contre-indication absolue à la cardioversion
[21]. L’analyse du bénéfice d’une anticoagulation curative
en cas de FAN doit donc appréhender la probabilité de sur-
venue d’un thrombus intra-cardiaque. Chez les patients de
cardiologie, de nombreuses études ETO ont précisé depuis
plus de 20 ans l’incidence et le délai d’apparition d’un throm-
bus intra-cardiaque, notamment au niveau de l’auricule gau-
che. La prévalence de thrombose de l’OG et/ou de son auri-
cule parmi les patients en FAN non valvulaire de plus de
48 heures varie de 0 à 27 % [29–34], dépendant de la durée
de la FA, de la présence ou non d’une anticoagulation curative
ainsi que de la présence ou non d’un AVC récent [27]. Sur ces
données, les experts des différentes sociétés savantes cardio-
logiques ont considéré que la formation d’un thrombus intra-
cardiaque nécessitait que la FA persiste au moins 48 heures
[21,24]. Des thrombi ont cependant été visualisés en ETO
dans des délais plus courts. Stoddard et al. ont ainsi rapporté
une prévalence de thrombus intra-cardiaque de 14% en cas de
FA datant de moins de 48 heures [31]. Kleemann et al. retrou-
vaient une prévalence plus faible de 1,4 % chez les patients
ayant une FA de moins de 48 heures sous antivitamine K et de
4 % chez les patients sans antivitamine K [35].

Les accidents thrombo-emboliques compliquant une fibrillation

atriale sont le plus souvent attribués à l’embolie systémique

d’un thrombus intra-auriculaire gauche qui peut être visible

en échocardiographie transœsophagienne.

Les experts des différentes sociétés savantes cardiologiques

considèrent que le risque de formation d’un thrombus intra-

cardiaque est significatif lorsque la FA persiste au moins

48 heures.

La survenue d’une FAN en réanimation est le plus souvent

la résultante de l’interaction entre des facteurs potentiellement

réversibles, liés à la réanimation et à la pathologie aiguë,

et des facteurs liés au terrain du patient.
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Stratification du risque d’ATE : la sidération
de l’auriculaire gauche post-cardioversion

De nombreuses études ETOs de l’auricule gauche réalisées
pendant la conversion de la FA en rythme sinusal ont montré
une diminution des vélocités des flux intra-auriculaires gau-
ches en rapport avec une perte de la contraction mécanique
organisée de l’auricule gauche [36]. Cette sidération atriale
semble être responsable d’une augmentation du risque
d’ATE en post-cardioversion malgré l’absence de thrombus
visualisé, et ce quelle que soit la modalité de la cardioversion
(électrique, médicamenteuse ou spontanée) [37]. La sidéra-
tion atriale est maximale immédiatement après la cardiover-
sion, avec une reprise progressive de sa fonction contractile
en quelques jours à quelques semaines (jusqu’à trois ou qua-
tre semaines) en fonction de la durée de la FA [37,38].
Ces observations expliquent que 80 % des ATE post-
cardioversion surviennent dans les trois premiers jours
post-cardioversions et que la quasi-totalité des ATEs sur-
viennent dans les dix premiers jours [39]. Cela renforce la
nécessité d’une anticoagulation efficace entourant la cardio-
version, même en l’absence de thrombus visualisé [21].

Stratification clinique du risque d’ATE : scores CHADS2
et CHA2DS2-VASc (Tableau 2)

De nombreuses études cardiologiques ont permis de distin-
guer des facteurs de risque cliniques d’ATE « majeurs » et
« non majeurs » liés aux patients ayant une FA non valvu-
laire chronique et non anticoagulés. Les facteurs de risque
majeurs sont l’âge supérieur ou égal à 75 ans et la présence
d’un antécédent d’accident artériel thrombo-embolique céré-
bral (AVC ischémique constitué ou transitoire) ou non céré-
bral [21,40]. Les facteurs de risque non majeurs sont une
insuffisance cardiaque congestive, une dysfonction ventricu-
laire gauche (VG) systolique (fraction d’éjection VG infé-
rieure à 40 %), un diabète sucré, le sexe féminin et un âge
entre 65 et 74 ans [21,40].

Certaines cardiopathies valvulaires (sténose mitrale signi-
ficative, prothèse valvulaire mitrale ou aortique), le plus sou-
vent exclues des grands essais cliniques, doivent faire consi-
dérer le patient comme à haut risque d’ATE [21]. La
présence d’une dilatation de l’OG est également associée à
une augmentation du risque thrombo-embolique [41].

Afin de mieux appréhender le risque d’ATE propre à
chaque patient, deux scores de risque d’ATE ont été dévelop-

pés à partir de ces facteurs de risque, le CHADS2 (cardiac
failure, hypertension, age, diabetes, stroke [doubled]) et le
CHA2DS2-VASc (congestive heart failure, hypertension,
age ≥ 65 years [doubled], diabetes, stroke [doubled], vascu-
lar disease, age: 65–74 years, sex category [female]) [21,40].

En 2001, Gage et al. ont validé le score CHADS2 pour
prédire la survenue d’un AVC ischémique à trois ans dans
une cohorte rétrospective américaine de 1 733 patients âgés
de 65 à 95 ans ayant une FA non valvulaire, et ayant quitté
l’hôpital sans anticoagulation [42]. Afin d’améliorer la perfor-
mance du score, Lip et al. ont élargi le score CHADS2 en
considérant d’autres facteurs de risque d’ATE (maladie vas-
culaire, sexe féminin, âge ≥ 75 ans). Le score CHA2DS2-
VASc a ainsi été validé pour prédire la survenue d’un AVC
ischémique à un an chez les patients ayant une FA non valvu-
laire sans traitement antithrombotique à la sortie de l’hôpital
[43]. Le facteur de risque relatif au sexe féminin est cependant
à nuancer, notamment chez les femmes âgées de moins de
65 ans sans autre facteur de risque d’ATE pour lesquelles
l’anticoagulation au long court ne se justifie pas [40].

Stratification du risque hémorragique : score HAS-BLED
(Tableau 2)

Le score HAS-BLED (hypertension, abnormal renal/liver
function, stroke, bleeding history or predisposition, labile
international normalized ratio (INR), elderly [âge>65 years],
drugs/alcohol concomitantly) a été développé en cardiologie
chez les patients ayant une FA traitée par anticoagulation effi-
cace pour prédire le risque d’hémorragie grave à un an [44].

Recommandations actuelles

Il n’y a aucune recommandation spécifique concernant les
patients hospitalisés en réanimation pour un sepsis sévère/
choc septique.

L’European Society of Cardiology (ESC) recommande
que la stratégie d’anticoagulation efficace entourant la
cardioversion chez les patients ayant une FAN en péri-op
ératoire doit répondre aux précautions standard établies chez
les patients de cardiologie [21] :

• lorsque la FA persiste depuis moins de 48 heures, une
anticoagulation efficace est recommandée uniquement
chez les patients à haut risque d’ATE. Il faut souligner
que le haut risque d’ATE n’est pas défini dans ce contexte
(classe IB) ;

• lorsque la FA persiste depuis plus de 48 heures, une anti-
coagulation efficace est recommandée (classe IB). Une
cardioversion est possible immédiatement en l’absence
de thrombus visualisé en ETO (classe IB) ou de façon
différée après trois semaines d’anticoagulation efficace
(classe IB) ;

Les experts des différentes sociétés savantes cardiologiques

considèrent que le risque de sidération atriale post-

cardioversion pendant trois à quatre semaines justifie la pour-

suite de l’anticoagulation efficace durant cette période.
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Tableau 2 Scores de stratification des risques thrombo-emboliques et hémorragiques au long cours validés chez les patients

de cardiologie ayant une fibrillation atriale chronique non valvulaire [42–44]

CHA2DS2-VASc

critères

Point CHADS2 critères Point HAS-BLED critères Point

IC congestive/

dysfonction VG

1 IC récente 1 HTA 1 ou 2

HTA 1 HTA 1 Anomalie

de la fonction rénale

ou hépatique

1

Âge > 75 ans 2 Âge > 75 ans 2 AVC

Diabète 1 Diabète 1 Hémorragie 1

AVC/AIT/ATE 2 AVC/AIT 2 INR labiles 2

Maladie vasculaire 1 Âge > 65 ans 1

Âge : 65–74 ans 1 Médicaments

ou alcool

1 ou 2

Sexe féminin 1

CHA2DS2-VASc

score

Taux d’AVC

(%/an)

CHADS2 score Taux d’AVC

(%/an)

Score HAS-BLED Hémorragie/100

patients-année

0 0 0 1,9 0 1,13

1 1,3 1 2,8 1 1,02

2 2,2 2 4 2 1,88

3 3,2 3 5,9 3 3,74

4 4 4 8,5 4 8,70

5 6,7 5 12,5 5 12,50

6 9,8 6 18,2 6 –

7 9,6 7 –

8 6,7 8 –

9 15,2 9 –

AIT : accident ischémique transitoire

AVC : accident vasculaire cérébral

FE : fraction d’éjection

CHADS2 : cardiac failure, hypertension, age, diabetes, stroke (doubled) [42]

CHA2DS2-VASc : congestive heart failure, hypertension, age ≥ 65 years (doubled), diabetes, stroke (doubled), vascular disease,

age : 65–74 years, sex category (female) [43] :

•Maladie vasculaire : antécédent d’infarctus du myocarde, maladie vasculaire périphérique, plaque aortique athéromateuse

complexe ; HAS-BLED : hypertension, abnormal renal/liver function, stroke, bleeding history or predisposition, labile internatio-

nal normalized ratio (INR), elderly (age > 65 ns), drugs/alcohol concomitantly [44]

• Hypertension tension artérielle systolique > 160 mmHg

• Anomalie de la fonction rénale : dialyse chronique ou transplantation rénale ou créatinine plasmatique ≥ 200 mmol/l

• Anomalie de la fonction hépatique : maladie hépatique chronique (ex. : cirrhose) ou anomalie biologique significative du bilan

hépatique (bilirubine > 2N et aspartate aminotransférase/alanine aminotransférase/phosphatase alcaline > 3N)

• Saignement : antécédent de saignement et/ou prédisposition au saignement

• INR labile : INR instables ou < 60 % du temps dans des taux thérapeutiques

• Substances : thérapeutique antiplaquettaire, anti-inflammatoire non stéroïdien

• Hémorragie grave (intra-crânienne, hospitalisation, perte d’hémoglobine > 2 g/l et/ou transfusion).

IC : insuffisance cardiaque

INR : international normalized ratio

VG : ventricule gauche
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• en cas de nécessité d’une cardioversion en urgence dans le
cadre d’une instabilité hémodynamique, l’anticoagulation
efficace est indiquée (classe IC) ;

• l’anticoagulation efficace doit être poursuivie en post-
cardioversion pendant au moins quatre semaines si le
patient est à haut risque d’ATE ou si la FA a persisté au
moins 48 heures (classe IB) ;

• la stratégie d’anticoagulation au long cours sera ensuite éta-
blie par les scores de stratification du risque d’ATE à long
terme (CHADS2 et CHA2DS2-VASc), et le score de stratifi-
cation du risque hémorragique à long terme (HAS-BLED)
(Tableau 2). Un score CHADS2 ou CHA2DS2-VASc supé-
rieur ou égal à 2 indique un haut risque d’ATE ; un score
HAS-BLED supérieur ou égal à 3 indique un haut risque de
complication hémorragique en cas d’anticoagulation effi-
cace. Le score HAS-BLED ne présente pas de seuil au-del
à duquel la mise sous anticoagulation est contre-indiquée.

Récemment, l’American Association for Thoracic Sur-
gery a établi des recommandations spécifiques pour la pré-
vention et le traitement de la FA péri-opératoire de chirurgie

thoracique [45]. Les précautions standard concernant l’anti-
coagulation efficace chez les patients de cardiologie sont
réaffirmées. L’indication d’une anticoagulation efficace en
cas de FA de moins de 48 heures est néanmoins précisée
en fonction du score CHA2DS2-VASc (S) (S = 0 : pas
d’anticoagulation recommandée ; S = 1 : l’anticoagulation
devrait être considérée si le risque d’ATE semble supérieur
au risque hémorragique ; S = 2 : l’anticoagulation est forte-
ment recommandée si le risque d’ATE semble supérieur au
risque hémorragique) (Fig. 1). Il est recommandé de ne pas
administrer d’anticoagulation efficace en cas de risque
hémorragique excessif, en considérant un risque hémorra-
gique accru chez les patients en hémodialyse.

Fig. 1 Recommandations de l’American Association for Thoracic Surgery concernant l’anticoagulation efficace en cas de fibrillation atriale

de novo (FAN) péri-opératoire de chirurgie thoracique [45]. FAN : fibrillation atriale de novo ; CHA2DS2-VASc (congestive heart failure,

hypertension, age ≥ 65 years [doubled], diabetes, stroke [doubled], vascular disease, age: 65–74 years, sex category [female]) [43] ;

* : après analyse de la balance entre le risque thrombo-embolique et le risque hémorragique de l’anticoagulation efficace

En l’absence de données spécifiques concernant les patients

hospitalisés en réanimation, les précautions standard établies

chez les patients de cardiologie sont recommandées. L’anticoa-

gulation est indiquée en présence de facteurs de risque d’ATE

(CHA2DS2-VASc ≥ 2 en péri-opératoire de chirurgie thora-

cique) ou lorsque la FAN persiste plus de 48 heures.
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Limites des recommandations cardiologiques
en réanimation

L’ensemble de ces recommandations repose sur des données
issues de la cardiologie, dont il n’est pas certain qu’elles
soient transposables aux patients de réanimation.

Durée des FAN en réanimation

Quelle que soit la modalité de réduction de la FAN en réa-
nimation (électrique, médicamenteuse ou spontanée), la
durée de celle-ci demeure inférieure à 48 heures dans la très
grande majorité des cas [3,6–10] (Tableau 1). Le risque de ne
pas administrer une anticoagulation efficace en cas de FA de
moins de 48 heures pourrait être alors de sous-traiter les
patients alors même que le risque d’ATE n’est pas nul.

Délai de formation du thrombus intra-cardiaque
en réanimation : la barre des 48 heures ?

Bien que la durée de la FAN soit le plus souvent inférieure à
48 heures en réanimation, les données de Walkey et al. rap-
portent une incidence d’AVC ischémique intra-hospitalier de
2,6 % chez les patients septiques ayant une FAN [5]. Ces
données pourraient suggérer un taux d’ATE intra-
hospitalier bien supérieur à celui observé chez les patients
de cardiologie ayant une FA chronique non valvulaire pour
lesquels il est décrit une incidence annuelle d’ATE linéaire
avec le temps de 0,6 à 6 % [46,47]. En péri-opératoire de
chirurgie thoracique, Makhija et al. rapportent la survenue
d’un AVC chez huit patients parmi 759 patients ayant une
FAN ; un AVC survenait chez deux patients ayant une FAN
depuis moins de 48 heures [48].

Les trois conditions physiopathologiques (stase, dysfonc-
tion endothéliale et état d’hypercoagulabilité) à l’origine de
la formation d’un thrombus intra-cardiaque chez les patients
en FA [24] sont exacerbées lors d’un état inflammatoire ou
septique. Il n’est donc pas certain que la fréquence de sur-
venue d’un thrombus intra-cardiaque ainsi que son délai
d’apparition dans ces conditions bien particulières puissent
être extrapolés à partir des données issues de la population
de cardiologie. Le sepsis est le plus souvent associé à un état
d’hypercoagulabilité causé par l’activation de la coagulation
et la défaillance des mécanismes anticoagulants [49,50].
Bien qu’il soit difficile de démontrer que la dysfonction
endothéliale présente chez les patients septiques [49] puisse
contribuer directement à la formation d’un thrombus dans le
cadre d’une FA, celle-ci pourrait largement contribuer à un
état d’hypercoagulabilité [24]. De plus, il est maintenant
bien démontré que la gravité du sepsis est en partie liée à
une réaction inflammatoire excessive en réponse à l’agres-
sion initiale [49]. La C-reactive protein (CRP), marqueur
de l’inflammation, est corrélée aux facteurs de risque
thrombo-emboliques échocardiographiques [34,51] et clini-

ques [51] chez les patients de cardiologie ayant une FA. Ede-
rhy et al. ont ainsi montré que la CRP était associée positi-
vement à la présence d’un thrombus intra-cardiaque [34].
Bien que cela n’implique pas de relation causale, l’associa-
tion suggère que la genèse d’un thrombus intra-cardiaque
pourrait impliquer des mécanismes liés à l’inflammation
[51]. L’élévation du taux plasmatique du fibrinogène, asso-
ciée aux états inflammatoires sévères, constitue un facteur de
risque indépendant de formation de contraste spontané intra-
cardiaque [52]. La présence d’un contraste spontané intra-
cardiaque détecté en ETO dans des conditions de bas débit
est un marqueur de stase causée par la FA [53-55] et consti-
tue un état prédisposant à la formation d’un thrombus intra-
cardiaque [56]. Enfin, la dysfonction VG systolique, pré-
sente chez 15 à 60 % des patients à la phase initiale du choc
septique [57], est un facteur de risque d’ATE bien reconnu
dans la population de cardiologie ayant une FA [24].

CHA2DS2-VASc en réanimation ?

L’utilisation du score CHA2DS2-VASc n’est pas validée
dans le contexte de la réanimation.

Plus particulièrement dans le contexte péri-opératoire,
l’American Association for Thoracic Surgery a placé le
score CHA2DS2-VASc au centre de la stratégie d’anticoagu-
lation chez les patients en péri-opératoire de chirurgie thora-
cique ayant une FA de moins de 48 heures (Fig. 1) [45].
Cependant, ce score a été validé en dehors de tout contexte
péri-opératoire chez des patients ayant une FA chronique
non valvulaire et non anticoagulés. De plus, le seuil choisi
(S = 1 : l’anticoagulation devrait être considérée) n’est pro-
bablement pas très discriminant chez les patients ayant une
FAN en péri-opératoire. En effet, les facteurs de risque de
survenue d’une FAN en péri-opératoire de chirurgie thora-
cique [45] correspondent pour beaucoup aux facteurs de
risque thrombo-embolique composant le score : âge, hyper-
tension artérielle, antécédent d’AVC, antécédent d’infarctus
du myocarde, insuffisance cardiaque (Tableau 2). Le risque
d’une telle stratégie fondée sur ce score serait alors d’admi-
nistrer une anticoagulation par excès.

L’inflammation, le sepsis, le bas débit cardiaque, ainsi que

la présence d’une dysfonction ventriculaire gauche systolique,

conditions fréquentes en réanimation, pourraient majorer

le risque de formation d’un thrombus intra-auriculaire gauche

et réduire son délai de formation sous la barre des 48 heures

chez les patients ayant une FAN en réanimation.

Le score CHA2DS2-VASc est non validé et peu discriminant

chez les patients ayant une FAN en réanimation.
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Risque hémorragique en réanimation

Deux études rapportent la survenue d’événements hémorra-
giques graves (nécessitant la transfusion de culots globulai-
res) chez respectivement 9 % et 45 % des patients ayant une
FA développée en réanimation et traités par anticoagulation
[6,7]. Brown et al. ont également rapporté que l’anticoagu-
lation efficace d’un patient hospitalisé en réanimation multi-
pliait par quatre le risque de survenue d’événements hémor-
ragiques [58]. L’héparine sodique est un anticoagulant de
référence en réanimation ayant l’intérêt d’avoir une demi-
vie courte. Cependant, sa pharmacocinétique est imprévi-
sible chez les patients hospitalisés, notamment en réanima-
tion, du fait de multiples facteurs (poids, taille, état d’inflam-
mation, perturbation de l’hémostase, défaillance hépatique et
rénale) [59]. Ainsi, la zone thérapeutique est régulièrement
dépassée (anticoagulation excessive), exposant le patient à
un risque hémorragique élevé. Un monitorage adapté (TCA
et/ou héparinémie) et rapproché permet de limiter ce risque.

Il n’y a cependant aucune recommandation précise
concernant l’évaluation du risque hémorragique chez les
patients ayant une FAN en réanimation. Le score HAS-
BLED, recommandé par l’ESC pour l’évaluation du risque
hémorragique au long cours chez les patients de cardiologie
[21,44], n’est à ce jour pas validé dans le contexte particulier
de la réanimation.

Hétérogénéité des pratiques

La durée souvent brève des FAN, l’hétérogénéité et les fré-
quentes comorbidités des patients de réanimation, leurs par-
ticularités physiopathologiques pouvant être propices à la
formation d’un thrombus intra-cardiaque, ainsi que la majo-
ration du risque hémorragique rendent l’applicabilité des
recommandations difficile en pratique. La prévention du
risque thrombo-embolique et l’évaluation du risque hémor-
ragique dans le contexte bien particulier de la réanimation
nécessiteraient des études spécifiques à cette population.
Cette absence de données explique probablement la grande
hétérogénéité des pratiques concernant l’administration
d’une anticoagulation efficace en cas de FAN : selon les

études, 16 à 76 % [3,6–8,10] des patients ayant une FAN
en réanimation sont traités par anticoagulation efficace.

Profil de risque thrombo-embolique
et hémorragique individuel (Tableau 3)

Le Tableau 3 présente les facteurs de risque d’ATE et les
facteurs de risque hémorragique chez les patients ayant une
FAN en réanimation.

Profil de risque thrombo-embolique

Profil de risque thrombo-embolique clinique

• Risque thrombo-embolique lié au patient

La durée de la FAN est une donnée fondamentale, mais
insuffisante pour appréhender le risque d’ATE propre à
chaque patient. L’absence d’étude ETO chez les patients de
réanimation ayant une FAN ne permet pas d’appréhender à
ce jour l’incidence et le délai d’apparition de la thrombose
intra-cardiaque dans ce contexte. Nous pouvons néanmoins
retenir que plus la durée de la FAN est longue, plus le risque
d’ATE augmente.

Malgré le faible niveau de preuve en réanimation, nous
pouvons proposer d’utiliser les facteurs de risque thrombo-
emboliques majeurs (âge > 75 ans, ATCD d’AVC [7],
cardiopathie valvulaire [7]) et non majeurs (HTA, diabète,
insuffisance cardiaque), par analogie avec la population de
cardiologie ayant une FA chronique [21].

Les scores de stratification du risque thrombo-
embolique, CHADS2 et CHA2DS2-VASc, ont été très peu
étudiés en réanimation. L’étude prospective monocentrique
menée par Champion et al. est la première étude évaluant
l’intérêt de ces deux scores chez les patients ayant une FA
en réanimation [7]. Un ATE survenait chez 12 patients
parmi 108 patients ayant une FA survenant en réanimation
(sans exclusion des patients ayant une cardiopathie valvu-
laire et antécédent de FA). Les scores CHADS2 et
CHA2DS2-VASc, un antécédent de FA et la présence d’une
sténose mitrale étaient significativement associés à la sur-
venue d’un ATE. Les scores CHADS2 et CHA2DS2-VASc
permettaient de prédire le risque d’ATE avec une discrimi-
nation très modérée (respectivement AUC = 0,70 ;
AUC = 0,67). Un score CHADS2 supérieur ou égal à 4
prédisait la survenue d’un ATE avec une sensibilité de
50 %, une spécificité de 82 %, une valeur prédictive posi-
tive de 26 % et une valeur prédictive négative de 93 %.
Enfin, seule la présence d’un antécédent d’AVC était un
facteur de risque d’ATE indépendant en analyse multivariée
(OR = 9,2 ; IC 95 % [2,4–3,5]) [7].

Le risque hémorragique de la mise sous anticoagulation effi-

cace en réanimation est élevé.

La stratégie d’anticoagulation efficace chez les patients ayant

une FAN en réanimation doit répondre à l’établissement

d’un profil de risque individuel propre à chaque patient en fonc-

tion de ses données anamnestiques, cliniques et écho-

cardiographiques.
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Dans le contexte péri-opératoire de chirurgie thoracique,
Makhija et al. ont rapporté la survenue de 8 AVC chez 759
patients ayant une FAN. Plus le score de CHADS2 était
élevé, plus la probabilité de survenue d’un AVC intra-
hospitalier était forte (CHADS2 0 : 0,41 % ; CHADS2 1 :
0,36 % ; CHADS2 2 : 1,7 % ; CHADS2 3 : 2,4 % ; CHADS2
4 : 5 % et CHADS2 5 : 20 %). Le seul patient qui avait un
score de CHADS2 maximal n’a pas développé d’AVC péri-
opératoire [48].

• Risque thrombo-embolique lié à la chirurgie

Il n’y a pas d’étude concernant l’influence du type de chirur-
gie sur le risque thrombo-embolique des patients ayant une
FAN en péri-opératoire. Cependant, l’incidence d’AVC
ischémique péri-opératoire en fonction du type de chirurgie
est largement étudiée, sans préjuger du mécanisme de
l’AVC. La chirurgie cardio-vasculaire apparaît plus à risque
d’AVC ischémique péri-opératoire avec des incidences de
l’ordre de 2 à 5 % [14,60]. L’incidence des AVC ischémi-
ques reste inférieure à 1 % en péri-opératoire de chirurgie
non cardio-vasculaire [11,15].

Profil de risque thrombo-embolique échocardiographique

Au regard des études conduites en cardiologie ayant per-
mis d’identifier des facteurs de risque associés à une

Tableau 3 Facteurs de risque d’accidents artériels thrombo-emboliques (ATE) et hémorragiques chez les patients ayant une fibrilla-

tion atriale de novo (FAN) en réanimation ou en péri-opératoire

Facteur de risque ATE Hémorragique ATE et hémorragique

Clinique

modifiable

– Durée de la FA (48 h ?)

– Insuffisance cardiaque congestive

– Diabète sucré

– Antécédent hémorragique [62,63]

– Trouble de l’hémostase [63]

– Néoplasie active [63]

– Délai de l’anticoagulation postop

(< 24 h) [63]

– Insuffisance rénale aiguë [58]

– Ventilation mécanique [58]

– Dénutrition [58]

– AVC/AIT/ATE [7]

– HTA

Clinique non

modifiable

– Sexe féminin – Âge élevé

Chirurgical – Chirurgie à risque modéré [63]

– Chirurgie à risque élevé [63]

– Chirurgie cardiaque

ETT/ETO – Cardiopathie valvulaire

– FEVG ≤ 40 %

– Dilatation OG

– Athérome aortique compliqué

– Thrombus intra-AG

– Contraste spontané sévère

intra-AG

– Basses vélocités intra-AG

– Valve mitrale mécanique [63]

Score – CHADS2 [7,48]

– CHA2DS2-VASc [7]

– Bleed MAP [63]

– HAS-BLED [62]

AG = auricule gauche ; AIT : accident ischémique transitoire ; ATE : accident artériel thrombo-embolique ; AVC : accident vasculaire

cérébral ischémique ; CHADS2 : cardiac failure, hypertension, age, diabetes, stroke (doubled) ; Bleed MAP : antécédent de saigne-

ment (bleed), valve mécanique mitrale (M), néoplasie active (A), thrombopénie (P) ; CHA2DS2-VASc : congestive heart failure,

hypertension, age ≥ 65 years (doubled), diabetes, stroke (doubled), vascular disease, Age: 65–74 years, sex category (female) ; FA :

fibrillation atriale ; FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche ; HAS-BLED : hypertension, abnormal renal/liver function,

stroke, bleeding history or predisposition, labile international normalized ratio (INR), elderly (age > 65 ans), drugs/alcohol concomi-

tantly ; HTA : hypertension artérielle ; OG = oreillette gauche.

L’établissement du profil de risque thrombo-embolique clinique

prend en compte la durée de la FAN, la présence de facteurs

de risque d’ATE (âge > 75 ans, ATCD d’AVC, cardiopathie

valvulaire, HTA, diabète, insuffisance cardiaque), ainsi que

le calcul des scores CHADS2 et CHA2DS2-VASc.
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augmentation du risque thrombo-embolique chez les
patients ayant une FAN, l’apport de l’échocardiographie
semble indispensable dans le contexte de la réanimation.
Aucune étude échocardiographique de stratification du
risque d’ATE n’a cependant été réalisée en réanimation.

La présence d’une cardiopathie valvulaire (sténose
mitrale, valve prothétique) place d’emblée le patient à haut
risque thrombo-embolique [21]. La présence d’une dilata-
tion de l’OG et celle d’une dysfonction systolique VG sont
les seuls paramètres en échocardiographie transthoracique
indépendamment associés à une augmentation du risque
thrombo-embolique [41]. Chez les patients considérés à
faible risque thrombo-embolique selon la stratification
clinique, le taux d’AVC passe de 0,4 à 9,3 % par an en pré-
sence d’une dysfonction systolique ventriculaire gauche et
de 4,4 à 15 % par an dans la population à haut risque
thrombo-embolique [61]. L’ETO permet d’analyser avec
précision les différentes composantes de la dysfonction auri-
culaire gauche et de décrire l’existence de plaques d’athé-
rome aortique. La présence d’un thrombus ou d’un contraste
spontané intense dans l’oreillette ou l’auricule gauches, de
basses vitesses intra-auriculaires gauches, ainsi que la pré-
sence de plaques d’athérome aortique sont les principaux
marqueurs du risque thrombo-embolique échocardiogra-
phique chez les patients en FA non valvulaire [28]. L’asso-
ciation d’anomalies auriculaires gauches et d’un athérome
aortique protrusif identifie un sous-groupe de patients en
FA ayant un risque d’événements thrombo-emboliques de
20,5 % par an [41].

Profil de risque hémorragique

Profil de risque hémorragique clinique lié au patient

À notre connaissance, il n’y a pas d’étude portant sur les
facteurs de risque hémorragique des patients ayant une
FAN en réanimation.

Plusieurs auteurs ont décrit les facteurs de risque hémor-
ragique chez les patients chez lesquels l’anticoagulation
prescrite au long cours est reprise précocement en post-op
ératoire (bridging therapy). Omran et al. ont ainsi montré
qu’un score HAS-BLED supérieur ou égal à 3 multiplie
par 12 le risque hémorragique dans ce contexte [62]. Tafur
et al. ont rapporté 51 événements hémorragiques graves chez
2182 patients en péri-opératoire de chirurgie cardio-

thoracique, urologique, digestive et orthopédique. Un anté-
cédent d’accident hémorragique, la présence d’une valve
mécanique en position mitrale, la présence d’une pathologie
néoplasique active, ainsi qu’une thrombopénie inférieure à
150 000/mm3 étaient les cinq facteurs de risque hémorra-
gique identifiés. Les auteurs ont ainsi développé le score
Bleed MAP au sein duquel un point était assigné à chacun
des facteurs de risque. Plus le score de Bleed MAP était
élevé, plus le risque de survenue d’un événement hémorra-
gique grave était important (Bleed MAP 0 : 0,75 % ; Bleed
MAP 1–2 : 3,36 % ; Bleed MAP ≥ 3 : 12 %). La reprise
d’une anticoagulation efficace dans les premières 24 heures
suivant le geste chirurgical multipliait par deux le risque
d’hémorragie grave [63].

Profil de risque hémorragique clinique lié à la chirurgie

Des recommandations américaines définissent les chirurgies
à haut risque hémorragique [64]. L’impact du type de chirur-
gie sur le risque hémorragique péri-opératoire est majeur. La
réalisation d’une chirurgie à risque hémorragique modéré ou
élevé multiplie par deux le risque d’hémorragie post-opéra-
toire chez les patients ayant une reprise précoce d’une anti-
coagulation au long cours (bridging therapy) [63]. Dans la
pratique, le risque de complication hémorragique est propre
à chaque geste chirurgical, et son évaluation ne peut se
concevoir sans l’avis du chirurgien.

Consultation cardiologique post-réanimation

Les patients ayant une FAN en réanimation présentent un
risque de récidive à court, moyen et long terme non négli-
geable [20], une augmentation du risque d’ATE ainsi qu’une
moindre survie à long terme [17]. La mise en place systéma-
tique d’une consultation cardiologique post-réanimation
nous semble indispensable. Cette consultation spécialisée
permettra de :

• compléter si besoin l’évaluation des risques d’ATE et
hémorragiques par une évaluation clinique et échocardio-
graphique si celle-ci n’a pas été déjà réalisée ;

L’échocardiographie transthoracique est indispensable afin

de rechercher la présence d’une cardiopathie valvulaire,

d’une dilatation de l’oreillette gauche et d’une dysfonction VG

systolique. Une ETO pourra rechercher une anomalie auricu-

laire gauche (thrombus, contraste spontané, basses vitesses)

et la présence d’un athérome aortique.

L’établissement du profil de risque hémorragique lié au patient

comprend notamment le délai post-opératoire, la présence

d’un ATCD hémorragique, d’une pathologie néoplasique

active, d’une valve mécanique mitrale ou de troubles de l’hé-

mostase, et pourra s’appuyer sur la réalisation des scores HAS-

BLED et Bleed MAP. Le profil de risque hémorragique lié à

la chirurgie est fonction du type de geste chirurgical effectué

et doit prendre en compte l’avis du chirurgien.
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• rechercher la présence de récidives précoces symptoma-
tiques ou asymptomatiques par l’interrogatoire, un élec-
trocardiogramme et éventuellement un holter ECG ;

• rediscuter la pertinence de la poursuite des thérapeutiques
mises en place (anticoagulation, antiarythmique).

Conclusion

La survenue d’une FAN en réanimation est un événement
très fréquent, notamment en cas de sepsis, et dans la période
péri-opératoire. Cet événement pourrait être associé à une
augmentation du risque thrombo-embolique et à une moin-
dre survie. La question de l’administration d’une anticoagu-
lation efficace afin de prévenir le risque thrombo-embolique
demeure quotidienne pour le réanimateur. La spécificité des
patients de réanimation rend difficile l’applicabilité des
recommandations qui reposent essentiellement sur des don-
nées issues de patients de cardiologie.

La stratégie d’anticoagulation efficace dans ce contexte
doit répondre à l’analyse du rapport bénéfice (prévention
du risque d’ATE) et risque (survenue de complications
hémorragiques) par l’établissement d’un profil de risque
individuel propre à chaque patient. La prévention du risque
thrombo-embolique et l’évaluation du risque hémorragique
dans le contexte particulier de la réanimation nécessitent des
études spécifiques. En ce sens, une étude multicentrique
prospective échocardiographique transœsophagienne a
récemment débuté (FAST : « fibrillation atriale sepsis throm-
bus »). Les objectifs de cette étude sont de décrire les fac-
teurs de risque, la fréquence de survenue et l’histoire natu-
relle de la formation d’un thrombus intra-auriculaire gauche
chez les patients ayant une FAN acquise en réanimation.

Liens d’intérêts : L’auteur déclare ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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