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VTSVG : Volume télésystolique du ventricule gauche

Ul : Unité Internationale
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Définition de la fibrillation atriale :

D'apres les recommandations européennes de cajidiale 2012, la fibrillation atriale
(FA) est définie comme étant une arythmie suprdri@daire sans onde P individualisée,
laissant place a une activité auriculaire anarahicppide transmise aux ventricules sans

régularité (1).
Les fibrillations atriales médicales sont classsssn leurs durées en cing groupes (1):

Premier diagnostic de FADésignant toute FA découverte pour la premiére foi

quel que soit sa durée, qu'elle soit symptomatogueon.

FA paroxystique elle dure généralement moins de 48h et se rédaittanément

mais peut perdurée jusqu'a 7 jours. Le délai dee®® important car au-dela les chances
d'un retour en rythme sinusal spontané sont pibtefaet c'est au-dela de ce délai qu'une

anticoagulation doit étre mise en place.

FA persistante Définissant une FA dont le passage en arythmiara dlus de 7

jours ou une FA nécessitant une réduction artifeeigpharmacologique ou électrique)

FA persistante de longue duréeA de plus de 12 mois avec décision d'adopter une

stratégie de contrble du rythme cardiaque avecardioversion qui reste envisagée.

FA permanente Elle est utilisée pour définir un patient donfFla est constante et

chez qui plus aucune possibilité de cardioversiestrenvisagée.



Le travail réalisé sest intéressé a la FA post chirurgie cardiague. Cette derniére est
difficilement classable dans les définitions rapportées par I'ESC. Le mécanisme des FA
post chirurgie cardiague étant différent de celui des FA médicales, comme nous le
détaillons dans les paragraphes suivants, nous avons défini les FA post chirurgie cardiague
de cette fagon : tout acces de FA survenant dans les 7 jours suivant |'intervention cardiaque

acoaur ouvert ou fermé.

Epidémiologie:

Dans la population générale la fibrillation atriale est la tachycardie la plus frequemment
rencontrée affectant 2 a 4% de la population adulte (2). Cette affection est plus
fréquemment rencontrée chez I'nomme que chez lafemme (3). La prévalence de la FA dite
médicale dépend en grande partie de I'age. Touchant 0,1% des sujets jeunes, le taux monte
a 5% pour la population des 65 ans pour atteindre presque 10% pour les sujets de plus de
80 ans (4).

Dans la population chirurgicale le taux de survenue de FA apres intervention de chirurgie
cardiaque varie selon les interventions. Dans les suites d'un pontage aorto-coronarien
(PAC) la prévaence de FA est en moyenne de 30%. Aprés une chirurgie a coaur ouvert
(valvulaire) le taux monte de 40 & 50%. Enfin aprés une chirurgie dite mixte, chirurgie
valvulaire couplée a une revascul arisation coronarienne le taux de FA post intervention est

de 50% d'apres les données de la littérature (5-8).

Rapport- gratuit.com @
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Mécanisme de la FA apres une chirurgie cardiaque :

Mécanisme multifactoriel

Elle apparait en général au 2éme — 4eme jour p&sttmire, en synchronisation avec le
pic de la réaction inflammatoire (9). Le déclencbamde la FA est lié a deux

phénomenes :

* Un substrat électrophysiologique c'est a dire uitérbgénéité de la repolarisation
induisant des réentrées au sein de l'oreillettettecmécanique est aggravée par

'inflammation et la fibrose (10-12).

* Un événement déclenchant, souvent une extrasygipla-ventriculaire, des
manipulations chirurgicales, une activation symjaté ou la distension aigué de

I'oreillette.

Lorsgu’elle s’installe, la FA induit un remodelagjectrophysiologique de I'oreillette
(réduction des canaux calciques lents) tendant@épeer I'arythmie, qui devient d’autant
plus difficile a interrompre qu’elle dure depuisipllongtemps et que l'oreillette est plus
dilatée (12).

Les facteurs de risques et pathologies associéda &A post chirurgie cardiaque :

Le principal facteur de risque est I'age : I'inaide est de 18% a 60 ans et de 50% a 80 ans
(10, 11). La dysfonction diastolique éleve la pi@ssie remplissage du ventricule gauche
(VG) et cause une dilatation de l'oreillette gau¢®&). Il en résulte une augmentation du
stress de paroi lors de la contraction auricul&ieg. étirement des fibres est un des facteurs
importants dans la genése de la FA (12). Mais téaufacteurs entrent en ligne de
compte : la digoxine, le Rhumatisme Articulaire &igHypertrophie Ventricule Gauche,

le sexe masculin, polyvasculopathie, la Bronchoupmapathie chronique obstructive
(BPCO), I'hnypomagnésémie, I'hypothyroidisme, le dyfge canulation auriculaire et la

durée du clampage aortique (13,14).
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Les complications de la FA post opératoire :

Il en existe deux principales :

Les complications thrombo-emboliques. Apres ponteg®narien il a eté rapporté que
36,5% des AVC périopératoires étaient dus a ungI=A. La FA peut causer un AVC
aussi bien par embolisation de matériel thrombetique par hypoperfusion cérébrale en
cas d’hypotension par réponse ventriculaire ragid®. En postopératoire de chirurgie
cardiaque, I'équilibre électrolytique et une volémptimale seraient des mesures efficaces
de prévention de la FA (17). La FA, les antéceslatifccident Vasculaire Cérébral
(AVC), les valvulopathies et l'insuffisance rénat@onique multiplient par 1,5 le risque
d’AVC (18, 19) chez les patients opérés en chiriggirdiaque.

L'insuffisance cardiaque induite par le passageFAnavec la perte de la contraction
auriculaire est la seconde complication principgle effet la perte de la systole auriculaire
efficace affecte le débit cardiaque de 20% (20activité contractile de l'oreillette aprés

cardioversion est altérée en fonction de la duegka ¢rA (17).

Si elle persiste, elle rallonge la durée du séjmspitalier, augmente les codts et triple le

risque d'accidents cérébraux (21,22).

En ce qui concerne la gestion des complicatiormbo-emboliques, lorsque la durée des
épisodes de FA médicales dépasse 48 h, des recatativens américaines proposent une
héparinothérapie en particulier chez les patientsaat risque (antécédent d’AVC ou
d’AIT) puis un relais par anticoagulation orale esicessaire avec poursuite de cette
anticoagulation un mois apres le retour a un rgtsimusal (23,24). En effet, quarante-huit
heures suffisent pour permettre le développememt tirombus au niveau de l'oreillette
gauche (25). Une étude expérimentale sur le coahdinilleurs étudié les raisons de cette
thrombogénicité. Ces travaux retrouvaient une togeegulabilité par modification de

I'endothélium de l'oreillette gauche lors d'un passen FA.

La mise en place d'un traitement par anticoaguxipose les patients aux risques des

hémorragiques qui peuvent étre séveres (26).
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Les stratégies thérapeutiques et I'anticoagulation

Le traitement de la fibrillation atriale est d'igédr des anti-arythmiques type amiodarone en
premiére intention en dose de charge pour tenteéclgérer un rythme sinusal. La dose
étant de 30 mg/kg per os. Si la cardioversion mpastobtenue aprés 48 heures il y a une
indication a mettre une anticoagulation orale pane durée comprise entre 1 et 3 mois
(25).

En 2002 I'étude AFFIRM (27) a proposé de ralemtifréquence cardiaque des patients en
FA rapide afin d'augmenter le temps de diastolemptant une meilleure tolérance
clinique, plutdét que de tenter une cardioversioimaiue par amiodarone ou mécanique

par radiofréquence ou choc électrique externe.

Des tentatives de prévention de survenue de FAqpEsatoire ont été étudiées. Une méta
analyse de 58 études a montré que l'incidence && lpost chirurgie cardiague pouvait
étre diminuée par l'utilisation préventive d'amthmique type amiodarone ou béta-

bloguant débutés 5 jours avant la chirurgie (28).

Le score CHADS,-VASc : Indication a la mise en place d'un traitemst

anticoagulant oral

Les recommandations de I'European Society of Clagijo(ESC) de 2010 puis revues en
2012 recommandent d'utiliser le score de GBI&-VASc pour l'indication a la mise en

place d'une anticoagulation orale en ce qui comcézs FA médicales (Tableau 1). Ce
score se compose de huit items. Les items sonsé&diven criteres majeurs comptant 2
points par item : un age supérieur a 75 ans et nidcédent d'accident ischémique
(accident cérébral, maladie thromboembolique) #érels mineurs comptant 1 point par
item (I'insuffisance cardiaque, hypertension aette] diabéete de type 2, artériopathie, un
age compris entre 65 et 74 ans et le sexe fémitdme anticoagulation orale est

recommandée pour un score supérieur ou égal 82 (29
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Le score HAS-BLED: Stratification du risque hémorragiqgue

Le risque hémorragique est stratifié par le scoMSHBLED. Ce dernier est noté sur 9. Les
items sont les suivants : Hypertension résistalN® labiles, dysfonction rénale ou
hépatique, un antécédent d'accident vasculairdic@dréntécédent hémorragique grave, la
consommation de drogues ou d'alcool et un age isupéru égal a 65 ans (Tableau II).
Au-dela de 3 points le patient est considéré coraraut risque hémorragique. Cependant

un score supérieur a 3 ne contre-indique pas la emsplace d'un traitement anticoagulant

(1).

Les Antivitamines K (AVK):

Mécanisme d'action :

La vitamine K intervient dans la synthese, pamle fle 4 molécules de la coagulation, les
facteurs Il, VII, IX et X, et de 2 inhibiteurs d& toagulation, la protéine C et la protéine S.
La vitamine K est un cofacteur de la carboxylase. gamma-carboxylation permet la
fixation des facteurs sur les phospholipides desnbmanes cellulaires. Les AVK

empéchent le mécanisme de réduction de la vitaKjmpii n'est pas active quand elle est
oxydée, empéchant ainsi la synthése des factetamivie K dépendants. 90% de la
vitamine K absorbée circule liée a l'albumine, ehd inactive, cela explique l'action

prolongée des AVK apres arrét du traitement.

Il'y a un équilibre entre vitamine K et les AVK aiveau de I'hépatocyte. Tout facteur qui
influence le cycle normal de la vitamine K peut iified cet équilibre (augmentation de
'apport par l'alimentation...). Un grand nombre wmh&dicaments interferent avec le
métabolisme et la pharmacodynamique des AVK, ewdrdi soit une potentialisation
(comme les anti- inflammatoires), soit une inhdticomme les inducteurs enzymatiques,

anti-épileptiques par exemple) de l'activité deskAV
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Il existe plusieurs catégories d'AVK selon leurunat leur délai d'action ou demi-vie.
On peut distinguer les AVK a demi-vie courte (Acémamarol, Sintrom®) ou longue

(Tiocoumarol, Préviscan®) qui procurent une anfitsation plus stable et plus prolongée.
Les posologies dépendent de la molécule et denksitsktée du malade a ce médicament.
Cette sensibilité est imprévisible et donc, la pogie doit étre adaptée et contrdlée
régulierement en fonction des tests de coagulaotamment par l'utilisation de L'INR

INR = (temps de Quick du patient / temps de Quitmal) ISI
ISI = index international de sensibilité

Les caractéristiqgues pharmacologiques ont ététdéatans le Tableau lll.

Indication du traitement par AVK et leurs complications hémorragiques :

L’étude des différentes analyses sur les AVK ontrpe de confirmer I'importance de la
prévention des risques d’AVC ischémique en casAlenédicales en diminuant de 67%
leur fréquence, gu’ils soient prescrits en préwantprimaire ou secondaire avec une

diminution de déces toute cause de 26% (30).

Cependant les AVK ne sont pas des traitementsdamger. En effet, leurs complications
hémorragiques peuvent étre sévéres, entrainagtésgour 0,5 a 2,2% des patients qui en
consomment par an en France. Les complications tagiques graves sont en France de
l'ordre de 1,2 a 5,6% par an et par malade (31,32).

Les critéres retenus d'hémorragie grave, aprés chir@rgie, sont ceux décrits par
Schulman et al. (Tableau V) (33).

Risqgue hémorragique par association AVK/Anti-agrégats plagquettaires :

La majorité des patients opérés en chirurgie cquiiaprésentent des pathologies
polyvasculaires associées : artériopathie des me=mibférieurs, sténoses carotidiennes,
vasculopathie diabétique, coronaropathie. Ces rmatiesont traités par traitements
antiagrégants. Certains patients associent plisianti-agrégants s’ils sont porteurs de

stents actifs.
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Lorsque ces patients passent en fibrillation ayikd prise en charge pour le maintien ou
arrét d'un traitement anti-agrégant se faire aupzascas selon le tableau clinique du
patient en tenant compte de la balance bénéfisgags. Il est pourtant important de
rappeler que ces associations de traitements fiandile sang comportent un risque
hémorragique qui reste parfois sous-estimé. L'éwéddisée par Lambert et al. (34)
démontre que le risque hémorragique augmente aveanhbre de molécules associées. Le

risque hémorragique étant plus important dans @go8rs suivant lintroduction des

traitements.

Devant une population exposée a ces risques hégioues, la question de
I'anticoagulation orale dans les suites d'un pa&ssagFA post opératoire se pose. Une

réflexion avant l'introduction de traitement an#galant dans une population a risque

hémorragique s'avere nécessaire.
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ETUDE IMPFACC :

IMPACT DE LA FA APRES CHIRURGIE CARDIAQUE

Introduction:

De nombreuses publications ont porté sur cetteofimile. Cependant il persiste de

nombreuses questions sur le sujet, notammentléassites d'une chirurgie cardiaque.

Ce phénoméne pourtant fréquent aprés une chirgegiiaque (5-8), reste méconnu des
chirurgiens cardiaques et des cardiologues. Em, effatrairement aux fibrillations atriales
survenant chez des patients n’ayant pas été opgrésyous appellerons par la suite des
FA « médicales », les fibrillations atriales apu@® chirurgie cardiaque ont un mécanisme
multifactoriel avec une grande composante inflanematainsi qu'une composante de
manipulation chirurgicale (10-14,28). Le mécanigshgsiopathologique étant différent de
celui des fibrillations médicales, il semble logiqgue la prise en charge thérapeutique
differe entre les deux types de fibrillation. Pamit dans la pratique clinique, ces
fibrillations d'origine inflammatoire et par manlption de l'oreillette, sont traitées
exactement comme des fibrillations dites médicalBmtamment le traitement préventif
des complications emboliques de la FA qui reposé’istroduction d’'une anticoagulation
orale type antivitamine K (AVK). En effet les évaments thrombo-emboliques sont les
principales complications des fibrillations atrmleAprés pontage coronarien il a été

rapporté que 36,5% des AVC périopératoires étaiesta une FA (15).

La littérature a largement étudié les difféerentesdécules utilisées, les facteurs de risques
de survenue de FA, mais peu d'articles s'intérésskngestion des anticoagulants dans les
fibrillations survenant spécifiquement dans lesgesuid'une chirurgie cardiaque (23). Il
n'existe actuellement aucun consensus sur la dlgdanticoagulation chez les patients

récemment opérés pour lesquels un retour en rysimosal a été observeé.
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L'objectif de ce travail était de réaliser aupres des patients ayant présenté un acces de
fibrillation auriculaire post opératoire, une enquéte a 1 an de leur chirurgie, afin d'observer
leur prise en charge thérapeutique, leur date de retour en rythme sinusal, ainsi que les
complications hémorragiques ou emboliques survenues. La question essentielle est de
savoir s le traitement par AVK est poursuivi de maniere abusive chez ces patients, et

existe—t—i| des complications engendrées par |'introduction de ce traitement.

Rapport- gratuitcom @

MATERIEL ET METHODE :

L a population :

Dejanvier 2012 ajanvier 2013, 641 patients ont été opérés sous circulation extracorporelle
dans le service de chirurgie cardiague au CHU d Angers. |l sagissait d'une éude

rétrospective mono centrique et observationnelle.

Les criteres d’inclusion retenus étaient : la survenue dans les 7 jours post opératoires d'un

ou de plusieurs épisodes de fibrillation atriale.

Les criteres de non inclusion étaient : un antécédent de trouble du rythme antérieur a la
chirurgie, une indication a un traitement par anticoagulant oral au long cours. (Prothese

meécanique, mal adie thrombo-embolique sévére, thrombopathie,...).

166 patients ont été retenus pour cette étude. Parmi eux, 5 sont décédés avant le 30eme
jour post opératoire rendant I'enquéte a un an impossible, et 2 n‘'ont pas pu étre contactés

pour I'enquéte dun an. Au final, 159 patients ont été inclus dans I’ éude (figure 1)

La population a été divisée en deux groupes : les patients ayant recu un traitement par
AVK en post opératoire (AVK+) et le groupe des patients n‘ayant pas regcu dAVK (AVK-)

bien gu'ayant présenté un acces de FA dans les suites opératoires.
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Le critére principal qui était retenu pour la dé@msde l'introduction d’'une anticoagulation
orale était la durée de I'épisode de FA. Si I'édss@tait supérieur ou égal a 48 heures, un
traitement par AVK était en général prescrit. Pone durée inférieure a 48 heures, aucun

traitement anticogulant n’était prescrit. (Figuje 1

Protocole opératoire et gestion de la circulationy@racorporelle :

Tous les patients opérés entre janvier 2012 etigarB013 dans le service de chirurgie
cardiaque du centre hospitalier universitaire (CHLUANgers, ont été opéré sous un
modele de CEC type Extra Corporeal Membrane Oxygen&dECMO) (35,36). Selon le
protocole d’Aldea et al. (37) nous avons utilis& decuits de CEC clos, biocompatibles
pré héparinés, des mesures d’Activated Clottingel{ACT) étaient réalisées pour calculer
la dose d’héparine a injectée pour atteindre un Afible de 250 secondes pour les
interventions a cceur fermé (pontages) et un ACB5fesecondes pour les interventions a
coeur ouvert. Les ACT étaient mesurés par un aueo(hpcon®HMS plus, Medtronic).
La dose de protamine en fin d’'intervention étaa@ée a chaque patient selon la valeur de
I'hnéparinémie circulante. Les patients avaient dansmesure du possible un rétropriming
autologue effectué avant le départ de CEC afinidéelr au maximum I'hémodilution.
Durant la CEC les aspirations étaient régies pan@ene protocole pour tous les patients,
avec l'utilisation du cell-saver pour I'aspiratidn liquide et du sang dans le péricarde, les
aspirations appelées gauche et droite, qui traesfudirectement dans le circuit de CEC,
aspiraient uniqguement le sang situé dans les cagdéliaques. L’aspiration gauche était
introduite dans la veine pulmonaire supérieuretdrdi’aspiration droite lorsqu’elle était
utilisée aspirait le sang dans la racine aortiquedans l'oreillette droite et gauche. Les
CEC étaient toutes réalisées en normothermie a 37°c
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Recueil des données :

Les données pré et per opératoires ont été raegaibr analyse des dossiers médicaux :
les caractéristiques de la population, type deuchie, score de CHM®S,-VASc et score

HAS-BLED, complications péri-opératoires.

Le recueil des données a 1 an a été réalisé paenmgbte téléphonique 1 an apres la
chirurgie auprés des cardiologues référents etraigkecins traitants selon un questionnaire

standardisé (Annexe 1).

Les données étaient collectées dans un registeefegnat excel aprés anonymisation des

patients par attribution d'un numéro d'identifioati

Les critéres de jugement :

Le critere de jugement principal était la prévakedu traitement anti-coagulant a 1 an de

la chirurgie.

Les criteres de jugement secondaires étaient lg&edudle la fibrillation atriale post
opératoire avec la date du retour en rythme sinugatlate et le nombre d'évenements
hémorragiques graves selon les criteres de Schu{88n(Tableau V), le nombre et la
date d'évenements thrombo-embolique durant I'asmigant la chirurgie, le nombre de FA
nécessitant une cardioversion a distance de laurgm; I'observation de la prise
concomitante d'anti-agrégant plaquettaire et sdiorasur le risque hémorragique des

patients opérés.

Criteres de jugement d'événements indésirables :

Nous avons observeé deux types d'éveénements inblésirdans les suites de l'intervention :

les complications hémorragiques et les complicatibnrombo-emboliques.
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Seules les complications hémorragiques graves tintraienues dans ce travail. Ces
derniéres étaient définies selon les criteres tellS@an (Tableau 1V)

Analyse statistique :

Le diagramme de sélection des participants a l&tadété réalisé ainsi gu'une analyse
descriptive des caractéristiques des participants.

Pour les variables qualitatives, les résultatseétairapportés en effectifs et pourcentages.
Pour les variables quantitatives, les résultate@taapportés en moyenne et écart-type en
cas de distribution normale et en médiane avece&®575° percentile en I'absence de

distribution gaussienne de la variable considérée.

Pour les analyses bivariées, I'utilisation de tgstiamétriques ou non-parameétriques, était
fonction des effectifs et/ou de la distribution desiables. Le seuil de significativité était
fixé a 0,05 et tous les tests étaient bilatéraux.

Le test statistique utilisé était le test de Chibdele Pearson (ou le test exact de Fisher)
pour les variables qualitatives. Pour les variablgantitatives, les tests statistiques utilisés

étaient le test t de Student (ou le test non paramé de Mann-Whitney).

Ethique :

Ce travalil a recu I'agrément du comité d'éthiqueCtlu d'Angers en juillet 2014. Ainsi

que l'autorisation du comité consultatif sur ldtér@ent de l'information en matiere de
recherche dans le domaine de la santé (CCTIRS)4mM02 en juin 2014 et de la
Commission Nationale de I'Informatique et des Lil®K(CNIL) par la décision DR-2014-
549 demande d'autorisation n°914495.
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RESULTATS

Les caractéristigues de la population en pré-opératre :

Les caractéristiques pré opératoires des deux gsooit été répertoriées dans le tableau 5.
Nous avons observé une seule différence signiieantre les deux groupes. Les patients
du groupe AVK- étaient plus sous anti-agrégant ymdigire en pré opératoire que les
patients du groupe AVK+ (p=0.006). L'age, l'indexrdasse corporelle, le stade NYHA ne
présentaient pas de différences significatives @&(Tableau V).

Caractéristiques opératoires de la population :

Les caractéristiques opératoires ont été classegaaire grands groupes : Coronaropathie
isolée, valvulopathie isolées, pathologie mixte IMubpathie associée a une
coronaropathie) et les interventions diverses (ftaogment de l'aorte ascendante,
myxome, ...) (Tableau VI). Un patient n'avait pas @&& CEC durant son intervention
(décortication péricardique). Ce patient se troudans le groupe AVK-. IL y avait une
répartition homogéne des patients coronariens éegreleux groupes (p>0.05). Il y avait
un nombre restreint de patients présentant unelmaatinie mitrale et leur répartition était
équitable entre les groupe AVK+ et AVK -. Les dwéle CEC et de clampage aortique ne

présentaient pas de différences significativesedet deux groupes (p=0.059).

Les scores de CHM®S,-Vasc et HAS-BLED ont été calculé en pré opératetreost
opéeratoire. Il n’y avait pas de difféerences sigmafives entre les résultats obtenus. Il a été
observé des scores de CHIS,-Vasc similaires entre les groupes AVK+ et AVK-nlly
avait pas de différences significatives entre teses HAS-BLED du groupe AVK+ et les
scores HAS-BLED du groupe AVK- (Figure 2). Le sc@BA,DS,-Vasc moyen pour le
groupe AVK- était de 3£1.5, il était de 2.88+1.4duple groupe AVK+ (p=0.6). 83% des
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patients du groupe AVK+ et 82 % des patients dwgeoAVK- présentaient un score
CHADS;-Vasc supérieur a 2.

Nous avons observé pour les scores HAS-BLED desenmms a 1.74+0.98 pour le groupe
AVK- et a 1.78+0.83 pour le groupe AVK+ (p=0.78).

Données recueillies en post opératoires:

Dans le premier mois post opératoire, les comjptinat hémorragiques étaient plus
nombreuses dans le groupe AVK+ que dans le groifi€-Ap=0.002). 14 hémorragies
étaient classées comme séveres d'apres les cd@i®@shulman. Au dela du premier mois
post opératoire, les complications hémorragique$)&taient retrouvées dans les groupe
AVK+. Aucun événement hémorragique n'avait étéitléprés le premier mois opératoire
dans le groupe AVK- (p=1) (Tableau VII).

Nous n'avons pas observé de différence signifieaivtre les deux groupes sur la survenue
d'événements emboliques. Il n'a pas été obsenrdiffdecnces significatives sur la durée
d'hospitalisation ainsi que sur le nombre de ptitnansfusés entre les groupes AVK- et
AVK+ (p= 0.26). Nous n'avons pas observées de reiffiges sur les doses de charges
d'amiodarone pour la cardioversion chimique ergeedeux groupes (p=0.113) (Tableau
V1)

Le taux de patients en rythme sinusal a la sddiservice était supérieur dans le groupe
AVK- (95%) compareé au groupe AVK+ (57%) (p<0.00L& proportion de patients ayant
eu un épisode de FA inférieur a 48 heures étag phportant pour le groupe AVK-
(p<0.05) (Figure 3).

Nous avons observé une différence significative 0(p81) sur le nombre moyen
d'antiagrégant plaquettaire dans le post opératmitee les groupe AVK- et AVK+. On
observait dans le groupe AVK une moyenne a 0.9&t@r8i-agrégant par patient contre

0.5%0.5 anti-agrégant pour les patients du grougk+A(Tableau VII)

Les principaux résultats observés sont les résudtdt an dans le groupe AVK+ (Tableau
VIII). On a observé une proportion non négligeatidepatients poursuivant un traitement

par AVK & 1 an de leur intervention malgré un reten rythme sinusal. 37 patients étaient
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concernés, soit 23% de la population totale. %ep#diprésentaient une FA persistante a 1
an de la chirurgie. 8 de ces patients étaienesgar AVK, et un patient n'a jamais regu
d'AVK.

DISCUSSION :

Les résultats obtenus ont permis d'observer gwikte une prescription abusive
d'anticoagulant pour un pourcentage non négligedbla population étudiée. Nous avons
pu constater que la prescription d'anticoagulagtait’ pas sans conséquence compte tenu
des complications hémorragiques observées dansplalgiion AVK+. 45% des patients
étaient sous AVK a 1 an de leur intervention malgréetour en rythme sinusal avec prés

de 20% de complications hémorragiques observéesoasepatients.

L'indication de l'introduction d'un traitement AVgour les FA chirurgicales est basée sur
les recommandations établies pour la gestion des&dicales (1); c'est a dire un score de
CHA;DS;-Vasc> 2 nécessitant la mise en place d'un traitemenaptcoagulant per os.
Le score HAS-BLED quant a lui est un outil permetide stratifier le risque hémorragique
des patients. Ce dernier a été évalué sur desnmmtinédicaux de cardiologie en 2010
(38). Ce score est principalement utilisé en cémdie interventionnelle ou les patients
présentent un risque hémorragique de plus en pipsriant devant la multiplication des
traitements antiagrégants (34). La FA chez lesptginon chirurgicaux est connu comme
facteur de risque important d’embolie. Whitlock adt (39) ont évalué les risques de
survenue d’AVC/AIT dans les suites d’'une chirurgadiaque. Ces derniers concluaient
que la FA, survenant dans les suites de la chewaidiaque, était un facteur de risque non

négligeable de survenue d'évenements thrombo-egquesdi lis observaient dans le méme
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travail gu'un score CHADS,-Vasc> 2 était un facteur de risque majeur dans la surwen
d’'un AIT/AVC post opératoire. Lors de notre trayaibus n’avons pas observé de telles
conclusions. Le taux d’AVC/AIT était extrémemenibfa dans le suivi de nos patients a 1
an tout groupe confondu. De plus nous avons so@ley’il n’y avait pas de différences
significatives sur les scores CHBS,-Vasc entre les groupes AVK+ et AVK-. Pourtant il
n'a pas été observé davantage de complications lejabs dans le groupe AVK-. Ce qui
peut suggérer que le score de GBA,-Vasc ne semble pas adapté a une population
chirurgicale. Il en est de méme pour le score HA&B pour lequel I'on n'a observé
aucune différence entre les groupes AVK+ et AVKeacependant des complications
hémorragiques beaucoup plus importantes dans lgpgrAVK+. Le scores de CHBS,-
Vasc et HAS-BLED visent a définir un équilibre thgeutique pour la gestion des FA dites
« medicales ». Cependant ces scores ayant ét@sépainir des populations de patients
médicaux il est licite de s'interroger sur leur laggtions sur une population chirurgicale.
L'exemple de la différenciation de la gestion dedaaies thrombo-veineuses emboliques
entre des patients chirurgicaux et des patientschomrgicaux par la revue Chest (40,41)
démontre qu'une population de patients chirurgicaex peut étre comparée a une
population de patients non chirurgicaux. De ples, patients dans les suites d'une CEC
présentent une thrombopénie, une altération deotetibn plaquettaire ainsi qu'une
diminution des facteurs de la coagulation. Cett@ufaiion présente donc un risque
hémorragique accru qui n'est pas exploré par leesddS-BLED. Le score HAS-BLED
n'évaluant pas les troubles de I'hnémostase desnpatison utilisation pour des patients
dans les suites d'une CEC semble inadéquate.

L’autre probleme soulevé par I'observation des Ités obtenus est la durée des
traitements anticoagulants apres un retour en mytsimusal. Il n’'y a aucune donnée
formelle dans la littérature sur ce point. Cepenhdae anticoagulation orale semble tout a
fait légitime pendant 1 a 3 mois apres un retouryghme sinusal si on se réféere aux
données connues sur le risque embolique apréstoar ren rythme sinusal (23,24). En

effet I'apparition d’une onde p a I'électrocardiagrme n’est pas corrélée a la reprise
d’'une contraction auriculaire efficace. Un délaildmois minimum permet de s’assurer de
la reprise de cette contraction auriculaire limitén stagnation de sang et le risque de
formation de caillots. Dans notre étude, nous ayaarssécurité, décrété qu’un délai de 3
mois d’'anticoagulation aprés un retour en rythmeuskl semblait étre un délai

raisonnable. Il pourrait étre judicieux de reconv@gnos patients pour consultation entre
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le ™ mois et le 8" mois apres l'intervention afin de pouvoir évenleiment stopper le
traitement par anticoagulant si le retour en rytlsinesal a été objectivé.

La gestion des traitements anticoagulants chezpdgents porteurs d'une bioprothése
cardiaque était une situation identique. En effgta une indication a mettre les patients
ayant eu une bioprothése aortique ou mitrale sotisoagulant pour une durée de 3 mois
dans les suites de lintervention. Les anticoadgsldimitant la thrombogénicité des
bioprothéses durant la période d'endothélisatiorcete derniéres. Mais des travaux ont
permis d'observer que le traitement par AVK n'éais stoppé apres le 3éme mois post
opératoire et qu'il était poursuivi a long terme@,48). Les patients étaient exposes aux
mémes risques hémorragiques que les patients apantalve mécanique et n'ayant pas
les avantages de la longévité des valves mécani§uite a ces constatations, l'utilisation
d'une simple anti-agrégation plaquettaire dansug®s d'un remplacement valvulaire par
bioprothese a été démontrée comme n'étant paseunféd un traitement anticoagulant
(44,45). C'est ce qui a permis l'utilisation d'umi-agrégant dans les suites d'une mise en
place d'une bioprothése plutdt qu'un traitementaatjulant pouvant s'avérer dangereux a
long terme pour cette population. Le traitement patiagrégant n'a pas lieu d'étre
poursuivi au-dela des 3 mois post pose de biopsethenais il est observé que ce
traitement est poursuivi au long cours (46). Cepahde traitement antiagrégant bien que
moins nocif qu'un traitement par AVK est a longrternon dénué de risque. Les patients
coronariens et polyvasculaires sont quasi systématient traités par un ou deux anti-
agrégant plaquettaires (34). Des études ont pduwtentiu que I'aspirine n‘apportait pas de
bénéfices par rapport a un traitement placeboaprdvention primaire mais au contraire
ce traitement pouvait étre pourvoyeur de risqued@)7 En effet, il avait été observé
davantage d’hémorragies majeures dans le groupeaspirine pour prévention primaire

que dans le groupe placebo (47,48).

La iatrogénie pharmacologique est souvent sousiéstipar la population médicale. Les
anti-vitamines K sont un des exemples les pluspags de cette iatrogénie. En 1998, une
premiére étude menée par les Centres RégionauxhdemBcovigilance portant sur
I'évaluation des risques iatrogénes médicamenteitaldes, mettait en évidence que 13 %
des hospitalisations secondaires a des effetsiraties étaient liees a une hémorragie
sous AVK, soit environ 17 000 hospitalisations @ay dont plus de la moitié évitable (49).
En 2007, une étude conduite par les Centres Réagioda Pharmacovigilance dans des
conditions similaires a celle de 1998, permettait disposer de données actualisées
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d’'incidence d’hospitalisations en lien avec lese&ffindésirables des médicaments.
L’'analyse approfondie des données liées aux amfideats montrait que les AVK

correspondaient toujours a la plus forte incidedt®spitalisation pour effet indésirable
(12,3 %), mais que la part des effets indésira@l@mbles était diminué et représentait 25
% des effets indésirables (50). L'enquéte ENEIS t12e(51) confirmait que les

anticoagulants, dont les AVK étaient la premierassé pharmacologique, arrivaient en
France au premier rang des médicaments responstdbesdents iatrogenes graves (37 %
en 2004 et 31 % en 2009 des événements indésirajplages rapportés liés au

médicament). Les sujets agés de 65 ans et plenémajoritairement concernés.

La limite des 48 heures était essentielle danenaavail. En effet si les FAPO avaient une
durée inférieure a 48 heures, elles ne nécesdipaand'anticoagulation orale. Dans notre
étude nous avons observé des doses d'amiodararg @i®btenir une cardioversion tres
nettement inférieures a la dose théorique de 304k dose de charge moyenne était de
17mg/kg dans notre étude. L'utilisation d'une deskquate d'amiodarone pourrait
permettre d'obtenir une cardioversion plus effic&ans notre travail nous avons observé
que 42,2% des patients sortaient du service en &Aéphec de la cardioversion par

amiodarone. L'utilisation d'une dose de chargeCde@kg pourrait faire diminuer ce taux.

Le principal frein & l'utilisation de dgse de cteugpmpléte d'amiodarone est la survenue

possible de troubles conductifs sévere. Nos patiemtpost opératoire étaient équipés d'un
pacemaker externe qui n'était retiré qu'apres hee5eur post opératoire. La survenue des
FAPO s'effectuant dans les premiers jours postabpées (9), le pace maker couvrant en
grande partie les troubles conductifs pouvant &asesé par des doses de charge
d'amiodarone plus importante. De plus, Samueld. €62) ont démontré que I'utilisation

d'amiodarone sur les FAPO était plus efficace pauestauration du rythme sinusal que

l'utilisation de flécaine, tildiem, digoxine @dbloquant.

La CEC induit une réaction inflammatoire importa(d8). Les FAPO seraient d'origine
inflammatoire. En partant de cette hypothese urtee attitude thérapeutique serait de
prévenir la survenue de FAPO en utilisant des nubdScvisant a diminuer la réaction
inflammatoire, comme les corticoides (54). MathewetPal ont observé lors de leurs
travaux un effet des corticoides sur le taux deesure de FAPO. Mais il est nécessaire de
rappeler que l'utilisation de corticoides en mystratoire reste délicate. Ces molécules en

effet pouvent altérer le processus de cicatrisadib induire un risque infectieux non
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négligeable (55). Une autre démarche est de dimiraie maximum la réaction

inflammatoire post CEC en appliquant le princip@ldea et al (37). La CEC effectuée

selon ce principe vise a diminuer le syndrome mffaatoire induit par la CEC en agissant
sur tous les éléments a l'origine de cette mécarnimflammatoire. Cela consiste a utiliser
des circuits pré-héparinés dits biocompatibles d@éirdiminuer I'adhésion leucocytaire sur
les tuyaux limitant ainsi I'activation de contaatutiliser un faible volume d’amorcage en
effectuant un rétro priming autologue pour dimintieémodilution, gérer les aspirations

avec utilisation du cell-saver pour le sang en acni@vec le péricarde activant les
molécules du compléments, utilisation de circuits our limiter le contact air/sang, des
mesures d’ACT et utilisation de 'automate Hepcoredtfonic® pour calculer les doses
d’héparine et de protamine. Toutes ces mesuresehimia cascade pro inflammatoire
initiée par la CEC. Bien que ces mesures soieitiaeis elles permettent de limiter et non
de supprimer la réaction inflammatoire post opérat®ans notre travail, tous les patients
ont été opéré avec ce systeme de CEC a visé #atinimatoire, mais malgré toutes ces
précautions, une part non négligeable des patigr@ees entre janvier 2012 et janvier 2013

ont présentés un passage en FA dans les suiteardatervention.

D'autres mesures préventives ont été etudiéesldditterature sur la survenue de FAPO.
Plusieurs études se sont intéressées a l'utilisalmmiodarone ou dg-bloquant en pré
opératoire a but préventif (56-58) ainsi que Fsailion de statines et de régime antioxydant
(59). Ces études retrouvaient une efficacité densesures a visée anti-arythmique. Le
sevrage erf-bloquant dans les premiéres 48 heures post opésatpourrait en effet
expliciter par un effet rebond l'incidence accres FAPO dans les premiers jours post
opératoires. Dans notre travail, la majorité dasepts de notre étude ne suivait pas de

traitement pap-bloguant en pré-opératoire.

Ce travail est une étude monocentrique observaitersur un échantillon de population
faible avec un recul limité, ce qui est une limiteportante pour I'extrapolation des

résultats obtenus.

Il est bien sOr reconnu que la FA est a haut risgooliqgue et nécessite une anti-

coagulation si cette derniere persiste au-dela &e Mais le traitement anticoagulant
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nécessite d'étre correctement introduit, contrélé et doit étre stoppé lorsgue son indication
n'est plus d'actualité. Le traitement par AVK est bien plus facilement introduit qu'il n'est
arrété, et celamalgré des complications pouvant compromettre le pronostic vital du patient.
Malgré les recommandations existantes et les différentes campagnes de communication
menées aupres des professionnels de santé par I’Agence Nationale de Sécurité du
Médicament en 2000, 2004 et 2009, le traitement par AVK tient toujours une place
importante dans la iatrogénie médicamenteuse (accidents hémorragiques et récidives
thrombotiques). Ce risque de complication est d'autant plus a considérer que le traitement
par AVK concerne de plus en plus de patients. Une sensibilisation aupres des médecins
traitants qui suivent les patients a distance et gérent leur traitement pourrait étre intéressant.

Rapport- gratuit.com @
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Tableau | :

Score de CHADS,-Vasc : stratification du risque embolique

Facteur de risque Score

Insuffisance cardiague congestive

Hypertension artérielle (HTA) 1
Age> 75 ans 2
Diabete type 2 1
Antécédent AVC/AIT/Thrombo-embolique 2

Maladie vasculaire (sténose carotide, artériopathfarctus) 1

Age entre 65 et 74 ans 1
Sexe féminin 1
Total 10

AVC: Accident vasculaire cérébral

AIT: Accident ischémique transitoire
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Tableau Il

Score HAS-BLED : stratification du risque hémorragique

Facteur de risque Score
Hypertension artérielle non contrélée 1
Insuffisance hépatique 1
Insuffisance rénale 1
Antécédent d'hémorragie majeure ou prédisposition hémorragique 1
AVC 1
INR labiles 1
Age > 65 ans 1
Drogues 1
Alcool 1
Total 9

AVC: accident vasculaire cérébral

INR: International normalized Ratio
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Tableau llI:

Pharmacocinétigue des principaux AVK commercialis&n France:

Durée DCI Nom Demi- Délai Posologie
d'action commercial vie (h)  d'action (h) moyenne (mg/j)
courte AcénocoumarolSintrom® 8 18-24 4-8

Minisintrom®

moyenne Fluindione Previscan® 31 24-48 20-40

longue Warfarine Coumadine® 35-45 36 4-10

DCI: Dénomination commune internationale

Mg/j : milligramme par jour

Tableau IV :

Critéres de Schulman des hémorragies séveres (33)

1
2

Hémorragie fatale

Touchant un organe critique : rétro péritoine, ga@de, intra oculaire, intracranien et /
ou nécessitant un avis chirurgical.

Saignement hors site opératoire causant la chudg/dié d’‘hémoglobine, ou
nécessitant la transfusion de 2 culots globulaiteplus dans les 24 a 48h du
saignement.

Saignement du site opératoire nécessitant uneée¥@ntion ou un hématome sévere
retardant la mobilisation ou la cicatrisation afjeant la durée d'hospitalisation et/ou
provoquant une infection profonde de la plaie.

Saignement du site opératoire prolongé, inattesdifisamment important pour
causer une instabilité hémodynamique /ou jugé cotnopeimportante par le
chirurgien.
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Figure 1 :

Schéma de I'étude :

CECn=641
01/01/2012
au
01/01/2013

Absence de FA
n=293

Acces de FAPO

n=343

Exclusn=182

i > *ATCD de FA
*Traitement AVK
au long cours
Inclus n= 169 K 4
 Déces | . | Perdus |
avantJ30 < - devue
n=5 n=2
Population

étudiée n=159

\&E/(—I |—> ~ AVK-—n=69 D

CEC: Circulation extracorporelle
FA: Fibrillation atriale
FAPO : Fibrillation atriale post opératoire

AVK: Antivitamine K
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Tableau V.

Caractéristigues pré opératoires de la population ar groupe :

AVK - (n=69) AVK + (n=90) Valeurde p
Age en année 75[65-81] 76[67-80] 0.737
Homme/ Femme 42(60.9%)/27(39.1%83(70%)/27(30
0.228
%)

IMC 27.1+4.2 27.4+4.6 0.702
NYHA

e Stadel 17(24.6%) 26(28.9%) 0.84

» Stade 2 36(52.2%) 55(61.1%) 0.26

+ Stade 3 13(18.8%) 9(10%) 0.11

+ Stade 4 3(4.3%) 0(0%) 0.080

o

FEVG préopératoire (%) 62+11 62+10 0.965
Antécédents AVC/AIT 7(10.1%) 5(5.6%) 0278
Antécédents Hémorragie digestive  1(1.4%) 1(1.1%) 1.000
Euroscore | logistique 7.80+7 8.35+7.4 0638
Traitements antiagrégants pré 50(72.5%) 46(51.1%) 0.006

opératoires

IMC: Index de masse corporelle
Médiane [25™ percentile-78™ percentile]
Moyenne écart-type

AVC: Accident vasculaire cérébral

FEVG: Fraction d'éjection du ventricgkuche

NYHA: New York Hear Assation
AIT: Accident ischémique transitoi
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Tableau VI:

Caractéristigues opératoires de la population par ppupe

AVK - (n=69) AVK+ (n=90) Valeurde p

Coronaropathie isolée 24(34.8%) 19(21.1%) 0.054
* Monotronculaire 1(4.2%) 2 (10.5%) 0.575
e Bitronculaires 14 (58.3%) 10 (52.6%) 0.474
« Tritronculaires 9 (37.5%) 7 (36.8%) 0.095
« Nombre d'anastomoses distales ~ 2:83% 0.70 2.37£0.83 0.053
Valvulopathie isolée 27(39.1%) 44(48.9%) 0.220
* Remplacement valvulaire aortique24 (34.7%) 35 (38.8%) 0.352
(RVA) 1 (1.4%) 2 (2.2%) 1
* Remplacement mitral (RVM) 2 (2.8%) 7 (1.7%) 0.467
* Plastie mitrale 11(15.9%) 17(18.9%) 0.629
Pathologie mixte Valve + PAC 10(14.5%) 13(14.4%) 0.619
* PAC+RVA 1(1.4%) 3(3.3%) 1
* PAC + Plastie mitral 0(0%) 1(1.1%) 1
¢ PAC+RVM 1(1.4%) 6(6.7%) 0.140
Aorte ascendante isolée 3(4.3%) 4(4.4%) 1
Aorte ascendante + RVA 1(1.4%) 0(0%) 0.434
Myxome 1(1.4%) 0(0%) 0.434
Décortication péricardique 1(1.4%) 0(0%) 0.434
Communication Inter Auriculaire (CIA) 1(1.4%) 0(0%) 0.434
Durée CEC (min) 105445 120+54 0.068
Durée de clampage (min) 76+33 86142 0.091
Volume de cardioplégie totale (ml) 1500[1200-18651600[1200- 0337
2050]
Héparine totale (Ul) 1787616933 20114+7585 0.059
AVK : Antivitamine K Ul: unité Internationale
PAC : Pontage Aorto-coronaire | :Ivhillilitre
Min : minute
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Tableau VII :

Observations post opératoires de la population pagroupe

AVK- (n=69)

AVK+ (n=90) Valeur de p

Durée de I'hospitalisation en jours
Patients en rythme sinusal a la sortie
Patients ayant été transfusés

e culots globulaires

* plasma frais congelé

» concentré plaquettaire
Complications hémorragiques

» dont majeures

* > 1 mois post opératoire
Complications thrombo-emboliques

« AIT

« AVC

« >1mois
Réduction par cardioversion amiodarone

e dose de charge en mg/kg
Réduction par radiofréquence
Réduction par choc électrique externe

Nombre d'antiagrégant plaguettaire moyen

8+4

9+5

66 (95.7%) 52 (57.8%)

19(27.5%)

19 (100%)
5 (26.3%)
4 (21.1%)
3(4.3%)
2 (2.8%)
0 (0%)

1 (1.4%)
0(0%)

1(1.4%)
1 (1.4%)

17+7.5
0(0%)
0(0%)
0.93+0.39

18(20%)

18 (100%)
3 (16.7%)
3 (16.7%)
19(21.1%)

14 (15.5%)
4 (21.1%)
2 (2.2%)

0(0%)
0(0%)
1 (1.1%)

16 +8.2
5(5.6%)
1(1.1%)
0.50%0.5

0.368

0.0001

2650.

1
0.693

0.002
0.001

0.333

0.113
0.069

0.001

AIT: Accident ischémique transitoire

AVC: Accident vasculaire cérébral
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Figure2:

Compar aison des scores CHA,DS,-Vasc et HAS-BLED

Figure 2 :
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Figure 3 :

Répartition de la durée de la Fibrillation atriale & du traitement par antivitamine K

Figure 3 :

Répartition de la durée de la FA
et
Traitement AVK

FA<48h ;n=63
B 48h < FA <3 mois;n=81
Bl 3<FA<12mois;n=6
Il FA>=12mois;n=9

FA: Fibrillation Atriale

AVK: Antivitamine K
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Tableau VIII ;

Observation du groupe AVK+ (n=90) a 1 an de la churgie

Patient en rythme sinusal a
1an

Patienten FA a1 an

Traitement par AVK
poursuivi

Traitement par AVK
stoppé

37 (41.1%)

45 (50%)

8 (8.88%)

AVK: antivitamine K

FAL Fibrillation jatriale
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Annexe 1:
NOM Prénom Date de naissance

N° de téléphone du patient:

Si vous n'étes plus son médecin traitant, cochez cette case : [J

Si vous connaissez le nouveau médecin traitant, merci de nous l'indiquerici: .............

O Oui OO Non Date de déces: / /20

4

5 Causes : [0 Hémorragique [ Thrombo-embolique [0 Autres
Derniére visite: date : / /20

0

=

g Fréquence : 0> 2 paran /0O 1 paran /O jamais
Retour en rythme sinusal: JOui CINon

w I

o Si oui, date : /20

2

= FA paroxystique ? : JOui CINon

&

o Durée de la FA :
Traitement par AVK : CJOui ONon

b

Z Date d'introduction des AVK : ..../..../201

5

Q

g Date d'arrét des AVK : ..../..../201

3]

=

Z

<

0 AVC: Ooui ONon Si oui date de I'événement : ..../..../201

L

2

(2} AlIT : Ooui ONon Si oui date de I'événement : ..../..../201

O

8 Maladie thrombo-embolique : CDJOui CINon Laquelle :

=

%J Traitements anti-agrégants: CJOui CONon Lesquels :

L

Z

LLl

>

L




RESUME

PREVALENCE A 1 AN DU TRAITEMENT ANTICOAGULANT CHEZ LES
PATIENTS AYANT PRESENTE UN EPISODE DE FIBRILLATION ATRIALE
DANS LES SUITES IMMEDIATE D'UNE INTERVENTION DE CHI RURGIE

CARDIAQUE.

L'objectif de ce travail était d'observer a 1 as patients ayant présenté un acces de
fibrillation atriale (FA) dans les suites d'unercingie cardiaque et d'évaluer la durée de ces
FA, les complications hémorragiques dues au tregte par antivitamine K (AVK) et les
évenements emboliques causés par la FA. Nous absesvé tous les patients opérés dans
le service de chirurgie cardiaque entre janvierZ2&ljanvier 2013 ayant présenté un acces
de FA dans les suites de leur intervention. 158 p&t ont été inclus. Cette population a
été divisée en 2 groupes, le groupe AVK- (n=69)rples patients ayant présenté un
passage en FA et non traité par AVK et le groupA\(n=90) pour les patients ayant
recu des AVK. Les patients ayant présenté des eadts de FA avant l'intervention
étaient exclus ainsi que les patients nécessitattaitement par AVK au long cours. Une
enquéte téléphonique était réalisée a 1 an deidargie pour connaitre la durée de la FA
post opératoire et l'apparition de complicatiosnbrragiques ou emboliques. On a
observé que 95% des patients avaient retrouvéytnme sinusal a 3 mois de leur
chirurgie. Dans le groupe AVK+ 41% des patientsnay@trouvé un rythme sinusal
poursuivaient un traitement par AVK. Les complioas hémorragiques observées étaient
de 15% dans le groupe AVK+ et de 4.3% pour le geoApK- (p=0.002). Les taux de
complications emboliques étaient de 2.2% dansdepg AVK+ et de 1.4% dans le groupe
AVK- (p=1). Au vu des complications hémorragiquesiportantes, le traitement
anticoagulant nécessite d'étre correctement inirodontrélé et doit étre stoppé lorsque
son indication n'est plus d'actualité.

Mots clés : Fibrillation atriale, chirurgie cardigg antivitamine K, complications hémorragiques,

complications trombo-emobolique.
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