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Résumé La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rythme
le plus communément observé en réanimation. Elle est
souvent favorisée par des facteurs extracardiaques tels que
l’hypoxie, le sepsis, l’inflammation et certains troubles
hydroélectrolytiques. Les complications thromboembo-
liques et hémodynamiques qu’elle entraîne sont bien
connues, mais son impact sur la mortalité n’est pas démon-
tré. La prise en charge d’une FA repose sur deux stratégies
distinctes : le ralentissement et la conversion. Peu de don-
nées sont actuellement disponibles pour déterminer la place
de l’une ou de l’autre en réanimation. Avec la cardioversion
électrique, les antiarythmiques de classes III et Ic peuvent
être utilisés pour obtenir le retour en rythme sinusal, mais
leur efficacité et leur innocuité sont peu documentées en réa-
nimation. De nouvelles molécules aux propriétés arythmo-
gènes limitées ont été développées ces dernières années, sans
que l’on puisse encore les recommander en pratique cou-
rante. Le ralentissement d’une FA est classiquement obtenu
à l’aide de bêtabloquants, d’inhibiteurs calciques, de la digo-
xine ou de l’amiodarone. Le but de cet article est de passer en
revue les thérapeutiques disponibles pour la conversion ou le
ralentissement d’une FA en réanimation.

Mots clés Fibrillation atriale · Cardioversion · Réanimation ·
Antiarythmiques

Abstract Atrial fibrillation (AF) is the most common
arrhythmia encountered in acutely ill patients. AF is partly
triggered by non-cardiac factors such as hypoxia, sepsis,
inflammation or ionic abnormalities. AF can lead to haemo-
dynamic instability and thromboembolism, although its
impact on mortality has not been clearly determined. AF

management includes two distinct strategies based on heart
rate and rhythm control. Data are too scarce to determine the
most appropriate one in the critical care setting. Apart from
direct current cardioversion, class III (and Ic) antiarrhyth-
mics are commonly used to reverse AF to sinus rhythm;
however, only few data are available on their usefulness
and reliability in critically ill patients. In recent years, new
agents with fewer proarrhythmic effects have been develo-
ped, but data are still lacking to recommend their use. Beta-
blockers, calcium blockers, digoxin, and amiodarone may be
used to control heart rate. The aim of this article is to provide
an overview of the therapeutics used for AF cardioversion
and rate control in the critical care setting.

Keywords Atrial fibrillation · Cardioversion · Critical
illness · Antiarrythmics

Introduction

La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rythme le plus
fréquemment observé en réanimation, avec une incidence de
5 à 28 % selon les séries [1–4]. Elle est associée à une durée
de séjour prolongée et à des séquelles neurologiques plus
fréquentes [1,5,6]. Parmi ses facteurs de risques ont été iden-
tifiés la chirurgie cardiaque, l’hypertension artérielle, les
antécédents d’arythmie ou de cardiopathie valvulaire [7].
La FA est également favorisée par des facteurs extracardia-
ques tels que l’hypoxie, un état hyperadrénergique, certains
troubles hydroélectrolytiques, l’inflammation et le sepsis
[3,6,8]. En réanimation, la question du traitement d’une FA
se pose donc devant un épisode aigu, évoluant depuis moins
de 48 heures. Sa prise en charge précoce est motivée par la
crainte de complications thromboemboliques qui peuvent
apparaître dès les 24 premières heures et par la nécessité
d’améliorer rapidement l’état hémodynamique du patient
[9]. Nous aborderons successivement les thérapeutiques dis-
ponibles pour la cardioversion ou le ralentissement d’une
FA aiguë en réanimation, sans aborder le problème de
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l’anticoagulation. Enfin, nous discuterons brièvement l’inté-
rêt des mesures non spécifiques et d’un traitement préventif.

Cardioversion électrique

Idéalement réalisée avec un défibrillateur biphasique
synchronisé au rythme du patient et placé en position antéro-
postérieure [10], la cardioversion électrique par choc
électrique externe (CEE) est la seule méthode instantanée
de réduction de la FA. Son utilisation est souvent couronnée
de succès en cardiologie ambulatoire [11].

Les données disponibles sur la cardioversion électrique
de la FA en réanimation sont extrêmement réduites, mais
plaident contre son utilisation, en dehors des situations
d’extrême urgence. Ainsi, dans une étude prospective menée
chez 37 patients de réanimation chirurgicale présentant une
tachyarythmie supraventriculaire d’installation récente, un
retour en rythme sinusal n’était obtenu que dans 35 % des
cas après deux CEE [12]. Selon les auteurs, la proportion
élevée de patients présentant un sepsis ou traités par catécho-
lamines explique en partie ce taux de conversion faible com-
paré aux 70 à 90 % habituellement décrits en cardiologie
[13,14]. Un autre écueil de la cardioversion électrique est
l’incidence des récidives. Dans l’étude de Mayr et al.,
celle-ci dépassait les 70 % à 48 heures [12].

La cardioversion électrique de la FA expose enfin le
patient à des troubles du rythme ventriculaire post-CEE
favorisés par une hypokaliémie ou par une mauvaise
synchronisation du défibrillateur. Ils sont probablement
loin d’être exceptionnels, bien que leur incidence réelle et
leur impact en termes de morbimortalité n’aient jamais
été décrits. Des pauses sinusales prolongées sans rythme
d’échappement, voire une asystolie, ont également été décri-
tes en cas de maladie sinusale sous-jacente [15].

La cardioversion électrique de la FA ne doit donc être
proposée en première intention en réanimation qu’en cas
de menace vitale. Dans les autres cas, un traitement médica-
menteux doit d’abord être tenté, ce d’autant que l’efficacité
d’un CEE est plus durable lorsqu’une imprégnation médica-
menteuse a pu être réalisée au préalable [11].

Cardioversion médicamenteuse

En théorie, devant une FA aiguë, deux stratégies se présen-
tent au réanimateur : une cardioversion ou un ralentissement
de la fréquence ventriculaire. En pratique, le choix s’oriente
de prime abord vers une cardioversion, choix guidé par un
argument physiologique. En effet, la FA a pour conséquence
la perte de la systole atriale et l’apparition d’un rythme ven-
triculaire irrégulier, responsables d’une perte d’inotropisme
et d’une chute du débit cardiaque. Les répercussions sont

d’autant plus importantes qu’il existe une dysfonction
systolique et/ou diastolique préalable [16]. La récupération
de la phase de remplissage atriale est donc primordiale.

Amiodarone et analogues

L’amiodarone, antiarythmique de classe III, est classique-
ment utilisée en première intention pour la réduction de la
FA en réanimation. En réalité elle n’a été que très peu étudiée
dans ce contexte, en dehors du cas particulier de la chirurgie
cardiaque, où elle a montré son intérêt dans la prévention et
le traitement de la FA postopératoire [17-19]. Kumar et Holt
l’ont testée avec succès, avec un taux de conversion supé-
rieur à 90 % à 24 heures et une bonne tolérance hémodyna-
mique, chez des patients en choc septique ou présentant une
fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) effondrée ;
mais ces deux études n’incluaient qu’une dizaine de patients
[20,21]. Chapman et al. ont comparé l’amiodarone à la pro-
caïnamide chez 24 patients non hypotendus [22]. Les auteurs
observaient un taux de conversion à 12 heures de 70 % pour
l’amiodarone versus 71 % pour la procainamide (p > 0,05).
Dans une autre étude, la même équipe rapportait des résultats
plus décevants avec 50 % de retour en rythme sinusal à
24 heures [23]. Enfin, dans un travail plus récent, l’amioda-
rone a été testée en seconde intention après échec d’un trai-
tement par magnésium. À 24 heures, le taux de réduction
s’élevait à 76 %, mais sur un collectif de patients là encore
très réduit [24]. À noter que dans toutes ces études, l’amio-
darone était administrée par voie intraveineuse, à raison d’un
bolus suivi d’une perfusion sur 24 heures. Aucune donnée ne
permet d’affirmer la meilleure tolérance de son administra-
tion per os en réanimation. Au total, les données objectives
sur l’utilisation de l’amiodarone en réanimation sont extrê-
mement réduites, et sa prescription s’appuie donc sur des
études réalisées chez des patients de soins intensifs de
cardiologie, en FA aiguë ou paroxystique. D’ailleurs, à notre
connaissance, elle n’a jamais été testée contre placebo en
réanimation, alors même que la réduction spontanée des
épisodes de FA s’élève jusqu’à 90 % à 48 heures [25].

En cardiologie, l’amiodarone conduit à un retour en
rythme sinusal dans 42 à 87 % des cas [26,27]. Elle a été
comparée aux autres antiarythmiques dans de nombreuses
études, dont une méta-analyse publiée en 2002 [28]. Cette
dernière regroupait 18 études (dont cinq en période postopé-
ratoire), soit 550 patients traités par amiodarone IV, 451 trai-
tés par un autre antiarythmique, et 202 recevant un placebo.
L’efficacité de l’amiodarone était comparable à celle des
autres molécules (72,1 versus 71,9 %, p > 0,05) et supérieure
au placebo (82 versus 60 %, p = 0,03). Dans cette méta-
analyse, les différentes stratégies médicamenteuses étaient
également comparables en termes d’effets secondaires, avec
12 % des patients concernés dans le groupe amiodarone
versus 14 % pour les autres antiarythmiques (p > 0,05).
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Les effets secondaires d’un traitement par amiodarone au
long cours sont liés à son caractère hautement lipophile qui
entraîne l’accumulation de son principal métabolite (la désé-
thylamiodarone) dans certains organes comme la thyroïde ou
le parenchyme pulmonaire [29]. Elle possède des propriétés
inotropes négatives et vasodilatatrices, à l’origine des épiso-
des d’hypotension observés chez 5 à 10 % des patients
de réanimation [22]. Des bradycardies sinusales sévères
ainsi que des blocs atrioventriculaires sont rapportés [30].
L’amiodarone est probablement l’antiarythmique induisant
le moins de complications rythmiques, ces dernières ayant
été observées uniquement alors qu’elle était associée à un
autre antiarythmique ou en présence de facteurs favorisants
tels qu’une hypokaliémie [31]. Un traitement de quelques
jours peut aussi induire une toxicité pulmonaire conduisant
à un SDRA, comme l’ont entre autres décrit Donaldson et al.
dans une série autopsique [32,33]. Des hépatites médica-
menteuses ont également été décrites avec la forme intravei-
neuse [34].

La très longue demi-vie de l’amiodarone (de 20 à
100 jours, avec une grande variabilité interindividuelle) et
sa toxicité potentielle ont conduit l’industrie pharmaceutique
à développer des molécules dérivées aux propriétés pharma-
codynamiques moins problématiques. Parmi elles se trouve
la dronédarone, dont la formule est dépourvue d’iode
et la demi-vie de 30 heures. Tout comme l’amiodarone, elle
inhibe de multiples canaux potassiques, calciques et sodi-
ques. Elle a été testée en cardiologie en prévention des réci-
dives de FA chez des patients exempts de cardiopathie évo-
luée, avec des résultats initialement intéressants [35,36]. Des
doutes ont été émis quant à son innocuité après l’interruption
prématurée de l’étude ANDROMEDA, qui prévoyait de tes-
ter la dronédarone versus placebo chez 1 000 patients aux
antécédents de décompensation cardiaque récente (NYHA
III ou IV). L’étude a été interrompue devant une surmortalité
dans le groupe dronédarone. L’étude PALLAS testant la
molécule chez des patients en FA permanente a été égale-
ment interrompue pour le même motif [37]. La dronédarone
n’a, à ce jour, jamais été testée en réanimation.

Magnésium

Au-delà de la correction d’une éventuelle carence intracellu-
laire, le sulfate de magnésium présente une véritable action
pharmacologique documentée dès le début du XX

e siècle
dans les intoxications aux digitaliques [38]. Il agit entre
autres comme cofacteur d’une Na+/K+ ATPase membranaire
et comme inhibiteur de canaux calciques. Il induit un retard
de conduction sinoatriale et augmente la période réfractaire
du nœud atrioventriculaire [39].

En réanimation, une étude randomisée l’a comparé à
l’amiodarone dans la réduction des tachyarythmies atriales
[23]. Les patients étaient inclus après un épisode de FA aiguë

de plus d’une heure, en l’absence d’hypokaliémie et de
défaillance rénale (définie par une créatininémie supérieure
à 300 µmol/l). Au total, 42 patients ont été randomisés,
dont 17 sous catécholamines. Le sulfate de magnésium
était administré sous forme de bolus de 0,15 mmol/kg
(0,037 g/kg), suivi d’une perfusion de 0,1 mmol/kg par
heure (0,025 g/kg par heure) durant 24 heures. La posologie
était adaptée à la fonction rénale et à la magnésémie, pour
un objectif de concentration sérique situé entre 1,5 et
2,0 mmol/l, mais sans objectif de concentration intraérythro-
cytaire. L’amiodarone était administrée sous forme de bolus
de 5 mg/kg suivi d’une perfusion de 10 mg/kg par 24 heures.
Le retour à un rythme sinusal semblait plus fréquent et plus
rapide avec le sulfate de magnésium, avec 78 % d’efficacité
versus 50 % pour l’amiodarone à 24 heures. Les auteurs ne
relevaient aucun effet indésirable, notamment hémodyna-
mique ou neurologique. En pratique courante, le sulfate de
magnésium est plutôt utilisé en injection unique avant
d’envisager une cardioversion médicamenteuse. Cette straté-
gie n’a pourtant été validée qu’en chirurgie cardiaque sur un
petit collectif de patients [40].

Plus récemment, deux méta-analyses incluant chacune
une dizaine d’études réalisées en réanimation, aux urgences
et en cardiologie, concluaient que l’effet thérapeutique du
magnésium résidait plus dans sa capacité à ralentir une FA
rapide qu’à la réduire, et que cet effet était plus prononcé
en cas d’hypomagnésémie [41,42]. La majorité des études
incluses dans ces méta-analyses étaient toutefois méthodolo-
giquement discutables ou traitaient un nombre réduit de
patients. En l’absence d’étude de grande ampleur, il paraît
difficile de conclure sur l’intérêt du sulfate de magnésium
dans le traitement de la FA en réanimation, en dehors de la
correction d’une hypomagnésémie symptomatique.

Antiarythmiques de classe Ic

Les antiarythmiques de classe Ic sont principalement repré-
sentés par la flécaïnide et la propafénone. La flécaïnide dis-
pose de l’autorisation de mise sur le marché (AMM) depuis
1983 pour le traitement des tachycardies supraventriculaires.
Elle est cependant moins prescrite depuis la publication des
résultats de l’étude CAST, dans laquelle son administration
chez des patients présentant une cardiopathie ischémique se
grevait d’une surmortalité inexpliquée [43]. Utilisée à bon
escient, elle reste toutefois une molécule efficace avec des
taux de réduction variant de 52 à 95 %, souvent supérieurs à
ceux de l’amiodarone en cardiologie [44,45]. Elle fait partie
des agents recommandés en première intention dans la
réduction de la FA, à condition que le patient soit exempt
de cardiopathie ischémique et en l’absence d’hypotension
ou d’insuffisance rénale [46].

À notre connaissance, son utilisation n’a été rapportée en
réanimation que dans une seule étude randomisée [47]. Cette
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dernière comparait la flécaïnide au verapamil pour la réduc-
tion des tachycardies supraventriculaires chez 30 patients de
réanimation respiratoire. Les auteurs y rapportaient une
grande supériorité de la flécaïnide sur le verapamil pour le
retour en rythme sinusal après une heure (80 versus 33 %,
p < 0,01), sans aucun effet adverse. La flécaïnide n’en
demeure pas moins une molécule peu maniable. En effet,
elle expose le patient à des troubles du rythme tels que flutter
1/1, tachycardie et fibrillation ventriculaires, avec un risque
majoré en cas d’insuffisance rénale, d’hypokaliémie, de
coronaropathie ou d’insuffisance cardiaque. Elle possède
par ailleurs un effet inotrope négatif, tout comme la propa-
fénone, pour laquelle les mêmes restrictions de prescription
s’appliquent [46].

Ibutilide

L’ibutilide est un antiarythmique de classe III possédant
l’AMM pour la cardioversion de la FA depuis 1997.
L’ibutilide a été peu utilisé en France, où il n’est plus com-
mercialisé depuis 2005, mais reste disponible en Europe et
outre-Atlantique. Il agit en prolongeant la durée du potentiel
d’action et de la période réfractaire des cellules myocardi-
ques. Le taux de conversion d’une FA après traitement par
ibutilide varie selon les études de 30 à 77 %, mais encore une
fois peu d’entre elles ont été réalisées chez des patients
de réanimation [48-50]. Delle Karthe et al. l’ont ainsi testé
sur une population mixte de 17 patients de réanimation
médicale et 20 patients de chirurgie cardiaque, avec un taux
de conversion de 57% dans un délai moyen de 18 ± 12minu-
tes. L’ibutilide semblait plus efficace chez les patients de
réanimation médicale que chez les patients de chirurgie car-
diaque (82 versus 35 % respectivement, p < 0,01) [51]. Cette
étude confirme que l’intérêt principal de l’ibutilide est son
délai d’action très court, déjà bien documenté dans les études
portant sur des populations plus larges [52]. Il a également
été comparé à l’amiodarone pour la réduction de la FA, en
chirurgie cardiaque exclusivement [53]. Les deux molécules
y présentaient une efficacité comparable quatre heures après
leur administration. L’ibutilide a enfin été testé comme trai-
tement de seconde intention en réanimation, après échec de
l’amiodarone [54]. Dans cette étude, les 26 patients inclus
présentaient une FA (n = 7) ou un flutter (n = 19) non réduits
dans les deux heures suivant une injection de 150 mg
d’amiodarone. L’ibutilide autorisait un retour en rythme
sinusal dans 71 % des cas de FA (n = 5) avec un délai
d’action médian de sept minutes, mais trois patients présen-
tèrent des épisodes spontanément résolutifs de torsades de
pointes, dans les 30 minutes suivant l’injection d’ibutilide.
À noter que ces trois patients avaient reçu 1 g de magnésium
à l’inclusion, que leur kaliémie était supérieure à 4,5 mmol/l
et qu’ils présentaient tous une FEVG inférieure à 40 % avant
inclusion.

Le facteur limitant l’utilisation de l’ibutilide, en particu-
lier en réanimation, est donc bien son caractère arythmo-
gène. Alors qu’il allonge l’espace QT dans des proportions
similaires à un bolus d’amiodarone [55], l’ibutilide induit un
risque de trouble du rythme ventriculaire grave (tachycardie
ventriculaire, torsade de pointes) plus important. Ces trou-
bles du rythme touchent entre 3 et 8 % des patients dans les
premières minutes suivant l’injection, et ne sont pas toujours
spontanément résolutifs [11,48,52]. Une FEVG altérée est le
principal facteur de risque identifié [11,54].

S’il n’est plus utilisé à ce jour en France, l’ibutilide reste
cependant cité dans les recommandations européennes de
2010 comme une alternative envisageable chez les patients
présentant une FA d’apparition récente, et en l’absence de
cardiopathie sous-jacente ou d’hypotension [46].

Vernakalant

Afin de limiter les effets arythmogènes observés avec les anti-
arythmiques existants, des agents agissant sélectivement sur
des canaux ioniques atriaux ont été développés. Parmi eux, le
vernakalant possède l’AMM pour la réduction de la FA d’ins-
tallation récente, soit moins de sept jours pour les patients
médicaux et moins de 72 heures pour les patients de chirurgie
cardiaque. Il agit sur les canaux IKur, préférentiellement au
niveau des oreillettes et prolonge leur période réfractaire, en
bloquant les courants potassiques et sodiques à toutes les pha-
ses du potentiel d’action auriculaire. Il s’administre par voie
IV, en une perfusion de dix minutes, renouvelable après
15 minutes en cas d’échec. Les premières études cliniques
publiées (toujours hors réanimation) en font une molécule
prometteuse, avec une efficacité de 45 à 60 % dans les deux
heures suivant son administration et une tolérance hémodyna-
mique satisfaisante [56-58]. Ses effets secondaires sont domi-
nés par des hypotensions parfois sévères, pendant ou au
décours immédiat de la perfusion, et par des bradycardies
symptomatiques chez 2 à 7 % des patients [58,59]. Le délai
d’action particulièrement court du vernakalant en fait une
molécule potentiellement intéressante pour le réanimateur,
mais il n’a pas encore été testé chez les patients les plus gra-
ves. Les seules données disponibles ont été recueillies sur des
populations restreintes qui excluaient les patients en décom-
pensation cardiaque. Les travaux comparant le vernakalant
aux autres antiarythmiques sont également très limités. Ainsi,
Camm et al. ont récemment publié les résultats d’une étude
randomisée multicentrique comparant l’efficacité et la tolé-
rance du vernakalant à celles de l’amiodarone sur les FA de
moins de 48 heures [60]. Le vernakalant y est décrit comme
une molécule plus efficace que l’amiodarone, avec un taux de
réduction de 52 versus 5 % (p < 0,01). Il faut cependant noter
que l’objectif principal était le retour en rythme sinusal dans
les 90 minutes après l’administration du traitement, ce qui
induisait un biais en défaveur de l’amiodarone dont le délai
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d’action est souvent de plusieurs heures. Quatre heures après
l’inclusion, l’écart entre les deux produits se réduisait déjà
(54 versus 23 %, p < 0,01). Par ailleurs, la sélection drastique
des patients (excluant les patients de chirurgie cardiaque, les
patients sous inotropes, les patients aux antécédents de
syndrome coronarien aigu, d’accident vasculaire cérébral, de
troubles du rythme ventriculaire ou de bradycardie sympto-
matique) ne permet pas d’extrapoler ces résultats aux patients
de réanimation.

Ralentissement

En cas d’échec de réduction de la FA, le ralentissement
ventriculaire apparaît comme une alternative permettant
d’allonger la diastole et donc d’optimiser le volume d’éjec-
tion systolique. Son intérêt a été récemment souligné par plu-
sieurs études de grande ampleur menées en cardiologie. Parmi
elles, l’étude AFFIRM, comparant les deux stratégies chez
plus de 4 000 patients présentant une FA chronique : elle
concluait à l’équivalence des deux stratégies en termes de
mortalité à cinq ans, mais les complications y étaient plus
fréquentes dans le groupe cardioversion [61]. Une analyse
post hoc de l’essai AFFIRM rapportait toutefois une tendance
à l’amélioration du test de marche de six minutes en cas de
cardioversion [62]. À ce jour, les études évaluant l’intérêt d’un
ralentissement par rapport à une réduction en réanimation font
défaut. Les situations dans lesquelles un contrôle de la fré-
quence ventriculaire serait peut-être suffisant dans l’attente
d’une réduction spontanée de la FA, ne sont pas déterminées.

Classiquement, le ralentissement d’une FA fait appel à
quatre classes médicamenteuses permettant un blocage du
nœud atrioventriculaire : les bêtabloquants, les inhibiteurs
calciques chronotropes négatifs, la digoxine et l’amiodarone.
Chacune de ces classes induit des effets indésirables parfois
incompatibles avec la prise en charge des patients les plus
graves. Le choix de la molécule est par ailleurs difficile à
établir en l’absence de données en réanimation. Siu et al.
ont comparé l’efficacité du diltiazem, de l’amiodarone et
de la digoxine pour le contrôle de la fréquence cardiaque
chez des patients présentant un accès de FA aux urgences
[63]. Le diltiazem était la molécule la plus efficace, même
si les posologies de digoxine et d’amiodarone étaient proba-
blement sous-optimales. Le groupe traité par diltiazem pré-
sentait une durée d’hospitalisation plus courte. Il n’y était
pas observé de majoration des épisodes d’hypotension
contrairement à ce qui est rapporté en réanimation dans
une étude plus récente [51]. Le diltiazem étant contre-
indiqué en cas d’insuffisance cardiaque ou d’hypotension,
ces résultats sont difficilement généralisables aux patients
de réanimation. Les bêtabloquants intraveineux à courte
demi-vie tels que l’esmolol représentent une alternative vali-
dée en postopératoire de chirurgie cardiaque [64,65]. Cette

classe médicamenteuse est bien sûr difficile à manier en réa-
nimation de par son effet inotrope négatif intrinsèque. Si elle
n’est pas supérieure au placebo pour la conversion d’une FA,
la digoxine permet d’obtenir en revanche un contrôle rapide
de la fréquence ventriculaire [66,67]. Son utilisation en réa-
nimation reste délicate du fait d’une accumulation rapide en
cas d’insuffisance rénale. Quant à l’amiodarone, elle semble
au moins aussi efficace que les autres antiarythmiques dans
le contrôle de la fréquence cardiaque en cardiologie, mais
n’a pas été évaluée dans cette indication en réanimation [28].

Au total, l’intérêt d’un ralentissement d’une FA en réani-
mation et les moyens d’y parvenir ont été peu étudiés à ce
jour. Les données recueillies en cardiologie sont par ailleurs
insuffisantes pour nous orienter vers un choix de molécule.

Correction des facteurs favorisants
et traitement préventif de la FA

Comme nous l’avons vu précédemment, plusieurs facteurs
extracardiaques fréquemment rencontrés en réanimation
peuvent précipiter la survenue d’accès de FA : hypoxie, états
hyperadrénergiques et certains troubles hydroélectrolytiques
[3,6,8]. Bien que leur identification soit recommandée avant
toute intervention médicamenteuse, leur correction est sou-
vent décevante en termes d’impact sur la FA et demeure mal
codifiée. De même, la correction systématique d’une éven-
tuelle hypovolémie par épreuve de remplissage ne repose
que sur un niveau de preuve peu pertinent [68].

En revanche, le rôle de l’inflammation dans la survenue
de la FA est largement rapporté en réanimation [2,6,69]. Des
études issues de la chirurgie cardiothoracique soulignent
l’intérêt des corticoïdes en prévention de la FA postopéra-
toire, confirmant la forte participation de l’inflammation
systémique dans la physiopathologie de la FA durant cette
période [70,71]. De même, plusieurs études récentes souli-
gnent l’intérêt préventif des statines en périopératoire, attri-
bué à leurs effets pléiotropes anti-inflammatoires et
immunomodulateurs [72].

Enfin, si la plupart des antiarythmiques classiques ont été
testés en traitement préventif de la FA sur des patients de
chirurgie cardiothoracique, seuls les bêtabloquants et l’amio-
darone ont réellement fait la preuve de leur efficacité dans la
réduction de l’incidence des épisodes de FA dans ce contexte
[18,73,74]. La généralisation de ces résultats aux patients
de réanimation médicale semble toutefois hasardeuse en
l’absence de données complémentaires.

Conclusion

En réanimation, le traitement d’une FA aiguë est conditionné
par la tolérance hémodynamique. Il passe par la correction
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des facteurs favorisants ou parfois par une simple surveil-
lance en raison d’un taux de conversion spontanée élevé
dans les 48 premières heures. La cardioversion reste à ce jour
la stratégie de référence, car hormis l’enjeu hémodynamique,
le risque thromboembolique est réel. Cette stratégie pourrait
être partiellement remise en cause par les données récentes
issues de la cardiologie qui suggèrent qu’un contrôle du
rythme ventriculaire serait aussi efficace que la réduction
de la FA.

En matière de cardioversion, aucun schéma thérapeutique
n’a été clairement validé en réanimation. La cardioversion
électrique reste le seul recours en cas de menace vitale
immédiate. L’amiodarone demeure l’antiarythmique de réfé-
rence, même si son délai d’action et sa toxicité, y compris
aiguë, sont loin d’en faire une molécule de choix. En cas
d’insuffisance cardiaque connue ou supposée, elle est la
seule molécule utilisable, avec le sulfate de magnésium dont
l’efficacité est discutée. Les antiarythmiques de classe Ic ont
peu de place, du fait d’une maniabilité restreinte et d’effets
secondaires notables. L’ibutilide pourrait constituer un trai-
tement de seconde intention en cas d’échec de l’amiodarone,
mais ses propriétés arythmogènes en ont limité l’usage en
France. Le vernakalant, récemment commercialisé, semble
une molécule prometteuse, mais les études manquent pour
statuer sur sa place dans l’arsenal thérapeutique du traite-
ment de la FA en réanimation. Enfin, la place des traitements
anti-inflammatoires tels que les corticoïdes ou les statines, en
dehors de la chirurgie cardiothoracique, reste à déterminer.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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