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La fibrillation auriculaire (FA) est l’arythmie soutenue la plus fréquente dans la population
générale, et son incidence augmente avec l’âge. La perte de la contraction auriculaire en télédiastole
et le raccourcissement du temps de remplissage diastolique variable entraînent une réduction de 
20 à 30 % du volume d’éjection systolique qui peut se manifester par une capacité fonctionnelle
médiocre et une aggravation de l’insuffisance cardiaque1. La FA est une importante cause de morbidité
et de mortalité. 

Dans la Framingham Heart Study, par exemple, le risque d’accident cérébro-vasculaire dû à la FA
a augmenté avec l’âge, soit de 1,5 % dans le groupe d’âge entre 50 en 59 ans à 23,5 % dans le groupe
d’âge entre 80 et 89 ans2. La FA peut également être un facteur de risque indépendant de décès, le
risque relatif ajusté étant de 1,5 pour les hommes et de 1,9 pour les femmes3. Bien que l’on n’ait pas
déterminé précisément si le rétablissement et le maintien du rythme sinusal réduisent la mortalité4, on
pratique souvent la cardioversion pharmacologique et électrique pour améliorer les symptômes et
pour réduire éventuellement les complications emboliques5,6.

La cardioversion et le risque d’embolie

Dans la fibrillation auriculaire, l’absence de contractilité auriculaire entraîne la stase sanguine et la
formation d’un thrombus. Après une cardioversion réussie, la contraction de l’oreillette peut entraîner le
déplacement d’un caillot et des complications cardio-emboliques. Plusieurs études ont démontré que le
risque de ces événements indésirables varie de 0 % à 5,6 %, la plupart des événements survenant durant
les premières 72 heures suivant la cardioversion, probablement en raison de thrombi auriculaires préexis-
tants7. Des données limitées indiquent que les risques d’embolie sont semblables pour la cardioversion
électrique, pharmacologique et spontanée. Les événements thrombo-emboliques, dont l’accident cérébro-
vasculaire est souvent le plus dévastateur sur le plan clinique, sont des complications bien connues de la
cardioversion.

Approche traditionnelle

En 1969, Bjerkelund et Oming ont mené la première étude prospective de cohortes démontrant que
le risque de thrombo-embolie clinique était de 5,3 % pour les patients atteints de FA subissant une
cardioversion électrique sans recevoir de traitement anticoagulant, comparativement à 0,8 % pour ceux
recevant des anticoagulants oraux8.  Des études cas-témoins ultérieures ont confirmé également que le
traitement anticoagulant réduisait significativement les risques d’événements emboliques après la
cardioversion9. L’administration d’un traitement anticoagulant prophylactique chez les patients subissant
une cardioversion est devenue depuis une méthode standard.

Actuellement,  les 6e directives consensuelles de l’American College of Chest Physicians (ACCP)
recommandent l’administration d’un traitement anticoagulant oral (INR cible 2,5, gamme de 2,0 à 3,0)
pendant trois semaines avant et au moins quatre semaines après la cardioversion électrique élective chez
les patients atteints de FA depuis plus de 48 heures9. L’administration d’un traitement anticoagulant
pendant trois semaines avant la cardioversion est fondée sur l’observation qu’un anticoagulant pendant 
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au moins 14 jours est nécessaire pour contrecarrer l’infiltration
fibroblastique, l’organisation et l’adhérence du thrombus à la
paroi de l’oreillette. Des études plus récentes montrent que la
destruction du thrombus facilitée par le traitement anticoagu-
lant est un mécanisme plus important10,11. L’administration d’un
traitement anticoagulant pendant 4 semaines après la cardiover-
sion s’appuie sur une étude échocardiographique Doppler mon-
trant une dysfonction mécanique auriculaire persistante, malgré
la normalisation de l’activité électrique après une cardioversion
réussie12. Ce phénomène connu sous le nom de « sidération
auriculaire » fournit un milieu pour la formation d’un thrombus
à moins que le traitement anticoagulant soit poursuivi après la
cardioversion. Le rétablissement de la fonction mécanique
auriculaire normale peut être retardé pendant 3 à 4 semaines,
selon la durée de la FA avant la cardioversion13. Bien que
l’approche traditionnelle soit bien fondée, on notera que son
efficacité n’a jamais été établie dans une étude randomisée et
contrôlée.

Une étude sur 367 patients atteints de FA symptomatique
depuis moins de 48 heures a démontré que le risque de thrombo-
embolie clinique était faible (< 1 %), malgré l’absence de traite-
ment anticoagulant avant la cardioversion14.  Dans ce contexte,
les directives de l’ACCP recommandent d’amorcer un traite-
ment anticoagulant lorsque le patient se présente à l’hôpital
avant la cardioversion9.  Le rôle du traitement anticoagulant
dans la cardioversion en urgence demeure controversé.

La cardioversion guidée par échocardiographie

transoesophagienne

L’échocardiographie transthoracique (ETT) est indiquée
habituellement dans l’investigation et le traitement de la FA9.
Elle peut fournir une évaluation précise de la dimension de
l’oreillette et du ventricule gauche et de la fonction systolique
du ventricule gauche. Elle peut également permettre d’identifier
une cardiopathie valvulaire sous-jacente, la présence de masses
cardiaques et d’une affection péricardique. La grande majorité
des thrombi se forment dans l’auricule cardiaque gauche.
Cependant, l’ETT évalue de façon sous-optimale la présence de
thrombi dans l’auricule cardiaque gauche en raison de sa locali-
sation postérieure.

L’avènement de l’échocardiographie transoesophagienne
(ETO) permet une visualisation et une évaluation supérieures de
l’oreillette gauche et de son auricule (figure 1). Les complica-
tions graves, telles que la rupture oesophagienne, sont rares. En
outre de mesurer la taille et la fonction de l’auricule cardiaque
gauche, l’ETO permet de détecter précisément la présence de
thrombi, d’un contraste échocardiographique spontané et de
plaques aortiques complexes qui sont associés indépendamment
à l’accident cérébro-vasculaire dans une analyse multivariable15.
Par exemple, dans une étude prospective sur une cohorte de 231
patients consécutifs subissant un remplacement de la valve
mitrale ou l’excision d’une tumeur (56 % étaient atteints de FA),
l’ETO offrait une sensibilité de 100 % et une spécificité de 96 %
pour détecter un thrombus de l’oreillette gauche confirmé lors

de la chirurgie (précision globale de 99 %)16. Une autre étude
prospective sur 60 patients a également démontré que l’ETO
avait une haute sensibilité (100 %) et spécificité (93 %) pour
détecter un thrombus de l’oreillette gauche (figure 2)17. D’autres
vues obtenues au moyen de l’ETO multiplans sont largement
utilisées actuellement et ont amélioré les performances diagnos-
tiques18.

Lorsque des thrombi sont détectés à l’ETO, la cardioversion
est différée et un traitement anticoagulant est amorcé. Dans ce
contexte, la durée optimale du traitement anticoagulant et les
indications pour effectuer une autre ETO n’ont pas été bien
établies, bien que l’on suive souvent l’approche traditionnelle. Il
existe un écart entre la présence de thrombi auriculaires (5 %-
15 %) et la thrombo-embolie clinique (habituellement < 5 %)7.
Cet écart pourrait être dû à l’organisation des thrombi, à la
présence d’une embolie cliniquement non apparente et à des
résultats faussement positifs à l’ETO. Inversement, les petits
thrombi non détectés à l’ETO peuvent être cliniquement impor-
tants. Ces écarts nécessitent que l’on effectue des études utili-
sant des paramètres cliniquement significatifs, tels que l’accident
cérébro-vasculaire et l’embolie périphérique, afin d’établir
fermement l’innocuité de la cardioversion guidée par ETO.

Moreyra et coll. ont comparé le risque d’embolie en se fon-
dant sur les résultats regroupés d’études sur la cardioversion
guidée par ETO (7 études, 374 patients) avec celui chez des
témoins historiques (18 études, 3271 patients recevant ou non
un traitement anticoagulant) chez des patients atteints de FA
subissant une cardioversion9. Le taux d’événements emboliques
(définis comme l’accident cérébro-vasculaire, l’embolie
périphérique et l’ischémie cérébrale transitoire) était significa-
tivement plus élevé dans le groupe faisant l’objet d’une car-
dioversion guidée par ETO que dans le groupe témoin recevant
un traitement anticoagulant (1,3 % vs 0,3 %, p = 0,039). Par
opposition, on n’a pas noté de différence significative entre le
groupe faisant l’objet d’une cardioversion guidée par l’ETO et le

Figure 1 : Thrombus de l’auricule cardiaque gauche
détecté à l’échocardiogramme transoesophagien
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OG = oreillette gauche    ACG = auricule cardiaque gauche
VG = ventricule gauche



L’étude ACUTE

L’étude pilote ACUTE (Assessment of Cardioversion Using
Transesophageal Echocardiography) était la première étude
randomisée comparant la stratégie traditionnelle avec la car-
dioversion guidée par ETO chez 126 patients subissant une
cardioversion électrique en raison de FA d’une durée de plus de
deux jours22. Les principaux paramètres étaient la faisabilité
(temps écoulé jusqu’à la cardioversion) et les résultats concer-
nant l’innocuité de l’intervention (événements emboliques). Les
patients assignés à la cardioversion guidée par ETO ont reçu un
traitement anticoagulant après la cardioversion. Lors d’un suivi à
quatre semaines, aucun des patients dont les résultats de l’ETO
étaient négatifs n’ont présenté un événement embolique, alors
qu’un patient dans le groupe de traitement traditionnel a subi
une embolie périphérique. Le temps écoulé jusqu’à la cardio-
version était significativement plus court dans le groupe pour qui
l’on a utilisé la cardioverson guidée par ETO. Ces résultats sug-
gèrent que la cardioversion guidée par ETO est faisable et sûre.

L’étude ACUTE était une étude multicentrique randomisée,
contrôlée initiée par des chercheurs comparant la stratégie tra-
ditionnelle à la cardioversion guidée par ETO chez des patients
atteint de FA à qui l’on avait prescrit la cardioversion élec-
trique23. Les patients admissibles comprenaient ceux atteint de
FA stable sur le plan hémodynamique pendant  > 2 jours, ne
présentant aucune contre-indication concernant l’ETO ou la
warfarine et ne nécessitant pas l’administration de warfarine à
long terme. Les patients dans le groupe ayant fait l’objet d’une
ETO ont reçu un traitement anticoagulant pendant quatre
semaines après la cardioversion. Le paramètre mixte primaire
comprenait l’accident cérébro-vasculaire, l’ischémie cérébrale
transitoire et l’embolie périphérique lors d’un suivi à 8 semaines.
Les paramètres secondaires comprenaient les événements
hémorragiques, la mortalité toutes causes, le rétablissement et le
maintien du rythme sinusal et l’indice fonctionnel mesuré par le
Duke Activity Status Index (DASI). Les événements indésirables
graves ont été définis par un comité indépendant d’examen des
événements et tous les paramètres ont été analysés selon l’inten-
tion de traiter.

groupe témoin ne recevant pas de traitement anticoagulant. Les
auteurs ont donc mis en garde contre l’utilisation systématique
de la cardioversion guidée par ETO, étant donné qu’ils la con-
sidéraient comme expérimentale en attendant des données plus
définitives. On notera que les études regroupées étaient de
petite envergure et qu’aucune n’était randomisée et contrôlée et
qu’elles ne comparaient pas directement la cardioversion guidée
par l’ETO avec les stratégies traditionnelles. En outre, les
patients ayant participé aux études sur la cardioversion guidée
par ETO n’ont pas reçu de traitement anticoagulant après la
cardioversion. Comme nous l’avons mentionné antérieurement,
des thrombi peuvent se former dans l’oreillette sidérée pendant
cette période critique et entraîner ultérieurement des complica-
tions emboliques. Par la suite, une étude prospective n’a démon-
tré aucun événement thrombo-embolique chez les 196 patients
dont les résultats de l’ETO étaient négatifs et qui avaient reçu
un traitement anticoagulant après la cardioversion20. Bien que
l’ETO nécessite beaucoup de personnel et soit une intervention
coûteuse, un modèle d’analyse de décision suggère que la car-
dioversion guidée par ETO est rentable chez les patients hospi-
talisés pour FA21. À la lumière de ces observations controversées,
on a entrepris l’étude ACUTE qui a été  publiée récemment.

Figure 2 : Thrombus de l’oreillette gauche détecté à
l’échocardiogramme transoesophagien
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Tableau 1 : Principaux résultats de l’étude ACUTE lors d’un suivi à 8 semaines

Groupe ETO Groupe de traite- Risque relatif Valeur 
(n = 619) ment traditionnel (intervalle de p

(n = 603) confiance à 95 %)

Événements emboliques 15 (0,8%) 33 (0,5%) 1,62 (0,39-6,76) 0,50

Événements hémorragiques 18 (2,9%) 33 (5,5%) 0,53 (0,30-0,93) 0,03

Décès de toutes causes 15 (2,4)% 36 (1,0) 2,44 (0,95-6,24) 0,06

Maintien du rythme sinusal 326 (52,7) 304 (50,4) 1,05 (0,95-1,16) 0,43

Temps jusqu’à la cardioversion (jours) 3,0 ± 5,6 30,6 ±10,6 — < 0,001

Indice fonctionnel (score DASI)† 27,4 ±18,3 26,7 ±18,6 — 0,50

† Le Duke Activity Status Index (DASI) varie de 0 à 58,2, les scores plus élevés indiquant un meilleur indice fonctionnel.

OG = oreillette gauche    VG = ventricule gauche



Au total, 1222 patients ont été recrutés et randomisés
à la cardioversion guidée par ETO (619 patients) ou au
traitement traditionnel (603 patients). La durée médiane
estimée de la FA était de 13 jours, et des thrombi ont été
détectés chez 13,8 % des patients ayant subi une ETO. Les
principaux résultats sont résumés au tableau 1. On n’a noté
aucune différence significative dans les événements
emboliques entre les deux groupes. Cependant, chez les
patients dans le groupe ayant subi une ETO, le taux de
complications hémorragiques était moins élevé et le temps
jusqu’à la cardioversion était plus court. Les chercheurs ont
conclu que la cardioversion guidée par ETO peut être con-
sidérée comme une alternative sûre et cliniquement effi-
cace à la stratégie traditionnelle.

Bien que cette étude soit bien conçue, elle comporte
plusieurs limites :

• Les taux d’événements hémorragiques (2,9 % dans le
groupe subissant une ETO et 5,5 % dans le groupe de
traitement traditionnel) étaient relativement élevés au
cours de la période de 8 semaines, comparativement au
taux annuel d’environ 1,5 % dans presque toutes les études
sur la FA utilisant un traitement anticoagulant à long
terme. La différence était due principalement à l’hémor-
ragie mineure qui n’était pas clairement définie.

• Bien que le rétablissement du rythme sinusal ait été
plus fréquent dans le groupe ayant subi une ETO, le main-
tien du rythme sinusal était semblable dans les deux
groupes.

• On a noté une tendance non significative à un plus
grand nombre de décès dans le groupe ayant subi une
ETO. Cela pourrait être dû au hasard et à la taille de
l’échantillon, et la plupart des décès n’étaient pas d’origine
cardiaque.

• Et surtout, l’étude ACUTE était conçue pour démon-
trer la supériorité de la cardioversion guidée par ETO chez
3000 patients que l’on prévoyait recruter. Malheureusement,

en raison de la lenteur du recrutement et du faible taux
d’événements non prévu, cette étude n’avait pas la puissance
suffisante pour démontrer qu’elle offrait une innocuité com-
parable (risque relatif IC à 95 %, 0,39 à 6,76). Cependant, le
faible taux d’événements associé à la cardioversion guidée
par ETO (0,8 %, IC à 95 %, 0 % à 1,5 %) était rassurant.

• Le principal avantage de la cardioversion guidée par
ETO était la durée plus courte du traitement anticoagulant
(4 vs 7 semaines). Cependant, on ne sait pas précisément
s’il est sûr d’arrêter le traitement anticoagulant après la car-
dioversion, en particulier chez les patients atteints de FA
paroxystique asymptomatique.  La nécessité de poursuivre
le traitement anticoagulant chez ces patients annulerait
tout avantage potentiel offert par la cardioversion guidée
par ETO.

• L’absence de spécialistes de l’échocardiographie
capables d’effectuer une ETO peut limiter également
l’applicabilité de l’étude ACUTE dans la communauté.

Conclusions et recommandations

La cardioversion dans les cas de FA est fréquemment
pratiquée, mais elle est associée à un risque accru à court
terme de complications thrombo-emboliques. Il existe
actuellement deux approches thérapeutiques, à savoir la
stratégie traditionnelle et la cardioversion guidée par
ETO. La stratégie traditionnelle préconise un traitement
anticoagulant (INR 2-3) pendant trois semaines avant et au
moins pendant 4 semaines après la cardioversion. Bien que
son efficacité n’ait jamais été démontrée dans des études
randomisées et contrôlées, elle a été une pratique standard
pendant plus de 30 ans et était associé à un taux de compli-
cations relativement faible. L’ETO est sensible et spéci-
fique pour identifier des thrombi dans l’auricule cardiaque
gauche qui sont la source la plus fréquente d’embolie.
L’étude ACUTE récemment publiée appuie la cardiover-
sion guidée par ETO; les patients subissent une cardiover-

CARDIOLOGIE
Conférences Scientifiques

Tableau 2 : Avantages et désavantages de la cardioversion guidée par ETO comparativement à
l’approche traditionnelle

Avantages Désavantages

Temps plus court jusqu’à la cardioversion Innocuité équivalente non établie fermement

Durée potentiellement plus courte du Traitement des thrombi détectés non défini 
traitement anticoagulant nécessaire, avec clairement et les études répétées peuvent
des risques hémorragiques plus faibles réduire la rentabilité du traitement

Peut être économique Disponibilité limitée dans les hôpitaux 
communautaires

La cardioversion plus précoce peut améliorer Après la cardioversion, des thrombi peuvent 
la probabilité de succès de la cardioversion et ne pas être détectés et l’ETO peut donner des
le maintien subséquent du rythme sinusal résultats faussement positifs en identifiant à 

tort un contraste échographique spontané, des
auricules multilobes, des muscles pectinés ou
des artéfacts ressemblant à des thrombi  
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sion après que l’on ait exclu la présence de thrombi dans
l’auricule cardiaque gauche au moyen de l’ETO. Les avan-
tages de cette approche comprennent la durée plus courte
du traitement anticoagulant, le risque plus faible d’hémor-
ragie et le temps plus court jusqu’à la cardioversion. Les
résultats de l’étude ACUTE indiquent que la cardioversion
guidée par ETO est une alternative raisonnable à l’ap-
proche traditionnelle, bien que l’on n’ait pas pu établir sans
équivoque une innocuité équivalente. On doit souligner
également que la cardioversion guidée par ETO ne sup-
prime pas la nécessité d’un traitement anticoagulant après
la cardioversion, étant donné que des thrombi peuvent
continuer de se former dans l’oreillette sidérée. Les avan-
tages et les désavantages de la cardioversion guidée par
ETO comparativement à l’approche traditionnelle sont
résumés au tableau 2.

Étant donné ces deux stratégies comparables, les clini-
ciens doivent individualiser le choix sur la base des carac-
téristiques du patient et de la disponibilité locale d’un étab-
lissement et de personnel spécialisé. Bien que l’étude
ACUTE n’ait pas montré que la cardioversion guidée par
ETO est supérieure en ce qui concerne la réduction de la
mortalité et le risque d’embolie, chez certains sous-groupes
de patients cette stratégie peut être avantageuse. Ceux-ci
comprennent les patients à haut risque (tels que ceux
atteints d’insuffisance cardiaque congestive ou présentant
une stabilité hémodynamique limite) chez qui un rétab-
lissement rapide du rythme sinusal est souhaitable, les
patients hospitalisés atteint de FA d’apparition nouvelle et
les patients dont l’INR est fluctuant chez qui il est difficile
de maintenir un traitement anticoagulant avant la
cardioversion. En outre, la réalisation de l’ETO avant la
cardioversion peut compléter l’approche traditionnelle
chez les patients présentant un risque très élevé de trombo-
embolie, tels que ceux atteints de cardiopathie valvulaire
rhumatismale et des antécédents d’accident cérébro-
vasculaire. La détection de thrombi auriculaires persistants
peut nécessiter un traitement anticoagulant à plus 
long terme (plus de trois semaines) avant de réaliser la
cardioversion.
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Résumés scientifiques présentant un intérêt
Comparaison des marqueurs de risque
thrombo-embolique détectés par
échocardiographie transoesophagienne chez des
patients atteints de fibrillation auriculaire
chronique et de tachycardie auriculaire selon
la stratification des risques cliniques SPAF :
une étude prospective 

BANYOUNES N, ROSENBERG V, DJAOUTI L, SMADJA C,
KHIRREDINE M, COHEN A, PARIS, FRANCE

On a signalé que le risque thrombo-embolique (TE) de flut-
ter et de tachycardie auriculaires (FTA) est moins élevé que celui
de fibrillation auriculaire (FA). Les directives actuelles indiquent
la nécessité d’un traitement anticoagulant semblable dans les
deux groupes. Cette stratégie pourrait être appuyée par une



patients consécutifs (105 hommes, 77 femmes,  âge moyen de 67 ± 12
ans) dont l’INR était subthérapeutique ont subi une échocardiogra-
phie transoesophagienne (ETO). Un caillot intra-auriculaire a été
détecté chez 18 ( 9,9 %) patients. Chez aucun des 21 patients dont le
diamètre de l’oreillette gauche était ≤ 40 mm, on a détecté un caillot
intra-auriculaire; l’incidence des caillots auriculaires était de 11,2 %
chez les patients atteints de FA dont le diamètre de l’oreillette gauche
était > 40 mm. Le diamètre de l’oreillette gauche était significative-
ment plus grand chez les patients présentant un caillot intra-auricu-
laire comparativement à ceux ne présentant pas de caillot intra-auri-
culaire (50,2 ± 6,1 vs 46,4 ± 8,0 mm, p <  0,05). On n’a noté aucune
différence significative dans la fraction d’éjection du ventricule
gauche entre les patients présentant ou non un caillot intra-auriculaire
(51 ± 6 % vs 52 ± 12 %, p =  0,91). Un INR thérapeutique pour une
seule mesure une semaine avant l’ETO ne permettait pas de prédire
l’absence de caillot intra-auriculaire (un caillot intra-auriculaire a été
détecté chez 13/90 patients dont l’INR était > 2,0 comparativement à
5/92 patients dont l’INR était < 2,0). La cardioversion prévue a été
différée chez tous les patients présentant un caillot intra-auriculaire.

Conclusion : L’incidence des caillots intra-auriculaires chez les
patients recevant un traitement anticoagulant traditionnel, mais dont
l’INR est subthérapeutique, est semblable à celle chez les patients ne
recevant pas de traitement anticoagulant, ce qui indique la nécessité
d’une ETO avant la cardioversion de la FA à moins que le diamètre de
l’oreillette gauche soit normal.

J Am Coll Cardiol 2002:376A. Résumé 1163-53.
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stratification des risques au moyen des critères cliniques SPAF et des
marqueurs échocardiographiques TE.
Objectif : Nous cherchions à comparer la fréquence des marqueurs
de risque TE chez les patients atteints de FA chronique et de FTA
selon les critères cliniques SPAF pour la stratification des risques TE.
Méthodologie : Dans le cadre d’une étude prospective en cours, nous
avons évalué 212 patients atteints de FA chronique et 77 patients
atteints de FTA au moyen de l’échocardiographie transthoracique et
transoesophagienne (ETO). Les patients ont été divisés en groupes de
risque clinique SPAF élevé (n = 113 et 43, respectivement) et modé-
ré/faible (n = 99 et 34, respectivement). Les paramètres suivants ont
été évalués : dimensions de l’oreillette gauche (OG) et de l’auricule
cardiaque gauche (ACG), contraste échocardiographique spontané
(CES), ACG et vitesse de vidange diastolique (vit), thrombus OG
(Thr) et athérome de l’aorte thoracique (AAT).
Résultats : Les principaux résultats sont résumés dans le tableau 
ci-dessous :

FA chronique FA chronique FTA  FTA Risque 
Risque élevé Risque modéré/ Risque élevé modéré/faible
(n=113)   faible (n=99)    (n=43) (n=34)

Âge moyen 75 ± 11 63,1 ± 11,5 70,9 ± 14,2 63,7 ± 12,9

Dimension de
l’OG (cm2)

24,7 ± 6,3 24,3 ± 6,0 23,7 ± 7,2 22,3 ± 8,9

Dimension de
l’OCG (cm2)

5,4 ± 2,3 5,9 ± 2,6 5,8 ± 2,6 5,4 ± 2,4

Vit OCG ≤ 25 
55 (50,9)* 32 (34,7) 9 (21,9) 8 (25,0)cm/s (n,%)

CES OG (n, %) 75 (73,5)* 60 (63,8) 18 (45,8) 12 (44,4)

Thr OCG (n,%) 6  (5,3) 1 (1,0) 2 (4,6) 0

TAA ≥ 4 mm 
18 (17,3) 10 (10,4) 10 (23,8) 4 (13,3)(n, %)

*p< 0,05, FA à haut risque vs FTA à haut risque; **p< 0,05, FA à risque modéré/faible
vs FTA à risque modéré/faible

Conclusion : Les marqueurs de risque TE de l’OG sont plus fréquents
chez les patients à haut risque atteints de FA. Cependant, la dilatation
de l’OG et de l’OCG et l’AAT sont aussi fréquents dans les deux
groupes de patients à haut risque. Le FTA devrait être stratifié en utili-
sant les critères SPAF, comme la FA, pour l’élaboration d’une stratégie
de traitement anticoagulant précise. 
J Am Coll Cardiol  2002: 86A. Résumé, 1066-106.

L’échocardiographie transoesophagienne avant la
cardioversion de la fibrillation auriculaire : Est-elle
nécessaire chez les patients recevant un traitement
anticoagulant traditionnel, mais ayant un INR
subthérapeutique?

SHEN X, LI H, ROVANG K, HEE T, HOLMBERG MJ, MOHTUDDIN

SM. OMAHA, NEBRASKA

Le traitement anticoagulant nécessite l’utilisation de Coumadin,
l’objectif étant un INR cible de 2,0 à 3,0 pendant 3 à 4 semaines avant
la cardioversion de la fibrillation auriculaire (FA). Malheureusement,
les patients ont souvent un INR subthérapeutique, même ceux dont
l’observance thérapeutique est très stricte. On n’a pas déterminé
clairement si l’on peut pratiquer la cardioversion de façon sûre chez
les patients dont l’INR est subthérapeutique.

Méthologie et résultats : Nous avons évalué l’incidence des caillots
intra-auriculaires chez des patients atteints de FA qui ont reçu
Coumadin pendant plus de 3 semaines, mais dont l’INR était sub-
thérapeutique pour plus de deux mesures durant les trois dernières
semaines avant la cardioversion prévue. Du 1/1996 au 6/2001, 182
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